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Säuglingsschreien und 
Schlaf-Wach-Regulation

Leitthema

Schreien ist eine vorsprachliche Kom-
munikationsart, mit welcher der 
Säugling seine Bedürfnisse und sei-
ne Befindlichkeit äußert. Der Säug-
ling schreit, wenn er Hunger, nasse 
Windeln oder Schmerzen hat, wenn 
er von Sinnesreizen überflutet wird 
oder weil er nicht alleine sein will. In 
den ersten Lebensmonaten schrei-
en Säuglinge allerdings häufig, oh-
ne dass es Eltern gelingt, einen Grund 
dafür zu finden. Es gibt eine Reihe 
von Hypothesen zur Ursache des so 
genannten unspezifischen Schreiens, 
das auch als exzessives Schreien be-
zeichnet wird, wenn es für die Eltern 
ein tolerierbares Maß überschreitet. 
Dieser Artikel stellt ein Erklärungs-
modell zu dessen Entstehung vor.

Säuglingsschreien

Häufig kommen verzweifelte Eltern mit 
ihrem schreienden Säugling in die Notauf-
nahme eines Kinderspitals oder konsultie-
ren den Kinderarzt in der Praxis. Laut epi-
demiologischen Studien leidet jede 5. Fa-
milie in den ersten Lebensmonaten unter 
dem Schreiverhalten ihres Säuglings [15, 
24]. Die Aufgaben des Kinderarztes be-
stehen zunächst darin, mittels Anamne-
se und klinischer Untersuchung zwischen 
verschiedenen Schreiarten zu unterschei-
den und allenfalls diagnostische und thera-
peutische Maßnahmen zu erwägen, wenn 
dem Schreiverhalten des Kindes eine orga-
nische Störung zugrunde liegt.

Aus entwicklungspädiatrischer Sicht 
werden 3 Schreiarten des jungen Säug-
lings unterschieden.
1.	� Physiologisches Schreien nach der 

Geburt, bei Hunger, nassen Windeln 

oder emotionalen Bedürfnissen (z. B. 
nach Zuwendung der Bezugsperson)

2.	� Pathologisches Schreien wegen ei-
ner akuten Erkrankung mit Schmer-
zen oder Unwohlsein (z. B. Ösopha-
gitis bei gastroösophagealem Reflux, 
Gastroenteritis oder Infekt der obe-
ren Luftwege), einer chronischen Er-
krankung (z. B. Nahrungsmittelaller-
gie oder hypoxisch-ischämischer En-
zephalopathie) oder einer genetischen 
Störung (z. B. Katzenschreisyndrom). 
Dem pathologischen Schreien liegt 
immer eine organische Ursache zu-
grunde.

3.	� Unspezifisches Schreien, das bei fast 
allen Säuglingen vorkommt und bei 
welchem Eltern und Fachleute keine 
unmittelbare Ursache finden

Unspezifisches und 
exzessives Schreien

Überschreitet das Ausmaß des unspezi-
fischen Schreiens ein für die Eltern tole-
rierbares Maß, wird der Begriff exzessives 
Schreien verwendet. Für wissenschaft-
liche Studien wird gewöhnlich die Dreier-
regel von Wessel et al. [26] als Definition 
des exzessiven Schreiens angewandt: Ein 
gesunder Säugling zeigt Unruhe, Quen-
geln oder Schreien 
1.	� während mehr als 3 h/Tag, 
2.	� an mehr als 3 Tagen/Woche und 
3.	� seit mehr als 3 Wochen.

Der Begriff „exzessiv“ orientiert sich in 
dieser Beschreibung an einer messbar er-
höhten Schreidauer und Frequenz. Die-
se Kriterien mögen für eine zuverlässige 
Vergleichbarkeit von Forschungsergebnis-
sen sinnvoll sein, sind im klinischen All-

tag aber wenig hilfreich. Es gibt nicht sel-
ten Eltern, die ihre Kinder während we-
niger als 3 h/Tag und an weniger als 3 Ta-
gen/Woche als exzessive Schreikinder be-
trachten (. Abb. 1, [24]). Darum muss 
der Belastungsgrad der Bezugspersonen 
bei der Diagnose des exzessiven Schrei-
ens berücksichtigt werden.

>	Die Dreierregel ist im klinischen 
Alltag wenig hilfreich

Es gibt unzählige Erklärungsversuche zum 
unspezifischen und exzessiven Schreien. 
So prägten Wessel et al. [26] den Begriff 
Kolik, weil man davon ausging, dass das 
Schreien infolge einer gastrointestinalen 
Störung mit Krämpfen und Blähungen 
entsteht. Der Begriff wird nach wie vor 
häufig gebraucht, obwohl Studien zeigten, 
dass Verdauungsstörungen nur in wenigen 
Fällen als Ursache für das Säuglingsschrei-
en anzusehen sind [16]. Organische Grün-
de für ein ausgeprägtes Schreien sind z. B. 
eine Kuhmilchproteinintoleranz, gastro-
ösophagealer Reflux, Gastroenteritis mit 
Invagination, Hodentorsion, Otitis media 
oder viele andere Erkrankungen, bei wel-
chen das Schreien des Kindes primär Aus-
druck der empfundenen Schmerzen ist 
(pathologisches Schreien). Das Schreien 
zeigt in diesen Fällen nicht die typischen 
Merkmale des unspezifischen Säuglings-
schreiens.

Merkmale des unspezifischen 
Säuglingsschreiens

Während viele wissenschaftliche Befunde 
des Säuglingsschreiens bis heute wider-
sprüchlich sind (z. B. Einfluss des Tra-
gens oder Stillens auf Schreidauer oder -
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verlauf [4]), so wurden die folgenden ty-
pischen Merkmale mehrfach in Studien 
bestätigt [4].

Entwicklungsverlauf. Das Schreiverhal-
ten von Säuglingen zeigt einen typischen 
n-förmigen Entwicklungsverlauf [1, 6]. 
Schreiepisoden beginnen in der 2. Le-
benswoche und nehmen an Intensität zu. 
Das Schreien erreicht meist im 2. Monat 
ein Maximum (Schreigipfel mit 6 Wo-
chen) und geht danach bis zum 3. Monat 
wieder zurück (. Abb. 2).

Tagesverlauf. Das Schreien zeigt einen 
typischen tageszeitlichen Verlauf. Schreie-
pisoden sind in der Nacht und am Morgen 
selten [1, 6]. Sie treten v. a. in den Abend-
stunden auf (abendlicher Schreigipfel zwi-
schen 16 und 22 Uhr, . Abb. �).

Interindividuelle Variabilität. Die Unter-
schiede in der Schreidauer sind zwischen 
Kindern sehr groß [1]. Im Alter von 6 Wo-
chen schreien die einen Säuglinge knapp 
1 h, andere über 3 h. Kinder zeigen sehr un-
terschiedliche Schreikurven, manche errei-
chen den Schreigipfel bereits in der 3. Le-
benswoche, andere erst in der 8. Woche. 

Barr [2] postulierte, dass sich exzessives 
Schreien in der Qualität nicht vom unspe-
zifischen Schreien unterscheide, sondern 
es einzig eine extreme Ausprägung der 
normalen individuellen Variabilität wi-
derspiegle. Mit anderen Worten: Schrei-
kinder schreien nicht anders als gesunde 
Säuglinge, sie schreien einfach mehr.

Soziodemografische Faktoren. Geburts-
rang, sozioökonomischer Status, Bil-
dungsstand der Eltern oder elterliche Er-

fahrung und Pflegeverhalten haben kei-
nen wesentlichen Einfluss auf das Schrei-
verhalten der Säuglinge [4].

Schreiverhalten in traditionellen Kul tu-
ren. Der typische Entwicklungsverlauf des 
Säuglingsschreiens wurde in verschiedenen 
traditionellen Kulturen wie den!Kung in 
Botswana nachgewiesen [3], wenn auch 
mit gewissen Variationen (z. B. einem ab-
geschwächten Schreigipfel mit kürzerer 
Schreidauer).

Besonders der typische Entwicklungs- 
und Tagesverlauf in westlichen und tradi-
tionellen Kulturen deuten auf ein univer-
selles biologisches Phänomen hin. Dieser 
Umstand wird durch den geringen Ein-
fluss von soziodemografischen Faktoren 
auf das Schreiverhalten bestätigt. Man ist 
heute weitgehend der Ansicht, dass das 
unspezifische Schreien primär ein Aus-
druck von frühen physiologischen An-
passungsprozessen des zentralen Nerven-
systems ist [4]. Der Artikel stellt ein Erklä-
rungsmodell dieser neuronalen Entwick-
lungsprozesse anhand des 2-Prozess-Mo-
dells der Schlaf-Wach-Regulation [5] vor.

Innere Uhr und Schlafhomöostase 
im Wechselspiel

Grundlagen der 
Schlaf-Wach-Regulation

Das Arbeitsmodell von Borbély [5] be-
schreibt 2 biologische Prozesse, welche 
Schlaf und Wachsein beim Menschen 
steuern (2-Prozess-Modell der Schlaf-
Wach-Regulation [5], . Abb. 4).
1.  Zirkadianer Prozess 
2.  Schlafhomöostase

Zirkadianer Prozess
Er beschreibt einen regelmäßigen und 
schlafunabhängigen Prozess, der es dem 
Individuum ermöglicht, nachts zu schla-
fen und tagsüber wach und geistig aktiv 
zu sein [17]. Er ist anatomisch in den su-
prachiasmatischen Kernen des Zwischen-
hirns lokalisiert („innere Uhr“) und steu-
ert nicht nur Wachheit und Schlaf, sondern 
viele physiologische Prozesse wie Körper-
temperatur, Atmung, Blutdruck, Herztä-
tigkeit, Harnausscheidung, Hormonpro-
duktion, Aufmerksamkeit, kognitive Leis-
tungsfähigkeit oder Genaktivität. Die in-
nere Uhr wird mit regelmäßig wiederkeh-
renden Umgebungsfaktoren wie dem 24-
h-Tag-Nacht-Wechsel synchronisiert. 

E Der wichtigste äußere 
Zeitgeber ist das Tageslicht. 

Andere Zeitgeber wie Lärm, soziale Kon-
takte oder regelmäßige Nahrungsaufnah-
me spielen ebenfalls eine Rolle [17].

Die Steuerungsprozesse der inneren 
Uhr sind gewöhnlich so eingestellt, dass 
die Wachheit morgens am geringsten und 
in den Abendstunden am stärksten ist 
(. Abb. 4, [7]). Dieser Umstand scheint 
auf den ersten Blick widersprüchlich zu 
eigenen Beobachtungen zu sein. In Bun-
kerexperimenten ohne Kontakt zur Au-
ßenwelt und Wissen über die Uhrzeit 
konnte man aber zeigen, dass Menschen 
besonders in den frühen Morgenstunden 
viel schlafen und in den Abendstunden 
wach und aktiv sind [7]. Der Wachheits-
grad ist dabei eng an den Verlauf der Kör-
pertemperatur gekoppelt: Je wacher man 
ist, desto höher ist die Körpertemperatur 
[7]. Diese Befunde führten zum Begriff 

Abb. 1 9 Schlafendes (a) 
und schreiendes (b) Kind
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der „forbidden zone for sleep“ in den frü-
hen Abendstunden. Es scheint, dass wir 
uns mit einer Phase hoher Aktivität und 
zirkadianer Wachheit am Abend auf die 
Nacht vorbereiten. Würden wir tatsäch-
lich in den frühen Abendstunden ein Ni-
ckerchen machen, würde sich der Ein-
schlafzeitpunkt weit in die Nacht verschie-
ben und brächte den Schlaf-Wach-Rhyth-
mus völlig durcheinander. 

Dass wir trotz geringer zirkadianer Ein-
schlafbereitschaft in den frühen Abend-
stunden etwas später doch einschlafen 
können oder uns trotz hoher zirkadianer 
Müdigkeit am Morgen nicht gleich wie-
der ins Bett legen, bewirken der homöo-
statische Prozess und dessen Wechselspiel 
mit dem zirkadianen System.

Schlafhomöostase
Es handelt sich um einen schlafabhängigen 
Prozess [5]. Während des Wachseins häuft 
sich eine Schlafschuld an, d. h. die homö-
ostatische Einschlafbereitschaft und der 
Schlafdruck nehmen im Verlauf des Tages 
so weit zu, dass wir schließlich einschlafen 
(. Abb. 4). Der abendliche Schlafdruck 
wird im Verlauf der Nacht wieder abge-
baut. Je länger wir wach sind, desto grö-
ßer sind die Schlafschuld und damit die 
homöostatische Einschlafbereitschaft und 
desto tiefer und länger schlafen wir. 

Eine anatomische Lokalisation der 
Schlafhomöostase wie bei der inneren Uhr 
wurde bisher nicht gefunden. Es sind ver-
schiedene neuronale Mechanismen be-
schrieben, welche die Funktion der Schlaf-
homöostase zu erklären versuchen. So 
reichert sich möglicherweise ein „Schlaf-
stoff“ (z. B. der Neurotransmitter Adenosin 
[20]) während des Wachseins im Gehirn 
an, der im Schlaf wieder abgebaut wird. Ei-
ne andere Hypothese besagt, dass neuronale 
Prozesse im Wachzustand zu einer Verstär-
kung von synaptischen Verbindungen im 
Gehirn führen und dass der Schlaf diese 
Verstärkungen wieder auf ein energetisch 
tragbares Niveau abschwächt, was für Ler-
nen und Gedächtnis notwendig ist (homö-
ostatische Regulation der Synapsenfunkti-
on, „synaptic sleep homeostasis“ [25]).

Wechselwirkungen im 
2-Prozess-Modell 
Idealerweise sind der homöostatische und 
der zirkadiane Prozess aufeinander abge-

Zusammenfassung · Abstract

Säuglingsschreien und Schlaf-Wach-Regulation

Zusammenfassung
Schreien ist eine vorsprachliche Kommunika-
tionsart, mit welcher der Säugling seine Be-
dürfnisse und seine Befindlichkeit äußert. In 
den ersten Lebensmonaten schreien Säug-
linge allerdings häufig, ohne dass es Eltern 
und Fachleuten gelingt, einen Grund dafür zu 
finden. Der vorliegende Artikel stellt ein Er-
klärungsmodell für dieses so genannte un-
spezifische Schreien vor, das einen erhöhten 
Wachheitsgrad widerspiegelt, der von der in-
neren Uhr gesteuert wird und welchem die 
Schlafhomöostase wegen noch fehlender 
oder verzögerter Reifungsentwicklung nicht 
entgegenwirkt. Der Säugling zeigt darum im 
Verlauf des Tages eine Überreizung und einen 

besonders intensiven Wachzustand, sodass er 
nicht abschalten kann, visuelle und vestibu-
läre Reize sucht und nicht in der Lage ist, sich 
selber zu beruhigen. Erst das Einsetzen der 
Schlafhomöostase mit 6 Wochen führt dazu, 
dass das Schreien des Säuglings abnimmt. Ei-
ne Rhythmisierung von Schlaf- und Wach-
phasen, eine Reizreduktion und individuell 
abgestimmte Beruhigungsstrategien können 
die Schreidauer reduzieren.

Schlüsselwörter
Exzessives Schreien · Regulationsstörung · 
Säuglingskoliken · Schlafhomöostase · Zirka-
diane Regulation

Early infant crying and sleep-wake regulation

Abstract
Crying in the first weeks of life is an honest 
signal of infant needs. However, young in-
fants often cry without obvious reasons. This 
article presents an explanatory model for 
early infant crying, which may reflect an in-
teraction between the increased circadi-
an alertness governed by the biologic clock 
and the delayed maturation of sleep homeo-
static mechanisms. As a consequence, cry-
ing infants show increasing hyperalertness 
and sensory overload at the end of the day, 
search intensively for visual and vestibular 

stimuli, and are unable to soothe themselves. 
When sleep homeostatic processes appear 
at age 6 weeks, crying duration decreases. A 
regular sleep-wake schedule, a reduction of 
sensory stimuli, and individual soothing strat-
egies may reduce infant crying in the first 
months of life.

Keywords
Excessive infant crying · Infant colic · Sleep-
wake regulation · Sleep homeostasis · Circa-
dian rhythms
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stimmt. Edgar et al. [8] prägten für das 
Wechselspiel der beiden Prozesse den Be-
griff „opponent processes“: Der geringe 
Schlafdruck nach dem Aufwachen kom-
pensiert die hohe zirkadiane Müdigkeit 
in den frühen Morgenstunden, und der 
im Verlauf des Tages zunehmende Schlaf-
druck gleicht das zirkadiane Aktivitätsma-
ximum und die Wachheit am Abend aus. 

Die optimale Abstimmung der beiden 
Prozesse ist eine Voraussetzung für einen 
stabilen und aufmerksamen Verhaltens-
zustand am Tag und einen ruhigen Schlaf 
in der Nacht. Eine fehlende oder abnorme 
Abstimmung der beiden Prozesse führt zu 

Einschlafschwierigkeiten, Durchschlaf-
problemen, vermehrter Tagesmüdigkeit 
oder Störungen in der Verhaltensregula-
tion. Ein bekanntes Bespiel dafür ist der 
Jetlag, bei welchem nach einem Langstre-
ckenflug über mehrere Zeitzonen die in-
nere Uhr und die Schlafhomöostase nicht 
mehr aufeinander abgestimmt sind.

Entwicklung der Schlaf-
Wach-Regulation in den 
ersten Lebensmonaten

Zirkadianer und homöostatischer Prozess 
durchlaufen in den ersten Lebensmona-
ten Reifeveränderungen und stimmen ih-
re Funktionen aufeinander ab [12]. Emde et 
al. [9] bezeichneten diese Entwicklungsver-
änderungen als „biobehavioral shift“. Man 
kann davon ausgehen, dass die Entwick-
lung sowie das Wechselspiel der inneren 
Uhr und der Schlafhomöostase ursächlich 
mit dem Schlaf- und Schreiverhalten der 
ersten Lebensmonate zusammenhängen.

E	Das zirkadiane System ist im letzten 
Trimester der Schwangerschaft 
bereits funktionstüchtig. 

Verschiedene Studien bei Primaten und 
Menschen ergaben, dass Herzfrequenz, 
Körpertemperatur und Hormonausschei-
dung bereits intrauterin einen 24-h-Rhyth-
mus zeigen, der durch die mütterlichen Zeit-
geber synchronisiert wird [22]. Die Ampli-
tude dieser 24-h-Rhythmen wird im Ver-
lauf der ersten Lebenswochen immer grö-
ßer, d. h. die Stärke des zirkadianen Signals 
nimmt immer mehr zu [14]. So erreicht z. B. 
die Amplitude des Temperaturrhythmus im 
Alter von 6–12 Wochen bereits ein Maxi-
mum. Weil die Körpertemperatur mit dem 
Aktivitätsgrad und der Wachheit eines In-
dividuums eng gekoppelt ist [7], kann man 
davon ausgehen, dass mit zunehmender 
Amplitude des Temperaturrhythmus auch 
die Aktivität und Wachheit („alertness“) 
im Verlauf der ersten Lebenswochen im-
mer größer werden (. Abb. 5).

>	Die homöostatische 
Schlaf-Wach-Regulation 
setzt erst im 2. Monat ein

Experimentelle Studien wiesen darauf hin, 
dass die homöostatische Schlaf-Wach-Re-

gulation im Gegensatz zum zirkadianen 
Prozess erst später auftritt [13]. Mit ande-
ren Worten: Neugeborene und junge Säug-
linge bauen noch keine Schlafschuld wäh-
rend des Wachseins auf und kompensieren 
Wachzeit nicht mit tiefem oder längerem 
Schlaf. Dieser Befund deckt sich mit der el-
terlichen Beobachtung, dass Neugeborene 
nach einer längeren Wachphase manchmal 
nur für kurze Zeit schlafen und nachher 
wieder wach und aktiv sind. Deshalb hat 
ein längeres Wachhalten von Säuglingen 
keine längere Schlafphase danach zur Fol-
ge. Das Einsetzen der homöostatischen Re-
gulation von Schlaf- und Wachphasen im 
2. Lebensmonat führt dazu, dass Säuglinge 
längere Phasen von aufmerksamen Wach-
zuständen tagsüber und ruhigen Schlaf-
phasen in der Nacht aufrechterhalten kön-
nen. Die Entwicklung der Schlafhomöos-
tase spiegelt sich neurophysiologisch im 
Auftreten von Deltaschlaf und Schlafspin-
deln im Alter zwischen 6 und 12 Wochen 
wider [13]. Je weiter die Reifungsprozesse 
der Schlafhomöostase fortschreiten, desto 
weniger schlafen die Kinder tagsüber und 
desto seltener erwachen sie in der Nacht. 
Die Fähigkeit, längere Phasen eines auf-
merksamen Wachzustandes aufrechtzuer-
halten, ist ein Zeichen der fortschreitenden 
Hirnreifung und führt dazu, dass Entwick-
lungsaufgaben in den ersten Lebensmona-
ten überhaupt möglich sind, z. B. explora-
tives Verhalten und zielgerichtete Interak-
tionen mit Bezugspersonen.

Säuglingsschreien 
und Entwicklung der 
Schlaf-Wach-Regulation

Schreien scheint im Kontext der Schlaf-
Wach-Regulation einen erhöhten Wach-
heitsgrad darzustellen, der von der inne-
ren Uhr gesteuert wird und welchem die 
Schlafhomöostase wegen noch fehlender 
oder verzögerter Reifungsentwicklung 
nicht entgegenwirkt.

Tagesverlauf (abendlicher 
Schreigipfel)

Das abendliche Schreimaximum kann mit 
der zirkadianen Wachheit erklärt werden, 
die im Tagesverlauf zunimmt (. Abb. 5). 
Wie beim Erwachsenen scheinen die zir-
kadiane Einschlafbereitschaft und Müdig-
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keit von Säuglingen am Abend gering zu 
sein („forbidden zone for sleep“). Dieser 
Umstand zeigt sich auch darin, dass Säug-
linge in den ersten Lebenswochen beson-
ders am Abend motorisch sehr aktiv sind 
und die abendliche Herzschlagrate im Ge-
gensatz zum Morgen deutlich erhöht ist 
[10]. Dieser besonders intensive Wach-
zustand („hyperalterness“) führt zu einer 
Überreizung und vermehrtem Schreien. 
Die Säuglinge können nicht abschalten, 
suchen vermehrt nach visuellen und ves-
tibulären Reizen und sind nicht in der La-
ge, sich selber zu beruhigen. 

Es überrascht also nicht, dass sich der 
Höhepunkt des Schreiens am Abend fin-
det, besonders in den ersten Wochen, 
wenn die Schlafhomöostase als „oppo-
nent process“ noch nicht kompensato-
risch dagegen wirkt.

Entwicklungsverlauf (Schreigipfel 
im 2. Lebensmonat)

Das Wechselspiel der zirkadianen und 
der homöostatischen Schlaf-Wach-Regu-
lation kann erklären, weshalb das Schrei-
en in den ersten Wochen zu- und dann 
wieder abnimmt (. Abb. 5). Den zuneh-
menden zirkadianen Signalen wird in den 
ersten Lebenswochen noch nichts entge-
gengesetzt. Erst mit Einsetzen der Schlaf-
homöostase im 2. Lebensmonat wird dem 
zirkadianen Signal entgegengewirkt, und 
das Schreien nimmt ab. Die fehlende ho-
möostatische Regulation führt auch dazu, 
dass schreiende Säuglinge die vermehrten 
Wachphasen nicht mit Schlafen kompen-
sieren und darum v. a. tagsüber ein Schlaf-
defizit aufweisen [4].

Der Schreigipfel (je nach Kind im Al-
ter zwischen 4 und 8 Wochen) entspricht 
also dem Einsetzen der homöostatischen 
Regulation von Wachsein und Schlaf. Im 
Verlauf der nächsten Monate führt die 
Abstimmung der inneren Uhr mit dem 
homöostatischen Prozess schließlich zum 
Verschwinden des unspezifischen Säug-
lingsschreiens.

Variabilität des Säuglingsschreiens

Das Schreiverhalten ist zwischen Kin-
dern sehr unterschiedlich: Manche schrei-
en nur wenig, andere dafür umso mehr. 
Manche zeigen den Schreigipfel bereits 

im Alter von 4 Wochen, andere erst mit 
8 Wochen. 

Diese große interindividuelle Variabi-
lität wird durch die Stärke des zirkadia-
nen Signals, das Einsetzen der homöosta-
tischen Regulation und die Abstimmung 
der beiden schlafregulatorischen Prozesse 
bestimmt.

Soziale und kulturelle Einflüsse

Der geringe Effekt von sozialen und kul-
turellen Einflüssen auf das Schreiverhalten 

wird damit erklärt, dass weder die intrin-
sische neuronale Reifungsentwicklung der 
Schlafhomöostase noch diejenige der in-
neren Uhr wesentlich beeinflusst werden 
können. Die innere Uhr kann einzig durch 
gewisse Zeitgeber eingestellt werden, wo-
bei soziale Rhythmen bei Säuglingen (Er-
nährung, Pflege und soziale Interaktion) 
wahrscheinlich eine größere Rolle spielen 
als das Tageslicht [17]. Es ist also denkbar, 
dass die sozialen Zeitgeber der Mutter bei 
häufigem Körperkontakt mit Tragen effi-
zienter wirken, als wenn das Kind oft allei-

Abb. 5 8 Erklärungsmodell der zirkadianen und homöostatischen Schlaf-Wach-Regulation und des 
Schreiens in den ersten 12 Lebenswochen
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ne in der Krippe liegt. Tatsächlich konnte 
man zeigen, dass ein konstanter Körper-
kontakt mit Tragen des Kindes die Schrei-
dauer etwas reduziert [23].

Persistierendes Säuglingsschreien 
und frühkindliche 
Regulationsstörung

Bei den meisten Kindern ist das Schreien 
auf die ersten 3 Lebensmonate beschränkt 
und ohne langfristige negative Folgen. 
Es gibt allerdings Säuglinge, die über die 
ersten Monate hinaus unruhig sind, ver-
mehrt schreien und sich ungenügend sel-
ber beruhigen können. Das Schreiverhal-
ten ist in diesen Fällen häufig mit Durch-
schlaf- und Fütterungsproblemen assozi-
iert und wird als frühkindliche Regulati-
onsstörung bezeichnet [19]. Dieser Begriff 
wird verwendet, wenn das Kind älter als 
3 Monate ist und sich das Schreien nicht 
als vorübergehendes Phänomen im Sinne 
eines unspezifischen Schreiens zeigt. 

>	Kinder mit Regulationsstörung 
haben häufig 
Durchschlafprobleme

Weil Kinder mit einer Regulationsstörung 
häufig Durchschlafprobleme zeigen, liegt 
die Vermutung nahe, dass es sich um eine 
Entwicklungsverzögerung der Schlaf-
Wach-Regulation handelt. Ausgehend vom 
2-Prozess-Modell wird folgende These pos-
tuliert: Die Schlafhomöostase entwickelt 
sich bei Kindern mit persistierendem 
Schreien verzögert und ist mit dem zirkadi-
anen Prozess nicht abgestimmt. Das Kind 
zeigt deshalb wechselnde Phasen mit Über-
müdung und Überreizung, ist nicht in der 
Lage, einen aufmerksamen Wachzustand 
aufrechtzuerhalten, und erwacht mehrfach 
in der Nacht. Die gestörte Schlafhomöosta-
se ist möglicherweise mit einer Reifungs-
verzögerung von Neurotransmitter- oder 
Synapsenfunktionen assoziiert [20, 25], die 
sich klinisch mit leichten neurologischen 
Auffälligkeiten äußert [18].

Verschiedene Autoren äußerten den Ver
dacht, dass Kinder mit Regulationsstörun-
gen ein erhöhtes Risiko für langfristige Pro-
bleme der Verhaltensregulation und für Be-
einträchtigungen der kognitiven Leistungs-
fähigkeit aufweisen [21, 27]. Wenn die kind-
lichen Auffälligkeiten in der Schlaf-Wach-

Regulation von den Eltern nicht mit Verhal
tensanpassungen aufgefangen werden und 
Familien nicht in der Lage sind, erforderli
che Hilfen zu geben, ist das Risiko für lang-
fristige Störungen und Belastungen tatsäch-
lich hoch. Eine mangelnde Passung zwi-
schen elterlichem Verhalten und regulatori
schen Fähigkeiten des Säuglings kann dann 
zu persistierenden Verhaltensauffälligkeiten 
und dysfunktionalen Interaktionsmustern 
zwischen Eltern und Kind führen [28].

Fazit für die Praxis

Die Entwicklungsberatung ist neben der 
Suche nach familiären Ressourcen eine 
wichtige Aufgabe des Kinderarztes. Es 
kann Eltern entlasten, wenn sie wissen, 
dass das Schreiverhalten ihres Säuglings 
Ausdruck der normalen Entwicklung der 
Schlaf-Wach-Regulation ist und dass kei-
ne organische Erkrankung vorliegt. Zwar 
findet sich sowohl in Elternratgebern als 
auch in der Fachliteratur eine verwirren-
de Vielzahl von Verhaltenstipps, aber laut 
den meisten wissenschaftlichen Studi-
en haben Verhaltensänderungen oder 
Interventionen keine oder nur geringe 
Beruhigungseffekte [28], da die neuro-
nale Reifungsentwicklung der zirkadia-
nen und homöostatischen Schlaf-Wach-
Regulation nicht wesentlich beeinflusst 
werden kann. Zudem kann die Wirksam-
keit von Interventionen wegen der ho-
hen Rate an Spontanremissionen in den 
ersten Lebensmonaten nicht zuverläs-
sig überprüft werden. Die wichtigste 
Maßnahme ist die Rhythmisierung von 
Schlaf-, Wach- und Fütterphasen, die zur 
Einstellung und Stabilisierung des zir-
kadianen Systems beiträgt [11], wel-
che aber zirkadiane Wachheit nur in be-
schränktem Maß beeinflusst. Eine wei-
tere Empfehlung ist die Reizreduktion, 
besonders in den Abendstunden, wenn 
die zirkadiane Wachheit hoch ist. Hilf-
reich sind besonders Beruhigungsstrate-
gien, die zusammen mit den Eltern erar-
beitet werden. Manche Ratgeber emp-
fehlen, das Kind einfach schreien zu las-
sen. Diese Maßnahme ist aber nicht an-
gemessen, weil der Säugling nach ei-
ner Schreiphase nicht einfach einschläft, 
auch wenn er sehr müde scheint, da die 
Schlafhomöostase noch ungenügend 
oder gar nicht entwickelt ist.
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