
ngefähr 45 Prozent aller Adoleszenten ge-
ben an, an den Folgen eines ungenügend
langen oder gestörten Schlafes zu leiden
(1). Als Symptom werden meist Müdigkeit,

vermehrte Tagesschläfrigkeit und eine daraus resultie-
rende Störung der Konzentration und der Motivation
angegeben. Dabei muss zwischen der eigentlichen
Müdigkeit, das heisst dem subjektiven Gefühl eines
Mangels an Energie, aber auch der körperlichen und
geistigen Erschöpfung und der vermehrten Schläfrig-
keit unterschieden werden.
Physiologisch kann Müdigkeit als Ungleichgewicht
zwischen Anstrengung und Erholung verstanden wer-
den, so zum Beispiel bei körperlicher oder geistiger
Überbeanspruchung, aber auch bei fehlender Motiva-
tion und Langeweile (Unterbeanspruchung). Darüber
hinaus kommen auch somatische Erkrankungen in-
frage, die weiter unten diskutiert werden. Die Ur -
sachen der Müdigkeit sind oft mit einer Abnahme der
Schlafqualität vergesellschaftet, die dann wiederum
auch zu einer vermehrten Tagesschläfrigkeit führten.
Sie zeichnet sich durch einen erhöhten Schlafdruck
aus; es besteht die Tendenz, in entspannten Situatio-
nen tagsüber einzuschlafen. Die Ursachen einer ver-
mehrten Tagesschläfrigkeit sind breit gefächert, wobei
pathogenetisch zwischen einer unge nügenden Schlaf-
dauer, einem gestörten Schlaf, einem erhöhten Schlaf-
bedarf und einem gestörten Tag-Nacht-Rhyth mus un-
terschieden wird (Tabelle 1). Ätiologisch kommen
neben der physiologischen Schläfrigkeit bei Schlaf-
mangel, schlechter Schlafhygiene und Veränderung
der zirkadianen Regulation auch sekundäre Ursachen
wie nächtliche Anfälle, Schlafkrank heiten, obstruktive
Schlafapnoen, Allergien, Medikamenteneinnahme so-
wie zahlreiche psychische Ursachen infrage. 
Eine auf Schlafmangel beruhende Schläfrigkeit lässt
sich durch mehr Schlaf beseitigen, bei den meisten

übrigen Hypersomnien gelingt dies jedoch nicht. Als
chronische Müdigkeit wird ein über sechs Monate an-
dauernder körperlicher und/oder geistiger Erschöp-
fungszustand verstanden, der nicht durch Schlaf oder
Erholung beseitigt werden kann.

Verschobener Tag-Nacht-
Rhythmus: «Delayed Sleep Phase
Syndrome»
Vermehrter Schläfrigkeit im Alltag liegen initial meist
physiologische Veränderungen der Homöostase und
der zirkadianen Regulation des Schlafes zugrunde.
Das am weitesten akzeptierte und zitierte Regula -
tionsmodell des Schlafes wurde von Borbély bereits
1982 beschrieben (2). Die Schlaf-Wach-Zyklen wer-
den dabei als Resultat einer Interaktion zwischen dem
homöostatischen Schlafantrieb (Prozess S) und der
inneren Uhr (Process C) im Nucleus suprachiasmati-
cus (NSC) im Hypothalamus verstanden. Die innere
Uhr reguliert den zirkadianen Rhythmus von Wach-
sein und Schlaf. Über retino-hypothalamische Bahnen
erhält der NSC wichtige Informationen über zu- oder
abnehmende Helligkeit sowie die Dauer und Intensi-
tät des Lichtes und stimuliert dementsprechend die
Ausschüttung von Melatonin aus der Zirbeldrüse. An-
dere wichtige biologische Stoffe wie Wachstums -
hormon und Cortisol stehen durch ihre zirkadiane
Rhythmik ebenfalls in Wechselwirkung mit dem NSC. 
Das aufsteigende retikuläre Aktivierungssystem
(ARAS) und der Thalamus sind ebenfalls wichtige am
Wach-Schlaf-System beteiligte Strukturen. Die Rei-
fung des homöostatischen Schlafantriebs bewirkt in
der Adoleszenz eine Abnahme des Schlafdrucks, die
sich wiederum in der Abnahme der Aktivität langsa-
mer Wellen (slow wave activity, SWA) während der
Nacht widerspiegelt (3). Weil sich der Schlafdruck we-
niger schnell aufbaut, können Adoleszente abends
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Schlafstörungen gehören in der Altersgruppe der Adoleszenten zu den häufigsten Be-

schwerden, wobei von den Jugendlichen meist eine vermehrte Müdigkeit und Tages-

schläfrigkeit sowie daraus resultierende Konzentrations- und Motivationsstörungen

beklagt werden. Die einzelnen Symptome sollten evaluiert und falls notwendig weiter

abgeklärt werden, um einerseits relevante, behandelbare Schlafpathologien auszu-

schliessen, andererseits aber auch, um schlafhygienische Massnahmen optimal ein-

zusetzen und die Beschwerden nicht zu Unrecht als rein psychosomatische Störung

zu interpretieren.
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länger wach bleiben als ein präpubertäres Kind (4).
Die physiologische Bandbreite einer normalen Schlaf-
dauer ist speziell im Kindesalter äusserst gross. Das
Schlafbedürfnis bleibt aber trotz physiologischer Ver-
schiebungen des Schlaf-Wach-Zyklus im Jugendalter
relativ konstant (5), entgegen der über viele Jahre
gängigen Meinung, es reduziere sich.
Während der Pubertät kommt es zudem bei Mensch
und Säugetier zu einer charakteristischen Verschie-
bung des zirkadianen Rhythmus. Dafür sind wahr-
scheinlich zwei Mechanismen verantwortlich: Einer-
seits wird die Dauer der durch die innere Uhr
gegebenen intrinsischen Tag-Nacht-Periode durch die
Pubertät länger (etwas über 24 Stunden) (6). Anderer-
seits ist eine erhöhte Tendenz zur Verschiebung der
Phase durch Lichteinwirkung nachgewiesen (7). Da
sich in der Adoleszenz mit dem wachsenden Bedürf-
nis nach Unabhängigkeit die Freizeitaktivitäten, insbe-
sondere der mediale Konsum, auf die Abendstunden
verschieben und von den Eltern eingeforderte Regeln
bezüglich Bettzeit immer mehr Widerstand hervorru-
fen, kommt es durch die prolongierte Einwirkung von
Licht in den frühen Nachtstunden zu einer weiteren
Verschiebung des Tag-Nacht-Zyklus nach hinten (de-
layed sleep phase syndrome).
Dieses Syndrom der verschobenen Phase hat bei kon-
stant bleibendem Schlafbedürfnis einerseits und bei
sehr früh beginnenden Unterrichtsstunden anderer-
seits einen Schlafmangel und damit eine vermehrte
Tagesschläfrigkeit zur Folge. Der Genuss koffeinhalti-
ger Getränke und von Alkohol in den Abendstunden
verstärkt die Symptomatik. Vermehrte Tagesschläfrig-
keit führt bei vielen Jugendlichen zu schlechter Stim-
mungslage, Irritabilität, aber auch vermehrt zu de-
pressiver und Angstsymptomatik, Gewichtszunahme
und Abusus von Genussmitteln.
Der Schlafmangel führt aber auch zu Einbussen der
kognitiven Funktionen, Konzentrationsstörungen und
der Gedächtniskonsolidation (8). Adoleszente mit er-
höhter Tagesschläfrigkeit haben dadurch auch eine
Tendenz zu risikoreicherem Verhalten und entspre-
chend ein erhöhtes Unfallsrisiko (9). Eine Verschie-
bung des Schulbeginns morgens um eine Stunde hat
gemäss einer Studie eine Reduktion des Unfallsrisikos
um 16,5 Prozent ergeben (10). 

Narkolepsie und andere 
Schlafkrankeiten
Die Narkolepsie betrifft mit einer Prävalenz von etwa
0,05 Prozent rund 3500 Personen in der Schweiz. Ob-
wohl die Krankheit in mindestens der Hälfte der Fälle
bereits im Jugendalter beginnt, wird sie öfters erst im
Erwachsenalter diagnostiziert. 
In der Narkolepsie sind die Grenzen zwischen Wach-
sein, Schlaf und Traum verschwommen. Sowohl der
Wach- wie auch der Schlafzustand sind daher beein-
trächtigt. Tagsüber treten wiederholt kurze Traum-
schlafepisoden und visuelle Halluzinationen auf, der
Nachtschlaf ist gekennzeichnet durch häufige Wach-
perioden und Parasomnien. Als vier Kardinalsym-
ptome einer Narkolepsie gelten:
1. Hypersomnie (erhöhter Tagesschlafdruck)
2. hypnagoge und hypnopompe Halluzinationen (opti-

sche und akustische Sinnestäuschungen beim Ein-
schlafen und beim Aufwachen)

3. Schlaflähmungen (während des Einschlafens und
des Aufwachens auftretendes sehr kurzes Unver-
mögen, sich im Liegen bewegen zu können)

4. Kataplexien (im Sitzen oder Stehen durch Emotio-
nen getriggerter, anfallsartiger Tonusverlust der
Haltemuskulatur im Rumpf oder den Extremitäten). 

Die ersten drei Symptome sind auch bei anderen
Schlafstörungen bekannt. Die Kataplexie hingegen
gilt als pathognomonisch und tritt bisweilen sehr dis-
kret auf (kurzes Herunterhängen des Kinns, plötzliche
Dysarthrie).
Alle vier Symptome sind nur bei der Hälfte der von ei-
ner Narkolepsie betroffenen Patienten gleichzeitig an-
zutreffen. Auf die Diagnose kommt man oft nur nach
dem kumulativen Auftreten dieser Symptome, was
die häufig beobachtbare zeitliche Verzögerung bei der
Diagnosestellung erklärt (11, 12). 
Oft ist die Narkolepsie noch mit anderen Symptomen
assoziiert wie Pavor nocturnus, Albträumen, periodi-
schen Beinbewegungen, Schlafapnoen, Enuresis noc-
turna, Schlafwandeln, Somniloquie und REM-Schlaf-
assoziierten Verhaltensstörungen. Dadurch kommt es
zu einer verstärkten Fragmentierung des Nachtschla-
fes, was wiederum die typischen Tagesbefindlichkei-
ten des schlafgestörten Jugendlichen verstärkt.
Die Narkolepsie führt als lebenslange Erkrankung zu
einer deutlichen Beeinträchtigung der Lebensqualität.
Mehr als die Hälfte aller betroffenen erwachsenen Pa-
tienten weisen eine depressive Symptomatik auf so-
wie eine relevante Beeinträchtigung im wirtschaftli-
chen und sozialen Umfeld. Die Behandlung ist
multimodal. Sie richtet sich nach den Symptomen
und muss durch Spezialisten erfolgen (11). 
Klassischerweise ist die Narkolepsie mit dem spezifi-
schen genetischen Marker HLA DQB1*0602 assoziiert.
Man nimmt an, dass die Ursache der Narkolepsie in der
autoimmunen Destruktion von Hypocretin-produzie-
renden Neuronen im Hypothalamus liegt (12).
Differenzialdiagnostisch unterscheidet sich eine idio-
pathische Hypersomnie von der Narkolepsie durch
das Fehlen von Kataplexien und durch eine längere
Gesamtschlafdauer. Eine sorgfältige Diagnostik des
Schlafverhaltens beinhaltet dabei auch immer ein
vom Patienten zuverlässig ausgefülltes Schlafproto-
koll. Kataplexien können mit kurzen epileptischen An-
fällen verwechselt werden, führen aber zu keiner Be-
wusstseinsveränderung. Eine Narkolepsie kann in
seltenen Fällen symptomatisch im Rahmen von hypo-
thalamischen Syndromen, infiltrierenden Hirnstamm-
läsionen, einer ZNS-Infektion, eines Hirntumors, einer
Sarkoidose, eines Guillain-Barré-Syndroms oder eines
Coffin-Lowry-Syndroms auftreten (11).

Somatische Ursachen einer 
chronischen Tagesmüdigkeit 
im Jugendalter
Am Anfang der Abklärung jeder chronischen Tages-
müdigkeit beim Jugendlichen steht der Ausschluss
 eines somatischen Leidens. Im Rahmen chronischer
Erkrankungen wie der Multiplen Sklerose, onkologi-
scher Erkrankungen oder einer chronischen Schmerz-
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Tabelle 1:

Mögliche Ursachen 
der Tagesschläfrigkeit
(Hypersomnie) 

• ungenügende Schlafdauer in
der Nacht

• gestörter Schlaf
– Schlafapnoe-Syndrom
– häufige Parasomnien
– somatische und psychiatri-

sche Grunderkrankungen 
– Medikamente, Drogen 

(-entzug)
– nächtliche epileptische 

Anfälle

• erhöhter Schlafbedarf
– Narkolepsie
– idiopathische Hypersomnie
– Depressionen
– Kleine-Levin-Syndrom

• gestörter Schlafzyklus
– Jetlag
– Advanced/Delayed Sleep

Phase Syndrome

adaptiert nach [11]



symptomatik tritt häufig Müdigkeit auf, in diesem
 Zusammenhang auch Fatigue genannt.
Jugendliche mit chronisch behinderter Nasenatmung,
zum Beispiel aufgrund einer Hausstaubmilbenallergie,
klagen nicht selten über Tagesmüdigkeit. Ebenso wir-
ken akute Pollinosisexazerbationen oder nächtliche
Asthmabeschwerden stark ermüdend. Ein obstrukti-
ves Schlafapnoesyndrom ist mit einer Schlaffragmen-
tation assoziiert, aber auch eine Vielzahl von Medika-
menten kann Schlafstörungen induzieren (Tabelle 2).

Obstruktives Schlafapnoesyndrom
und «Upper Airway Resistance
Syndrome»
Die Pathophysiologie des kindlichen obstruktiven
Schlafapnoesyndroms (OSAS) unterscheidet sich ty-
pischerweise von demjenigen des Erwachsenen. Im
Gegensatz zu Letzterem ist das Kind mit OSAS häufig
von feingliedrigem Habitus, und die obere Atem-
wegsobstruktion wird hervorgerufen durch hypertro-
phes Adenotonsillargewebe, eine kraniofaziale Miss-
bildung oder eine neuromuskuläre Erkrankung. Das
Kind mit OSAS fällt eher durch eine chronische Mund-
atmung, Tubenbelüftungsstörungen und Konzentra -
tionsschwierigkeiten auf, während die für Erwach-
sene typische Tagesmüdigkeit nur in etwa einem
Viertel der Fälle beklagt wird (13). Dies mag damit zu-
sammenhängen, dass die polysomnografisch eben-
falls nachweisbare Schlaffragmentation häufig nur
durch subkortikale Arousals charakterisiert ist (Arou-
sal: Weckreaktion, die nicht zwingend zum Erwachen
führen muss).
Der Jugendliche leidet mehr und mehr unter dem
 Erwachsenentypus des OSAS. Adenoid- und Tonsil-
lenhyperplasie treten in den Hintergrund, während die
Adipositas als Ursache der obstruktiven Ventilations-
störung immer bedeutsamer wird. Schlafdeprivation,
Alkohol- und Nikotinabusus tragen das ihre dazu bei.
Die Diagnose erfolgt über eine Schlafuntersuchung
(Polygrafie, Polysomnografie). Therapeutisch sollte in
erster Linie auf eine Gewichtsreduktion, eine gute
Schlafhygiene und gegebenenfalls einen Rauchstopp
abgezielt werden. Eine nächtliche Heimbeatmung
kommt nur infrage, wenn alle konservativen Mass-
nahmen erfolglos blieben. Es muss den betroffenen
Jugendlichen klar gemacht werden, dass chronische
Entzündungereaktionen und kardiovaskuläre Kompli-
kationen des Erwachsenen-OSAS ihren Ursprung in
der Kindheit haben können und das OSAS langfristig
für die Betroffenen von grosser Gesundheitsrelevanz
werden kann (14).

Chronische Müdigkeit: 
«Chronic Fatigue Syndrome»
Das Epstein-Barr Virus (EBV) wird unter anderen Ur-
sachen seit Jahren mit dem «Chronic Fatigue Syn-
drome» (CFS) in Verbindung gebracht. Obschon diese
Assoziation im Einzelfall wohl nicht selten einem Kau-
salitätsbedürfnis entspringt, berichten auffallend viele
Patienten mit chronischer Müdigkeit von einem initia-
len (viralen) Infekt. Da zudem einige longitudinale epi-
demiologische Studien eine Häufung des CFS nach
EBV-Infekt dokumentierten, ist eine serologische

EBV-Diagnostik gerechtfertigt(EBV-VA IgG und IgM
sowie EBNA-1 IgG). Zu beachten ist, dass die EBNA-
1-Antikörper auf einen Infektionszeitpunkt vor minde-
stens einem Monat hinweisen. Anderweitige virologi-
sche Untersuchungen scheinen nicht sinnvoll. 
Ein Blutbild, die Bestimmung von Blutzucker, Elektro-
lyten, Nierenwerten und Schilddrüsenfunktionspara-
metern (minimal TSH und fT4) und ein Urinstatus
 runden das Bild ab. Weiterführend kommt endokrino-
logisch auch ein Hypocortisolismus in Frage, wobei
der Morbus Addison im Jugendlichenalter meist vor-
dergründig mit einer arteriellen Hypotonie in Erschei-
nung tritt. Im Zweifelsfall kann die Bestimmung des
Morgencortisols (vor 10 Uhr) sinnvoll sein.
Psychiatrische Komorbiditäten sind häufig, müssen
sorgfältig abgeklärt und im Behandlungsplan berück-
sichtigt werden. Die Diagnose eines CFS sollte im
Adoleszentenalter mit grosser Zurückhaltung gestellt
werden. Der Begriff ist unspezifisch, impliziert keine
nutzbringenden therapeutischen Konsequenzen und
führt schlimmstenfalls zur Verinnerlichung einer Bil-
dungs- und Berufsunfähigkeit (15). Richtlinien für die
Diagnose und das Management des CSF wurden
2004 durch das Royal College of Paediatrics and Child
Health (RCPCH) publiziert (16).

Psychische Faktoren der Tages-
schläfrigkeit in der Adoleszenz
Neben somatischen Ursachen tritt Tagesschläfrigkeit
auch im Rahmen psychischer Störungen auf. Das Ver-
ständnis dieses Zusammenhangs ist zentral, wenn wir
die Frage nach Ursache und Wirkung erforschen und
einen weiteren ungünstigen Verlauf beim tagesschläf-
rigen Adoleszenten verhindern wollen.
Einschlafprobleme, Hypersomnien und häufiges Auf-
wachen in der Nacht sind häufige Symptome in der
adoleszenten Normpopulation. Adoleszente mit
Schlafproblemen berichten jedoch deutlich häufiger
über Stimmungsschwankungen, Ängstlichkeit und
Depressionen als gesunde Gleichaltrige. Längs-
schnittstudien haben Schlafprobleme in der Adoles-
zenz als Marker für spätere Depressionen identifiziert
(17). Sind Schlafprobleme im Kindesalter eher mit
Angststörungen assoziiert, so treten in der Adoles-
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Tabelle 2:
Häufig gebrauchte Medikamente im Jugendalter, welche Schlafstörungen
verursachen können

Antihypertensiva Betablocker, Reserpin
Anticholinergika Ipratropiumbromid
ZNS-Stimulanzien Methylphenidat
Hormone Kontrazeptiva, Levothyroxin, Steroide
Sympathomimetika Bronchodilatatoren, Xanthin-Derivate, abschwellende

 Medikamente
Zytostatika
Opioide
andere Medikamente Phenytoine, Antitussiva, Koffein, Nikotin

adaptiert nach [11]

Die Diagnose
«Chronic
 Fatigue Syn-
drome» sollte
im Adoleszen-
tenalter eher
nur sehr zu-
rückhaltend ge-
stellt werden.



zenz diejenigen Schlafschwierigkeiten in den Vorder-
grund, die mit depressiven Erkrankungen assoziiert
sind (18). Dabei treten bei depressiven Adoleszenten
besonders die verlängerte Einschlafzeit, häufiges Er-
wachen und reduzierter REM-Schlaf als typische Aus-
löser von Schlafmangel und konsekutiver Tages-
schläfrigkeit auf. Diese Assoziation ist von besonderer
Bedeutung für die Behandlung, da sich die Tages-
schläfrigkeit wiederum negativ auf die Emotionsregu-
lation und kognitive Leistungsfähigkeit des depressi-
ven Jugendlichen auswirkt. Im fMRI konnte gezeigt
werden, dass Schlafmangel eine besondere Sensibili-
tät gegenüber belohnenden und bestrafenden Stimuli
im Belohnungssystem des Gehirns, dem sogenann-
ten mesolimbischen System, zur Folge hat (19). Die-
ser Befund könnte zu einer zusätzlichen Destabilisie-
rung der adoleszenten Befindlichkeit beitragen und
auch eine der Erklärungen sein für das erhöhte Risi-
koverhalten bei Tagesschläfrigkeit.
Angststörungen und auch posttraumatische Störungen
im Kindes- und Jugendalter sind häufig assoziiert mit
mangelnder Schlafqualität und Einschlafproblemen,
was wiederum häufig zu erhöhter Schläfrigkeit während
des Tages führt. Bei beiden affektiven Störungsbildern
ist zu klären, ob die Schlafprobleme schon vorbeste-
hend waren oder ob sie sich erst in der Folge der psy-
chischen Erkrankung entwickelt haben. In jedem Fall ist
eine reziproke Beziehung der Dysregulation anzuneh-
men, indem eine zusätzliche Verschlimmerung der psy-
chischen Symptomatik zu erwarten ist, wenn Schlaf-
probleme hinzukommen, und umgekehrt (20). Auch
bei Verhaltensstörungen wie Aufmerksamkeitsdefizit -
störungen (ADS) und Störungen aus dem Autismus-
spektrum sind Schlafstörungen, insbesondere Ein-
schlaf störungen mit konsekutivem Schlafmangel und
Tagesmüdigkeit, häufig (21). Bei diesen Störungen wirkt
sich der Schlafmangel durch die Tagesschläfrigkeit, vor
allem aber über die zusätzlich belastete Emotionsregu-
lation und die reduzierte kognitive Leistungsfähigkeit,
insbesondere im Bereich der Aufmerksamkeit, Vigilanz
und Merkfähigkeit, aus und verschlimmert so die be-
reits bestehende kognitive Einschränkung durch das
ADS. Längsschnittstudien haben gezeigt, dass Schlaf-
mangel in der Kindheit neuropsychologische Defizite in
der Adoleszenz vorhersagen (22).

Therapeutisches Vorgehen 
im Alltag
Schlafmangel und konsekutive chronische Schläfrig-
keit haben multiple Auswirkungen auf die psychische
Befindlichkeit und kognitive Leistungsfähigkeit von
Jugendlichen, bis hin zu Schulabsentismus und fort-
schreitender Invalidisierung. Eine sorgfältige Erhe-
bung und Exploration des gestörten Schlafes, unter
Verwendung eines Schlafprotokolls über mehrere
Wochen, sowie anamnestische Angaben zu Entste-
hung und Verlauf können hier erste Anhaltspunkte für
die Behandlung geben.
Neben einer grundsätzlichen Unterweisung in Schlaf-
hygiene (keine schweren, späten Abendmahlzeiten,
kein intensiver Sport, kein Fernseh- oder Computer-
konsum in den letzten 1 bis 2 Stunden vor dem Ins-
bettgehen, kein Konsum koffeinhaltiger oder alkoholi-

scher Getränke, kein überwärmtes, ungelüftetes
Schlafzimmer etc.) ist eine Rhythmisierung des meist
chaotischen oder dysfunktionalen Schlafmusters des
Jugendlichen unter Anweisung einer Fachperson nö-
tig. Der gezielte Einsatz von Melatonin in entweder
rhythmisierender oder aber sedierender Dosis und
morgendliche Lichttherapie kann beim «Delayed
Sleep Phase Syndrome» das Wiedererlangen eines
physiologischen Tag-Nacht-Rhythmus erfolgreich un-
terstützen. Oft sind aber ein bis zwei Wochen zur
schrittweisen Rückversetzung des Rhythmus (0,5–
1 Std./Tag) notwendig und das gleichzeitige Führen
eines Schlafprotokolls ist sinnvoll.
Obwohl eine Studie zeigen konnte, dass elterliche An-
weisungen bezüglich Bettzeiten positive Effekte in
Bezug auf das adoleszente Schlafverhalten haben,
stehen diesem Vorgehen oft die Autonomiebestre-
bungen des Jugendlichen entgegen (23). Eine regel-
mässige, gleichbleibende, eher spät angelegte Bett-
zeit ist zu Beginn einer Behandlung zentral, um den
Schlafdruck zu erhöhen. Hat sich die Einschlafzeit ein-
mal verkürzt, kann die Bettzeit wieder nach vorne ge-
schoben werden.
Liegen die Ursachen einer späten Einschlafzeit im
 Bereich des psychischen Ruminierens und des Sich-
Sorgen-Machens, so kann ein Sorgentagebuch neben
dem Bett Abhilfe schaffen.
Eine aktive Gestaltung der Tagesaktivität mit modera-
ten Aktivitäten an der frischen Luft ist zudem emp-
fehlenswert. Diese Behandlungselemente sind im
Rahmen einer Psychotherapie einer etwaigen komor-
biden psychischen Störung zu evaluieren.
Es muss davor gewarnt werden, eine chronische
 Tagesschläfrigkeit vorschnell als klinische Erschei-
nung in Richtung Psychopathologie zu interpretieren,
ohne die erwähnten schlafhygienischen Massnah-
men, allenfalls unter Hinzunahme einer medikamen-
tösen Behandlung mit Melatonin und Lichttherapie,
ausgeschöpft zu haben.
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rung des meist
chaotischen
Schlafmusters
sind notwendig.
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