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Zusammenfassung

Schlafstérungen, insbesondere eine Reduktion des Tiefschlafes, begiinstigen ein schlechtes Outcome
von Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis. In diesem Zusammenhang stellt sich die
Frage, inwieweit die hdufig notwendige ldngerfristige Antipsychotikatherapie tiber die Induktion von
periodischen Beinbewegungen zu einer Verstirkung der Schlafstdrung beitragen kann.
Schlafpolygraphisch untersucht wurden 38 Patienten mit Erkrankungen aus dem schizophrenen For-
menkreis. Die Patienten wurden im Mittel seit 12,9 (+11) Jahren mit Antipsychotika behandelt. Das
Vorliegen eines klinisch manifesten Restless-Legs-Syndrom (RLS) stellte ein Ausschlusskriterium
dar. Dennoch wiesen 22 Patienten ein Periodic Leg Movement Syndrom (PLMS) mit durchschnittlich
17 PLM/h auf. Die Patienten mit PLMS wiesen einen reduzierten Tiefschlafanteil auf, den PLM folg-
ten Mikroarousalreaktionen in fast 80% der Félle. Die Patienten mit PLMS waren im Durchschnitt
etwa 10 Jahre élter und hatten in ihrem Krankheitsverlauf eine 2,7-fach hohere Gesamtdosis an Anti-
psychotika eingenommen. Keine signifikanten Unterschiede fanden sich im Vergleich der Gruppen
hinsichtlich der Antipsychotika-Tagesdosis und der Parameter TIB, SPT, TST, SL und W. Die REM-
Latenz und die Schlafeffizienz war bei den Patienten mit PLMS in einem nicht-signifikanten Ausmaf3
geringer.

Zusammenfassend konnen Antipsychotika insbesondere im hoheren Lebensalter und nach lédngerer
Einnahme ein PLMS induzieren. Gerade im Bereich der Altersmedizin, in der Antipsychotika hiu-
fig zum Einsatz kommen, sollte vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse stets nach Schlafstdrungen
gefragt werden, ggf. gezielt untersucht werden und evtl. sollte dann das Priparat gewechselt werden
und/oder eine medikamentse Behandlung mit Dopaminagonisten erwogen werden.
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Sleep disorders and periodic limb movements in schizophrenias and schizoaffective disorders
Correlation with age and duration of antipsychotic drug treatment
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Abstract

Sleep disturbances, especially reduced slow wave sleep, are related to a poor outcome in schizophre-
nia. In this context it is of interest, whether antipsychotics themselves can promote sleep disturbances
by inducing periodic limb movements in long-term treatment.

Sleep polygraphic recordings were performed in 38 patients with schizophrenic and schizoaffective
spectrum disorders. The patients had been on antipsychotic medication for 12,9 + 11 years. Clinical
diagnosis of a Restless Legs Syndrome (RLS) constituted a negative selection criterion. Neverthe-
less 22 patients presented Periodic Leg Movement Syndrome (PLMS) with 17 PLM/h on average.
PLMS-patients showed reduced slow-wave sleep, PLM were followed by micro arousals in up to 80 %.
PLMS-patients were 10 years older and had taken a 2.7 times higher cumulated dose of antipsychotic
drugs. No significant difference was found regarding daily dose of antipsychotic drugs, TIB, SPT,
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TST, SL and W comparing the two groups. REM-latency and sleep-efficiency were reduced in a not

significant extent in PLMS patients.

In conclusion long-term antipsychotic treatment can induce PLMS, especially in the elderly. Since
antipsychotic drugs are often used in the field of gerontology, PLMS related sleep disturbances should
be excluded. In the case of PLMS a change of medication or the prescription of a specific remedy

should be considered.
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Einleitung

Schlafstorungen stellen in unserer Gesellschaft ein ernstzu-
nehmendes Problem dar. So leidet etwa jeder dritte Amerika-
ner unter Einschlafstorungen, jeder sechste Deutsche berich-
tet tiber nicht-erholsamen Schlaf [24, 29]. Die Wahrschein-
lichkeit, unter Schlafstérungen verschiedener Atiologie zu
leiden, steigt mit zunechmendem Lebensalter an [13, 14, 23,
36]. Das Vorhandensein oder Hinzutreten einer psychiatri-
schen Krankheit steigert dieses Risiko, Medikamenten-in-
duzierte Schlafstorungen diirften daran einen nicht uner-
heblichen Anteil ausmachen [1, 5]. Psychotische Symptome
z.B. im Rahmen einer Alzheimer Demenz sind im hdheren
Lebensalter hdufig und werden entsprechend oft mit Anti-
psychotika behandelt [28]. Durch die Diskussion iiber das
kardiovaskulédre Risiko bei Antipsychotikaverordnungen im
hoheren Lebensalter (z. B. durch die Herausgabe von »Rote-
Hand-Briefen« fiir die Verordnung atypischer Antipsychoti-
ka bei dlteren Patienten durch zwei Pharmafirmen im Jahre
2004) ist eine Verunsicherung hinsichtlich der Verordnung
neuerer antipsychotisch wirksamer Substanzen in der Ge-
rontopsychiatrie aufgetreten [32]. Dies fiihrte bei einigen
niedergelassenen Nervendrzten und Hausédrzten, die solche
Patienten in Heimen und in der hduslichen Umgebung ver-
sorgen, moglicherweise zu einem leichten Trend zuriick zur
Verordnung klassischer Antipsychotika und damit zu einer
Situation etwa wie zu Beginn der 1990er Jahre [20, 42]. Kar-
diovaskulidre Risiken dieser Medikamentenklasse im Alters-
bereich sind seither Gegenstand vieler Untersuchungen, of-
fenbar sind die »atypischen« Antipsychotika beziiglich des
kardiovaskuldren Risikos aber doch weniger risikoreich als
die »klassischen« Antipsychotika [30, 40]. Sowohl die klas-
sischen als auch neuere Antipsychotika kdnnen das Auftre-
ten nichtlicher periodischer Beinbewegungen (Periodic Leg
Movements, PLM) [4] induzieren. Die PLM gehen in einem
hohen Prozentsatz mit Mikroarousals (kurzen Aufwachreak-
tionen) einher (siche Abb.1) und kénnen so den Non-REM-
Schlaf storen [33]. Selbst sehr nebenwirkungsarme Anti-
psychotika wie etwa Quetiapin, das im Vergleich mit den
ibrigen Vertretern dieser Substanzgruppe ein sehr geringes
Risikos fiir das Auslésen von extrapyramidalen Stérungen
aufweist, konnen schon bei gesunden jungen Ménnern PLM
im Schlaf hervorrufen [10]. Das im Falle der Antipsycho-
tika-Nebenwirkungen am chesten durch die striatale Do-
paminrezeptorblockade verursachte PLMS tritt sehr oft im
Rahmen des mit subjektiven Missempfindungen einherge-
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henden Restless-Legs-Syndroms (RLS), aber auch unabhén-
gig von diesem auf [15, 18, 34]. Die Haufigkeit des Auftre-
tens von PLMS und RLS nimmt mit dem Alter zu [2, 3, 8].
In diesem Zusammenhang stellt sich die Frage, ob die in der
Literatur bei behandelten und unbehandelten Patienten mit
Schizophrenien beschriebene Non-REM-Schlafstérung [16,
37] potentiell durch eine langerfristige Antipsychotikabe-
handlung negativ beeinflusst werden kann.

Um den Einfluss von Antipsychotika auf den Schlaf zu objek-
tivieren, wurden erstmals langzeitbehandelte Patienten (Dauer
der Behandlung mit Antipsychotika zwischen 1-41 Jahren)
mit Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis un-
tersucht. Ziel der Untersuchung war es zu iiberpriifen, ob das
Lebensalter und/oder die Dauer der Antipsychotikaverord-
nung die Auftretenshiufigkeit eines PLMS beeinflusst.

Material und Methoden

Im Zeitraum von 1994 bis 1997 wurden insgesamt 38 Pa-
tienten (8 Frauen, 30 Ménner) im Alter von 20—75 Jahren
(Durchschnitt 43,9 +15,4 Jahre) mit der gesicherten ICD-
10-Diagnose »Schizophrenie« (25 Personen) bzw. »Schizo-
affektive Stérung« (13 Personen), die sich in voll- oder teil-
stationdrer oder ambulanter Behandlung in der Abteilung fiir
Psychiatrie und Psychotherapie der Universitatsklinik Got-
tingen befanden, schlafpolygraphisch untersucht. Alle Pati-
enten wurden ausfiihrlich tiber die Freiwilligkeit der Teilnah-
me sowie den Ablauf der geplanten Schlafuntersuchung im
Schlaflabor unterrichtet und gaben Ihr Einverstandnis.
Ausgeschlossen wurden Patienten mit akuten »Positivsym-
ptomen« wie akuten Wahnsymptomen oder Sinnestduschun-
gen hoher Akuitét, ferner Patienten mit klinisch manifes-
ter Restless-Legs-Symptomatik gemd3 den Kriterien der
IRLSSG aus dem Jahr 1995 [39].

Aufnahmevoraussetzung war die langerfristige Einnahme
eines oder mehrerer Antipsychotika. Die Patienten erhiel-
ten im Mittel seit 12,9 11,0 Jahren eine antipsychotische
Therapie. Einen Uberblick iiber die Kombinationen der ver-
schiedenen Antipsychotika zeigt die Tabelle 1.

Die Tagesdosen der Antipsychotika wurden gemill Rey et al.
[27] in Chlorpromaziniquivalenz-Einheiten (CPZ-A) umge-
rechnet. Dabei entsprechen 50 CPZ-A etwa 1 mg Haloperidol.
Die mittlere antipsychotische Tagesdosis der untersuchten Pa-
tienten betrug 291,2 +143,36 (83—665) CPZ-A. Die verabreich-
te (Lebenszeit-) Antipsychotika-Gesamtdosis wurde anhand
der Verordnungen in den Krankenblittern geschitzt und eben-
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Monotherapie  kombiniert mit

..hochpoten- ...atypischen ...mindestens
ten Antipsy-  Antipsycho-  zwei weiteren

chotika***  tika® Antipsychotika
Niedrigpotente 2 2 0 0
Antipsychotika*
Mittelpotente 1 0 0
Antipsychotika**
Hochpotente 5 3 @ 5
Antipsychotika*** (s. links)
Atypische 2 0 1
Antipsychotika®
Depot- 4 1 0
Antipsychotika®®

Tab. 1: Antipsychotikakombination bei den untersuchten Patienten

* Thioridazin, Levomepromazin, ** Zuclopenthixol, *** Fluphenazin,
Perphenazin, Flupenthixol, Benperidol, Haloperidol, Pimozid, Benperidol,
° Clozapin, Zotepin, °° Perphenazindecanoat, Flupenthixoldecanoat, Halope-
ridoldecanoat, Fluphenazindecanoat (Einteilung der Substanzen gemaf [7])

falls in CPZ-A umgerechnet. Hier ergaben sich sehr heteroge-
ne Werte mit einer Spannweite von 9.750—6.632.050 CPZ-A
und einem Mittelwert von 1.371.322 £1.416.769 CPZ-A.

Alle Untersuchungen liefen nach dem gleichen, im folgen-
den beschriebenen Protokoll ab. Die Patienten trafen jeweils
an zwei aufeinander folgenden Néachten um 19.00 Uhr im
Schlaflabor ein. Sie absolvierten dann jeweils {iber Nacht
eine polysomnographische Ableitung im Schlaflabor an ei-
nem Nihon Kohden Polysomnographen. Im Rahmen dieser
Untersuchung wurden, unter néchtlicher Beobachtung der
Patienten mit einer Infrarotkamera, 2 EEG-Kanile (C3 vs.
A2 und C4 vs. Al), 1 EKG-Kanal, 2 EOG-Kanile (EOGI
und EOG 2) und 3 EMG Kanile (EMG des M. mentalis so-
wie 2 EMG-Kanile zur Aufzeichnung von den beiden Mm.
tibialis anteriores) abgeleitet. Zur visuellen Auswertung der
polygraphischen Daten wurden die Standardkriterien von
Rechtschaffen und Kales herangezogen [26]. Die Schlaf-
analyse erfolgte durch zwei in der Auswertung erfahrene
Untersucher (D.D. und J.S.). Beziiglich der Schlafstruktur
wurden unter anderem die folgenden Parameter bestimmt:
Time In Bed (TIB), Sleep Period Time (SPT), Total Sleep
Time (TST), Sleep Latency (SL), REM-Latency (RL),
Schlafeffizienz (SE: Quotient aus TST und TIB), Wachzeit
(W: Prozentualer Anteil der Wachzeit an der SPT), Slow
Wave Sleep (SWS: Anteil der Schlafstadien 3 und 4 an der
SPT), REM-Schlafanteil (REM: Anteil der REM-Phasen an
der Gesamtschlafperiode). Dartiber hinaus wurde die Anzahl
der periodischen Beinbewegungen (PLM) geméal den Kri-
terien von Coleman et al. [11] bestimmt. Entsprechend den
Standardkriterien der American Sleep Disorder Association
wurde ein PLM-Index >5PLM/h als pathologisch gewertet
[6]. Um die Anteile des Schlafes zu quantifizieren, in denen
die Schlafqualitdt potentiell durch PLM gestort wird, wur-
den PLM-Cluster gebildet. Ein PLM-Cluster ist der Zeit-
raum der im Bett verbrachten Zeit (TIB), in dem mindestens
vier aufeinanderfolgende PLM auftreten. Die Abstdnde zwi-
schen den einzelnen PLM diirfen nicht langer als 90 Sekun-

den auseinanderliegen, um im Sinne der Cluster-Definition
als zusammenhidngend zu gelten. Durch Aufsummierung
dieser PLM-Cluster konnen diejenigen Zeitabschnitte des
Schlafes quantifiziert werden, in denen fortlaufend PLM
auftreten. Es wurde ferner ausgewertet, in welchem Prozent-
satz den PLM Mikroarousalreaktionen geméal den Kriterien
von Staedt et al. [35] folgten.

Die statistischen Berechnungen erfolgten mittels SAS 6.11
fir Windows. Als Signifikanzniveau wurde p=0,05 festge-
legt. Fiir die Berechnung von Unterschieden im Vergleich
der einzelnen Patientengruppen wurde der t-Test flir unver-
bundene Stichproben nach Student eingesetzt. Fiir korrela-
tive Zusammenhinge wurde der Wilcoxon-Rangtest fiir un-
gleiche Varianzen verwendet.

Ergebnisse

Bei jedem der untersuchten Patienten wurde zur Reduktion
moglicher duBlerer EinflussgroBen (wie etwa dem »erste-
Nacht-Effekt«) beziiglich der oben genannten Parameter der
Mittelwert aus den beiden schlafpolygraphischen Ableitun-
gen gebildet.

22 der 38 Patienten mit Erkrankungen aus dem schizophre-
nen Formenkreis (3 Frauen, 19 Ménner) wiesen einen patho-
logischen PLM-Index (=5PLM/h) bzw. damit ein »Periodic
Leg Movement Syndrom« (PLMS) auf. Im Durchschnitt der
Gesamtschlafperiode traten bei ihnen 17,2 £8,0 PLM/h auf.
Die Patienten mit PLMS waren im Mittel etwa zehn Jahre
alter (47,2 +14,3 Jahre vs. 37,6 £14.,9 Jahre, p<0,03) und
wiesen eine doppelt so lange medikamentose Behandlungs-
zeit auf (15,6 + 11,9 Jahre vs. 7,7 £ 7,2 Jahre, p<0,01).
Die Antipsychotika-Tagesdosen unterschieden sich mit
325,5 vs. 238,3 CPZ-A nicht signifikant, doch hatten die
Patienten mit PLMS bis zum Zeitpunkt der Untersuchung
bereits eine 2,7-fach erhohte Gesamtdosis dieser Medika-
mente (1.856.934 + 1.621.992 vs. 669.812 + 601.075 CPZ-A,
p<0,007) erhalten.

Beziiglich der Schlafmakrostruktur (TIB, SPT, TST, SL und
W) fanden sich keine signifikanten Unterschiede. Zwar war
die REM-Latenz der Patienten mit PLMS im Unterschied zu
den Patienten ohne pathologische nichtliche Beinbewegun-
gen um 40 Minuten verkiirzt, dieser Unterschied war jedoch
statistisch nicht signifikant.

Auch der Unterschied in der Schlafeffizienz, die bei den Pa-
tienten mit PLMS durchschnittlich um 7% niedriger lag als
bei den Patienten ohne pathologische néchtliche Beinbewe-
gungen, verfehlte mit p<0,06 knapp das Signifikanzniveau.
Signifikant niedriger lag allerdings der Anteil der Schlaf-
stadien 3 und 4 (SWS) an der SPT bei den PLMS-Patienten
(7,2 £ 4,93 vs. 12,4 £ 5,93 %, p<0,05). Dazu passend ver-
brachten diese Patienten im Mittel 147 + 101,47 Minuten
des Nachtschlafes in PLM-Clustern (Zeitraume mit konti-
nuierlich auftretenden PLM), die zu 79,1 % (+13,1 %) mit
Mikroarousals (kurzen Aufwachreaktionen, siehe Abb. 1)
einhergingen.
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Abb. 1: Ausschnitt aus einer Polysomnographie (Orginal, 30cm = 30s) mit den aus dem Schlafstadium II auftretenden periodischen Beinbewegungen
(PLM), die als EMG-Aktivierungen iiber den Mm. Tibialis anteriores aufgezeichnet werden. Im Falle dieses Aufzeichnungsausschnitts folgen auf die EMG-
Aktivierungen jeweils in der EEG Spur kurze Frequenzbeschleunigungen (Mikroarousal)

Diskussion

In dieser Studie wurde bei Patienten mit Schizophrenien
und schizoaffektiven Erkrankungen, die unter einer Lang-
zeit-Antipsychotika-Therapie standen, erstmals schlafpoly-
graphisch nach dem Auftreten von PLM gesucht. Obwohl
die klinische Diagnose eines Restless-Legs-Syndroms in der
vorgestellten Untersuchung ein Ausschlusskriterium dar-
stellte, wiesen 22 der insgesamt 38 untersuchten Patienten
die Kriterien fiir pathologische periodische Beinbewegun-
gen bzw. damit fiir ein PLMS auf. Die PLM der untersuch-
ten Patienten gingen zu fast 80 % mit Mikroarousals ein-
her und die PLMS-Patientengruppe wies dazu passend eine
deutliche Reduktion der Tiefschlafanteile in Bezug auf die
Gesamtschlafzeit im Vergleich zu den Patienten ohne PLM
auf. Dies legt den Verdacht nahe, dass neben einer altersas-
soziierten Reduktion des Tiefschlafes auch die tiber die PLM
getriggerten Mikroarousals die Schlaftiefe der betreffenden
Patienten negativ beeinflussten. Ansonsten ist im Einklang
mit unseren Ergebnissen in der Literatur bei schizophrenen
Patienten eine Reduktion des Tiefschlafes vielfach beschrie-
ben [9, 21, 47], die sich mit zunehmendem Alter noch ak-
zentuiert [19].

Interessanterweise zeigte das Auftreten von PLM bei den
Patienten eine signifikante positive Korrelation in Abhdn-
gigkeit vom Lebensalter und von der Dauer der bisherigen
Therapie mit Antipsychotika sowie von der kumulierten
Dosis der bisher verabreichten antipsychotischen Medika-
mente. Hierbei scheint es sich um einen Klasseneffekt zu
handeln, da neben Olanzapin und Risperidon [17, 41] so-
gar 100 mg Quetiapin bei gesunden Probanden das Auftre-
ten von PLM verstirken kann [10]. Trotzdem konnen aber
neuere Antipsychotika im Vergleich zu ilteren Substanzen
bei schizophrenen Patienten auch zu einer Normalisierung
des Tiefschlafes fithren [44, 45]; und auch Schlafrhythmus-
storungen bei dementen Patienten sprechen vorzugsweise
gut auf eine niedrigdosierte Behandlung mit Risperidon
an [36].
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Das Ziel der vorgestellten Untersuchung war es, die Aus-
wirkung langer dauernder Antipsychotikatherapien auf den
Schlaf darzustellen. Die Ergebnisse lassen sich einerseits
insofern auf den Bereich der Geriatrie/Gerontopsychiatrie
iibertragen, als dort die Gabe von Antipsychotika auch au-
Berhalb schizophrener Spektrumserkrankungen — etwa bei
Aggression und Unruhe im Rahmen dementieller Syndrome
insbesondere im Heimbereich — eine wichtige Rolle spielt.
Andererseits erreichen die Patienten, die als junge Men-
schen mit Schizophrenien im Rahmen der Einfithrung der
»klassischen Antipsychotika« erstmals mit diesen Substan-
zen behandelt wurden, seit einigen Jahren nun auch zuneh-
mend den gerontopsychiatrischen Altersbereich und leben
ebenfalls oft in betreuten Wohneinrichtungen.

Da sich die geriatrische und gerontopsychiatrische Behand-
lung von Verhaltensstorungen und Schlafstérungen in den
letzten 15 Jahren nicht grundlegend geédndert hat [vgl. 36,
42] und immer noch in erster Linie mit Antipsychotika the-
rapiert wird, ist es wichtig daran zu denken, dass psychiatri-
sche Pharmaka vor allem aus der Gruppe der Antipsychotika
und der Antidepressiva ein PLMS bzw. ein RLS provozieren
bzw. ein zuvor subklinisches bestehendes RLS oder PLMS
symptomatisch werden lassen konnen [4, 33, 41, 46].

Da das isolierte PLMS sowie auch das RLS mit PLM ur-
sdchlich fiir Schlafstorungen im Alter sein konnen, stellt
sich die Frage nach einer einfachen Untersuchungsmethode
auBlerhalb von Schlaflaboren. Selbstverstindlich kann die
RLS-Symptomatik mittels der IRLSS-Kriterien oder mittels
standardisierter Screeningbdgen abgefragt werden. Letzteres
diirfte sich aber zumindest bei dementen Patienten schwierig
gestalten. Die generell eingeschranktere Wahrnehmung kor-
perlicher Beschwerden bei Patienten mit Schizophrenien —
wie etwa auch fiir kardiologische Symptome beschrieben —
bedingt ebenfalls Schwierigkeiten bei dem Einsatz von der-
artigen Fragebogen [22]. In diesem Zusammenhang ist von
Interesse, dass die zu ca. 80 % auch beim RLS auftretenden
PLM mittlerweile recht bequem mittels einfacher mobiler
Bewegungssensoren (siche Abb. 2) quantifiziert werden
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Abb. 2: PLM-Bewegungssensor »PAM-RL« der Firma SOMNOmedics. Das
Gerét kann Liegen und Stehen voneinander differenzieren und kann bis zu
72 Stunden kontinuierlich aufzeichnen.

konnen [12, 31]. Deshalb ist es wiinschenswert, dass zu-
mindest bei unter Antipsychotikatherapie persistierenden
Schlafstorungen im hoheren Lebensalter mittels solcher
Messinstrumente ein behandlungsbediirftiges PLMS ausge-
schlossen wird. In diesem Zusammenhang ist es natiirlich
auch wichtig, neben der Medikamentenanamnese die {ibri-
gen PLMS- bzw. RLS- auslosenden Faktoren mitzubeachten
(V.a. Eisenmangelandmie, dialysepflichtige Niereninsuffi-
zienz, theumatoide Arthritis) und ggf. die Moglichkeit einer
Umstellung auf diesbeziiglich weniger riskante Substanzen
zu veranlassen [43].

Pharmakotherapeutisch konnen ausgeprigtere PLM-indu-
zierte Schlafstorungen zum Teil mit gutem Erfolg mit der
abendlichen Gabe eines Dopaminagonisten behandelt wer-
den. Hierzu ist zu erwidhnen, dass der Ausschuss fir Hu-
manarzneimittel der EU-Arzneimittelbehérde EMEA bereits
seit 2005 eine Zulassung des Dopaminagonisten Ropinirol
zur RLS Therapie empfiehlt. In Frankreich, der Schweiz und
den USA ist Ropinirol bereits zur RLS Behandlung zugelas-
sen. Grundsitzlich scheinen sich Dopaminagonisten in der
pharmakologischen Therapie langfristig giinstiger auf eine
RLS-/PLMS-Symptomatik auszuwirken als die in Deutsch-
land einzig zugelassene L-Dopa-Préparation [25, 38]. Diese
Empfehlung entspricht auch unserer klinischen Erfahrung
mit diesem Symptomspektrum.

Fazit fiir die Praxis

Neuere und éltere Antipsychotika konnen bei entsprechend
pradisponierten Patienten PLMS-assoziierte Schlafstérun-
gen hervorrufen. Das Risiko, unter Antipsychotikatherapie
ein PLMS zu entwickeln, steigt mit dem Lebensalter und
mit der Dauer der antipsychotischen medikamentdsen The-
rapie an. Bei unter Antipsychotikatherapie persistierenden
oder neu auftretenden Schlafstérungen sollte mittels Be-
wegungssensor (siche Abb. 2) das Vorliegen eines PLMS
ausgeschlossen werden. Lisst sich ein PLMS verifizieren,
so sollte die Indikation zur Antipsychotikatherapie iiber-
priift, und ggf. das Préparat gewechselt werden. Falls ein
Umsetzversuch keinen ausreichenden Erfolg bringt, soll-

te aus unserer Sicht eine PLMS-assoziierte Schlafstérung
versuchsweise unter Verlaufskontrolle mittels Bewegungs-
sensor mit einem der derzeit noch im off-label-use zu ver-
ordnenden Dopaminagonisten (Pramipexol, Ropinirol) er-
wogen werden.
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