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1 Grundlagen der Schlafmedizin
und Schlafforschung

1.1 Phänomenologie
des Schlafes

Die Themen Schlafen und insbesondere
Träumen haben die Menschen beschäftigt
seit sie begonnen haben, über sich und das
Leben zu reflektieren. Immerhin verbringen
wir ca. 3.000 Stunden pro Jahr bzw. etwa
rund 24 Jahre unseres gesamten Lebens im
Schlaf. Auf den Nutzen des Schlafes für neu-
ronale Netze hat bereits 1899 De Manacéi-
ne hingewiesen. Er schrieb: „dreams...have
direct salutary influence insofar as they ser-
ve to exercise regions of the brain which in
the waking state remain unemployed.‘‘
Ein Meilenstein in der Schlafforschung war
1953 die vergleichende Beschreibung des
sogenannten REM-(rapid eye movement)

Schlafes mit schnellen horizontalen Augen-
bewegungen und des NONREM-Schlafes
mit langsam rollenden Augenbewegungen
durch Aserinsky und Kleitman (1953). Vier
Jahre später lieferten Dement und Kleitman
(1957) die erste Beschreibung von Träumen
nach der Weckung aus dem REM-Schlaf.
Durch die kontinuierliche Ableitung des
Elektroenzephalogramms (EEG), Elektroo-
kulogramms (EOG) und Elektromyogramms
(EMG) mit Oberflächenelektroden während
der Nacht konnte man fünf unterschiedliche,
wiederkehrende Biosignalmuster klassifizie-
ren (Rechtschaffen & Kales, 1968).
Eine normale nächtliche Schlafperiode von
6–8 h zeigt in einer solchen Aufzeichnung
zyklische, ultradiane (s. a. Glossar) Biosig-
nalmusterabläufe (= Schlafzyklen) mit einer
Länge von etwa 90 min (s. Abb. 1.1).

 Schlafstadien 

22:00 0:00 2:00 4:00 6:00 8:00

Zeit

NONREM I

REM

Wach

NONREM II

NONREM III

NONREM IV

Abb. 1.1: Polysomnogramm mit vier Schlafzyklen
REM: Rapid-Eye-Movement-Schlaf; NONREM I–IV: NON-Rapid-Eye-Movement-Schlaf
Stadium I–IV
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1.2 Methodik der
Schlafableitung

Um die Physiologie des Schlafes zu verste-
hen, ist es notwendig, sich mit den Grundla-
gen der EEG-Ableitung vertraut zu machen.
Das EEG wird mittels Elektroden von der
Kopfhaut abgeleitet und spiegelt die sum-
mierten exzitatorischen bzw. inhibitorischen
postsynaptischen Potentiale neokortikaler
Neurone wieder. Die für die Schlafstadien-
einteilung wichtigsten EEG-Frequenzen sind

zum einen die okzipital am besten ableitbare
Alphaaktivität und die frontal am besten er-
fassbaren Deltawellen und K-Komplexe. Um
diese Frequenzen mit möglichst wenig Auf-
wand zu erfassen, werden gemäß dem Ma-
nual von Rechtschaffen und Kales (1968)
nur zwei zentrale unipolare EEG-Elektroden
geklebt, die noch durch zwei unipolare
EOG-Ableitungen und ein Oberflächen-
EMG des M. submentalis bzw. mentalis er-
gänzt werden (s. Abb. 1.2).
Für die Auswertung des Schlaf-EEG ist
prinzipiell eine Ableitung von den Positio-

EEG (C4-A1)

EEG (C3-A2)

EOG re.
EOG li.

EMG

Abb. 1.2: Darstellung der Elektrodenlage für die Schlaf-EEG-Ableitung. Die beiden EEG-Ablei-
tungen (Zeitkonstante 0,3 s, Tiefpass 70 Hz) C3 und C4 sind jeweils gegen das gegen-
überliegende Mastoid (A2, A1) verschaltet. Die EOG-Elektroden (Zeitkonstante 0,3 s,
Tiefpass 70 Hz) sind jeweils einen Zentimeter oberhalb bzw. unterhalb des äußeren
Augenwinkels geklebt. Da das Auge ein elektrischer Dipol (vordere Augenabschnitte
sind elektrisch positiver im Vergleich zur Netzhaut) ist, können Augenbewegungen
mit diesen Elektroden aufgezeichnet werden. Das Oberflächen-EMG der Mm. menta-
lis oder submentalis (Zeitkonstante 0,01 s, Tiefpass möglichst hoch) dient der Beurtei-
lung des Muskeltonus im Schlaf
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nen C3 oder C4 (C = Central) ausreichend.
Es werden aber beide Positionen (C3 und
C4) geklebt, um im Falle der Ablösung ei-
ner der beiden EEG-Elektroden ohne We-
cken des Probanden noch ein Schlaf-EEG
auswerten zu können. Bei der Auswertung
der Graphoelemente betrachtet man die
Amplitude, also die Auslenkung eines Sig-
nals von „unten‘‘ (= Negativierung) nach
„oben‘‘ (= Positivierung), die man auch als
einen Zyklus auffassen kann und die mit
der Einheit Mikrovolt (μV) bezeichnet wird
(s. Abb. 1.3). Die Häufigkeit dieser Auslen-
kungen (Zyklen) pro Sekunde nennt man
Frequenz, die mit der Einheit Hertz (Hz)
bezeichnet wird.
Zur Bestimmung eines Schlafstadiums wer-
den die Amplitude und Frequenz der aufge-
zeichneten Graphoelemente pro 30 s bei ei-
nem Papiervorschub von 10 mm/s erfasst.
Diese 30 Sekundeneinheit bei einem Papier-
vorschub von 10 mm/s wird als Epoche be-
zeichnet. Eine normale 7-stündige Nacht

besteht demnach aus 7 x 60 x 2 Epochen =
840 Seiten.
Mit Hilfe der Amplitude und Frequenz
werden diese 840 Seiten den Schlafstadien
wie folgt zugeordnet:
Dem Schlafstadium NONREM I ordnet
man ein niedergespanntes EEG (50–70 μV)
mit einer Dominanz von Theta-Wellen (4–
7 Hz) zu (s. Abb. 1.4). Vereinzelt können
auch Vertex-Wellen mit einer Amplitude
von 200 μV auftreten. Im EOG finden sich
langsam pendelnde Augenbewegungen und
der Muskeltonus sinkt leicht ab.
Das NONREM-Schlafstadium II wird durch
das Auftreten hoher langsamer, biphasischer
Wellen, sogenannter K-Komplexe (initial ne-
gativ, 1–2Hz, ≤ 200 μV) und Beta-Spindeln,
sogenannten Schlaf-Spindeln (12–14 Hz,
Dauer 1–2 s) charakterisiert (s. Abb. 1.5). In
diesem Schlafstadium treten typischerweise
keine Augenbewegungen auf.
Im NONREM-Schlafstadium III findet sich
eine zunehmende Frequenzverlangsamung

                “nebo„
)vitisop(

“netnu„
)vitagen(

zH21 =  .ces/negnuknelsuA 21

sulkyZ 1

 Vµ edutilpmA 01( 6- )

Abb. 1.3: Beurteilung der Graphoelemente nach den Kriterien der Auslenkung von „unten‘‘
nach „oben‘‘ (Amplitude), sowie der Häufigkeit der Auslenkungen (Zyklen) pro Se-
kunde (Frequenz). Im Falle der Abb. 13 Zyklen pro Sekunde entspricht einer Frequenz
von 13 Hertz (Hz). Dieses Graphoelement nennt man Schlafspindel und es findet sich
in Schlafstadium II
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und Amplitudenzunahme (s. Abb. 1.6). An-
forderung an das Schlafstadium III ist, dass
in der betreffenden Ableitung pro Epoche
mindestens 20% aber weniger als 50% Del-
ta-Aktivität (≤ 3 Hz, ≥ 75 μV) vorhanden
ist. Typischerweise finden sich keine Augen-

bewegungen und der Muskeltonus nimmt
ab.
Die Anforderung an NONREM-Schlafsta-
dium IV ist, das in der betreffenden Epoche
mindestens 50% Deltaaktivität (≤ 3 Hz,
≥ 75 μV) vorhanden ist (s. Abb. 1.7).

Abb. 1.4: NONREM-Stadium I. EEG: Theta (3–7 Hz ~ 50–70 μV) . Dieses Schlafstadium umfasst
etwa 2–5% der Gesamtschlafzeit

Abb. 1.5: NONREM-Stadium II. EEG: Spindeln (12–14 Hz) und K-Komplexe (1 Hz~200 μV).
Dieses Schlafstadium umfasst etwa ~ 40–50% der Gesamtschlafzeit

Abb. 1.6: NONREM-Stadium III. EEG: Delta-Wellen (0,5–2 Hz > 75 μV). Dieses Schlafstadium
umfasst etwa 3–8% der Gesamtschlafzeit

Abb. 1.7: NONREM-Stadium IV. EEG: Delta-Wellen (0,5–2 Hz > 75 μV). Dieses Schlafstadium
umfasst etwa ~10–15% der Gesamtschlafzeit
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Das Schlafstadium REM ist nach den in
diesem Stadium auftretenden salvenartigen
konjugierten horizontalen Augenbewegun-
gen (rapid eye movements = REMs) be-
nannt (s. Abb. 1.8). Im EEG imponiert ein
niedrigamplitudiges Frequenzband aus dem
Alpha- und Theta-Band, vereinzelt können
gruppierte Sägezahnwellen (~2 Hz, um 40–
50 μV) auftreten. Typisch für den REM-
Schlaf ist weiterhin eine Skelettmuskelato-
nie.
In einer normalen nächtlichen Schlafperio-
de von 6–8 h treten diese Schlafstadien in
einem Zeitfenster von etwa 90 min in der
Regel 4-mal pro Nacht auf und können in
zeitlicher Abfolge graphisch in Form eines
treppenartigen Linienverlaufs als Hypno-
gramm dargestellt werden (s. Abb. 1.1).
Abschließend sei an dieser Stelle ange-
merkt, dass insbesondere die Änderung der
Schlaftiefe im NONREM-Schlaf ein konti-
nuierlicher Prozess ist, und dass mit Hilfe
dieses Auswerteschemas versucht wird, nur
näherungsweise die Qualität und Quantität

der unterschiedlichen neuronalen Funkti-
onszustände im Schlaf zu erfassen. Die
EEG-Rohdatenauswertung erfolgt heutzu-
tage computergestützt, wobei die neuesten
Auswertesysteme sehr zuverlässige und
hoch mit der visuellen Auswertung korre-
lierende Ergebnisse liefern (Anderer, Gru-
ber & Parapatics, 2005).

1.3 Funktionen
des Schlafes

Ruhe und Aktivitätszyklen haben sich früh
in der Evolution entwickelt. Die Rotation
der Erde mit dem daraus resultierenden
Tag-Nacht-Rhythmus ist als grundlegend
prägender Rhythmusgeber anzusehen. So
wurde bereits 1729 von De Mairan er-
forscht, dass sich Blätter von Pflanzen in
Abhängigkeit von der Tageszeit heben und
senken und diese rhythmische Aktivität un-

Abb. 1.8: Stadium REM. EEG: 8–5Hz, ~50 μV mit gruppierten Sägezahnwellen (~2 Hz, ~40 μV).
Über dem EEG-Streifen finden sich die typischen Rapid-Eye-Movements (= REM).
Dieses Schlafstadium umfasst etwa 20–25% der Gesamtschlafzeit
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ter Dunkelbedingungen beibehalten (Du
Fay, 1729). Aber auch Einzeller wie die Gei-
ßelalge Gonyaulax polyedra richtet ihren
„Aktivitätsrhythmus‘‘ entsprechend nach
dem Tag-Nacht-Rhythmus aus. Die Geißel-
algen steigen etwa eine Stunde vor dem
Sonnenaufgang langsam an die Wasserober-
fläche, um mit Hilfe der Sonnenstrahlung
Photosynthese zu betreiben. Noch vor Son-
nenuntergang sinken sie wieder in die Tiefe.
In der Dunkelheit produzieren die Einzeller
mit Hilfe des Luziferasesystems biochemisch
Licht (Dunlap & Hastings, 1981). Durch
Repressormoleküle wird tagsüber die Trans-
lation von mRNA für die nächtliche Akku-
mulation von Luziferin unterdrückt. Dieses
Verhaltensprogramm verläuft auch im La-
bor unter konstanter Dunkelheit rhythmisch
weiter. Diese Ausführungen legen nahe, dass
sich grundsätzlich Ruhe- und Aktivitätszyk-
len schon früh in der Evolution als Anpas-
sung an Licht- und Temperaturschwankun-
gen entwickelt haben, um eine ökonomisch
bedarfsgesteuerte metabolische Aktivität zu
ermöglichen. Für die frühe Entwicklung von
zirkadianen Anpassungen in der Evolution
spricht auch, dass sich bei Pflanzen, Pilzen,
Insekten und Säugern Ähnlichkeiten in der
Regulation der zirkadianen Rhythmik fin-
den (Übersicht s. Devlin, 2002). Auch beim
Menschen entwickeln sich schon etwa 20
Wochen nach der Befruchtung erste periodi-
sche Ruhe-Aktivitäts-Zyklen, wobei sich im
Laufe der Schwangerschaft zunächst ein fö-
taler REM-Zyklus von 20–57 min ausbilden
soll (Sterman, 1967; Sterman & Hoppen-
brouwers, 1971).
Das sich nach der Geburt entwickelnde
elektrophysiologisch messbare NONREM-
REM-Schlafmuster könnte folglich ein
Korrelat der Anpassung komplexer neuro-
naler Strukturen an die durch die Erdrota-
tion entstandene zirkadiane Rhythmik sein
(s. unter Abschnitt 5.1, sowie Staedt &
Stoppe, 2001, 2004).
Diesbezüglich entspricht der sich erst nach
der Geburt entwickelnde NONREM-Schlaf

aus physiologischer Sicht einer Energie ein-
sparenden Ruhephase. Es kommt zu einer
Abnahme der Körpertemperatur, der Herz-
und Atemfrequenz und des Metabolismus,
des Muskeltonus und zu einer Verlangsa-
mung und Synchronisation des EEGs. Im
REM-Schlaf hingegen findet sich eine ge-
genläufige Tendenz mit Zunahme der Kör-
pertemperatur, des Metabolismus und Blut-
flusses sowie der neuronalen Aktivität, die
dem Muster des Wach-EEG ähnelt.
So weisen auch viele Spezies im NONREM-
Schlaf eine Abnahme und im REM-Schlaf
eine Erhöhung der Körpertemperatur auf.
Beim Menschen lassen sich diese Beziehun-
gen nicht so eindeutig nachweisen. Aller-
dings führt auch beim Menschen körperliche
Aktivität (Erwärmung) zu einer Zunahme
des langsamwelligen NONREM-Schlafes,
während die Auftretenswahrscheinlichkeit
des REM-Schlafes im Schlaf mit sinkender
Körperkerntemperatur wächst.
Die Erhöhung der „Betriebstemperatur‘‘
des ZNS in den etwa alle 90 min auftreten-
den REM-Phasen könnte mittels einer
schnelleren Verarbeitungs-/Reaktionsmög-
lichkeit auf externe Reize (Arousal) aus
dem Schlaf heraus einen wichtigen Selekti-
onsvorteil bedeutet haben. Dazu passend
findet sich auch im REM-Schlaf eine erhöh-
te Reagibilität auf externe Reize. So verbes-
sert die Darbietung eines akustischen Sig-
nals während der schnellen Augenbewegun-
gen im REM-Schlaf – welches zuvor auch
in der Lernphase appliziert wurde – die
Testleistung gegenüber Kontrollgruppen.

1.3.1 NONREM- und
REM-Schlaf und
neuronale Netze

Im Laufe der Evolution sind mit dem
Wachstum des ZNS größere neokortikale
Vernetzungen entstanden. Neben der Regu-
lation des Energiehaushaltes wurde die

14

1 Grundlagen der Schlafmedizin



Speicherung und der Erhalt der Abrufbar-
keit von Informationen immer wichtiger (s.
Abb. 1.9).
Informationen können durch Bahnung sy-
naptischer Übertragungsprozesse in neuro-
nalen Netzen gespeichert werden. Dafür,
dass die so gespeicherte Information wieder
durch neuronale Übertragung dynamisch
stabilisiert werden muss, spricht, dass Win-
terschlaf haltende Säugetiere zum Teil ihren
Winterschlaf phasenweise unterbrechen,
um zu schlafen. Beispielsweise verfällt das
arktische Eichhörnchen (s. Abb. 1.10) in ei-
nen tiefen Winterschlaf, bei dem die Kör-
pertemperatur auf 2–5º C abfällt und keine

Aktivität der Nervenzellen mittels EEG ab-
leitbar ist (Daan, Barnes & Strijkstra,
1991). Das bedeutet, dass die kortikalen
Neuronen in dieser Phase des Winterschla-
fes auch nicht „arbeiten‘‘.
Alle 1–3 Wochen erwärmt sich der kleine
Säuger wieder auf 32–36º C, um dann für
12–18 h zu schlafen. Man könnte daher
postulieren, dass im Winterschlaf nicht ge-
nutzte synaptische Übertragungsfähigkeit
ihre spezielle, durch Bahnung „geübte‘‘
Leistungscharakteristik nach einem gewis-
sen Zeitraum verliert (s. Cirelli, 2005).
Stellt man sich nun vor, dass die Verarbei-
tung sensorischer Inputs – insbesondere des

Abb. 1.9: Schlaf-EEG, ein Korrelat komplexer neuronaler Netze?
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visuellen Systems und die Aufrechterhaltung
sensomotorischer Funktionen – zu überla-
gerter Aktivierung neuronaler Schaltkreise
führt, so wird der Bedarf für zwischen-
zeitliche nutzungsunabhängige Aktivierung
von neuronalen Schaltkreisen verständlich
(s. Abb. 1.11). Denn nur so kann es durch
eine passagere nicht unmittelbar sensorisch
getriggerte synaptische/dendritsche Aktivi-
tät zur Bereitstellung von mRNA für synap-
tisches Wachstum kommen, um die beste-
hende synaptische Verbindungsdichte im
Neokortex aufrecht erhalten zu können.
Andernfalls wird durch „Nichtbenutzung‘‘
die synaptische Verbindungsdichte/Plastizi-
tät reduziert. Diese Anpassungsleistung
scheint bei genetisch blinden Spezies nicht
vorhanden bzw. nicht notwendig zu sein.

Abb. 1.10: Arktisches Eichhörnchen

Im Schlaf kann durch Abkoppelung, insbe-
sondere des visuellen Inputs, die neuronale
Plastizität erhalten und neue/alte Informa-
tion gespeichert bzw. wieder aufgerufen
werden. Somit ergibt sich durch Reduktion
des sensorischen Inputs im Schlaf die Mög-
lichkeit, neu gelernte sowie alte, in dynami-
schen Interaktionszuständen von Nerven-
zellen repräsentierte Gedächtnisinhalte zu
bearbeiten bzw. wieder abzurufen, damit
sie behalten bzw. nicht „vergessen‘‘ werden.

Abb. 1.11: Durch Abschalten des visuellen In-
puts wird die Konsolidierung der
erlebnisabhängigen kortikalen
Plastizität ermöglicht (siehe dazu
Frank et al., 2006).

Verglichen mit dem Wachzustand könnte
demnach der Schlaf ein Zustand der Ent-
kopplung von Neuronenverbänden sein.
Zu dieser Überlegung passend findet sich
im Schlaf eine verstärkte Gehirnprotein-
synthese sowie eine Modulation der syn-
aptischen Konnektivität (Cirelli, 2005)
und es kommt speziell im Slow-wave-
Schlaf nach Lernepisoden zu einer ver-
stärkten hippocampalen Aktivität, die so-
zusagen einer „Offline-Bearbeitung‘‘ von
neuronal repräsentierten Gedächtnisinhal-
ten entspricht (Peigneux et al., 2004).
Der hohe postnatale REM-Schlafanteil bei
Säugern, der mit zunehmender Reifung
auch beim Menschen von etwa 8 h bei
Neugeborenen auf ca. 1,5 h im Erwachse-
nenalter abnimmt, deutet daraufhin, dass
dem REM-Schlaf eine Funktion bei Rei-
fung bzw. Entwicklung neuronaler Netz-
werke zukommt. Die chaotischen, in ihrer
Frequenz fluktuierenden Aktivierungen im
REM-Schlaf begünstigen synaptisches und
axonales Wachstum.
Für den entwicklungsfördernden Einfluss
des REM-Schlafes spricht auch das Auf-
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treten von Verhaltensauffälligkeiten und
eine Reduktion des zerebralen Gewichts
nach postnataler pharmakologischer REM-
Schlafsuppression bei Ratten. Die vielfälti-
gen neuronalen Aktivierungen im REM-
Schlaf könnten neben der Reifung des
„phylogenetischen neuronalen Gedächt-
nisses‘‘ auch für das Abgleichen und die

Entwicklung komplexer assoziativer Ver-
knüpfungen förderlich sein. Da REM-
Schlaf im Gegensatz zum NONREM-
Schlaf bei der Konsolidierung nicht-dekla-
rativer Gedächtnisinhalte eine maßgebli-
che Rolle spielt, könnten assoziative sen-
somotorische Repräsentationen gebahnt
werden (Erläuterung s. Kasten).

Organisation des Gedächtnisses
Die heute gebräuchliche Einteilung des Gedächtnisses ordnet einzelne Systeme bestimm-
ten Hirnregionen zu. Nach Schacter (1987) wird als explizites Gedächtnis das bewusste
Wiedererinnern von kürzlich präsentiertem Material bezeichnet. Für das deklarative Ge-
dächtnis führte Tulving (1972, 1985) eine dichotome Unterteilung ein. Er unterscheidet
ein episodisches Gedächtnis für autobiographische Erinnerung von Ereignissen (z. B.
mein letzter Urlaub in der Karibik), die Erinnerung an einzelne raum-zeitlich spezifizier-
bare Vorgänge, und ein semantisches Gedächtnis für Faktenwissen (H2O = Wasser), all-
gemeines Weltwissen (Sprache, Regeln, Konzepte), oder anders ausgedrückt den „einge-
köchelten Fond‘‘ der einzelnen willentlich erinnerbaren Lernakte. Das episodische
Gedächtnis ordnen wir dem Hippocampus/Schläfenlappen zu, wobei dorsolaterale prä-
frontale kortikale Areale sicherlich in die willentliche Suche nach Gedächtnisinhalten
eingebunden sind.
Davon abzugrenzen ist das non-deklarative (implizite) Gedächtnis, etwa das Lernen von
Bewegungsabläufen wie z. B. beim Skaten. Wir üben den Bewegungsablauf und das Fal-
len bewusst und irgendwie geht es nach einer gewissen Zeit wie von selbst. Das notwen-
dige motorische Aktivationsmuster wurde mit der Zeit in die extrapyramidalmotori-
schen Schaltkreise des Striatums integriert und wir können dann explizit nicht genau be-
schreiben, wie der komplexe motorische Ablauf vom Abstoßen des einen Fußes sich
über den Körper bis in die Arme und dann zum anderen Fuß fortsetzt. Zum non-dekla-
rativen Gedächtnis gehört auch das Priming, bei dem durch wiederholte Konfrontation
mit Reizmaterial (z. B. Reklame) eine Leistungsverbesserung bzw. ein ungewolltes Wie-
dererinnern erfolgt. So werden Sie vielleicht beim Anblick einer roten Schirmmütze oder
nur eines Bildausschnittes eines roten Rennwagens an einen bestimmten Rennfahrer den-
ken. Sie haben diese Verknüpfung nicht willentlich gelernt und können es auch nicht er-
klären, aber Sie können sicher davon ausgehen, dass in der Werbebranche sehr viele
Menschen sehr bewusst und geplant Priming-Prozesse bei uns Konsumenten in Gang set-
zen.

Dass das Üben komplexer sensorischer und
motorischer Assoziationen im REM-Schlaf
hilfreich für spätere komplexe Anforderun-
gen sein kann, ist gut am Beispiel des akti-
ven Musizierens nachvollziehbar. Beim
Üben mit einem Instrument werden Tonfol-
gen nämlich doppelt, sensomotorisch (z. B.
Griffmusterabfolge der Finger) und audito-

risch gespeichert, um später beim Musizie-
ren wieder zusammengeführt zu werden.
Auch die assoziative Leistung des Träu-
mens scheint sich erst entwickeln zu müs-
sen. So finden sich ausgestaltete Träume
nicht vor dem 7.–8. Lebensjahr. Entgegen
der immer noch vorherrschenden Überzeu-
gung ist die Gleichsetzung von REM-Schlaf
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und Träumen nicht zutreffend. Cavallero et
al. (1992) und Occhionero, Cicogna und
Natale (1998) fanden im ersten und zwei-
ten NONREM-Zyklus auch über 60%
Traumberichte, die sich gegenüber der
REM-Phase lediglich in der Länge unter-
schieden. Dazu passend wurde in positro-
nenemissionstomographischen (PET) Un-
tersuchungen auch im NONREM-Schlaf
eine Zunahme der Durchblutung im visuel-
len Kortex beschrieben (Übersicht Staedt,
2000a).
Im Gegensatz zum REM-Schlaf tritt NON-
REM-Schlaf erst verstärkt gegen Ende der
Schwangerschaft auf und nimmt deutlich
in den ersten 8 Lebensmonaten parallel mit
der kortikalen Differenzierung zu.
Im NONREM-Schlaf kommt es zu einer
sensorischen Abkopplung des Kortex mit
rhythmischen Aktivitätssalven kortikaler
Neurone. Diese in den Depolarisationspha-
sen auftretenden rhythmischen Aktivierun-
gen könnten die Responsitivität und das
dendritische Wachstum kortikaler Neurone
beeinflussen und spiegeln möglicherweise
Konsolidierungsprozesse überarbeiteter sen-
sorischer Ereignisse wieder. Für die Kon-
solidierung deklarativer Gedächtnisinhalte
sprechen auch erhöhte Aktivitäten hippo-
campaler CA3/CA1-Neurone im NON-
REM-Schlaf. Deren tendenziell synchroni-
sierte Entladungsmuster könnten gerade
durch das „playback‘‘ zu neokortikalen
Strukturen während der NONREM-Schlaf-
phasen einen wichtigen Teil bei der Langzeit-
konsolidierung von Gedächtnisinhalten spie-
len (Übersicht Walker & Stickgold, 2006).
Interessanterweise lassen sich erste nach
Schlafentzug auftretende neuropsychologi-
sche Defizite den präfrontalen kortikalen
Strukturen zuordnen, in denen sich im
NONREM-Schlaf die ausgeprägtesten Syn-
chronisierungen finden (Übersicht s. Hor-
ne, 1993). Gerade für das Arbeitsfeld der
Psychiatrie und Psychotherapie sind poten-
tielle NONREM-Schlaf-bedingte Funkti-
onsstörungen des präfrontalen Kortex

(PFC) von großer Bedeutung. Der dorsola-
terale präfrontale Kortex ist eng mit der
Funktion des Arbeitsgedächtnisses ver-
knüpft, d. h. der Fähigkeit, wichtige Wahr-
nehmungsinhalte im Bewusstsein zu halten
und sie planerisch zu bearbeiten. Störungen
können Schwierigkeiten bei der Objekt-
wahrnehmung, der situativen Einschätzung
und bei der Entwicklung von Zielvorstel-
lungen hervorrufen.
Funktionelles Korrelat einer NONREM-
Schlafstörung auf neuronaler Ebene könnte
aber auch eine nicht ausreichende, dynami-
sche nutzungsunabhängige Stabilisierung
neuronaler Vernetzung sowie bei länger be-
stehender Schlafstörung auch eine nicht
ausreichende/fehlerhafte Stabilisierung von
Altgedächtnisinhalten sein. Einfacher for-
muliert kann sich der Neokortex bei gestör-
tem NONREM-Schlaf nicht auf sich selbst
konzentrieren und „seine Aufgaben‘‘ ma-
chen, ohne ständig durch andere äußere
Reize abgelenkt zu werden. Die daraus po-
tentiell resultierende nicht ausreichende/
fehlerhafte dynamische Stabilisation von
Gedächtnis würde dann fehlerhafte/störan-
fällige Verschaltungen (Gedächtnisinhalte)
begünstigen, die sich möglicherweise auf
der Verhaltensebene in wahnhaftem Verhal-
ten, Halluzinationen, Gedächtnisstörungen
oder Störungen der Affektivität manifestie-
ren könnten. Zu diesen Überlegungen pas-
send sind in der älteren Literatur auch das
Auftreten von Halluzinationen und wahn-
haftem Erleben nach Schlafentzug beschrie-
ben (Mullaney et al., 1983; Tyler, 1955).
Ebenso finden sich Schlafstörungen bei
Beginn und im Verlauf der meisten psychi-
atrischen Erkrankungen. Insbesondere Schi-
zophrenien, affektive Erkrankungen und
Demenzen, in deren Erkrankungsverlauf
solche Symptome auftreten können, weisen
auch Reduktionen des im NONREM-Stadi-
um III und IV auftretenden „slow-wave-
sleep‘‘ auf.
Slow-wave-sleep-Synchronisierungen schei-
nen für Regenerationsprozesse auf neuro-
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naler Ebene unverzichtbar zu sein. Für die-
se Sichtweise spricht auch, dass mit dem
ersten Auftreten des NONREM-Stadi-
ums II der Eingangswiderstand für akusti-
sche Signale ansteigt und korrelierend mit
der Reduktion der langsamwelligen (0,75–
4,5 Hz) EEG-Frequenz im Laufe der zwei-
ten Nachthälfte (verstärktes Auftreten von
REM-Schlaf) auch die Responsivität auf
akustische Signale zunimmt (Borbely et al.,
1981; Ferrrara et al., 1999).
Die Reduktion oder Störung des NON-
REM-Schlafes kann auch klinisch-psychiat-
rische Relevanz erlangen. So soll die Re-
duktion von Arousalvorgängen im NON-
REM-Schlaf in Beziehung zum schnellen
Ansprechen einer Antidepressivabehand-
lung bei Patienten mit Major Depression
stehen (Staedt et al., 1998a). Eine vermin-
derte Slow-wave-sleep-Dichte soll bei de-
pressiven Patienten die Rückfallrate erhö-
hen und bei schizophrenen Patienten einen
eher ungünstigeren Krankheitsverlauf be-
günstigen.
Im Gegensatz dazu erscheint eine Reduk-
tion des REM-Schlafes zumindest nach Ab-
schluss der zerebralen Reifung nicht zwin-
gend kortikale Funktionen zu beeinträchti-
gen. So zeigen Patienten unter Behandlung
mit bestimmten Antidepressiva (MAO-
Hemmer) längerfristige ausprägte Reduk-
tionen des REM-Schlafes, die zwar im
Langzeitverlauf in gewissem Umfang wie-
der kompensiert werden (Landolt & de
Boer, 2001), aber keinen negativen Einfluss
auf die Befindlichkeit und die Gedächtnis-
funktionen haben. Auch führt die REM-
Suppression nicht zu einer Störung der ho-
möostatischen Regulation des NONREM-
Schlafes (Landolt et al., 2001). Abschlie-
ßend sei erwähnt, dass die Quantität und
Qualität des NONREM-Schlafes in erster
Linie in Beziehung zur Länge der Wachpha-
se steht, während der REM-Schlaf hinge-
gen zirkadian getriggert wird.

1.3.2 Zusammenfassung

Abschließend kann man die Hypothese
aufstellen, dass die NONREM-REM-Zyk-
lik ursprünglich der Energieeinsparung und
Temperaturregulation diente. Diese Funk-
tion trat mit der Entwicklung komplexer
neuronaler Netze in den Hintergrund und
andere Anpassungsleistungen wurden zum
Erhalt der synaptischen Plastizität und zum
Abspeichern von Gedächtnisinhalten not-
wendig. In diesem Zusammenhang sind der
NONREM- und der REM-Schlaf an der
Konsolidierung von Gedächtnisinhalten be-
teiligt, wobei dem NONREM-Schlaf hier
eine wichtige Rolle bei der Speicherung
von deklarativen Gedächtnisinhalten zu-
kommt. Die im Zusammenhang mit Schlaf-
störungen bei depressiven Patienten ver-
mehrt auftretenden Suizidgedanken lassen
mutmaßen, dass möglicherweise durch re-
lativen NONREM-Schlafentzug frontale
kortikale, an der Impulskontrolle beteiligte
Areale negativ beeinflusst werden. REM-
Schlafentzug scheint hieran nicht beteiligt
zu sein, da selektiver Schlafentzug in der
zweiten Nachthälfe in der Regel zu einer
Stimmungsverbesserung führt.
Die Ausführungen unterstreichen die Be-
deutung von Schlafstörungen für das Ge-
biet der Psychiatrie und Psychotherapie,
zumal Schlafprobleme mittlerweile ein
häufiges gesellschaftliches Phänomen dar-
stellen. Eine repräsentative deutsche Stu-
die zeigte kürzlich, dass Schlafprobleme
der dritthäufigste Anlass für den Haus-
arztbesuch sind. 26% dieser Patienten er-
füllten dabei die Kriterien einer Schlafstö-
rung (Ein- und/oder Durchschlafproble-
me) (Wittchen et al., 2001). In Anbetracht
der hohen Prävalenz sollten Schlafstörun-
gen auch in der Therapie psychiatrischer
Erkrankungen entsprechend berücksich-
tigt werden, da sie in der Regel zu Beginn
der Erkrankungen auftreten und ihren
Verlauf maßgeblich modulieren können.
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