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1. Klassifikation

In der klinischen Praxis werden Schlafbe-
schwerden gewdhnlich beschreibend unterteilt
in Einschlafstérungen, Schlafunterbrechungen
und fruhzeitiges Aufwachen am Morgen. Wéh-
rend diese Stérungen mit einem Schlafdefizit
einhergehen, wird aber auch ihr Gegenteil, der
exzessive Schlaf, als Symptom gewertet.

Wie sehr die intensive Schlafforschung der
letzten vier Jahrzehnte das Wissen tber Schlaf-
stbrungen erweitert hat, zeigt die stdndig wach-
sende Zahl der Publikationen (z.B. Dressing &
Riemann, 1994; Knab, 1989; Kryger, Roth &
Dement, 1989; Morin, 1993), die zu Revisionen
der bisherigen Klassifikationen gefiihrt hat. In
einem umfangreichen Klassifikationssystem, das
von der American Sleep Disorders Association
in Zusammenarbeit mit Research Societies in
Europa, Japan und Lateinamerika herausgege-
ben wurde (ISCD - The International Classifi-
cation of Sleep Disorders, 1990) ist das gesamte
derzeitige Wissen uber alle Formen von Schlaf-
storungen niedergelegt. Die Taxonomie, die so-
weit als mdéglich von pathophysiologischen
Kriterien ausgeht, ist in vier Hauptgruppen ein-
geteilt: Dyssomnien, Parasomnien, Schlaf-
storungen in Verbindung mit medizinisch/
psychiatrischen Erkrankungen und «vorge-
schlagene», d.h. noch nicht eindeutig bestimm-

te Schlafstdrungen. Fur 88 Arten von Schlaf-
storungen werden die wesentlichen Merkmale
sowie Kriterien der Schwere, der Dauer und der
differentialdiagnostischen Abgrenzung beschrie-
ben. Die Einordnung des Beschwerdebilds er-
folgt auf drei Achsen, auf denen die schlaf-
bezogene Diagnose, die angewandten diagno-
stischen Verfahren und andere somatische
Erkrankungen aufgefihrt werden.

Eine vereinfachte Version wurde fur das
DSM-IV (American Psychiatric Association,
1996) ausgearbeitet; sie ist in Tabelle 1 aufge-
fuhrt. Unter dem Oberbegriff der Dyssomnien
werden zuné&chst die Insomnien gegeniber den
Hypersomnien abgegrenzt. Die Narkolepsie
und atmungsgebundene Schlafstdrungen wer-
den hier als weitere Untergruppen aufgenom-
men, ebenso die Stérungen im Schlaf- Wach-
rhythmus, die z.B. bei Schichtarbeit oder
Transatlantikfliigen auftreten. In der zweiten
Hauptgruppe, den Parasomnien, werden abnor-
me Ereignisse erfal3t, die wahrend des Schlafs
auftreten. Die beiden letzten Gruppen tragen
der Tatsache Rechnung, daf Schlafstérungen
haufig in Zusammenhang mit einer psychi-
schen oder kérperlichen Erkrankung als sekun-
dares Symptom auftreten. Tabelle 2 zeigt die Kri-
terien, nach denen beispielsweise eine primére
Insomnie diagnostiziert werden kann. Im Ge-
gensatz zum ISCD beschrankt sich das DSM-1V
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Tabelle 1: Die Hauptgruppen der Schlafstorungen im DSM-IV (ICD-9-CM, ICD-10)

Dyssomnien

— Priméare Insomnie (307.42; F51.0)

Priméare Hypersomnie (307.44; F51.1)

Narkolepsie (347; G47.4)

Atmungsgebundene Schlafstérung (780.59; G47.3)

nicht naher bezeichnete Dyssomnie (307.47; F51.9)

Parasomnien

— Schlafstérungen mit Angsttraumen (307.47; F51.5)
— Pavor nocturnus (307.46; F51.4)

— Schlafstérung mit Schlafwandeln (307.46; F51.3)

— nicht néher bezeichnete Parasomnien (307.47; F51.8)

Schlafstérung mit Stérung des zirkadianen Rhythmus (307.45; F51.2)

Schlafstérungen in Zusammenhang mit einer anderen psychischen Storung
— Insomnie in Zusammenhang mit einer anderen psychischen Stérung (307.42; F51.0)
— Hypersomnie in Zusammenhang mit einer anderen psychischen Stérung (307.44; F51.1)

Andere Schlafstérungen

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

— Substanzinduzierte Schlafstérung (—; F1x.8)

Tabelle 2: DSM 1V - Diagnostische Kriterien fur eine primére Insomnie (DSM-IV, S. 634)

A. Die im Vordergrund stehende Beschwerde besteht in Einschlaf- und Durchschlafschwierigkeiten oder in nicht

erholsamem Schlaf seit mindestens einem Monat.

B. Die Schlafstérung (oder die damit verbundene Tagesmudigkeit) verursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden
oder Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen.

C. Das Storungsbild tritt nicht ausschlief3lich im Verlauf einer Narkolepsie, einer atmungsgebundenen Schlafstérung,
einer Schlafstérung mit Stérung des Zirkadianen Rhythmus oder einer Parasomnie auf.

D. Das Storungsbild tritt nicht ausschlieBlich im Verlauf einer anderen psychischen Stérung auf (z. B. Major Depressi-

on, Generalisierte Angststoérung, Delir).

E. Das Storungsbild geht nicht auf die direkte korperliche Wirkung einer Substanz (z.B. Droge, Medikament) oder

eines medizinischen Krankheitsfaktors zurtick.

auf subjektive Angaben und fordert keine phy-
siologische Schlafmessung.

Im ICD-10 werden weiterhin nur die psycho-
genen Schlafstérungen als eigene Gruppe klas-
sifiziert, wahrend die Ubrigen Schlafstérungen
anderen Sektionen zugeordnet wurden, so z.B.
die Schlafapnoe den Atmungserkrankungen.

Schramm, Hohagen, Grasshoff, Riemann
und Berger (1991) haben die verschiedenen
Klassifikationssysteme von Schlafstérungen kri-
tisch bewertet und festgestellt, dal3 es derzeit
noch kein Klassifikationssystem gibt, das glei-
chermafen bei Schlafforschern, Klinikern und
Psychologen Anerkennung gefunden hat. Die

Schlafspezialisten favorisieren das ISCD-System,
weil es dem Stand der Forschung und der mul-
tivariaten diagnostischen Abklarung entspricht,
wéahrend die Kliniker ihre Diagnosen unabhéan-
gig von einem Schlaflabor stellen mdéchten.

2. Diagnostik

Die Differenzierung der Klassifikationssysteme
macht deutlich, daf3 die Abklarung von Schlaf-
problemen eine umfassende multivariate Dia-
gnostik erfordert. Schwerpunkte der klinischen
Urteilsbildung sind folgende Fragen:




(1) Ist eine Schlafstdrung als voribergehend
oder als chronisch zu definieren?

(2) Tritt eine Schlafstdrung im Kontext von so-
matischen Symptomen und psychiatrischen Er-
krankungen auf oder ist sie als primare Stérung
anzusehen?

(3) Stellt sich eine Schlafstdrung nur im Erle-
ben des Betroffenen dar oder wird sie durch
physiologische Messungen bestéatigt?

Tabelle 3 zeigt die verschiedenen Schritte bei der
Abklarung von nicht-organischen Schlafproble-
men (Strauch, 1985). Im Gesprach werden zu-
néchst die notwendigen Informationen Uber die
individuelle Auspragung der Storung im Kontext
der Lebenssituation eingeholt. Von Anfang an
wird der Klient gebeten, kontinuierlich ein Schlaf-
tagebuch zu fuhren, in dem er jeweils am Morgen
die vorangegangene Nacht bewertet. Solche
Schlaftageblcher stellen eine wichtige Informa-
tion dar, weil sie die Variation der Stbrung im
zeitlichen Verlauf zeigen. Die parallel durchge-
fuhrte Messung der motorischen Aktivitat mit ei-
nem am Handgelenk getragenen Monitor (Bor-
bély, Neuhaus, Mattmann & Waser, 1981) erfal3t
Uber einen langen Zeitraum die Ruhe- und Akti-
vitatsphasen. Sie erlaubt einen ersten Vergleich

Tabelle 3: Diagnostische Abkl&rungsschritte von Insomnien
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mit den subjektiven Einschdtzungen von Ruhe-
zeiten, Schlafqualitdt und Schlafgewohnheiten.
Auch wenn motorische Ruhe nicht mit Schlaf
gleichgesetzt werden kann, so stimmt sie doch
mehrheitlich mit der im Labor gemessenen
Schlafdauer Uberein (Hauri & Wisbey, 1992).

Die Labormessung des Schlafs stellt den letz-
ten Schritt der Abklarung dar. Schlafstruktur
und Schlafverlauf werden differenziert erfaf3t.
Von der Altersnorm abweichende Merkmale
der physiologischen MeRwerte, sowie der Ver-
gleich mit den subjektiven Einschatzungen des
Schlafs erméglichen die Klassifikation des vor-
liegenden Schlafproblems. In manchen Féllen
kann es auRerdem aufschluRRreich sein, die Fa-
higkeit tagstber einzuschlafen im Abstand von
jeweils 2 Stunden mit dem Multiple Sleep La-
tency Test (MSLT) physiologisch zu untersu-
chen (Carskadon & Dement, 1982). Nicht in
jedem Fall sind samtliche Abkl&rungsschritte er-
forderlich. Hauri (1982) hélt eine polygraphi-
sche Abklarung im Schlaflabor nur dann fur
notwendig, wenn es sich um eine chronische
Schlafstorung handelt, die Leistung und Befin-
den ernsthaft beeintrachtigt, wenn es sich au-
Berdem um eine primére Stérung handelt und
wenn Schlafhygieneberatung und Anweisun-
gen zur Entspannung keine Besserung der Be-
schwerden brachten.

Halbstrukturiertes Interview

Folgen
Schlafanamnese

Einstellung zum Schlaf

Lebenssituation

Schlaftagebuch

Emotion, Kognition und Verhalten in
bezug auf die Stérung und ihre

Im Bett verbrachte Zeit
Einschlaf- und Aufwachzeiten
Schlafunterbrechungen

Analyse von auslésenden und
aufrechterhaltenden Bedingungen

Differenzierung von generalisierten
Aussagen uber den Schlaf

Schlafqualitat und Erholungsgefihl

Medikamente

Messung der Motorik
Armbewegung

Summierte Werte Uber jeweils 7,5

Minuten
Polygraphische Messungen

Labornachte

Kontinuierliche Aufzeichnung der

EEG, EOG (Augenbewegungen), EMG
(Kinnmuskel), Atmung, Puls, 2-3

Vergleich von Ruhe/Aktivitats-
phasen mit den subjektiven
Angaben

Diagnose von Schlafstruktur und
Schlafverlauf
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1. Einleitung

Das diagnostische Klassifikationssystem der
Schlafstérungen hat verdeutlicht, daR diese
Symptome sowohl mit kdrperlichen als auch
mit psychischen Bedingungen verknUpft sein
kdnnen. In den Kompetenzbereich des klini-
schen Psychologen fallen in erster Linie die pri-
maren Dyssomnien, die Parasomnien und die
Schlafstdrungen in Zusammenhang mit einer
anderen psychischen Stérung, weil hier in der
Bedingungsanalyse die psychologischen Fak-
toren einen groflen Stellenwert haben. Das
schliel3t aber keineswegs aus, daf3 auch bei or-
ganisch bedingten Schlafstérungen die Sympto-
me durch das Erleben und Verhalten zusétzlich
verstarkt werden kénnen.

Welche Merkmale kennzeichnen einen ge-
storten Schlaf? Verlangerte Einschlafzeiten,
haufiges Erwachen mit verzégertem Wiederein-
schlafen und eine daraus resultierende herab-
gesetzte Schlafeffizienz (= prozentualer Anteil

des Schlafs von der im Bett verbrachten Zeit)
gelten als Hauptmerkmale eines gestorten Schlafs.
Hinzu kommen schlafinterne Indikatoren, wie
z.B. vermehrter Wechsel der Schlafstadien, ge-
ringe Schlafvertiefung oder motorische Unru-
he. Selbsteinschatzungen des Schléfers missen
diese mefRbaren Merkmale ergdnzen in bezug
auf die erlebten Einschlaf- und Aufwachzeiten,
die Schlafqualitat, das Erholungsgefiihl am
Morgen und die Tagesmudigkeit. In Kasten 1
wird ein Beispiel fur Schlafstérungen vorgestellt.

In zahlreichen Laborstudien sind die Unter-
schiede zwischen gutem und gestortem Schlaf
untersucht worden. Karacan, Williams, Littell
und Salis (1973) registrierten jeweils 8 aufein-
anderfolgende Néchte den Schlafverlauf von 11
guten und 11 schlechten mannlichen Schlé-
fern. Sie fanden, dalR schlechte Schlafer Uber
die bekannten Stormerkmale hinaus ein «un-
berechenbares» Schlafverhalten zeigten, da bei
ihnen von Nacht zu Nacht nicht nur die Bett-




Kasten 1

Fallbeispiel fur Schlafstorungen
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Beschreibung der Patientin

Frau A., 50 Jahre alt, Geschaftsfuhrerin eines
groRReren Betriebs, leidet seit zwei Jahren an
Schlafstérungen. Sie klagt Uber chronische
Einschlaf- und Durchschlafstérungen, wobei
die unerwiinschten Wachzeiten mit Griibeln
und korperlicher Anspannung einhergehen.
Handelt es sich hier um eine Schlafstérung,
auf die die oben beschriebenen Merkmale zu-
treffen? Die erste Woche des Schlaftagebuchs
prézisiert die subjektiven Beschwerden. Frau
A. berichtet Einschlafzeiten zwischen 60 und
150 Minuten und nachtliches Aufwachen, das
in Haufigkeit und Lange stark variiert. lhre

EEG
Stadium

Schlafdauer schwankt zwischen 4 und 6 Stun-
den. Da sie durchschnittlich 8 Stunden im
Bett verbringt, ist ihre Schlafeffizienz stark re-
duziert, obwohl sie an sechs Abenden ein
Schlafmittel eingenommen hat. Besonders
auffallend ist aber, daR sie sich nach dem
Schlaf immer gut gelaunt und mit Ausnahme
von zwei Néachten eher ausgeruht fuhlt. Kann
man daher vermuten, dal3 Frau A. ihre Schlaf-
zeiten unterschatzt? Abbildung 1 zeigt Frau
A.’s Schlafverlauf in der zweiten Labornacht
(s. Abb. 1b) im Vergleich zu einer gleichaltrigen
guten Schlaferin.

Abbildung 1a: Typisches Schlafprofil fur die Altersgruppe 50 bis 59jahriger Frauen.
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Abbildung 1b: Schlafprofil von Frau A. in der 2. Labornacht. In der Senkrechten sind die kodierten EEG-Stadien (w

= wach) abgetragen.
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Die Storungsmerkmale sind eindeutig: Der
Schlaf von Frau A. war insgesamt 28 mal un-
terbrochen, nachdem sie zum ersten Mal in-
nerhalb von 10 Minuten das Schlafstadium 2
erreicht hatte. Das haufige Aufwachen fuhrt
in den ersten beiden Stunden zu einer labilen
Schlafperiode ohne Tiefschlafphasen. Danach
schlaft sie 130 Minuten ohne aufzuwachen,
doch in den letzten 2 1/2 Stunden nehmen
kurzfristige Schlafunterbrechungen und da-
mit auch das Ubergangsstadium 1 wieder zu.
Frau A. hat insgesamt zwar 6 Stunden geschla-
fen (Schlafeffizienz = 82%), doch weit weni-
ger kontinuierlich als eine normale Schlaferin
dieser Altersgruppe. Daher ist es kaum er-
staunlich, da3 ihre Bewertung dieser Nacht
von den physiologischen Daten abweicht. Sie
gibt an, sie sei erst nach 170 Minuten einge-
schlafen und nach 3 1/2 Stunden Schlaf end-
gultig aufgewacht. Wir sehen in diesem Fall
eine physiologische Stérung des Schlafs, die
durch die subjektive Bewertung allerdings
noch erheblich verstéarkt wird.

Testbefund

In dem Freiburger Personlichkeitsinventar
(FPI) zeigte sie auf den Dimensionen «Erreg-
barkeit», «Gehemmtheit» und «Emotionale
Labilitat» erhdhte, aber nicht extreme Werte.
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Ausloésende und aufrechterhaltende Bedingungen
Da keine tiefenpsychologisch orientierte Ab-
klarung durchgefuhrt wurde, ist die Frage von
moglichen internalisierten Konflikten nicht
zu beantworten, aber auch nicht auszuschlie-
Ben. Aufgrund ihrer Schilderung des Problems
wurde deutlich, daR? ein wesentlicher Ausloser
in ihrer Arbeitssituation lag. Sie reagierte auf
eine in den letzten Jahren angestiegene beruf-
liche Belastung mit gesteigerter Verspannung,
Erregung und Unzufriedenheit. Sie fuhlte sich
wie in einem Gefangnis und winschte sich
mehr Freiraum, um «leben» zu kdnnen. In der
Vorschlafsituation kam sie nicht los von
Gedanken an liegengebliebene oder bevor-
stehende Arbeiten, auch wenn ein freier Tag
bevorstand. Die Angst vor einer Uberforde-
rung dehnte sich nach Verfestigung der St6-
rung dann auf die Angst vor Schlaflosigkeit
aus. Frau A. griff zu Schlafmitteln, um am
nachsten Tag den Aufgaben gewachsen zu
sein. Andere Versuche der Bewadltigung, wie
z.B. eine Reduktion der Arbeitszeit, brachten
keine Besserung, weil ihr grublerisches Den-
ken auch in der Freizeit fortbestand. So ent-
wickelte sich das typische Bild einer psycho-
physiologischen Schlafstérung.

und Aufstehzeiten, sondern auch die physiolo-
gischen Merkmale, wie z.B. Schlafeffizienz,
Schlafstadienanteil und -wechsel eine groRRe
Schwankungsbreite aufwiesen. Auch chronisch
gestorte Schlé&fer, die in ihrer hduslichen Umge-
bung untersucht wurden, zeigten im Vergleich
mit guten Schléafern in weit mehr als der Halfte
der 25 Schlafvariablen eine erhéhte inter- und
intraindividuelle Varianz. (Coates, Killen, Geor-
ge, Marchini, Silverman, Hamilton & Thoresen,
1982).

Das Ausmal’ der Kovariation zwischen Schlaf-
messung und subjektiver Schlafeinschétzung ist
1976 zum ersten Mal an einer gréReren Stich-
probe (N = 122) bestimmt worden (Carskadon,
Dement, Mitler, Guilleminault, Zarcone & Spie-
gel, 1976). Sie verglichen die mit dem EEG ge-
messene Einschlafzeit und Schlafdauer mit den
am Morgen geschétzten Angaben der Proban-

den. Obwohl objektive und subjektive Werte
signifikant korrelierten, waren die Verschatzun-
gen betréchtlich: die im Labor registrierte Ein-
schlafdauer betrug durchschnittlich 26 Minu-
ten gegentber einer mittleren Schatzung von
62 Minuten. 45 Prozent der Probanden lagen
mit ihren Angaben im Bereich von +/- 15 Mi-
nuten richtig, 50 Prozent dagegen Uberschéatz-
ten ihre Einschlafzeit um mehr als 15 Minuten
(jeder funfte dieser Gruppe sogar um mehr als
eine Stunde), und nur 5 Prozent gaben eine
kurzere Zeit als die gemessene an. In bezug auf
die Schlafdauer ergaben sich vergleichbare Be-
funde, indem jeder Dritte sie um mehr als eine
Stunde unterschéatzte. Edinger und Fins (1995)
konnten jedoch zeigen, dal} das Ausmafd der
Verschéatzung von der Art der Schlafstérung ab-
hangt: bei priméren Insomnien und depres-
siven Schlafstérungen wird die Schlafdauer




haufiger unterschatzt als beispielsweise bei
atmungsgebundenen Stérungen.

2. Ein deskriptives Modell
zur Einordnung von
Schlafstoérungen

Engel und Knab (1985) haben ein Zwei-Kom-
ponenten-Modell vorgeschlagen, das die subjek-
tiven und objektiven Merkmale von Schlafst6-
rungen berucksichtigt. Sie gehen von folgender
Annahme aus: «das klinische Bild des chronisch
«schlechten> Schlafs kommt dann und nur dann
zustande, wenn eine somatische Dysregulation
des Schlaf-Wach-Rhythmus mit einer erh6hten
neurotischen Klagsamkeit zusammenféllt» (S.
129).

y

Klagsamkeit

Hypochondrie

«Pseudo- 3
insomnie» ©

A
oF g’\ob

«idiopathische»,
«psychophysiologische»
Schlafstorung

keine /

Schiaf-
storung

©
E
2
e
g
£
g
3
£
Q
g
g
=4
w

—
Dysregulation des
Schlaf-Wach-Rhythmus

sekundére
Schlafstorung

Abbildung 2: Ein Zwei-Komponentenmodell zur Einord-
nung von Schlafstérungen (nach Engel & Knab, 1985;
S. 133).

Aus Abbildung 2 ist zu ersehen, dal3 in der Waage-
rechten die Stérke der physiologischen Dys-
regulation (operationalisiert durch die Schlaf-
effizienz) und in der Senkrechten das Ausmafl}
der Klagsamkeit (bestimmt aufgrund von psy-
chologischen Testwerten) aufgetragen wird.
Nach Auffassung der Autoren kann die klini-
sche Bedeutsamkeit einer Schlafstérung am gro-
Reren Abstand vom Achsenschnittpunkt abge-
lesen werden. Auch ist ihr Modell nicht nur
statisch zu verstehen, da sie eine dynamische
Wechselwirkung zwischen den beiden Kompo-
nenten annehmen. Einmal kann eine zunéchst
organisch bedingte Schlaf-Wach-Dysregulation
verstarkte Selbstbeobachtung mit erhohter
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Klagsamkeit hervorrufen, die auch dann wei-
terbestehen bleibt, wenn der Schlaf-Rhythmus
sich wieder normalisiert hat. Zum anderen
kann ein externer oder psychischer Konflikt
Anspannung und Erregung hervorrufen, die
sich auf den Schlafverlauf negativ auswirken,
wobei der nun gesttrte Schlaf wiederum eine
negative Ruckwirkung auf das psychische Be-
finden hat.

Die von Engel und Knab vorgeschlagene De-
finition der Achsen sollte allerdings noch er-
weitert werden. Auf der psychischen Dimen-
sion wéaren Defizite in der Strel3verarbeitung
einzubeziehen, die nicht notwendigerweise neu-
rotischer Natur sein muften. Auf der soma-
tischen Dimension gdbe es neben der Schlaf-
effizienz noch andere Indikatoren fir eine
Dysregulation, wie z.B. haufige kurzzeitige
Arousals, die nach dem ublichen Kodiersystem
der EEG-Stadien nicht als Wachzeiten erfal3t
werden und daher nicht in die Berechnung der
Schlafdauer eingehen. Um die Schlafstorung
von Frau A. (s. Kasten 1) in dieses Modell einord-
nen zu kdnnen, brauchen wir noch Angaben
Uber das Ausmal’ ihrer «Klagsamkeit». Ihr Be-
schwerdenbild wére im oberen Bereich der psy-
chophysiologischen Schlafstérung anzusiedeln,
da ihre psychosomatische Dysregulation auf
beiden Achsen des Modells im mittleren Be-
reich liegt.

3. Auslosende Bedingungen
von Schlafstérungen

Angesichts der quantitativ und qualitativ un-
terschiedlichen Auspragung der Beschwerden
ist davon auszugehen, daR bei der Atiologie pri-
marer Schlafstérungen verschiedene, sich ge-
genseitig beeinflussende Bedingungen eine Rol-
le spielen.

3.1 Biologische Bedingungen

Gibt es im Laufe der Entwicklung besondere
Phasen, in denen aufgrund von nicht-krank-
haften Verdnderungen des Schlaf-Wachrhyth-
mus die Anfélligkeit fur Schlafstdrungen erhdht
ist? Solche Phasen liegen in der frihen Kind-
heit, in der Adoleszenz und im hoheren Alter.
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In den ersten Lebensjahren entwickelt sich
aus einer zunéchst polyphasischen Schlafstruk-
tur unter Abnahme der Schlafdauer ein zwei-
phasiger Schlaf-Zyklus, der anschliel3end fur die
meisten Erwachsenen unseres Kulturbereichs in
einen monophasischen Zyklus tbergeht. In der
Adoleszenz findet eine weitere Schlafzeitreduk-
tion statt. Im hdheren Alter dagegen vermin-
dern sich Schlaftiefe und Stabilitat des Schlaf-
verlaufs, und tagstber treten wieder vermehrt
Schlafperioden auf (Borbély, 1984). Solche Ver-
anderungen im Schlaf-Wachrhythmus kénnen
mit Anpassungsproblemen einhergehen, die
Schlafstdrungen hervorrufen.

Allerdings kann man davon ausgehen, daf3 die
meisten fruhkindlichen Schlafstérungen nicht
chronisch werden. Klackenberg (1982) kommt
aufgrund einer Langsschnittuntersuchung zu
dem Ergebnis, da® nur 5 bis 10 Prozent der
Schlafstorungen, die im Alter von 8 bis 16 Jah-
ren auftreten, bereits im Alter von 4 Jahren vor-
handen waren. Hauri und Olmstead (1980)
konnten zeigen, da Schlafstdrungen, die von
Kindheit an bestehen bleiben, mit leichten neu-
rologischen Schadigungen verbunden sind, also
auf organische Ursachen zurtckzufihren sind.

Auch in der Adoleszenz verfestigen sich
Schlafprobleme nur in sehr wenigen Féllen. In
einer Ausgangsgruppe von 10- bis 14jahrigen
Schilern, die wir im Abstand von zwei Jahren
sechsmal Uber ihre Schlafgewohnheiten befragt
haben, befand sich kein einziger, der jedesmal
Schlafprobleme angab. Allerdings hatten Uber
die zehn Jahre hinweg nur 41% der Probanden
einen ungestorten Schlaf. Die Mehrzahl der Ju-
gendlichen erlebte phasenweise Einschlafstérun-
gen, die situativ mit unregelmafigen Schlafge-
wohnheiten und aktuellen Problemen verbun-
den waren (Strauch, Meier & Steiger, 1987).

Im hoheren Alter kdnnen das vermehrte Auf-
wachen und die Verflachung des Schlafs Anla
zu Schlafbeschwerden sein, ohne dal3 zusatzliche
psychische Faktoren beteiligt sind (Spiegel 1981).

Neben diesen entwicklungsbedingten Grund-
lagen von Insomnien sind auch konstitutionel-
le Faktoren anzuftuhren. Auf dem Hintergrund
einer vegetativen Labilitat kann ein erhdhtes
physiologisches Aktivierungsniveau die Schlaf-
qualitat beeintrachtigen. Eine solche erhdhte
Aktivierung wahrend des Schlafs hat Monroe
1967 erstmals bei schlechten Schléfern nachge-
wiesen.
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3.2 Psychodynamische
Bedingungen

Gehen Schlafstorungen auf unverarbeitete, un-
bewul3te psychische Konflikte zurtick? Hoff-
mann (1975) hat in Anlehnung an die Struktur-
theorie von Freud ein &tiologisches Modell fir
Insomnien vorgeschlagen. Er unterscheidet
chronische neurotische Schlafstérungen mit
internalisierten und mit nach auf3en gerichte-
ten Konflikten. In der ersten Gruppe kann der
Schlaf beispielsweise beeintrachtigt werden
durch eine Suihnethematik des Uberichs («Ich
darf mich nicht erholen»), eine Angst vor der
mit dem Schlaf verbundenen Ich-Regression
oder durch aufgestaute, nicht mit dem Ich zu
vereinbarende Triebimpulse. In der zweiten
Gruppe fuhrt die Schlafstdrung zu einem se-
kundéaren Krankheitsgewinn, indem ein unrei-
fes Ich seine Winsche konflikthaft an die Um-
welt herantragt.

Es ist weiterhin eine bekannte Tatsache, dal3
belastende Lebensereignisse Schlafstdrungen
hervorrufen kdnnen. Die Uberwiegende Mehr-
zahl chronisch schlafgestorter Patienten fuhrt
die Beschwerden auf ihre Lebenssituation zu-
rick, wobei persdnliche Probleme am haufig-
sten genannt werden (Hohagen, Grasshoff,
Schramm, Ellringmann, Riemann, Weyerer &
Berger, 1991). Altersspezifische psychosoziale
Konflikte, nach dem Entwicklungsmodell von
Erikson operationalisiert, haben Wagner, Lo-
rion und Shipley (1983) bei Schlafgestdrten auf-
gezeigt. Bei jungen Erwachsenen stand die
Schlafstdrung in Zusammenhang mit ldenti-
tatsproblemen, bei alten Menschen mit Lebens-
unzufriedenheit, Todesangst und einer nega-
tiven Einstellung zum Alter.

Eine Unterstutzung der Konflikthypothese
wird in den zahlreichen Untersuchungen ge-
sehen, die einen Zusammenhang zwischen
Schlafstérungen und in Personlichkeitstests
gemessenen Neurotizismuswerten nachgewie-
sen haben. Erhohte Werte finden sich bei vie-
len — aber keineswegs bei allen — schlafgestorten
Patienten, beispielweise im MMPI in den Kkli-
nischen Skalen «Depression», «Psychasthenie»,
«Hysterie» und «Hypochondrie» (Kales, Cald-
well, Soldatos, Bixler & Kales, 1983). Allerdings
ist dieses Syndrom kein spezifischer Indikator
von Schlafstérungen, da es auch bei anderen
psychischen Stérungen anzutreffen ist. Nach




Piccione, Tallarigo, Zorick, Wittig und Roth
(1981) unterscheiden sich schlafgestdrte Pati-
enten im Vergleich zu Gruppen mit anderen
psychischen Stérungen vor allem durch beson-
ders hohe Werte auf der Skala «Psychasthenie»,
die angstliches Grubeln und Anspannung an-
zeigt.

3.3 Kognitive und
verhaltensorientierte Bedingungen

Kognitive Erklarungen von Schlafstdrungen ge-
hen davon aus, daf eine im Umfeld des Schlafs
stattfindende grublerische Gedankentéatigkeit
schlafhindernd wirkt. Dabei ist insbesondere
die Fixierung der Gedanken auf den ausblei-
benden Schlaf problemverstéarkend, zumal,
wenn sie mit einer Uberbesorgten Einstellung
zum Schlaf einhergeht.

Befragungen von schlafgestérten Menschen
uber ihre Einschlafphasen haben gezeigt, dal3
von mehr als der Halfte stdrende Gedanken-
ablaufe angegeben werden. Jeder Dritte erlebt
sowohl kognitive als auch korperliche Aktivie-
rung, und nur 5 Prozent verspuren ausschliel3-
lich korperliche Anspannung (Lichstein & Ro-
senthal, 1980). Auch Heyden, Schmeck-Kessler
und Schreiber (1984) fanden, dal3 chronisch
Schlafgestorte vermehrtes zwanghaftes Gribeln
und eine Fokussierung des Denkens auf den
Schlaf berichten. In diesem Zusammenhang ist
eine Untersuchung von Haynes, Adams und
Franzen (1981) interessant, in der sich zeigte,
dal? einschlafgestorte Probanden in der Labor-
situation auf einen Stressor, der aus leichten
Rechenaufgaben bestand, mit kiirzeren Einschlaf-
zeiten reagierten als gute Schléfer, vermutlich,
weil durch die Aufgabe ihre schlafhindernde
Gedankentatigkeit unterbrochen wurde.

Eine mdgliche Erklarung fur Schlafstorungen
haben Bootzin und Nicassio (1978) aufgrund
eines operanten Lernprinzips formuliert. Wenn
sich in der Schlafsituation schlafinkompatible,
aktivierende Gewohnheiten einschleifen, wie
z.B. Fernsehen, Essen im Bett, verliert die Um-
welt ihre schlaffordernde Funktion. Unterstit-
zung findet diese Hypothese durch die Beob-
achtung, daf? schlafgestorte Menschen in einer
neuen Umgebung, beispielsweise im Labor, zu-
nachst besser schlafen als zu Hause. Allerdings
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stellten Schindler, Hohenberger und Mduller
(1984) in ihrer Untersuchung fest, dal3 gute
Schlafer, nicht aber schlechte Schléfer, haufiger
schlaf-inkompatible Verhaltensweisen angaben.
Diese Arbeit ist auch deshalb interessant, weil
hier zum ersten Mal eine differenziertere Ver-
haltensanalyse von guten und schlechten
Schléafern vorgenommen wurde. Schlafgestorte
Probanden, mit ihrem Leben insgesamt unzu-
friedener, gaben ein hdoheres Ausmalf3 an Bela-
stung in verschiedenen Lebensbereichen an,
auf die sie mit erhdhter Verspannung reagier-
ten. Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dal
die subjektive Bewertung von Stre3 und ein
Defizit an Bewaltigungsstrategien wesentliche
Faktoren bei der Aufrechterhaltung von Schlaf-
stbrungen sein kdnnen.

Erhdhte Anspannung ist jedoch nicht fur alle
schlafgestorte Probanden kennzeichnend, wie
Marchini, Coates, Magistad und Waldum (1983)
zeigen konnten. Sie Uberpriften stichproben-
haft das Tagesverhalten von 10 schlechten und
11 guten Schlafern. Der Schlaf dieser beiden
Gruppen wurde einige Monate friher polygra-
phisch gemessen, wobei die schlechten Schlé-
fer eine psychophysiologische Stérung zeigten.
Die Probanden trugen an drei Arbeitstagen und
an zwei freien Tagen einen Zeitgeber auf sich.
Durch ihn wurden sie mittels eines akustischen
Signals in unregelméRigen Abstanden aufgefor-
dert, ihre augenblicklichen Tatigkeiten, Gedan-
ken, Stimmungen und Befindlichkeiten einzu-
stufen. Die schlafgestérten Probanden erwiesen
sich im Vergleich zu der Kontrollgruppe als we-
niger aktiv. Sie verbrachten mehr Zeit mit Ein-
kaufsbummel, Fernsehen oder Ausruhen, wéh-
rend die guten Schlafer haufiger mit Arbeiten
beschéftigt waren oder Kontakte mit anderen
Menschen hatten. Entsprechend waren die
schlechten Schlafer in ihren Gedanken mehr
mit sich selbst oder der unpersénlichen Um-
welt beschaftigt. In Stimmung und Befinden
stuften sie sich haufiger als ruhig, entspannt
und unbeteiligt ein. Auch wenn die Stichprobe
klein ist, das Ergebnis ist interessant, weil diese
Probanden keine erhéhten Depressionswerte
im MMPI aufwiesen.

Die in dieser Untersuchung gefundene gerin-
ge Tagesaktivierung von schlafgestorten Pro-
banden steht in Gegensatz zu den Befunden,
die bei Schlafstorungen ein allgemein erhohtes
Aktivierungsniveau aufgezeigt haben. De la Pena
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(1978) hat in einem psychophysiologischen Er-
klarungsmodell fur Insomnien diesen Wider-
spruch aufgegriffen, indem er postuliert, da3
jede Abweichung von einem optimalen Akti-
vierungsniveau, d.h. erhdhte wie erniedrigte
Informationsverarbeitung, Storungen  des
Schlaf-Wach-Rhythmus bewirken kann.

4. Aufrechterhaltende
Bedingungen von Schlaf-
storungen

Die Wechselwirkung zwischen auslésenden
und aufrechterhaltenden Faktoren wurde bis-
her am besten fur die psychophysiologische
Schlafstdrung beschrieben. Ausgangspunkt ist
eine chronisch angstliche Anspannung, die oft
nicht als Angst erlebt, sondern in Form von
Unruhe und Verkrampfung somatisiert wird.
Die aufgrund dieser Aktivierung einsetzende
Schlaflosigkeit kann durch interne und externe
Faktoren verstarkt werden. Ein interner Faktor
ist die Angst, keinen Schlaf finden zu kénnen,
am néchsten Morgen nicht genitigend ausge-
ruht zu sein. Diese Angst ruft vermehrte An-
strengungen hervor, den gewiinschten Zustand
willkUrlich herbeizufiihren, die aber fruchtlos
bleiben mussen, weil dadurch die Aktivierung
nur aufrechterhalten wird. Im Kontext dieses
Teufelskreises kbnnen sich dann externe Fak-
toren der Schlafumgebung mit der Stérung ver-
kntpfen und zu ihrer Aufrechterhaltung bei-
tragen. Es gibt aber noch eine Reihe von
zusatzlichen Faktoren, die Schlafstdrungen ver-
starken kdnnen: die subjektiven Bewertungen
des Schlafs, das Schlafverhalten und der Schlaf-
mittelgebrauch.

Viele Patienten stellen falsche Erwartungen
an den Schlaf. Sie wissen zum Beispiel nicht,
dal3 der Schlaf mit zunehmendem Alter sto-
rungsanfalliger wird, und deuten erste Anzei-
chen als Gefahrensignale. Sie kbnnen etwa auch
der Meinung sein, man musse eine bestimmte
Zeit ununterbrochen schlafen, um ausgeruht zu
sein, unabhéngig davon, ob ihr individuelles
Schlafbedurfnis solchen Normvorstellungen ent-
spricht. Die vielfach beobachtete Unterschat-
zung der tatsachlichen Schlafzeit tragt ebenfalls
zu einer erhdhten Erwartungsangst gegentiber
Schlafstdrungen bei.
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Durch das Schlafverhalten kann das Sym-
ptom dann aufrechterhalten werden, wenn kei-
ne regelméRigen Wach-Schlafzeiten eingehal-
ten werden. Viele Menschen versuchen, nach
einer schlechten Nacht tagsuber den Schlaf
nachzuholen, haben dann aber die unangemes-
sene Erwartung, am Abend zur Ublichen Zeit
wieder einschlafen zu kdnnen.

Durch einen chronischen Schlafmittel-
gebrauch veréndern sich Schlafstruktur und
Schlafqualitét. Vielen Patienten gelingt ein Ab-
setzen des Medikaments deshalb nicht, weil
nach einem solchen Versuch die Schlafstdrung
zunéchst heftiger auftritt. Dadurch wird das Be-
durfnis verstérkt, die Schlafmittel weiterhin zu
nehmen.

Der Schlafforscher Morin hat kurzlich ein
mikroanalytisches Modell beschrieben, das die
Interaktion zwischen unangepaf3ten Schlaf-
gewohnheiten, stérenden Kognitionen und
psychophysiologischer Aktivierung umfal3t
(Morin, 1993).

In Kasten 1 finden sich Uberlegungen zu den
auslésenden und aufrechterhaltenden Bedin-
gungen der Schlafprobleme von Frau A.

5. Gestorter Schlaf als
Bedingung fir andere
psychische Storungen

In den neueren Klassifikationssystemen fur psy-
chische Stérungen werden Schlafstérungen in
Zusammenhang mit anderen psychischen Er-
krankungen gesondert aufgefuhrt, wobei beein-
trachtigter Schlaf vor allem in den Gruppen der
affektiven Stérungen und der Angstsyndrome
als wichtiges Symptom hervorgehoben wird.
Die experimentelle Schlafforschung hat in
den letzten zehn Jahren vor allem den Schlaf
bei der Major Depression intensiv untersucht,
weil sich die Hinweise mehrten, dal3 eine ge-
storte Schlaffunktion bei der depressiven Er-
krankung eine wesentliche Rolle spielt. Dabei
wurde das Forschungsinteresse stimuliert durch
zwei scheinbar widerspriichliche Befunde: der
Schlaf depressiv Erkrankter ist einerseits haufig
massiv gestort, andererseits kann aber ein tota-
ler oder partieller Schlafentzug zu einer mar-
kanten Besserung der depressiven Symptomatik
fuhren. Der gestorte Schlaf duf3ert sich bei der




Mehrzahl depressiver Patienten in folgenden
Merkmalen (Reynolds & Kupfer, 1987):

— Einschlaf- und Durchschlafstérungen mit zu
frihem Erwachen

— Verminderung des Tiefschlafs (langsame Wel-
len, Stadien 3/4) vor allem im ersten Schlaf-
zyklus

— Verktrzung der ersten Nicht-REM Schlaf-
periode (Stadien 2 bis 4), die zu einem vorzei-
tigen Einsetzen der ersten REM-Phase (ver-
kurzte REM-Latenz) fuhrt

— GleichmagRigere Verteilung des REM-Schlafs
innerhalb des gesamten Schlafs

Allerdings ist zu betonen, dal3 diese abnormen
Schlafmerkmale nicht allein spezifisch fur de-
pressive Erkrankungen sind, da sie auch bei
anderen psychischen Stérungen (z.B. Angst-
neurosen, Schizophrenien), bei gesunden Men-
schen in héherem Alter und bei jungen Pro-
banden, die tagstber inaktiv bleiben muften,
beobachtet werden konnten (Berger & Rie-
mann, 1993). Das Merkmal einer verkUrzten
REM-Latenz erwies sich allerdings als besonders
spezifisch, da es auch bei depressiven Patienten
auftrat, die in einer akuten Phase vermehrt
schliefen (Gillin & Borbély, 1985).

Der antidepressive Effekt eines totalen oder
partiellen Schlafentzugs ist in zahlreichen
Experimenten nachgewiesen worden. Gillin
(1983), der diese Studien evaluiert hat, berich-
tet, dal3 die Wirkung eines totalen Schlafent-
zugs bisher am eindricklichsten bei Major De-
pressionen nachgewiesen worden ist. Es zeigte
sich, dal? bei 60 Prozent der Patienten, die eine
Nacht lang wachgehalten wurden, eine deutli-
che Besserung der depressiven Symptome auf-
trat. Eine solche Besserung setzte bevorzugt am
Ende der Deprivationsphase zwischen 3 und 6
Uhr mogens ein. Sie war jedoch meistens nicht
von langer Dauer, da sie bestenfalls nur einige
Tage anhielt, wobei haufig nach erneutem
Schlaf wieder ein Ruckfall stattfand. Eine anti-
depressive Wirkung ist ebenfalls nach Schlaf-
entzug in der zweiten Nachthalfte und nach
selektivem REM-Schlafentzug beobachtet wor-
den, doch wurden diese Formen der Schlaf-
manipulation noch nicht so intensiv unter-
sucht wie der totale Schlafentzug.

Warum kann Schlafentzug, oder anders aus-
gedruckt, ein verlangertes Wachsein, eine akute
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depressive Symptomatik bessern? Die zugrunde-
liegenden Wirkmechanismen sind heute zwar
noch nicht bekannt, doch haben die interes-
santen Befunde die Hypothesenbildung Uber
den Zusammenhang zwischen Schlaf und de-
pressiver Erkrankung angeregt.

5.1 Ein Zwei- Prozel3 Modell
der Schlafregulation

Das Modell von Borbély und Wirz-Justice (Bor-
bély, 1987); (s. Abb. 3) postuliert zwei biologische
Prozesse, die den Schlaf regulieren. Prozel3 S be-
stimmt die Schlafbereitschaft und die Schlaf-
intensitdt in Abhé&ngigkeit von dem Schlaf-
Wach-Rhythmus. Er steigt wahrend des
Wachseins an, und sein Niveau senkt sich wie-
der im Verlauf des Schlafs. ProzelR S wird ope-
rationalisiert durch die im EEG aufgezeichneten
langsamen Wellen, die ein Maf3 fur die Schlaf-
tiefe darstellen. Prozel3 C dagegen wird unab-
hangig vom individuellen Schlaf-Wachverhalten
durch die Ubergreifende zirkadiane Tagesperio-
dik bestimmt, die ihrerseits fordernde und hem-
mende Zeitpunkte fur die Schlafbereitschaft fest-
legt, d.h. die Schlafneigung ist grof3 in den
fruhen Morgenstunden und am niedrigsten am
Nachmittag.

Dieses allgemeine Modell wurde mit Hilfe von
zwei Zusatzannahmen auf die depressive Schlaf-
stbrung angewandt. Es wird postuliert, daf3 bei
einer depressiven Erkrankung der Proze3 S, d. h.
die «Schlaffahigkeit» defizient ist und dal} diese
Beeintrachtigung depressives Befinden bewirkt.
Die Abbildung 3 zeigt, wie aufgrund dieses Mo-
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Abbildung 3: Zwei-Prozef3-Modell der Schlafregulation (aus
Borbély, 1987, S. 23). Schlafprozesse S und C bei einer
gesunden Kontrollperson (gestrichelte Kurve) und einem
depressiven Patienten (durchgezogene Kurve). Links ist
ein gewohnlicher Schlaf-Wach-Zyklus eingezeichnet,
rechts der Verlauf bei Schlafdeprivation. Die Schlafperio-
den des depressiven Patienten sind schraffiert.
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dells sowohl die bei Depressiven gefundene
Schlafstérung als auch die Wirkung des Schlaf-
entzugs erklart werden kann. Da sich Prozel3 S
im Wachen nicht gentgend aufbaut, ist der
nachfolgende Schlaf in seiner Qualitét und In-
tensitat gestdrt. Das verlangerte Wachsein in
der Deprivationsphase fuhrt zu einer Starkung
des Prozesses S und zu einer Besserung des Be-
findens und des anschlielenden Schlafs. Da in
dem auf die Deprivation folgendem Schlaf Pro-
zel3 S wieder absinkt, kann aber die Wirkung
des Schlafentzugs nur kurzfristig sein.

Die Annahme, dal} die depressive Sympto-
matik urséchlich mit einem erniedrigten Ni-
veau des Prozesses S verbunden ist, 1aRt aller-
dings offen, welche biologische Faktoren diesem
Proze? zugrundeliegen kdnnten. Borbély
spricht hier noch allgemein von einem schlaf-
wachabhangigem Erholungsprozel3.

5.2 Die chronobiologische
«Phase-advance» Hypothese

Ausgangspunkt dieser Hypothese sind die tages-
periodischen (zirkadianen) Rhythmen, die ftr
die meisten psychophysiologischen Funktio-
nen nachgewiesen worden sind. Diese Rhyth-
men werden von einer inneren «biologischen
Uhr» gesteuert, und sie sind unter normalen
Bedingungen aufgrund von Umweltfaktoren,
wie Licht und sozialen Zeitgebern, synchro-
nisiert (Wirz-Justice, 1987). Stdérungen der
gewohnten Schlaf-Wach-Rhythmen, die z.B.
durch Schichtarbeit oder durch Transatlantik-
fliige hervorgerufen werden, fuhren zu einer
Desynchronisation der biologischen Rhyth-
men. Eine solche Desynchronisation kann zu
psychophysischen Beschwerden fuhren, bis der
Organismus sich an die neuen Bedingungen
wieder angepal3t hat.

Ein bekanntes Merkmal depressiver Erkran-
kungen sind die Tagesschwankungen im Befin-
den, die auf einen Einflu® zirkadianer Faktoren
verweisen. Die chronobiologische Forschung
untersucht daher die Frage, ob und inwieweit
das zirkadiane System bei affektiven Erkrankun-
gen gestort ist.

Die «Phase-advance Hypothese» geht davon
aus, dafd der Schlaf von zwei zirkadianen Oszil-
latoren reguliert wird. Der eine, starkere Oszil-
lator kontrolliert den REM-Schlaf, die Korper-
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temperatur und die Cortisolausschittung, der
andere den Schlaf-Wachzyklus. In der depres-
siven Erkrankung findet eine Phasenverschie-
bung statt, wobei der REM-Schlaf Oszillator vor-
verschoben ist. Die normabweichenden REM-
Schlafmerkmale, die bei Depressiven gefunden
wurden, werden als Beleg fur diese Phasenver-
schiebung angesehen (Wehr & W.irz-Justice,
1981).

Wehr und Wirz-Justice haben weiterhin ge-
zeigt, dal3 durch Vorverlegen der Schlafzeit um
6 Stunden depressive Symptome gebessert wer-
den konnten. Sie nehmen an, daf® durch die
Schlafzeitverschiebung die beiden Oszillatoren
wieder synchronisiert werden. Dariberhinaus
vermuten sie, da im zirkadianen System die
frihen Morgenstunden eine kritische Phase
darstellen, die depressive Symptome verstéarkt,
wenn zu dieser Zeit geschlafen wird. Durch
Schlafdeprivation in der zweiten Nachthalfte
sowie durch die Vorverlegung des Schlafs kann
ein solch «depressogener» Einflul umgangen
werden.

Diese beiden biologischen Modelle stellen in-
teressante Ansatze dar in Zusammenhang mit
der Frage, ob Stérungen der Schlaffunktion als
Bedingung fur psychische Stérungen angese-
hen werden kdnnen. Ein Vorteil dieser Modelle
ist, dafd sie experimentell Uberprifbar sind.

Methodische Probleme entstehen bei einer
Uberpriifung allerdings dadurch, daR die viel-
féaltigen EinfluR3faktoren kontrolliert werden
mussen, die bei einer Schlaf-Wach-Manipula-
tion beteiligt sein kdnnen, wie zum Beispiel die
Interaktion mit einer medikamentdsen Be-
handlung, die unterschiedliche Schlafdauer
oder auch die mit einer Schlafverschiebung ver-
bundenen Veranderungen der Essenszeiten und
der sozialen Aktivitaten.

Die bisher vorliegenden Ergebnisse zur Uber-
prufung der beiden Modelle haben einerseits
Bestatigungen, anderseits aber auch widerspre-
chende Befunde gebracht. Dabei ist am schwie-
rigsten der Nachweis zu erbringen, dal ein ge-
storter Schlaf in urséchlichem Zusammenhang
mit einer depressiven Symptomatik steht.
Schon allein der grof3e Prozentsatz von Depres-
siven, die nicht auf die Schlafdeprivation an-
sprechen, zeigt, dal3 eine einzige biologische
Erklarung nicht ausreichend sein kann, um die
komplexen Bedingungen aufzukléren, die einer
depressiven Erkrankung zugrundeliegen.




6. Abschliel3ende
Bemerkungen

Den Ansétzen zur Atiologie von priméaren Schlaf-
storungen liegen einerseits unterschiedliche
Modelle Uber die Entstehung psychophysio-
logischer Stérungen zugrunde, andererseits
schlieRen diese sich nicht gegenseitig aus, da
bei einer individuellen Schlafstérung durchaus
eine Wechselwirkung zwischen internalisierten
Konflikten, psychosomatisierter Anspannung,
unangemessenen Kognitionen und abtrag-
lichen Schlafgewohnheiten vorliegen kénnte.

Fur die diagnostische Abklédrung von Schlaf-
storungen sind daher zwei Leitlinien zu beach-
ten:

— Jede individuelle Schlafstérung muf3 mdg-
lichst umfassend in ihrem physiologischen
und psychologischen Bezugssystem analy-
siert werden

— Das Schlafproblem sollte nicht isoliert vom
Tagesgeschehen und von der Lebenssituati-
on verstanden und behandelt werden.

Der Schlaf ist zwar ein grundlegender psycho-
physiologischer Prozef3, doch gibt es heute
noch keine einheitliche Vorstellung Uber seine
spezifischen Funktionen. Dies ist wohl der we-
sentlichste Grund dafir, dal seine Bedeu-
tung fur die Entstehung und Aufrechterhaltung
von psychischen Stérungen nicht eindeutig zu
bestimmen ist. Da der Schlaf nur den einen
Aspekt im Ubergreifenden Schlaf-Wach-Rhyth-
mus darstellt, ist dariiberhinaus anzunehmen,
dal® erst eine komplementére Sichtweise, die
die psychophysiologische Wechselwirkung zwi-
schen Wachen und Schlaf auf den verschiede-
nen Ebenen bertcksichtigt, seinen Stellenwert
in Zusammenhang mit psychischen Stérungen
erfassen kann.
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1. Einleitung

Schlafstdrungen sind in der Bevolkerung weit
verbreitet, doch sind sie bis heute nur fur sehr
wenige Menschen Anlai3, einen Klinischen Psy-
chologen aufzusuchen. Aus einer Schweizer Re-
présentativerhebung geht hervor, daR 45,6 Pro-
zent der Befragten gegen ihre Schlafprobleme
gar nichts unternehmen. Wird fachliche Hilfe
gesucht, dann in erster Linie bei einem Arzt,
jeder Vierte nimmt rezeptpflichtige Medika-
mente ein. AulRerdem wird im Sinne der Selbst-
medikation und Selbsthilfe versucht, mit frei
erhéltlichen Medikamenten (11%), Hausmit-
teln (18%) oder durch Veranderung der Lebens-

Tabelle 1: Methoden zur Therapie von Schlafstérungen

A. Symptomorientierte Interventionen B. Personlichkeitsorientierte Interventionen

1. Medikamente
2. Entspannungsverfahren
3. Stimulus- und Bettzeitkontrolle

4. Paradoxe Intention

weise (8%) eine Besserung zu erzielen (Hornung
& Gutscher 1986).

Dabei besteht fur die Behandlung von Schlaf-
storungen ein breites, offensichtlich bisher
noch wenig in Anspruch genommenes Angebot
von psychologischen Methoden. Sie stammen
aus verschiedenen therapeutischen Richtun-
gen, und sie stitzen sich auf die verschiedenen
Annahmen, die in bezug auf die Atiologie von
Schlafstérungen formuliert worden sind.

Tabelle 1 gibt einen Uberblick tber die Inter-
ventionen, die bisher am h&ufigsten eingesetzt
und auf ihre Wirksamkeit untersucht worden
sind.

1. psychodynamisch orientiert

2. kognitiv/verhaltensorientiert
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2. Medikamente

Nach Borbély (1986) gibt es nicht das «ideale»
Schlafmittel ohne Nebeneffekte und Nachwir-
kungen. Auch wenn ein Schlafmittel zuverlds-
sig wirkt, so besteht immer die Gefahr einer
Uberdosierung und einer psychischen Abhan-
gigkeit. Nebenwirkungen kdénnen sich in Ver-
anderungen der Schlafstruktur, Verwirrtheits-
zustanden bei nachtlichem Aufstehen und
Benommenheit am néchsten Tag zeigen. Eine
Folge chronischer Einnahme ist zudem eine
verstarkte Insomnie, die nach Absetzen des Me-
dikaments zu beobachten ist und die eine Ent-
wohnung erschwert.

Ein gelegentlich eingenommenes Schlafmit-
tel hat vor allen Dingen bei massiven Schlafsto-
rungen den Vorteil, eine Nacht mit ungestorte-
rem Schlaf einzuleiten, wodurch die wachsende
Frustration der Schlaflosigkeit zumindest kurz-
fristig gehemmt werden kann.

Der Pharmakologe Borbély kommt allerdings
in seinem kritischen Artikel zu dem Schluf3, daf
es keine Art von Schlafstoérung gibt, die eine
Verschreibung von Hypnotika als zwingend er-
scheinen laRkt. Werden sie verordnet, so emp-
fiehlt er die kleinste wirksame Dosis mit der
kurzest erforderlichen Dauer, wobei in jedem
Fall andere therapeutische Mal3nahmen beglei-
tend hinzukommen muf3ten.

Auch wenn diese Empfehlungen bisher erst
wenig Eingang in die medizinische Praxis gefun-
den haben, so verstarken sie doch die Bedeu-
tung, die den psychologischen MalRhahmen
zukommt. Zudem konnten Morin, Gautier,
Barry und Kowatch (1992) zeigen, dafd gute wie
schlechte Schléfer psychologische Behandlun-
gen von Schlafstérungen fir geeigneter halten
als eine Medikamenteneinnahme.

3. Entspannungsverfahren

Unter den symptomorientierten psycholo-
gischen Verfahren wurden verschiedene For-
men des Entspannungstrainings am haufigsten
angewandt. Progressive Entspannung, Autoge-
nes Training, Hypnose, Meditation — alle diese
Verfahren gehen davon aus, da3 eine Schlaf-
stérung durch erhéhte psychophysiologische
Aktivierung hervorgerufen wird, die positiv be-
einflult werden kann, wenn es gelingt, einen
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optimalen Entspannungszustand herbeizuftih-
ren. Je nach Verfahren steht stérker die kdrper-
liche oder die kognitive Entspannung im Vor-
dergrund. Gemeinsam ist ihnen aber, dal3 der
Klient im AnschlufR an eine gezielte Anleitung
angehalten wird, zu Hause die Entspannung in
der Vorschlafsituation oder wahrend der nécht-
lichen Wachzeiten zu praktizieren.

Die Wirksamkeit von Entspannungsverfah-
ren ist bisher auch am eingehendsten in kon-
trollierten Studien untersucht worden. Aller-
dings wurden in den meisten Untersuchungen
nur subjektive Einschétzungen des Schlafs her-
angezogen. So hat z.B. Borkovec (1979) mit
seiner Gruppe zahlreiche Experimente Uber
maogliche Wirkfaktoren von verschiedenen Ent-
spannungsmethoden durchgefuihrt. Der von
ihm gegebene Uberblick l4Rt folgende SchluR-
folgerungen zu:

- Entspannungsmethoden kdénnen im Ver-
gleich zu Placebobedingungen oder keiner
Behandlung subjektive Einschlafstérungen
erheblich verbessern.

— Die progressive Relaxation hat gegentiber ein-
facher Entspannung mehrfach bessere Ergeb-
nisse gezeigt, einschliellich einer objektiven
Verktrzung der Einschlaflatenz bei psycho-
physiologischen Insomnien.

— Es ist jedoch nicht nachgewiesen, dal3 eine
Besserung der Beschwerden mit einer mel3-
baren Reduktion der korperlichen Anspan-
nung verbunden ist. Ein wichtiger Faktor der
Entspannung scheint demnach darin zu be-
stehen, daf® durch die Aufmerksamkeit, die
den Korperprozessen zugewandt wird, das
Grubeln Uber die Schlafstorung unterbrochen
wird.

Auch Biofeedback- Methoden sind fur die Be-
handlung von Schlafstdrungen eingesetzt wor-
den. Ein Training zur Kontrolle des Frontalis-
Muskels wurde in einer Untersuchung von Ni-
cassio, Boylan und McCabe (1982) mit
progressiver Entspannung und einem Pseudo-
Feedback verglichen. Gegenuber der Placeco-
Bedingung verbesserten sich subjektive Ein-
schlafzeiten nach beiden Behandlungsarten,
obwohl die im Anschlufl an jede Sitzung ge-
messenen EMG Werte keine erfolgreiche Ent-
spannung anzeigten. Hauri (1978) fand eben-
falls, daf ein Frontalis-Feedback nur die subjek-




tive und nicht die im Labor gemessene Ein-
schlaflatenz verbesserte. Er setzte aul3erdem ein
Feedback zur Erh6hung von 12 bis 14 Hz EEG-
Rhythmen ein, die vom sensomotorischen Cor-
tex abgeleitet werden und die wahrend des
Schlafs als Schlafspindeln in Erscheinung tre-
ten. Hier stellte sich nicht nur eine subjektive,
sondern auch eine objektive Verbesserung der
Schlafqualitat heraus. Dieses Ergebnis ist inso-
fern erstaunlich, als die Riickmeldung der Hirn-
stromaktivitdt an den Probanden nicht von
korperlichen Empfindungen begleitet ist.

Hauri hat zudem zeigen kdnnen, wie wichtig
bei solchen Therapieexperimenten die Aus-
gangswerte sind. Seine Probanden wurden, wie
dies Ublich ist, zuféllig einer der beiden Bedin-
gungen zugeteilt. In einer post-hoc Analyse
zeigte sich aber, da’ von einem EMG Feedback
diejenigen Probanden am meisten profitiert
hatten, die vor Beginn der Therapie dngstlich
und korperlich angespannt waren, d.h. hier
war die eingesetzte Therapiemethode der Aus-
gangslage angemessen.

4. Stimulus- und
Bettzeitkontrolle

Die von Bootzin (1980) vorgeschlagene Stan-
dardinstruktion zur Stimuluskontrolle von Schlaf-
stbrungen ist in Tabelle 2 dargestellt.

Seine Verhaltensregeln haben einerseits das
Ziel, schlafinkompatible Gewohnheiten und
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Gedanken, die sich im Umfeld der Schlafum-
gebung verfestigt haben, zu unterbinden, da-
mit das «Bett» wieder seine schlafférdende
Funktion erhélt, und sie versuchen andererseits,
die zeitliche Abfolge des Schlaf-Wach-Rhyth-
mus zu stabilisieren.

Das Stimulus-Kontrollprogramm ist vorwie-
gend bei der Behandlung von Einschlafstérun-
gen erfolgreich eingesetzt worden (Bootzin &
Nicassio, 1978), doch stellt sich die Frage, ob es
den richtigen Namen tragt. Zwart und Lisman
(1979) haben namlich die Auswirkung verschie-
dener Komponenten des Programms untersucht.
41 Studenten mit mittelschweren Einschlaf-
problemen wurden zuféllig funf Bedingungen
zugeteilt: Stimuluskontrolle, nicht-kontingente
Kontrolle (mehrfaches vorher festgesetztes Auf-
stehen), zeitliche Kontrolle (lediglich Regulie-
rung der Bettzeiten), Gegenkontrolle (bei Nicht-
einschlafenkonnen im Bett lesen, essen oder
fernsehen) und Wartegruppe. Den Probanden
wurde aul3erdem versichert, daf3 eine Besserung
erst nach der vierten Sitzung zu erwarten sei,
um Erwartungseffekte zu kontrollieren. Die auf
Schlaftagebuchdaten basierenden Ergebnisse
zeigten am Ende der dritten Woche nur unter
den Bedingungen der Stimulus-Kontrolle und
der Gegenkontrolle signifikante Verminderun-
gen der Einschlafzeiten. Allerdings waren diese
Ergebnisse nicht mehr spezifisch am Ende der
Behandlung, weil hier mit Ausnahme der War-
tegruppe unter allen Bedingungen eine Besse-
rung eingetreten war. Zwart und Lisman wer-
ten ihre Ergebnisse als Hinweis darauf, daf3 die
Unterbrechung des auf die Schlafstdrung bezo-

Tabelle 2: Instruktion zur Stimuluskontrolle von Schlafstérungen (nach Bootzin, 1980)

— Gehen Sie nur zu Bett, wenn Sie mude sind

— Benltzen Sie das Bett nur zum Schlafen, d.h. nicht zum Lesen, Trinken, Rauchen, Fernsehen (Sex ausgenommen)

— Wenn Sie nach 10 Minuten noch wach sind, stehen Sie auf und gehen Sie in ein anderes Zimmer. Gehen Sie erst

wieder ins Bett, wenn Sie sich mude ftihlen

— Wenn Sie dann immer noch nicht einschlafen kénnen, wiederholen Sie den vorhergehenden Schritt

— Stehen Sie jeden Morgen zur gleichen Zeit auf

— Schlafen Sie nicht tagsuber
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genen Denkens eine grofRere Wirkung ausubt
als die im Bett ausgefuhrten Aktivitaten.

Offensichtlich ist das Stimulus-Kontroll-
Paradigma bisher zu vereinfacht auf der Ver-
haltensebene formuliert worden, denn auch
Haynes, Adams, West, Kamens und Safranek
(1982) fanden keinen Zusammenhang zwi-
schen der Haufigkeit von schlafinkompatiblem
Verhalten und gemessenen sowie geschéatzten
Einschlafzeiten. Die Wirksamkeit der Stimulus-
Kontrolle wird nicht nur mit der Unterbre-
chung des symptom-orientierten Griubelns er-
klart, sondern auch damit, dalR die Instruktion
Aufzustehen als aversiv erlebt wird oder daf3
aufgrund des mehrfachen Aufstehens eine
Schlafdeprivation auftritt, die den nachfolgen-
den Schlaf verbessert.

Aber auch eine Bettzeitkontrolle allein kann
schon den Schlaf verbessern. Spielman, Sasky
und Thorpy (1987) gingen von der einleuch-
tenden Uberlegung aus, daB vor allem die
schlaflos im Bett verbrachte Zeit das Beschwer-
denbild der Schlafstérung aufrechterhélt. Sie
grenzten daher bei ihren Probanden die Bett-
zeit auf die jeweils subjektiv erlebte Schlafdauer
ein. Hatte z.B. ein schlafgestorter Proband in
seinem Tagebuch angegeben, dal3 er durch-
schnittlich 8 Stunden im Bett verbringt, aber
nur 5 Stunden dieser Zeit schlafen kann, wurde
seine Bettzeit solange auf 5 Stunden reduziert,
bis er 5 Néchte lang durchschnittlich 90 Pro-
zent dieser Zeit schlafen konnte. Erst dann wur-
de die Bettzeit um 15 Minuten verlédngert, wie-
derum so lange, bis er diese Zeit Uberwiegend
als Schlaf erlebte. Sank innnerhalb dieser schritt-
weisen Verlangerung die Schlafeffizienz wieder
ab, wurde auch die Bettzeit wieder verkurzt.

Bei 35 Probanden, die seit 15 Jahren chro-
nische Schlafstérungen hatten, wurde diese
Bettzeitreduktion 8 Wochen lang mit Erfolg
durchgefuhrt. Ihre Schlafeffizienz war auch noch
9 Monate spater deutlich gegeniiber der Aus-
gangslage verbessert. Die Schlafdauer zeigte al-
lerdings nur einen geringfugigen Anstieg. Es
gab aber auch Schwierigkeiten, die Probanden
fur diese MaBnahme zu motivieren. Viele be-
klagten sich, sie seien zu mude, um solange
aufzubleiben oder sie wiRten nicht, was sie in
dieser Zeit Sinnvolles tun kdnnten. Auch ftirch-
teten sie, die Bettzeitreduktion kénne ihre Lei-
stung und ihr Befinden noch mehr verschlech-
tern.
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5. Paradoxe Intention

Den kognitiven Hypothesen zur Erklarung von
Schlafstérungen entspricht die Methode der pa-
radoxen Intention, die von V.E. Frankl im Rah-
men seiner Logotherapie entwickelt worden ist
(Frankl, 1960). Es handelt sich um eine Selbst-
kontrolltechnik, bei der das Symptom explizit
verschrieben wird. Ein Klient mit Schlafstérun-
gen wird angewiesen, den Versuch des Einschla-
fens zu unterlassen. Stattdessen soll er sich be-
muhen, so lange wie méglich wachzubleiben
und mit offenen Augen seine Korperreaktionen
zu beobachten.

Der paradoxen Intention liegt der Gedanke
zugrunde, dal3 der Leistungsdruck «einschlafen
zu wollen» sekundare Angst hervorruft, die das
Symptom verstéarkt. Durch die gegenteilige Ab-
sicht wird das kognitive Denkschema verandert
und das Grubeln unterbrochen.

Auch dieses Verfahren kann wie die anderen
verhaltenstherapeutischen Interventionen sei-
ne Erfolge aufweisen.Turner und Ascher (1979)
haben beispielsweise jeweils 10 chronisch
schlafgestorte Patienten im Alter von 24 bis 79
Jahren einer Behandlung mit paradoxer Inten-
tion, Stimulus-Kontrolle oder progressiver Ent-
spannung zugewiesen. Aufl3erdem gab es eine
Placebo- und eine Wartegruppe. Bei allen The-
rapiegruppen besserten sich subjektive Schlaf-
beurteilung und Schlafmittelgebrauch.

Die paradoxe Intention lenkt direkt von sym-
ptombezogenen Gedanken ab. Diese Wirkung
kann aber ebenso mit indirekteren Instruktio-
nen erreicht werden. Woolfolk und McNulty
(1983) konnten zeigen, dal3 die Aktivierung
neutraler oder angenehmer Vorstellungen ohne
zusatzliche Entspannung Einschlafstérungen
verbessert. Ein solches Imaginationstraining hat
sich auch fir die Besserung von Durchschlaf-
storungen bewahrt (Morin & Azrin, 1987).

6. Psychodynamisch
orientierte Interventionen

Schlafstdrungen, die im Kontext neurotischer
Erkrankungen auftreten, sind naturlich schon
immer in psychotherapeutischen Behandlun-
gen der verschiedenen Richtungen bertcksich-
tigt worden, es gibt hier aber kein funktions-




spezifisches therapeutisches Vorgehen. Viel-
mehr geht man von der Annahme aus, dal3
nach einer Verarbeitung der psychischen Kon-
flikte das sekundéare Symptom der Schlafst6-
rung verschwindet.

Systematische Wirksamkeitsstudien liegen in
bezug auf Schlafstérungen nicht vor. Es ent-
sprache auch nicht dem persénlichkeitsorien-
tierten Konzept dieser psychotherapeutischen
Richtungen, ein einzelnes Symptom zum Ge-
genstand einer Untersuchung zu machen. En-
gel-Sittenfeld, Engel, Huber und Zangl (1980)
haben die Auswirkung von 15 Stunden Ge-
sprachspsychotherapie im Vergleich zu autoge-
nem Training und Biofeedback bei Patienten
mit chronischen Schlafstérungen untersucht.
Die drei Verfahren unterschieden sich nicht in
ihrer insgesamt nur bescheidenen Wirkung,
wobei interessanterweise die Abbruchsquote bei
der Gesprachspsychotherapie am hdchsten war.

Hier ist ein Problem angesprochen, das sich
nicht selten bei der Behandlung primérer
Schlafstérungen stellt. Auch wenn der Schlaf-
storung ein psychischer Konflikt zugrundeliegt,
so sind viele Klienten sehr symptomorientiert,
d.h. sie erwarten in erster Linie eine Behand-
lung ihrer Schlafprobleme und zeigen keine
Motivation, ihre psychische Situation aufzudek-
ken. Das ist insbesondere dann der Fall, wenn
sie keinen Zusammenhang zwischen der Schlaf-
storung und ihrem Erleben sehen, wie das in
Kasten 1 dargestellte Beispiel verdeutlicht.

Kasten 1
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Kales, Soldatos und Kales (1982), die in ihrer
Klinik eine grofRe Zahl von Schlafstérungen dia-
gnostisch abgeklart und behandelt haben, emp-
fehlen bei Insomnien, die auf psychischen Kon-
flikten beruhen, ein aktiveres Angehen dieser
Konflikte, als dies bei einem psychoanaly-
tischen Vorgehen Ublich ist, um dem Patienten
den Zusammenhang zwischen Symptom und
Konflikt bewuf3t zu machen.

Auch flr eine besondere Form der Schlaf-
stbrung, das Erwachen aus angstbesetzten Trau-
men, das mit erh6hter physiologischer Aktivie-
rung einhergeht, ist die Indikation einer
konflikt-orientierten Therapie einleuchtend
(Strauch & Meier, 1992). Allerdings sind solche
Angsttraume auch schon erfolgreich mit einer
systematischen Desensibilisierung behandelt
worden (Cellucci & Lawrence, 1978).

7. Kognitiv-verhaltens-
orientierte Interventionen

Ein gutes Beispiel fur eine nicht nur auf das
Symptom beschrankte Verhaltenstherapie ist
das Breitbandprogramm von Hohenberger und
Schindler (1984). Tabelle 3 zeigt die einzelnen
Bausteine des Therapieprogrammes, das aus 11
halbstandardisierten Sitzungen besteht. Auf-
grund der Erkenntnis, daf3 Wachen und Schlaf
in einer engen Wechselwirkung stehen, sollen

Schlafstdrung aus psychodynamischer Sicht:

Herr B., ein 45jahriger Oberstudiendirektor,
leidet seit 20 Jahren an massiven, mit Angst-
zustanden einhergehenden Einschlaf- und
Durchschlafstérungen, die aufgrund der Ab-
klarung objektiviert werden kdnnen. Dabei
fallt vor allem eine grofRe Schwankungsbreite
der Symptome auf. Herr B. sieht seine Schlaf-
storung als einzige Ursache an fir seine Selbst-
wert- und Beziehungsprobleme, die ihm in
seinem Alltagsleben stark zu schaffen machen.
«Der Schlaf bewirkt, daf3 ich diese Probleme
nicht 16sen kann.» Er erlebt die Beeintrachti-

Fallbeispiel

gung des Schlafs als eine ichfremde, nicht
kontrollierbare Stérung. Herr B. kann sich zu-
néchst nicht vorstellen, dafd die Schlafstérung
eine Reaktion auf seine psychischen Konflikte
sein kdnnte. Erst als er sein Schlaftagebuch er-
ganzt durch Aufzeichnungen von Ereignissen
des vorangegangenen Tages, wird ihm allméh-
lich klar, da die Stérke seiner Schlafstorung
variiert mit dem Ausmafd der Aktualisierung
seiner Konflikte. Herr B. war daraufhin moti-
viert, in einer psychoanalytischen Therapie
eine L6sung seiner Probleme zu suchen.




hier nicht nur das Schlafverhalten und die Ein-
stellung zum Schlaf, sondern auch der Lebens-
stil des Klienten, insbesondere der Umgang mit
Belastungssituationen verandert werden.

Die Autoren betonen die Notwendigkeit, die
Therapieziele aufgrund einer individuellen Ver-
haltensanalyse zu formulieren, indem die funk-
tionalen Zusammenhénge zwischen Tages- und
Abendsituation detailliert erarbeitet werden.
Wichtige Bausteine sind neben den therapeu-
tischen Verfahren Informationen Uber den
Schlaf und eine schlafhygienische Beratung, da
viele schlafgestdrte Menschen sich an Schlaf-
normen orientieren und beispielsweise nicht
wissen, dafd sich der Schlaf im Alter verschlech-
tert. Auch ist ihnen meist nicht bewuf3t, dal
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regelméaRige Schlafgewohnheiten die Schlaf-
qualitét férdern kdnnen.

Eine erste empirische Untersuchung tber die
Wirksamkeit dieses Programms wurde mit 24
chronisch schlafgestérten Klienten durchge-
fuhrt, die zu Beginn der Therapie medikamen-
tenfrei waren. 11 Klienten durchliefen das Pro-
gramm in der Abfolge A-B, bei 12 Klienten
wurde die Therapiephase B zuerst angeboten.
Die Verhaltensanalysen wurden individuell
durchgefuhrt, wahrend die anschlieRenden The-
rapiesitzungen von zwei Therapeuten in Klein-
gruppen geleitet wurden. Ausgewertet wurden
die taglichen Angaben Uber den Schlaf, sowie
Skalen Uber Tagesbefinden, Belastung, Entspan-
nungsfahigkeit bei Belastung und Depressivi-
tét, die vor und nach der Therapie, sowie 6 Mo-

Tabelle 3: Breitbandprogramm zur Therapie von Schlafstérungen (aus Hohenberger & Schindler, 1984, S.59)

Verhaltensanalyse 1. Sitzung: Erstgespréch

Uberblick iiber die Symptomatik; Information (iber die Therapie

2. Sitzung: Schlafverhalten

Atiologie; Funktionale Analyse der momentanen Beschwerden

3. Sitzung: Lebenssituation

Systematische Analyse der verschiedenen Lebensbereiche nach Belastungs-
komponenten; Diskrepanzen zwischen Ist- und Sollzustand; Zielplanung

Therapiephase A 4. Sitzung:

Entspannungstraining

Vermittlung von Informationen Uber Schlaf; Training in kérperlicher
Entspannung nach Jacobson

5. Sitzung:

Tagestrukturierung

Entspannungstraining; Erarbeitung und Festlegung eines geeigneten
Schlaf-Wach-Rhythmus

6. Sitzung:

Kognitive Kontrolle

Entspannungstraining; Training in gedanklicher Kontrolle (Gedankenstopp,
kognitives Umstrukturieren)

7. Sitzung:

Imaginationstraining

Entspannungstraining; Training in Entspannungsbildern (positive imagery)

Therapiephase B 8. Sitzung:

Training in sozialer Kompetenz

Durchsetzen berechtigter Forderungen; Gesprachsfiihrung

9. Sitzung:

Ausbau von Freizeitaktivitaten

Erarbeiten von Selbstkontrollprogrammen

10. Sitzung: Umgang mit Belastung
Problemldsefertigkeiten; Konfliktldsung

11. Sitzung: Fading

Erstellen weiterer SK-Programme; Therapieabschlufl




nate spater ausgefullt wurden. Gegenuber einer
Wartegruppe verbesserten sich bei den behan-
delten Klienten Einschlafzeit, Schlafdauer und
Schlafgewohnheiten, nicht aber die néacht-
lichen Wachzeiten und die Einstellung zum
Schlaf. In den sekundéren Zielvariablen veran-
derten sich nicht das Tagesbefinden und das
Ausmald der Belastung, wohl aber in positiver
Richtung der Umgang mit Belastung und De-
pressivitat. Die auf den Schlaf bezogenen Ver-
besserungen waren auch noch bei der Nach-
kontrolle vorhanden, wahrend die Reaktion auf
Belastung und Depressivitat hier eine Tendenz
zur Verschlechterung zeigte. In der Verlaufs-
analyse der Schlafparameter war der Erfolg bei
denjenigen Klienten stabiler, die zuerst in be-
zug auf ihre akuten Schlafprobleme behandelt
wurden. Diese Abfolge des Programms kommt
offensichtlich der Therapieerwartung des Klien-
ten starker entgegen.

Bei Frau A., deren psychophysiologische Schlaf-
storung im Kapitel zur Atiologie, Bedingungs-
analyse von Schlafstérungen (Kap. 32.2) aus-
fuhrlich dargestellt wurde, wurden ebenfalls
mehrere therapeutische Interventionen einge-
setzt. In bezug auf den Schlaf wéren Entspan-
nungsanweisungen allein wenig aussichtsreich
gewesen, weil ihre Schlafstdrung nicht durch
korperliche Verkrampfung, sondern durch ex-
zessives Grubeln aufrechterhalten wurde. Hin-
gegen konnten durch ein Training, bei dem die
belastenden Gedanken durch angenehme Vor-
stellungsbilder ersetzt wurden, die Einschlaf-
und Aufwachzeiten herabgesetzt werden. Dies
war allerdings nur mdglich, weil Frau A. paral-
lel dazu im Sinne einer kognitiven Umstruktu-
rierung gelernt hatte, mit ihrer Belastung im
Alltag gelassener umzugehen. Weiterhin trug
ein Ausbau ihrer Freizeitaktivitdten zu einem
stabileren Schlafverhalten und zu einer Verbes-
serung ihres Befindens bei. Die Stabilitat des
Erfolgs wurde nicht zuletzt gestitzt durch eine
drastische Reduktion der Schlafmittel.

8. Abschliel3ende
Bemerkungen

Wie sind die Wirksamkeitsstudien zur Behand-
lung von Schlafstérungen zusammenfassend zu
beurteilen und welchen Beitrag leisten sie fur
eine individuelle Therapieindikation? Die Wirk-
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samkeit der symptomorientierten psychologi-
schen Verfahren wird insgesamt als bescheiden
bezeichnet (Schindler & Hohenberger, 1982).
Im Hinblick auf die klinische Praxis ist aul3er-
dem einschrankend festzustellen, dal® bis vor
kurzem haufig nur Studenten mit maR3igen Ein-
schlafproblemen kontrolliert behandelt wur-
den. Die Mehrzahl der Studien lait dartber-
hinaus in methodischer Hinsicht zu wiinschen
ubrig. Neben Schwéachen in der Versuchs-
planung wurden bisher bei der Auswahl von
Probanden zu wenig die psychophysio-
logischen Unterschiede im Beschwerdenbild
berticksichtigt. Die meisten Studien beziehen
sich zudem nur auf subjektive Angaben der Pro-
banden. Auch wenn fur einen Klienten die sub-
jektive Besserung entscheidend ist, so muf3te
die Wirksamkeit einer bestimmten Therapie
auch in bezug auf objektive Verdnderungen er-
faRt werden. Kurzlich haben Morin, Culbert
und Schwartz (1993) eine Meta-Analyse von 59
Studien publiziert, in denen die Wirksamkeit
verschiedener psychologischer Behandlungen
von chronischen Einschlaf- und Durchschlaf-
stoérungen untersucht wurde. Als Kriterien wur-
den subjektiv eingeschatzte Einschlaflatenzen,
nachtliche Wachzeiten und Schlafdauer heran-
zogen. Die Erfolgsquote lag zwischen 26 und
66 Prozent, wobei die Bettzeitkontrolle und Bio-
feedbackverfahrten am besten abschnitten.
Turner, DiTomasso und Giles (1983) fuhren
MiRerfolge bei der Behandlung von Schlafsto-
rungen in erster Linie auf unzureichende Diffe-
rentialdiagnosen zurick, bei denen die auslo-
senden und aufrechterhaltenden Bedingungen
nicht spezifisch bertcksichtigt wurden. Diese
Beobachtung verweist einmal mehr auf die Be-
deutung, die einer umfassenden diagnostischen
Abklarung zukommen sollte. Interessant ist in
diesem Zusammenhang eine Zusammenstel-
lung von Fallstudien, in der verschiedene <Schlaf-
therapeutens> Uber erfolgreiche und mif3lunge-
ne Behandlungen berichten (Hauri, 1991).
Eine wichtige Schluf3folgerung aus den Er-
gebnissen der psychophysiologischen Schlaf-
forschung ist, da® Schlafstorungen auf vielfal-
tige Ursachen zurtickgehen kdnnen. Deshalb
gibt es auch kein Patentrezept fur die Behand-
lung von Schlafstérungen, weil in jedem in-
dividuellen Fall im Sinne einer adaptativen In-
dikation die Verfahren ausgewahlt werden
sollten, die sowohl der psychophysiologischen
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Auspragung des Beschwerdenbilds als auch der
psychischen Situation in der Wachsituation an-
gemessen sind.

Informationen Uber Schlaf und Schlafhygie-
neregeln, wie sie beispielsweise von den be-
kannten Schlafforschern Oswald und Adams
(1984) publiziert worden sind, kébnnen zur Pro-
phylaxe von Schlafstdrungen durchaus beitra-
gen, zumal Monk, Petrie, Hayes und Kupfer
(1994) zeigen konnten, dafl} regelméRige Le-
bensgewohnheiten mit guter Schlafqualitat ver-
bunden sind. Auch das verhaltenstherapeu-
tische Selbsthilfeprogramm von Coates und
Thoresen (1982) mag manchen Menschen bei
leichten Schlafproblemen helfen. Doch ist
durchaus Skepsis angebracht, ob solche Infor-
mationen eine effiziente Selbsthilfe aktivieren.
Lacks und Rotert (1986) konnten namlich zei-
gen, dal3 Probanden mit chronischen Schlaf-
storungen zwar mehr Uber Schlafhygiene wul3-
ten als gute Schlafer, daf? sie aber diese Regeln
weniger haufig einhielten.

Man muf3 davon ausgehen, dal3 fur eine
nicht geringe Zahl von chronischen schweren
Schlafstérungen eine fachspezifische Abklarung
und Behandlung erforderlich und wtinschens-
wert ist. In den USA wurde 1975 die Association
of Sleep Disorders Centers gegriindet. Es ist das
Anliegen dieser Gesellschaft, die interdiszi-
plindre Forschung und die Ausbildung von
«Schlafspezialisten» zu férdern. Inzwischen gibt
es im angloamerikanischen Bereich bereits
mehr als 200 akkreditierte Kliniken, in denen
alle Formen von Schlafstdrungen diagnostiziert
und behandelt werden. Auch in den europai-
schen Landern sind inzwischen solche Institu-
tionen vermehrt gegrindet worden, obwohl
hier noch ein groRer Nachholbedarf besteht.
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