Wenn der Schmerz keine
Ruhe findet — Schlafstérungen
bei chronischen Schmerzen

Ein Update fur die klinische Praxis

J. Pétschke

Einfuhrung — subjektive Schlaf-
qualitat bei Schmerzpatienten

Frau D. (52 Jahre, fiktive Patientin, ech-
ten Patientendaten nachempfunden)
leidet seit tiber zehn Jahren an Schmer-
zen. Neben Arthrose in den Kniegelen-
ken, Schmerzen im Lumbalbereich, ka-
men im Laufe der Jahre zahlreiche Be-
schwerden hinzu, sodass Frau D. nun
Ganzkorperschmerzen beschreibt.
Beim Hausarzt sei der Begriff Fibromy-
algie gefallen. Zur stationaren Aufnah-
me bei uns gibt die Patientin im Scree-
ning (PSQI [Pittsburgh Sleep Quality
Index] und ISI [Insomnia Severity In-
dex]) an, um 20 Uhr zu Bett zu gehen
und um 9 Uhr aufzustehen. Sie ver-
bringt also 13 Stunden im Bett, wobei
sie nur drei bis vier Stunden mit Unter-
brechungen schlafen konne. Sie misse
haufig zur Toilette. Schnarchen oder
Atemprobleme habe sie nachts nicht.
Sie leide unter starker Erschopfung,
habe wenig Kraft fiir den Alltag, sei
insgesamt sehr unzufrieden mit ihrer
Schlafqualitat. Der Testwert des PSQI
weist auf eine chronische Insomnie hin,
der ISI auf einen moderaten Schwere-
grad der Schlaflosigkeit. Frau D. raucht
nicht, trinkt nur gelegentlich Kaffee
oder Alkohol. Der BMI ist 32. Die inter-
disziplindare Therapie der chronischen
Schmerzerkrankung der Patientin soll-
te auch ihre Schlafstorungen in den
Blick nehmen.

Eine eigene Erhebung (PSQI) mit N =
309 Patientinnen und Patienten unse-
rer stationaren multimodalen Schmerz-
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therapie von November 2023 bis Januar
2025 ergab, dass nur 32 Patientinnen
und Patienten (zehn Prozent) eine gute
Schlafqualitdt berichteten. 109 schlie-
fen schlecht und 166 (54 Prozent) litten
unter chronischer Schlaflosigkeit (In-
somnie) wie Frau D.

Auch andere Studien zeigen, dass circa
50 bis 80 Prozent der Patientinnen und
Patienten mit chronischen Schmerzen
von einer komorbiden Insomnie betrof-
fen sind [1, 2]. Dies ist mit erheblichem
Leidensdruck und Einschrankung der
Lebensqualitat verbunden.

Warum wir schlafen

JIf sleep does not serve an absolutely
vital function, then it is the biggest
mistake the evolutionary process has
ever made.” (Allan Rechtschaffen, 1983)
Auf die Frage, warum wir schlafen, ant-
worten die meisten Patientinnen und
Patienten: zur Erholung und Regenera-
tion. Jedoch ist Schlaf kein passiver
Ausruhvorgang, sondern ein aktiver
Prozess des Gehirns. Unter anderem
findet ein ,Aufraumprozess” statt. Sy-
napsenrtickbau, Synchronisation der
Signallbertragung zwischen Nerven-
zellen und der Neurotransmitteraus-
schittung, Beseitigung von Stoffwech-
selprodukten und Ablagerungen durch
das glymphatische System stellen wich-
tige Prozesse dar, die zur Gedachtnis-
konsolidierung und zum Erhalt der Funk-
tionsfahigkeit und Anpassungsfahig-
keit des Gehirnes an Umweltbedingun-
gen notwendig sind [3, 4]. Jeder Schlaf-
phase kommt eine bestimmte Bedeu-

THEMENHEFT

tung zu. Schlafarchitektur und Tiefe
sind entscheidend fiir gute Schlafquali-
tat, nicht unbedingt die Schlafdauer [5].

Gestorter Schlaf

Nicht erholsamem Schlaf konnen ver-
schiedene Erkrankungen und Ursachen
zu Grunde liegen, welche sich in der
Regel im Anamnese-Gesprach eingren-
zen lassen. Haufig auftretende orga-
nisch bedingte Schlafstorungen sind:
obstruktive Schlafapnoe (0SA) mit ei-
ner Pravalenz von 4 bis 13 Prozent und
das Restless Legs Syndrom mit 7,6
Prozent [6, 7]. Des Weiteren lassen sich
Parasomnien (beispielsweise Bruxis-
mus, Somnambulismus, Albtraume, REM-
Schlaf-Verhaltensstérungen), Hypersom-
nie, Narkolepsie, Tag-Nacht-Rhythmus-
storungen sowie nicht organisch be-
dingte Schlaflosigkeit (Insomnie) diffe-
renzieren. Insomnien haben eine Pra-
valenz von circa 12 Prozent und treten
in 30 bis 40 Prozent der Falle zusam-
men mit der obstruktiven Schlafapnoe
auf [8-10]. Schlafstérungen kdénnen
ebenfalls Symptome einer psychischen
Storung (Depression, Posttraumatische
Belastungsstorung) oder einer neuro-
degenerativen Erkrankung sein. Nicht
zuletzt muss an Medikamente (zum
Beispiel 3-Rezeptorenblocker, Hormone,
Schmerzmittel, Diuretika) und Genuss-
mittel (Koffein) gedacht werden [11]!

Riemann et al. [12] gehen davon aus,
dass es pradisponierende Faktoren fur
das Entstehen einer Insomnie gibt.
Hierunter zahlen beispielsweise gene-
tische Variationen der Clock-Gene und
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im GABA-System oder Personlichkeits-
faktoren wie Perfektionismus, Suppres-
sion von Gefuhlen und Neurotizismus.
Lebensereignisse und andere Stresso-
ren konnen akute Schlafstorungen
auslosen. Schlechte Nachte kennt jeder,
jedoch entwickelt sich nicht immer eine
chronische Insomnie daraus. Verstark-
te Aufmerksamkeitszuwendung (Focus-
sing) und Erwartungsdngste gegeniiber
dem Ein- und Durchschlafen sowie
Gribeln fiihren zu einem kognitiven
und emotionalen Hyperarousal. Betrof-
fene liegen langer wach im Bett oder
gleichen das nachtliche Defizit durch
Tagesschlaf aus. Diese unglnstigen
Verhaltensweisen befordern zusam-
men mit Lernprozessen schlieBlich in
eine Art ,Teufelskreislauf” oder Chroni-
fizierung. Neuroendokrine, neuroimmu-
nologische und neurophysiologische
Faktoren komplettieren die psychobio-
logische Perspektive. Stress lasst Cor-
tisol und Orexin steigen (Mediatoren
des ARAS, aufsteigendes Wecksystem),
5-HT (Serotonin) sinkt hingegen. Eine
niedrige Melatonin-Sekretion fuhrt zu
einer circadianen Dysregulation [13].

Die Diagnosestellung einer Insomnie
(ICD-10) erfolgt auf Grund subjektiver
Angaben: wahrgenommene subjektive
Schlafqualitat, Ein- und Durchschlaf-
storungen, Tagessymptome sowie eine
Ubertriebene Sorge hinsichtlich der
Schlafstorung. Auffallig scheint dabei
eine schlechte Ubereinstimmung zwi-
schen subjektiven und objektiven Mes-
sungen wie Polysomnographie (PSG)
oder Aktigraphie [14, 15].

Zusammenhang von

Schlaf und Schmerz

Die hohe Koinzidenz beider Storungen
lasst auf einen bidirektionalen Zusam-
menhang schlieBen [16, 17]. Dabei stellt
eine diagnostizierte Schlafstorung ei-
nen Risikofaktor fur das spatere Auf-
treten und das ,Spreading” chronischer
Schmerzen dar [18, 19]. Sie ist assozi-
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iert mit geringerer Schmerztoleranz,
hoherer Schmerzstarke, einem dreifach
erhohten Risiko fir das Auftreten einer
Major Depression sowie korperlichen
Funktionseinschrankungen [20]. Es be-
steht ebenso ein hoheres Risiko flir
problematischen Opioidgebrauch [21].
Beide Storungen beeinflussen sich
sowohl direkt als auch indirekt Uber
Mediatoren. In verschiedenen Studien
wurden emotionale Belastung, Stress,
Fatigue, Angst, Depressivitat, schmerz-
bedingte Hilflosigkeit und dysfunktio-
nale Kognitionen wie Katastrophisieren
benannt [22-24]. Allerdings wird eine
allein psychologische Sicht der komple-
xen Schlaf-Schmerz-Beziehung nicht
gerecht.

Im PSG von Schmerzpatienten zeigen
sich mehr zyklische Arousalshifts,
welche beispielsweise Herz, EEG und
EMG-Veranderungen betreffen, weni-
ger Schlafspindeln wahrend des N2
Schlafes, weniger slow wave Schlaf so-
wie mehr alpha Intrusionen in den Tief-
schlaf. Die Mikrostruktur des Schlafes
ist verandert. Dies kann dazu beitra-
gen, dass der Schlaf fragmentiert, und
damit weniger erholsam sowie unruhi-
ger erlebt wird [25].

Andererseits verstarkt Schlafmangel
die Schmerzwahrnehmung Uber eine
Hemmung des Opioid-Systems, ver-
minderte Melatoninspiegel (circadiane
Rhythmik), Inhibition der Dopamin-
Rezeptor Aktivitat sowie eine erhohte
Reagibilitat der HPA-Achse durch Cor-
tisolausschittung. Hyperalgesie wird
durch Schlafstorungen beglinstigt als
Folge einer Aktivierung des Immunsys-
tems (inflammatorisches System), des
NO-Signalweges und Uber Adenosin-
Rezeptoren [16, 26].

In Abbildung 1 sind verschiedene psy-
chobiologische Komponenten veran-
schaulicht, welche die Schlaf-Schmerz
Beziehung nach aktuellem Erkenntnis-
stand mediieren. Zwischen Schlaf- und
Schmerzstorung entsteht ein sich
selbst verstarkender Kreislauf. Eine
Metaanalyse mit 200.000 Teilnehmer-
innen und Teilnehmern mit muskulo-
skelettalen Schmerzen fand eine OR von
etwa 2 in beide Richtungen [27]. Klar
ist: Beide Storungen sollten gemein-
sam therapeutisch adressiert werden.

Behandlungsoptionen

Als Erstlinientherapie der Insomnie
empfiehlt die S3 Leitlinie Kognitive Ver-
haltenstherapie (KVT-I) mit einem Evi-
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Abb. 1: Die Schlaf-Schmerz-Beziehung: psychische und neurobiologische Faktoren nach [25]
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denzgrad 1b. Es wurden mittlere bis
starke Effekte fur Einschlaflatenz und
Schlafeffizienz gefunden [11, 12]. KVT-I
umfasst neben ausfihrlicher Psycho-
edukation und MaBnahmen zur Ver-
besserung der Schlafhygiene auch die
Identifizierung internaler Faktoren, die
dem Schlafen entgegenstehen. Ent-
spannungstechniken wie Progressive
Muskelrelaxation, Autogenes Training
oder Imaginative Techniken helfen, kog-
nitives und emotionales Hyperarousal
sowie muskuldare Anspannung zu sen-
ken. Stimuluskontrolle und kognitive
Techniken eignen sich zur Veranderung
maladaptiver Denkmuster (Katastro-
phisieren, Generalisieren) und falscher
Erwartungen wie ,Ich muss acht Stun-
den schlafen” [28]. Die wirksamste Kom-
ponente ist die Schlaf- beziehungswei-
se Bettzeitrestriktion. Patientinnen und
Patienten flhren zunachst ein Schlaf-
tagebuch und berechnen die Schlafeffi-
zienz. Dies entspricht dem Anteil der
tatsachlichen Schlafzeit an der im Bett
verbrachten Zeit. Diese sollte mindes-
tens 85 Prozent betragen. Eine Verkir-
zung der Bett- beziehungsweise Schlaf-

Modul 1

Einfiihrung
Schmerzverarbeitung

akuter und chronischer Schmerz
Schlaftagebuch

Modul 4
» Einfluss des Verhaltens

» Alltagsbelastungen - Stress
* Mein Stérungsmodell

Modul 5

» Korperliche Reaktionen auf Stress — Gefible
Warnsignale des Korpers oy Ay
* Was mdchte ich verdndern i

+ Einfluss der Gedanken

zeit wirkt sich einerseits positiv auf den
Schlafdruck aus, andererseits wird das
Gehirn angeregt, die Schlaftiefe zu er-
hohen, was zu einem besseren Erho-
lungseffekt fihrt [5, 12, 29]. Durch cir-
cadiane Interventionen: Lichtexposition
morgens, warme Bader abends und
generell physische Aktivitat konnen Ef-
fekte verbessert werden [30].

Auch bei chronischen Schmerzpatien-
ten zeigt KVT-I gute Effekte [31-33].
Auf Grund des bidirektionalen Zusam-
menhanges zwischen Schlaf und
Schmerz erscheint eine gemeinsame
Behandlung beider Storungsbilder sinn-
voll. Ein an der Technischen Universitat
Chemnitz entwickeltes Schlaf-Schmerz-
Training integriert schmerzpsychothe-
rapeutische Elemente und Malnah-
men zur Behandlung insomnischer
Beschwerden (Abb. 2). Es stellt die ers-
te hybride verhaltenstherapeutische
Intervention fir Patientinnen und Pati-
enten mit chronischen Schmerz- und
Schlafstérungen im deutschsprachigen
Raum dar [34]. Das Training wurde be-
reits in der stationaren und ambulan-

Das Chemnitzer
Schlaf-Schmerz-Training
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ten Reha sowie stationare Schmerz-
therapie erfolgreich eingesetzt und
evaluiert.

Medikamente

Sind verhaltenstherapeutische Mal3-
nahmen nicht ausreichend zielfiihrend,
kommt unterstitzend Pharmakothera-
pie infrage. Pflanzliche Praparate wie
Baldrian- und Hopfenpraparate bilden
die unterste Stufe, gefolgt von synthe-
tischem Melatonin. Dann Antihistami-
nika (zum Beispiel Doxylamin), Anti-
depressiva (zum Beispiel Mirtazapin
und Amitriptylin, welche haufig in der
Schmerztherapie eingesetzt werden)
und niederpotente Neuroleptika (zum
Beispiel Promethazin) [35]. Nicht uner-
wahnt bleiben sollen jedoch unange-
nehme Nebenwirkungen fiir Patientin-
nen und Patienten: Hang-over, Tages-
mudigkeit und vor allem Gewichtszu-
nahme. Selten konnen SSRI/SNRI eine
reversible Restless-Legs-Symptomatik
auslosen [36]! Hypnotika im engeren
Sinne sind Z-Substanzen und Benzodi-
azepine. Sie sind wirksam, verandern
jedoch die Schlafarchitektur und ber-
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chronischem Schmerz/ Schlafstérungen)

Abb. 2: Ein an der Technischen Universitat Chemnitz entwickeltes Schlaf-Schmerz-Training integriert schmerzpsychotherapeutische Elemente und MaBnahmen

zur Behandlung insomnischer Beschwerden.
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gen ein erhebliches Abhangigkeitspo-
tenzial [11]. Neuere Wirkstoffe adres-
sieren den Orexin-Signalweg. Daridore-
xant, ein Antagonist am OX1 und OX2
Rezeptor, ist seit 2022 zugelassen und
zeigt gute Wirksamkeit bei chronischer
Insomnie bei glinstigem Sicherheits-
und Interaktionsprofil [37].

Auch Schmerzmedikamente konnen die
Schlafqualitat und -architektur beein-
flussen. Unter Opioidanalgetika wur-
den subjektiv weniger fragmentierter
Schlaf und eine bessere Schlafqualitat
berichtet [38, 39]. Objektive Messungen
(PSG) zeigten dagegen eine Abnahme
von N3 und REM-Schlafphasen. Zudem
wurde immer wieder auf die atemde-
pressive Wirkung vieler Opioide und
den Zusammenhang mit schlafassozi-
ierten respiratorischen und obstruktiven
Storungen hingewiesen [40-42]. Lang-
fristige Opioidverabreichung schwacht
das endogene Opioidsystem und damit
auch seine schlafregulatorische Wir-
kung. Pregabalin, trizyklische Antide-
pressiva und SNRI wirken vorwiegend
positiv auf den Schlaf. Antidepressiva
verringern den REM-Anteil [40, 43].

Es stellt sich nun die interessante Fra-
ge, inwieweit Schlafmedikamente die
Schmerzwahrnehmung beeinflussen.
Eine Metaanalyse zu Melatonin, Zopic-
lon und Eszopiclon zeigte eine klinisch
signifikante Schmerzreduktion von
mindestens 30 Prozent, wobei Melato-
nin die konsistenteste analgetische
Wirkung aufwies [44]. Eine weitere Me-
taanalyse von 2026 mit 2.000 Pati-
entinnen und Patienten berichtet fir
Melatonin eine ahnlich starke Wirkung
auf muskuloskelettale Schmerzen wie
NSAR-Analgetika. Als erganzende The-
rapie konnte es moderate Vorteile bie-
ten [45].

Screening und Tipps fir die Praxis

Schlafstorungen sind in der Schmerz-
medizin relevant, erhalten jedoch bis-
lang zu wenig Aufmerksamkeit. Bei
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Frau D. ergeben sich im Screening be-
reits Hinweise auf eine unglnstige
Schlafhygiene, insbesondere auf eine
zu lange Bettzeit. Nach weiterer Abkla-
rung der Erschopfung (zum Beispiel
Post-COVID, Schlafapnoe, psychische
Komorbiditaten) sollte neben der
schmerzpsychotherapeutischen Beglei-
tung eine KVT-I, gegebenenfalls auch
digital (DiGA), angeboten werden. Er-
ganzend kommen Melatonin, morgend-
liche Tageslichtexposition und eine Ak-
tivitatssteigerung infrage. Die Bettzeit
sollte reduziert werden. Verhaltensan-
derungen erfordern jedoch Zeit, kon-
sequente Mitarbeit und regelmaRige
therapeutische Motivation. SchlieBlich
sollte chronischer Schmerz von uns
Behandlerinnen und Behandlern stets
auch in seiner kommunikativen Funkti-
on betrachtet werden als Ausdruck ei-
nes Bedlrfnisses nach Verstandnis.

Glossar

Glymphatisches System: Drainage-
System des Gehirns, ahnlich dem
Lymphsytem; (Nedergarden et al.
2012); besonders aktiv im Tiefschlaf;
Liquor wird entlang perivaskularer
Raume durch das Hirngewebe geleitet,
Flussigkeitsaustausch Uber astrozytare
EndfiRe und Aquaporin-4-Kanale;
Steuerung durch noradrenerges
System im Hirnstamm, moglicher-
weise reduzieren GABA-agonistische
Schlafmittel (Zolpidem im Tierexperi-
ment) die nachtliche Clearance
(Hauglund et al., 2025)
Schlafarchitektur: Abfolge der Schlaf-
stadien in jeweils 70 — 110 min Zyklen:
W (wach); Non-REM-Schlaf (N1- tran-
sienter Leichtschlaf, N2- stabiler
Leichtschlaf, N3-Tiefschlaf); REM-
Schlaf. Jeder Schlafphase kommt eine
bestimmte Bedeutung zu. Schlafarchi-
tektur und Tiefe sind entscheidend fiir
gute Schlafqualitat, nicht unbedingt
die Schlafdauer

Clock-Gene: Genexpression und
transkriptionelle Rickkopplungs-

schleifen bilden die molekulare
Grundlage flr circadiane Rhythmen
Orexin: Neuropeptid, im Hypothalamus
gebildet, an der Regulation von
Vigilanz und Appetit beteiligt
Adenosin: Regulation des homoosta-
tischen Schlafdruckes, reichert sich
uber den Tag an, Koffein hemmt die
Rickkopplung

OR: Odds Ration (Chancenverhaltnis),
eine OR von 2 bedeutet, dass die
Chance fur das Ereignis zweimal so
hoch ist

Stimuluskontrolle: Verhaltensthera-
peutische Methode; Bett (Reiz) soll
wieder mit Entspannung und Schlaf
verknipft werden: nur bei Midigkeit
ins Bett, Bett nur zum Schlafen
nutzen, bei Wachsein aufstehen, feste
Schlafenszeiten, kein Tagschlaf
Kognitive Techniken: Gedankenprifung
(kognitive Umstrukturierung), soll
Katastrophisieren stoppen; Techniken
gegen Gribeln (Gedankenstopp,
Sorgenstuhl, Tagebuch) oder paradoxe
Interventionen (versuchen, so lang wie
moglich wach zu bleiben) m

Literatur, Links zu Schlafqualitat,
Insomnieschwere und Tagesmudigkeit unter
www.slaek.de/aerzteblatt-sachsen
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