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1.1 INLEIDING

De ontdekking van de orexines, hypothalamische peptiden, de oorzaken van narcolep-
sie en van het feit dat een stof als modafinil de waakzaambheid sterk kan beinvloeden,
heeft in het begin van deze eeuw tot heel wat nieuwe inzichten geleid over welke her-
senstructuren en mechanismen betrokken zijn bij de slaap-waakregulatie. Er was al
veel bekend over kernen in de hersenstam, hun neurotransmitters en hun projecties,
maar het plaatje is nu vollediger, dankzij de identificatie van de rol van deze structuren
in de hypothalamus en de basale voorhersenen. Veel van deze kennis is te danken aan
het werk van het laboratorium van Cliff Saper (Saper et al., 2001). Voordien werden de
slaap-waakregulerende mechanismen en de homeostatische en circadiaanse proces-
sen die deze beinvloeden, vaak separaat bestudeerd; nu beklemtoont men terecht de
interactie tussen de bekende S- en C-factoren (zie infra § 1.5).

We bespreken achtereenvolgens de neuroanatomie en neurochemie van de controle
van waakzaamheid en slaap, hun wederkerige relatie en ten slotte de interactie met
het circadiaanse timingsysteem (zie voor circadiaanse ritmes hoofdstuk 2).
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1.2 NEURONALE CONTROLE VAN DE WAAKZAAMHEID
(ASCENDEREND ACTIVEREND SYSTEEM)

Al in 1935 beschreef Bremer het ‘encephale isolé’ en ‘cerveau isolé’. ‘Cerveau isolé’
verwees naar een preparaat waarmee bij de kat een volledige doorsnede werd gemaakt
boven de hersenstam (ter hoogte van het mesencefalon) waardoor het dier in een
toestand geraakte die op slaap geleek. De hersenstam werd dus target voor het onder-
zoek naar de neuronale controle van de waakzaamheid. Moruzzi en Magoun beschre-
ven in 1949 deze zone als het ‘ascenderend reticulair activerend systeem’ (ARAS)
(figuur 1.1.A) want elektrische stimulatie van de reticulaire hersenstamkernen resul-
teerde in een lang aanhoudende waakzaamheid. Complementair werd slaap gezien
als een ‘passieve’ toestand, bij gebrek aan exciterende transmissie naar de cortex. Kort
nadien werden de diverse componenten van dit ascenderende systeem geidentifi-
ceerd. Daarnaast werden ook centra ontdekt die zich buiten de hersenstam bevonden
en daarom verdween ‘reticulair’ uit de term ‘ARAS’ en spreekt men vandaag van het
‘ascenderend activerend systeemy (AAS). Het gaat om een netwerk van kernen die

alle bijdragen aan de waakzaamheid en zowel een positieve als negatieve feedback op
elkaar hebben.

121 Cholinerge transmissie (Jones, 2009)

Vanuit de pons, met name de pedunculo-pontiene tegmentale (PPT) en de latero-
dorsale tegmentale kern (LDT), is er een cholinerge exciterende transmissie naar de
thalamus en de thalamocorticale verbindingen. Vanuit de basale voorhersenen, de
nucleus basilis van Meynert, is er een excitatieve projectie naar de thalamus en de
gehele cortex. Elektrische stimulatie in deze kernen veroorzaakt activatie en corticale
desynchronisatie. Acetylcholine is daarbij de belangrijkste arousalgerelateerde trans-
mitter.

1.2.2  Monoaminerge transmissie (Monti & Jantos, 2008)

De locus coeruleus, een groep donkergekleurde neuronen rostraal in de bodem van
de vierde ventrikel, secreteert noradrenaline. Adrenerge agonisten veroorzaken waak-
zaambheid.

De mediale en dorsale raphe-kernen, een groep kernen langs de middellijn van de
pons en de medulla oblongata, secreteren serotonine.

Een groep neuronen in de ventrale regio rondom het aquaduct van Sylvius (VPAG)
en de ventraal-tegmentaire area (VTA) heeft dopamine als neurotransmitter en is se-
lectief actief (externe stimuli) tijdens de waaktoestand.

Vanuit de tuberomamillaire kern (lateraal-posterieure hypothalamus) projecteren axo-
nen die histamine vrijmaken naar de cortex en maken zo deel uit van het AAS. Anti-
histaminica verlagen de waakzaamheid.



NEUROBIOLOGIE VAN SLAPEN EN WAKEN 35

Ten slotte is er betrokkenheid van neuronen in de laterale hypothalamus die hypocre-
tine (ook orexine genoemd) of het melanine-concentrating hormoon (MCH) produce-
ren (Nishino, 2007).

Deze centra met hun specifieke neurotransmitters beinvloeden bovendien elkaar via
negatieve en positieve feedbacksystemen. Hypocretine-producerende neuronen zijn
zeer actief tijdens waakzaamheid en verhogen de activiteit van neuronen in de raphe
nucleus, de tuberomamillaire kernen en de locus coeruleus. Verlies van hypocretine-
producerende neuronen — of hypocretine-receptoren — veroorzaakt een zeer onsta-
biele waaktoestand. Dat resulteert in narcolepsie, onder meer gekenmerkt door slaap-
aanvallen.

1.3 NEURONALE CONTROLE VAN DE SLAAPTOESTAND (SAPER, 2005)

Neuronen in de ventrolaterale preoptische kern (VLPO) hebben een inhiberende wer-
king op de hierboven besproken waakgerelateerde nuclei (figuren 1.1.B en 1.1.C). Toe-
name van de VLPO-activiteit bevordert slaap, terwijl het uitschakelen van deze nucle-
us tot slapeloosheid leidt. Deze axonen secreteren in de eerste plaats de inhiberende
neurotransmitter gamma-aminoboterzuur (GABA). In de kern van de VLPO bevindt
zich een groep neuronen die heel specifiek de tuberomamillaire kern inhibeert, terwijl
meer diffuus gelokaliseerde neuronen in de eVLPO (extended VLPO) de locus coeru-
leus en de raphe-kernen inhiberen.

De twee besproken systemen die respectievelijk de waakzaamheid en de slaap sturen,
zijn vanzelfsprekend niet tegelijkertijd actief en vertonen onder normale omstandig-
heden een wederzijdse inhibitie. Met andere woorden: als het slaapsysteem actief is,
inhibeert dat het waaksysteem, zodat er een stabiele slaaptoestand is. Het omgekeerde
speelt zich af wanneer het waaksysteem actief is. Dat systeem wordt gestabiliseerd
door hypocretine vanuit de orexine-secreterende neuronen uit de laterale hypotha-
lamus. Daarom spreekt men van een ‘flipflop’-systeem, waarbij we dus zonder veel
tussenstadia van de ene in de andere toestand kunnen (Saper et al., 2001). De orexine-
secreterende neuronen uit de laterale hypothalamus zijn de bewakers van het flip-
flopsysteem.

14  NEURONALE CONTROLE VAN DE NREM/REM-SLAAP (FULLER ET
AL., 2007)

De afwisseling van NREM/REM-slaap volgt een ultradiaanse cyclus van 9o a 1oo mi-
nuten, en de neurobiologie van de REM-slaap is op het ogenblik van dit schrijven nog
een complexe materie, maar ook hier is er sprake van een ‘flipflop switch’ aangezien
we steeds vrij abrupt van de ene in de andere toestand overgaan. Reciproque interac-
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A
cerebrale cortex

B
cerebrale cortex

LDT/PPT

LC/PB/PC/DR
VPAG/TMN

LC/PB/PC/DR
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Figuur1.1. A. Waakzaamheidssysteem: bovenste hersenstam: cholinerge neuronen projec-
teren naar de thalamus, monoaminerge neuronen projecteren naar de hypothalamus, de
basale voorhersenen en de cerebrale cortex. Het orexinesysteem in de laterale hypothalamus
(lichtgrijs) versterkt dit arousalsysteem en projecteert zelf naar de basale voorhersenen en de
cerebrale cortex. B. Slaapsysteem: vanuit de ventrolaterale (VLPO) en de mediane (MnPO)
preoptische nuclei is er een inhibitie van de ascenderende arousalsystemen. C. Het ascen-
derende arousalsysteem kan zelf de hypothalamische kernen inhiberen. Het wederzijds in-
hiberen van de waak- en slaapsystemen creéert zo een ‘flipflop’-systeem (Saper et al., 2010).
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ties tussen aminerge en GABA-erge REM-off-neuronen enerzijds en cholinerge en
glutaminerge REM-on-neuronen anderzijds zorgen voor een stabiel schakelsysteem.

Lange tijd geloofde men dat reciproque inhiberende interacties in de pons tussen
monoaminerge en cholinerge neuronen de afwisseling van REM en NREM veroor-
zaakten, maar vandaag worden ook glutamaat en GABA daarbij betrokken (McCarley,
2007).

De sublaterodorsale tegmentale nucleus van de pons is de grote ‘kandidaat-starter’
van de REM-slaap. Deze kern is glutaminerg en wordt tijdens waak en NREM-slaap
geinhibeerd door GABA. Het wegvallen van deze GABA-erge inhibitie op REM-off-
cellen (in het ventrolaterale periaqueductale grijs (VIPAG), en het laterale pontiene
tegmentum (LPT)) veroorzaakt uiteindelijk REM-slaap. Er is een reciproque interactie
tussen de GABA-erge REM-on- en REM-off-neuronen (figuur 1.2).

Over de oscillator die de REM/NREM-afwisseling (een ultradiaans ritme) stuurt, is
nog maar weinig bekend — het zou bijvoorbeeld een intrinsieke eigenschap van het
netwerk van betrokken nuclei kunnen zijn (Lu et al., 2006). Aangezien bij de kinde-
ren deze afwisseling ongeveer 60 minuten bedraagt en bij volwassenen 9o a 100 mi-
nuten, vermoedt men dat dit systeem een zekere maturatie moet kennen.

1.5 AANSTURING VAN HET SLAAP-WAAKMECHANISME

De hierboven beschreven ultradiaanse afwisseling tussen REM- en NREM-slaap is
een van de drie regulerende mechanismen die de slaap-waakcentra in de hersenen
aansturen, maar is dus, zoals gesteld, nog niet volledig bekend. De twee andere me-
chanismen zijn beter beschreven en staan bekend als het S- en C-proces. Dit twee-
systemenmodel werd al in 1982 door Borbely beschreven. Het proces S is het homeo-
statische systeem, een functie die toeneemt tijdens de waakperiode en afneemt tijdens
de slaap. Het proces C is het circadiaanse timingproces, de circadiaanse klok, die het
slaapwindow bepaalt, dus de optimale timing van start en einde van de slaap (Czeisler
etal., 2005).

1.51  Homeostatische factor

We ervaren allemaal dat cafeine (tijdelijk) de waakzaamheid verhoogt. Het mechanis-
me is bekend: cafeine inhibeert de werking van adenosine, dus het potentiéle belang
van adenosine, een nucleoside, werd al vroeg erkend. Adenosine is direct verbonden
met het energiemetabolisme van de cel: astrocyten hebben een reservehoeveelheid
glycogeen, die ze vrijgeven als neuronen actiever worden/blijven en dus veel glucose
nodig hebben. Het metabolisme van glycogeen veroorzaakt een toename in adeno-
sine, die een inhiberende werking heeft via A1-receptoren. Adenosine zou een ‘final
pathway’ kunnen zijn van meerdere S-factoren (Basheer et al., 2009).
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A
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(REM-on)
vIPAG/LPT
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B
LDT/PPT
(REM-on)
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(REM-off)
C
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Figuur 1.2. Twee groepen neuronen in de hogere ponsdelen die elkaar wederzijds in-
hiberen, creéren de REM/NREM-slaapschakelaar. A. De GABA-erge neuronen in het
ventrolaterale PAG en het laterale pontiene tegmentum zijn actief tijdens de NREM en
inhiberen dan de REM-slaap. Tijdens de REM-slaap worden zij geinhibeerd door GABA-
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erge neuronen in de sublaterodorsale regio (SLD). De REM-schakelaar is beinvloed door
andere systemen. B. Noradrenerge (LC) en serotonerge neuronen (DR) inhiberen de
REM-slaap door activiteit aan beide zijden van de schakelaar (het exciteren van REM-off-
en het inhiberen van REM-on-neuronen), maar tijdens de REM-slaap zijn ze stil; terwijl
cholinerge neuronen de REM-slaap bevorderen door middel van het tegenovergestelde
effect. Orexineneuronen inhiberen de start van de REM-slaap door de REM-off-centra te
exciteren terwijl de VLPO-neuronen de start van REM positief beinvloeden via een inhi-
bitie van de REM-off-centra. C. Tijdens de REM-slaap zal een groep glutaminerge neu-
ronen in de SLD een groep inhiberende interneuronen activeren in het verlengde merg
en ruggenmerg om zo de bekende REM-atonie te veroorzaken. Deze projecties veroor-
zaken naar hogere centra toe dan een EEG-desynchronisatie en hippocampaal thétaritme
(Saper et al., 2010).

Of adenosine vooral een lokale rol speelt (corticale regulatie van de homeostase) of eer-
der een globale rol, heeft in de slaapfunctie (als bijproduct bij een algemeen verhoogd
hersenmetabolisme en dan werkzaam via de basale voorhersenen of hypothalamus),
of beide, is vandaag niet geheel duidelijk. Het S-systeem is mogelijk gelokaliseerd in
de gehele cortex en leidt tot vermoeidheid en slaperigheid na een periode van circa
16 uur wakker zijn; dan wil het systeem slapen.

1.5.2  Neurobiologische basis voor de C-factor (Franken & Dijk, 2009)

De suprachiamatische kern (SCN) in de anterieure hypothalamus, net boven het op-
tisch chiasma, blijkt de belangrijkste interne klok te zijn die meerdere circadiaanse
ritmes stuurt, waaronder de slaap-waakcyclus. Deze kern heeft een intrinsiek ritme
van 24 uur en 11 minuten.

Deze kern ontvangt belangrijke informatie over licht/donker van retinale gan-
glioncellen die melanopsine bevatten, die rechtstreeks met de SCN zijn verbonden via
de retino-hypothalamische baan. Deze retinale ganglioncellen zijn zeer gevoelig voor
het blauw/groenspectrum van het daglicht. Op deze wijze wordt het intrinsieke ritme
via extrinsieke stimuli ‘entrained’. Andere input komt onder meer van het serotonerge
arousalsysteem vanuit de raphe-kernen (zie supra).

Om de eerder beschreven slaap-waakcentra te sturen gaat informatie van de
SCN via de ventrale subparaventriculaire zone (vSPZ) naar de dorsale mediale hypo-
thalamus om er, wanneer we ons in een fel verlichte omgeving bevinden, de VLPO
te inhiberen. Andere biologische functies (bijvoorbeeld de modulatie van thermo-
regulatie) gaan via de dorsale subparaventriculaire zone. Wanneer we ons in een
donkere omgeving bevinden, zal de SCN ervoor zorgen dat de pijnappelklier het
hormoon melatonine aanmaakt. De neuronale verbinding verloopt via het sympa-
thische zenuwstelsel. Het vrijgekomen melatonine zal dan de MT1- en MT2-recep-
toren van de suprachiasmatische nucleus stimuleren, wat een feedbacksysteem cre-
eert.
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Integratie: de dorsale mediale hypothalamus zendt een glutaminerge projectie naar de
laterale hypothalamus en een GABA-erge projectie naar de VLPO. Op deze wijze is de
link tussen circadiaanse en homeostatische regulatie een feit.

1.6 BESLUIT

Slapen en waken zijn vrij complexe processen in de hersenen. Belangrijk, ook naar the-
rapie toe, is dat we vandaag goed onderscheid maken tussen de slaapsystemen enerzijds
en de waakbevorderende mechanismen anderzijds. Het therapeutisch arsenaal dat klas-
siek uit slaapbevorderende middelen bestaat (GABA-agonisten), zou mettertijd aange-
vuld kunnen worden door ‘anti-waakmiddelen, zoals orexineantagonisten. Maar deze
peptiden zijn blijkbaar bij meerdere gedragsfuncties betrokken, zodat hun specificiteit
bekeken moet worden (Saper, 20006). De processen betrokken bij de ultradiaanse NREM/
REM-afwisseling zijn tot op heden minder bekend. Adenosine is de beste kandidaat als
signaalstof van het homeostatisch systeem, terwijl het circadiaanse timingsysteem zowel
een intrinsieke oscillator als een extrinsiek sturingsproces kent. Naast deze homeostati-
sche en circadiaanse regulatie kunnen vele externe (cognitieve en emotionele) factoren
het slaap-waakproces beinvloeden; inputs naar de SCN, de VLPO en de laterale hypotha-
lamus komen er verder vanuit alle corticale en limbische structuren. Het in dit hoofdstuk
geschetste systeem is een vereenvoudigde weergave van de complexe interactie tussen
alle besproken neurobiologische substraten in alle delen van het centrale zenuwstelsel.
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17.1  INLEIDING

In 2005 werd een hernieuwing van de International Classification of Sleep Disorders
gepubliceerd. De tweede editie, kortweg ICSD-2, kwam tot stand op initiatief van de
American Academy of Sleep Medicine en er werden meer dan honderd slaapexperts
van over de hele wereld bij betrokken. De indeling van slaapstoornissen zoals voorge-
steld in de ICSD-2 zal als leidraad gebruikt worden in dit hoofdstuk (AASM, 2005).

Binnen de ICSD-2 stelt men de volgende acht categorieén voor, gebaseerd op de feno-
menologie van slaapstoornissen en de beschikbare empirische kennis. De categorie
‘insomnie’ bijvoorbeeld is gebaseerd op het voorkomen van een gemeenschappelij-
ke klacht van slapeloosheid bij deze slaapstoornissen. Bij de categorie ‘circadiaanse
ritmeslaapstoornissen’ wordt telkens een verstoring van het biologische 24 uursritme
als etiologische factor verondersteld.

L. Insomnie
II.  Slaapgerelateerde ademhalingsstoornissen
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III.  Hypersomnie van centrale aard

IV.  Circadiaanse ritmeslaapstoornissen

V. Parasomnieén

VI.  Slaapgerelateerde bewegingsstoornissen

VII. Geisoleerde symptomen, normale varianten en onopgeloste kwesties
VIII. Andere slaapstoornissen.

Voor elke categorie zullen de belangrijkste gemeenschappelijke kenmerken van de stoor-
nissen worden besproken. Voor een gedetailleerde bespreking van de verschillende slaap-
stoornissen en onderwerpen verwijzen we graag naar de desbetreffende hoofdstukken.

17.2 INSOMNIE

Kenmerkend in deze categorie van slaapstoornissen is een klacht van insomnie of
slapeloosheid. Insomnie verwijst naar aanhoudende slaapproblemen die geassocieerd
zijn met moeilijkheden met het functioneren overdag, hoewel er voldoende tijd en
mogelijkheid is om te slapen. De slaapstoornis kan gerelateerd zijn aan problemen
met het inslapen en met de consolidatie van de slaap, dat wil zeggen: een doorslaap-
stoornis of te vroeg ontwaken. Ook kan er sprake zijn van een gestoorde slaapkwaliteit.

Bij volwassenen komen in- en doorslaapstoornissen het meest voor, alsook te
vroeg wakker worden. De ervaring van slechte slaapkwaliteit, die te weinig herstel
biedt, wordt minder frequent gerapporteerd wanneer de slaapduur en de consolidatie
van de slaap voldoende zijn.

De slaapklachten, al dan niet in combinatie met elkaar, leiden tot problemen met
het functioneren overdag. Milde klachten omvatten irriteerbaarheid, neerslachtigheid,
vermoeidheid en cognitieve tekorten. Bij chronische insomnie kunnen de gevolgen
zich situeren op sociaal en professioneel vlak en kan er sprake zijn van een vermin-
derde levenskwaliteit. Fysieke klachten die geassocieerd zijn met insomnie, zijn gas-
tro-intestinale problemen, hoofdpijn en spierspanning. Bij zware insomnieklachten
stelt men een verhoogd risico op verkeers- en werkgerelateerde ongevallen vast. Een
bidirectioneel verband tussen insomnie en depressie is eveneens aangetoond.

Aparte diagnostische categorieén zijn beschikbaar ingeval insomnie zich voordoet als
een symptoom van een primaire medische aandoening, mentale stoornissen, andere
slaapstoornissen of als gevolg van het gebruik of misbruik van geneesmiddelen of ge-
notmiddelen/drugs. Deze categorieén worden aangeduid als secundaire of comorbide
insomnie. Daarnaast worden enkele vormen van primaire insomnie, die niet kunnen
worden toegeschreven aan een andere slaapstoornis, onderscheiden.

Bij kinderen wordt insomnie meestal door de verzorgers gerapporteerd en bestaan de
klachten uit weerstand bij het kind om naar bed te gaan, mogelijk gepaard gaand met
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de onmogelijkheid om zelfstandig te slapen. De gevolgen ervan overdag kunnen zich
bij kinderen manifesteren op het gebied van het functioneren op school, met zwak-
kere schoolprestaties als resultaat.

Ten slotte dient vermeld te worden dat insomnie vaak een complexe en multifactoriéle
aandoening is. Bijgevolg kan het soms noodzakelijk zijn meerdere parallelle diagno-
ses toe te kennen, opdat alle relevante aspecten van de problematiek worden erkend.

17.3 SLAAPGERELATEERDE ADEMHALINGSSTOORNISSEN

Gemeenschappelijk aan de categorie van slaapgerelateerde ademhalingsstoornissen
is een verstoorde ademhaling gedurende de slaap. Bij het obstructieve-slaapapneu-
syndroom is er sprake van een obstructie van de luchtweg, waarbij de ademhalings-
inspanning behouden blijft, maar de ventilatie onvoldoende is. Bij het centrale-slaap-
apneusyndroom stelt men een onderbroken of cyclisch patroon van een verminderde
of afwezige ademhalingsinspanning vast ten gevolge van een disfunctie ter hoogte van
het centrale zenuwstelsel. Men onderscheidt zowel een idiopathisch type als een type
ten gevolge van pathologische of omgevingsfactoren.

Alveolaire hypoventilatie kan slaapgerelateerd zijn en leidt tot een fysiologische toe-
stand, hypercapnie genaamd, waarbij er een toename is in de arteriéle koolstofdioxi-
despanning (PaCO,) boven 45 mmHg. Deze verhoging duidt erop dat de metabole
productie van koolstofdioxide en de eliminatie ervan via de uitademing niet in balans
zijn.

Tijdens de slaap stelt men, ook bij gezonde personen, een toename van 4 tot 6 mm
in PaCO, vast. Hiermee dient rekening gehouden te worden, aangezien de bepaling
van PaCO, door middel van een arterieel bloedstaal klassiek bij wakkere personen
wordt uitgevoerd. De overgang van een fysiologische hypercapnie naar een patholo-
gische hypoventilatie is bijgevolg niet strikt gedefinieerd. De term ‘slaapgerelateerde
alveolaire hypoventilatie’ wordt gebruikt om aan te duiden dat de mate van hypoventi-
latie groter is dan de verwachte fysiologische hypercapnie tijdens de slaap. Afhankelijk
van de aard en de ernst van de onderliggende stoornis, kan de hypoventilatie zich al
dan niet ook tijdens de waakzaamheid voordoen.

Meestal ligt er een medische conditie die de mechanische werking van de longen, de
borstkas of de ademhalingsspieren aantast, ten grondslag aan de slaapgerelateerde
alveolaire hypoventilatie, maar er bestaat ook een idiopathische vorm. Het obesitas-
hypoventilatiesyndroom verwijst naar een specifiek type van alveolaire hypoventi-
latie waarbij er sprake is van chronische hypercapnie, hypoxie en slaapgerelateerde
adembhalingsstoornissen bij obese personen, zonder andere oorzaak van de alveolaire
hypoventilatie. Dat syndroom is nauw verbonden met het obstructieve-slaapapneu-
syndroom.
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Zowel de diagnostische methoden als de behandeling van deze categorie van slaap-
stoornissen zijn verschillend bij kinderen ten opzichte van volwassenen. Bovendien
kan de etiologie van ademhalingsgerelateerde slaapstoornissen met een aanvang van
bij de geboorte meervoudig zijn en vaak verdwijnen de stoornissen naarmate men
opgroeit. Het congenitale centrale alveolaire hypoventilatiesyndroom is hier een uit-
zondering op en vormt een levenslange conditie.

17.4 HYPERSOMNIE VAN CENTRALE AARD

Excessieve slaperigheid overdag vormt de primaire klacht in deze groep van stoornis-
sen. Dit gebrek aan alertheid tijdens de dag betekent een ernstige belemmering van
het functioneren van een individu in onze samenleving. Het leidt tot een verhoogd
risico op een ongeval thuis, op de werkvloer en in het verkeer en vermindert het wel-
zijn en de prestatie.

Bepalend voor deze stoornissen is dat de slaperigheid zich voordoet ondanks de aan-
wezigheid van een normale slaap ’s nachts alsook van een normaal circadiaans ritme.
Indien er toch een andere slaapstoornis aanwezig is, dient deze afdoende behandeld
te zijn vooraleer een diagnose uit deze categorie kan worden toegewezen.

Meestal vormt excessieve slaperigheid een chronische klacht. Het dient zich mini-
maal drie maanden voor te doen voordat men een diagnose kan stellen. De ernst van de
slaperigheid kan variéren van mild, waarbij het probleem om wakker en alert te blijven
zich vooral manifesteert in monotone, weinig stimulerende situaties, tot zwaar. De sla-
perigheid kan leiden tot meer slaapperiodes overdag, die al dan niet tijdelijk een gevoel
van herstel bieden. In ernstige gevallen kan er sprake zijn van zogenaamd automatisch
gedrag, waarbij men halfbewust doorgaat met handelingen tijdens een slaapaanval zon-
der dat men hier enige bewuste herinnering van behoudt, zoals ‘highway trance’, waarbij
de bestuurder niet meer weet dat hij een bepaald traject over een snelweg heeft afgelegd.

Er zijn zelfrapportage- en objectieve metingen van slaperigheid overdag beschikbaar.
Het uitgebreidst gevalideerd zijn de Epworth Sleepiness Scale (ESS), de Multiple Sleep
Latency Test (MSLT) en de Maintenance of Wakefulness Test (MWT). De MSLT meet
de fysiologische neiging om in te slapen in een rustige slaapomgeving en komt vooral
aan bod bij de diagnosestelling. De MWT gaat de vaardigheid om wakker te blijven in
een rustige omgeving na en wordt vooral toegepast om het objectieve effect van een
behandeling tegen excessieve slaperigheid te beoordelen. De ESS is bruikbaar om het
voorkomen van slaperigheid in het dagelijkse leven op te volgen.

17.5 CIRCADIAANSE RITMESLAAPSTOORNISSEN

Onder normale omstandigheden zorgt een endogeen circadiaans of 24 uursritme
voor een bevordering van het slaapproces tijdens de nacht en een optimalisatie van
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de waakzaambheid tijdens de dag. Circadiaanse slaapritmestoornissen, waarbij een
chronisch of terugkerend patroon van een slaapverstoring optreedt, doen zich hoofd-
zakelijk voor ten gevolge van twee oorzaken. Enerzijds kan er sprake zijn van een ver-
storing van het endogene circadiaanse systeem en situeert het probleem zich vooral
op fysiologisch vlak. Anderzijds kunnen de slaapklachten het resultaat zijn van een
gebrekkige overeenstemming van de timing van het endogene ritme met exogene of
omgevingsfactoren, zoals bij ploegenwerk en jetlag. Contraproductieve gedragingen,
zoals blootstelling aan licht op ongeschikte momenten, kunnen de ernst van de circa-
diaanse ritmestoornissen verder doen toenemen.

Zowel klachten van slapeloosheid wanneer men wenst te slapen, als van exces-
sieve slaperigheid wanneer men wakker wenst te zijn, alleen of in combinatie, worden
gerapporteerd. De klachten zijn in die mate aanwezig dat het functioneren op domei-
nen van het sociale en professionele leven wordt belemmerd.

17.6 PARASOMNIEEN

Deze categorie verwijst naar ongewenste gebeurtenissen of ervaringen tijdens de
slaap, bij het inslapen of bij het ontwaken. Men spreekt van een parasomnie wanneer
de bewegingen, gedragingen, emoties, percepties, dromen en autonome activatie niet
beschouwd kunnen worden als behorend tot een normale slaap. Klinische aandacht
is vereist vanwege de verwondingen, de slaapverstoring, de gezondheidsproblemen
en de psychosociale gevolgen waartoe parasomnieén kunnen leiden, zowel voor de
patiént als voor de bedpartner.

Abnormale eenvoudige bewegingen tijdens de slaap worden binnen de ICSD-2 in een
aparte categorie beschreven (zie § 17.7). Parasomnieén daarentegen omvatten vaak
complex, schijnbaar doelgericht gedrag, dat een betekenis lijkt te hebben voor de per-
soon in kwestie. Maar toch zijn parasomnieén gedragingen die uitgevoerd worden
zonder een bewuste gewaarwording en kunnen ze beschreven worden als automa-
tismen. Men kan daarenboven geen bewuste controle uitoefenen op de slaapgerela-
teerde gedragingen en ervaringen.

Sommige parasomnieén, zoals slaapwandelen, doen zich typisch voor tijdens de non-
REM:-slaap, terwijl andere, zoals nachtmerries, geassocieerd worden met de REM-
slaapfase. Ook worden tot de REM-slaapparasomnieén gerekend: het uitvoeren van
dromen in de REM-slaap op oudere leeftijd en de zogenaamde REM-slaapgedrags-
stoornis. Daarnaast stelt men vast dat parasomnieén zich vaak voordoen wanneer
basisdriften, zoals seks, eten en agressie, zich op een pathologische manier manifes-
teren tijdens de slaap. Een combinatie van uitgebreide klinische interviews en video-
polysomnografie is obligaat om inzicht te verkrijgen in de oorzaak van slaapgerela-
teerde gedragingen en ongevallen bij volwassenen en om de diagnose parasomnie te
kunnen stellen.
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17.7 SLAAPGERELATEERDE BEWEGINGSSTOORNISSEN

Bij slaapgerelateerde bewegingsstoornissen gaat het grotendeels over een scala van
eenvoudige bewegingen tijdens de slaap: myoclonische, repetitieve, wiegende, ritmi-
sche, knarsende, kramp-, fragmentarische, dystone of dyskinetische bewegingen. Ze
gaan, in tegenstelling tot de parasomnieén, meestal niet gepaard met een ervarings-
component of droombeeld.

Het rusteloze-benensyndroom (RLS) wordt gekenmerkt door complexe beenbe-
wegingen die worden uitgevoerd om een onaangename gewaarwording in de benen te
verlichten. Ondanks de complexiteit en het doelgerichte karakter van de bewegingen
wordt dit syndroom toch onder de categorie van slaapgerelateerde bewegingsstoornis-
sen geplaatst. De reden hiervoor is de nauwe relatie ervan met periodische beenactivi-
teit, wat wel duidelijk onder deze categorie sorteert.

Een noodzakelijke voorwaarde om te besluiten tot een slaapgerelateerde bewe-
gingsstoornis, is de aanwezigheid van een klacht over het functioneren overdag of
een verstoring van de slaap ten gevolge van de bewegingen. Bij het onderscheiden
van enerzijds bewegingen die deel uitmaken van een normale slaap, zoals af en toe
optredende spiertrekkingen, en anderzijds pathologische bewegingen, vormt dit een
belangrijk criterium. Bijkomend bestaat de mogelijkheid dat bewegingsstoornissen
zich zowel overdag als ’s nachts voordoen. Enkel wanneer de bewegingsstoornis zich
op een andere manier presenteert 's nachts in vergelijking met overdag, zal dit als een
slaapgerelateerde bewegingsstoornis kunnen worden gediagnosticeerd.

17.8 GEISOLEERDE SYMPTOMEN, NORMALE VARIANTEN EN
ONOPGELOSTE KWESTIES

Aan de hand van deze categorie wordt de mogelijkheid gecreéerd om erkenning te ge-
ven aan de grote variatie tussen individuen op het vlak van een aantal slaapkenmerken.
Zo bestaan er zogenaamde lang- en kortslapers die respectievelijk meer dan 10 uur
en minder 5 uur slaap gemiddeld per nacht nodig zeggen te hebben om normaal te
kunnen functioneren in het dagelijkse leven. Er is ook ruimte om enkele slaapsymp-
tomen, zoals snurken, aan te duiden die zich op de grens tussen normale en patho-
logische slaap situeren. Als laatste wordt een aantal slaapfenomenen omschreven die
nog onvoldoende gedocumenteerd zijn om ze als aparte stoornis te definiéren.

17.9 ANDERE SLAAPSTOORNISSEN

Deze restcategorie werd gedefinieerd in hoofdzaak vanwege de volgende redenen. Ten
eerste kan een slaapverstoring verschillende andere categorieén overschrijden. Dit is
onder meer het geval voor de externe of omgevingsgerelateerde slaapstoornis. Hier-
mee geeft men aan dat omgevingsfactoren, zoals lawaai, een klacht van slapeloosheid
maar ook van slaperigheid en vermoeidheid overdag kunnen veroorzaken. Daarnaast
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kan deze categorie gebruikt worden om slaapgerelateerde symptomen waarvoor nog
geen diagnose beschreven werd, onder te verdelen. Ten slotte kan deze categorie ook
aangewend worden wanneer er in een klinische setting nog onvoldoende informatie
beschikbaar is om te besluiten tot een andere slaapgerelateerde diagnose.

17.10 BESLUIT

Wat in dit hoofdstuk gepresenteerd werd, geeft de consensus aan wat slaapstoornissen
betreft, gebaseerd op de wetenschappelijke informatie die beschikbaar was op het mo-
ment van het opstellen van de ICSD-2. Dat betekent dat men in de wetenschappelijke
literatuur onvermijdelijk verschillende standpunten kan terugvinden over geschikte
definities en criteria, voor sommige categorieén meer dan voor andere. Zoals ook in
de ICSD-2 wordt gesteld, is het belangrijk hierbij voor ogen te houden dat een classi-
ficatiesysteem geen eindpunt aangeeft, maar eerder een platform ter beschikking stelt
dat gebruikt kan worden als kader voor klinisch en wetenschappelijk onderzoek. Het
is dan ook te verwachten dat naarmate de empirische kennis en inzichten in slaap-
stoornissen evolueren, de classificatiesystemen mee veranderen. Inmiddels wordt er
gewerkt aan een nieuwe classificatie: de ICSD-3.
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