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Leitlinie

Vorbemerkungen

Im Jahr 2009 wurde von der Deut-
schen Gesellschaft fiir Schlafforschung
und Schlafmedizin (DGSM) die S3-
Leitlinie ,Nicht erholsamer Schlaf/
Schlafstorungen® verdffentlicht [1]. In-
zwischen hat schlafmedizinisches Wis-
sen in Diagnostik und Therapie so an
Umfang zugenommen, dass der Vorstand
der DGSM beschlossen hat, Updates der
Leitlinie in Teilkapiteln vorzunehmen.
Fir das Gebiet der Insomnien bei Er-
wachsenen wurde Prof. Dr. Dieter Rie-
mann vom DGSM-Vorstand beauftragt,
federfithrend zusammen mit der DGSM
und weiteren Experten auf dem Gebiet
ein Update auf S3-Leitlinienniveau zu
erarbeiten.
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Erwachsene(r) mit Ein- und/oder
Durchschlafstorungen / frihmorgend-
lichem Erwachen und assoziierter
Tagesbeeintrachtigung

Erhebliche Beein-

Einnahme von

Angepasst an
gep Substanzen, die

trachtigung durch ja
Symptomatik?

nein

Information,
Préavention

1. Kurzfassung der Leitlinie/
Zusammenfassung fiir
Patienten

Diagnostik

== Die Diagnostik soll eine umfassende
Anamnese inklusive einer Abklé-
rung korperlicher und psychischer
Erkrankungen, eine kérperliche Un-
tersuchung sowie den Einsatz von
Schlaffragebogen und Schlaftagebii-
chern umfassen (A).

== Nach Substanzen, die den Schlaf
storen, soll gezielt gefragt werden (A).

== Die Aktometrie kann eingesetzt
werden, um Bett- und Schlafens-
zeiten Uiber den gesamten Tag zu
erfassen (C).

= Die Polysomnographie soll bei be-
griindetem Verdacht zum Ausschluss
organischer Schlafstorungen (peri-
odische Beinbewegungen im Schlaf,
schlafbezogene Atmungsstorungen)
verwendet werden (A).

== Die Polysomnographie sollte bei
weiteren begriindeten Indikationen
(B3 Tab. 9) durchgefiihrt werden (B).

zirkadianen

Rhythmus? den Schlaf

storen?

nein

Komorbide Schlaf-
storung, organische
oder psychische
Erkrankung?

Behandlung der
Insomnie mit KVT-l als
erste Option.
Kurzfristig:

BZ, BZRA,
sedierende Antidepressiva

Therapie

Kognitive Verhaltenstherapie fiir

Insomnien (KVT-I)

== Die kognitive Verhaltenstherapie
fir Insomnien soll bei Erwach-
senen jedes Lebensalters als erste
Behandlungsoption fiir Insomnien
durchgefiihrt werden (A).

Pharmakologische Interventionen

== Eine medikamentose Therapie kann
angeboten werden, wenn die KVT-I
nicht hinreichend effektiv war oder
nicht durchfiihrbar ist.

Benzodiazepinrezeptoragonisten

= Benzodiazepinrezeptoragonisten
sind im kurzzeitigen Gebrauch
(3-4 Wochen) effektiv in der Behand-
lung von Insomnien (A).

== Die neuen Benzodiazepinrezeptor-
agonisten sind gleich wirksam wie
die klassischen Benzodiazepinhyp-
notika (A).

= Eine generelle Empfehlung zur
Langzeitbehandlung von Insomnien
mit Benzodiazepinrezeptoragonis-
ten kann aufgrund der Datenlage
und moglicher Nebenwirkungen/

4

Behandlung der
komorbiden
Erkrankung

UND der Insomnie

Abb. 1 « Klinischer Algo-
rithmus Leitlinie Insomnie.
KVT-IKognitive Verhaltens-
therapie fiir Insomnie

Risiken derzeit nicht ausgesprochen
werden (B).

Sedierende Antidepressiva

== Die Kurzzeitbehandlung von Insom-
nien mit sedierenden Antidepressiva
ist effektiv, wobei Kontraindikationen
zu Beginn und im Verlauf gepriift
werden sollen (A). Eine generelle
Empfehlung zur Langzeitbehand-
lung von Insomnien mit sedierenden
Antidepressiva kann aufgrund der
Datenlage und maglicher Neben-
wirkungen/Risiken derzeit nicht
ausgesprochen werden (A).

Antipsychotika

== In Anbetracht der unzureichenden
Datenlage fiir Antipsychotika in der
Indikation Insomnie und angesichts
ihrer Nebenwirkungen wird ihre Ver-
wendung in der Insomniebehandlung
nicht empfohlen (A). Eine Ausnahme
stellen gerontopsychiatrische Patien-
ten dar, bei denen ggf. niedrigpotente
Antipsychotika als Schlafmittel gege-
ben werden konnen (C).

Melatonin
= Aufgrund von geringer Wirksamkeit
bei dieser Indikation wird Melatonin



Leitlinie

Tab. 1
Evidenz. (Mod. nach [1].)

Evidenzgrad

Beschreibung

Studienformen als Basis fiir klinische Leitlinien in der Hierarchie der zugrundeliegenden

la Evidenz durch systematisches Review/Meta-Analyse randomisierter kontrol-
lierter Studien (RCT)

1b Evidenz durch eine qualitativ hochwertige RCT

1c Alle-oder-Keiner-Prinzip

2a Evidenz durch systematisches Review gut geplanter Kohortenstudien

2b Evidenz durch eine Kohortenstudie/RCT mit addquatem Design, aber maBiger
Datenqualitat (z. B. <80 % Follow-up)

2c Evidenz durch Outcome-Research-Studien

3a Evidenz durch systematisches Review gut geplanter Fall-Kontrollstudien

3b Evidenz durch eine Fall-Kontrollstudie

Evidenz durch Fallserien/Kohorten- und Fall-Kontrollstudien maBiger Qualitat

Expertenmeinung ohne explizite kritische Bewertung oder basierend auf phy-
siologischen Modellen, Laborforschungsresultaten oder ,first principles”

nicht generell zur Behandlung von
Insomnien empfohlen (B).

Phytopharmaka

== Fiir Baldrian und andere Phyto-
pharmaka kann aufgrund der
unzureichenden Datenlage keine
Empfehlung zum Einsatz in der
Insomniebehandlung gegeben wer-
den (B).

Weitere Therapiemoglichkeiten

== Interventionen wie z. B. Achtsambkeit,
Akupunktur, Aromatherapie, Bewe-
gung, Homdopathie, Hypnotherapie,
Lichttherapie, Massage, Meditation,
Musiktherapie, Ol, Reflexzonenmas-
sage, Yoga/Tai Chi/Chi Gong kénnen
aufgrund der schlechten Datenlage
momentan nicht zur Insomniebe-
handlung empfohlen werden (B).

Zusammenfassung fiir Patienten

Was ist eine Insomnie?

Eine Insomnie ist eine Schlafstérung,
die dadurch gekennzeichnet ist, dass
Betroffene tiber den Zeitraum von min-
destens einem Monat Ein- und/oder
Durchschlafstorungen haben, die mit
einer Beeintrachtigung der Tagesbefind-
lichkeit oder der Leistungsfahigkeit am
Tag einhergehen, wobei die Symptoma-
tik nicht durch eine andere kérperliche
oder psychiatrische Stérung bedingt ist.
Insomnien sind in Deutschland die hiu-
figsten Schlafstérungen und mit hohen
Kosten verbunden.

Wie kann eine Insomnie behandelt
werden?

Insomnien kénnen sowohl nichtmedika-
mentos als auch medikamentés behan-
delt werden. Das gemaf wissenschaftli-
cher Datenlage effektivste nichtmedika-
mentdse Therapierverfahren bei Erwach-
senen ist die sogenannte kognitive Ver-
haltenstherapie fiir Insomnien. Dies ist
eine auf den Schlaf fokussierte psycho-
therapeutische Behandlung, die im Rah-
men von Einzel- oder Gruppentherapie
angeboten wird. Es gibt eine Vielzahl an
medikamentésen Behandlungsoptionen
fir Erwachsene, wobei die zugelassenen
verschreibungspflichtigen Medikamente
nur fiir einen kurzen Zeitraum einge-
nommen werden sollten, in der Regel
nicht langer als 4 Wochen.

Wer hat diese Leitlinie entwickelt?
Diese Leitlinie wurde von der Deut-
schen Gesellschaft fiir Schlafforschung
und Schlafmedizin unter Beteiligung von
sieben anderen medizinischen Fachge-
sellschaften und zwei Patientenverbén-
den entwickelt.

Welche Behandlung wird in dieser
Leitlinie empfohlen?

Es wird empfohlen, dass alle Patienten als
erste Behandlungsmafinahme die kog-
nitive Verhaltenstherapie fiir Insomnie
erhalten. Wenn diese Behandlung nicht
ausreichend wirksam ist, wird empfoh-
len, dass Patienten und Arzte gemeinsam
entscheiden, ob eine medikamentose Be-
handlung ausprobiert wird (8 Abb. 1).

Tab.2 Standardméafige Zuordnung von

Empfehlungsgraden zu Evidenzgraden.

(Aus: [1]. Mit freundl. Genehmigung des
Springer Verlags)

Empfehlungsgrad  Evidenzgrad
A 1a,1b

B 2a-¢, 3a,3b
@ 4

D 5

2. Leitlinienreport

Das vorliegende Leitlinienkapitel In-
somnie — Update 2016 - ist eine Fort-
schreibung der 2009 in der Somnologie
publizierten S3-Leitlinie Nicht erhol-
samer Schlaf/Schlafstorungen [1]. Eine
ausfithrliche Darstellung des Leitlinien-
reports und insbesondere der Literatur-
recherche anhand der AWMF-Kriterien
findet sich im Anhang A.

Die Leitlinie konzentriert sich spezi-
fisch auf das Thema Insomnie bei Erwach-
senen, d. h. Ein- und/oder Durchschlaf-
storungen, frithmorgendliches Erwa-
chen und damit verbundene Beeintrach-
tigungen der Tagesbefindlichkeit bzw.
Leistungsfahigkeit am Tage, insbeson-
dere in chronischer Form.

Die Patientenzielgruppe sind Erwach-
sene, die an einer Insomnie leiden, wie sie
tiber die ICD-10 definiert ist. Die Leit-
linie wendet sich nicht nur an Patien-
ten, die an einem Subtyp der Insomnie,
wie etwa der nichtorganischen Insomnie,
leiden, sondern auch an diejenigen, die
an einer komorbiden Insomnie, z. B. im
Rahmen einer psychischen oder korper-
lichen Erkrankung, leiden. Die Leitlinie
ist fiir Betroffene ab 18 Jahren einsetzbar;
Literatur, die die Zielgruppe von Kindern
und Jugendlichen behandelt, wurde im
Rahmen dieser Leitlinie nicht analysiert.

Versorgungsbereich: Die Leitlinie be-
riicksichtigt die gesamte international
verfigbare Literatur, wendet sich jedoch
in erster Linie an den deutschen Sprach-
raum. Sie wendet sich an Arzte und
psychologische Psychotherapeuten, die
Menschen mit Insomnie behandeln. Die
Leitlinie wird in einer deutschen Fassung
in der Somnologie, der Zeitschrift der
DGSM, publiziert und bei der AWMF
eingereicht.



PERSONLICHKEITS-
CHARAKTERISTIKA

GENETISCH BESTIMMTE
DYSFUNKTIONEN

NEUROBIOLOGISCHE
MECHANISMEN

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

z.B. emotionale Unterdriickung
(Hemmung aktueller
Emotionen), maladaptiver
Perfektionismus, Neurotizismus

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

Vorhergehende / auslésende Faktoren

Psychosoziale Stressoren

AUSLOSENDE FAKTOREN \

HYPERAROUSAL

Kognitiv-kortikal (fokussierend
auf den Schlaf, attentional bias)

| 1

EMOTIONAL

INSOMNIE
NACHT-

SCHLAF-
SYMPTOME

! e

INSOMNIE
TAGES -

SYMPTOME

AUTONOM

GEDACHTNIS -
KONSOLIDIERUNG

Einschréankung prozeduraler
und deklarativer Gedachtnis-
konsolidierung

\ PSYCHOPATHOLOGIE /

Die Anwenderzielgruppe sind Arzte
und psychologische Psychotherapeuten.
Unter den Arzten sind die Schlafmedi-
ziner, die in der Deutschen Gesellschaft
fir Schlafforschung und Schlafmedizin
organisiert sind, der primére Adressat.
Dariiber hinaus richtet sich die Leitlinie
an alle ambulant oder stationdr tdtigen
Arzte, die in der Behandlung von Insom-
nien tdtig sind.

Die Schliisselfrage der vorliegenden
Leitlinie ist, wie wirksam verschiedene
pharmakologische und nichtpharmako-
logische Therapien bei Insomnien sind.
Dabeiwurde im Hinblick auf die pharma-
kologischen Therapien eine Einengung
auf die Substanzen vorgenommen, die in
Deutschland im Handel verfiigbar sind.

Emotionale Dysregulation

AUFRECHTERHALTENDE
FAKTOREN

BEHAVIORALE
ANPASSUNG
z. B. lange Bettzeiten, verldn-

gerte Schlafmaglichkeit (Tag-
schlaf), unregulére Schlafzeiten

KONDITIONIERENDE

™~

KOGNITIVE
PERFORMANZ

Performanzin
neurokognitiven Tests

2.1. Literaturrecherche

Fir die Suche nach relevanten Studien
zum Thema Insomnietherapie wurde
eine Literaturrecherche in den Daten-
banken PubMed (www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed/) und Cochrane Library
(www.cochranelibrary.com)  durchge-
fuhrt. Fiir die vorliegende Leitlinie wurde
der erste Suchfilter auf ,Meta-Analysis*
gesetzt, wie auch bei der 2009 publi-
zierten Leitlinie. Fir Themenbereiche,
fur die keine Meta-Analysen vorlagen,
wurden systematische Reviews oder
qualitativ hochwertige RCTs (,random-
ized controlled trials“) in die Analysen
einbezogen.

Eine entsprechende Literaturrecher-
che wurde ausschlieflich fiir das Kapi-
tel 3.7. Behandlung der Insomnien durch-

EFFEKTE

Abb. 2 < Insomniemo-
dell inklusive pradisponie-
render (genetische, bio-
logische, psychologische
Faktoren), vorhergehen-
der (Stressoren) sowie auf-
rechterhaltender (hyper-
arousal/behaviorale Adap-
tation) Faktoren und Kon-
sequenzen (Psychopatho-
logie) der chronischen In-
somnie [27]

gefiihrt (es wurde allerdings auch in allen
anderen Kapiteln darauf geachtet, die ak-
tuellste und beste Evidenz als Quelle zu
verwenden).

In einem ersten allgemeinen Schritt
der Literaturrecherche wurden die bei-
den oben genannten Datenbanken (Pub-
med/Cochrane Library) nach den Stich-
wortern ,insomnia“ in Verbindung mit
»treatment®von 1966 bis Ende Dezember
2015 durchsucht.

Spezifisch: Im Bereich der Psychothe-
rapie wurde das Keyword insomnia in
Verbindung mit folgenden anderen Be-
griffen gesucht: sleep hygiene, relaxation,
mindfulness, behavior therapy, cognitive
therapy, cognitive behavioral therapy;, sti-
mulus control, sleep restriction, psycho-
therapy.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
http://www.cochranelibrary.com

‘ Leitlinie

Tab.3 Klassifikation der Schlafstérungen
nach ICD-10[24]

Nichtorganische Schlafstérungen

F51.0 Nichtorganische Insomnie

F51.1  Nichtorganische Hypersomnie

F51.2  Nichtorganische Storung des
Schlaf-Wach-Rhythmus

F51.3  Schlafwandeln

F51.4  Pavor nocturnus

F51.5  Alptrdume

F51.8  Andere nichtorganische Schlafsto-
rungen

F51.9  Nicht ndher bezeichnete nichtor-

ganische Schlafstérungen
Organische Schlafstérungen

G25.80 Periodische Beinbewegungenim
Schlaf (PLMS)

Syndrom der unruhigen Beine
(Restless-Legs-Syndrom)

G 25.81

G47.0 Organisch bedingte Insomnie

G47.1  Krankhaft gesteigertes Schlafbe-
diirfnis (idiopathische Hypersom-
nie)

G47.2  Storungen des Schlaf-Wach-
Rhythmus

G473  Schlafapnoe-Syndrom

G474 Narkolepsie und Kataplexie

G47.8 Sonstige Schlafstérungen (z. B.

Kleine-Levin-Syndrom)

Spezifisch: Im Bereich der medika-
mentosen Therapie wurden neben insom-
nia folgende Suchbegriffe eingesetzt: pla-
cebo, benzodiazepine, benzodiazepine
receptor agonist, sedating antidepressant,
antipsychotic, neuroleptic, antihistami-
nic, herbal therapies, phytotherapeutic,
melatonin, complementary alternative
therapies, homoeopathy.

In der Literaturrecherche wurden aus-
schliefllich Arbeiten berticksichtigt, die
auf Deutsch oder Englisch abgefasst wa-
ren.

Neben der oben genannten Literatur-
recherche wurde die Fachzeitschrift Sleep
Medicine Reviews nach entsprechenden
Meta-Analysen durchsucht. Hier wur-
den alle Jahrgange der Zeitschrift bis De-
zember 2015 einbezogen, dariiber hinaus
wurden Arbeiten einbezogen, die bereits
»epub® oder ,,in press‘ waren.

Tab.4 Diagnostische Leitlinie fiir die nichtorganische Insomnie (F 51.0) nach ICD-10 [24]
Es liegen Einschlafstorungen, Durchschlafstorungen oder eine schlechte Schlafqualitat vor

Die Schlafstérungen treten wenigstens dreimal pro Woche lber einen Zeitraum von einem Mo-

nat auf

Die Betroffenen denken vor allem nachts viel an ihre Schlafstérung und machen sich wéhrend
des Tages Uibertriebene Sorge (iber deren negative Konsequenzen

Die unbefriedigende Schlafdauer oder -qualitét verursachen entweder einen deutlichen Leidens-
druck oder wirken sich storend auf Alltagsaktivitatenaus

Tab.5 DSM-5 Schlaf-Wach-Stérungen
Kapitel [23]

Insomnische Stérung

Hypersomnische Stérung

Narkolepsie

Schlafbezogene Atemstérungen
Obstruktive Schlafapnoe/Hypopnoe

Zentrale Schlafapnoe
Schlafbezogene Hyperventilation

Zirkadiane Storungen des Schlaf-Wach-Rhyth-
mus

Verzogerte Schlafphase

Vorverlagerte Schlafphase

Irrequlére Schlafphase

Non-24 h-Schlafphase

Schichtarbeit

Parasomnien
Nicht-Rapid-Eye-Movement-Schlaf-Arousal-
Stérung: Somnambulismus, Pavor nocturnus
Alptraumstérung
REM-Schlaf-Verhaltensstérung

Restless-Legs-Syndrom
Substanz-/Medikationsinduzierte Schlafsto-
rung

Andere spezifische insomnische Stérungen
Unspezifische insomnische Stérungen

Andere spezifische hypersomnische Stérungen
Unspezifische hypersomnische Storungen

Andere spezifische Schlaf-Wach-Rhythmussto-
rungen

Unspezifische Schlaf-Wach-Rhythmusstérun-
gen

2.2. Evidenzgrade/
Empfehlungsgrade

Hinsichtlich der Einschitzung der Evi-
denz und der Graduierung der gegebe-
nen Empfehlungen am Ende dieser Leit-
linie haben wir uns an der 2009 publi-
zierten Leitlinie orientiert bzw. die dort
veroffentlichten Kriterien {ibernommen
(s. @Tab. 1und 2).

Diese Klassifizierung gilt in erster
Linie fiir therapeutische Studien. Eine
analoge Klassifizierung kann aber auch
fiur diagnostische oder prognostische

Studien und fiir gesundheitsékonomi-
sche Analysen vorgenommen werden.

Die Zuordnung von Evidenzgradenzu
Empfehlungsgraden ist in @Tab.2 dar-
gestellt.

Die Transformation der Evidenzgrade
in Empfehlungsgrade ist allerdings im-
mer an eine Konsensentscheidung der
Autoren gebunden. Im Regelfall gilt die
in @ Tab. 2 dargestellte Zuordnung, eine
Abweichung davon ist jedoch z. B. mog-
lich, wenn ein Medikament, dessen Wirk-
samkeit eindeutig nachgewiesen wurde,
nur eine geringe Adhérenz hat.

Die Bewertung der Evidenz aus den
Meta-Analysen wurde mit Hilfe der
Quorom-Checkliste vorgenommen (sie-
he Leitlinienbericht). Hinsichtlich der
Darstellung der Evidenz in den Evi-
denztabellen im Text wurde darauf
verzichtet, numerische Einzelergebnisse
z.B. in Form von Effektstirken mit auf-
zunehmen, um die Leser nicht aufgrund
der Fiille der Daten zu desorientieren.
Hinsichtlich der Umsetzung von Effekt-
starken in Textform wurde sich an der
tiblichen Einteilung orientiert: Effektstér-
ken <0,4: geringer Effekt; Effektstarken
>0,4-0,8: guter Effekt; Effektstarken >0,8:
sehr guter Effekt.

3. Insomnien

3.1. Atiologie und Patho-
physiologie

Weltweit befassen sich verschiedene
Arbeitsgruppen mit dtiologischen und
pathophysiologischen Modellen der In-
somnie [6, 8-11, 16, 17, 19, 20, 22]. Ein
Modell, das international anerkannt ist,
ist in @ Abb. 2 dargestellt.

Die meisten Modelle gehen entspre-
chend dem so genannten 3-P-Modell der
Insomnie [21] davon aus, dass es pri-
disponierende, auslosende und aufrecht-
erhaltende Faktoren fiir die Schlafsto-



Tab.6 Diagnostische Kriterien der insomnischen Stérung (,insomnia disorder”) nach DSM-5

A Eine im Vordergrund stehende Beschwerde der Unzufriedenheit mit der Schlafqualitat
oder -quantitat, verbunden mit einem (oder mehreren) der folgenden Symptome:
1. Schwierigkeiten einzuschlafen
2. Schwierigkeiten durchzuschlafen, charakterisiert durch haufige Wachperioden oder
Schwierigkeiten, nach nachtlichen Wachperioden wieder einzuschlafen
3. Friihmorgendliches Erwachen mit der Unféhigkeit, wieder einzuschlafen

B Die Schlafstorung fiihrt zu klinisch signifikantem Leiden oder Einschrankungen im sozia-

len, ausbildungs- und beruflichen Leben oder anderen wichtigen Funktionsbereichen

m m 9O N

Die Schlafstérung hélt mindestens 3 Monate an

anderen Schlaf-Wach-Rhythmusstorung auf

G Die Insomnie ist nicht zuriickfiihrbar auf die physiologischen Effekte einer Substanz (z. B.

einer Droge oder einer Medikation)

Die Schlafstérung tritt mindestens 3 Nachte pro Woche auf

Die Schlafstérung tritt trotz ausreichender Gelegenheit fiir Schlaf ein
Die Insomnie wird nicht besser erklart und tritt nicht ausschlieBlich im Rahmen einer

H Die koexistierenden psychischen und kérperlichen Erkrankungen erklaren nicht das
Auftreten der Insomnie

Spezifiziere:

Mit einer nicht schlafstérungsbezogenen psychischen Komorbiditét
Mit einer anderen medizinischen Komorbiditat
Mit einer anderen Schlafstérung

Tab.7 Diagnostische Instrumente zur Erfassung von Schlafstérungen

Verfahren

Pittsburgher Schlafquali-
tatsindex (PSQI)

Schlaffragebogen A (SF-A)

Abend- und Morgenproto-
kolle

Zielsetzung

Erfassung der subjektiven
Schlafqualitat sowie von
Schlafstorungen inklusive
Fremdanamnese innerhalb der
letzten 2 bzw. 4 Wochen

Spezifische Erfassung des
Schlafs der vorhergehenden
Nacht und der Befindlichkeit
des Vortags

Schlaftagebuch zur Diagnostik
und Therapieverlaufsmessung

Kurzbeschreibung

Fragebogen zur Selbsteinschat-
zung, Dauer 5 bis 10 min. Ge-
samt-Score 0-21 [30] mit zufrie-
denstellender Reliabilitat und
Validitat [74]

Schlaffragebogen mit 22 Fragen;
Dauer ca. 3 bis 5 min, Wertebe-
reich 1-5; 5 Subskalen [34]

Schlaftagebuch, das mit gerin-
gem Zeitaufwand fiir langere

,Schlaftagebuch”

ISI (Insomnia Severity
Index)

rung gibt. So gelten genetische Einfliisse
[12] und Personlichkeitscharakteristika,
wie z. B. Neurotizismus oder maladapti-
ver Perfektionismus, als priadisponieren-
de Faktoren.

Akute Insomnien werden durch Stres-
soren ausgelost, z. B. durch arbeitsbezo-
genen oder interpersonellen Stress. Al-
lerdings handelt es sich bei der akuten In-
somnie um ein transientes und sehr héu-
fig auftretendes Phidnomen, welches sich
bei den meisten Menschen nach Weg-
fall des Stressors wieder zuriickbildet [5].
Fir die Entwicklung einer chronischen

Erfasst den Schweregrad in-
somnischer Stérungen

Zeitrdume genutzt werden kann
[35;37]

Fragebogen mit 7 ltems, Dauer
3-5 min, Wertebereich 0-28
[28], validiert fiir den Einsatz als
Screeninginstrument und fiir die
Erfassung von Therapieeffekten

Insomnie kommen meist aufrechterhal-
tende Faktoren oder weitere Stressoren
hinzu. In Bezug auf das Verhalten haben
Spielman et al. [21] darauf hingewiesen,
dass viele Patienten mit Insomnie schlaf-
bezogene maladaptive Coping-Strategi-
en einsetzen, z. B. eine Verldngerung der
néchtlichen Bettzeit oder das Aufnehmen
eines Mittagsschlafs, um den Schlafver-
lust der vergangenen Nacht zu kompen-
sieren. Diesfiithrtiiber eine Reduktiondes
Schlafdrucks jedoch zu einer Aufrecht-
erhaltung der Insomnie. Vorstellbar ist
auch, dass eine neurobiologisch angelegte

Vulnerabilitdt, z. B. des Stresssystems, da-
zu fiihrt, dass es bei Menschen mit einer
entsprechenden Pridisposition nach Ab-
lauf eines belastenden Ereignisses nicht
zu einer Herabregulation des Stresssys-
tems kommt (siehe [14]). Dieses blie-
be dann permanent iiberaktiviert, was
als chronisches Hyperarousal bezeichnet
wird.

Das Hyperarousal-Modell der Insom-
nie postuliert, dass bei einer chronischen
Insomnie als pathogenetische Endstre-
cke eine persistierende Ubererregung
auf kognitiver, emotionaler und physio-
logischer Ebene besteht [3, 13-15, 17].
Zentral fiir dieses Modell sind Befunde,
nach denen bei Patienten mit Insomnie
ein erhohter Anteil schneller Frequenzen
im EEG des Non-REM-Schlafs vorliegt.
Zudem wurde darauf hingewiesen, dass
eine erhohte Frequenz von Mikroarou-
sals spezifisch im REM-Schlaf vorliegt,
was zu einer verstirkten Wahrnehmung
des REM-Schlafs als Wachheit bei In-
somniepatienten beitragen konnte (7,
15]. Hyperarousal-Konzepte lassen sich
sehr gut mit neurobiologischen Regulati-
onsmodellen von Schlafen und Wachen
wie etwa dem Modell von Saper et al.
[18] vereinbaren. Danach wire das Hy-
perarousal als Folge einer Dominanz
von Arousal-vermittelnden Hirnarealen
gegeniiber schlafinduzierenden Hirnare-
alen vorstellbar.

Kognitive Modelle der Insomnie (z. B.
[8]) betonen die Bedeutsamkeit von
»worry/rumination” (Sorgen/Griibeln)
fur die Entstehung und Aufrechterhal-
tung der Schlafstérung. Vielen Betrof-
fenen gehen dabei vor allem abends im
Bett belastende Gedanken durch den
Kopf, und sie haben das Gefiihl, ,nicht
abschalten“ zu koénnen. Inhaltlich be-
ziehen sich diese Gedanken hiufig auf
belastende Ereignisse oder, was sehr ty-
pisch ist, auf die Schlafstérung und ihre
realen oder antizipierten Konsequenzen.
Zudem fassten Baglioni et al. [2] Befunde
zusammen, nach denen sich Patienten
mit Insomnie auch durch eine héhere
emotionale Reaktivitit auf belastende
Ereignisse auszeichnen, was moglicher-
weise ebenfalls zur Entstehung und
Aufrechterhaltung der Schlafstorung so-
wie zu deren psychischen Konsequenzen
beitrégt.
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Tab.8 Diagnostisches Vorgehen bei In-
somnien

1. Medizinische Anamnese/Diagnostik

Friihere und jetzige korperliche Erkrankun-
gen (bspw. Schmerzen)

Medikamente, Alkohol, Nikotin, Drogen

Labor, z. B. Schilddriisenwerte, Blutbild,
Gamma-GT, Leberwerte

Gegebenenfalls EEG, EKG, CT/MRT des Sché-
dels nach Klinik

2. Psychiatrische/psychologische Anamnese
Jetzige und friihere psychische Stérungen
Personlichkeitsfaktoren

Arbeits- und partnerschaftliche Situation
Aktuelle Konflikte

3. Schlafanamnese

Auslosende Faktoren einschlieBlich Trauma-
ta

Arbeitszeiten/zirkadiane Faktoren (Schicht-
und Nachtarbeit)

Aktuelles Schlafverhalten

Vorgeschichte der Schlafstérung
Schlaftagebuch

Fremdanamnese (periodische Beinbewe-
gungen/Atempausen)

4. Aktometrie

5. Polysomnographie

Hinsichtlich der Entstehung und Auf-
rechterhaltung von Insomnien sind auch
zirkadiane Faktoren der Schlaf-Wach-
Regulation, die z.B. bei Schichtarbeit
oder bei Blindheit ursichlich fir In-
somnien zum Tragen kommen konnen,
von Relevanz (siche auch S2k-Leitlinie
Schicht- und Nachtarbeit der Deut-
schen Gesellschaft fiir Arbeitsmedizin
und Umweltmedizin, DGAUM, [4]).
Ein wichtiger Faktor von Insomnien bei
Blindheit oder Schichtarbeit sind entwe-
der fehlende Zeitgeber (Blindheit) oder
auch eine Desynchronisation zirkadia-
ner Rhythmen, die z. B. der Nachtschicht
in einer Tag-Nacht-Umkehr eigen sind.

3.2. Begriffsbestimmung -
diagnostische Klassifikations-
systeme

Aktuell ist in Deutschland fiir niederge-
lassene und im Krankenhaus titige Arzte
und Psychotherapeuten die ICD-10 ver-
bindlich giiltig [24]. Das diagnostische

Tab.9 Hauptindikationen zur Polysomnographie eines Insomniepatienten in einem Schlafla-

bor. (Mod. nach [1].)
Therapieresistente Insomnie (B)

Nach Ausschopfung anderer diagnostischer MaBnahmen bei Verdacht auf eine organisch be-
dingte Insomnie, vor allem im Zusammenhang mit Schlafapnoe-Syndrom oder Syndrom periodi-

scher Beinbewegungen (A)

Insomnie bei Risikogruppen in Verbindung mit Eigen- oder Fremdgefahrdung, z. B. bei Berufs-
kraftfahrern oder Patienten, die mit gefahrlichen Maschinen arbeiten (B)

Verdacht auf erhebliche Diskrepanz zwischen subjektiv erlebter Schwere der Insomnie und poly-

somnographischem Befund (B)

Tab.10 Organische Erkrankungen, die zu

Schlafstorungen fithren kénnen

Chronische Nierenerkrankungen/Magen-
Darm-Erkrankungen

Chronischer Schmerz z. B. bei rheumati-
schen Erkrankungen

Endokrinologische Erkrankungen
Epilepsien

Extrapyramidalmotorische Erkrankungen
Herz- und Lungenerkrankungen
Kopfschmerzen

Maligne Erkrankungen
Polyneuropathien

Schlaganfall

Multiple Sklerose

Starker Juckreiz bei Hauterkrankungen

Spektrum von Schlafstorungen gemafd
ICD-10 ist in @ Tab. 3 dargestellt.

Im Bereich der Insomnien sind die
diagnostischen Kategorien ,nichtor-
ganische Insomnie“ und ,organische
Insomnie“ relevant. Die nichtorgani-
sche Insomnie wird wie folgt definiert
(s. @ Tab.4).

Aus diesen Kriterien wird deutlich,
dass die Diagnose ,nichtorganische In-
somnie“ gemifl ICD-10 ausschlieSlich
auf der subjektiven Schilderung der Be-
schwerden beruht. Es sind keine appa-
rativen diagnostischen Mafinahmen er-
forderlich, zudem miissen keine quanti-
tativen Kriterien in Bezug auf die Ein-
schlaflatenz, Schlafdauer, oder die Fre-
quenz oder die Dauer des nichtlichen
Aufwachens erfiillt sein, um eine Insom-
nie zu diagnostizieren. Anzumerken ist,
dass sich die Bezeichnung ,nichtorga-
nisch” nur daraufbezieht, dass der Schlaf-
storung keine spezifisch erkennbare or-
ganische Erkrankung zugrunde liegt. Die
Bezeichnung ist angesichts der in den
letzten Jahren auf verschiedenen Ebenen

dokumentierten neurobiologischen Ver-
anderungen bei Patienten mit Insomnie
kritisch zu betrachten.

International haben sich im Ver-
gleich zur 2009 publizierten Leitlinie
einige wichtige Anderungen ergeben.
Das DSM-IV (Diagnostic & Statistical
Manual of the American Psychiatric As-
sociation) wurde durch das DSM-5 [23]
abgelost und die ICSD-2 (International
Classification of Sleep Disorders) durch
die ICSD-3 [25]. Das Kapitel Schlafsto-
rungen nach DSM-5 ist in @Tab.5 in
der Ubersicht dargestellt.

Im DSM-5 wurde die im DSM-IV
vorhandene Unterscheidung in primére
versus sekundére Insomnien aufgegeben.
Dafiir wurde die neue tibergreifende Ka-
tegorie insomnische Storung eingefiihrt,
dieauchim ICSD-3 tibernommen wurde.
Die diagnostischen Kriterien fiir die in-
somnische Stérungsind in B Tab. 6 darge-
stellt. Die Aufgabe der Unterscheidung in
primdre und sekundire Insomnien geht
auf eine NIH-Konferenz zum Thema In-
somnie im Jahr 2005 zuriick, in der diese
Problematik eingehend diskutiert wurde
[26].

Wie in @Tab. 6 ersichtlich, wird
die insomnische Stérung im DSM-5
weitaus detaillierter beschrieben, als das
in friher publizierten Klassifikations-
systemen, etwa in der ICD-10 oder im
DSM-1V, der Fall war. Fiir die Diagno-
sestellung muss eine Einschlaf- und/
oder Durchschlafproblematik vorliegen
(Kriterium A) sowie eine damit im Zu-
sammenhang stehende Beeintrichtigung
wihrend des Tages (Kriterium B). Zudem
muss die Schlafstérung in mindestens
3 Nichten pro Woche auftreten und
mindestens 3 Monate anhalten, um als
klinisch relevante insomnische Storung
diagnostiziert zu werden. Sind die diag-
nostischen Kriterien einer insomnischen



Tab. 11
einer Insomnie fithren kann

Substanzen, deren Einnahme zu

Alkohol und andere Rauschmittel
Antibiotika (z. B. Gyrasehemmer)
Antidementiva (z. B. Piracetam)
Antriebssteigernde Antidepressiva (z. B.
SSRIs)

Blutdruckmittel (z. B. B-Blocker) und Asth-
mamedikamente (z. B. Theophyllin, B-Sym-
pathomimetika)

Diuretika
Hormonpréparate (z. B. Thyroxin, Steroide)

Stimulierende Substanzen (Koffein und syn-
thetische Substanzen, z. B. Amphetamine,
Ecstasy)

Storung im Kontext einer korperlichen
oder psychischen Erkrankung erfiillt,
werden beide Stérungen diagnostiziert
(Komorbiditatsprinzip).

Im ICSD-3 wurden im Bereich der
Insomnie weitgehend die diagnostischen
Entitdten und Kriterien des DSM-5 iiber-
nommen, sodass eine gesonderte Dar-
stellung hier unterbleiben kann.

Noch ungekldrt ist, wie das Kapi-
tel Schlafstérungen in der anstehenden
Revision der ICD-10, d.h. in der ICD-
11, aufgebaut sein wird. Hinweise auf
der diesbeziiglichen offiziellen Home-
page sprechen dafiir, dass die ICD-11
in Bezug auf die Schlafstérungen sehr
dhnlich aufgebaut sein wird wie DSM-5
und ICSD-3.

Situativ und transient auftretende
Insomnien sind hiufig und bediirfen
meist keiner Behandlung. Behandlungs-
bediirftig sind chronische Insomnien.
Gemif3 ICD-10 ist eine krankheitswer-
tige Insomnie dann gegeben, wenn die
Beschwerden 4 Wochen persistieren,
gemifl DSM-5 sind 3 Monate Krank-
heitsdauer erforderlich, die Stérung wird
dann als chronische Insomnie bezeich-
net. Wie sehr Insomnien chronifizieren
konnen, zeigt sich in den spezialisier-
ten Zentren, in denen erfahrungsgemaf
(Konsens der an dieser Leitlinie beteilig-
ten Schlafzentren) eine mittlere Dauer
von ca. 10 Jahren angegeben wird. Der
chronische Verlauf ist hiufig mit einer
unregelmifligen  Hypnotikaeinnahme
mit wechselnden Substanzen verbun-
den.

Tab.12 Schlafstérungen bei psychischen Stérungen (nach [29])

Erkrankung Ein- oder Tiefschlaf- REM-Schlaf- Hyper-
Durchschlaf-  reduktion Disinhibition somnie
storung

Affektive Erkrankun- +++ ++ +++ +

gen

Angststérungen + / / /

Alkoholabhdngigkeit  + +++ + /

Borderlinestérung + / + /

Demenzen +++ +++ / +

Essstorungen + / / /

Schizophrenie +++ + + +

+++ bei fast allen Patienten vorhanden
++ bei ca. 50 % der Patienten vorhanden
+ bei 10-20 % aller Patienten vorhanden
/ bislang nicht beschrieben

2.3. Diagnostisches Vorgehen

Die Insomnie ist eine klinische Diagnose,
die auf einer anamnestischen Evaluati-
on der diagnostischen Kriterien beruht.
O Tab. 7 zeigt einige ausgewihlte diagnos-
tische und Screeninginstrumente, die da-
riber hinaus im Rahmen der Diagnos-
tik und Schweregradbestimmung von In-
somnien zum Einsatz kommen sollen.

Es wird dringend empfohlen, in der
Diagnostik von Insomnien Schlaftagebii-
cher einzusetzen (zwischen 7 und 14 Ta-
gen; DGSM - siehe @ Tab. 7; www.dgsm.
de). Im englischsprachigen Raum wur-
den Empfehlungen zu den notwendigen
Items eines Schlaftagebuchs entwickelt
[31], die von dem Schlaftagebuch der
DGSM erfiillt werden. Mit Fragebdgen,
z.B. dem Pittsburgher Schlafqualitits-
index (PSQI), kann relativ schnell ein
Eindruck tiber das Ausmaf3 der schlaf-
bezogenen Beschwerden gewonnen wer-
den. Der PSQI kann einen Wert von 0
bis 21 Punkten annehmen, Werte iiber
5 Punkte gelten als auffallig. Der PSQI ist
allerdings kein spezifisches Instrument
zur diagnostischen Beurteilung einer In-
somnie. Mithilfe des Schlaffragebogens
A kann ein Uberblick tiber den Schlaf
einer spezifischen Nacht gewonnen wer-
den. Ebenso hat sich im Rahmen der
Diagnostik von Insomnien der Insom-
nia Severity Index (ISI) bewidhrt, der es
erlaubt, den Schweregrad einer Insomnie
einzuschitzen.

Einen Uberblick iiber die zurzeit ver-
fugbaren Skalen im Bereich von Schlaf-

storungen findet sich bei Shahid et al.
[40].

Empfohlene Schritte des diagnosti-
schen Vorgehens bei der Insomnie sind
in B Tab. 8 dargestellt.

Das diagnostische Vorgehen bei der
erstmaligen Diagnose einer Insomnie
sollte eine ausfiihrliche somatische Ana-
mnese und Diagnostik, eine psychia-
trische/psychologische Anamnese, eine
schlafbezogene Anamnese sowie unter
Umstinden eine Aktometrie bzw. Poly-
somnographie beinhalten. Die Aktome-
trie ist ein Verfahren zur Erfassung der
Bewegungsaktivitit von Patienten iiber
langere Zeitraume, wodurch Schlafzei-
ten mit geringem Aufwand und geringer
Storung der Patienten erfasst werden
konnen [38]. Viele Anbieter stellen ent-
sprechende Gerite oder Smartphone-
Apps bereit. Einer aktuellen Ubersichts-
arbeit zufolge unterschitzen jedoch viele
dieser Anwendungen das Ausmafd von
Schlafstorungen und iiberschitzen die
Gesamtschlafzeit im Vergleich zur Poly-
somnographie [36].

Die Indikationen fiir eine Polysom-
nographie im Schlaflabor bei Insomnien
sind in @ Tab.9 dargestellt.

In einer Meta-Analyse der polysom-
nographischen Literatur zur priméiren
Insomnie wurde gezeigt, dass Patienten
mit Insomnie eine objektivierbare signi-
fikante Verkiirzung der Schlafzeit, eine
signifikante Verldngerung der Einschlaf-
zeit und eine Erhohung der nachtlichen
Wachzeit aufweisen [27]. Zudem wa-
ren die Tiefschlaf- und REM-Schlaf-
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Tab.13  Stérungsspezifische Psychothe-

rapie der primdren Insomnie: KVT-I
Entspannung |

Korperliche Entspannung, Progressive Mus-
kelrelaxation

Entspannung Il

Gedankliche Entspannung, Ruhebild, Phan-
tasiereise, Achtsamkeit

Regeln fiir einen gesunden Schlaf/
Rhythmusstrukturierung

Informationen zu Schlaf und Schlafstérun-
gen, Schlafhygiene, Schlaf-Wach-Rhythmus-
Strukturierung, Stimuluskontrolle, Schlafre-
striktion

Kognitive Techniken |

Erkennen kognitiver Teufelskreise und sich
selbst erfiillender-Prophezeiungen, Gedan-
kenstuhl

Kognitive Techniken Il

Kognitives Umstrukturieren dysfunktionaler
Gedankenkreislaufe

Anteile im Vergleich zu Menschen ohne
Schlafstorung signifikant reduziert. Die
Gruppenunterschiede waren allerdings
nicht sehr stark ausgeprigt, z. B. war die
Schlafzeit der Patienten lediglich um
etwa 25min reduziert. Im Kontrast zu
diesen polysomnographischen Befun-
den zeigte sich eine etwa zweistiindige
subjektive Verkiirzung der Schlafzeit.
Dieser Unterschied zwischen polysom-
nographisch messbaren und subjektiven
Befunden ist seit Langem bekannt (z. B.
[33]) und hat teilweise zu der Einstel-
lung gefithrt, dass die Durchfithrung
einer Polysomnographie bei insomni-
schen Storungen in der Regel nicht
zielfithrend sei, da sie nur wenig mit den
subjektiven Beschwerden iibereinstim-
me. Allerdings ist gerade umgekehrt zu
argumentieren, dass die Polysomnogra-
phie einen diagnostischen Zusatznutzen
hat, da nur so der Gehirnzustand Schlaf
in Abgrenzung zum subjektiven Erle-
ben erfasst werden kann. Zudem gibt es
eine grofle Bandbreite der Diskrepanz
zwischen polysomnographischen und
subjektiven Befunden mit Patienten,
die ihre Schlaflosigkeit subjektiv massiv
unterschitzen, auf der einen Seite und
Patienten, bei denen es umgekehrt ist.
Von Interesse ist, dass in den letzten
10 Jahren gezeigt werden konnte, dass
Verinderungen der spektralen Zusam-
mensetzung des Schlaf-EEG mit einer

Tab. 14 Regeln fiir einen gesunden
Schlaf. (Aus [1].)

Nach dem Mittagessen keine koffeinhal-
tigen Getranke (Kaffee, Schwarztee, Cola)
mehr trinken

Alkohol weitgehend vermeiden und keines-
falls als Schlafmittel einsetzen

Keine schweren Mahlzeiten am Abend
RegelmaBige korperliche Aktivitat

Allméhliche Verringerung geistiger und
korperlicher Anstrengung vor dem Zubett-
gehen

Ein personliches Einschlafritual einfiihren

Im Schlafzimmer fiir eine angenehme Atmo-
sphére sorgen (ruhig, verdunkelt)

In der Nacht nicht auf den Wecker oder die
Armbanduhr schauen

Zunahme von schnellen Frequenzen so-
wie eine Zunahme von Mikroarousals
zu einer veranderten Schlafwahrneh-
mung bei Patienten beitrdgt. Dariiber
hinaus fallen durch polysomnographi-
sche Untersuchungen bei Patienten mit
Insomnien auch bei klinisch eindeuti-
ger Anamnese Uberraschend viele Fille
von Schlafapnoe-Syndrom und dem
Syndrom der nichtlichen periodischen
Beinbewegung auf [32].

Im Hinblick auf die Differenzialdiag-
nose ist zu beriicksichtigen, dass sehr vie-
le organische Erkrankungen zu Insom-
nien fithren kénnen (@ Tab. 10).

Eine organmedizinische Abklirung
ist demnach indiziert, um entsprechen-
de Ursachen, die spezifisch behandelt
werden konnen, ausschlieflen zu kénnen.

Erwidhnenswert ist, dass sich selbst bei
klarer organischer Verursachung einer
Insomnie auch der typische psycho-
physiologische Teufelskreis mit Angst
vor der Schlaflosigkeit, erhohtem kog-
nitiv-emotionalem und psychophysio-
logischem Arousal sowie verstirktem
Unter-Druck-Setzen der eigenen Person
in Bezug auf das Schlafen entwickeln
kann.

Dasselbe gilt auch fiir die Einnahme
von Substanzen, die unter Umstinden
einer Insomnie zugrunde liegen kénnen
(@ Tab.11).

Insbesondere der Konsum von Alko-
holist eine hdufige (Mit-)Ursache von In-
somnien und sollte diagnostisch erfasst
und in der Behandlungsplanung beriick-
sichtigt werden. Nicht selten wird Alko-

Tab.15 Instruktionen zur Stimuluskon-
trolle. (Aus [1].)

Gehen Sie abends nur zu Bett, wenn Sie
schlafrig sind

Benutzen Sie das Bett nur zum Schlafen,

d. h. nicht zum Lesen, Trinken, Rauchen,
Fernsehen (sexuelle Aktivitaiten ausgenom-
men)

Wenn Sie nach 15 min. noch wach sind,
stehen Sie auf und gehen Sie in ein anderes
Zimmer. Gehen Sie erst wieder ins Bett,
wenn Sie sich schléfrig fiihlen

Wenn Sie dann immer noch nicht einschla-
fen konnen, wiederholen Sie den vorherge-
henden Schritt

Stehen Sie jeden Morgen zur gleichen Zeit
auf

Schlafen Sie nicht tagsiiber

hol auch als maladaptiver Behandlungs-
versuch eingesetzt, um Schlafstérungen
Zu supprimieren.

Ebenso werden psychische Stérungen
héufig von Insomnien begleitet bzw. kon-
nen diese auslosen (@ Tab. 12).

Viele Patienten mit einer chronischen
Insomnie leiden komorbid an einer an-
deren psychischen Erkrankung, deren
Nennung gegeniiber der Arztin/dem
Arzt eventuell eher mit Scham verbun-
den ist oder die nicht bewusst ist (siche
z.B. [39]). Insofern ist es aus Patien-
tensicht ,einfacher, in einer &rztlichen
Konsultation von einer Schlafstérung
zu berichten als z.B. von depressiven
Beschwerden. Deswegen sollten im Rah-
men der Anamnese mogliche andere
psychische Symptome erhoben wer-
den, selbst wenn spontan ausschlief3lich
schlafbezogene Probleme vorgebracht
werden.

3.4. Epidemiologie

Ohayon [42] hat relevante Untersuchun-
gen zur Epidemiologie insomnischer Sto-
rungen zusammengefasst und kam zu
dem Ergebnis, dass ca. 10 % der Erwach-
senen in industrialisierten Lindern unter
einer chronischen Insomnie leiden. Fiir
Deutschland liegen aus der Studie zur
Gesundheit Erwachsener in Deutschland
(DEGS1) Daten zur Haufigkeit von In-
somnien vor [43]. In dieser Studie wur-
den ca. 8000 Biirger u. a. nach insomni-
schen Symptomen befragt. Hierbei zeig-
te sich, dass insomnische Symptome bei



Tab. 16
tion

Instruktionen zur Bettzeitrestrik-

Bestimmung der subjektiv erlebten Schlaf-
zeit durch 14-tagiges Ausfiillen eines Schlaf-
tagebuchs

Setzen der Bettzeit auf die durchschnittliche
Schlafzeit (Daten aus dem Schlaftagebuch),
jedoch nie kiirzer als 5 h

Evaluation dieser MaBnahme nach 7 Tagen:
ist die Schlafeffizienz tiber 85 %, kann um
30 min ausgedehnt werden usw.

69,7 % der Befragten (mit einem Alter
zwischen 18 und 79 Jahren) einmal im
letzten Jahr aufgetreten waren. Mindes-
tens dreimal pro Woche traten die Sym-
ptome bei 30,3 % der Befragten auf. Wur-
de dann noch verlangt, dass eine schlech-
te Schlafqualitit vorlag, reduzierte sich
die Haufigkeit auf 21,9 %. Zusitzlich eine
klinisch relevante Tagesbeeintrachtigung
wie etwa Miidigkeit oder Erschopftheit
wiesen 5,7 % der Befragten auf, die somit
dieScreeningdiagnose einer Insomnie er-
fullten.

In einer Publikation von Morin et al.
[41] zeigte sich, dass etwa 70 % aller Pa-
tienten mit Insomnie persistierende Be-
schwerden iiber einen Zeitraum von min-
destens einem Jahr aufweisen. 46 % aller
Patienten zeigten in dieser Studie insom-
nische Symptome iiber einen Zeitraum
von drei Jahren.

Weiterhin deutet eine Reihe von Stu-
dien auf ein erhéhtes Risiko von insom-
nischen Symptomen bei Schichtarbeitern
hin. Es zeigte sich, dass ein Wechsel zu
Tagschicht oder fixen Schichten zu einer
Verringerung dieser Symptome fithren
kann [44].

Zusammenfassend ldsst sich somit
feststellen, dass Insomnien nicht nur als
transiente Beschwerden, sondern auch
auf der Ebene der klinisch relevanten
Diagnose sehr haufig sind (in Deutsch-
land ca. 6 % der Bevolkerung) und dass
Insomnien einen hohen Chronifizie-
rungsgrad aufweisen.

3.5. Gesundheitsrisiken

In den letzten Jahren hat eine intensive
Beschiftigung mit der Frage stattgefun-
den, ob chronische Insomnien einen Ri-
sikofaktor fiir somatische und/oder psy-
chische Erkrankungen darstellen.

Im Bereich der kardiovaskulidren Er-
krankungen konnte gezeigt werden, dass
Insomnien als unabhéngiger Risikofak-
tor das Risiko fir Herzinfarkte, Herz-
versagen und Bluthochdruck langfristig
erhohen [51, 52, 59]. Inzwischen wur-
den auch mehrere Meta-Analysen zu die-
sem Themenkomplex publiziert, die die-
sen Zusammenhang unterstiitzen [54, 57,
66].

In Meta-Analysen [49, 60] ergaben
sich weiterhin Hinweise darauf, dass eine
kurze Schlafdauer langfristig mit einer
Gewichtszunahme einhergeht und somit
einen Risikofaktor fiir die Entwicklung
eines metabolischen Syndroms darstellen
konnte. Ob ein erhdhtes Risiko fiir Uber-
gewicht bei Insomniepatienten vorliegt,
erscheint jedoch aktuell fraglich zu sein
[50]. Fir Diabetes hingegen scheint die
Insomnie ein Risikofaktor zu sein [45].

Zudem wurde unter anderem im
Rahmen skandinavischer Studien nach-
gewiesen, dass insomnische Beschwer-
den einen Risikofaktor dafiir darstellen,
hiufiger krankgeschrieben zu sein und
mehr Unfille am Arbeitsplatz oder im
Straflenverkehr zu haben [53, 64, 65].

Fir neurologische Erkrankungen
gilt, dass sie hiufig von Insomnien
begleitet werden [56]. Zudem konn-
te gezeigt werden, dass Insomnien im
Kontext der Entwicklung kognitiver Be-
eintrichtigungen vorkommen, und in
einer Querschnittuntersuchung wur-
de nachgewiesen, dass ein korrelativer
Zusammenhang zwischen schlechter
Schlafqualitdt und kortikaler Atrophie
bei alteren Menschen bestand [63].

Eindeutige Daten liegen fiir den Zu-
sammenhang zwischen Insomnien und
psychischen Erkrankungen vor. So wie-
sen unter anderem Riemann et al. [61]
darauf hin, dass Insomnien ein Pradiktor
fiir psychische Erkrankungen sein kénn-
ten. In einer Meta-Analyse von Baglioni
et al. [46], die mehr als 20 Primirstu-
dien analysierte, konnte gezeigt werden,
dass Patienten mit Insomnien gegeniiber
gesunden Menschen ein erhohtes Risi-
ko fiir das spitere Auftreten einer de-
pressiven Episode aufweisen (Odds Ra-
tio von 2,1). Ahnliche Zusammenhinge
konnten auch fiir Insomnien und Sui-
zidalitét, Suizidversuche bzw. vollzogene
Suizide gezeigt werden [47, 48, 55, 62].

Uber diese metaanalytischen Daten hi-
naus liegen auch Daten aus umfangrei-
chen epidemiologischen Studien vor, die
zeigen, dass die Insomnie ein Risikofak-
tor fiir die Entwicklung von Angststo-
rungen [58] und Substanzabhingigkeit
[67] ist.

Zusammenfassend belegt die Litera-
tur klar den Zusammenhang zwischen
Insomnien und dem spiteren Auftreten
psychischer Erkrankungen, insbesonde-
re Depressionen. Zudem gibt es Evidenz
dafiir, dass die Insomnie langfristig ein
Risikofaktor ist, kardiovaskuldr zu er-
kranken. Die Evidenzim Hinblickauf Ge-
wichtszunahme und metabolisches Syn-
drom ist zurzeit noch nicht eindeutig.
Die aufgefiihrte Literatur legt jedoch na-
he, dass die Behandlung von Insomni-
en nicht nur zur Senkung des Leidens-
drucks der Patienten eingesetzt werden
kann, sondern dariiber hinaus auch pra-
ventiv im Hinblick auf psychische und
organische Erkrankungen sein kénnte.

3.6. Kosten

Mehrere Arbeiten der letzten Jahre wid-
meten sich der Frage der direkten und
indirekten Kosten der Insomnie [70, 72,
73]. Spezifische Zahlen aus Deutschland
liegen allerdings bislang nicht vor. Von
hohem Interesse sind die Daten einer
Untersuchung zu den Kosten der Er-
krankungen des Gehirns in Europa im
Jahr 2010 [71]. Im Rahmen dieser ge-
sundheitsokonomischen Untersuchung
konnte gezeigt werden, dass Schlafsto-
rungen den 9. Platz aller neuropsych-
iatrischen Erkrankungen im Hinblick
auf die direkten und indirekten Kosten
einnehmen. In einer dhnlichen weltweit
durchgefithrten Untersuchung [69] lag
die Insomnie auf Platz 11 im Hinblick
auf die ,Global Burden of Disease®
Zusammenfassend belegt die vorlie-
gende Literatur, dass Insomnien hohe
Kosten im Gesundheitssystem verur-
sachen, einerseits direkte Kosten, etwa
durch Medikamente oder Psychothe-
rapie, andererseits auch indirekte Kos-
ten durch Fehltage am Arbeitsplatz,
verminderte Leistung am Arbeitsplatz
oder Frithberentung. Die Datenlage
ist allerdings verbesserungswiirdig; ge-
sundheitsokonomische Studien miissen

1
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Evidenzgrad Q

der Einzel-
studien
1b

Studienendpunkte Effekt auf Studien-

Intervention

Studienanzahl/
Anzahl Pat

Studientyp Population

Jahr Referenz Land

Autor

endpunkte

13

Gute Effektivitat;

SOL, WASO, TST, SE,

ISI, PSQl

KVT-I

23/n=1379

Komorbide
Insomnie

MA

International

[86]

2015

Geiger-

Langzeiteffekte bis
zu 18 Monaten nach-

weisbar

Brown et al.

(organisch/

psychiatrisch)

16

f 1b

Gute ,Schlafeffekte”

SOL, WASO, SQ, TST,
Remission, komorbi-

de Outcomes

KVT-I

=2189

37/n

Komorbide
Insomnie

MA

International

[118]

2015

Wu et al.

geringere Effekte auf

komorbide Outcomes;

(organisch/

bessere Effekte fiir psy-
chiatrische Outcomes

Gute Schlafeffekte,

psychiatrisch)

14

1b

SOL, WASO, SE, TST,
PTBS-Symptome

KVT-I

=593

11/n

Insomnie + PTBS

MA

International

[91]

2015

Ho et al.

gute Effekte auf PTBS-

Symptome

16

1b

Gute Schlafeffekte,

KVT-I SE, WASOQ, ISI, Krebs-
symptome

8/n=752

Insomnie +

MA

International

[95]

2016

Johnson
etal.

gute Effekte auf Krebs-

symptomatik

Krebserkrankun-

gen

17

1b

Gute Schlafeffekte,

SQ, Fatigue, Schmerz

KVT-I

11/n=1066

Insomnie +
Schmerz

MA

International

2015 [115]

Tang et al.

gute Effekte auf komor-
bide Symptome

AKT Aktographie, EMA Early Morning Awakening, MA Meta-Analyse, NOA Number of Awakenings, PSG Polysomnographie, PTBS Posttraumatische Belastungsstorung, SE Sleep Efficiency, SOL Sleep Onset Latency,

SQ Sleep Quality, TST Total Sleep Time, WASO Wake Time After Sleep Onset, KVT-I kognitive Verhaltenstherapie fir Insomnie, Q Quorom-Index: 0-17

genauer kliren, wie hoch die direkten
und indirekten Kosten der Insomnie in
Deutschland sind.

3.7.Behandlung der Insomnie

3.7.1. Kognitive Verhaltens-
therapie

Zusammenfassend besteht die KVT-I
bei Erwachsenen aus Entspannungsme-
thoden, Psychoedukation, Methoden der
Schlaf-Wach-Strukturierung wie Stimu-
luskontrolle und Schlafrestriktion sowie
kognitiven Techniken zur Reduktion
néchtlichen Griibelns und zur Verin-
derung dysfunktionaler Uberzeugungen
[110]. Das Gesamtkonzept der KVT-I
ist in @ Tab. 13 dargestellt.

Im deutschsprachigen Raum stehen
fiur die KVT-I bei Erwachsenen meh-
rere Manuale zur Verfiigung [81, 89,
105, 113]. Langzeitkatamnesen konn-
ten eine bis zu dreijihrige Effektivitit
dieser Therapie nachweisen [74]. Ein
deutschsprachiger patientenorientierter
Ratgeber wurde von Riemann [109]
veréffentlicht. Ebenso empfehlenswert
ist der gerade eben veréffentlichte Rat-
geber der Stiftung Warentest ,,Endlich
schlafen” [114].

In den nachfolgenden Abschnitten
werden die einzelnen Bestandteile der
KVT-I niher erldutert.

Psychoedukation - Aufkldrung iiber
Schlaf und Schlafstérungen. Im Rah-
men der Behandlung von Insomnien
wird die Psychoedukation als bedeutsam
angesehen. Hierbei ist es von Nutzen,
das Zwei-Prozess-Modell der Schlaf-
regulation zu erkldren [76, 77]. Dieses
Modell postuliert, dass das Schlaf-Wach-
Verhalten sowohl von einem zirkadianen
Prozess C als auch von einem homoo-
statischen Prozess S abhingig ist. Das
Modell kann sehr gut dazu dienen,
Erwachsenen, die unter Schlaflosigkeit
leiden, zu vermitteln, dass nach schlech-
ten Nachten auch wieder gute Nichte
erwartet werden kénnen. Das Modell
kann zudem sehr gut erklaren, warum
verschiedene verhaltenstherapeutische
Ansitze wie z.B. die Schlafrestriktion
oder die Stimuluskontrolle effektiv sind.

Neben dieser Information zum The-
ma Schlafregulation hat sich eine Ver-

13
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Evidenz-

Effekt auf Studien-
endpunkte

Studienend-
punkte

Intervention

Studienanzahl/
Anzahl Pat

Studientyp Population

Land

Referenz

Jahr

Autor

grad der

Einzelstudien

1b

13

Self help SOL, WASO, SE,  Kleine bis mittlere Effek-
SQ, TST te

KVT-I

10/n=1000

Insomnie

MA

International

[117]

2009

Van Stra-
ten und
Cuijpers

1b 13

Kleine bis maRige Effek-
te

SOL, WASO, SE,
SQ, TST

cKVT-l

6/n =433

Insomnie

MA

International

2012 [79]

Cheng und
Dizon

13

Selbsthilfe KVT-I ist 1b

SOL, WASO, SE,

SQ, TST

Self help + cKVT-I

=2411

Insomnie 20/n

MA

International

[91]

2015

Ho etal.

wirksam und akzepta-
bel als Einstiegsniveau
in eine Behandlung

16

MaBige Effektstarken
auf Komorbiditat

cKVT-I Angst, Depres-
sion

9/n=776

Insomnie mit

MA

International

2015 [119]

Ye etal.

Komorbiditat

1b 16

Vergleichbar mit ,face

cKVT-I ISI, SOL, WASO,
NOA, TST, SQ to face” KVT-I

11/n=1460

Insomnie

MA

International

2016 [120]

Zachariae
etal.

EMA Early Morning Awakening, MA Meta-Analyse, NOA Number of Awakenings, SE Sleep Efficiency, SOL Sleep Onset Latency, SQ Sleep Quiality, TST Total Sleep Time, WASO Wake Time After Sleep Onset,

KVT-Ikognitive Verhaltenstherapie flr Insomnie, IS/ Insomnia Severity Index, cKVT-I computerisierte Verhaltenstherapie fir Insomnien, Q Quorom-Index: 0-17

mittlung von schlafhygienischen Maf3-
nahmen bewihrt (B Tab. 14; [88]). Hier-
bei handelt es sich um schlafférdernde
Verhaltensmafinahmen, die insbesonde-
re bei akuten Insomnien im Erwachse-
nenalter empfohlen werden kénnen.

Die Annahme, dass die Vermittlung
dieser Maflnahmen alleine sehr wirksam
in der Behandlung der Insomnie ist, hat
sich nicht bestitigt [101], moglicherwei-
se auch, weil sie vielen Patienten bereits
bekannt sind [97]. Die Verhaltensmaf3-
nahmen spielen aber ungeachtet dessen
eine Rolle im Kontext der Privention
und Therapie von Insomnien (siehe auch
[93]).

In @ Tab. 15 sind die Instruktionen der
Stimuluskontrolle dargestellt. Grundidee
der Stimuluskontrolle ist, dass bei Patien-
ten mit chronischer Insomnie oft bereits
eine Kopplung zwischen der Schlafumge-
bung und Wachheit im Sinne einer klas-
sischen Konditionierung entstanden ist.
Ziel der Behandlung mit Stimuluskon-
trolle ist es, diese Kopplung aufzuheben
und die Schlafumgebung wieder mit Ent-
spannung und Schlaf zu koppeln.

Die Regeln der Bettzeitrestriktion (im
Englischen auch ,.sleep restriction®) sind
in @Tab. 16 dargestellt. Grundidee der
Bettzeitrestriktion ist es, durch eine Ver-
kiirzung der nichtlichen Bettzeit und
einen Verzicht auf Tagschlaf den Schlaf-
druck zu erhéhen. Dariiber kénnen der
Tiefschlafanteil erhéht und das Ein- und
Durchschlafen verbessert werden.

Kognitive Interventionen dienen in der
Behandlung von Insomnien bei Erwach-
senen insbesondere dem Durchbrechen
néchtlicher Griibelschleifen sowie der
Verinderung maladaptiver Uberzeugun-
gen in Bezug auf Schlaf. Zur Linderung
néchtlichen Griibelns hat sich beispiels-
weise die Technik des ,,Gedankenstuhls“
als hilfreich erwiesen. Hierbei sollen
sich die Patienten einige Stunden vor
dem Zubettgehen ca. 15 bis 20 min Zeit
nehmen, um gezielt tiber Themen nach-
zudenken, die typischerweise in Form
von Griibeln beim Versuch (wieder)
einzuschlafen auftreten. Es konnen auch
Merksitze und Ideen zur Problemlésung
notiert werden. Ziel ist, das Auftreten
dieser Gedanken spiter in der Einschlaf-
situation zu reduzieren. Eine andere
kognitive Intervention ist die Umstruk-



Tab.19 Kriterien fiir ein ideales Hypnotikum. (Aus [11.)
Spezifischer Wirkmechanismus

Induktion eines physiologischen Schlafmusters

Keine unerwiinschten kognitiven, emotionalen oder psychomotorischen Wirkungen

Kein Rebound

Keine Toleranz- oder Abhdngigkeitsentwicklung
Grof3e therapeutische Breite

Keine Toxizitat

Gute somatische Vertraglichkeit

Keine Interaktionen mit anderen Pharmaka

Keine Behinderung wichtiger Funktionen von Schlaf, wie z. B. neuronale Plastizitat

Subjektive Verbesserung der Erholsamkeit von Schlaf

Besserung der Lebensqualitat

Senkung des Risikos von schlafstérungsassoziierten Erkrankungen, wie z. B. Depression

turierung dysfunktionaler Gedanken
wie z.B. ,Wenn ich nicht genug Schlaf
bekomme, bin ich nicht leistungsfihig
genug®. Solche Gedanken kénnen im
sokratischen Dialog oder im Rahmen
von Verhaltensexperimenten gezielt hin-
terfragt und verdndert werden.

Exkurs: Evidenzbewertung. Es liegen
15 publizierte Meta-Analysen vor, die
sich der Frage der Effektivitit der KVT-I
bei Insomnien im Erwachsenenalter
widmen (@ Tab. 17).

Es handelt sich hierbei nicht nur um
Studien, die ausschlief3lich ,,primare® In-
somnien untersuchten, sondern auch um
Studien zu komorbiden Insomnien im
Rahmen somatischer oder psychischer
Erkrankungen. Es konnte nachgewiesen
werden, dass eine spezifische Insomnie-
behandlung nicht nur die insomnischen
Beschwerden, sondern auch die komor-
bide Symptomatik positiv beeinflussen
kann.

In der Tabelle sind die 15 Publika-
tionen erfasst, die eine metaanalytische
Untersuchung der KVT-I bei Erwachse-
nen zum Inhalt hatten.

Die ersten funf Arbeiten [92, 100, 102,
106, 108] widmeten sich der Frage der
Effektivitit von KVT-I bzw. deren Ein-
zelkomponenten bei Patienten mit In-
somnie, zum Teil beschrinkt auf éltere
Patienten. Die ersten drei dieser Meta-
Analysen schlossen auch Studien mit ge-
ringerer Qualitdt ein, dies war jedoch bei
den Publikationen von Montgomery und
Dennis sowie Irwin et al. nicht mehr der
Fall. Alle fiinf Meta- Analysen zeigten gu-

te Effekte der KVT-I auf schlafbezogene
Parameter sowie eine gute Stabilitit der
Ergebnisse in Katamneseerhebungen.

Die Arbeit von Okajima et al. [107]
legte noch etwas strengere Kriterien an
die Qualitit der eingeschlossenen Stu-
dien an und konnte die Ergebnisse der
alten Meta-Analysen replizieren, dass die
KVT-I bei der primiren Insomnie gute
Effekte auf alle Schlafparameter und gute
Katamneseergebnisse zeigte.

Belleville et al. [75] zeigten, dass die
KVT-Ieinenkleinen bis mittelgradigaus-
geprigten Effekt auf Angstsymptome bei
Patienten mit Insomnie mit und ohne
komorbide Angsterkrankungen hatte.

Miller et al. [98] untersuchten ein spe-
zifisches Element der KVT-I metaana-
lytisch, nidmlich die Bettzeitrestriktion.
Diese Meta-Analyse schloss vier Studien
ein und zeigte gute Effekte.

Eine spezifische Anwendungsform
der KVT-I untersuchte die Arbeit von
Koffel et al. [96], namlich die Applikation
von KVT-I in Gruppen. Hierbei zeigte
sich ebenfalls eine gute Effektivitit, wo-
bei insgesamt acht Originalstudien zu
diesem Thema vorlagen.

Die Meta-Analyse von Trauer et al.
[116] schliefilich legte sehr strenge Kri-
terien an den Einschluss von RCTsan, be-
richtete aber ebenfalls ,,clinically mean-
ingful effect sizes®

Die neuesten Meta-Analysen (Geiger-
Brown etal. [86], Wuetal. [118], Ho et al.
[91], Johnson etal. [95], Tang et al. [115])
widmeten sich komorbiden Insomnien.
Die Arbeiten von Geiger-Brown etal. und
Wau et al. fassten entsprechende Studien

zusammen, die Arbeiten von Ho et al,,
Johnson et al. und Tang et al. konzentrier-
ten sich dabei spezifisch auf Insomnien
im Zusammenhang mit PTBS, Krebser-
krankungen und Schmerz. Zusammen-
fassend zeigen diese Meta-Analysen, dass
komorbide Insomnien genauso gut auf
die KVT-I ansprechen wie die primére
Insomnie. Von hohem Interesse sind die
Befunde, die zeigen, dass zum Teil auch
sehr gute Effekte auf die komorbide Sym-
ptomatik erzielt werden kénnen, obwohl
bei der KVT-I ausschlief3lich der Schlaf
im Fokus der Behandlung liegt. Erste
nicht randomisierte und nicht kontrol-
lierte Studien ergeben zudem Hinweise,
dass die KVT-I auch bei Schichtarbei-
tern mit Insomnie hilfreich sein kann
(z.B. [94]).

Hinsichtlich des Quorom-Index ergab
sich eine Bandbreite von einer Bewer-
tung der eingeschlossenen Meta-Analy-
sen von 12 bis 17 Punkten. Es fiel beson-
ders auf, dass insbesondere iltere Arbei-
ten (vor 2000) eher schlechter abschnit-
ten, was nicht verwunderlich ist, da sich
die Methodik bzw. Standards der Me-
ta-Analysen im Laufe der letzten 10 bis
15 Jahre entscheidend verbessert haben.

In B Tab. 18 sind Meta-Analysen zur
Wirksamkeit der KVT-I bei Insomnien
dargestellt, die sich auf Selbsthilfemanua-
le bzw. internetbasierte KVT-I beziehen.

Die fiinf dargestellten Meta-Analysen
fokussieren zum einen auf Selbsthilfean-
sitze [91, 117], zum anderen auf inter-
netbasierte KVT-I wie die Programme
SHUTI [111] oder SLEEPIO [85]. Die
drei Meta-Analysen zur internetbasier-
ten KVT-I zeigen gute Effektstirken der
Behandlung, die allerdings etwas nied-
riger sind als diejenigen, die fiir ,,Face-
to-Face“-Therapien beobachtet werden.
Eine Meta-Analyse untersuchte die Effek-
te derinternetbasierten KVT-Iauf Angst-
lichkeit und Depressivitit und konnte
diesbeziiglich kleine bis mittelgradige kli-
nische Effekte zeigen [119].

Weiterentwicklungen der kognitiven
Verhaltenstherapie beziehen sich aufeine
verkiirzte Form dieser Therapie, die in
drei Sitzungen (,brief behavioral treat-
ment for chronic insomnia“ [78]) oder
in einer Sitzung absolviert werden kann
[83]. Zudem wurden andere Applikati-
onsformen entwickelt, beispielsweise die

15
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Evidenzgrad

Effekt auf Studien-
endpunkte

Studienend-
punkte

Intervention

Studien-
anzahl/

Studientyp Population

Land

Referenz

Jahr

Autor

der Einzelstudi-

Anzahl Pat
5/n=100

12

Schlafparameter Kaum Evidenz, dass

Placebo vs. Verum

40 klinische

MA

International

Hrébjartsson 2001 [122]

und Gotz-
sche

Placebo starke Effek-

te hat

Bedingungen
inklusive

Insomnie

14

1b

Signifikante Placebo

Placebovs.Verum  SOL, TST

5/n=213

Insomnie

MA

International

2003 [124]

McCall et al.

Effekte fiir SOL + TST

(subjektiv)

13

1b

Signifikante Placebo
Effekte subjektiv/

SOL, TST, WA-
SO, NOA, SE/
subjektiv &

objektiv

Placebo/Warteliste

vs. Verum

34/n=1392

Primare In-
somnie

MA

International

2007 [121]

Belanger

etal.

objektivin Pharma-

kastudien

16

1b

63,5 % der Medika-
mentenresponse
wurden auch mit
Placebo erreicht

Schlafparame-
ter/objektiv

Placebo vs. Verum

=3969

32/n

Insomnie

MA

International

2015 [127]

Winkler et al.

und subjektiv

‘ NOA Number of awakenings, WASO Wake after sleep onset, SE Schlafeffizienz, SOL Sleep Onset Latency, TST Total Sleep Time, Q Quorom-Index: 0-17

KVT-I im Rahmen von Kursen, die von
Krankenpflegekriften angeboten werden
[84]. Dariiber hinaus wurde eine sta-
tiondre Kurzzeittherapie entwickelt und
evaluiert, die bei schweren chronischen
Insomnien gute Effekte zeigte [82].

Zusammenfassend belegt die umfang-
reiche metaanalytische Literatur, dass die
KVT-I bei Patienten mit chronischer In-
somnie sehr wirksam ist (mittlere bis
grof3e Effektstirken). Dies gilt sowohl fiir
die Einzeltherapie als auch fiir die Grup-
pentherapie. Uberzeugend sind zudem
katamnestische Daten, die belegen, dass
die KVT-I auch langfristig tiber den ei-
gentlichen Behandlungszeitraum hinaus
wirksam ist. Zudem sind die Studien
zur komorbiden Insomnie bedeutsam,
die belegen, dass insomnische Symptome
im Rahmen einer komorbiden Insomnie
auch auf KVT-I ansprechen und in vielen
Fillen ein simultaner positiver Effekt auf
die komorbide Symptomatik zu erzielen
ist.

Von hohem Interesse sind die Ergeb-
nisse der internetbasierten KVT-I, die
ebenso als vielversprechend angesehen
werden konnen. In diesem Kontext sind
auch die Ergebnisse einer sehr grofien
neuen Untersuchung erwihnenswert,
die iiberzeugend zeigte, dass die inter-
netbasierte kognitive Verhaltenstherapie
bei Patienten mit subklinischer Depres-
sion und ausgeprégter Insomnie dazu
beitragt, dass sich nicht nur insomnische
Symptome reduzierten, sondern auch die
depressive Symptomatik zuriickgeht [80,
87]. Dies legt nahe, dass die spezifische
Behandlung insomnischer Symptome
eine Priventionsmafinahme gegen de-
pressive Erkrankungen ist.

An dieser Stelle sei darauf hingewie-
sen, dass auf potenzielle unerwiinschte
Wirkungen der KVT-I in Kapitel 2.7.3.
Risiken und Nebenwirkungen der In-
somniebehandlung eingegangen wird.

Abschlieflend mochten wir in diesem
Kapitel darauf hinweisen, dass zwei Me-
ta-Analysen zum Vergleich der KVT-I
mit Pharmakotherapie publiziert sind
[99, 112]. Die Arbeit von Smith et al. zog
dabei retrospektiv Stichproben aus der
psychopharmakologischen und aus der
psychotherapeutischen Literatur heran,
verglich die Effektstirken miteinander
und kam zu dem Schluss, dass beide



Tab. 21

Benzodiazepine und Benzodiazepinrezeptoragonisten. (Aus [125].)

Wirkstoff Empfohlene HWZinh Anwendungsgebiete Hinweise zur Verwendung
Dosierung
(mg)
Benzodiazepine mit Zulassung fiir isolierte Schlafstérungen
Flunitrazepam 0,5-1 16-35 Zulassung zur = 1. Sorgféltige Indikationsstellung.
Flurazepam 15-30 48-120 KurzzeltPehandIung von 2. Bei Abhanglg.keltsanamnese
Schlafstdrungen (alle T besondere Vorsicht.
Lormetazepam 0,5-1 8-15 Substanzen) Pramefilkatlon und post- 3. Kleinste Packungseinheit
operativ verordnen.
Nitrazepam 5-10 25-35 BNS-Krampfe bei Kindern 4.In méglichst niedriger, aber
und Jugendlichen ausreichender Dosierung
Temazepam 10-20 8-20 _ vg.rord'n'en; Dosi.s moglichst
friihzeitig reduzieren bzw.
Triazolam 0,125-0,25 1,4-4,6 Insbesondere bei Einschlaf-

Dosierungsintervall vergroBBern.

5. Therapiedauer vor
Behandlungsbeginn vereinbaren
und Behandlungsnotwendigkeitin

storungen
Benzodiazepinrezeptoragonisten mit Zulassung fiir isolierte Schlafstorungen

Zolpidem 5-10 2-4 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen . J a M
. . . kurzen Zeitabstdnden iiberpriifen.
Zopiclon 3,75-7,5 5-6 Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen 6. Friihzeitig schrittweise
Gelegentlich eingesetzte Benzodiazepine ohne Empfehlung fiir isolierte Schlafstérungen Dosisreduktion.
Clonazepam 0,5-3 30-40 Epilepsie des Sauglings Off-label-Nutzung bei 7. Aufklérung, dass Benzodiazepine
und des Kindes schweren Parasomnien keineswegs an Dritte
méglich weiterzugeben sind.
. . o 8. Verordnungen von
Diazepam 5-10 30-100 Erhéhter Muskeltonus, Metabolite mit langen

Benzodiazepinen stets eigenhandig

Halbwertszeiten, ausfertigen und personlich

Kumulationsgefahr

Pré- und postoperativ

therapeutischen Optionen im kurz-
fristigen Effekt vergleichbar sind. Die
Arbeit von Mitchell et al.[99] hinge-
gen analysierte Studien, die prospektiv
und direkt KVT-I mit Pharmakothera-
pie verglichen. Dabei konnte nur eine
qualitative Auswertung vorgenommen
werden, da nur fiinf Studien den hohen
methodischen Anspriichen der Meta-
Analyse gerecht wurden. Diese Arbeit
kam zu dem Schluss, dass die KVT-I
und Hypnotika kurzfristig vergleichbare
Effekte erzielen, dass die Effekte der
KVT-I jedoch langfristig besser ausfal-
len. Von den Autoren wurden deswegen
vorgeschlagen, die KVT-I als ,first-line
treatment® fir chronische Insomnien
klinisch einzusetzen.

Von Interesse ist dariiber hinaus die
Frage, ob eine Kombination von KVT-I
mit Medikamenten synergistische Effek-
te zeigt. Hierzu liegen zwei umfangrei-
che Originalstudien vor [103, 104], die
als Medikation Temazepam bzw. Zolpi-
dem untersuchten. Beide Studien kom-
men zu dem Schluss, dass in der Akutbe-

handlung méglicherweise ein synergisti-
scher Effekt von KVT-I und Pharmako-
therapie besteht, dass fiir die Phase nach
der Akutbehandlung jedoch eine allei-
nige Behandlung mit KVT-I tiberlegen
ist.

3.7.2. Pharmakotherapie
Die Anforderungen an ein ideales Hyp-
notikum sind in @ Tab. 19 dargestellt.
Es handelt sich hierbei um Maximal-
anforderungen an ein Hypnotikum. Lei-
der wird aktuell allerdings kein auf dem
Markt verfiigbares Hypnotikum diesen
Kriterien gerecht, wobei insbesondere
die Entwicklung von Toleranz und Ab-
hingigkeit gravierende Nebenwirkungen
sind. Eine ausfiithrliche Darstellung zum
Thema verfiigbare Hypnotika bei Insom-
nien findet sich in Riemann und Nissen
[126] sowie Nissen et al. [125].

Exkurs: Insomnie und Placebo. Bevor
auf die Evidenz fiir die einzelnen phar-
makologischen Substanzen eingegangen
wird, wird an dieser Stelle die Litera-

aushandigen.

9. Beachtung der Fach- und
Gebrauchsinformation.

10. Alle Abhéngigkeitsfalle an
Arzneimittelkommission melden.

tur zum Thema Placeboresponse im
Vergleich zu Hypnotika dargestellt. Zu
diesem Thema wurden vier Meta-Ana-
lysen veréffentlicht, die in @ Tab. 20
dargestellt sind.

Die erste Meta-Analyse von Hrob-
jartsson und Getzsche analysierte 40 ver-
schiedene klinische Stérungen und kam
zu dem Schluss, dass wenig Evidenz fiir
einen Placeboeffekt vorlag. McCall und
Kollegen [124] fanden hingegen in ei-
ner Analyse von fiinf Studien signifi-
kante Placeboeffekte auf die subjektive
Schlafzeit und die subjektive Einschlaf-
zeit. Bélanger etal. [121] konnten in einer
Analyse von 34 Studien Placebo-Effekte
sowohl fiir subjektive als auch fiir objek-
tive Schlafparameter zeigen. Die neues-
te Studie in diesem Gebiet stammt von
Winkler etal. [127], die 32 Originalstudi-
en mit insgesamt 3969 Teilnehmern ana-
lysierten, wobei 63,5 % der Response auf
Medikamente (meist BZ/BZRA)auch mit
Placebo erreicht wurde. Dieses Ergebnis
bezieht sich dabei sowohl auf subjektive

17



18

Leitlinie

Tab.22 Antidepressiva, die auch zur Insomniebehandlung eingesetzt werden. (Mod. nach

[125].)

Wirkstoff Empfoh- HWZinh
lene Do-
sierung

(mg)°

Anwendungsgebiete

Hinweise zur
Verwendung

Antidepressivum mit Zulassung fiir isolierte Schlafstorungen

3-100 8-24
(Metabolit

33-81)

Doxepin

Depressive Erkrankungen,
Angstsyndrome, Leichte Ent-
zugssyndrome bei Alkohol-,
Arzneimittel- oder Drogen-
abhangigkeit, Unruhe, Angst,

Einziges Antide-
pressivum mit
Zulassung bei
isolierter Schlaf-
stérung in D

Schlafstérungen und funktio-
nelle Organbeschwerden

Antidepressiva mit verbreiteter Anwendung bei Schlafstérungen

Agomelatin 25-50 1-2 Behandlung von Episoden Melatonerge und
einer depressiven Erkrankung  somit mdglicher-
weise rhythmisie-
rende Wirkkom-
ponente, bei insg.
guter Vertraglich-
keit Vorgaben zu
Leberfunktions-
tests beachten
Amitriptylin 25-100 10-28 Depressive Erkrankungen; Substanzen sind
langfristige Schmerzbehand- hilfreich bei
lung im Rahmen eines thera-  Schlafstérungen
peutischen Gesamtkonzeptes  im Rahmen einer
Trazodon 25-100 4,9-8,2 Depressive Erkrankungen depressnven .
Episode, verbreitet
Trimipramin 05-100 15-40 Depressive Erkrankungen mit i, der off-label
den Leitsymptomen Schlafsto- Anwendung bei
rungen, Angst, innere Unruhe  jsoierten
Mirtazapin 3,75-7,5 20-40 Depressive Erkrankungen Schlafstérungen

°Dosierungen fur die Indikation Insomnie

als auch auf objektiv gemessene Schlaf-
parameter.

Im Kontext der Behandlung von In-
somnien ist es bedeutsam, inwiefern in
der Literatur Hinweise auf einen ,,publi-
cation bias“ bestehen. Mattila et al.[123]
konnten Hinweise fiir diese Vermutung
im Hinblick auf Wirksamkeit, Sicherheit
und Effizienz von pharmakologischer Be-
handlung finden.

3.7.2.1. Benzodiazepine (BZ) und Ben-
zodiazepinrezeptoragonisten (BZRA).
Die in Deutschland gidngigen BZ und
BZRA sind in B Tab. 21 dargestellt.

Wie aus der Tabelle ersichtlich wird,
stehen sechs Benzodiazepine und zwei
sogenannte Z-Substanzen, die auch
am Benzodiazepinrezeptor wirken, zur
Verfiigung. Diese Substanzen sind fiir
die Kurzzeitbehandlung der Insomnie
(3-4 Wochen) zugelassen. Hinsichtlich
der Benzodiazepine sind die Unterschie-

de in der Halbwertszeit bemerkens-
wert. Insbesondere lange Halbwertszei-
ten miissen aufgrund von Hangover-
Effekten mit Beeintrachtigungen der
morgendlichen Leistungsfahigkeit sehr
kritisch betrachtet werden, da sie die
Fahrtiichtigkeit, die Arbeitsfiahigkeit
und das psychosoziale Leistungsvermo-
gen der Patienten beeintrichtigen. Diese
Probleme bestehen aufgrund geringerer
Halbwertszeiten weniger ausgepragt bei
den Z-Substanzen.

3.7.2.2.Sedierende Antidepressiva. Die
in Deutschland gingigen sedierenden
Antidepressiva, die auch in der Insom-
niebehandlung eingesetzt werden, sind
in @ Tab. 22 dargestellt.

Sedierende Antidepressiva werden
primdr bei Patienten mit Depression
eingesetzt, wenn diese komorbid iiber
Schlafstorungen klagen. Doxepin ist in
den USA und Deutschland in niedriger

Dosierung auch zur Behandlung von
Insomnien zugelassen, die nicht ko-
morbid zu einer Depression auftreten.
Andere in der gleichen Indikation ein-
gesetzte Substanzen sind Agomelatin,
Amitriptylin, Trazodon, Trimipramin
und Mirtazapin. Die klinische Praxis
zeigt, dass diese Substanzen in groflem
Umfang auch fiir Insomnien ohne ko-
morbide Depression eingesetzt werden
(»off-label“-Gebrauch). Die Dosierungs-
bereiche sind hierbei deutlich niedriger
als in der Depressionsbehandlung.

3.7.2.3. Antipsychotika. Die in Deutsch-
land gingigen Antipsychotika, die auch
zur Behandlung von Insomnien einge-
setzt werden, sind in @ Tab. 23 dargestellt.

Antipsychotika mit Zulassung fiir die
Insomnie sind Melperon und Pipampe-
ron, die insbesondere in der Geriatrie
eingesetzt werden. Die Studienlage hier-
zu ist allerdings unzureichend, es liegen
keine RCTs oder Meta-Analysen zu die-
sem Thema vor. Im Bereich von Schlaf-
storungen im Zusammenhang mit psy-
chotischen Erkrankungen kommen zu-
dem Quetiapin, Clozapin, Olanzapin und
dhnliche Substanzen zum Einsatz. De-
ren Einsatz ist bei akuten psychotischen
Erkrankungen mit Schlafstorungen indi-
ziert, jedoch nicht bei isolierten Schlaf-
storungen.

3.7.2.4. Antihistaminika. Die in Deutsch-
land verfiigbaren Antihistaminika zur
Behandlung von Insomnien sind in
O Tab. 24 dargestellt.

Es liegen frei verkdufliche Substan-
zen (z. B. Diphenhydramin, Doxylamin)
und verschreibungspflichtige Substanzen
(z. B. Hydroxizin, Promethazin) vor. Die
Studienlage hierzu ist jedoch unzurei-
chend, insbesondere liegen keine hoch-
wertigen RCTs vor.

3.7.2.5. Phytotherapeutika. In Deutsch-
land haben Phytotherapeutika eine lan-
ge Tradition und hohe Verkaufszahlen.
@ Tab. 25 fasst die wichtigsten Substanzen
zusammen.

3.7.2.6. Melatonin. Die deutschen Be-
horden haben Melatonin als Arzneimittel
Klassifiziert, was im Gegensatz zur Pra-
xis in den USA, den Niederlanden und



Tab.23 Antipsychotika. (Mod. nach [125].)

Wirkstoff Empfohlene Dosie-
rung (mg)*

HWZin h

Antipsychotika mit Zulassung fiir isolierte Schlafstérungen

Melperon 25-100 4-8

Pipamperon 40-120 17-22

Antipsychotika ohne Empfehlung fiir isolierte Schlafstérungen

Quetiapin 12,5-150 7-12
Olanzapin 5-10 32-52
Prothipendyl 40-120 2-3
Chlorprothixen 15-90 8-12
Levomepromazin 15-30 15-30

Anwendungsgebiete

Zur Behandlung von Schlafstérungen, Verwirrtheits-

zustdnden und zur Dampfung von psychomotorischer

Unruhe und Erregungszustanden, insbesondere bei:

- Patienten der Geriatrie und Psychiatrie

— Psychosen, Oligophrenie, organisch bedingter
Demenz, Psychoneurosen

- Alkohol-Krankheit

Schlafstérungen, insbesondere bei geriatrischen
Patienten; psychomotorische Erregungszustande

Schizophrenie; manische und depressive Episoden bei
bipolarer Erkrankung, Phasenprophylaxe

Schizophrenie; akute Manie; Phasenprophylaxe

Dampfung psychomotorischer Erregungszustande im
Rahmen psychiatrischer Grunderkrankungen

Zur Dampfung von psychomotorischer Unruhe und
Erregungszustanden im Rahmen akuter psychoti-
scher Syndrome; zur Behandlung von maniformen
Syndromen

Zur Dampfung psychomotorischer Unruhe und Erre-
gungszustande im Rahmen psychotischer Stérungen;
bei akuten Erregungszustanden bei manischen Epi-
soden; zur Kombinationstherapie bei der Behandlung
von schweren und/oder chronischen Schmerzen

Hinweise zur Ver-
wendung

Geeignet zur
Sedierung/
Schlafunterstiitzung
bei geriatrischen
Patienten

Geeignet zur
Sedierung/
Schlafunterstiitzung
bei psychiatrischer
Komorbiditat,
komplexes
Nebenwirkungsprofil
beachten

“Dosierungen fir die Indikation Insomnie

anderen Lindern steht (Einstufung als
frei verkidufliches Nahrungserginzungs-
mittel). In Deutschland ist retardiertes
Melatonin (Circadin®) fiir Patienten mit
Insomnie mit einem Alter >55 Jahre
fiir einen Behandlungszeitraum von drei
Monaten zugelassen. Dariiber hinaus
wirkt das Antidepressivum Agomelatin
(Valdoxan®) agonistisch auf die mela-
tonergen MT;- und MT,-Rezeptoren,
hat jedoch aufgrund eines erweiterten
Rezeptorprofils und moglicher uner-
wiinschter Arzneimittelwirkungen nur
eine Zulassung fiir die Behandlung von
Episoden einer Major Depression. Seit
Juli 2015 ist der MT,- und MT,-Rezep-
toragonist Tasimelteon (Hetlioz®) mit
dem Status eines Orphan-Arzneimittels
fir die Behandlung einer Schlaf-Wach-
Storung mit Abweichung vom 24-Stun-
den-Rhythmus bei blinden Menschen
ohne
[151].

Lichtwahrnehmung zugelassen

Exkurs: Evidenzbewertung Pharmako-
therapie. @ Tab. 26 fasst Meta-Analysen
zu BZ und BZRA zusammen.

Die durchgefiihrten Studien, die sich
ausschliellich mit der Kurzzeittherapie
(<4 Wochen) befassen, ergeben eindeutig
ein positives Bild hinsichtlich der Effek-
tivitait von BZ und BZRA bei Insomnien,
d. h. es kommt zu signifikanten positiven
Verinderungen von subjektiven und po-
lysomnographischen Schlafparametern.

O Tab. 27 fasst Meta-Analysen zu se-
dierenden Antidepressiva zusammen.

Zur Wirksamkeit sedierender Anti-
depressiva liegen insgesamt nur weni-
ge Studien vor. Die ersten beiden Meta-
Analysen kommen zu dem Schluss, dass
die Effekte von sedierenden Antidepres-
siva schwiécher als die Effekte von BZ/
BZRA sind. McCleery et al. [136] be-
schreiben positive Effekte von Trazodon
bei Schlafstérungen im Zusammenhang
mit M. Alzheimer. Die Meta-Analyse von
Yeungetal. [138] befasste sich ausschlief3-
lich mit niedrig dosiertem Doxepin und
zeigt, dass signifikante Effekte auf subjek-
tive und polysomnographische Parame-
ter in der Kurzzeittherapie nachweisbar
waren.

Zur Anwendung von Antihistaminika
bei Insomnien liegen bislang keine Meta-
Analysen und nur ein systematisches Re-
viewvor [142]. Zudem gibtes keine hoch-
wertigen randomisierten kontrollierten
Studien. Vande Griend und Anderson
[142] kommen zu dem Schluss, dass An-
tihistaminika eine allenfalls miflige Ef-
fektivitdt bei Insomnien haben und sich
rasch eine Toleranz entwickelt. Interes-
santerweise jedoch haben auch viele der
sedierenden Antidepressiva einen ausge-
pragten antihistaminergen Effektam H1-
Rezeptor, sodass dieser Wirkmechanis-
mus als hypnotisch eingeschitzt werden
kann.

Zur Anwendung von Antipsychotika
bei Insomnien liegen keine Meta-Analy-
sen vor. Es gibt jedoch drei systematische
Reviews: Monti und Monti [141] kom-
men zu der Schlussfolgerung, dass Anti-
psychotika bei Patienten mit Schizophre-
nie die Schlafzeit und, in geringerer Star-
ke, den Tiefschlafanteil erhohen. Cohrs
[140] kommt zu sehr dhnlichen Ergebnis-
sen. Anderson und Vande Griend [139]
bewerten die bislang vorliegende Evidenz

19



20

‘ Leitlinie

Tab.24 Antihistaminika. (Aus [125].)

Wirkstoff Empfohlene HWZinh Anwendungsgebiete Hinweise zur Verwendung
Dosierung in mg

Diphenhydramin 25-50 3-9 Zur Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen Frei verkauflich

Doxylamin 25-50 3-6 Zur Kurzzeitbehandlung von Schlafstérungen Frei verkauflich

Hydroxizin 37,5-75mg 7-20 Angst- und Spannungszustiande, Ein- und Durch-  Verschreibungspflichtig. Poten-
schlafstérungen, Urtikaria tes Antihistaminikum auch bei

Pruritus
Promethazin 25-100 10-12 Unruhe- und Erregungszustdnde im Rahmen Verschreibungspflichtig

psychiatrischer Grunderkrankungen; wenn the-

rapeutische Alternativen nicht erfolgreich waren,

bei Ubelkeit/Erbrechen und Schlafstérungen bei

Erwachsenen

Tab.25 Phytotherapeutika

Wirkstoff

Baldrianwurzel (Valerianae
radix)

Passionsblume (meist Passi-
flora incarnata)

Melissenblatter (Melissae
folium)

Hopfenzapfen (Lupuli stro-
bulus)

Empfohlene Dosierung in
mg

z.B. 400-800 (abhangig
von Zusammensetzung und
Zubereitungsform)

Abhéngig von Zusammen-
setzung und Zubereitungs-
form

Abhéngig von Zusammen-
setzung und Zubereitungs-
form

Abhéngig von Zusammen-
setzung und Zubereitungs-

HW?Z in Stunden

Unklar bei komplexem
Wirkstoffgemisch

Unklar bei komplexem
Wirkstoffgemisch

Unklar bei komplexem
Wirkstoffgemisch

Unklar bei komplexem
Wirkstoffgemisch

Anwendungsgebiete

Schlafstorungen, Unruhe-
zustande

Schlafstoérungen, Unruhe-
zustande

Schlafstorungen, Unruhe-
zustande

Schlafstorungen, Unruhe-
zustande

Hinweise zur Verwen-
dung

Frei verkauflich

Frei verkauflich

Frei verkauflich

Frei verkauflich

form

zuQuetiapinin der Insomniebehandlung
alsunzureichend, insbesondere unter Be-
riicksichtigung des Spektrums moglicher
unerwiinschter Arzneimittelwirkungen.

O Tab. 28 fasst alle bislang publizier-
ten Meta-Analysen zur Wirksamkeit
von Phytotherapeutika bei Insomnien
zusammen.

Insgesamt liegen vier Meta-Analy-
sen zur Thematik Phytotherapie bei
Insomnien vor. Alle Arbeiten kom-
men zu der Schlussfolgerung, dass die
methodische Qualitit der vorliegen-
den Studien sehr schlecht ist und dass
dementsprechend weitere Studien erfor-
derlich sind. Die Meta-Analysen zeigen
keine, bzw. allenfalls eine sehr geringe
Uberlegenheit von Baldrian gegeniiber
Placebo. Unerwiinschte Wirkungen tre-
ten bei Baldrian hingegen kaum auf.
Eine chinesische Meta-Analyse zur chi-
nesischen pflanzlichen Medizin (CHM)
kommt zu der Schlussfolgerung, dass
die CHM in Bezug auf subjektive Schlaf-
parameter Placebo {iberlegen sei und
gleichwertig zu Benzodiazepinen. Aller-

dings betonen die Autoren die schwache
Qualitit der Originalstudien, die zu-
dem in chinesischen Fachzeitschriften
auf Chinesisch veroffentlicht wurden
und somit durch die Leitlinienautoren
nicht in Bezug auf ihre Qualitit einge-
schitzt werden konnen. Die European
Medicines Agency (EMA: siche http://
www.ema.eu-ropa.eu/ema/index.jsp?
curl=pages/regulation/general/general_
content_000208.jsp) spricht allerdings
aufgrund von ,well established use®
oder ,traditional use“ eine Empfeh-
lung fiir folgende Phytotherapeutika zur
Behandlung von Schlafstérungen aus:
Baldrianwurzel (Valerianae radix), Pas-
sionsblume (meist Passiflora incarnata)
und Melissenblitter (Melissae folium).

Die metaanalytische Literatur zur
Wirksamkeit von Melatonin bei Insom-
nien ist in @ Tab. 29 dargestellt.

Die vorliegenden Meta-Analysen lie-
fern kein einheitliches Bild hinsichtlich
der Wirksamkeit von Melatonin (in den
USA rezeptfrei erhiltlich; in Deutsch-
land und Europa verschreibungspflich-

tig) bzw. des Melatoninrezeptoragonisten
Ramelteon (in den USA als Medikament
zugelassen).

Buscemi et al. [149] weisen auf eine
Verkiirzung der Einschlafzeit hin, eben-
so die Arbeit von Ferraciolo-Oda et al.
[152]. Die Arbeit zu Ramelteon belegt
positive Effekte auf subjektive und ob-
jektive Einschlafzeiten [155]. Kuriyama
et al. [154] fanden ebenso fiir Ramelteon
signifikante Effekte auf die Einschlafzeit
und die Schlafqualitit, ordnen die Ef-
fekte aber im klinischen Sinn als gering
ein. Einige der Arbeiten widmen sich
auch der Frage der unerwiinschten Arz-
neimittelnebenwirkungen und kommen
zu dem Schluss, dass Melatonin diesbe-
ziiglich unproblematisch ist.

Die spezifische Situation der Schicht-
arbeit muss bei der Pharmakotherapie
der Insomnie beriicksichtigt werden. Bis
zur ausreichenden Behandlung und Re-
mission kann bei moderaten bis schweren
Insomnien eine Schichtunfihigkeit, zu-
mindest fiir einzelne Schichten bestehen.


http://www.ema.eu-ropa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/regulation/general/general_content_000208.jsp
http://www.ema.eu-ropa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/regulation/general/general_content_000208.jsp
http://www.ema.eu-ropa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/regulation/general/general_content_000208.jsp
http://www.ema.eu-ropa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/regulation/general/general_content_000208.jsp

185UQ do3]S 421y BWIL M OSYM DUMMIMIIWIBUZIY S1YISUNMIBUN MY WL d33|S 101 1S ‘AujenD da9|S DS
‘Aous1e7 195UQ das|S 70§ “Aouadyy3 daviS IS '/ L—0 XSpul-woionD O ‘sbulusiemy Jo JSqUNN YON DSAleuy-eIa W ‘Buluayemy buiuiop Alie3 w3 ‘isiuobelioydszaiuidazelpozuag vy zg ‘uidazelpozuag zg

21

eAlssaidap
-UY INJ 93P d19ydeMYdS J919Weled AN}
!S9W02INQ AIRIqo pun  -y3[gns + Ja1awel
SAIDIRIGNS jne 91yayg ajuey -ed aydsiydesb  ujuole[a| ‘eaissaid ‘e’
Sl qL  -ywbis uaqey yyzg punzg -ouwosAjod  -apnuy ‘v4z4 ‘74 078e =U/1L€ sluwosuy] YW  [euoheulsiy| veLl ¥10T 19U
Zua)eye|ydS JaAIDRIqo pun (uojdidozs3 ‘le1d
JaAIR(gNs usbuniassagian SaWoINQ dIep ‘uojdajez ‘wapid euIpa
9l ql PUBYIUBIS pun aIYdIaT  -UNYESs +95d/10S  -|0Z) udzueIsgns-7 8/ev =u/El sluwosuy] YW  [euoneulsiy| [eell (4104 -OpanH
0Qg2e|d S|e WnISA
W MYN AYSW AIDRYD MVN ‘S9WodInQ eaIssaidapnuy aluwosu| ‘e
Sl ql pulsuszueisqns-Z punzg  aIgpunyss +70S /uszueisqns-7 +7g 7895 =U/s0L aydsiuoiyd VI  |euoneuwssiu [8ll £00T lwdsng
MV UOA O¥IsIY S21YQoY3 (9 bun|pueyaqitazziny
J1919wWeledye|yds Jap MYN 0gdde|d 'SA [lvT=U [ 09<
9l qL bBuniassaguapdueiyIubIS (B ‘YON ‘ISL10S DS UdzURISANS-Z + 7§ T /3luwiosuj YW  [euoheulsiy| [ogL] S00C  ‘|eivsseH
181
-enbuaje 421y23|yds usbam
1eq|194naq b6 ydIU YN (9 Bun|pueysquszziny
uasse[yzueisgns uayds MVYN ‘DS ‘OSYM usz 606E=U ‘e
€l ql -IMZ paiydsisiun usy (e ‘VON ‘LS1 “10S -ueisqns-7 'sh 7g T sluwosuy] YW  [euoheulsiy| l6TL] ¥00T lepun@
MYN 314yeyi3 (q bun|pueyaqitazziny
J1919wWeledye|yds Jap 0gdde|d 'SA 7/97=U aluwosu| ‘e
Sl ql buniassag auexylubis (e MVYN “LSL 10S uopidoz + 79 /S¥ slewnd YW  [euoheulsiy| [LeLl 000T %001q|0H
Bunjpueyaquazziny
oq
1919weledje|yds -92e|d "sA wapidjoz y68L =U aluwosu| ‘le1s
i qL  Jop buniassagajuexyiubls DS ‘ISL ‘YON “10S + uidaze|pozuag 44 Slewld VW  |euoneusaiu] [egll L661 [[PMON
uaipnmis
-|9zuig 19p apjund apjund Jed [yezuy
0 peibzudping -puauaIpnis jne a3 -puauaipnis uonudAIdu] /lyezueuaipnmys  uonejndod dAyusipms pueq F{CYETEY ayer 101ny

usluwosu| 139 Y4Zg/Zg UOA 1 WeSHIIAN INZ (YIA) Cwm>_mc<|muw_>_ oz ‘qel




22

Leitlinie

=
<
=
=
o
@
=
‘T
e}
©
=
@
)
(%
4
Q|
L%
el
=
=
<<
=
(%
el
=
&
&
©
[
%]
=
[<}
>
5=
Q
i~
=
(]
]
x
=
=
=
N
<<
=
=
[
wv
=)
©
c
5
o]
-
(%
=
N
o
K]
-

Q

Evidenzgrad

Effekt auf Studienend-

punkte

Studienend-
punkte

Intervention

Studienan-
zahl/

Studientyp Population

Land

Referenz

Jahr

Autor

der Einzelstu-

dien

Anzahl
Pat

15

1b

Antidepressiva schwa-

SOL

873 BZ+ Z-Substanzen/

105/n

Chronische
Insomnie

International MA

[135]

2007

Buscemi et al.

chere Effekte als BZ/Z-

Drugs

Antidepressiva

15

1b

BZ/BZRA haben signi-

Polysomnographi-
sche und subjekti-

ve Parameter

3820 BZ, BZRA, Antidepres-

31/n=

International MA Insomnie

[137]

2014

Winkler et al.

fikante Effekte auf ob-

siva, Melatonin

jektive und subjektive

Outcomes/schwachere

Effekte fiir Antidepressiva

SOL; TST, WASO, SE  Trazodon verbessert TST

16

1b

Trazodon, Melatonin,

Ramelteon

5/n=313

Insomnie bei
M. Alzheimer

Insomnie

International MA

[136]

2014

McCleary
etal.

und SE

12

1b

Kleine bis mittlere Effekt-
starken fiir Durchschlafen

und Schlafdauer, aber

Subjektive und

Niedrig dosiertes

Doxepin

9/n=1983

International MA

[138]

2015

Yeung et al.

objektive Parame-

ter

nicht fiir Einschlafen,
Kurzzeitbehandlung

EMA Early Morning Awakening, MA Meta-Analyse, NOA Number of Awakenings, Q Quorom-Index: 0-17, SE Sleep Efficiency, SOL Sleep Onset Latency, SQ Sleep Quality, TST Total Sleep Time, WASO Wake Time

After Sleep Onset

3.7.3. Weitere Therapiemdglich-
keiten

Zum Bereich dieser Therapien werden
folgende Behandlungsverfahren gezihlt:
Achtsamkeit, Akupunktur, Aromathera-
pie, Bewegung, Homdopathie, Hypno-
therapie, Lichttherapie, Massage, Medi-
tation, Musiktherapie, Ol, Reflexzonen-
massage, Yoga/Tai Chi/Chi Gong.

Exkurs: Evidenzbewertung weitere
Therapiemdglichkeiten. Meta-Analy-
sen und systematische Reviews zu den
weiteren Therapieverfahren der Insom-
nie sind in @ Tab. 30 dargestellt.

Die Evidenz fiir die Wirksambkeit die-
ser Therapien bei Insomnien ist gering
bzw. aufgrund der zum Teil unzureichen-
den Datenlage schwierig einzuschdtzen.
Hinsichtlich achtsamkeitsbasierter Ver-
fahren (,,mindfulness®) liegt eine Meta-
Analyse vor [165], die Hinweise gibt, dass
moglicherweise mit diesen Verfahren po-
sitive Effekte auf subjektive Schlafpara-
meter, aber nicht auf objektiv messbare
Schlafparameter zu erzielen sind.

Es ergeben sich einige Hinweise fiir
eine Wirksamkeit von Akupunktur [159,
168, 175], allerdings kann diese Evidenz
nicht als gesichert gelten. Die Bewertung
dieser Studien wird zudem dadurch er-
schwert, dass bei einigen Meta-Analy-
sen ausschliefllich in chinesischer Spra-
che publizierte Originalstudien verwen-
det wurden. Eine unzureichende Quali-
tit der Originalstudien wird zudem von
den Autoren der Meta-Analysen selbst
betont.

Hinsichtlich der Aromatherapie liegt
eine Meta-Analyse [163] vor, die zwar
eine hoch signifikante Schlafverbes-
serung berichtet, die allerdings aus-
schliefSlich auf in koreanischer Sprache
publizierten Studien mit Stichproben aus
Korea basiert, sodass eine Ubertragbar-
keit fraglich bleibt.

Hinsichtlich Bewegung (,exercise)
liegt eine Meta-Analyse aus den USA
[166] vor, die positive Effekte berichtet.

Fir die Homdoopathie ergeben sich
in einem systematischen Review [160]
»Irends, jedoch keine signifikanten
Schlafverbesserungen, die Studienqua-
litit wird als mangelhaft bewertet. Ein
weiteres systematisches Review [162]
konstatiert ebenfalls schlechte Studien-



i hlen)
it (insbesondere kleine Fallzal
e e de Wirksamkeit. .
S ie wird ebenfalls in
ra ‘
e et ntersucht mit
k] . ta_Analyse [167]u Il Wirk.
— ; S auf eine ,potenzielle
] ‘_ nweisen
F g Hinweise
- (]
| : | i igt eine Meta-
| . Samkelt.' ichttherapie zeigt eine -
\ " i kte®.
6. bt ine bis maflige Effe
-u : kleine ‘
S . = Analyse (171],, iktheraple (161,
i - : i Studien zur Mus pie Lol
: | _B ; - ol fir einen mogli
. ; - ] sprechen fii glchen
255 o P = 164, 172] sp  Studionqual
o I I ) Q sitiven Effekt, die Stu et
— T © =1 v 5 o ¢ e “
I % ! E% : 1 : Iériginalstudlen ist je ch mangelhal
E s ; : E E % % : ie Verabreichung a. or e
: 5 g 1 w iz : Dle' i systematischen _
g i ik f : T hlussfolge
: : £ E%g & 8o & wurde ht mit der Sc
g g | i il -g _§ é g, dots din bei leichten Schlafpro-
(9] = Y wa g - F g . ¥
- o (7] < v o c = = . e
Sy |8 585, ¢ £9 5§ ZI&s < ool e |
X - - o g  meseien Analyse zur Reflex
ﬁ g- o : g EineweitereMetz; ] beris
; S % zonenmassage aPs o Ll perich
I i - : tet gute Effektstidrken Somas webe
| m ‘ C i zume :
; s i r an : i
E _' o % B WIefie Studien mit koreani
: o o : : ima nische -
o) g ; i D o Stch ben eingeschlossen wu
= d - (] “ = . i . ;
aam g 6 g ; P SthhPro Generalisierbarkeit ein
: : ne
: % §§ é den, was ei .
[=)] = o ) t. | N
% 5 g E E-E. : SChra'nk' htlich Verfahren wie Yt ag L
V5 o T c v = rinki | v
i Vi % 0 iund Chi Gongliegenz feta-Ana
g i Z H a - 4], die allerdings ‘
| : : : ?ES - Gi e e Soudien litdt bei mafiger
= g E : - . | '
g g | : fr g e Studlel'lclliamkeit attestieren.
0 : m I i er Wir ; o
“ 1 : : hgewiesen mieltattester
E : : E : i mmenfassend gibt e hereich
_ : : ; : . ieverfahren .
T~ o 1l < . Therap P
. o : lcl : : e ielzahl unterschiedlic
: | § E 'e 8 e it sehr unterschied-
.- : : C i d m . o]
E | E § % Therapleansat'ze Wirkmechanismen
[ | : i ostulierten chanismen,
m' w e o i kaum metho
z g E S die jedoch bislang
I | .E E g £ dquat untersucht wurden.
HE | 3 g B 5 5 o -
§ :‘ | E §g 3.74 Langzeittherapltgk\;
: _ < d: . o . . I
I St mnien mit Hypnq e
| i e tellte Literatu
e i dargeste : o
| Sy ie bislang darg ! e
i < i o i Kurzzeittherap _
| < x | o i kolo
[ < ; E . Y i it pharma
i < : 5 Insomnien m oo
1 2 - e ika. Klinisch relev.
] g is otika. o
Ie) = e 3 § ischen Hypn itbehandlung’
> _ C 9 T : j h die Langze : g, da
| m O : i et tika die In
= S = S < oo I Hypno :
o ; g $ : ¥ ch Absetzen L yadieinso
| g a E 6 < o ist wieder zuriickke . >3
’ | E _ - et en,diedieLLang
) E 2 Studien zusamm g
! _ s - indestens 12 Wo n
é : E S hthaben. In@ Tab.
i : 2 2 ; E Hypnotika untersuc r.Ind Teb. 32
i ﬁ g = : Yg die unerwiinschten Areimitel
- m : 1 . die in
I w 1 . dargestellt,
| : * irkungen darg
L 1 dien bor rden.
é = % : . dien beobachtet wu §cen alle Lang
z O 8 ) e enfassen Lang:
m \0 : : N o o ie Wirksamkei
< <3 ~ = 9-, . dass die -
Tj % g I _c 5 e iiber Placebo au
g -‘ . : 3! 3 Hypnotika gegen
: THEET R,
& . g 5 g g 48 =
: E E w uvn
] = g
S =
-



14

€l

9L

Sl

14

€l

14

14

14

‘ Leitlinie

ql

ql
ql

ql

ql

ql

ql

ql
ualpms|az
-uij 13p
peib
-ZUapIAg

dgy pun

10Sd $ne 3Pa43 dAIUSOd
Bupab yasiupy

a3 0S ‘1108
Uos3)aWeY/uiuo]

-B[3|N JNJ ZUDPIAT BUIDY

MVN aulsy
/10S ApIR(GO/aAR(
-qns Jne 91)3}J3 9A1ISOd

1_UNUBUOMRIYDS
a1p yne apay3 abigew

I VIR FENE=TOIET
\O_>_._n_ 9duUeApe aseyd

L YON| 1511105

MV BuIa)
705 jne Pay3 Ui

Kejap aseyd das|s
199 94943 21599 ‘1 10S

+3541 1511108

apjund
-pusuaipnis jne 134343

10Sd

0S '1S110S
35°0S
-¥M ‘LS110S

10S
0S '1S110S

IS1
“70S ‘OW1d

YON ‘1SL “10S

MYN “10S

Mvn
DS 3 'ISL
‘OSYM “10S

35 151 10S

apjund
-puausaipnis

uluoIR|BN

uola}jswey

uoa1pwey
‘ujuoe|a|y ‘uopozel|

ogadeld
'SA Bw zg— uoa)jpwey

0qa2e|d 'SA
Bw o] "ed—| uluoleP

ogadeld
*SA bW G—¢'0 UIUOIRIBN

ogadeld
*SA BW 6-G'0 UIUOIRIDIN

ogadeld
"SABW Q| —| UIUOIRIBN

ogadeld
*SA BWw G—| ujuoleP

ogade|d
'SA Bw Qp—¢0 UIUOlRIBN

UoIjuUaAIalu|

0Le=U/6
C18s

=u/elL
ele=u/s
S50 =Uu/8
€891

=u/6l

Lle/6=U

e8l/6=u

e =u/sL

Sty =u/yl

¥8T=u/L1

Jed
Iyezuy

/lyez
-ueuaipnis

usbunyuey3
WENGLIENETETJJIEY
190 UabUNIOISIeIYDS

aluwosuy|

wiy
-Z|y "IN 199 luwosu|

a1UWOosU| aYdsiuoIy)

Buniolsje|yds sspwid
35

-eydje|yss a1abozion
uoiuny

EISGPE] ENNNEI M)
190 dwi3|qoide|yds
uo

-1{UISaURIYIS + Buni
-015JB|Y2S Suepunes

HuniQisye|yds alewid

alUWOsU| "yul usuo
-e|ndod auapaIydsIaA

uonejndod

VN

VN

VN

VN

VN

VN

VN

VN

VN

VN

dfy
-ualpnis

|euoijeusalu|

|euoneuldlu|

|euoijeusalu|

|euoijeusalu|

|euoneuldlu|

|euoijeusalu|

|euoijeusalu|

|euoljeusalu|

|euoljeusalu|

|euoneuldiu|

pueq

[£51]

[¥S1l

[951]

[sS1]

[es1]

[eS1]

[£p1]

[os1]

[6¥1]

[8v1]

ZU3.19)9y

ouyss | 1bupaiuiz t
13500 2[5 Jayy BUILL HEM OSYM ‘BUNIMPIIWIRUZIY SWPSUNAIUN MY ‘2w daa]s [e10] 151

S10C

¥10¢

¥10¢

(4114

€10¢

0L0¢

600¢

900¢

S00C

S00¢

ayer

‘Aend dag|s s Aou1e 195UQ dIIS TOS ‘ZUBIZYBLRIYIS FS */ 1—0 XSpUl-woiond O xapu| Ajenp das|s Jaybingsiid JOSd ‘sbuluaemy Jo 1aquINN YON ‘SA[euy-RIaW Y 19SUQ Uluoleleiy 4617 wig Owi1d

‘le 1 bueyz

e
ewe£uny

219
JSELTp I

buep
punniy

‘le18epo
-0j01DeIIR

‘el
Alims|199

‘lele weeig

ey
1wadsng

ey
1wadsng

‘e
pjsuizazig

103ny

USIUWOSU| 130 UIUOIR[D|A UOA Y WRSYAIAN ANZ (1Y) USIPNIS 91431[|013U0Y HI3ISIWopuel pun (YA) UssAjeuy-ey 62 ‘qeL

24



Ll

Sl

ol

Ll

JA>

ol

Sl

qz-q1

qe-qL

qe-qL

ql

qe-qL

qe-qL

ualp
-njs|azuig Jap
peabzuaping

(3}
-llenbuaipns a1yd9|yds
‘sje|yYas sap buniassaq
-13/\ S1uBUIUbIS SUIDY
yoopaf ‘uizIpay aydsIy}
-edoowoy iny , spuai]”

Hunbamag 4abigew|abal
yone sje Jaanye UoA
|YOMOS 9133443 SAINSO

Buniassagian
-Je|ydS arueuIubisyd0oH

1ey(enbualpnig
31Y231yYds Anpundnyy
13p Bay3 ,JoA1ISod”
Bun|pueyagaunnoy sje
195590 UOIIURAIIU| AP
‘assiuqabig abipinmbeuy
weys ‘s anssaidnye
-1yQ ‘weys s|e J9ssaq
Jewiuiw anpundnyy
1eyjenbuaip

-N3S 491YI3Jyds usham
Jequa1aidisiul IydIN
1eyjenbuaip

-n1S 93Yd23|yds Ainpjund
-M{Y 19p BIdy3 19A1ISOd

9AI3(qO jneydiu
‘11awesed)e|yds aniyaf
-gNs yne a1ja43 SA1ISOd

apjund
-pusuaipnis jne 1433

219
0S “1SL10S

Zua1z
-34e1yds ‘usy
-e|yasyding
‘Uszyeydsul
‘uaypemiy
|yezuy ‘zusd}
-eye|yss
‘UazZe|yds

bunioisyeyds

415 '95d
9jelasuodsay

Kieip dag|s
1389 ‘SIV ‘IVLS
‘8C-OHD =1
-eipjay3 ‘|0Sd

10Sd

eluwosul Jo
uondNpal ‘1s1

10S
‘OSYM ‘1SL‘3S

apjund
-puausipnis

0qa2e|d 'SA A1y}
-edoQwoH au3lsienpIAIpu|

bunbamag
9bigew|abas pun a1nyy

3
-|03u0y| *sA aidesayewoly

ogadeld
‘SAAnpjundnyy weys ‘sa
Inpjundnyy asenyuny
bun|pueyagaunnoy
/aidesaypfisniy
/buninydsaualbAyje|yds
/wieys/uizipswinyss
‘snanssaidnyjeayQ ‘a1b
-o[oxayay Anpundnyy
Inpjund

-N}eopnasd ‘sa bunjpuey
-9g auIady ‘sA inpjundnyy

Inpundnyy aig[nyuny

ebOA 3 YSAW ‘LGN ‘LA

UoljuUaAIalu|

661 =U/y

9€8T=U/99

¥0L=U/TL

6cyL =Uu/SlL

SLLy =Uu/0¥

€6CC =U/EE

€L9=U/9

SLS=Uu/9L

Jed
Iyezuy/|yez
-ueualpms

aluwosuy|

uab
-unJoisjelyos
Hw % L| ‘uab
-unJoisje|yos
auyo uspueq
-01d % 68

uaddnibjaiz
QUIPAIYISIIA

134R1YS
AY3YS

(depunyas
pun Jewud)
aluwosuy|

auwosuy|

(fepunyas
pun Jewnd)
sluwosu|

,S93uequn)
-sip daa|s”

uonejndod

dsS

dS/YW

YN

YN

Y

YN

YN

YN

dfy
-usipms

|euolileulsiu|

|euoljeusalu|

e310Y

(vsSn sne

aIpNs auIR)

eulyd

|euoljeusalu|

eulyd

|euolleulsiu|

|euolleulsiu|

pueq

ZU3.19j)9Yy

[091] 010t
alypdoowioy
[991] SLoz
bunbamag
[e91] S10T
aidpiaypwory
[891] S10T
[s£1] [414
[651] [4114
[851] £00T

anssaidnyy/anpundnyy

[S91] slo¢
HIWIDSIYY
ayer

uoyay
pun Jadoo)

e3d
Mmojpaly

ulys
pun buemy

‘e 3 ue

‘e 39 bunaj

Te1ynay)

‘e 39 uay)

‘|e 19 usuey

1oy

Sluwosu| N} uasyepanaidesay] 219219 O€ ‘el

25



€l ql

i qe-ql

- qe-ql

Ll ql

9l ql

9l ql

i ql

Sl qc-ql

- qc-ql

usip

-nis|dzui3 13p
v

= o) peabzuaping
=
(7]
—

1eMjenb
-U31PNIS AY23|yds ‘Jel|
-enbje|yds Jap swyeunz

JLITeS
iy YIS 2IND

udj[ay uswa|q
-0idje|yas usrydIa| 13q
U)UUQY 3|Q dYISHIYIY

10Sd
Sap uolpNpay “eljenb
-Je|ydS Jap dwyeunz

eyenbyejyas
Jne a1ay3 aAIIsod

1enjenbje|yds
Jne 13y 1a1espoy

o}
f2y3 aBigew siq aula|y

1eyjenb

-UaIpN1s a1y23|yds “10S
1zinyan aidessayioudAH

leujenbuaipnis
2IY23|Ys ‘opjay7 dulsy

apjund
-puauaipnis jne 1jaj3

0S 10Sd

$BIY>S
‘ZI3WYdS
‘anbiye

sawodINQ
SUIPAIYISIIA

10Sd

10Sd
'HSA ‘SYA
'DSd ‘DS

0524 ‘10sd

sawodINQ
SUIPAIYISIIA

OSYM
151708
219 DS 'ISL

apjund
-puauaipnis

21SILIEM "SA W

(¢) bunbuipaqjjonuoy
*SA 9bessewuauOZXa a1y

|Q seydsuayly

NVL "sA bunjpueyag
Qulay ‘sA ardesaypyisniy

WINSUOXY{ISN|A J9AISSe

3j0A3u0)Y 'sA bunu
-uedsiug auansIsseY IS

aidessynydi

weys
/buluies] ssusboiny/31si|
-9 “sA aidesayioudAH

0Q2e|d "SA 31y}
-edoguwoH au3isijenplAlpu|

UojuaAIRU|

088L=Uu/LlL

098L =U/v¥

{=u/sL

ove=u/9

LSS =U/0L

0LL=u/S

PSLL=U/es

8lLc=u/9

€9C=U/9

1ed
Iyezuy/|yez
-ueuaipms

aluWosu|

(iyosn
-ewp|qoid)
uaddnibaiz
SUIPIIYDSIIA

,S9duUeqin)
-sip daa|s”

aluwosu|

uabun.ols
-Je|yds uayds
-luoJyd J3po
uanyje yw
uaqoudydns
auaboialeH
aluwosu|
/ZI3WYIS
/UalUIPNIS

Jawiayz)y
‘usabunigis
-snwiyiAyy

‘Sluwosu|

aluwosu|

aluwosu|

uonejndod

VN

VN

dS

VN

VN

VN

VN

VN

dS

dfy
-ualpnis

[euoneUIAU|

©310Y|

|euoijeusaiu|

|euoljeusaiu|

euiyd

[euoneuIA|

|euoijeusaiu|

|euoijeusaiu|

|euoijeusaiu|

pueq

[eL1] 910C
buoo 14271y 101 /0boj
[691] Lot
abpsspbwiuauozxalyay
[o£1] ¥10¢

10

[¥91] S10t
[zel] 710¢C
[Lot] 600¢C
ardviayppisnyy

[L£1] 910t
aldoiaynydry

[£91] S10t
asoudAH

[z91] 110t

F{ICYETEN] ayer

‘|e 13 buepp

‘lelo 99

19y

‘e
uosiadsar

‘|e 13 buepp

‘le19 I9IN =@

‘e
uaueel uep

‘lels weT

Jsuig

1oy

(bunz)as1104) SUWIOSU| 1Ny UBIYRLIRASIdRIDY | 319)IDM

26



=)
c
=}
N
-
(]
)
d)
s
o
o
=
a0
c
£
[e]
)
=
=
=)
=
c
[}
=
L=
JE
T
(%
>
)
Q
©
=
[
=
=
[
=
[
=
é
(=
m
s
-

Studienend-  Effekt auf Studienend- Evidenzgrad Q
punkte

punkte

Intervention

Studienan-

Population

Studien-
typ

Land

Referenz

Jahr

Autor

der Einzelstu-

dien

zahl/Anzahl

Pat

15

Verbesserte Schlaf-

14/n=1225 MM vs. Kontrollgruppe Psal

Insomnie

MA

International

[174]

2015

Wu et al.

qualitét, heterogene

Studienqualitéat

Yoga, Tai Chi, Quigong, NOA Number of Awakenings, PSQI Pittsburgher Sleep Quality Index, Q Quorom-Index: 1-17, SOL Sleep

Onset Latency, SQ Sleep Quality, UAW Unerwiinschte Arzneimittelwirkung, WASO Wake Time After Sleep Onset, VAS Visual analogue scale, RCSQ Richards-Campbell Sleep Questionnaire, PSG polysomnography,

(>60 Jahre)

MA Meta-Analyse, SR systematischer Review, MM Meditatives ,Movement”

VSH VSH Sleep Scale of Snyder-Halpem, TST Total Sleep Time, STB Schlaftagebuch, GHQ General Health Questionnaire, STAI State Trait Anxiety Inventory, BDI Beck Depression Inventory, TAU Treatment As Usual

tiber lingere Zeitraume hinweg erhalten
bleibt, dass die Effekte jedoch mit der
Zeit abnehmen und das Risiko der kor-
perlichen Gewdhnung mit zunehmender
Anwendungsdauer steigt (siche 2.7.5).
Dabei ist jedoch zu beachten, dass die
Substanzen Eszopiclon, Zolpidem SR,
Ramelteon und Suvorexant in Deutsch-
land nicht erhiltlich bzw. zugelassen
sind. Die in Deutschland verfiigbaren
BZ und BZRA sind hier nur fiir die
Kurzzeitbehandlung zugelassen.

3.7.5. Risiken und Neben-
wirkungen der Insomnie-
behandlung

Vor Beginn einer psychotherapeutischen
und/oder pharmakotherapeutischen Be-
handlung der Insomnie sind erwachse-
ne Patienten umfangreich liber zu er-
wartende Risiken und Nebenwirkungen
aufzukldren. Es ist jeweils fiir die indivi-
duelle Konstellation des Patienten der zu
erwartende Therapieerfolg gegen even-
tuelle Nebenwirkungen abzuwiégen. Da-
bei ist zu beriicksichtigen, dass auch eine
Nichtbehandlung der Insomnie mit Ri-
siken einhergeht (siehe oben).

In Bezug auf die KVT-I ist das Ne-
benwirkungspotential bislang wenig er-
forscht. Langjahrige klinische Erfahrung
in der Behandlung von Erwachsenen
zeigt, dass die Bettzeitrestriktion als
ein Teilaspekt der KVT-I mit transient
erhohter Midigkeit und Schlifrigkeit
sowie mit objektiv eingeschrinkter Vigi-
lanz einhergeht (siehe auch [203, 204]).
Dementsprechend ist die Schlafrestrik-
tionstherapie nur uneingeschrankt zu
empfehlen, wenn wihrend der initialen
Phase keinen potenziell gefihrlichen
Titigkeiten (z.B. Autofahren) nachge-
gangen wird. Ahnliche Effekte kénnen
auch bei der Stimuluskontrolle auftreten,
da auch diesem Verfahren letztendlich
ein partieller Schlafentzug zugrunde
liegt.

In Bezug auf Hypnotika treten eine
Vielzahl unerwiinschter Nebenwirkun-
gen auf, v.a. Hangover-Effekte, nichtli-
che Verwirrtheit und Stiirze, Toleranz,
Rebound und Abhingigkeit (siehe z.B.
[192-194, 196, 210]).

Ein Abhéngigkeitspotential von BZ
und BZRA ist unumstritten. Prizise An-
gaben zur Hohe des Risikos fiir eine

Abhingigkeitsentwicklung koénnen je-
doch aufgrund des Fehlens empirischer
Daten nicht getroffen werden. Aktuell
spricht der Suchtreport Deutschland von
etwa einer Million Menschen mit Ben-
zodiazepinabhingigkeit in Deutschland
[197]. Eine offene Frage ist allerdings,
wie schnell bei welchen Patienten mit
welcher spezifischen Substanz Abhin-
gigkeit induziert wird. Hallfors und Saxe
[191] konnten in einer Meta-Analy-
se zeigen, dass Substanzen mit kurzer
Halbwertszeit schneller Abhingigkeit
induzieren. Soldatos und Kollegen [207]
wiesen darauf hin, dass Substanzen mit
kurzer Halbwertszeit schneller Toleranz-
und Rebound-Effekte auslosen als Sub-
stanzen mit langerer Halbwertszeit. Eine
Meta-Analyse zu kognitiven Effekten
nach dem Absetzen von Langzeit-Ben-
zodiazepingebrauch weist darauf hin,
dass die Effekte bei einigen Patienten
langer als 6 Monate anhalten [188]. Ha-
jak et al. [190] wiesen zudem darauf hin,
dass auch unter Zolpidem und Zopiclon
Abhingigkeit auftritt. Sun et al. [209]
wiesen einen statistisch signifikanten
Zusammenhang zwischen Zolpidemge-
brauch und Suizid bzw. Suizidversuchen
bei Patienten mit und ohne psychiatri-
sche Komorbiditit nach.

Joyaetal. [195] untersuchten die Hiu-
figkeitdes Auftretens von Infektionen un-
ter Einnahme von Eszopiclon, Ramelte-
on, Zaleplon und Zolpidem und kamen
zu dem Schluss, dass signifikant mehr
leichte Infektionen unter Eszopiclon und
Zolpidem im Vergleich zu Placebo auf-
traten.

Die Frage der Fahrtiichtigkeit spielt
auch eine wichtige Rolle bei der Ein-
nahme von Benzodiazepinen. Hierzu lie-
gen drei Meta-Analysen vor [189, 206,
211]. Verster et al. [211] konnten zeigen,
dass unter Benzodiazepinen und Zopic-
lon eine Beeintrachtigung der Fahrtiich-
tigkeit auftritt. Rapoport et al. [206] und
Dassanayake et al. [189] zeigten einen
Zusammenhang zwischen Benzodiaze-
pingebrauch und Unfallhiufigkeit. Eine
Kombination von Alkohol und Benzo-
diazepinen erhoht das Unfallrisiko da-
riiber hinaus dramatisch. Ebenso wurde
fur trizyklische Antidepressiva und fiir
Opioide ein erhohtes Unfallrisiko nach-
gewiesen.

27
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Tab.31 Placebokontrollierte Studien zur Langzeiteinnahme von Hypnotika (mindestens 12 Wochen)
Autor Jahr Referenz Stichproben Substanz Behandlungsdauer
Krystal et al. 2003 [177] N=593(ESZ) 3 mg Eszopiclone (39,5 % drop- 6 Monate
N =195(PLA) out)
Placebo (43,3 % dropout)
Perlis et al. 2004 [182] N =98 (ZOLP) 10 mg Zolpidem (18,4 % drop- 12 Wochen
Jntermittent dosing” N=101 (PLA) out)
Placebo (20,7 % dropout)
Roth et al. 2005 [185] N = 471(ESZ) Open label ext. 6 + 6 Monate
ESZ: 17,8 % dropout
PLA: 22,5 % dropout
Walsh et al. 2007 [187] N =548 (ESZ) 3 mg Eszopiclone (37 % drop- 6 Monate
N =280 (PLA) out)
Placebo (52 % dropout)
Krystal et al. ,intermit- 2008 [178] N = 669(ZOLP) 12,5 mg Zolpidem SR (35,3 % 24 Wochen
tent dosing” N =349 (PLA) dropout)
Placebo (47,6 % dropout)
Mayer et al. 2009 [180] N =227 (RAM) 8 mg Ramelteon (30 % dropout) 6 Monate
N =224 (PLA) Placebo (21,4 % dropout)
Ancoli-Israel et al. 2010 [176] N =194(ESZ) 2 mg Eszopiclone (24,2 % drop- 12 Wochen
N =194(PLA) out)
Placebo (elderly) (23,7 % drop-
out)
Krystal et al. 2010 [179] N =159 (DOX) 1/3 mg Doxepin (10 % dropouts) 12 Wochen
N=281(PLA) Placebo (14 % dropouts)
Roehrs et al. 2011 [184] N =17 (ZOLP) 5/10 mg Zolpidem (17,6 % dro- 12 Monate
N =16 (PLA) pouts)
Placebo (12,5 % dropouts)
Randall et al. 2012 [183] N =60 (ZOLP) 10 mg Zolpidem (26,7 % dro- 8 Monate
N =65 (PLA) pouts)
Placebo (27,6 % dropout)
Uchimura et al. 2012 [186] N =164 (ESZ) 1/2/3 mg Eszopiclone (ca. 15% 24 Wochen
N=161 (ESZ) dropout)
Michelson et al. 2014 [181] N =522 (SUV) 30/40 mg Suvorexant (38 % 12 Monate
N =259 (PLA) dropouts)

Akute kognitive Effekte von Zopic-
lon, Zolpidem, Zaleplon und Eszopiclon
wurden von Stranks und Crowe [208]
metaanalytisch untersucht. Dabei wurde
gezeigt, dass Zolpidem und Zopiclon ne-
gative kognitive Effekte am Tag nach der
Einnahme haben.

Eine bislang in der Literatur kon-
trovers diskutierte Frage ist die, ob
Benzodiazepine die Mortalitit erho-
hen. Palmaro et al. [205] fithrten eine
Analyse zweier grofler Kohortenstudi-
en in Frankreich und Grof3britannien
durch und zeigten, dass die gelegentli-
che Einnahme von Benzodiazepinen mit
einer Erhohung der Mortalitdt assoziiert
war. Hierbei wurde insgesamt eine sehr
grofle Stichprobe von 90.000 Patienten
in England und fast 60.000 Patienten in
Frankreich untersucht.

Placebo (37 % dropouts)

Am intensivsten hat sich bislang der
US-amerikanische Autor Kripke mit der
Frage beschiftigt, ob die Einnahme von
BZ und BZRA zu einer erhohten Morta-
litat fihrt. Dabei wurden insbesondere
die Register der American Cancer Socie-
ty ausgewertet [198-202]. Dabei zeich-
net sich jedoch kein klares Bild ab - so
scheint die Insomnie nicht mit einer er-
hohten Mortalitit verbunden zu sein, die
Kombination der Insomnie mit Schlaf-
mitteleinnahme jedoch schon.

3.7.6. Schnittstellen Insomnie-
management

In der Hausarztpraxis sind Schlafstérun-
genmit 1,5 % und Rang 15 ein relativ hiu-
figer Beratungsanlass (Content-Berichts-

band 2008!). Unter den 45- bis 64-Jih-
rigen nehmen sie Platz 11 ein (1,8 %)
und erreichen bei den tiber 75-Jihri-
gen mit 2,0 % den gleichen Rangplatz.
Hierbei werden nicht nur die chroni-
schen Storungen angesprochen, die Ge-
genstand dieser Leitlinie sind, sondern
auch voriibergehende oder antizipierte
Schlafprobleme (z. B. bei schweren Belas-
tungssituationen, vor Fernreisen). Auch
fur die kurzfristigen Probleme kénnen
die Hinweise aus der vorliegenden Leit-
linie hilfreich sein. Bei lingerfristigen
Storungen empfehlen wir auch auf der
hausirztlichen Ebene die Vorgehenswei-
se und Beachtung der Hinweise, die in
den@Tab.4,7,8,10,11,13,14,15und 16

! http://www.content-info.org/public/
berichtsband/CONTENT_Berichtsband_1.
pdf


http://www.content-info.org/public/berichtsband/CONTENT_Berichtsband_1.pdf
http://www.content-info.org/public/berichtsband/CONTENT_Berichtsband_1.pdf
http://www.content-info.org/public/berichtsband/CONTENT_Berichtsband_1.pdf

Rebound Andere UAW
Nein (keine detail- Moderat
lierte Analyse)

Nein Moderat
Nicht angegeben Moderat
Nein - fraglich Moderat
Nein - fraglich Moderat
Nein - fraglich Moderat
Nein - fraglich Moderat
Keine Moderat

Keine Angaben Keine Angaben

Keine Angaben Keine Angaben

Nein - fraglich Moderat

Tab.32 Langzeiteinnahme von Hypnotika — UAW

Autor Toleranz  Missbrauch
Abhangigkeit

Krystal et al. Nein Nein

Perlis et al. Nein Nein

Roth et al. Nein Nein

Walsh et al. Nein Nein

Krystal et al. Nein Nein

Mayer et al. Nein Nein

Ancoli-Israel Nein Nein

etal.

Krystal et al. Nein Nein

Roehrs et al. Nein Keine Dosiseska-
lation

Randall et al. Nein Nein

Uchimura et al. Nein Nein

Michelsonetal.  Nein Nein

Alle Angaben It. Autoren!

Moderat - cave:
Hypersomnie!

Nein - aber starker
unter SUV!

genannt sind. Lasst sich damit die Sto-
rung nicht befriedigend einordnen oder
behandeln, so ist eine Uberweisung an
entsprechend qualifizierte Kollegen in-
diziert, wobei man sich an der vermu-
teten Hauptursache und lokalen Gege-
benheiten orientieren sollte. @ Tab. 9 gibt
Hinweise, wann eine Polysomnographie
indiziert ist. Umgekehrt sollten andere
Fachgruppen bei Personen mit Insom-
nie friihzeitig die Kooperation mit dem
Hausarzt anstreben, denn es handelt sich
meist um eine persistierende Disposition
bei hiufig erheblicher Ko- oder Multi-
morbiditit.

4. Empfehlungen

Die Empfehlungen zur Diagnostik und
Therapie von Insomnien sind in @ Tab. 33
dargestellt.

Im Vergleich zur 2009 publizierten
Leitlinie haben sich keine gravierenden
Anderungen ergeben. Zusammenfas-
send ldsst sich konstatieren, dass die
kognitive Verhaltenstherapie die Be-
handlungsmethode der Wahl fiir chro-
nische Insomnien bei Erwachsenen ist.
Eine Gleichwertigkeit zwischen KVT-I
und BZ bzw. BZRA besteht im Bereich
der Kurzzeitbehandlung akuter Insom-
nien. Fiir die KVT-I gilt jedoch, dass sie
nicht nur akut, sondern auch langfristig
wirksam ist.

Unsere Empfehlungen decken sich im
Wesentlichen mit den gerade veréffent-
lichten Leitlinien des American College
of Physicians zur Insomniebehandlung
bei Erwachsenen [212] - auch dort wird
die KVT-I als Methode der ersten Wahl
gesehen: ,, ACP recommends that all adult
patients receive cognitive-behavioral ther-
apy for insomnia (CBT-I) as the initial
treatment for chronic insomnia disorder.“

5. Anhang A Leitlinienreport/
Literaturrecherche

1. Geltungsbereich und Zweck

Begriindung fiir die Auswahl des
Leitlinienthemas

Die vorliegende Leitlinie Nicht erholsa-
mer Schlaf/Schlafstorungen — Kapitel In-
somnie (AWMEF-Register-Nr. 0603-003)
ist eine Fortschreibung der im Jahr
2009 von der Deutschen Gesellschaft
fir Schlafforschung und Schlafmedizin
publizierten S3-Leitlinie Nicht erholsa-
mer Schlaf/Schlafstérungen [1]. Da das
schlafmedizinische Wissen inzwischen
inDiagnostik und Therapie soan Umfang
zugenommen hat, wurde vom Vorstand
der DGSM beschlossen, Updates der
Leitlinie in Teilkapiteln vorzunehmen.
Die vorliegende Leitlinie stellt nun die
Fortschreibung der Leitlinie von 2009
fir den Teilbereich Insomnien dar. Im

Kapitel 2. dieser Leitlinie ist ausfiihrlich
dargestellt, warum Insomnien relevant
im Rahmen der Versorgung sind.

Zielorientierung der Leitlinie

Die Leitlinie konzentriert sich spezi-
fisch auf das Thema Insomnie, d.h.
Ein- und/oder Durchschlafstorungen,
frihmorgendliches Erwachen und da-
mit verbundene Beeintrichtigungen der
Tagesbefindlichkeit bzw. Leistungsfa-
higkeit am Tage. Ziel der Leitlinie ist
es, den aktuellen Stand der Forschung
zum Thema Insomnie generell darzu-
stellen unter den Aspekten Atiologie
und Pathophysiologie, diagnostische
Klassifikationssysteme, diagnostisches
Vorgehen, Epidemiologie, Gesundheits-
risiken, Kosten und Behandlung. Das
Thema Behandlung der Insomnie steht
im Vordergrund der Leitlinie, und zu
diesem Thema wurde eine ausfiihrliche
Literaturrecherche und anschlieflen-
de Evidenzbewertung durchgefiihrt. Die
Leitlinie mochte dem klinischen Anwen-
der eine Orientierung an die Hand geben,
welche Therapieverfahren pharmakolo-
gischer und nichtpharmakologischer Art
evidenzbasiert sind und welchen Evi-
denzgrad diese Verfahren haben. Daraus
sollen klinisch relevante Entscheidungen
getroffen werden konnen.

Patientenzielgruppe

Die Patientenzielgruppe sind Erwachse-
ne, die an einer Insomnie leiden, wie sie
z.B. iiber die ICD-10 definiert ist. Die
Leitlinie wendet sich nicht nur an Pati-
enten, die an einem Subtyp der Insomnie,
wie etwa der nichtorganischen Insomnie,
leiden, sondern auch an diejenigen, die
an einer komorbiden Insomnie, z. B. im
Rahmen einer psychischen oder korper-
lichen Erkrankung, leiden. Die Leitlinie
ist fiir den Alltagsbereich ab 18 Jahren
einsetzbar, Literatur, die sich an die Ziel-
gruppe von Kindern und Jugendlichen
wendet, wurde im Rahmen dieser Leitli-
nie nicht analysiert. Die Patientengruppe
besteht aus Médnnern und Frauen.

Versorgungsbereich

Die Leitlinie beriicksichtigt alle interna-
tional verfiigbare Literatur, wendet sich
jedoch in erster Linie an den deutschen
Sprachraum. Sie wendet sich an Arz-
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Tab.33 Empfehlungen zur Diagnostik und Therapie von Insomnien

Diagnostik

Therapie

Die Diagnostik soll eine umfassende Anamnese inklusive einer Abklarung
korperlicher und psychischer Erkrankungen, eine kdrperliche Untersuchung
sowie den Einsatz von Schlaffragebdgen und Schlaftagebiichern umfas-
sen (A)

Nach Substanzen, die den Schlaf stéren, soll gezielt gefragt werden (A)

Die Aktometrie kann eingesetzt werden, um Bett- und Schlafenszeiten tiber
den gesamten Tag zu erfassen (C)

Die Polysomnographie soll bei begriindetem Verdacht zum Ausschluss orga-
nischer Schlafstérungen (periodische Beinbewegungen im Schlaf, schlafbe-
zogene Atmungsstorungen) verwendet werden (A)

Die Polysomnographie sollte bei weiteren begriindeten Indikationen
(B Tab. 9) durchgefiihrt werden (B)

Kognitive Verhaltenstherapie fiir Insomnien (KVT-I)

Die kognitive Verhaltenstherapie fiir Insomnien soll bei Erwachsenen je-
des Lebensalters als erste Behandlungsoption fiir Insomnien durchgefiihrt
werden (A)

Pharmakologische Interventionen

Eine medikamentose Therapie kann angeboten werden, wenn die KVT-I
nicht hinreichend effektiv war oder nicht durchfiihrbar ist

Benzodiazepinrezeptoragonisten

Benzodiazepinrezeptoragonisten sind im kurzzeitigen Gebrauch (3-4 Wo-
chen) effektiv in der Behandlung von Insomnien (A)

Die neuen Benzodiazepinrezeptoragonisten sind gleich wirksam wie die
klassischen Benzodiazepinhypnotika (A)

Eine generelle Empfehlung zur Langzeitbehandlung von Insomnien mit
Benzodiazepinrezeptoragonisten kann aufgrund der Datenlage und maogli-
cher Nebenwirkungen/Risiken derzeit nicht ausgesprochen werden (B)

Sedierende Antidepressiva

Die Kurzzeitbehandlung von Insomnien mit sedierenden Antidepressiva ist
effektiv, wobei Kontraindikationen zu Beginn und im Verlauf gepriift werden
sollen (A). Eine generelle Empfehlung zur Langzeitbehandlung von Insom-
nien mit sedierenden Antidepressiva kann aufgrund der Datenlage und
mdglicher Nebenwirkungen/Risiken derzeit nicht ausgesprochen werden (A)

Antipsychotika

In Anbetracht der unzureichenden Datenlage fiir Antipsychotika in der
Indikation Insomnie und angesichts ihrer Nebenwirkungen wird ihre Ver-
wendung in der Insomniebehandlung nicht empfohlen (A). Eine Ausnahme
stellen gerontopsychiatrische Patienten dar, bei denen ggf. niedrigpotente
Antipsychotika als Schlafmittel gegeben werden kénnen (C)

Melatonin

Aufgrund von geringer Wirksamkeit bei dieser Indikation wird Melatonin
nicht generell zur Behandlung von Insomnien empfohlen (B)

Phytopharmaka

Fiir Baldrian und andere Phytopharmaka kann aufgrund der unzureichen-
den Datenlage keine Empfehlung zum Einsatz in der Insomniebehandlung
gegeben werden (B)

Weitere Therapiemoglichkeiten

Interventionen wie z. B. Achtsamkeit, Akupunktur, Aromatherapie, Bewe-
gung, Homdopathie, Hypnotherapie, Lichttherapie, Massage, Meditation,
Musiktherapie, Ol, Reflexzonenmassage, Yoga/Tai Chi/Chi Gong kénnen auf-
grund der schlechten Datenlage momentan nicht zur Insomniebehandlung
empfohlen werden (B)

te verschiedener Fachrichtungen und
psychologische Psychotherapeuten, die
Menschen mit Insomnie behandeln. Die
Leitlinie wird in einer deutschen Fassung
in der Zeitschrift der DGSM Somnologie
publiziert werden und bei der AWMF
im Register eingereicht werden. Zudem
ist daran gedacht, eine Kurzfassung in
einer englischsprachigen Fachzeitschrift
einzureichen, da die Leitlinie aktuell
sicherlich die beste Ubersicht iiber den
Stand der Evidenz zur Insomniebehand-
lung enthalt.

Anwenderzielgruppe/Adressaten
Die Anwenderzielgruppe sind Arzte ver-
schiedener Fachrichtungen und psycho-
logische Psychotherapeuten, die Men-
schen mit Insomnie behandeln. Unter
den Arzten der primire Adressat sind die
Schlafmediziner, die in der Deutschen
Gesellschaft fiir Schlafforschung und
Schlafmedizin organisiert sind. Dariiber
hinaus sind es Fachirzte fiir Psychiatrie
und Psychotherapie, Psychosomatik und
Nervenheilkunde, Neurologen, Allge-
meinmediziner, Arzte fiir Naturheilkun-
de und Phytotherapie sowie Arbeits-
und Umweltmediziner. Damit sind die
arztlichen Fachgruppen abgebildet, die
erwachsene Patienten mit Insomnie be-
handeln. Besonderer Wert wurde darauf
gelegt, die Deutsche Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin mit einzubeziehen,
da erfahrungsgemifd der Allgemeinarzt/
Hausarzt die erste Anlaufstelle fiir Men-
schen mit insomnischen Beschwerden
darstellt.

Von Patientenseite sind die Adressa-
ten Patienten mit Insomnie, wie sie in
den gingigen Diagnosesystemen, etwa
dem ICD-10, definiert werden. Dabei
sind nicht nur Patienten mit Subtypen
der Insomnie, wie etwa die nichtorgani-
sche Insomnie, angesprochen, sondern
auch solche mit Insomnien im Rahmen
anderer psychischer oder korperlicher
Erkrankungen, da belegt werden konn-
te, dass die meisten Therapieverfahren
auch bei diesen Formen von Insomnie
wirksam sind bzw. dort sogar bevorzugt
eingesetzt werden.
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Abb. A.1 A PRISMA-Flow-Diagramm - Literaturrecherche Leitlinie Insomnie

2. Zusammensetzung der
Leitliniengruppe: Beteiligung von
Interessensgruppen

Reprasentativitat der Leitlinien-
gruppe: Beteiligte Berufsgruppen
Die Kerngruppe der Autoren und des
Steering-Komitees der Leitliniengruppe
rekrutiert sich aus den Bereichen Schlaf-
medizin (DGSM), Psychiatrie und Psy-
chotherapie (DGPPN) sowie Neurologie
(DGN). Zusitzlich wurden die Fach-
gesellschaften fiir Allgemeinmedizin,
Naturheilkunde, Phytotherapie, Phar-
mako- und Toxikologie sowie Arbeits-
und Umweltmedizin mit einbezogen,
daritiber hinaus die Fachgruppe Klini-
sche Psychologie und Psychotherapie der
Deutschen Gesellschaft fiir Psychologie.
Somit handelt es sich um ein interdiszi-
plindres Projekt innerhalb der Medizin
und ein interprofessionelles Projekt, da
auch die Fachgruppe der Psychologen
einbezogen wurde. Unseres Erachtens
decken die genannten Fachgruppen die
Fachgebiete der Medizin und Psycholo-
gie ab, in denen Menschen mit Insomnie
behandelt werden.

Reprasentativitat der Leitli-
niengruppe: Beteiligung von
Patienten

Zur Mitarbeit an der Leitlinie wur-
den zwei Patientenverbinde einbezogen,
die Selbsthilfegruppe Ein- und Durch-
schlafstorungen sowie der Bundesver-
band Schlaf-Apnoe und Schlafstérungen
Deutschland e. V. Damit ist unseres Er-
achtens eine addquate Vertretung von
Patientenverbinden an der Leitlinienent-
wicklung gewihrleistet.

3. Methodologische Exaktheit

== Recherche, Auswahl und Bewertung
wissenschaftlicher Belege (Evidenz-
basierung)

Formulierung von Schliisselfragen
Die Schliisselfrage der vorliegenden Leit-
linieist, wie wirksam verschiedene Thera-
pien pharmakologischer und nichtphar-
makologischer Art bei Insomnien sind.
Dabei wurde im Hinblick aufdie pharma-
kologischen Therapien eine Einengung
auf die Substanzen vorgenommen, die in
Deutschland verfiigbar sind, d.h., Sub-
stanzen wie etwa neue Orexinrezeptor-
antagonisten, die weder in Deutschland
noch in Europa zugelassen sind und bei
denen es auch nicht absehbar ist, ob sie

hier jemals zur Zulassung gebracht wer-
den, wurden in die Analyse nicht mit
einbezogen.

Die Fragestellung der Leitlinie bezog
sich somit auf die Wirksambkeit verschie-
dener Therapieformen bei Insomnien.

Im Bereich der pharmakologischen
Therapien wurde hierbei gesucht nach:
Benzodiazepinen, Benzodiazepinrezep-
toragonisten, Antidepressiva, Antipsy-
chotika, Antihistaminika, pflanzlichen
Therapien, Phytotherapie, Melatonin,
komplementdren alternativen Therapi-
en, Homoopathie.

Im Bereich der Psychotherapie wurde
gesucht nach Schlafhygiene, Entspan-
nung, Mindfulness, Verhaltenstherapie,
kognitive Therapie, kognitive Verhal-
tenstherapie, Stimuluskontrolle, Schlaf-
restriktion, Psychotherapie.

Nach Ansicht der Autoren sind damit
alle in Deutschland verfiigbaren Thera-
pien zur Insomnie abgedeckt.

Verwendung existierender
Leitlinien zum Thema

Wie schon weiter oben aufgefiihrt, han-
delt es sich bei dieser Leitlinie um eine
Fortschreibung der 2009 publizierten
Leitlinie zum Thema Nicht erholsamer
Schlaf/Schlafstérungen [1]. Diese Leitli-
nie basierte auf einer Literaturrecherche,
die bis 2007 durchgefithrt worden war.
Im vorliegenden Update wurden die
dort erfassten Studien {ibernommen
und zusitzlich Studien einbezogen, die
von 2007 bis Dezember 2015 erschienen
waren (auch im Status ,,epub®).

Systematische Literaturrecherche

Fir die Suche nach relevanten Studien
zum Thema Insomnietherapie wurde
eine Literaturrecherche in den Daten-
banken PubMed (www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed/) und Cochrane Library
(www.cochranelibrary.com)  durchge-
fihrt. Dies war fiir die 2009 publizierte
Leitlinie bereits bis April 2007 gesche-
hen. Fiir die vorliegende Leitlinie wurde
der erste Suchfilter auf ,Meta-Analysis®
gesetzt, wie auch bei der 2009 publi-
zierten Leitlinie. Fiir Gebiete, in denen
keine Meta-Analysen vorlagen, wurden
systematische Reviews oder qualita-
tiv hochwertige RCTs (,randomized
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controlled trials“) in die Analysen mit
einbezogen.

Eine entsprechende Literaturrecher-
che wurde ausschliefllich fir das Kapi-
tel 3.7. Behandlung der Insomnien durch-
gefiihrt.

Der Analysezeitraum wurde von
1966 bis Dezember 2015 gewihlt. In
einem ersten allgemeinen Schritt der
Literaturrecherche wurden die beiden
oben genannten Datenbanken (PubMed/
Cochrane Library) nach den Stichwor-
tern ,,insomnia“ und in Verbindung mit
»treatment durchsucht.

Spezifisch: Im Bereich der Psychothe-
rapie wurde das Keyword insomnia in
Verbindung mit folgenden anderen Be-
griffen gesucht: sleep hygiene, relaxation,
mindfulness, behavior therapy, cognitive
therapy, cognitive behavioral therapy, sti-
mulus control, sleep restriction, psycho-
therapy.

Spezifisch: Im Bereich der medi-
kamentdsen Therapie wurden neben in-
somnia folgende Suchbegriffe eingesetzt:
placebo, benzodiazepines, benzodiaze-
pine receptor agonists, sedating antide-
pressants, antipsychotics, neuroleptics,
antihistaminics, herbal therapies, phyto-
therapeutics, melatonin, complementary
alternative therapies, homoeopathy.

In der Literaturrecherche wurden aus-
schliefSlich Arbeiten berticksichtigt, die
auf Deutsch oder Englisch abgefasst wa-
ren.

Neben der oben genannten Literatur-
recherche wurde noch die Fachzeitschrift
Sleep Medicine Reviews per Hand nach
entsprechenden Meta-Analysen durch-
sucht. Hier wurden alle Jahrginge der
Zeitschrift bis Dezember 2015 mit einbe-
zogen, dariiber hinaus wurden Arbeiten
mit einbezogen, die bereits epub oder in
press waren.

Das Ergebnis dieser Recherche ist im
nachfolgen PRISMA-Diagramm darge-
stellt (Abb. A.1).

Auswabhl der Evidenz

Es wurden ausschliefllich Meta-Analy-
senin die Evidenzbewertung einbezogen.
Lagen keine Meta-Analysen vor, wurde
auf systematische Reviews oder qualitativ
hochwertige RCTs zuriickgegriffen.

Bewertung der Evidenz

Die Bewertung der Evidenz aus den Me-
ta-Analysen wurde mit Hilfe der Quo-
rom-Checkliste vorgenommen [213].
Der Gesamtscore wird jeweils in den
Evidenztabellen in letzter Spalte aufge-
fihrt (siehe auch Anhang C).

Erstellung von Evidenztabellen

Die Evidenz zu den verschiedenen The-
menbereichen wurde in Tabellen zu-
sammengefasst, wobei hier Autoren,
Jahr, Land der Publikation, Studien-
typ, Population, Studienanzahl, Anzahl
Patienten, Intervention, Effekte auf Stu-
dienendpunkte und Evidenzgrad der
Einzelstudien sowie Quorom-Score dar-
gestellt wurden. In der Spalte Effekte auf
Studienendpunkte wurden in Freitext
die Ergebnisse zusammengefasst.

4.Formulierung der Empfehlungen
und strukturierte Konsensfindung

Formale Konsensfindung:
Verfahren und Durchfiihrung
Beziiglich der Leitlinie wurden ein
Steering-Komitee/Herausgebergremium
sowie eine Autorenliste erstellt. Der
Vorstand der DGSM hatte Dieter Rie-
mann damit beauftragt, Entsprechendes
in die Wege zu leiten. Der Vorstand
der DGSM hat das Steering-Komitee/
Herausgeberschaft und die Autoren ge-
billigt, die sich zusammensetzen aus
Experten der DGSM, DGPPN und Neu-
rologie. Diese Gruppe an Steering-Ko-
mitee-Mitgliedern und Herausgebern
sowie Autoren hat im Wesentlichen die
Leitlinie erstellt. Eine erste Version der
Leitlinie wurde in einem Steering-Komi-
tee und Autorentreffen auf dem DGSM-
Kongress in Mainz diskutiert unter Hin-
zuziehung von PD Dr. Sitter als externen
Experten und Vertreter der AWME.
Darauf aufbauend wurde ein weiterer
Zeitplan erstellt. Unter Autorenschaft
von Dieter Riemann wurde Anfang 2016
die Leitlinie weitergeschrieben und wei-
tergefithrt, dann intern an alle Autoren
versandt. Das daraus resultierende Feed-
back wurde wiederum in die Leitlinie
eingearbeitet. Die Leitlinie wurde dann
Anfang Maianallebeteiligten Fachgesell-
schaften bzw. deren Vertreter versandt.
Am 03.06.2016 fand in Frankfurt ein

Treffen statt, bei dem die Leitlinie for-
mal diskutiert wurde. Die Leitlinie wurde
wihrend der gesamten Entwicklung von
der AWMF begleitet. Die Abstimmungen
in den Konsensuskonferenzen erfolgte
nach dem nominalen Gruppenprozess
und wurde durch Herrn PD Dr. Sitter
moderiert.

Beriicksichtigung von Nutzen,
Nebenwirkungen und anderen
relevanten Outcomes

Im Vordergrund der Leitlinie stand die
Beurteilung der therapeutischen Effekte
verschiedener therapeutischer Verfahren
pharmakologischer und nichtpharma-
kologischer Art bei Insomnien. Ebenso
werden in der Leitlinie basierend meist
auf Meta-Analysen Nebenwirkungen
und andere relevante Outcomes disku-
tiert, allerdings nicht einer so strikten
Evidenzbewertung unterworfen, wie das
fur die Therapieeffekte galt.

Formulierung der Empfehlungen
und Vergabe von Evidenzgraden
und/oder Empfehlungsgraden

Im Rahmen der Leitlinie wurden fiir the-
rapeutische Verfahren eindeutige Emp-
fehlungen auf der Basis von Evidenz
oder Evidenzgraden formuliert. Diese
orientierten sich am tiblichen Vorgehen
(s. auch @Tab. 1und 2 der Leitlinie).

5. Externe Begutachtung und
Verabschiedung

Pilottestung

Eine Pilottestung fiir die Bereiche Haus-
arztliche Praxis/Schlafmedizin, Psychi-
atrie & Psychotherapie, Psychologische
Psychotherapie und Neurologie wird von
den Fachvertretern innerhalb der Leit-
linienautorenschaft im ersten Halbjahr
2017 entwickelt.

Externe Begutachtung

Eine externe Begutachtung der Leitlinie
erfolgte durch Prof. Dr. Gerd Glaeske,
Professor fiir Arzneimittelversorgungs-
forschung, Universitit Bremen, Prof. Dr.
Winfried Rief, Professor fir Klinische
Psychologie und Psychotherapie, Univer-
sitait Marburg und Prof. Dr. Ulrich Hegerl,
Professor fiir Psychiatrie und Psychothe-
rapie, Universitdt Leipzig. Die Autoren



betonen die hohe Relevanz der Leitli-
nie und wiirdigen, dass die wissenschaft-
liche Evidenz sehr sorgfiltig bewertet
wurde. Zu einigen wenigen Details der
Leitlinie werden Verbesserungsvorschla-
ge gemacht. Die Gutachten werden ge-
meinsam mit der Leitlinie publiziert, eine
dringliche Notwendigkeit zur Anderung
der Leitlinie hat sich aus Sicht der Au-
toren der Leitlinie durch die Gutachten
nicht ergeben.

Verabschiedung durch die
Vorstande der herausge-

benden Fachgesellschaften/
Organisationen

Eine endgiiltige Zustimmung aller be-
teiligten Fachgesellschaften liegt vor:
DGSM, DGPPN, DGN; DGPs; DE-
GAM, DGNHK, GPT, DGAUM haben
offiziell zugestimmt.

6. Redaktionelle Unabhdngigkeit

Finanzierung der Leitlinie

Die Leitlinie wurde ausschliefSlich durch
Mittel der Deutschen Gesellschaft fiir
Schlafforschung und Schlafmedizin fi-
nanziert. Dies betrifft insbesondere Rei-
sekosten fiir die Teilnahme am Leitlini-
entreffen in Frankfurt. Dariiber hinaus
wurden keinerlei finanzielle Mittel ge-
wihrt — die Autoren der Leitlinie haben
die Arbeit an der Leitlinie ausschlief3-
lichim Rahmen ihrer Dienstvergiitungen
durchgefiihrt.

Darlegung von und Umgang mit

potenziellen Interessenkonflikten

Fir die Leitlinie wurden die von der
AWMEF zur Verfiigung gestellten Ta-
bellen fiir Interessenskonflikte ausgefiillt
(s. AnhangB). Dies betrifft ausschlief3lich
die an der Leitlinie beteiligten Mitglie-
der des Steering-Komitees und Autoren.
Die Angaben zu den Interessenskonflik-
ten wurden von zwei Mitgliedern des
Steering-Komitees kritisch iiberpriift,
wobei sowohl finanzielle Verbindungen
zu Unternehmen der Gesundheitswirt-
schaft als auch die Zugehorigkeit zu
spezifischen Psychotherapieschulen als
potentielle Interessenskonflikte angese-
hen wurden. Bei der Priifung wurden
keine Interessenskonflikte festgestellt,
welche die fachliche Unabhangigkeit der

Autoren im Hinblick auf die Erstellung
der Leitlinie beeintrichtigen konnten.

7. Verbreitung und Implemen-
tierung

Konzept zur Verbreitung und
Implementierung

Wird Anfang 2017 entwickelt: sobald die
Leitlinie bei der AWMEF akzeptiertistund
in der Somnologie erscheint, wird von
der DGSM eine Pressekonferenz abge-
halten, mit dem Ziel, die LL der Offent-
lichkeit vorzustellen. Kurzfassungen der
LL werden in den Verbandsorganen aller
beteiligten Fachgesellschaften veréffent-
licht (Hausarzt, Nervenarzt, etc.)

Unterstiitzende Materialien fiir die
Anwendung der Leitlinie

Nach Akzeptanz durch die AWMEF wer-
den vom engeren LL-Team ausfiihrliche
Materialien fiir die Anwendung in der
Praxis entwickelt, die sich auf den je-
weiligen Hintergrund (Der Hausarzt, Der
Facharzt, etc.) konzentrieren. Die Mate-
rialien beinhalten Handreichungen zur
Diagnostik und Therapie von Insomni-
en.

Diskussion moglicher organisa-
torischer und/oder finanzieller
Barrieren gegeniiber der Anwen-
dung der Leitlinienempfehlungen
Die grofite Problematik wird in der
flichendeckenden Anwendung der kog-
nitiven Verhaltenstherapie (KVT-I) in
der klinischen Praxis gesehen. Um dies
umzusetzen, bedarf es einer groflen An-
strengung aller Beteiligten. Die KVT-I
wird bislang meist nur in spezialisier-
ten Settings (Hochschulambulanzen,
spezialisierte Schlaflabore, niedergelas-
sene Psychiater und Psychotherapeuten)
angeboten. Die Erarbeitung einer ,,Haus-
arzt“-Version ist geplant und soll umge-
setzt werden, ebenso wie die Erstellung
telemedizinisch basierter Behandlungs-
angebote.

MessgroB3en fiir das Monitoring:
Qualitatsziele, Qualitatsindikato-
ren

Eine realistische Messgrofie fiir den Er-
folg der LL wire eine erhohte Patienten-
zufriedenheit mit den angebotenen The-

rapien und eine Reduktion der Verord-
nung von insbesondere BZ/BZRA.

8. Giiltigkeitsdauer und
Aktualisierungsverfahren

Datum der letzten inhaltlichen
Uberarbeitung und Status

Die Leitlinie soll nach Akzeptierung
durch AWMF und Drucklegung in der
Somnologie drei Jahre giiltig sein.

Aktualisierungsverfahren

Die Leitlinie wird nach Ablauf von drei
Jahren (ca.2020) voneiner AGder DGSM
aktualisiert.
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Glossar

ACP
AKT
AWMF
BSD
BZ
BZRA

CaGl
CHM
cKVT-l

CREB

CcT
DEGAM

DEGS1

DLMO
DGAUM

DGN
DGNHK

DGPPN

DGPs

DGSM

DSM

EEG
EKG
EMA

GABA
GPT
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American College of Physi-
cians

Aktographie

Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften

Bundesverband Schlafap-
noe und Schlafstérungen
Deutschland e.V.

Benzodiazepine

Benzodiazepin-Rezeptor-
Agonisten

Clinical Global Impression
Chinese Herbal Medicine

computerisierte kogniti-
ve Verhaltenstherapie fiir
Insomnien

cAMP response element-
binding protein

Computertomographie

Deutsche Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin

Studie zur Gesundheit Er-
wachsener in Deutschland
Dim Light Melatonin Onset
Deutsche Gesellschaft fiir
Arbeits- und Umweltmedizin
Deutsche Gesellschaft fiir
Neurologie

Deutsche Gesellschaft fiir
Naturheilkunde

Deutsche Gesellschaft fiir
Psychiatrie und Psychothe-
rapie, Psychosomatik und
Nervenheilkunde
Deutsche Gesellschaft fiir
Psychologie

Deutsche Gesellschaft fiir
Schlafforschung und Schlaf-
medizin

Diagnostic and Statistical
Manual of the American
Psychiatric Association

Elektroenzephalogramm
Elektrokardiogramm

Early Morning Awakenings
(morgendliches Erwachen)

Gamma-Aminobuttersaure

Gesellschaft fiir Phytothera-
pie

Glossar
HWz
ICD

ICSD

IS
KVT-I

MA
MM
MRT
NOA

PLMS

PRISMA

PSG

PSQl

PTBS

RCSQ

RCT

REM
SE

SF-A
SOL

SQ
SR
SRT

SSRI

TST

UAW

VAS
WASO

Halbwertszeit

International Classification of
Diseases

International Classification of
Sleep Disorders

Insomnia Severity Index

Kognitive Verhaltenstherapie
fiir Insomnien

Meta-Analyse
Meditatives Movement
Magnetresonanztomographie

Number of awakenings (An-
zahl nachtlichen Erwachens)

Periodische Beinbewegun-
gen im Schlaf

Preferred Reporting Items
for Systematic Reviews and
Meta-Analyses

Polysomnographie

Pittsburgher Schlafqualitats-
index

Posttraumatische Belas-
tungsstérung

Quorom-Index

Richards-Campbell Sleep
Questionnaire

Randomisierte kontrollierte
Studie

Rapid Eye Movement
Schlafeffizienz
Schlaffragebogen-A

Sleep onset latency (Ein-
schlaflatenz)

Schlafqualitat
Systematischer Review

Sleep restriction therapy
(Bettzeitrestriktion)

Selektive Serotonin-Wieder-
aufnahmehemmer

Total Sleep Time (Schlafdau-
er)

Unerwiinschte Arzneimittel-
wirkung

Visuelle Analogskala

Wake after sleep onset
(Wachzeit nach dem Ein-
schlafen)



6. Anhang B Darstellung der
Interessenkonflikte
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7. Anhang C Supplement-
material: Aufarbeitung der
Meta-Analysen, Bewertung

Nachdem die veroffentlichten Meta-Ana-
lysen iiber die Literaturrecherche iden-
tifiziert worden waren, wurden sie mit
Hilfe der Quorom-Checkliste [213] ei-
ner Qualititsbewertung unterzogen. Die
Quorom-Checkliste (siche nichste Seite)
listet insgesamt 18 Merkmale auf, wobei
eine Arbeit nach Abstract, Einfithrung,
Methoden, Ergebnisse und Diskussion

beurteilt wird. Insgesamt ergeben sich
jedoch fiir die von uns durchgefiihrte Be-
wertung nur 17 Unterpunkte, da der ers-
te Punkt der Quorom-Checkliste Meta-
Analyse bei allen Arbeiten bereits erfiillt
war. Dies eroffnet die Moglichkeit, dass
eine Meta-Analyse im Rahmen der vor-
liegenden Auswertung einen Score von
0 bis 17 Punkten erhilt. Eine entspre-
chende Beurteilung wurde fiir alle Meta-
Analysen vorgenommen und in Evidenz-
Tabellen ist das Ergebnis der Quorom-
Checkliste in der letzten rechten Spal-

te ,Q“ dargestellt. Wie aus der Zusam-
menschau aller Evidenz-Tabellen deut-
lich wird, haben die Meta-Analysen einen
Score von 9 bis 17.

Auftillig ist, dass niedrige Punktwerte
eher von Arbeiten erreicht werden, die
vor dem Jahr 2000 publiziert wurden. Der
Quorom-Score ist bei der Gewichtung
und Bewertung der Meta-Analysen zu
beriicksichtigen, wobei anzumerken ist,
dass sich die Mehrzahl der Meta-Analy-
sen in einem akzeptablen Punktwert von
ca. 13 bis 16 Punkten bewegte.

Introduction

Methods

Results

Discussion

Data sources
Review methods

Results

Conclusion

Searching

Selection

Validity Assess-
ment

Data abstraction
Study Character-
istics
Quantitative
data synthesis

Trial flow

Study Character-
istics
Quantitative
data synthesis

Tab.C.1 Quality of Reporting of Meta-Analyses (QUOROM) checklist [213]
Heading Subheading Descriptor
Title
Abstract
Describe
Objectives

Identify the report as a meta-analysis of RCTs
Use a structured format

The clinical question explicitly
The databases (ie, list) and other information sources

The selection criteria (ie, population, intervention, outcome, and study design);
methods for validity assessment, data abstraction, and study characteristics, and
quantitative data synthesis in sufficient detail to permit replication

Characteristics of the RCTs included and excluded; qualitative and quantitative
findings (ie, point estimates and confidence intervals); and subgroup analyses

The main results
Describe

The explicit clinical problem, biological rationale for the intervention, and rationale
for review

The information sources, in detail (databases, registers, personal files, expert infor-
mants, agencies, hand-searching), and any restrictions (years considered, publicati-
on status, language of publication)

The inclusion and exclusion criteria (defining population, intervention, principal
outcomes, and study design)

The criteria and process used (eg masked conditions, quality assessment, and their
findings)

The process or processes used (eg, completed independently, in duplicate)

The type of study design, participants’ characteristics, details of intervention, out-
come definitions, and how clinical heterogeneity was assessed

The principal measures of effect (eg, relative risk), method of combining results (sta-
tistical testing and confidence intervals), handling of missing data; how statistical
heterogeneity was assessed; a rationale for any a-priori sensitivity and subgroup
analyses; and any assessment of publication bias

Provide a meta-analysis profile summarizing trial flow (figure)

Present descriptive data for each trial (eg, age, sample size, intervention, dose,
duration, follow-up period) (table)

Report agreement on the selection and validity assessment; present simple sum-
mary results (for each treatment group in each trial, for each primary outcome);
present data needed to calculate effect sizes and confidence intervals in intention-
to-treat analyses (eg 2 x 2 tables of counts, means and SDs, proportions)

Summarize key findings; discuss clinical interferences based on internal and ex-
ternal validity; interpret the results in light of the totality of available evidence;
describe potential biases in the review process (eg, publication bias), and suggest
a future research agenda

Reported?
(Y/N)

Page
number
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Leitlinie

Hinsichtlich der Quorom-Bewertung
wurde folgendes Vorgehen gewdhlt: alle
54 Meta-Analysen wurden von insgesamt
5 Auswertern beurteilt (Dieter Riemann
hat alle Arbeiten gescored; Kai Spiegel-
halder und 3 studentische Hilfskrifte ha-
ben ein zweites Scoring aller Arbeiten
vorgenommen). Hinsichtlich der Uber-
einstimmung des ersten und des zweiten
Ratings resultierten folgende Ergebnisse:

0 Punkte Abweichung: n = 13

1 Punkt Abweichung: n = 20

2 Punkte Abweichung: n =9

3 Punkte Abweichung: n =5

4 Punkte und mehr Abweichung: n =

Fiir Arbeiten, bei denen zwischen ers-
tem und zweitem Rating 0 bzw. 1 Punkt
Abstand bestanden, wurde jeweils die
Erstbewertung in die Evidenz-Tabellen
ibernommen. Fiir alle Arbeiten, deren
Unterschied 2, 3, 4 oder mehr Punkte
betrug, wurde nochmals eine gemein-
same Konsensusentscheidung zwischen
erstem und zweitem Rater getroffen. Die-
se ging dann in die Evidenz-Tabellen ein.

Autoren: ...

Referenz: ...

Rater: ...

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. D. Riemann

Zentrum fiir Psychische Erkrankungen,
Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie,
Medizinische Fakultat, Universitat Freiburg
Hauptstr. 5, 79104 Freiburg, Deutschland
dieter.riemann@uniklinik-freiburg.de
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