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Schlafassoziierte motorische Starungen
Die Vielzahl der mdaglichen Diagnosen erfordert ein systematisches Vorgehen

Ramin Khatami

Im folgenden Beitrag werden die hdufigsten und kli-

nisch relevanten Krankheitsbilder, die mit Bewegungs-

storungen im Schlaf vergesellschaftet sind, niher

beschrieben. Néchtliche epileptische Anfiille, die eben-

Jalls mit motorischen Storungen im Schlaf einher-

gehen, werden nicht im Detail behandelt, sondern im

Kontext differenzialdiagnostischer Abgrenzungen

erortert.

rische Aktivitit grundlegend. Be-
stimmte neurologische und psych-
iatrische Erkrankungen fiihren zu
Storungen der schlafassoziierten Re-
gulationsmechanismen. Die klinische
Relevanz dieser Stérungen ergibt sich
aus verschiedenen Aspekten:
Bl der hohen Frequenz schlafasso-
ziierter motorischer Storungen
B der moglichen Assoziation mit neu-
rologischen Grunderkrankungen
B der potenziellen Selbst- und
Fremdverletzungsgefahr
B der Stérung des Schlafs und Konse-
quenzen auf die Tagesbefindlich-
keit und
B der Notwendigkeit spezifischer
Therapien.

I m Schlaf verdndert sich die moto-

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es,
einen Uberblick iiber die Manifesta-
tionsformen, die Prdvalenz, die Dia-
gnostik und Therapiemoglichkeiten
von schlafassoziierten Bewegungssto-
rungen zu geben.

Einleitung

Der natiirliche Schlaf des Menschen
modifiziert die motorische AKktivitit
auf charakteristische Weise. Im NREM-
Schlaf (non-rapid eye movement)
kommt es zu einer graduellen Ernied-
rigung des Muskeltonus, wihrend im
REM-Schlaf (rapid eye movement) eine
komplette Muskelatonie (tonische
Komponente) auftritt, die lediglich von
kurzer phasischer Aktivitit unterbro-
chen ist (phasische Komponente). Die
Regulation der Motorik im Schlaf
unterliegt einer komplexen neuroche-
mischen und neurophysiologischen
Kontrolle, die erst im Laufe der Ent-
wicklung ausreift. Dadurch ist es ver-
standlich, dass viele schlafassoziierte
motorische Stérungen im Kindesalter
oder im Rahmen von neurologischen
Erkrankungen auftreten. Der behan-
delnde Arzt muss entscheiden kénnen,
ob es sich noch um ein altersentspre-
chend physiologisches Merkmal handelt
(z.B. Sprechen im Schlaf bei Kindern)
oder um pathologische Symptome, die
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mit einer neurologisch/psychiatrischen

Erkrankung assoziiert sind. Bei dieser

Entscheidung spielen folgende Uberle-

gungen/Schritte eine wesentliche Rolle:

B Ist der Patient durch die moto-
rische Storung beeintrdchtigt?

B Gibt es Auswirkungen auf die
Tagesbefindlichkeit?

B Kommt differenzialdiagnostisch
eine epileptische Storung infrage?

B Finden sich in der korperlichen
Untersuchung aufféllige neuro-
logische Befunde?

Die vielen moglichen Diagnosen (siehe
Tabelle auf Seite 33) erfordern ein sys-
tematisches Vorgehen, das mit einer
sorgféltigen Anamnese beginnt. Diese
umfasst eine gezielte Schafanamnese
mittels Schlaftagebiichern und Schlaf-
fragebogen, eine Anamnese des Bett-
partners und Familienanamnese so-
wie Fragen nach Noxen (insbeson-
dere néchtlicher Alkoholkonsum) und
sedierenden Medikamenten. Erginzt
durch die neurologische Unter-
suchung, kann die Mehrzahl der
schlafassoziierten Bewegungsstorun-
gen diagnostiziert werden. Bleibt die
Diagnose unklar, sollten apparative
Untersuchungen mittels 14-tdgiger
Aktimetrie und Video-Polysomnogra-
fie ergdnzt werden. In Einzelféllen
sind Laboruntersuchungen und struk-
turabbildende und/oder funktionelle
Bildgebung notwendig.

Restless-legs-Syndrom und
periodische Bewegungen der
Gliedmassen im Schiaf

Das Restless-legs-Syndrom (RLS) be-
schreibt einen Bewegungsdrang der
Beine (selten auch der Arme), hdufig be-
gleitet von beziehungsweise verursacht
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Vom Schlaf Ubermannte berauschte Bacchantin. Ausschnitt aus
einer Freske in Pompeji (Neapel, Archaologisches Nationalmuseum)

durch unangenehme Missempfindun-
gen. Drei weitere Kriterien sind fiir
die Diagnose des RLS obligat. Der
Bewegungsdrang ldsst sich durch
Bewegung kurzfristig lindern, das
Auftreten oder die Verschlechterung
der Symptome in Ruhe und die zirka-
diane Bindung mit abendlicher oder
néchtlicher Zunahme der Beschwer-
den (2). Eine begleitende Ein- oder
Durchschlafstorung ist héufig, in
zirka 10 bis 20 Prozent kommt es zur

Tagesschlafrigkeit (4). Wédhrend des
Schlafs findet man in zirka 80 Prozent
der Fiélle unwillkiirliche, periodische
Bewegungen der Beine, die friiher irr-
tiimlicherweise als ndchtlicher Myo-
klonus bezeichnet wurden. Die Dauer
der Bewegungen (per definitionem
0,5-5 s) sind jedoch fiir einen Myoklo-
nus zu lang. Entscheidend ist das Auf-
treten von vier aufeinanderfolgenden
Beinbewegungen mit einer zeitlichen
Periodizitdt von 5 bis 90 s.

Der Nachweis von periodischen Be-
wegungen der Gliedmassen im Schlaf
(PLMS; periodic limb movements in
sleep) per se ist nicht gleichbedeu-
tend mit einer motorischen Bewe-
gungsstorung im Schlaf. Etwa 5 bis
10 Prozent der Bevolkerung weisen
PMLS ohne jegliche Befindlichkeits-
storung auf, und die Prédvalenz der
PLMS ist deutlich altersassoziiert (etwa
40% der tiber 65-Jahrigen haben PLMS).
Umgekehrt ist die Haufigkeit von
PLMS bei vielen neurologischen Er-
krankungen erhoht. Ob ein reines
PLMS ohne RLS zur Insomnie fiihren
kann, bleibt umstritten (3).

Das RLS mit PLMS ist die hédufigste
motorische Bewegungsstorung im
Schlaf (etwa 5% der Bevolkerung) mit
einem leichten Ubergewicht bei
Frauen. Am héufigsten sind idiopathi-
sche Formen, die meist mit einer posi-
tiven Familienanamnese einhergehen.
Sekundédre Formen kommen bei Nie-
reninsuffizienz, Eisenmangel, Schwan-
gerschaft, Polyneuropathien, spinalen
Erkrankungen und neurologischen
sowie psychiatrischen Erkrankungen
vor. Die sekundédren Formen prisen-
tieren sich hdufig als atypisches RLS,
bei dem nicht alle vier Hauptkriterien
zutreffen (5).

Die Pathophysiologie des RLS und der
PLMS sind unklar. Man vermutet, dass
die Bewegungsunruhe und die Miss-
empfindungen primar auf spinaler
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Wiederholtes Erwachen aus dem Tiefschlaf (S3, S4) im ersten Drittel der Nacht (0.00 bis 1.30 Uhr)

Abbildung 1: Hypnogramm eines Patienten mit Schlafwandeln
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Das oft zitierte Bild «der traumwandlerischen

Sicherheit» entspricht nicht der Wirklichkeit,

die Handlungen sind viel haufiger potenziell selbst-

oder fremdgefahrdend.

Ebene entstehen. Verschiedene neu-
rophysiologische und funktionell bild-
gehende Verfahren lassen den Schluss
supraspinaler
hungsweise Einfliisse (v.a. der Basal-
ganglien) zu. Fiir die Beteiligung der
Basalganglien spricht auch das gute
Ansprechen der Symptome auf eine
dopaminerge Medikation. Die sekun-
ddren Formen zeigen jedoch, dass das
RLS und RLS-dhnliche Symptome auf
jeder Ebene (peripher, spinal und
supraspinal) entstehen konnen.

Die Diagnose wird durch eine sorgfil-
tige Anamnese und korperliche Un-
tersuchung gestellt. Der Nachweis
PLMS ist nicht zwingend, stiitzt aber
die Diagnose in unklaren Fillen. Zum
Ausschluss eines sekundédren RLS
sollte eine Laborbestimmung (Blut-
bild, Elektrolyte, Kreatinin/Harnstoff,
Glucose/HbA:, Eisen/Ferritin, TSH,
Vitamin B, eventuell Schwanger-
schaftstest) erfolgen.

Die Therapie richtet sich nach der Ur-
sache des RLS, beim sekundiren RLS
steht die Behandlung der Grund-
erkrankung im Vordergrund. Insbe-
sondere bei Eisenmangel-assoziierten
RLS sollte Eisen substituiert werden.
Das idiopathische RLS wird niedrig
dosiert mit nichtergotaminergen
Dopaagonisten oder L-Dopa retard
behandelt (26). Das Problem der
Langzeittherapie ist bei 30 his 80 Pro-
zent der Patienten eine Verschlechte-
rung der RLS-Symptomatik, die als
Augmentation bezeichnet wird (4).
Diese présentiert sich als Ausbreitung
der Symptomatik auf andere Korper-
regionen, als Verkiirzung der Latenz
bis zum Auftreten der Beschwerden in
Ruhe oder als fritheres Auftreten der
Beschwerden am Tage und intensi-
vere Beschwerden. In diesen Féllen
ist die dopaminerge Medikation zu
wechseln. Alternativpriparate stellen

Generatoren bezie-

Opiate, Antiepileptika, in Féllen mit
schwerer Insomnie auch Benzodia-
zepine dar. In zirka 20 bis 30 Prozent
ist eine Kombinationstherapie not-
wendig.

NREM-Parasomnien

Die néchtliche Symptomatik dieser
Parasomnien tritt definitionsgemaéss
im NREM-Schlaf auf, also im ersten
Drittel der Nacht. Klinisch relevant ist
die Gruppe der Arousalstérungen, die
in Confusional arousal (CA), Pavor
nocturnus (PN) und Schlafwandeln (SW)
unterteilt ist (Hypnogramm eines
Schlafwandlers in Abbildung 1). Hiu-
fig kommen in einem Patienten CA
und PN und/oder SW gemeinsam vor,
sodass die verschiedenen Arousalsto-
rungen eher als ein Kontinuum der
selben zugrunde liegenden Storung
zu verstehen sind und nicht als streng
getrennte Entitdten. Die Arousalsto-
rungen sind durch ein inkomplettes Er-
wachen aus dem Tiefschlal (NREM3/4)
gekennzeichnet (17). Die <halbwachen»
Patienten sind «ausreichend wach»,
um komplexe motorische Bewegun-
gen auszufiihren, aber noch «nicht
wach genug», um addquat reagieren
zu konnen. Das klinische Spektrum
der Arousalstérungen reicht von
«harmlosem» Erwachen mit kurzer
Desorientiertheit (CA) bis zu komple-
xen Bewegungen mit potenziell selbst-
und fremdgefihrdendem Verhalten.
Fir das partielle Erwachen liegt in
der Regel eine Amnesie vor. Das CA ist
durch ein kurzes Erwachen (Dauer
30 s-5 min) mit Desorientiertheit, in-
addquaten Handlungen sowie verlang-
samtem, unverstdndlichem Sprechen
gekennzeichnet. Komplexe Bewegun-
gen oder Verlassen des Betltes gehoren
nicht zur Symptomatik des CA. Der PN
beginnt abrupt mit einem lauten
Schrei, gefolgt von heftigen Bewegun-
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gen und angstbesetztem Verhalten
(lateinisch pavor = Furcht, Schrecken)
mit autonomen Symptomen. Die Pa-
tienten haben die Augen weit getffnet
und reagieren auf Ansprache oder
Beriihrung mit Abwehrbewegungen
oder verstiarktem Schreien. Die Episo-
den dauern zirka 5 min, lange Episo-
den von bis zu 15 min kénnen vor-
kommen. Die Bewegungen des SW
sind weniger abrupt als beim PN und
wirken eher unsicher und «tollpat-
schig». Die Betroffenen ziehen an der
Bettdecke oder riicken das Kopfkissen
zurecht, verlassen langsam das Bett
oder kleiden sich an. Selbst in ver-
trauter Umgebung konnen Mobel-
stiicke oder Gegenstinde umgestos-
sen werden. Auf Ansprache sind kurze
undeutliche Antworten moglich, aller-
dings bleibt es héufig bei undeutli-
chen Vokalisationen wie Murmeln,
Stammeln oder kurzen Sétzen. For-
ciertes Ansprechen oder Beriihren
kann den Bewegungsdrang verstir-
ken. Komplexe Handlungen wie Auto-
fahren, Kochen oder Spielen von Mu-
sikinstrumenten sind beschrieben (7),
diirften aber auf Einzelfdlle be-
schriankt sein. Die Patienten laufen
durch geschlossene Tiiren, zerschla-
gen Fenster oder konnen durch geoff-
nete Fenster in die Tiefe stiirzen. Fille
von Totschlag sind dokumentiert (7).
Die SW-Episoden dauern zirka 15 min,
auch stundenlange Episoden sind
moglich.

Die Arousalstorungen sind Erkran-
kungen des Kindesalters, kommen
aber selten auch bei Erwachsenen
vor. Die maximale Prédvalenz des PN
liegt zwischen 5. und 7. Lebensjahr.
Etwa 5 bis 15 Prozent aller Kinder ha-
ben mindestens einmal im Leben eine
PN-Episode, zirka 1 bis 6 Prozent wie-
derholte Episoden. Etwa ein Drittel
der Kinder mit hédufigen PN haben
auch als Erwachsene wiederholte
Episoden von PN (etwa 0,5-1% der Er-
wachsenen) (12). Das Schlafwandeln
beginnt etwas spiter als der PN, die
maximale Privalenz ist im 12. Lebens-
jahr. Etwa 15 bis 30 Prozent der Kin-
der schlafwandeln mindestens einmal
im Leben, bei etwa 3 bis 5 Prozent der
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Die Abbildung zeigt die aufgehobene Muskelatonie wahrend des REM-Schlafs in einer 30-s-Epoche. Die schnellen Augenbewegungen
sind im Kanal 1+2 (von oben) zu sehen, die submentale Muskelaktivitat in Kanal 7, die Muskelaktivitat des M. tibialis anterior links
in Kanal 8. Kanal 3-6: EEG, Kanal 9: M tibialis anterior re, Kanal 10: EKG

Abbildung 2: Polysomnografische Ableitung eines Patienten mit REM-Schlaf-Verhaltensstorung

Kinder tritt das SW mehrmals pro Wo-
che auf (1, 11). Etwa 1 bis 3 Prozent
der Erwachsenen hat gelegentliches
Schlafwandeln.

In zirka 30 bis 90 Prozent der Fille
liegt eine positive Familienanamnese
vor (1, 14). Das relative Risiko fiir Kin-
der betroffener Eltern ist im Vergleich
zu Gesunden bis 7-fach erhoht. Gene-
tische Faktoren sind bis anhin noch
nicht identifiziert, eine signifikante,
aber schwache Assoziation zum HLA-
B1*05 wurde kiirzlich beschrieben
(35% der Schlafwandler vs. 13,5% ge-
sunder Kontrollen) (15).
Arousalstorungen lassen sich durch
Wecken aus dem Tiefschlaf provozie-
ren, entsprechende externe Faktoren
(z.B. storende Schlafumgebung, Léarm)
und interne Faktoren (Fragmentierung
des Schlafs durch primére Schlafstorun-
gen) konnen das Auftreten derselben
triggern (10, 22). In der Anamnese ist
auf die Komorbiditét mit anderen pri-
méren Schlafstérungen (obstruktives
Schlafapnoe-Syndrom oder RLS mit
PLMS) zu achten, deren erfolgreiche
Behandlung auch zur Besserung der
Arousalstorungen fithrt (10). Eine

Reihe von Medikamenten (wie Thiori-
dazine, Desipramin und Perphenazin)
und Alkohol sind ebenfalls potenzielle
Triggerfaktoren. Umgekehrt wird dis-
kutiert, dass eine Intensivierung des
Tiefschlafs zum Auftreten von Arou-
salstorungen beitrdgt. Ein intensive-
rer Tiefschlaf wiirde ein unvollstin-
diges dem Schlaf
begiinstigen. Situationen, die iiber
diesen Mechanismus wirken,
Erholungsnédchte nach Schlafentzug,
Fieber und das Reboundphidnomen
nach Beginn einer CPAP-Therapie.

Panikartiges oder verwirrtes Erwa-
chen im ersten Drittel der Nacht so-
wie komplexe und potenziell selbst-
oder fremdgefihrdende Verhaltens-
weisen in der Anamnese sind fiir die
Diagnose wegweisend. Gezielte Fra-
gen nach der Familienanamnese und
Triggerfaktoren sind wesentlich fiir
Diagnose und Therapie. Mithilfe der
Video-Polysomnografie kann das Auf-
treten der Episoden aus dem Tief-
schlaf gesichert werden, bei Erwach-
senen in bis zu 22 Prozent aus
Stadium NREM2 (6, 27). Als EEG-Mar-
ker gilt eine intermittierend auftre-

Erwachen aus

sind

tende «<hypersynchrone Delta-Aktivitat»
(HSD) aus dem slow wave sleep (SWS,
entspricht dem Tiefschlaf), wobei die
Spezifitit dieses EEG-Markers nach
neuen Studien gering ist (22, 27). Die
Verteilung der Schlafstadien ist hinge-
gen weitgehend normal (22, 24, 27).
Eine medikamentdse Therapie ist sel-
ten indiziert, meist reicht die Identifi-
zierung und Vermeidung von Trigger-
faktoren sowie die Absicherung der
Schlafumgebung (Matratze auf den
Boden, Fenster verschliessen, Entfer-
nung spitzer oder zerbrechlicher Ge-
genstinde). Bei einer medikamen-
tosen Therapie ist zu beachten, dass
die Mittel der Wahl (Benzodiazepine,
SSRI, Carbamazepin und trizyklische
Antidepressiva) im Einzelfall parado-
xerweise auch Arousalstorungen aus-
losen konnen.

Parasomnien des Schlaf-Wach-
ibergangs

Zu dieser Gruppe zdhlen verschie-
dene Parasomnien mit singuldren oder
repetitiven Bewegungen grosser Mus-
kelgruppen, die in der Einschlaf- oder
Aufwachphase auftreten. Die klinisch
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wichtigsten Vertreter sind Rhythmic
Movement Disorder (RMD, Jactatio
capitis nocturna, headbanging, head-
rolling, bodyrocking, bodyrolling),
néchtliche Krampfe (Crampi), Somni-
loquie (Sprechen im Schlaf) und sleep
starts (Einschlafmyoklonien, hypnic
oder hypnagogic jerks). Haufig treten
diese Bewegungen auch beim Gesun-
den sowie bei Kindern auf und kon-
nen zumindest bei Kindern als physio-
logisches Einschlafritual verstanden
werden. Krankheitswert haben diese
Bewegungsstérungen nur, wenn sie
B den Einschlafprozess storen
M bis ins Erwachsenenalter persis-
tieren oder erst in diesem Alter
auftreten
B zu Verletzungen fiihren.

Nur unter diesen Bedingungen sollte
eine medikamentose Therapie (meist
Benzodiazepine, bei
Crampi auch Gabapentin) initiiert
werden.

nachtlichen

REM-Parasomnien

Aus dieser Gruppe ist die chronische
REM-Schlaf-Verhaltensstérung (RBD
= REM-sleep behavioral disorder)
klinisch bedeutsam (polysomnografi-
sche Ableitung siehe Abbildung 2).
Die Symptomatik ist definitionsge-
mdss an den REM-Schlaf gebunden
und tritt deshalb vor allem in der
zweiten Nachthélfte auf. Bei der RBD
ist die physiologische Muskelatonie
im REM-Schlaf aufgehoben, gleich-
zeitig kommt es zu aggressiven, oft
gewalttidtigen Trauminhalten. Durch
die fehlende Muskelatonie des REM-
Schlafs agieren die Patienten diese
Traume aus, und fithren nichtstereo-
type, im Kontext des Traumes ziel-
gerichtete Bewegungen aus. Typisch
sind schlagende, tretende Bewegun-
gen und laute Vokalisationen. Die Ver-
letzungsgefahr bhei RBD ist gravie-
rend. Selbst- (32%) oder Fremdver-
letzungen (64%) sind nicht selten An-
lass der medizinischen Abklédrung (21,
24). Die Patienten haben kein
Bewusstsein fiir ihre Bewegungen, er-
innern sich aber vage an «Alptrdume».
Zahlreiche REM-Schlafatonie for-
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dernde Medikamente sind Ausloser
eines RBD (v.a. SSRI, trizyklische Anti-
depressiva und MAO-Hemmer).

Das idiopathische RBD ist eine Er-
krankung des hoheren Lebensalters
und beginnt zirka im 60. Lebensjahr.
Ménner (80-90%) sind wesentlich
héufiger als Frauen betroffen. Die
Prédvalenz wird mit 0,5 Prozent ange-
geben. Nach heutigem Erkenntnis-
stand stellt das RBD héufig das Erst-
symptom einer Synukleopathie (MSA,
Demenz mit Lewy body disease,
idiopathisches Parkinsonsyndrom) dar
(21, 24). Je nach Beobachtungszeit
von 8 bis 13 Jahren entwickeln 30 bis
65 Prozent der Patienten mit initial
diagnostizierter idiopathischer RBD
Symptome eines M. Parkinson (23).
Umgekehrt entwickeln 40 Prozent der
Patienten mit einem M. Parkinson
eine RBD innerhalb von 3 Jahren. Die
hohe Prévalenz des RBD bei degene-
rativen Erkrankungen spricht fiir die
Hypothese, dass ein Verlust atonie-
regulierender Neurone im Hirnstamm
zur Erkrankung fithrt. Nicht neurode-
generative Erkrankungen, die hiufig
mit einem RDB einhergehen, sind
Narkolepsie und psychiatrische Er-
krankungen.

Diagnostisch richtungweisend ist die
Anamnese von schlafassoziierten Be-
wegungen in der zweiten Nachthilfte
und das potenziell selbst- oder fremd-
gefihrdende Verhalten. Gezielte Fragen
nach RBD-auslésenden Medikamenten
sind diagnostisch und therapeutisch
gleichsam wichtig. Das abnorme moto-
rische Verhalten im REM-Schlaf mit-
tels Video-Polysomnografie beweist
die Diagnose einer RBD. Selbst bei
Fehlen klinisch manifester Episoden
zeigt die polysomnografische Ablei-
tung einen erhohten Muskeltonus im
REM-Schlaf sowie exzessive phasi-
sche Muskelaktivitdt im NREM-Schlaf.
Der REM-Schlaf ist fragmentiert, die
Verteilung der Schlafstadien (inshe-
sondere REM-Schlafanteil) weitgehend
normal. Der SWS-Anteil hingegen ist
leicht erhoht (21). Studien mit funk-
tioneller Bildgebung haben gezeigt,
dass die Dichte der prdsynaptischen
Dopamintransporter beim idiopathi-
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schen RBD im Vergleich zu Gesunden
reduziert ist, aber nicht das Ausmass
wie beim M. Parkinson erreicht (9).
Therapie der Wahl ist die Absicherung
der Schlafumgebung und Clonazepam
in niedriger Dosierung (0,5-1 mg zur
Nacht). Langzeitstudien haben ge-
zeigt, dass eine Toleranzentwicklung
gegen Clonazepam nicht zu erwarten
ist (16).

(Differenzial-)Diagnose Parasom-

nien vs. Epilepsien

Spezifische Formen der néchtlichen

Frontal- und Temporallappenepilep-

sien stellen eine besonders schwie-

rige Differenzialdiagnose zu Parasom-

nien dar. Das diagnostische Vorgehen

sollte sich an sechs Kriterien orientie-

ren, von denen die ersten fiinf durch

eine sorgfiltige Anamnese beziehungs-

weise Fremdanamnese zu erheben

sind:

B Semiologie der Episoden

B Erinnerungsvermdogen und
Traumerlebnis

B Zeitliches Auftreten, Dauer und
Héufigkeit der Episoden

B Epidemiologie und assoziierte
Erkrankungen

B Triggerfaktoren

B Zusatzbefunde.

Die motorische Aktivitdt der Parasom-
nien zeichnet sich durch variable,
teilweise zweckgerichtete und physio-
logische Bewegungen aus. Im Gegen-
satz dazu haben epileptische Anfille
ein stereotypes
Charakteristisch fiir Epilepsien sind
ungerichtete, héufig dystone Bewe-
gungen und/oder tonische Korperhal-
tungen. Das Vorliegen von Selbst- und
Fremdgefahrdung ist suggestiv fiir Pa-
rasomnien. Etwa 60 Prozent aller
Verletzungen, die im Zusammenhang
mit aggressivem Verhalten im Schlaf
auftreten,
zuriickzufiihren, etwa 25 bis 38 Pro-
zent auf das RBD (19). Epileptische
Anfille hingegen fiihren nur selten
(in ca. 8% aller schlafassoziierten Ver-
letzungen) zu Selbst- oder Fremdver-
letzungen (24). Arousalstérungen tre-
ten im Tiefschlaf auf, sind demnach

Bewegungsmuster.

sind auf Parasomnien
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Tabelle:
Motorische Starungen im Schlaf, nach ICSD 2 (modifizierter Auszug)

I. Schlafbezogene Bewegungsstiorungen

. Restless-legs-Syndrom
. Periodische Bewegungsstérung der Gliedmassen
. Schlafbezogene Beinkrémpfe
. Schlafbezogener Bruxismus
. Schlafbezogene rhythmische Bewegungsstérung
. Schlafbezogene Bewegungsstdrung, nicht spezifiziert
. Schlafbezogene Bewegungsstorung infolge Drogen
oder Medikamenteneinnahme
. Schlafbezogene Bewegungsstorung infolge organischer Erkrankung

N oo o —

= o

. Parasomnien

. Parasomnien des NREM-Schlafes

. Schlafwandeln

. Verwirrtes Erwachen (Confusional arousals)
. Pavor nocturnus

. Parasomnien des REM-Schlafes
. BEM-Schlafverhaltensstoérung

QO W wn —= >

. Andere Parasomnien

I1l. Schlafhezogene Epilepsie

1. Nachtliche Frontallappenepilepsie

2. Benigne Epilepsie mit zentrotemporalem Fokus

3. Epilepsie des Kindesalters mit okzipitalen Paroxysmen

4. Juvenile myoklonische Epilepsie

9. Generalisierte tonisch-klonische Anfélle beim Erwachen

6. Epilepsie mit anhaltenden Spike-Wave-Entladungen im synchronisierten Schiaf

IV. Andere motorische Phdnomine im Schiaf

1. Sprechen im Schlaf

2. Einschlafmyoklonien

3. Benigner Schlafmyoklonus des Friihkindesalters

4. Hypnagoger Fusstremor und abwechselnde Beinmuskelaktivierung
5. Propriospinaler Myoklonus

6. Exzessiver fragmentarischer Myoklonus

(die unterstrichenen Krankheitshilder sind im Artikel beschrieben)

auf das erste Drittel der Nacht be-
schriankt und mit einer Amnesie fiir
die Episoden verbunden. Schlafgebun-
dene epileptische Anfélle hingegen
werden im NREM-Schlaf aktiviert,
wihrend der REM-Schlaf einen «an-
tiepileptischen» Effekt hat (8, 13, 20,
23). Innerhalb des NREM-Schlafs tre-
ten epileptische Anfélle tiberwiegend
aus Schlafstadium NREMZ2 oder bei
Schlafstadienwechsel auf. Daraus er-
gibt sich ein diffuses nédchtliches Ver-
teilungsmuster ohne zeitliche Prife-

renz. Der friithe Erkrankungsbeginn
im Kindesalter, die positive Fami-
lienanamnese (bis 90%) sowie der
spontane gilinstige Krankheitsverlauf
sind weitere charakteristische Krite-
rien fiir Arousalstorungen. Die Kinder
haben typischerweise eine Héaufung
der Episoden zu Krankheitsheginn
und im weiteren Verlauf eine Tendenz
zur Spontanremission. Epilepsien des
Frontal- und des Temporallappens
zeigen hingegen unbehandelt eine
Tendenz zur Verschlechterung. For-

ciertes Erwachen kann Arousal-
storungen, nicht aber epileptische An-
félle auslosen. Bei unklaren Féllen
sind Zusatzuntersuchungen zur wei-
teren Diagnostik notwendig (Video-
EEG bzw. Video-Polysomnografie mit
zusitzlichen EEG-Kanélen). Neben der
Videodokumentation der Ereignisse
erlauben die gleichzeitig registrierten
polygrafischen Signale Aussagen zu
Schlafstadien und zum Auftreten epi-
lepsietypischer Potenziale. Ein iktales
epileptisches Anfallsmuster beweist
die Diagnose einer Epilepsie, aber
auch intermittierend epilepsietypische
Potenziale haben eine hohe diagnosti-
sche Sensitivitdt (80-90%) und Spezi-
fitat (nur 0,56% der EEG von Menschen
ohne Epilepsie zeigen epilepsietypische
Spitzenpotenziale). Fir die Arousal-
storungen gibt es keine spezifischen
polygrafischen Marker. Die «hyper-
synchrone Delta Aktivitdt» (HSD) ist
ein hdéufiger, aber unspezifischer
EEG-Befund, der auch bei anderen
Schlafstorungen vorkommt (22, 27).
Die RBD unterscheidet sich von schlaf-
gebundenen epileptischen Anfillen.
Betroffen sind tiberwiegend Ménner
ab dem 60. Lebensjahr mit typischer
Anamnese von potenziell selbst- und
fremdgefdhrdendem Verhalten und
Vokalisationen im letzten Drittel der
Nacht. [ ]
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