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1. Einleitung 

Patienten mit gestörtem Schlaf weisen häufig mehrere Schlafkrankheiten komorbid auf. Diese 

Beobachtung hat in der Vergangenheit bereits wissenschaftliches Interesse auf sich gezogen 

(1)(2)(3)(4). 

Insbesondere das Schlaf-Apnoe-Syndrom (SAS) und das Restless-Legs-Syndrom (RLS) treten 

häufig gemeinsam auf (5)(6). Es zeigt sich eine mit beiden Erkrankungen einhergehende 

erheblich eingeschränkte Lebensqualität (7)(8) sowie hohe sozioökonische Folgekosten (9). 

Beide Erkrankungen gehen mit gestörtem Schlaf einher. Durch Apnoen beziehungsweise 

Hypopnoen und/oder periodische Beinbewegungen kann die Schlafkontinuität fragmentiert 

werden. Restless Legs Beschwerden können zu einer verzögerten Schlaflatenz führen. 

Inwieweit diese Patienten zudem unter weiteren Insomnie spezifischen psychologischen 

Symptomen leiden ist bislang kaum untersucht worden. 

Neue Erkenntnisse hierrüber, könnten Hinweise über die Ätiologie der Insomnie liefern und 

therapeutische Konsequenzen mit sich bringen. 

 

In der hier vorliegenden retrospektiven Studie wurde die Ausprägung spezifischer Symptome 

einer insomnischen Störung von SAS Patienten mit denen von SAS Patienten mit zusätzlichem 

RLS (SASRLS) erhoben und verglichen. 

 

1.1. Beschreibung der Störungsbilder Schlaf-Apnoe-Syndrom, Restless-Legs-Syndrom und 

Insomnie 

1.1.1. Schlafapnoe 

Das SAS ist durch nächtliche Atempausen oder Obstruktionen der oberen Atemwege, welche 

zu Hypopnoen und Apnoen führen können, charakterisiert. Solche Ereignisse gehen mit einer 

Reduktion der Sauerstoffsättigung im Blut und einer erhöhten Atemarbeit einher (10). 

Physiologische Folgen können Arousals, Schlaffragmentierung sowie reduzierter Slow-Wave- 

und REM-Schlaf sein (11). 

 

Ein SAS tritt bei etwa 2-7% der erwachsenen Bevölkerung auf. Das männliche Geschlecht, 

erhöhter BMI, positive Familienanamnese, höheres Alter, Rauchen oder Alkoholgenuss sowie 

kraniofasziale Fehlbildungen sind signifikante Risikofaktoren und führen zu einer erhöhten 

Prävalenz (12)(13). Etwa 3-7% der Männer und 2-5% der Frauen leiden unter einem SAS (14). 
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Die Ätiologie eines SAS scheint multifaktoriell. Sowohl anatomische Gegebenheiten als auch 

die neuronale Steuerung der oberen Atemwege haben Einfluss auf die Ausprägung eines SAS 

(15). 

Ebenso wird von einer genetischen Disposition aufgrund familiärer Häufungen und genetisch 

bedingter Risikofaktoren ausgegangen. Zwei der wichtigsten Risikofaktoren des SAS, das 

Übergewicht und die kraniofasziale Morphologie, werden zumindest teilweise genetisch 

determiniert (16). Mc Nicholas publizierte zudem 2008 genetische Assoziationen auf den 

Chromosomen 1p, 2p, 12p, 19p und zum ApoE4-Komplex (17).  

Komorbiditäten wie Rheuma, Hypothyreose, Polyzystisches Ovarialsyndrom oder 

Akromegalie scheinen das Vorkommen eines SAS zu begünstigen (18)(19)(20)(21). 

 

Die diagnostischen Kriterien eines SAS entsprechend der ICSD-3 der AASM 2014 

(International Classification of Sleep Disorders der American Academy of Sleep Medicine 

2014) sind: 

 

Tabelle 1: Diagnosekriterien des Schlaf-Apnoe-Syndroms Erwachsener nach 

ICSD-3 

A und B oder C rechtfertigen die Diagnose 

A. Das Vorliegen eines oder mehrerer der Folgenden: 

1. Der Patient leidet unter Schläfrigkeit, nicht erholsamem Schlaf, Fatigue oder 

insomnischen Symptomen 

2. Der Patient wacht wegen angehaltenem Atem, nach Luft schnappend oder keuchend 

auf 

3. Der Bettpartner oder Beobachter beschreibt habituelles Schnarchen, unterbrochene 

Atmung oder beides während der Patient schläft 

4. Bei dem Patienten liegen Hypertension, seelische Erkrankungen, kognitive 

Dysfunktion, Koronare Gefäßerkrankung, Schlaganfall, Herzinsuffizienz, 

Vorhofflimmern oder Diabetes mellitus Typ II vor 

B. Die Polysomnographie (PSG) oder out-of centre sleep testing (OCST) zeigt: 

1. Mindestens 5 vorwiegend obstruktive respiratorische Events pro Stunde Schlaf 

C. PSG oder OCST zeigen: 

1. Mindestens 15 vorwiegend obstruktive respiratorische Events pro Stunde Schlaf 
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Die Diagnose eines SAS darf nur dann gestellt werden, wenn die Symptomatik nicht durch 

andere Erkrankungen oder Medikamente erklärbar sind (22). Bei einem AHI zwischen 15 und 

30 spricht man von einem mittelgradigen, ab einem AHI von 30 von einem schweren SAS (22). 

 

Die Standardtherapie eines SAS ist die CPAP-Therapie (continous positive airway pressure). 

Therapieindikation stellt hier nicht allein der AHI, sondern vorwiegend die Klinik dar. Bei einer 

CPAP-Therapie wird über eine nasale oder full face Maske mit Überdruck ein Luftstrom 

erzeugt, welcher die Atemwege offen halten soll. Je nach Schweregrad des SAS, Körpergewicht 

und Schlafphase sind andere Drucklevel nötig. Die individuelle Einstellung der 

Beatmungsdrücke erfolgt meist in zwei polysomnographischen Nächten und kann im Rahmen 

von Folgeuntersuchungen wenn nötig adjustiert werden. Bei richtig eingestellter Therapie und 

ausreichender Compliance, kommt es zur Reduktion der SAS-Symptome, zur Steigerung der 

Lebensqualität, zur Reduktion des Auftretens von Folgeerkrankungen und Hospitalisationen 

sowie einer niedrigeren Mortalität (23)(24)(25)(22). 

Weitere zur Verfügung stehende PAP-Verfahren sind unter anderem das Autotitrating-PAP 

(APAP) (26), das Bilevel-PAP-Verfahren (BPAP) (27), die druckverzögerte Therapie, die 

Kombination aus BPAP und druckverzögerter Therapie sowie die adaptive Servoventilation 

(28). 

Neben der PAP-Therapie steht bei leichtem bis mittelgradigem SAS, bei Ablehnung des PAP-

Verfahrens oder anatomischen Besonderheiten, der Einsatz einer Unterkieferprotusionsschiene 

(29) sowie operative Verfahren wie Uvulopalatopharyngoplastik – UPPP, laserassistierten 

Uvulopalatoplastik – LAUP (30), Weichgaumenimplantate (31) oder Radiofrequenzablation 

des Weichgaumens und Zungengrundes zur Verfügung (32). 

Bei vorliegenden Übergewicht, kann eine Gewichtsreduktion unterstützend empfohlen werden 

(33).  

Meiden von Alkohol, Nikotin, Schlafdefizit sowie sedierenden oder relaxierenden 

Medikamenten kann ebenfalls ergänzend empfohlen werden, ist jedoch nicht wissenschaftlich 

fundiert (22). 

Eine medikamentöse Therapie steht bisher nicht zur Verfügung. 

 

1.1.2. Restless-Legs-Syndrom 

Das RLS ist eine sensomotorische Störung, welche sich durch eine Missempfindung und einen 

pathologischen Bewegungsdrang vor allem der Beine auszeichnet. Diese treten vorwiegend am 
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Abend und in der Nacht auf. Die Symptomatik tritt meist beidseitig auf, wobei eine 

Seitenbetonung vorliegen kann. Patienten versuchen durch Bewegung der Beine, Laufen, 

Wechselduschen oder Massieren der betroffenen Region, die Beschwerden zu lindern. Folgen 

dieser Störung können Ein- und Durchschlafstörungen sein (22). 

 

Je nach Diagnosekriterien und Land kann die Prävalenz eines RLS in der erwachsenen 

Bevölkerung stark variieren. Werden, wie in der vorliegenden Studie, das Erfüllen der vier 

Kriterien der IRLSSG von 2002 zugrunde gelegt und die Schwere der Symptome erfasst, 

ergeben sich Prävalenzen zwischen 3,9% und 26% (34)(35)(36). Ein RLS kann in jedem Alter 

auftreten. In Europa steigt die Prävalenz jedoch mit dem Alter. Die Prävalenz im Kindesalter 

ist noch unzureichend erforscht (37). Frauen sind signifikant häufiger betroffen als Männer 

(38)(39). 

 

Ein signifikanter Prädiktor des RLS ist eine positive Familienanamnese. Etwa 54-60% der an 

RLS Erkrankten weisen ebenfalls erkrankte Familienmitglieder auf (40)(41). Dies deutet auf 

eine genetische Disposition hin. Bisher fanden Winkelmann et al. folgende, die Ausprägung 

eines RLS beeinflussende, genomische Regionen: MEIS1, BTBD9 sowie 

LBXCOR1/MAP2K5 (42)(43)(44). Schormair et al. veröffentlichten 2008 zusätzlich folgenden 

Locus: PTPRD auf 9p23-24 (45). 

Zudem sind eine Urämie bei dialysepflichtigen Patienten (46)(47), die hormonelle Umstellung 

von Frauen in der Menopause (48) oder Schwangerschaft (49) sowie ein erniedrigtes Ferritin 

(50) wahrscheinlich ursächlich für eine erhöhte Prävalenz des RLS. 

Weitere Risikofaktoren scheinen auch die folgenden neurologische Erkrankungen darzustellen: 

Morbus Parkinson, Polyneuropathie, Multiple Sklerose oder spinocerebelläre Ataxien 

(51)(52)(53)(54). 

Bliwise et al. vermuten zudem steigende RLS Fallzahlen bei Dialysepatienten nach Einnahme 

folgender Substanzklassen: Antidepressiva, Neuroleptika, Antihistaminika sowie Antiemetika 

mit dopaminerger Blockade (55). Diese Beobachtung und die gute Wirksamkeit dopaminerger 

und opioider Substanzen lässt auf einen Pathomechanismus in diesem Transmittersystem 

schließen. Inwieweit Antidepressiva RLS oder PLMD triggern können, wird kontrovers 

diskutiert. Hier könnte insbesondere Mirtazapin eine Rolle spielen (56).  

 

Diagnostische Kriterien eines RLS auf Grundlage der von der International Restless Legs 

Syndrome Study Group zusammengestellten Kriterien: 
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Tabelle 2: Diagnosekriterien des RLS entsprechend der IRLSG in 2002 (57) 

1. Bewegungsdrang der Beine, meist mit Missempfindungen einhergehend (es können 

zusätzlich auch Arme oder andere Teile des Körpers betroffen sein) 

2. Auftreten oder Verschlechterung der Symptome in Ruhe und bei Inaktivität wie 

Sitzen oder Liegen (z.B. im Bett) 

3. Linderung oder vollständiges Verschwinden der Symptome durch Bewegung (z.B. 

Gehen oder Dehnen) zumindest solange die Bewegung andauert 

4. Symptome treten ausschließlich oder verstärkt am Abend auf (bei sehr stark 

ausgeprägter Symptomatik kann diese Dynamik zum Teil fehlen, sollte aber in der 

Vergangenheit vorgelegen haben) 

 

Ergänzende Kriterien, welche die Diagnose eines RLS unterstützen würden, wären: eine 

positive Familienanamnese, Ansprechen auf dopaminerge Therapie und Periodische 

Beinbewegungsstörungen am Tage oder während des Schlafs (57). 

 

Bei der Therapie des RLS steht die medikamentöse Behandlung im Vordergrund. Der 

subjektive Leidensdruck stellt hierbei die Therapieindikation dar. In Deutschland sind 

entsprechend der Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Neurologie von 2008 L-

Dopa/Benserazid, die Non-Ergot-Dopaminagonisten Pramipexol und Ropinirol sowie der 

Ergot-Dopaminagonist Rotigotin Therapie der Wahl (58). Randomisierte kontrollierte Studien 

haben hierfür eine gute Wirksamkeit hinsichtlich Schlafzeit und Schlafqualität gezeigt (59).  

Beim Auftreten einer Augmentation muss eine Umstellung der Therapie erfolgen. Bei L-

Dopa/Benserazid auf einen Dopaminagonisten, bei einem Dopaminagonisten auf ein Opiat, 

Gabapentin oder Pregabalin (58).  

Bei ausbleibenden Erfolg oder Kontraindikationen für dopaminerge Substanzen kann gleich ein 

Therapieversuch mittels Opioiden wie Oxycodon erfolgen. Walters et al. konnte in einer 

doppelblinden randomisierten kontrollierten Studie eine gute Wirksamkeit bei RLS zeigen (60). 

Ein Therapieversuch mittels Clonazepam, Gabapentin, Carbamazepin oder Pregabalin kann auf 

Grundlage der derzeitigen Studienlage ebenfalls erfolgen (61)(62)(63)(64), wobei diese 

Therapien noch weiterer Studien bedürfen. 
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1.1.3. Insomnie 

Eine Insomnie kommt sowohl als eigenständiges Krankheitsbild, als auch komorbid bei 

organischen und psychischen Erkrankungen oder als Symptom einer anderen Erkrankung vor. 

Entsprechend der ICD-10 Kriterien und der DSM-IV Kriterien ist eine nichtorganische oder 

primäre Insomnie durch Ein- und Durchschlafstörungen oder reduzierte Schlafqualität 

definiert. Diese müssen seit mindestens einem Monat vorliegen, organische oder psychische 

Erkrankungen als Ursache sollten ausgeschlossen sein und es müssen Einschränkungen der 

Alltagsfähigkeit vorliegen. ICD-10 fordert zusätzlich, dass insomnische Beschwerden 

mindestens dreimal pro Woche auftreten sowie dass Patienten vorwiegend nachts, aber auch 

am Tage über ihren Schlaf nachdenken und sich übertrieben viele Sorgen bezüglich ihrer 

Schlafsituation machen (22). Folgen der Schlafstörungen sind reduzierter Leistungsfähigkeit, 

mangelnde Konzentrationsfähigkeit, erhöhte Unfallrate im Straßenverkehr, erhöhte Anzahl 

ärztlicher Konsultationen sowie interpersonelle und soziale Probleme (65)(66)(67). Eine 

Insomnie geht mit einem hohen Leidensdruck einher und es resultiert eine deutlich 

eingeschränkte Lebensqualität (68). 

 

Je nach zugrunde gelegten Kriterien variieren die publizierten Prävalenzen einer Insomnie in 

der Gesellschaft.  

In einer französischen epidemiologischen Studie wurden 12.778 Personen bezüglich des 

Vorliegens einer Insomnie befragt. 29% beklagten insomnische Beschwerden, 19% klagten 

zusätzlich über Konsequenzen am Tage (entsprechend der DSM IV Kriterien), bei 9% konnte 

die Diagnose „schweren Insomnie“ gestellt werden (69). Andere Studien erbrachten eine 

ähnliche Prävalenz klinisch relevanter Insomnien (70)(71). In Deutschland beträgt die 

Prävalenz der Insomnie 6% (72). 

 

Auch die Ätiologie der Insomnie scheint multifaktoriell und ist noch nicht vollends bekannt. 

Risikofaktoren für die Entwicklung einer Insomnie sind höheres Alter, das weibliche 

Geschlecht, Leben außerhalb einer Beziehung, Leben in einer großen Stadt, niedriger 

sozioökonomischer Status, Arbeitslosigkeit sowie Schichtarbeit (73)(74)(75). 

Levenson et al. fasste 2015 alle bis dahin bekannten und vermuteten Prozesse zur Entstehung 

einer Insomnie in einem Review zusammen und entwickelte hieraus ein Model zur 

Pathophysiologie der Insomnie (siehe Abbildung 1). Anhand dessen soll hier die Ätiologie der 

Insomnie erfasst werden (76). 
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Eine erhöhte Vulnerabilität für Insomnie durch genetische Determinationen kann auf 

Grundlage der derzeitigen Studienlage vermutet werden.  

So fand Drake et al. in einer Zwillingsstudie von 2011 eine Vererbungsrate von 29% bei Frauen 

und 43% bei Männern (77). Eine weitere Zwillingsstudie über 1412 Zwillingspärchen ergab 

eine Rate von 30,7% (78). In der Studie von Wing et al. wurde bei Vorliegen von Insomnie bei 

einem Verwandten ersten Grades eine Vererbungsrate von 58% festgestellt (79). In Genetik-

Studien wurden zudem verschiedene Genloci (Apoε4, PER34/4, HLADQB1*0602, 

homozygotes Clock Gen 3111C/C Clock) sowie single-nucleotide polymorphisms (SNPs) 

gefunden, welche signifikant mit dem Auftreten einer Insomnie assoziiert waren 

(79)(80)(81)(82)(83)(84). So scheinen Gene und SNPs, welche die Expression von 

Neurotransmittern, die Hirnfunktion, die Neuroplastizität oder die neuronale Erregbarkeit 

regulieren, Einfluss auf die Entstehung einer Insomnie zu haben (76). 

Risikofaktoren für Insomnie sind unter anderem: Alter, Geschlecht, Rasse, Komorbiditäten 

oder Medikamente sowie Stressoren und besondere Ereignisse (85)(86). So sind Frauen 

häufiger betroffen als Männer und ältere häufiger als junge Menschen (87). Des Weiteren 

können verschiedene Medikamente wie Betablocker oder Antidepressiva mit insomnischen 

Beschwerden einhergehen (88)(89). Es gibt wenige neurobiologische Daten zu Insomnie. So 

kann eine simultane Aktivität Schlaf sowie Wachheit fördernder Bereiche oder eine 

Veränderungen im neuronalen Transmittersystem (reduzierte GABA Konzentration) 

insomnische Symptome verursachen (76). Klassischerweise lässt sich bei Insomnie ein 

physiologisches Hyperarousal nachweisen. Ein Hyperarousal kann gekennzeichnet sein durch 

höhere Körpertemperaturen, erhöhte Hautresistenzen, verstärkte Vasokonstriktion oder 

vermehrte Bewegungen (90). 

Zudem lassen sich eine erhöhte 24h-ACTH- und Cortisol- Sekretion durch Veränderungen der 

Hypothalamus-Hypophysen-Nebenniere-Achse feststellen (91). 

Ebenso charakteristisch ist eine sympathische Aktivierung während des Schlafbeginns, welche 

mit einer erhöhten Herzfrequenz einhergeht (92). Es gibt Hinweise, dass auch während des 

Tiefschlafs erhöhte Aktivitäten im sensomotorischen Bereichen des Gehirns vorliegen (93). 

Die Insomnie wird vor allem durch kognitive Symptome aufrechterhalten. Das Kognitive 

Modell von Harvey et al. geht davon aus, dass Patienten mit Insomnie vermehrt über ihren 

Schlaf nachdenken. Sie schenken dem Schlaf sowie den Symptomen und Auswirkungen der 

Insomnie vermehrt Aufmerksamkeit. Die verstärkte Aufmerksamkeit sowie die entstehenden 

Ängste vor den Auswirkungen der Insomnie, können zur übersteigerten Wahrnehmung der 

Schlafprobleme führen (94). 
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Zudem kann kontraproduktives Verhalten zur Exazerbation der insomnischen Beschwerden 

führen. So kann der Versuch den Schlaf durch Unterdrücken von Gedanken, Bildern oder 

Emotionen zu erleichtern, genau das Gegenteil bewirken (95). 

 

Abbildung 1: Pathophysiologie der Insomnie nach Levenson et al. 2015 (76) 

 
 

Die Diagnose einer nichtorganischen Insomnie kann entsprechend der ICD-10 anhand der 

folgenden Kriterien gestellt werden: 

 

Tabelle 3: Diagnostische Kriterien für die nichtorganische Insomnie nach ICD-10 

1. Es liegen Einschlafstörungen, Durchschlafstörungen oder eine schlechte 

Schlafqualität vor.  

2. Die Schlafstörungen treten wenigstens 3-mal pro Woche über einen Zeitraum von 

einem Monat auf.  

3. Die Betroffenen denken v. a. nachts viel an ihre Schlafstörung und machen sich 

während des Tages übertriebene Sorgen über deren negative Konsequenzen.  

4. Die unbefriedigende Schlafdauer oder Schlafqualität verursachen einen deutlichen 

Leidensdruck oder wirken sich störend auf Alltagsaktivitäten aus.  

 

Zur Therapie der Insomnie stehen sowohl ein psychotherapeutischer, als auch ein 

medikamentöser Ansatz zur Verfügung (22).  
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Die psychotherapeutischen Interventionen bei chronischer oder primärer Insomnie umfassen 

drei Säulen. Diese können entweder als Einzelmaßnahme oder kombiniert, zum Beispiel im 

Rahmen einer Kognitiven Verhaltenstherapie für Insomnie (CBT-I), angewandt werden:  

Die erste Säule – Psychoedukation: 

Eine gute Aufklärung über den Schlaf und über Regeln der Schlafhygiene ist bei insomnischen 

Patienten von besonderer Bedeutung (96). 

Die zweite Säule - Kognitive Interventionen: 

Diese können unter anderem paradoxe Interventionen umfassen. Paradoxe Intervention 

beschrieb Frankl 1975 als Methode, bei welcher genau dasjenige, welches Angst hervorruft, als 

therapeutische Intervention verschrieben wird (97). 

Eine weitere kognitive Intervention kann das Bearbeiten tatsächlicher Probleme sein, welche 

durch abendliches und nächtliches Nachdenken den Schlaf stören. Solche Probleme sollen 

bewusst außerhalb der Schlafzeiten bearbeitet werden. Zuletzt kann bei vorhandenem 

dysfunktionalem Schlafdialog ein Umstrukturieren desselben erfolgen. Gedankenkreisläufe 

sowie unrealistische Ansprüche und Vorstellungen von Schlaf sollen bearbeitet werden.  

Schlafbezogene negative Gedanken und Einstellungen, sollen hin zu konstruktiveren verändert 

werden (22). 

Die dritte Säule - Verhaltenstherapeutischer Ansatz: 

Hierbei werden Entspannungstechniken wie autogenes Training, progressive 

Muskelentspannung, Meditation oder Biofeedback angewandt (95)(98). Es ist wichtig, dass für 

jeden Patienten die passende Methode gefunden wird. Entspannungstechniken reduzieren 

nachweislich das mit Insomnie verbundene Hyperarousal und führen zu besserem 

Tagesbefinden.  

Zudem kann eine Stimuluskontrolle erfolgreich sein.  

Eine Bettzeitenrestriktion ist eines der zentralen Module der Insomnie spezifischen 

Verhaltenstherapie. Vorgegebene Bettzeiten sollen den Schlafdruck erhöhen und so Ein- und 

Durchschlafen ermöglichen (99)(100). 
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Abbildung 2: Drei Säulen der psychotherapeutischen Interventionen 

 
 

Aufgrund der besseren Wirksamkeit werden die genannten Therapien meist in Kombination 

angewandt. Metaanalysen zeigen die Effektivität von CBT-I (101)(102)(103). 

Vergleicht man Patienten mit und ohne CBT-I, so zeigt sich eine signifikante 

Symptomreduktion unter CBT-I (104)(105). Besonders hervorzuheben ist der gute 

Langzeiteffekt einer CBT-I, auch im Vergleich zu pharmakologischen Interventionen (106). 

Insgesamt muss der Umfang der psychoedukativen und verhaltenstherapeutischen 

Interventionen an die Schwere und Umstände der Insomnie angepasst werden.  

Dies kann von eigenständiger Psychoedukation mittels Büchern oder anderen Medien, über 

ambulante bis hin zu stationären Programmen gehen (107). 

 

Für pharmakologische Interventionen stehen eine umfangreiche Auswahl medikamentöser 

Therapien zur Verfügung. So werden von Benzodiazepin-Rezeptor-Agonisten wie Z-

Substanzen (Zopiclon, Zolpidem, Zaleplon), über Antihistaminika, Baldrian basierte oder 

andere pflanzliche Arzneistoffe, Opipramol, Chloralhydrat, bis hin zu Substanzen im Off-

Laber-Use wie sedierende Antidepressiva oder niedrigpotente Antipsychotika eingesetzt. 

 

1.2 Bedeutung der Komorbidität von RLS, SAS und Insomnie für die Therapie 

Die in dieser Studie betrachteten Erkrankungen SAS, RLS sowie Insomnie weisen hohen 

Prävalenzen auf, dennoch bleiben viele Fälle unerkannt (34)(108)(12). Patienten, die an 

Insomnie leiden, gehen häufig nicht zum Arzt und erhalten so ebenfalls selten eine adäquate 

Therapie (109). Diese Beobachtung ist gerade deshalb so relevant, da hierdurch 

Folgeerkrankungen wie Hypertonie, Herzerkrankungen, Schlaganfälle, psychische 

Erkrankungen (110)(111) oder Autounfälle aufgrund von Tagesmüdigkeit, nicht verhindert 

werden können. Dies geht mit einer hohen sozioökonomischen Belastung für unsere 

Gesellschaft einher (9). 

Psychoedukation

• Aufklärung über Schlaf
• Regeln der Schlafhygiene

Kognitive Interventionen

• Paradoxe Interventionen
• Problembearbeitung
• Umstrukturieren von 
Gedanken und 
Einstellungen

Verhaltentherapeutische 
Interventionen

• Entspannungstechniken
• Stimuluskontrolle
• Schlafrestriktion
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1.3 Restless-Legs-Syndrom bei Schlafapnoe Patienten 

Studien konnten zeigen, dass ein RLS Syndrom bei Patienten mit SAS häufiger auftritt als in 

der Allgemeinbevölkerung. So ergab sich in der Querschnittsstudie (mittels Telefoninterview) 

von Ohayon und Roth über 18.980 Individuen in fünf europäischen Ländern, dass 5,5% der 

SAS Patienten unter einem zusätzlichen RLS litten. Zudem war das SAS ein starker Prädiktor 

(OR: 1,45) für ein RLS. RLS wurde entsprechend der Kriterien der International Classification 

of Sleep Disorders diagnostiziert (112). 

2005 zeigte Lakshminarayanan et al. in einer Kohorte von 60 SAS, welche polysomnographisch 

untersucht wurden, eine RLS Prävalenz von 8,3%. In der gesunden Kontrollgruppe kam RLS 

bei 2,5% vor. Somit war RLS bei SAS Patienten etwas, jedoch nicht signifikant häufiger (5). 

Benedikstdottir et al. analysierte 2012 die Prävalenz von RLS in 822 SAS und in der 722 

Individuen umfassenden Kontrollgruppe. SAS wurde mittels Polysomnographie diagnostiziert. 

23,3% Männer mit SAS gegenüber 12,9% Männer der Kontrollgruppe und 35,8% der Frauen 

mit SAS gegenüber 24,4% der Frauen in der Kontrollgruppe wiesen ein RLS auf. Sowohl bei 

männlichen, als auch bei weiblichen Probanden war also ein RLS bei vorliegendem SAS 

signifikant häufiger als in der Kontrollgruppe (6). 

Insgesamt rangiert die Prävalenz von RLS in SAS also zwischen 5,5% und 36%. 

 

1.4 Insomnie und Depression bei Patienten mit SAS oder RLS 

Sowohl SAS als auch RLS gehen mit einer erhöhten Prävalenz Insomnie spezifischer 

Symptomen einher.  

 

Krakow et al. zeigte in einer retrospektiven Studie bei über 231 SAS Patienten mit AHI > 5/h, 

dass 50% unter insomnischen Symptomen litten. Die Diagnose einer Insomnie wurde allerdings 

anhand eines drei Items umfassenden, nicht validierten Fragebogens gestellt. Patienten mit 

zusätzlicher Insomnie wiesen polysomnografisch eine erhöhte Schlaflatenz, sowie eine 

reduzierte Schlafdauer, Schlafeffizienz und Schlafqualität auf (113). Smith et al. untersuchte 

105 SAS Patienten mit der Insomnia Severity Scale. Insomnia Severity Index ≥ 15, 

Beschwerden während des Tages, Schlaflatenz (SOL) und Wachzeit nach dem Einschlafen 

(WASO) ≥ 30 min sowie eine Symptomdauer von mehr als 6 Monaten zeigten sich bei 39% 

der SAS Patienten. Patienten mit SAS und komorbider Insomnie litten zudem häufiger an 

Depressionen, Angst und Stress (114). In der Studie von Chung in 2005 berichteten 42% der 

157 SAS Patienten (AHI > 5/h) von mindestens einem Insomnie spezifischen Symptom. 

Patienten wurden in drei Insomnie-Subgruppen unterteilt. Es ergaben sich folgende 
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Prävalenzen: 6% litten an Insomnie mit Einschlafstörungen, 26% an Insomnie mit 

Durchschlafstörung und 19% an Insomnie mit frühem morgendlichen Erwachen. Bei Patienten 

mit Durchschlafstörungen war die Tagesschläfrigkeit am stärksten ausgeprägt (115). Eine 

weitere Studie zeigte bei 84% der 300 SAS Patienten eine komorbide Insomnie (116).  

Vice versa wurde in der Studie von Krell und Kapur in 2005 das Vorkommen von Insomnie bei 

Patienten mit einem AHI ≥ 10/h und einem AHI < 10/h analysiert. Eine Insomnie konnte bei 

51,8% der Patienten mit AHI ≥ 10/h versus 81,5% der Patienten mit AHI < 10/h festgestellt 

werden. Somit zeigte sich hier ein signifikanter negativer Zusammenhang von Insomnie und 

SAS (117). 

2012 fanden Björnsdottier et al. in 824 SAS Patienten eine signifikant höhere Rate (50-60%; 

p=.001) an Patienten mit Durchschlafproblemen (difficulties maintaining sleep, DMS). In der 

Kontrollgruppe lagen DMS bei lediglich 31% vor. Einschlafprobleme (difficulties initialing 

sleep, DIS) oder DIS in Kombination mit DMS traten bei Frauen mit SAS häufiger auf als bei 

Frauen aus der Kontrollgruppe. Zudem war ein RLS bei SAS Patienten ein unabhängiger 

Risikofaktor für das Auftreten von DMS (118). 

 

Tabelle 4: Literaturübersicht zur Komorbidität von SAS und Insomnie 

Studie Kohorte; 

SAS-
Definition 

Insomnie: 
Prävalenz;  
Kriterien 

Ergebnisse 

Krakow et al., 
2001 (113) 

 231; 
AHI > 5/h 

50%; 
Fragebogen: 3 
Items, nicht 
validiert 

SAS und Insomnie mit signifikant 
schlechterer SOL, TST und SE als nur 
SAS 

Smith et al., 
2004 (114) 

105; 
- 

39%; 
Insomnia Severity 
Index ≥ 15 

Patienten mit Insomnie und SAS litten 
häufiger unter Depressionen, Angst und 
Stress 

Chung, 

2005 (115) 

157; 

AHI > 5/h 
oder AHI 
> 10/h 

42%; 

Fragebogen: 3 
Items 

Patienten mit Durchschlafstörungen mehr 
Tagesschläfrigkeit (ESS) 

Subramanian 
et al., 2011 
(116) 

300; 

AHI > 
10/h 

84%; 

Fragebögen 

Insomnie mit Einschlafstörungen und 
psychophysiologische Insomnie häufiger 
bei Frauen (p=.03 und p=.03) 

Krell, Kapur, 
2005 (117) 

255; 51,8%; Patienten ohne SAS litten häufiger unter 
Insomnie. Signifikante Assoziation zu 
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Bei Vorliegen eines SAS ist die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer Depression 

signifikant höher als in der Normalbevölkerung (120). So wiesen in der Studie von Ishmann et 

al. 35% der SAS Patienten eine Depression auf. In der Kontrollgruppe ergab sich lediglich eine 

Prävalenz von 8% (p<.001) (121). Auch Peppard zeigte eine signifikant höhere 

Wahrscheinlichkeit, bei vorliegendem SAS im Verlauf eine Depression zu entwickelt (122). 

Die Komorbidität des RLS mit insomnischen Beschwerden wurde ebenfalls bereits in einigen 

Studien gezeigt.  

So geht verglichen mit der Normalbevölkerung ein RLS häufiger mit einer erhöhten 

Schlaflatenz von mehr als 30 Minuten einher (123)(35)(124). Die polysomnographisch 

gemessene Schlafdauer (TST, Total sleep time) (125)(126) sowie die mittels Fragebogen 

erhobene Schlafzeit (127)(128) sind bei RLS Patienten reduziert. Hening et al. sowie Allen et 

al. zeigten bei 60% bzw. 61% der RLS Betroffenen wiederholtes nächtliches Erwachen 

(35)(129). Am Morgen fühlen sich Patienten mit RLS häufiger nicht erholt (130). Weiterhin 

stellte Benediktsdottir et al. eine starke Assoziation zwischen RLS und exzessiver 

Tagesmüdigkeit fest (131). 

 

AHI > 
10/h 

Fragebögen: 3 
Items 

Insomnie: weibliches Geschlecht, 
psychiatrische Diagnosen, chronischer 
Schmerz, das Ausbleiben eines 
regelmäßigen Alkoholkonsums, RLS und 
nächtliches Treten. 

Björnsdottier 
et al., 
2012 (118) 

824 

- 

DMS: 52-62% der 
SAS 
DIS: 27,3% der 
weiblichen SAS 
DIS+DMS: 19,7% 
der weiblichen 
SAS; 

2 Fragen des Basic 
Nordic Sleep 
Questionnaire 

DMS häufiger bei Patienten mit SAS; DIS 
und DMS + DIS häufiger bei weiblichen 
SAS als in weiblichen Kontrolle; 

Patienten mit DMS litten vermehrt unter 
Tagesmüdigkeit (ESS) 

Wickwire et 
al., 2010 (4) 

  Review: Insomnia and sleep-related 
breathing disorder 

Benetó et al.,  

2009 (119) 

  Review: Comorbidity between sleep 
apnea and insomnia 
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Insgesamt fanden Saletu et al. mittels Pittsburgh Sleep Quality Index1 eine reduzierte 

Schlafqualität in 12 unbehandelten RLS verglichen mit ebenso vielen Kontrollen (130). 

 

Unzureichender Schlaf bei RLS führt zur Reduktion des Konzentrationsvermögens und der 

psychomotorischen Leistungsfähigkeit. Celle et al. erfasste signifikant reduzierte Leistungen 

im Stroop and Verbal fluency test (36), Saletu et al. reduzierte Reaktionszeiten (130). Allen et 

al. erhob anamnestisch vermehrt subjektive Konzentrationsschwierigkeiten (129). 

Mehrere Studien haben in der Vergangenheit ein vermehrtes Vorkommen von Depression bei 

RLS gezeigt (48). So litten 232 Männer mit RLS häufiger unter depressiven Verstimmungen 

als die 3768 starke männliche Vergleichsgruppe (OR: 1,5; 95% Konfidenzintervall) (132). 

Celle et al. erfasste mittels den 13 Fragen umfassenden QD2A Fragebogen sowie der 

französischen Variante der 9 Items umfassenden Goldberg Skala signifikant höhere 

Depressions- (p<.001) und Angst-Scores (p<.001) in RLS (36). 

Insgesamt resultiert bei vorliegendem RLS häufig eine reduzierte Lebensqualität. So publizierte 

Saletu et al. bei 31 RLS Patienten im Vergleich zu 33 Kontrollpatienten eine deutlich 

eingeschränkte Lebensqualität (Quality of Life Index, p<.01) (125). In der Studie von 

Winkelman et al. ergaben sich ebenfalls signifikant niedrigere SF-36 Scores bei RLS. RLS 

berichteten über reduzierte gesundheitsbezogene Lebensqualität hinsichtlich physischer und 

mentaler Verfassung sowie Vitalität (133). 

1.5 Studienlage zu insomnischen Beschwerden bei Patienten mit SAS und RLS 

Bisher gibt es nur wenig Daten zur Fragestellung, ob Patienten mit SASRLS vermehrt unter 

Symptomen einer Insomnie leiden als solche, welche ausschließlich ein SAS vorweisen. Die 

Kenntnis hierüber könnte Informationen bezüglich der Ätiologie von Insomnie liefern. 

Außerdem könnte sich bei gleichzeitigem Vorliegen von SAS und RLS die Notwendigkeit einer 

zusätzlichen Anwendung anderer Therapien herausstellen. So zum Beispiel der Einsatz einer 

Kognitiven Verhaltenstherapie bei Insomnien. 

 

 
1 Pittsburgh Sleep Quality Index ist ein Fragebogen zur Erfassung der Schlafqualität. Es werden retrospektiv folgende Fragen bezogen auf die 
vorangegangenen vier Wochen gestellt: Häufigkeit schlafstörender Ereignisse, die Einschätzung der Schlafqualität, die gewöhnlichen 
Schlafzeiten, Einschlaflatenz und Schlafdauer, die Einnahme von Schlafmedikationen sowie Vorliegen von Tagesmüdigkeit. Insgesamt 18 
Items. Score: 0-21 Punkte, Cut-off: 5 Punkte (DGSM). 
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Benedikstdottirs et al. verglichen bei 822 neu diagnostizierte SAS und 742 Kontrollen die 

Auswirkungen der Komorbidität von SAS und RLS. Patienten mit zusätzlichem RLS litten 

signifikant häufiger an Insomnie und Tagesschläfrigkeit, als solche ohne (6). 

Rodrigues et al. verglich 2007 13 Patienten mit SAS mit 17 SASRLS Patienten. Vor Beginn 

der n-CPAP Therapie erhob er das Ausmaß der Tagesmüdigkeit (ESS) sowie des Fatigue 

(Pichot`s questionnaire) bei SAS und SASRLS. Beide Gruppen wiesen hohe Scores auf, wobei 

sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen ergaben (134). 

In einer Studie mit 824 SAS Patienten und 762 Kontrollen von Björnsdóttir et al. in 2012 stellte 

sich ein RLS bei Patienten mit SAS als unabhängiger Risikofaktor für das Vorliegen von 

Durchschlafproblemen (DMS) heraus (OR: 2.08, 95% CI: 1.36-3.18). Zudem berichtete er über 

eine höhere Prävalenz von RLS bei SAS Patienten mit Ein- (DIS; p=.014) und 

Durchschlafproblemen (p<.001) (135). 

Eine umfangreiche Analyse insomnischer Symptome bei SAS und SASRLS ist also bisher nicht 

erfolgt und sollte im Rahmen dieser Studie erstmals geschehen. 
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2. Zielsetzung 

Das Ziel der vorliegenden retrospektiven Studie war die vergleichende Analyse Insomnie 

spezifischer Symptome in einer Patientengruppe mit Schlafapnoe-Syndrom und einer 

Patientengruppe mit Schlafapnoe-Syndrom und Restless-Legs-Syndrom. Schwerpunktmäßig 

gehörten hierzu dysfunktionale für Insomnie typische Kognitionen und Verhaltensweisen, die 

objektive und subjektive Schlafqualität und die Einnahme von Schlafmitteln. In einer zweiten 

Analyse wurden die Depressivität und die psychomotorische Leistungsfähigkeit verglichen. 
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3. Methoden 

Im Rahmen einer Single-Center-Studie über ein stationäres Patientenkollektiv wurden 

retrospektiv Krankenakten ausgewertet. Darin enthalten waren routinemäßig erhobene 

polysomnographische Daten mit Erhebung der subjektiven Einschätzung des aktuellen 

Nachtschlafs (Fragebogen zur Nacht) sowie schlafmedizinische Fragebögen (Regensburg 

Insomnia Rating Scale, Epworth Sleepiness Scale), ein Depressions-Fragebogen und 

Ergebnisse der psychomotorischen Testung. Die Patienten rekrutierten sich aus dem 

Schlaflabor am Bezirksklinikum Regensburg. Alle in den Jahren 2015 und 2016 

aufgenommenen SAS Patienten wurden in die Analyse eingeschlossen.  

 

3.1 Patienten 

Die Patienten wurden durch regionale Ärzte in die Schlafambulanz und dann ins Schlaflabor 

überwiesen. Bei Aufnahme führten Schlafmediziner mit jedem Patienten ein 

Anamnesegespräch sowie eine körperliche Untersuchung durch. Nach Durchführung der 

Polysomnographie erfolgte die Diagnosestellung und gegebenenfalls eine Einstellung auf 

CPAP. 

Inklusionskriterien waren entsprechend der American Academy of Sleep Medicine wie folgt 

definiert: AHI ≥ 5/h kombiniert mit Kardinalsymptomen einer SAS oder ausschließlich ein AHI 

≥ 15/h (136).  

Die Diagnose eines RLS wurde entsprechend der IRLSSG (International RLS Study Group 

Criteria) von 2003 beim Vorliegen folgender vier Kriterien gestellt (58)(127): 

1. Bewegungsdrang der Beine, gewöhnlich begleitet von oder verursacht durch 

unbehagliche und unangenehme Empfindungen in den Beinen. (Manchmal besteht der 

Bewegungsdrang ohne die unangenehmen Empfindungen und manchmal sind 

zusätzlich zu den Beinen auch die Arme oder andere Körperregionen betroffen.) 

Seltener klagen die Patienten in den gleichen Situationen weniger über 

Gefühlsstörungen als über willkürliche Zuckungen („ dyskinesia while awake“). 

2. Der Bewegungsdrang und die unangenehmen Empfindungen beginnen oder 

verschlechtern sich während Ruhezeiten oder bei Inaktivität wie Sitzen oder Liegen.  

3. Der Bewegungsdrang und die unangenehmen Empfindungen werden durch 

Bewegung wie Laufen oder Dehnen, aber auch durch geistige Aktivität wie z. B. 
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Computerspiele teilweise oder vollständig gebessert. Die Besserung hält zumindest so 

lange an, wie diese Aktivität ausgeführt wird.  

4. Der Drang, sich zu bewegen, und die unangenehmen Empfindungen sind abends oder 

nachts schlimmer als während des Tages oder treten ausschließlich am Abend oder in 

der Nacht auf. Wenn die Symptome sehr stark sind, kann es sein, dass die 

Verschlechterung abends oder nachts nicht mehr bemerkbar ist, aber sie muss früher 

einmal bestanden haben. 

 

Durch ein gezieltes Anamnesegespräch wurde die Diagnose eines RLS erneut geprüft, um 

falsch-positive Ergebnisse zu vermeiden und die Schwere des Syndroms festzustellen.  

Exklusionskriterien wurden wie folgt definiert:  

Vorliegen einer Parkinson Krankheit, schweren psychischen Erkrankung (z.B. Psychose), 

kognitiven Störung oder Alkoholabusus sowie Patienten mit fehlenden Deutschkenntnissen. 

Von den im Schlaflabor des Bezirksklinikums Regensburg im Zeitraum zwischen 2015 und 

2016 aufgrund der Erstdiagnose eines SAS in unsere Studie eingeschlossen Patienten wurden 

14 aufgrund folgender Kriterien exkludiert:  

• Psychose (N=5),  

• Kognitive Störung (N=4),  

• Mangelhafte deutsche Sprache (N=3),  

• Alkoholabusus (N=1),  

• Parkinson Erkrankung (N=1).  

• Aufgrund unvollständiger Daten (N=20) 

 

Es ergab sich also ein Kollektiv von 202 erstdiagnostizierten SAS Patienten. 

 

3.2 Messmethoden 

3.2.1 Polysomnographie 

Eine Polysomnographie wurde entsprechend des Manuals der American Academy of Sleep 

Medicine (AASM) und den Standardkritierien der Deutschen Gesellschaft für Schlafforschung 

und Schlafmedizin durchgeführt und von Schlafmedizinern ausgewertet. Die Patienten schlafen 

in einem Einzelzimmer und werden in einem angrenzenden Technikzimmer überwacht. Die 

Ableitung erfolgte in der Regel von 22:00 - 06:00 Uhr.  

Die Polysomnographie deckte folgende Messungen ab: 
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• Elektroenzephalogramm (EEG) mit frontaler, zentraler und occipitaler Ableitung sowie 

einer Referenz-Ableitung am kontralateralen Mastoid 

• Elektrooculogramm (EOG) mit folgenden alternativen Ableitungen: E1-Fpz oder E2-Fpz   

• Elektromyogramm (EMG) des Musculus mentalis sowie bilateral des Musculus tibialis 

anterior 

• Druckwandlers zur Messung des Atemflusses  

• Unkalibrierte Plethysmographie zur Messung der Brust- und Bauchatmung 

• Pulsoxymetrie 

• Elektrokardiogramm (EKG) 

• Aufzeichnung der Körperlage 

Die Schlafstadienanalyse erfolgte einerseits mittels computerbasiertem Analyseprogramm 

(Nihon Kohden) und in einem zweiten Schritt visuell korrigiert durch eine medizinisch 

technische Assistentin. In diesem Schritt wurden Schlafstadien, Periodische Beinbewegungen 

im Schlaf und respiratorische Events entsprechend des AASM Manuals gescored. Die 

Aufzeichnung einer Hypopnoe erfolgte entsprechend der Definition B.  

 

Zur Analyse wurden folgende Parameter herangezogen:  

• sleep onset latency (SOL) 

• total sleep time (TST) 

• wake time after sleep onset (WASO) 

• sleep efficiency (SE) 

• sleep stages: NREM1, NREM 2, NREM 3 und REM sleep in % of sleep period time 

(SPT). 

3.2.2 Regensburger Insomnie Skala (RIS) 

Ein 10 Items umfassender Selbstbeurteilungsfragebogen, um psychologische Symptome einer 

Insomnie zu evaluieren. Er bezieht sich auf die letzten vier Wochen und fragt nach der Zeit bis 

zum Einschlafen, der Schlafzeit insgesamt, nach gestörtem oder unterbrochenem Schlaf, nach 

zu frühem Aufwachen, nach Gedanken und Ängsten hinsichtlich des Schlafs, nach der 

individuellen Leistungsfähigkeit sowie nach der Einnahme von Schlafmedikamenten. 

Es ergeben sich Summenwerte zwischen 0-40, bei einem Cut-off für Insomnie ab 12 Punkten.  

Die Auswertung erfolgt anhand folgender Grenzwerte (137): 0 – 12: unauffällig, 13 – 24: 

auffällig, 25 – 40: ausgeprägt. 
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3.2.3 Epworth-Sleepiness-Scale (ESS) 

Ein 10 Items umfassender Fragebogen zur Erfassung von subjektiv empfundener 

Tagesmüdigkeit Erwachsener. Hierzu wird die Häufigkeit ungewollten Einnickens oder 

Einschlafens in acht verschiedenen Situationen des Alltags erfragt.  

Es können Testwerte zwischen 0 und 24 Punkten erreicht werden bei einem Cut-off von 10 

Punkten.  

Die Auswertung erfolgt anhand folgender Grenzwerte (138): 0 – 7: normal, > 10: erhöhte 

Tagesschläfrigkeit. 

3.2.4 Beck-Depressions-Inventar (BDI) 

Ein Fragebogen zum Screening einer Depression. Er umfasst Fragen nach Mutlosigkeit, Gefühl 

der Wertlosigkeit, Reizbarkeit, Suizidalität, Interessensverlust sowie Appetit- und 

Schlafstörungen. Es ergeben sich Werte zwischen 0 und 63 Punkten. 10 Punkte sind als Cut-

off definiert (139). Die Auswertung erfolgt gemäß der S3-Leitlinie/ Nationale 

Versorgungsleitlinie unipolarer Depression anhand der folgenden Einteilung (140): 0–9: keine 

Depression bzw. klinisch unauffällig oder remittiert, 10–19: leichtes depressives Syndrom, 20–

29: mittelgradiges depressives Syndrom, ≥ 30: schweres depressives Syndrom. 

3.2.5 Fragebogen zur Nacht 

Ein Fragebogen (unpubliziert), welcher am Morgen nach der Diagnostiknacht beantwortet 

wird. Es werden Schlafdauer (in Minuten), die Zeit bis zum Einschlafen (in Minuten) sowie die 

Häufigkeit ungewollten Aufwachens während der Nacht erfragt. 

3.2.6 Vigilanz Test (VIGIL, S1, Quatember und Maly) 

Ein 25-minütiger Test zur Beurteilung der Aufmerksamkeit unter monotonen Bedingungen. 

Der Proband muss hierbei immer dann eine Taste auf einer Tastatur drücken, wenn der sich in 

einem Kreis aus Punkten bewegende Leuchtpunkt einen Punkt überspringt. Als Fehler gelten 

ausgelassene sowie falsche Reaktionen. Erhoben wird die mittlere Reaktionszeit (Cut-Off: > 

498 ms) sowie die Anzahl der korrekten, inkorrekten (Cut-off: > 4) sowie fehlende (Cut-off : > 

3) Reaktionen. 

Es wurde das Wiener Test System Version 5.10 der Schuhfried GmbH aus Mödling in 

Österreich verwendet.  
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3.3 Statistische Analyse 

Zur statistischen Analyse wurde SPSS 24.0.0.1 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) verwendet.  

Zur Analyse von Alter und BMI der Patienten mit SAS und der mit SASRLS wurde der 

Student`s t-test angewandt. Unterschiede bezüglich des Geschlechts wurden durch zu 

Hilfenahme des Chi²-Test berechnet. Ergaben sich signifikanter Unterschiede wurden sowohl 

Alter als auch Geschlecht und BMI als Kofaktoren in die weiteren Berechnungen inkludiert. 

Unterschiede zwischen den Patientengruppen in den ESS-, BDI- und RIS-Score sowie 

Vigilanz- und Schlafparametern wurden mittels ANOVA berechnet.  

Fehlende Daten in ESS, BDI, RIS und Vigilanz Test wurden durch Substitution von 

Mittelwerten (Mean Substitution, SPSS) ersetzt. 

Das zweiteilige Signifikanzniveau wurde bei einem p-Wert von <.05 definiert. 
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4. Ergebnisse 

4.1 Stichprobe 

Abbildung 3: Ablauf der Datenerhebung 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

202 Patienten mit erstmalig diagnostiziertem Schlaf-Apnoe-Syndrom bildeten die Stichprobe. 

Alle Patienten zeigten ein obstruktives SAS. Patienten mit einem zentralen Schlafapnoe-

Syndrom stellten sich nicht vor. Es ergab sich ein mittleres Alter von 55 Jahren (SD=11.0). 

Männer stellten den größeren Anteil der Patienten (131; 65%) dar. Der mittlerer BMI betrug 

31kg/m² (SD=6). 42 Patienten (20,8 %) litten zusätzlich an einem Restless-Legs-Syndrom. 

 

  

Diagnose eines SAS gemäß  
AASM Klassifikation 2005

•Patientenkollektiv SAS:         
N = 202
•Patienten mit SAS
•N = 236

•erfüllten 
Ausschlusskriterien
•N = 14

•Patienten mit fehlenden 
Daten
•N = 20

Diagnose RLS gemäß RLS 
Kriterien (IRLSSG, 2002)

•Patienten mit SASRLS
•N = 42

•Patienten mit SAS
•N = 160

Regensburger Insomnie Skala (RIS); N = 198

Epworth-Sleepiness-Scale (ESS); N = 198

Beck-Depressions-Inventar (BDI); N = 181

Fragebogen zur Nacht; N = 192

Vigilanz Test nach Quatember und Maly; N = 189
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Tabelle 5: Epidemiologische Daten der SAS und SASRLS 
 

160 SAS 42 SASRLS p-Wert 

Alter  54 (σ=11.4) 57 (σ=8.8) .145 (T-

Test) 

Geschlecht ♀:46 (29%) ♂:114 (71%) ♀:25 (60%)   ♂:17 (40%) <.0005 

(Chi²) 

BMI 31 (σ=5.4, N=153)  32 (σ=8, N=40) .301 (T-

Test) 

 

4.2 Unterschiede in der Geschlechtszugehörigkeit zwischen SAS und SASRLS 

Wie in Abbildung 2 dargestellt war der Anteil der Frauen (60%) in der Gruppe der SASRLS 

signifikant höher (p <.0005) als in der Gruppe der SAS (29%). Daher wurde in den weiteren 

Berechnungen der Kofaktor Geschlecht hinzugefügt.  

 

Abbildung 4: Geschlechterverteilung in SAS und SASRLS 

 
 

4.3 Insomnie spezifische Unterschiede zwischen SAS und SASRLS 

In der Gruppe der SASRLS ergab sich im Durchschnitt ein signifikant höherer RIS Score 

(p=.005) als in der Gruppe der SAS. Weitere signifikante Unterschiede konnten in den 

folgenden Items festgestellt werden: „Ich wache zu früh auf“, „Ich wache schon bei leichten 

Geräuschen auf“, „Ich habe das Gefühl, die ganze Nacht kein Auge zugetan zu haben“, „Ich 

denke viel über meinen Schlaf nach“, „Ich habe Angst ins Bett zu gehen, da ich befürchte nicht 

schlafen zu können“.  Diese waren jeweils in der Gruppe der SASRLS stärker ausgeprägt als 

bei SAS. (Abbildung 5, Tabelle 6) 

 

♂
65%

♀
35%

Stichprobe

♂ ♀

♂
71%

♀
29%

SAS

♂ ♀

♂
40%♀

60%

SASRLS

♂ ♀
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Tabelle 6: Unterschiede zwischen SAS und SASRLS bezüglich Insomnie 

spezifischer Unterschiede ermittelt durch die Regensburger Insomnie Scala 

(RIS), N=198 

 SAS SASRLS ANOVA   

 Mittelwert 
und SD 

Mittelwert und 
SD 

Factor 
group 

Factor 
gender 

RIS Score 15.9 
(σ=7.88) 

19.6 (σ=1.14) F =7.931;  p 
=.005 

F=5.077; 
p=.025 

Wie viele Minuten brauchen 
Sie in der Regel um 
einzuschlafen? 

0.88 
(σ=1.14) 

1.02 (σ=1.24) F=.471; 
p=.493 

F=.154; 
p=.696 

Wie viele Stunden glauben 
Sie, durchschnittlich nachts zu 
schlafen? 

1.03 
(σ=0.92) 

1.19 (σ=0.99) F=1.001; 
p=.318 

F=.760; 
p=.385 

Ich kann nicht durchschlafen 2.25 
(σ=1.28) 

2.52 (σ=1.4) F=1.457; 
p=.229 

F=.286; 
p=.594 

Ich wache zu früh auf 2.12 
(σ=1.24) 

2.58 (σ=1.31) F=4.461; 
p=.036 

F=4.581; 
p=.034 

Ich wache schon bei leichten 
Geräuschen auf 

1.69 
(σ=1.34) 

2.5 (σ=1.27) F=12.295; 
p=.001 

F=9.614; 
p=.002 

Ich habe das Gefühl, die ganz 
Nacht kein Auge zugetan zu 
haben 

1.88         (σ 
=2.02) 

2.36 (σ=1.25) F=8.117; 
p=.005 

F=6.019; 
p=.015 

Ich denke viel über meinen 
Schlaf nach 

1.81 
(σ=1.28) 

2.31 (σ=1.28) F=4.956; 
p=.027 

F=4.529; 
p=.035 

Ich habe Angst ins Bett zu 
gehen, da ich befürchte, nicht 
schlafen zu können. 

1.17 
(σ=1.33) 

1.81 (σ=1.4) F=7.405; 
p=.007 

F=5.895; 
p=.016 

Ich fühle mich voll 
leistungsfähig 

2.23 
(σ=1.22) 

2.48 (σ=1.33) F=1.284;    p 
= .258 

F=1.191; 
p=.277 

Ich nehme Schlafmittel, um 
einschlafen zu können 

0.8 (σ=1.41) 0.88 (σ=1.5) F=.12;        p 
= .73 

F=.115; 
p=.734 

Items: 0=nie, 1=selten, ,2=meistens, 3=immer 

 

Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen bei Durchführung des 

Vigilanz Tests nach Quatember und Maly (Tabelle 7). 
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Tabelle 7: Unterschiede zwischen SAS und SASRLS bezüglich der Ergebnisse im 

Vigilanztest (Quatember Maly), N=189 

 SAS SASRLS ANOVA 

 Mittelwert und 
SD 
 

Mittelwert und SD 
 

T-Test 

Mittlere Reaktionszeit 0,51s (σ=0,11) 0,54s (σ=0,11) p=.227 

Streuung der Reaktionszeiten 0,11s (σ=0,05) 0,12s (σ=0,04) p=.512 

Auslassungen 4,77 (σ=8,89) 6,05 (σ=14,2) p=.487 

Falsch-positive Reaktionen 3,59 (σ=9,7) 2,74 (σ=3,41) p=.593 

 

4.4 Unterschiede in den Schlafparameter zwischen SAS und SASRLS 

In den Messwerten der Polysomnographie ergaben sich keine signifikanten Unterschiede 

zwischen SAS und SASRLS. Lediglich eine Tendenz häufiger vorkommender Arousals in 

SASRLS (p=.056) konnte festgestellt werden.  

Ansonsten fanden sich im PLM-Index (p=.04) sowie im PLM-Arousal-Index (p<.0005) 

signifikante Unterschiede zwischen den zwei zu betrachtenden Gruppen. 

 
Tabelle 8: Polysomnographische Daten der 160 SAS und 42 SASRLS Patienten 
 

160 SAS 42 SASRLS ANOVA   
Mean and 
SD 

Mean and SD Factor 
group 

Factor Gender 

Time in bed (TIB) 452 min 
(σ=23.68) 

451 min 
(σ=34.2) 

F=.878; 
p=.878 

F=.014; p=.907 

Sleep period time (SPT) 420 min 
(σ=41.82) 

431 min 
(σ=44.84) 

F=2.167; 
p=.143 

F=2.7; p=.102 

Total sleep time (TST) 338 min 
(σ=70.95) 

336 min 
(σ=68.16) 

F=.014; 
p=.907 

F=.022; p=.881 

Wake time after sleep onset 
(WASO) 

85 min 
(σ=55.41) 

95 min 
(σ=51.4) 

F=1.267; 
p=.262 

F=1.674; p=.197 

Schlaflatenz (SOL)  25 min 
(σ=31.82) 

17 min 
(σ=20.08) 

F=2.486; 
p=.116 

F=4.379; p=.038 
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Schlafeffizienz (SE) 74 % 
(σ=16.08) 

74 % 
(σ=13.03) 

F=.007; 
p=.933 

F=.000; p=.990 

N1 (% of SPT) 16 % (σ=9.05) 16 % (σ=8.94) F=.150; 
p=.699 

F=.022; p=.883 

N2 (% of SPT) 37 % 
(σ=11.02) 

35 % 
(σ=11.01) 

F=1.092; 
p=.297 

F=.696; p=.405 

N3 (% of SPT) 15 % (σ=9.69) 16 % 
(σ=10.53) 

F=.168; 
p=.682 

F=.282; p=.596 

REM (% of SPT) 11 % (σ=6.01) 11 % (σ=6.16) F=.013; 
p=.910 

F=.033; p=.857 

Arousal Index (AI) 34/h 
(σ=19.52) 

41/h (σ=20.03) F=3.682; 
p=.056 

F=4.926; p=.028 

PLM Index 31/h 
(σ=27.35) 

41/h (σ=35.45) F=4.272; 
p=.040 

F=4.007; p=.047 

PLM-Arousal Index 6/h (σ=7.25) 14/h (σ=15,03) F=24.473; 
p<.0005 

F=20.669; 
p<.0005 

Apnoe-Hypopnea Index 
(AHI) 

27/h 
(σ=28,14) 

27/h (σ=19.71) F=.000; 
p=.991 

F=.159; p=.690 

Apnoe Index  15/h 
(σ=23.71) 

9/h (σ=12.18) F=2.733; 
p=.100 

F=1.195; p=.276 

Desaturierungsindex 20/h 
(σ=21.47) 

19% (σ=20.04) F=.128; 
p=.721 

F=.013; p=.908 

Mittlere Sauerstoffsättgung 93% (σ=1.89) 92% (σ=1.82) F=.784; 
p=.377 

F=.238; p=.627 

Arousal-breathing Index 17/h 
(σ=18.96) 

18/h (σ=14.04) F=.124; 
p=.726 

F=.682; p=.410 

 

Es konnten keine signifikanten Unterschiede in den Scores des ESS, BDI und dem Fragebogen 

am Morgen gefunden werden. 

 

Tabelle 9: Vergleich der ESS-Werte zwischen SAS und SASRLS Patienten, 

N=198 

 SAS SASRLS ANOVA  
 Mittelwert 

und SD 
Mittelwert 
und SD 

T-Test Mann.Whitney 

ESS-Score 9,5 (σ=5,09) 11 (σ=4,55) p=.089  

Im Sitzen lesend 1,2 (σ=0,96) 1,67 (σ=0,93)  .004 
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Beim Fernsehen 2,01 
(σ=0,98) 

2,25 (σ=0,8)  .228 

Wenn Sie passiv (als 
Zuhörer) in der Öffentlichkeit 
sitzen (z.B. im Theater oder 
bei einem Vortrag) 

1,32 
(σ=1,03) 

1,37 (σ=1,07)  .733 

Als Beifahrer im Auto 
währen einer einstündigen 
Fahrt ohne Pause  

1,11 
(σ=1,04) 

1,41 (σ=0,97)  .067 

Wenn Sie sich am 
Nachmittag hingelegt haben, 
um auszuruhen  

2,13 
(σ=0,99) 

2,15 (σ=1,01)  .818 

Wenn Sie sitzen und sich mit 
jemand unterhalten  

0,33 (σ=0,5) 0,52 (σ=0,78)  .261 

Wenn Sie nach dem 
Mittagessen (ohne Alkohol) 
ruhig sitzen 

1,08 
(σ=0,99) 

1,27 (σ=1,03)  .268 

Wenn Sie als Fahrer eines 
Autos verkehrsbedingt einige 
Minute anhalten müssen  

0,31 (σ=0,6) 0,34 (σ=0,66)  .982 

Items: 0=würde niemals einnicken, 1=geringe Wahrscheinlichkeit einzunicken, ,2=mittlere 

Wahrscheinlichkeit einzunicken, 3=hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken 
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Tabelle 10: Vergleich der Werte aus dem Depressionsfragebogen (BDI) zwischen 

SAS und SASRLS, N=181 
 

SAS SASRLS ANOVA  

 Mittelwert 

und SD 

Mittelwert 

und SD 

T-Test Mann-

Whitney 

BDI-Score 12,8 (σ=9,77)  15,9 

(σ=10,63) 

p=.091  

A-Traurigkeit 0,43 (σ=0,72) 0,32 (σ=0,63)  .49 

B-Pessimismus 0,45 (σ=0,85) 0,58 (σ=0,89)  .296 

C-Versagensgefühle 0,41 (σ=0,77) O,59 

(σ=0,83) 

 .121 

D-Verlust von Freude 0,81 (σ=0,74) 0,85 (σ=0,74)  .583 

E-Schuldgefühle 0,45 (σ=0,76) 0,51 (σ=0,65)  .318 

F-Bestrafungsgefühle 0,55 (σ=1,03) 0,78 (σ=1,16)  .159 

G-Selbstablehnung 0,38 (σ=0,66) 0,57 (σ=0,77)  .119 

H-Selbstvorwürfe 0,53 (σ=0,69) 0,68 (σ=0,85)  .42 

I-Selbstmordgedanken 0,24 (σ=0,44) 0,35 (σ=0,43)  .725 

J-Weinen 0,34 (σ=0,76) 0,65 (σ=1,06)  .084 

K-Reizbarkeit 0,83 (σ=0,84) 0,86 (σ=0,89)  .934 

L-Interessensverlust 0,51 (σ=0,77) 0,7 (σ=0,85)  .166 

M-Entschlussunfähigkeit 0,93 (σ=0,84) 0,95 (σ=0,82)  .819 

N-Selbstwahrnehmung 0,5 (σ=0,86) 0,86 (σ=1,13)  .068 

O-Antriebsfähigkeit 1,01 (σ=0,82) 1,08 (σ=0,72)  .438 

P-Veränderung der 

Schlafgewohnheiten 

1,23 (σ=0,92) 1,68 (σ=0,92)  .013 

Q-Ermüdung und Erschöpfung 1,13 (σ=0,82) 1,38 (σ=0,72)  .032 

R-Veränderung des Appetits 0,26 (σ=0,6) 0,22 (σ=0,42)  .776 

S-Gewichtsabnahme 0,33 (σ=0,77) 0,23 (σ=0,63)  .816 

T-Sorge um eigene Gesundheit 0,64 (σ=0,72) 0,8 (σ=0,62)  .106 

U-Verlust an sexuellem 

Interesse 

0,85 (σ=1,03) 1.35 (σ=1,27)  .038 
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Tabelle 11: Vergleich von SAS und SASRLS bezüglich des Fragebogens zur Nacht, 

N=192 

 SAS SASRLS ANOVA  

 Mittelwert 

und SD 

Mittelwert 

und SD 

T-Test Mann-

Whitney 

Aussage zur vorangegangenen 

Nacht 

1,49 (σ=0,62) 1,43 (σ=0,59)  .52 

Wie viele Stunden haben Sie 

diese Nacht geschlafen? 

5,36 (σ=1,8) 4,96 (σ=1,84) p=.219  

Wie lange hat es gestern Abend 

nach dem Lichtlöschen 

gedauert, bis Sie eingeschlafen  

sind?  

44,04 

(σ=39,72) 

41,97 

(σ=42,67) 

p=.774  

Sind Sie während der Nacht 

aufgewacht? 

0,93 (σ=0,25) 0,9 (σ=0,3)  .65 

Wie oft sind Sie aufgewacht? 4,12 (σ=3,47) 5,02 (σ=3,59) p=.15  

Wie lange sind Sie während der 

Nacht insgesamt wach gelegen? 

70,45 

(σ=69,79) 

87,71 

(σ=84,08) 

p=.185  

Note für die letzte Nacht? 3,61 (σ=1,72) 3,6 (σ=1,17)  .286 

Wachheit 50,42 

(σ=26,16) 

54,7 

(σ=23,62) 

p=.35  
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5. Diskussion 

In dieser retrospektiven Studie wurden 160 SAS und 42 SASRLS Patienten analysiert. Ein 

Vorteil der Untersuchung ist, dass der Schlaf sowohl subjektiv als auch polysomnographisch 

untersucht wurde. Außerdem lagen Daten zu Depressivität und zur Daueraufmerksamkeit vor.   

Zwischen SAS und SASRLS ergaben sich signifikante Unterschiede im Insomniefragebogen. 

SASRLS gaben vermehrt an unter reduzierter Schlafdauer, Durchschlafproblemen, zu frühem 

Aufwachen sowie unter mit Schlaf verbundenen Ängsten und Grübeleien zu leiden. Es zeigten 

sich keine Unterschiede bezüglich der Schlafparameter, der Depressivität oder der 

Daueraufmerksamkeit. 

 

5.1 Diskussion der Methoden 

In der Studie von Björnsdóttir et al. zur Untersuchung insomnischer Symptome bei SAS und 

SASRLS erfolgte die Diagnose einer Insomnie lediglich mittels der folgenden zwei Fragen des 

„Nordic Sleep Questionnaire“: „Liegen Einschlafprobleme vor?“ und „Liegen 

Durchschlafprobleme vor?“. Zudem wurde die Regelmäßigkeit des Auftretens erfragt (135). 

Eine Spezifizierung der Schlafproblematik wurde nicht vorgenommen.  So wurden Dauer der 

Symptome, psychische Folgen, eventuell vorliegender Leidensdruck oder Störung der 

Alltagsqualität nicht erfragt. Es lagen also ungenügende Informationen zur Diagnosestellung 

vor. Rodrigues et al. verglich lediglich Tagesmüdigkeit und Fatigue (PIC) von SAS und 

SASRLS und fand keine Unterschiede zwischen beiden Gruppen vor CPAP-Therapie, konnte 

jedoch zeigen, dass Tagesmüdigkeit und Fatigue bei SASRLS nach CPAP signifikant stärker 

ausgeprägt vorlag als bei SAS. PIC und Tagesmüdigkeit können klinische Konsequenzen bei 

Insomnie am Tag darstellen. Weitere Daten zur Diagnose einer Insomnie wurden hier ebenfalls 

nicht erhoben (141). 

In unserer Studie wurde ein insomniepezifischer Fragebogen benutzt. Die eingesetzte, in 

Regensburg entwickelte, Regensburger Insomnia Scale (RIS) ist ein neues, bereits validiertes 

Messinstrument für Insomnie (137). Die Regensburger Insomnia Scale erfragt ausführlich 

emotionale, kognitive und verhaltensbezogene Aspekte psychologischer Insomnie. 

Damit können genauer Insomnie spezifische Symptome erfasst werden, welche über den 

gestörten Schlaf hinaus gehen. 

Der Schlaf wurde außerdem polysomnographisch analysiert und es wurden die ESS und BDI 

verwendet . In Studien werden diese häufig zur Messung von Tagesmüdigkeit und Depression 

eingesetzt.  
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Somit wurden in der vorliegenden Studie erstmals psychophysiologische Aspekte einer 

Insomnie bei SAS und SASRLS gezielt untersucht und verglichen. 

 

5.2 Prävalenz von RLS in SAS 

In der vorliegenden Kohorte ergab sich bei 202 SAS Patienten eine RLS Prävalenz von 20,8% 

und war somit höher als die Prävalenz in der Normalbevölkerung (4%-14%) (39). 

Dieses Ergebnis ist vergleichbar mit in der Vergangenheit erhobenen Daten.  

Schon 1990 stellte Schönbrunn et al. fest, dass RLS gehäuft bei Patienten mit SAS auftritt (142). 

Die in der Island Sleep Apnea Cohort (ISAC) von Benediktstdottier et al. von 2012 publizierte 

RLS Prävalenz bei mehr als achthundert SAS von 22,3%-23% bei Männer und 33,8%-35,8% 

bei Frauen ist vergleichbar mit der in dieser Studie gemessenen. Auch hier war die Prävalenz 

im Vergleich zur mehr als siebenhundert Isländer umfassenden Kontrollgruppe signifikant 

höher (Männer: p=.0001, Frauen: p=.052) (6). 

In dem von Lakshminarayanan et al. 2005 beschriebenen kleineren Sample von 60 SAS 

hingegen, fand er eine mit 8,3% vergleichsweise deutlich niedrigere RLS Prävalenz. Diese war 

zudem nicht signifikant höher als in der Kontrollgruppe (2,5%). Trotzdem wurde resümiert, 

dass einer aus zwölf SAS an einem unerwarteten RLS litt, welches außerhalb der Studie 

vermutlich nicht diagnostiziert und somit therapiert worden wäre (5). 

Auch eine 18.980 Personen umfassende, auf Telefoninterviews basierende Studie von Ohayon 

et al. aus dem Jahre 2002 ergab, dass ein SAS ein starker Prädiktor (OR: 1,45) für ein RLS sei 

(112). 

 

Bei Auswertung dieser Studie sollte beachtet werden, dass es sich nicht um eine 

Screeninguntersuchung Gesunder handelt. Patienten, welche sich in unserem Schlaflabor 

vorstellten und bei welchen ein SAS diagnostiziert werden konnte, litten an schlafbezogenen 

Beschwerden. Asymptomatische Personen, welche gegebenenfalls ebenfalls ein SAS 

aufwiesen, wurden hier nicht erfasst. Dieses Bias könnte statistisch zu einer erhöhten RLS 

Prävalenz bei SAS führen, wenn man die Annahme zugrunde läge, dass SASRLS verstärkt 

unter insomnischen Symptomen leiden und somit eher in einem Schlaflabor vorstellig würden. 

Trotzdem kann bei dem hier erhaltenen hohen Prozentsatz von 20,8% RLS in SAS und 

hinsichtlich der derzeitigen Studienlage von einem generell erhöhten RLS Prävalenz bei SAS 

ausgegangen werden. 
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Was der Koinszidenz beider Schlaferkrankungen zugrunde liegt, ist bisher noch nicht 

vollständig geklärt. Schönbrunn et al. vermutete eine Dysfunktion des Regulationszentrums für 

Schlaf im Hirnstamm, welche bei beiden Erkrankungen ursächlich sein könnte (142). 

Rodrigues et al. hingegen schrieb einer anderen Pathophysiologie Bedeutung zu. Er nahm an, 

dass das häufig mit SAS einhergehende Metabolische Syndrom einen relativen Eisen Overload 

bewirken könne. Dieser wiederum sei, ebenso wie auch ein Eisenmangel, Risikofaktor für 

Bewegungsstörungen der Beine (143)(144). Earley et al weist darauf hin, dass vorwiegend ein 

erniedrigter cerebrospinaler Ferritingehalt mit einem RLS einhergeht (50). Ein Zusammenhang 

von SAS und Ferritinspiegel konnte bisher nicht gezeigt werden (145)(146). 

Eine ähnliche pathophysiologische Theorie ließe sich wohl auch bezüglich einer, dem RLS 

häufig zugrunde liegende Urämie entwickeln. Diese kann ebenfalls durch ein Metabolisches 

Syndrom bedingt sein, welches wiederum häufig mit einem SAS einhergeht (46)(47). 

Läge ein solcher Pathomechanismus einem SASRLS zugrunde, so wäre davon auszugehen, 

dass eine Gewichtsreduktion zur Besserung beider Erkrankungen führen könnte.  

 

Insgesamt kann davon ausgegangen werden, dass aufgrund der häufigen Komorbidität von SAS 

und RLS bei Diagnose eines SAS eine ergänzende RLS Screening Untersuchung sinnvoll wäre. 

Auch auf diesem Wege könnte die hohe Anzahl nicht diagnostizierter RLS reduziert werden. 

 

5.3 Geschlechtsspezifische Unterschiede zwischen SAS und SASRLS 

Der in dieser Studie gezeigte höhere Anteil an Frauen in SASRLS (60%) könnte durch die hohe 

Prävalenz von RLS bei Frauen in der Normalbevölkerung erklärt werden.  

In der Querschnittsstudie von Ohayon et al. in 2002 zeigte sich eine RLS Prävalenz von 5,5% 

im 18.980 Personen umfassenden Sample, wobei der Anteil der Frauen mit RLS höher war 

(147). Allen et al. kam 2003 zu einem ähnlichen Ergebnis (127). Berger et al. zeigte in seiner 

Kohorte sogar, dass Frauen doppelt so häufig ein RLS aufwiesen wie Männer (148). Hingegen 

lag in der Studie von Philips et al. kein signifikanter, geschlechtsbezogener Unterschied 

bezüglich der Prävalenz von RLS vor (149). 

Insgesamt erbrachten der überwiegende Anteil vergangener Studien, dass Frauen häufiger an 

einem RLS erkranken. Dies ist mit den Ergebnissen unserer Studie vereinbar und wäre eine 

Erklärung für den größeren Anteil von Frauen bei SASRLS.  
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5.4 Polysomnographische Unterschiede zwischen SAS und SASRLS  

Zwischen SAS und SASRLS zeigten sich keine polysomnographischen Unterschiede weder 

bezüglich Schlafdauer, Schlafeffizienz, Wachzeit nach dem ersten Einschlafen noch bezüglich 

der Schlafstadien oder Atmungsparameter.  

Zu diesem Ergebnis kamen auch Rodrigues et al. 2007. In einem kleineren Sample ergab sich 

bei 13 SAS und 17 SASRLS ebenfalls kein signifikanter Unterschied in den 

polysomnographischen Messungen. 

 

In der vorliegenden Studie waren Arousal-Index, PLM-Index und PLM-Arousal-Index bei 

SASRLS höher. Hohe Arousal Indizes sind Zeichen einer Schlaffragmentation und somit einer 

Einschränkung der Schlafkontinuität.  

Dieses Ergebnis wird durch die Datenerhebung von Björnsdóttir et al. in 2012 gestützt. Hier 

stellte sich ein zusätzliches RLS bei vorliegendem SAS als unabhängiger Risikofaktor für 

Durchschlafschwierigkeiten dar (135). 

Generell ist die Studienlage bezüglich des Einflusses Periodischer Beinbewegungen (PLMD)  

auf die Schlafqualität weiterhin Inhalt aktueller Forschung. Es wurden bisher divergierende 

Ergebnisse gezeigt (150)(151). So zeigten sich bei vorhandenen Periodischen Beinbewegungen 

eine deutlich reduzierte Schlafstruktur und Schlafeffizienz, erhöhte Schläfrigkeit und vermehrt 

affektive Symptome (152). Mendelson dagegen fand bei 67 Patienten mit PLMD keinen 

signifikanten Zusammenhang bezüglich subjektiver Schlafprobleme, Tagesschläfrigkeit oder 

unerholtem morgendlichen Aufwachen (153). 

Insgesamt kommen PLM gehäuft bei Patienten mit RLS vor (154). So erwies sich das Vorliegen 

von Symptomen Periodischer Beinbewegungen in der Studie von Bjorvatn et al. als starker 

Prädiktor (OR: 3.20-7.85) für ein RLS (155). In der Studie wurden PLM jedoch lediglich mittels 

Fragebogen erfasst und nicht polysomnographisch bestätigt. Daher wären weitere Studien mit 

strengeren Diagnosekriterien nötig, um eine Komorbidität der beiden Bewegungsstörungen zu 

belegen.  

Die vermutete ähnliche Pathophysiologie des RLS und der PLMD würden ebenfalls für eine 

Komorbidität der Störungen sprechen. So wird bei beiden Störungen eine Dysregulation des 

dopaminergen Systems vermutet (156)(157). 

Dies könnte mitunter eine Erklärung für den höheren PLM-Index und PLM-Arousal-Index von 

SASRLS in dieser Studie sein.  
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5.5 Insomnie spezifische Unterschiede zwischen SAS und SASRLS 

Das wichtigste Ergebnis unserer Studie ist das bei SASRLS signifikant häufigere Vorliegen 

Insomnie spezifischer psychologischer Symptome wie Ängste bezüglich des Schlafs, 

vermehrtes Nachdenken über den Schlaf, Durchschlafprobleme und verfrühtes morgendliches 

Erwachen. Das bedeutet, dass SASRLS Patienten nicht nur unter einem erhöhten Arousal-Index 

und somit schlechterer Schlafqualität leiden, sondern auch vermehrt psychische Symptome 

bezüglich des Schlafes zeigen. Eine aus SAS und RLS resultierende dauerhaft minderwertige 

Schlafqualität scheint somit einen Stressor darzustellen, welcher zur Reduktion des 

psychischen Wohlbefindens am Tage führt. Gestörter Schlaf als vermeintliche Ursache des 

Unwohlseins könnte somit zur pathologischen, dauerhaften und belastenden Thematisierung 

desselben führen.  

Benedikstdottir et al. fand zwar ebenso eine erhöhte Insomnie Prävalenz bei SASRLS, wobei 

Insomnie hier lediglich durch das Abfragen von Ein- und Durchschlafproblemen definiert 

wurde. Psychologische Symptome wurden hier nicht abgefragt (158).  

Dieser Krankheitspräsentation wurde therapeutisch bisher nicht Sorge getragen. 

So könnten SASRLS zusätzlich zur etablierten Therapie zukünftig von einer Kombination mit 

Elementen der Kognitiven Verhaltenstherapie, wie beispielsweise Psychoedukation, 

profitieren. 

 

5.6 Depression bei SAS und SASRLS 

Ein weiterer Hauptbefund dieser Studie ist die Tatsache, dass sich innerhalb der 

Depressionsbefragung keine signifikanten Unterschiede zwischen SAS und SASRLS gezeigt 

haben. Beide SAS als auch SASRLS wiesen zwar erhöhte BDI-Werte von 13 und 16 auf. Diese 

waren jedoch noch im Bereich milder Ausprägung zu sehen.  

Zu einem vergleichbaren Ergebnis ist Rodrigues et al. 2007 in einer Studie über 13 SAS und 

17 SASRLS gekommen. Zum Scoring einer Depression beziehungsweise eines Fatigue wurde 

hier der Pichots questionnaire of fatigue/depression (PIC) eingesetzt. SAS und SASRLS zeigten 

hierbei vergleichbare Werte, 11,7 und 16,6 (134). 

Depressive Symptome bei SAS und RLS wurden bereits in vergangenen Studien festgestellt.  
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So zeigten sich in der Studie von Celle et al. bei 77 RLS Patienten im Vergleich zu 241 

Vergleichspersonen ein deutlich signifikanter Unterschied im Depressionsscore. 

Depressionsausprägung wurde hier mittels QD2A questionnaire ermittelt.  

Auch Ulfberg et al. und Celle et al. ermittelten eine höhere Anfälligkeit von RLS für depressive 

Verstimmungen. Diese Anfälligkeiten wurden jedoch in beiden Studien lediglich durch eine 

Frage nach depressiver Verstimmung erhoben (132)(36). Bei Mosko et al. hingegen erfüllten 

71% der RLS die Hauptkriterien einer Depression entsprechend der DSM-III Kriterien (159). 

Vandeputte et al. verwendetet den BDI Fragebogen. Es zeigte sich bei 53% der RLS ein BDI > 

10 (160). 

Das Schlaf-Apnoe-Syndrom betreffend, wurde ebenfalls eine erhöhte Depressionsneigung 

festgestellt (120). So fand Acker et al. bei 303 SAS Patienten in 28,1% einen BDI ≥ 14 und 

WHO-5 ≤ 13. Nach psychiatrischer Untersuchung wurde bei 21,5% eine Depression 

diagnostiziert (161). Schwartz et al. fand mittels BDI bei 50% der SAS Patienten einen erhöhten 

Score (162). 

Vor diesem Hintergrund sind die erhöhten BDI Scores sowohl der SAS als auch der SASRLS 

nachvollziehbar und reihen sich in die Ergebnisse vorangegangener Studien ein, wobei sich bei 

Patienten mit SASRLS keine höheren BDI Scores zeigten als bei Patienten mit SAS.  

 

5.7 Psychomotorische Performance von SAS und SASRLS 

Ebenfalls keine Unterschiede ergaben sich bei SAS und SASRLS im Vigilanztest nach 

Quatember Maly. Sowohl SAS als auch SASRLS wiesen reduzierte Leistungen auf, jedoch in 

ähnlichem Ausmaß.  

Eine insgesamt reduzierte Leistungsfähigkeit war hinsichtlich der Studienlage zu erwarten.  

Eine reduzierte Reaktionsgeschwindigkeit und vermehrt falsche Reaktionen fand Saletu et al. 

in 2002 bei 12 RLS im Vergleich zu 12 Kontrollen (125). Ebenfalls reduzierte kognitive 

Leistungen erbrachten 77 RLS Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe im Colour Time 

Stroop Test (p>.05) und Verbal Fluency Test (p=.002) (36). 

Konzentrationsschwierigkeiten im Alltag werden auch von Patienten selbst wahrgenommen 

(163). 
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Bei Patienten mit SAS scheint eine reduzierte Vigilanz ebenfalls signifikant häufiger 

vorzukommen (164). 

Beide Erkrankungen SAS und RLS gehen also mit einer Vigilanzminderung sowie mit 

Konzentrationsschwierigkeiten einher.  

In der vorliegenden Studie wurden diese Beobachtungen unterstützt. Eine Komorbidität beider 

Erkrankungen zeigte jedoch keinen signifikanten Einfluss auf die Daueraufmerksamkeit. Dies 

ist interessant, da SASRLS einen höhere Arousal-Index aufweisen. Es wäre daher auch eine 

schlechtere Daueraufmerksamkeit zu erwarten. Insomnie-Patienten zeigten jedoch in Studien 

insgesamt gute Leistungen in Vigilanztestungen und entweder keine oder eine leichte 

Reduktion der Aufmerksamkeit im Vergleich zu Kontrollgruppen (165). So zeigte sich auch in 

unserem Sample kein Einfluss der stärker ausgeprägten insomnischen Beschwerden bei 

SASRLS im Vergleich zu SAS bezüglich der Daueraufmerksamkeit.  

Diese Ergebnisse könnten auch hinsichtlich einer Einschätzung von Alltagsgefahren wie 

Autounfällen aufgrund von Konzentrationsproblemen von Bedeutung sein. Findley et al. zeigte 

eine erhöhte Unfallanfälligkeit von SAS, welche mit reduzierter Aufmerksamkeit einherging. 

Die Aufmerksamkeitsfähigkeit war bei SAS im Vergleich zu Kontrollen signifikant niedriger 

(166). 

Auf Grundlage unserer Daten ist bei SASRLS im Vergleich zu SAS also nicht von einer 

verminderten Aufmerksamkeit am Tage auszugehen. Weitere Studien diesbezüglich sollten 

jedoch zur Einschätzung verschiedener Gefahren aufgrund von Vigilanzminderung (zum 

Beispiel Fahrtüchtigkeit) bei SAS und SASRLS durchgeführt werden.  

 

5.8 Therapeutischer Ausblick 

Die vorliegenden Studie zeigte, dass SASRLS im Vergleich zu SAS signifikant häufiger an 

insomnischen Symptomen leiden. So machen sich SASRLS signifikant häufiger Gedanken 

über ihren Schlaf, habe Angst davor ins Bett zu gehen, beklagen eine kürzere Schlafdauer, 

Durchschlafprobleme sowie zu frühes Aufwachen. Im gängigen Therapieregime würden diese 

Patienten zum einen eine Form der Beatmungstherapie (beispielsweise CPAP) erhalten und bei 

RLS mit deutlichem Leidensdruck eine zusätzliche medikamentöse Therapie wahlweise mittels 

L-Dopa/Benserazid oder Dopaminagonisten wie Pramipexol, Ropinirol und Rotigotin. 

Es ist jedoch fraglich, ob diese Therapien in der Lage sind, auch die insomnische Beschwerden 

dieser Patienten zu lindern. 
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Die ISAC Studie von Benedikstdottir 2012 bei SASRLS beschrieb zwar einen signifikanten 

Einfluss der CPAP Therapie auf die Ausprägung der RLS Symptomatik, der Einfluss auf 

insomnische Symptome wurde hier jedoch nicht gezeigt (158). 

Auch Rodrigues et al. erhielt in seiner Studie ähnliche Ergebnisse. Der IRLS-Score, welcher 

den Schweregrad der RLS Symptomatik misst, sank bei SASRLS nach n-CPAP signifikant. 

Ebenso signifikant sanken die erhobenen ESS- und PIC-Scores2 sowohl bei SAS als auch bei 

SASRLS (141). 

Podlipnik et al. hingegen fand bei SAS Patienten unter PAP-Therapie weiterhin hohe RLS 

Prävalenzen und zeigte, dass ein zusätzliches schweres RLS auch unter PAP-Therapie mit 

erhöhtem ESS-Score und vermehrt klinisch relevanter Insomnie einhergeht (167). 

Zudem zeigte die Untersuchung von Rodrigues et al. in 2007 ähnliche Ergebnisse hinsichtlich 

der Wirksamkeit der n-CPAP Therapie bei SASRLS. Hierbei stand ihm ein Kollektiv von 13 

SAS und 17 SASRLS zur Verfügung. Vor und nach der n-CPAP-Therapie wurden ESS- sowie 

PIC-Score erhoben. Die Ergebnisse lassen vermuten, dass eine n-CPAP-Therapie bei SASRLS 

weniger wirksam ist als bei SAS. Nach n-CPAP Therapie sanken auch hier der ESS- und 

Fatigue-Score in beiden Gruppen, wobei SASRLS im Vergleich zu SAS nun signifikant höhere 

ESS- und PIC-Scores aufwiesen. Dies lies die Vermutung zu, dass eine n-CPAP Therapie 

sowohl bei SAS als auch SASRLS wirksam ist, jedoch nicht im selben Ausmaß (134). 

Insgesamt ist bisher also nicht ausreichend geklärt, inwieweit die Standardtherapien bei SAS 

und RLS auch insomnische Beschwerden lindern kann.  

 

5.9 Limitierende Aspekte der Arbeit 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich zum einen um eine retrospektive Studie. 

Weiterhin stellten sich im erfassten Zeitraum lediglich Patienten mit einer obstruktiven 

Schlafapnoe vor. Patienten mit zentraler Schlafapnoe wurden nicht untersucht. 

 

Schlussfolgerung 

Die sich in der vorliegenden Studie gezeigte häufige Komorbidität von SAS und RLS, lässt den 

Schluss zu, dass bei Diagnose eines SAS ein ergänzendes RLS Screening sinnvoll sein könnte. 

 
2 Pichot`s questionnaire of fatigue/ depression, PIC-Score: 24 Fragen umfassender Fragebogen, welcher je acht 
Fragen bezüglich depressiver Stimmung, Erschöpfung und Kraftlosigkeit sowie Ängstlichkeit umfasst. 
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Ein solches Screening wäre insbesondere bei weiblichen SAS Patienten sinnvoll, da diese in 

unserer Studie den überwiegenden Anteil der SASRLS Pateinten ausmachten. Eine Reduktion 

nicht diagnostizierter RLS Erkrankungen könnte so erreicht werden. 

 

Weiterhin ist bei SASRLS vermehrt mit psychologischen Symptomen einer Insomnie zu 

rechnen. Diese gehen mit einem erhöhten Leidensdruck einher und sollten daher im Rahmen 

der Therapie bedacht werden.  

Daher ist es von besonderer Bedeutung, diesen Patienten eine umfassende Therapie anzubieten.  

 

Die Literaturrecherche im Rahmen der Arbeit lies die Frage aufkommen, ob eine 

ausschließliche Therapie des SAS mittels CPAP-Therapie und des RLS mittels 

medikamentöser Therapie, zur Linderung insomnischer Symptome ausreichend sei.  

Zur Behandlung der Insomnie könnte eine zusätzliche kognitive Insomnie spezifische 

Verhaltenstherapie (CBT) sinnvoll sein. Diese läge aufgrund der in der Vergangenheit 

gezeigten guten Wirksamkeit sowohl im ambulanten und insbesondere im stationären Setting 

nahe (168)(107). 

Der mit einer Insomnie einhergehende Leidensdruck könnte durch zusätzliche CBT gesenkt 

werden und die Lebensqualität der Betroffenen deutlich gesteigert werden.  

Weitere Studien bezüglich des Outcomes einer solchen additiven Therapie bei SASRLS mit 

insomnischen Beschwerden wären hier in Zukunft sinnvoll. 
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6. Zusammenfassung 

Da sowohl Schlafapnoe als auch Restless Legs Syndrome mit gestörtem Schlaf einhergehen, 

stellte sich die Frage nach einem vermehrten Auftreten Insomnie spezifischer psychologischer 

Symptome. Diese hätte vor allem therapeutische Konsequenzen, da sowohl Patienten mit SAS 

als auch mit SAS und RLS bislang nur apparativ (CPAP) beziehungsweise medikamentös 

behandelt werden. 

Ziel der vorliegenden Studie war es SAS und SASRLS bezüglich der Ausprägung einer 

Insomnie zu vergleichen. Hierfür wurde die Regensburger Insomnie Skala verwendet sowie 

Schlafparameter, Depression, Tagesmüdigkeit und Vigilanz gemessen. 

  

Alle Patienten mit einem Schlaf-Apnoe-Syndrom, die 2015 und 2016 im Schlaflabor des 

Bezirksklinikums diagnostiziert wurden, sind retrospektiv bezüglich des Vorhandenseins eines 

RLS untersucht worden. Alle Patienten unterliefen im Rahmen des stationären Aufenthalts 

einer Polysomnographie und füllten folgende Fragebögen aus: Beck-Depressions-Inventar 

(BDI), Epworth-Sleepiness-Scale (ESS), Regensburg Insomnie Skala (RIS) sowie einen 

Fragebogen zur Nacht. Zudem wurde mittels des Vigilanztest nach Quatember und Maly das 

Aufmerksamkeits- und Konzentrationsvermögen getestet. Ausschlusskriterien waren: 

Psychosen, kognitive Erkrankungen, ungenügende Deutschkenntnisse, Alkoholabusus und 

Parkinson Krankheit. 

 

Bei 202 SAS Patienten wurden in 2015/16 die Erstdiagnose eines SAS gestellt. Es lag ein 

Durchschnittsalter von 55 Jahren vor. Ein zusätzliches RLS wiesen 20,8 % der Patienten auf. 

Bei diesen Patienten zeigte sich ein signifikant höherer RIS-Score (p=.005). SASRLS hatten 

signifikant mehr Angst vor dem Schlafen, machten sich mehr Gedanken über ihren Schlaf, 

wachten nachts häufiger schon bei kleinen Geräuschen auf, hatten häufiger das Gefühl, nachts 

kein Auge zu gemacht zu haben und beklagten häufiger zu frühes Aufwachen. Im Rahmen der 

polysomnographischen Messung zeigten SASRLS erhöhte Arousal-Indizes (p=.056), welche 

bei der Pathophysiologie der Insomnie von Bedeutung sind. 

Psychophysiologische insomnische Symptome waren demnach bei SASRLS signifikant stärker 

ausgeprägt. 

Keine signifikanten Unterschiede ergaben sich bezüglich Tagesschläfrigkeit, Depression, 

Fragebogen zur Nacht und Vigilanztest. Sowohl das SAS als auch ein RLS haben 

Auswirkungen auf die Schläfrigkeit, Anfälligkeit für depressive Verstimmungen sowie 

Aufmerksamkeit. Das gleichzeitige Vorliegen beider Erkrankungen scheint hier keine 
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Verschlechterung derselben hervorzurufen. Dies kann durch die fehlenden Unterschiede von 

SAS und SASRLS bezüglich Schlafstruktur, Schlafdauer und -effizienz erklärbar sein.  

 

Aus dem Ergebnis kann geschlossen werden, dass SASRLS von einer zusätzlichen Therapie 

der insomnischen Beschwerden wie der Kognitiven Verhaltenstherapie für Insomnie (CBT-I) 

profitieren würden. Die Effektivität einer CBT-I bei SASRLS sollte in zukünftigen Studien 

untersucht werden. 
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