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1 Einleitung 
 

Schlaf stellt eines der wesentlichen Grundbedürfnisse des Menschen dar. Obgleich seine Funktionen 

noch nicht abschließend geklärt sind, wird angenommen, dass Schlaf bei der Regulation einer Vielzahl 

körperlicher, physiologischer und psychologischer Prozesse involviert ist und dass er eine bedeutsame 

Reparatur- und Erholungsfunktion für den Organismus innehat (Vyazovskiy, 2015). Beispielhaft sei an 

dieser Stelle der wesentliche Beitrag des Schlafs zur Aufrechterhaltung der Immunfunktion 

(Besedovsky, Lange, & Born, 2012), zu Gedächtnisbildung und synaptischer Plastizität (Rasch & Born, 

2013; Tononi & Cirelli, 2014), zu Stoffwechselfunktionen und Energiemetabolismus (Benington & 

Heller, 1995; Berger & Phillips, 1995; Maquet, 1995; Scharf, Naidoo, Zimmerman, & Pack, 2008; 

Schmidt, 2014), wie auch zur Emotionsregulation (Baran, Pace-Schott, Ericson, & Spencer, 2012; Gujar, 

McDonald, Nishida, & Walker, 2011) genannt. Die Bedeutung des Schlafs zeigt sich vor allem darin, 

dass Schlafmangel zu einer Dysregulation jener Prozesse und Funktionen führen kann, während 

erholsamer Schlaf das Potenzial zu besitzen scheint, die auftretenden Veränderungen wieder 

rückgängig zu machen (Banks, van Dongen, Maislin, & Dinges, 2010; Belenky et al., 2003; van Dongen, 

Belenky, & Krueger, 2011; van Dongen, Maislin, Mullington, & Dinges, 2003). Dies deutet darauf hin, 

dass (guter) Schlaf eine wesentliche Rolle bei der Aufrechterhaltung und auch der Wiederherstellung 

einer Homöostase hinsichtlich körperlicher, physiologischer und psychischer Funktionen spielt. 

Lenken wir den Fokus zunächst auf schlechten Schlaf, so hat eine schlechte Schlafqualität nicht nur 

profunde Auswirkungen auf die mentale und körperliche Gesundheit, sie stellt auch einen Risikofaktor 

für die Entwicklung von kardiovaskulären Erkrankungen (Yin et al., 2017), Diabetes (Gangwisch et al., 

2007), Demenz (Le Shi et al., 2018), Schmerz (Choy, 2015) und weiteren Erkrankungen dar. Besonders 

hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang, dass eine schlechte Schlafqualität und eine reduzierte 

Schlafquantität mit einem zwei- bis dreifach erhöhten Risiko für die Entwicklung einer Schmerz-

erkrankung einhergehen (Afolalu, Ramlee, & Tang, 2018). Darüber hinaus ist (chronischer) Schmerz ein 

Hauptgrund für den Verlust gesundheitsbezogener Lebensqualität, noch vor anderen hochprävalenten 

Erkrankungen wie beispielsweise Stimmungsstörungen (z.B. Depressionen), Angststörungen, hohem 

Blutdruck, respiratorischen Erkrankungen und auch kardiovaskulären Erkrankungen (Fernández et al., 

2010). Diese Befunde verdeutlichen, dass es nicht nur einen wesentlichen Einfluss von (schlechtem) 

Schlaf auf Schmerz zu geben scheint, sondern auch, dass es imperativ ist sich – angesichts der hohen 

Belastung, mit denen Schmerzen für betroffene Personen einhergehen – näher mit der Beziehung 

zwischen Schlaf und Schmerz auseinander zu setzen. Hierbei ist es aber nicht nur relevant, potenziell 

negative Einflüsse von schlechtem Schlaf auf Schmerz zu betrachten; vielmehr gilt es, zu prüfen, ob 

guter (erholsamer) Schlaf in der Lage ist, diese negativen Effekte „rückgängig“ zu machen – oder, in 
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anderen Worten – ob erholsamer Schlaf das Schmerzsystem auf einen Normalzustand „zurücksetzen“ 

kann.  

Bei der Betrachtung des Zusammenhangs zwischen Schlaf und Schmerz entlang bisheriger Forschung 

zeigt sich, dass Schmerz und Schmerzerkrankungen mit Störungen des Schlafs einhergehen (Andersen, 

Araujo, Frange, & Tufik, 2018; Mathias, Cant, & Burke, 2018; McBeth, Wilkie, Bedson, Chew-Graham, 

& Lacey, 2015) und dass Schlafstörungen ihrerseits zu einer Erhöhung der Schmerzempfindlichkeit 

führen (Haack et al., 2012). Umgekehrt zeigt sich auch, dass eine Verbesserung von Schlafqualität bzw. 

Schlafquantität bei gesunden Personen zu einer geringeren Schmerzintensität bei experimentellen 

Hitzeschmerzreizen führen kann (Roehrs, Harris, Randall, & Roth, 2012) und dass Verbesserungen im 

Schlaf bei chronischen Schmerzpatient:innen mit verringertem Schmerz assoziiert sind (Smith et al., 

2015; Vitiello et al., 2014). Dies verdeutlicht, dass Schlaf auch einen regulierenden Einfluss auf Schmerz 

innezuhaben scheint und dass Schlaf helfen kann, ein nach Schlafmangel oder Schlafentzug hyper-

algetisch ausgelenktes Schmerzsystem wieder zu „re-normalisieren“.  

Doch warum ist es wichtig, dass unser Schmerzsystem innerhalb eines „normalen“ Funktionsbereichs 

arbeitet und das Schmerzempfinden nicht bis hin zu einer Analgesie – also einer gänzlichen Ausschal-

tung des Schmerzempfindens – herunterreguliert wird? (Akut-)Schmerz hat eine wesentliche Warn- 

und Schutzfunktion inne, da er auf eventuelle, drohende oder tatsächliche Gewebsschädigungen 

hinweist. Um diese Schutzfunktion und eine Wahrung der körperlichen Integrität zuverlässig zu 

gewährleisten, ist eine „normale“ Funktionsfähigkeit des Schmerzsystems unabdingbar. Verknüpft mit 

dem Schlaf kann daher die Überlegung aufgestellt werden, dass guter, gesunder Schlaf zur 

Aufrechterhaltung einer normalen Funktionsfähigkeit des Schmerzsystems, vor allem des protektiven 

Schmerzes, beiträgt und dass erholsamer Schlaf ein nach Schlafmangel dysreguliertes Schmerzsystem 

wieder auf einen Normalzustand zurücksetzen kann. Da es bis dato aber noch an einer systematischen 

Betrachtung der Effekte erholsamen Schlafs auf Schmerz mangelt, soll das Hauptziel der vorliegenden 

Dissertation sein, Effekte von Erholungsschlaf nach Schlafentzug (als experimentelles Pendant zu 

erholsamem Schlaf nach einer Nacht von schlechter Schlafqualität) entlang bisheriger Forschungs-

befunde zu systematisieren und darüber hinaus Erholungsschlafeffekte auf Schmerz empirisch zu 

untersuchen, um der Frage nachzugehen, ob Schlaf als Hüter des protektiven Schmerzes betrachtet 

werden kann. 

Diese Perspektive lädt zudem weiterführende Betrachtungen hinsichtlich der Kopplung von Schlaf und 

Schmerz ein. Studien weisen darauf hin, dass Schlaf einen stärkeren Einfluss auf Schmerz innehat als 

dies umgekehrt der Fall ist (Andersen et al., 2018; Finan, Goodin, & Smith, 2013; Lavigne & Sessle, 

2016; Schuh-Hofer et al., 2013). Interessant ist, dass es bei habituellem Nachtschlaf bei gesunden, 

schmerzfreien Personen eher keine Kopplung zu geben scheint (Karmann et al., 2018), wohingegen 
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sich vor allem nach profunden experimentellen Manipulationen des Schlafs (beispielsweise nach 

Schlafdeprivation) eine Hyperalgesie, also eine erhöhte Schmerzempfindlichkeit, zeigt (Karmann, 

Kundermann, & Lautenbacher, 2014; Kundermann, Krieg, Schreiber, & Lautenbacher, 2004; 

Lautenbacher, Kundermann, & Krieg, 2006). Diese Befunde lassen vermuten, dass es – sofern Schlaf in 

pathologischen Bereichen variiert oder experimentell depriviert wird – eine Kopplung zwischen den 

beiden Systemen Schlaf und Schmerz zu geben scheint, während beide Systeme in nicht-

pathologischen Bereichen hingegen nicht zu co-variieren scheinen. Daraus leitet sich ab, dass zwar 

durchaus eine Beziehung zwischen Schlaf und Schmerz zu existieren scheint, dass beide Systeme 

allerdings nicht in einer linearen Beziehung miteinander co-variieren. Entlang der zuvor aufgeführten 

Befunde kann vermutet werden, dass erst ein gewisses Variabilitätsausmaß überschritten werden 

muss, damit Schlaf und Schmerz koppeln; bis dato bleibt aber noch größtenteils unklar, ab welcher 

„Schwelle“ beide Variablen miteinander koppeln und welche Form diese Kopplung annimmt. Eine 

Untersuchung des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs erfolgte bisher vor allem in den Extrembereichen 

der Variation (keine Variation bei habituellem Schlaf gesunder Versuchspersonen; hohe Variation bei 

experimenteller Schlafmanipulation), während Untersuchungen, die das Variabilitätsausmaß in 

feineren Abstufungen betrachten, bislang fehlen. Ergänzend zur Hauptfragestellung der vorliegenden 

Dissertation soll es daher ein weiteres Ziel sein, die Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz entlang 

feinerer Variabilitätsausmaßabstufungen zu untersuchen. An dieser Stelle soll nun auch der Bogen zu 

den eingangs erwähnten Effekten erholsamen Schlafs auf Schmerz gespannt werden, da die 

Untersuchung von Erholungsschlaf – nebst den vielfältigen Befunden zu Auswirkungen habituellen 

Nachtschlafs und experimentellen Schlafentzugs auf Schmerz – wertvolle Erkenntnisse für die Schlaf-

Schmerz-Kopplung liefern kann. Mit dieser Betrachtung, die sich gleichfalls in die Überlegungen zu 

Schlaf als Hüter des protektiven Schmerzes einreiht, erweitern wir die Untersuchung der Schlaf-

Schmerz-Kopplung um die Perspektive förderlicher Effekte erholsamen Schlafs auf Schmerz, während 

vorangegangene Forschung sich vorwiegend mit der Frage beschäftigte, inwiefern sich Schlaf-

störungen und Schlafentzug auf Schmerz auswirken.  

Zur Untersuchung der beiden Hauptfragestellungen wird sich eine systematische Literaturarbeit 

zunächst einem Überblick über die Effekte von Erholungsschlaf (anschließend an experimentelle 

Schlafdeprivation) auf Schmerz widmen. Darauf fußend soll in die Untersuchung der Schlaf-Schmerz-

Kopplung eingestiegen werden. Eine erste empirische Arbeit (Studie 1) wird sich hierbei dem 

Zusammenhang zwischen habituellem Nachtschlaf und Schmerz bei gesunden Personen und Personen 

mit chronischem muskuloskelettalem Schmerz, um Co-Variationen in einem moderaten Variations-

bereich zu untersuchen. Im Rahmen einer weiteren Studie (Studie 2) wird der Fokus auf die Effekte 

experimentellen Erholungsschlafs auf Schmerz gelegt, um Co-Variationen in einem hohen Variations-

bereich zu untersuchen. 
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In der vorliegenden Dissertationsschrift wird zunächst im Rahmen einer theoretischen Einführung ein 

Einblick in den bisherigen Wissensstand zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang gegeben, wobei 

zusätzlich dargestellt werden soll, auf welchen Mechanismen dieser Zusammenhang fußen könnte und 

welche Formen der Kopplung zwischen beiden Systemen wahrscheinlich bzw. möglich sind. Nach einer 

detaillierten Zieldarstellung werden die Methoden und Ergebnisse der eigenen Arbeiten ausführlich 

dargestellt und diskutiert. Eine abschließende Diskussion entlang der Hauptfragestellungen wird 

schließlich die Frage danach, ob Schlaf als Hüter des protektiven Schmerzes betrachtet werden kann, 

beantworten und mit Perspektiven für zukünftige Forschung anreichern. 
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2 Theoretischer Hintergrund 
 

2.1 Der Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz 
 

Schlaf und Schmerz stehen in einem komplexen Wechselwirkungsverhältnis (Finan et al., 2013; 

Lautenbacher, 2012, 2018; Roehrs & Roth, 2005). In der Bundesrepublik Deutschland zählen 

Schlafstörungen und Schmerzerkrankungen zu hochprävalenten Erkrankungen der Allgemein-

bevölkerung. Studien zufolge berichtet etwa ein Drittel der Deutschen potenziell klinisch relevante Ein- 

und Durchschlafstörungen (Schlack, Hapke, Maske, Busch, & Cohrs, 2013). Etwa 5.7% erfüllen die 

Screening-Kriterien für eine Insomnie – ein Wert, der als hoch zu betrachten ist (Schlack et al., 2013). 

Hinzu kommt, dass knapp 32.9% der Deutschen über chronische Schmerzen klagen (Häuser, 

Schmutzer, Hinz, Hilbert, & Brähler, 2013). Die Bedeutsamkeit des Zusammenhangs zwischen Schlaf 

und Schmerz zeigt sich hier darin, dass zwischen Schlafstörungen und Schmerzerkrankungen eine hohe 

Komorbidität besteht (Kelly, Blake, Power, O'Keeffe, & Fullen, 2011; Smith & Haythornthwaite, 2004), 

was verdeutlicht, dass es sich nicht nur um hochprävalente Erkrankungen per se handelt, sondern, 

dass klinische Schlaf- und Schmerzbeschwerden miteinander einhergehen können.  

Die Zusammenhänge zwischen Schlaf und Schmerz sind vielfältig und vielgestaltig, was eine 

Betrachtung aus verschiedenen Perspektiven einlädt. Betrachten wir zunächst den Einfluss, den 

Schmerz auf Schlaf ausübt, so ist nicht nur Akutschmerz in der Lage, den Schlaf zu stören und die 

Schlafqualität zu beeinträchtigen (Ellis & Dudley, 1976; Wylde, Rooker, Halliday, & Blom, 2011); auch 

Personen mit (chronischen) Schmerzerkrankungen weisen häufig komorbid auftretende Schlaf-

probleme auf (Bjurstrom & Irwin, 2016; Jennum & Jensen, 2002; Okura et al., 2008; Roehrs & Roth, 

2005). Zusätzlich besitzen Medikamente, die bei der Behandlung von Schmerzen eingesetzt werden 

(beispielsweise Opioide, nichtsteroidale Antirheumatika, aktivierende trizyklische Antidepressiva, 

Beta-Blocker, Corticosteroide), das Potenzial, den Schlaf zu stören oder die Schlafarchitektur zu 

verändern (Dimsdale, Norman, DeJardin, & Wallace, 2007; Haack, Simpson, Sethna, Kaur, & 

Mullington, 2020; Onen, Onen, Courpron, & Dubray, 2005; van Gastel, 2018).  

Umgekehrt existieren auch vielfältige Einflüsse von Schlaf auf den Schmerz. Schlafstörungen (wie 

beispielsweise Insomnien) können mit Veränderungen des Schmerzempfindens einhergehen (Haack 

et al., 2012) und die supraspinale Regulation von Schmerz stören (Smith, Quartana, Okonkwo, & Nasir, 

2009). Die Frage nach dem Einfluss von (klinischen) Schlafstörungen bzw. Schlafmangel auf Schmerz 

kann zudem um eine experimentelle Perspektive angereichert werden: Schlafentzug kann hierbei als 

eine Form der experimentellen Nachbildung von Schlafstörungen dienen und erlauben, Auswirkungen 
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auf Schmerz in einem gut-kontrollierten Setting zu untersuchen. In Studien an gesunden Versuchs-

personen zeigte sich, dass vor allem Gesamtschlafentzug zu einer erhöhten Schmerzempfindlichkeit 

(Hyperalgesie) und vermehrten, subjektiv berichteten Schmerzbeschwerden führte (Karmann, 

Kundermann, & Lautenbacher, 2014; Kundermann, Krieg, Schreiber, & Lautenbacher, 2004; 

Lautenbacher, Kundermann, & Krieg, 2006).  

Diese Befunde beleuchten jedoch nur eine Seite der komplexen Auswirkungen von Schlaf auf Schmerz 

– nämlich die Effekte von Schlafmangel auf Schmerz. Doch wie sieht die Befundlage für Effekte 

erholsamen Schlafs auf Schmerz aus?  

Von einer Erholung bzw. einem „Recovery“ wird allgemein dann gesprochen, wenn eine Funktions-

fähigkeit wiederhergestellt wird, nachdem diese eingeschränkt oder nicht mehr vorhanden war. In 

anderen Worten: die Funktionsfähigkeit wird auf ein vorhergehendes Niveau „zurückgesetzt“ oder „re-

normalisiert“ (Vyazovskiy, 2015). Beziehen wir dies auf den Zusammenhang zwischen Schlaf und 

Schmerz, so ergibt sich die Frage, wie sich erholsamer Schlaf nach einer Nacht mit schlechter Qualität 

– oder, unter einer experimentellen Perspektive – Erholungsschlaf (Recovery Sleep) nach einer Nacht 

experimenteller Schlafdeprivation auf Schmerz auswirkt. 

Insgesamt bleiben die Effekte erholsamen Schlafs und experimentellen Erholungsschlafs (nach 

Schlafentzug) auf das Schmerzsystem noch größtenteils unklar. „Guter“ Schlaf könnte in der Lage sein, 

hyperalgetische Veränderungen des Schmerzsystems (die aufgrund von Schlafmangel entstehen) 

wieder rückgängig zu machen und das Schmerzsystem auf einen „Normalzustand“ zurückzusetzen. 

Beispielsweise zeigte sich, dass kurze Tagschlafphasen (daytime naps) nach Schlafentzug in der Lage 

waren, hyperalgetische Veränderungen im Schmerzsystem zurückzusetzen (Faraut et al., 2015). 

Weiterhin erwies sich kognitive Verhaltenstherapie für Insomnie bei Personen mit chronischem 

Schmerz hinsichtlich einer Reduktion der Schmerzstärke und einer Verbesserung der Schlafqualität als 

erfolgversprechend (Smith & Haythornthwaite, 2004). Diese Ergebnisse liefern erste Hinweise darauf, 

dass erholsamer Schlaf zur Re-Normalisierung eines nach Schlafmangel hyperalgetisch ausgelenkten 

Schmerzsystem beiträgt. 

Es sei an dieser Stelle erwähnt, dass Erholungsschlaf eine besondere Rolle einnimmt und nicht mit 

habituellem Schlaf gleichzusetzen ist, da Erholungsschlaf aufgrund der vorab erfolgten Schlaf-

deprivation durch veränderte Schlafcharakteristika gekennzeichnet ist. Erholungsschlaf nach Schlaf-

entzug ist typischerweise durch eine Verlängerung der Gesamtschlafzeit gekennzeichnet sowie durch 

eine bessere Schlafeffizienz und einen sogenannten Tiefschlafrebound, also einem Anstieg der Dauer 

und Intensität des Tiefschlafs (Arnal et al., 2015; Curcio, Ferrara, Pellicciari, Cristiani, & De Gennaro, 

2003; Jay et al., 2007).  
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Nachdem nun ein Überblick über wechselseitige Einflüsse zwischen Schlaf und Schmerz gegeben 

wurde, stellt sich die Frage, ob die bisherige Befundlage eher darauf hindeutet, dass der 

Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz ein symmetrischer ist (in anderen Worten, dass sich 

beide Systeme gleichermaßen beeinflussen), oder ob sich ein stärkerer Einfluss einer Variablen auf die 

jeweils andere ergibt. Frühe Befunde zum Zusammenhang beider Systeme legten die Vermutung nahe, 

dass die Beziehung zwischen Schlaf und Schmerz symmetrisch ist; sich also beide Systeme gegenseitig 

beeinflussen (Finan et al., 2013; Smith & Haythornthwaite, 2004). Neuere Studien weisen jedoch eher 

darauf hin, dass der Schlaf einen stärkeren und konsistenteren Einfluss auf Schmerz zu besitzen scheint 

als dies umgekehrt der Fall ist, vor allem im Hinblick auf akute und experimentelle Schmerzmodelle 

(Andersen et al., 2018; Finan et al., 2013; Lavigne & Sessle, 2016; Schuh-Hofer et al., 2013). Dies wird 

beispielsweise dadurch untermauert, dass sich bei gesunden Erwachsenen eine Vorhersage des 

Schmerzberichts durch die vorangegangene Schlafdauer zeigte (Edwards, Almeida, Klick, 

Haythornthwaite, & Smith, 2008). Bei Personen mit Schlafstörungen zeigte sich eine Vorhersage von 

tagsüber auftretenden Kopfschmerzen (Migräneattacken) durch eine verlängerte nächtliche Einschlaf-

latenz, eine geringere Schlafeffizienz, eine geringere Gesamtschlafzeit sowie durch längere und 

häufigere Wachphasen während der vorangegangenen Nacht (Göder et al., 2001). Weiterhin zeigte 

sich bei Personen mit chronischen Schmerzen und einer gleichzeitig bestehenden Insomnie eine 

Vorhersage von reduzierten Schmerzen durch eine bessere Schlafqualität in der vorangehenden Nacht 

(Tang, Goodchild, Sanborn, Howard, & Salkovskis, 2012). Diese Befunde weisen darauf hin, dass es eine 

Assoziation zwischen der nächtlichen Schlafkontinuität und der klinischen Schmerzintensität zu geben 

scheint.  

In einer Zusammenschau der eben geschilderten Befunde lässt sich festhalten, dass Schlaf einen 

deutlichen Einfluss auf den Schmerz innzuhaben scheint und dass erholsamer Schlaf zur Aufrecht-

erhaltung und zur Wiederherstellung einer normalen Funktionsfähigkeit des Schmerzsystems beiträgt. 

Die Fähigkeit aller lebenden Organismen, potenziell gefährliche Stimuli schnell zu entdecken und zügig 

auf diese Reize zu reagieren, ist überlebenswichtig (Stucky & Mikezell, 2021). Akute (protektive) 

Schmerzen besitzen in der Regel eine solche Warn- und Schutzfunktion, da sie oft eindeutig zu 

lokalisieren sind und auf eine eventuelle, drohende oder tatsächliche Gewebsschädigung hinweisen 

(Raja et al., 2020). Das Empfinden von Schmerzen ist somit unabdingbarer Teil dieser Warn- und 

Schutzfunktion und gewährleistet eine zuverlässige Wahrung der körperlichen Integrität. In diesem 

Sinne umschreibt eine „normale Funktionsfähigkeit“ des Schmerzsystems einen wünschenswerten 

Zustand, da sowohl eine Herunterregulierung des Schmerzempfindens bis hin zu einer Ausschaltung 

der Schmerzempfindung (Analgesie) wie auch eine Heraufregulierung in einen Bereich der verstärken 

Schmerzempfindung (Hyperalgesie) die Warn- und Schutzfunktion des Schmerzes signifikant 

beeinträchtigen. Im Falle einer Analgesie wären wir nicht mehr in der Lage, schmerzhafte, noxische 
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Reize zu spüren, während wir bei einer Hyperalgesie auch auf harmlose, im Normalfall nicht 

schmerzhafte Reize mit einer Schmerzempfindung reagieren würden. 

Verknüpfen wir nun diesen Gedanken einer wünschenswerten normalen Funktionsfähigkeit des 

Schmerzsystems mit den eingangs geschilderten Befunden zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang und 

der angenommenen regulierenden Funktion des Schlafs, so lässt sich der Hauptgedanke der vor-

liegenden Arbeit unter der Frage „Ist der Schlaf der Hüter des protektiven Schmerzes“ zusammen-

fassen. 

Nachdem nun beschrieben wurde, inwiefern sich Schlaf und Schmerz gegenseitig beeinflussen, und 

sich die vorliegende Arbeit der Annahme widmet, dass guter Schlaf zu einer normalen Funktions-

fähigkeit protektiven Schmerzes beiträgt, bleibt bislang noch unbeantwortet, auf Grundlage welcher 

Mechanismen und in welcher Form es einen Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz geben 

könnte. Diesen Fragen sollen sich die nachfolgenden beiden Abschnitte ausführlich widmen. 

 

2.2 Zugrundeliegende Mechanismen des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs 
 

Betrachten wir die Zusammenhänge zwischen Schlaf und Schmerz, so ist auch eine Betrachtung der 

möglichen zugrundeliegenden Mechanismen wesentlich. Über welche Mechanismen die Systeme 

Schlaf und Schmerz miteinander verbunden sind, ist zwar noch weitgehend unklar, dennoch gibt es 

eine Reihe möglicher Kandidaten, die im Folgenden näher beleuchtet werden sollen. Es soll an dieser 

Stelle zusätzlich erwähnt werden, dass die Mechanismen, die nachfolgend beschrieben werden, 

lediglich eine Auswahl darstellen. 

Schlafcharakteristika und tageszeitliche Einflüsse 

Schlaf ist ein hochgradig komplexer Prozess (Vassalli & Dijk, 2009) – dementsprechend anspruchsvoll 

ist es, zu erarbeiten, welche spezifischen Phänomene oder Kennzeichen des Schlafs im Sinne einer 

Erholungsfunktion mit verschiedenen physiologischen Variablen assoziiert sind (Vyazovskiy, 2015). Soll 

der Einfluss von Schlaf auf physiologische Variablen untersucht werden, so muss berücksichtigt 

werden, dass die Untersuchung des Schlafs stets mit einer Reihe konfundierender Faktoren einhergeht 

(beispielsweise Phase des zirkadianen Rhythmus, Tageszeit und viele mehr) – diese Faktoren 

erschweren es, konkrete Aussagen hinsichtlich einer Erholungsfunktion des Schlafs zu treffen 

(Vyazovskiy, 2015). Diese Anmerkungen vorangestellt sollen nun einige Überlegungen dahingehend 

folgen, inwiefern Schlaf einen Einfluss auf Schmerz ausüben kann, wobei sowohl ein Einfluss 

spezifischer Schlafstadien als auch ein Einfluss allgemeiner Schlafcharakteristika beschrieben werden 

soll. 
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Ein prägnantes Charakteristikum von Erholungsschlaf ist ein sogenannter Tiefschlafrebound – ein 

deutlicher Anstieg der Tiefschlafdauer und -intensität (Ferrara, De Gennaro, & Bertini, 1999; Jay et al., 

2007; Ong, Lo, Gooley, & Chee, 2016). Beispielsweise zeigten frühere Studien, dass das Ausmaß des 

Tiefschlafs während Erholungsschlaf mit einem Anstieg mechanischer Schmerztoleranzschwellen 

korreliert war (Onen, Alloui, Gross, Eschallier, & Dubray, 2001). Weiterhin zeigte sich, dass eine 

Deprivation von Tiefschlaf (Stadium non-REM 4) mit dem Auftreten von muskuloskelettalen 

Schmerzen sowie einer mechanischen Hyperalgesie verbunden war, die sich nach Erholungsschlaf 

wieder zurückbildeten (Moldofsky, Scarisbrick, England, & Smythe, 1975).  

Zusätzlich muss beachtet werden, dass es neben schlafabhängigen auch zirkadiane und tageszeitliche 

Einflüsse auf den Schmerz gibt (Aviram, Shochat, & Pud, 2015; Hagenauer et al., 2017). Beispielsweise 

zeigt sich, dass Menschen dann schmerzempfindlich sind, wenn sie müde sind. Zumeist findet sich ein 

distinkter Tiefpunkt der Schmerzempfindlichkeit am späten Nachmittag und der Höhepunkt nach 

Mitternacht (Hagenauer et al., 2017). Es lässt sich die Vermutung aufstellen, dass eine erhöhte 

Schmerzempfindlichkeit dadurch zustande kommt, da durch eine verminderte Vigilanz während des 

Müde-seins kein adäquates Schmerz-Coping mehr stattfinden kann. Im Umkehrschluss könnte somit 

die Hypothese aufgestellt werden, dass ein verbessertes Schmerz-Coping nach erholsamem Schlaf eine 

Verringerung der Schmerzempfindlichkeit erklären könnte.  

Im Hinblick auf eine zirkadiane Modulation des Schmerzes sollen die Hinterwurzelganglien (welche die 

Zellkörper der sensorischen afferenten Neurone enthalten) genannt werden, da diese einen endo-

genen zirkadianen Rhythmus aufzuweisen scheinen und CLOCK-Gene exprimieren, welche für die 

Generierung einer Rhythmizität im gesamten Körper verantwortlich sind (Hagenauer et al., 2017; 

Zhang et al., 2012). Es zeigen sich somit auf Ebene jener neuronalen Schaltkreise im Rückenmark, die 

der Schmerzempfindung zugrunde liegen, Hinweise auf einen zirkadianen Rhythmus.  

Neuroanatomische Überschneidungen 

Die Regulation von Schlaf und Schmerz auf neurobiologischer Ebene ist äußerst komplex; für den 

Zusammenhang beider Systeme ist jedoch wesentlich, dass sich bei der Regulation beider auch 

Überschneidungen finden. Im Hinblick auf Schmerz ist die Schmerz-Neuromatrix ein weit bekannter 

Begriff. Hierbei handelt es sich um ein komplexes Gefüge verschiedener Hirnareale (beispielsweise 

Thalamus, anteriorer cingulärer Cortex, somatosensorischer Cortex, und weitere), die bei Aktivierung 

zur Entstehung der Schmerzempfindung beitragen (Melzack, 2001; Moseley, 2003). Eine Vielzahl 

ebenjener Areale ist zusätzlich auch in die Arousal-Steuerung und die Schlaf-Wach-Regulation 

involviert, was in den nachfolgenden Abschnitten näher erläutert werden soll. 
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Allgemein gesprochen spielen bei der Schlaf-Wach-Regulation wie auch bei Schmerz thalamo-kortikale 

Netzwerke eine zentrale Rolle. Eine Aktivierung dieser Netzwerke ist wesentlich für die bewusste 

Schmerzantwort (Schaible, 2007), während eine Deaktivierung für die Schlafinitiierung bedeutsam ist 

(Cajochen, 2009).  

Das thalamo-kortikale System kann in ein laterales und ein mediales thalamo-kortikales System 

unterschieden werden (Schaible, 2007; Treede, Kenshalo, Gracely, & Jones, 1999). Beim lateralen 

thalamo-kortikalen System finden sich sensorische Relaiszellen, die vom Ventrobasalkomplex des 

Thalamus zu den sensorischen Cortices (S1 und S2) führen. Eine Aktivierung dieses Systems ist 

verantwortlich für die sogenannte sensorisch-diskriminative Schmerzkomponente, bei der es um eine 

Analyse der Lokalisation, Dauer und der Intensität von Schmerzreizen geht (Apkarian, Bushnell, Treede, 

& Zubieta, 2005; Atlas, Lindquist, Bolger, & Wager, 2014). Während des Schlafs findet sich eine aktive 

Hemmung der sensorischen Cortices, was somit Arousal verhindern und die Schlafkontinuität schützen 

kann. Beispielsweise zeigte sich, dass kortikale Antworten auf noxische Stimuli während des Schlafs 

deutlich abgeschwächt waren (Lavigne & Sessle, 2016). Somit kann Schlaf in der Lage sein, vor 

sensorischen Stimuli – und auch vor Schmerz – zu schützen. Im Gegensatz dazu zeigte sich in 

sensorisch-diskriminativen Regionen des somatosensorischen Cortex eine erhöhte Aktivität nach 

Schlafentzug (Krause, Prather, Wager, Lindquist, & Walker, 2019), wobei die Aktivität als Funktion der 

Schmerzintensität verabreichter noxischer Reize anstieg (Apkarian et al., 2005; Atlas et al., 2014; 

Krause et al., 2019). Diese Befunde könnten mit einer gesteigerten Schmerzempfindlichkeit (Schmerz-

sensitivität) nach Schlafentzug und einer geringeren Schmerzsensitivität nach Erholungsschlaf 

einhergehen.  

Beim medialen thalamo-kortikalen System finden sich Projektionen vom Thalamus in die Insula, den 

anterioren cingulären Cortex sowie in den Frontalcortex; zusätzlich erwähnenswert sind die 

Beziehungen dieses Systems zu limbischen Strukturen (Schaible, 2007). Diese Areale dienen der 

Analyse der affektiv-emotionalen Schmerzkomponente (Price, 2000). Limbische und paralimbische 

Strukturen spielen auch bei der Schlafregulation eine Rolle (Braun et al., 1997; Hofle et al., 1997; 

Maquet et al., 1997; Maquet, 1997) und scheinen einen Einfluss auf die inhibitorische Modulation von 

Schlaf zu besitzen. Studien zeigten sowohl bei Insomniebetroffenen (Nofzinger et al., 2004) als auch 

bei Depressionsbetroffenen (Nofzinger et al., 2005), dass eine (Über)Aktivierung auf limbischem/ 

paralimbischem Level des Arousal-Systems zu nicht erholsamem Schlaf führen kann. Diese Ergebnisse 

könnten gleichfalls auf den Schmerz übertragen werden, da auch Schmerz zu einer Aktivierung des 

Arousal-Systems auf limbischen/paralimbischem Level führt. Werden diese Erkenntnisse zusammen-

gefasst, so ist es wahrscheinlich, dass eine Aktivierung thalamo-kortikaler Netzwerke durch Schmerz 

das Einschlafen stören und die Schlafqualität beeinträchtigen kann.  
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Letztlich findet sich auch eine Überschneidung der Schmerz-Neuromatrix mit Netzwerken der Arousal-

Steuerung (beispielsweise Hirnstamm, Hypothalamus, basales Vorderhirn). Hier zeigt sich eine relative 

Abnahme des zerebralen Glukose-Metabolismus während des Übergangs vom Wachzustand zu non-

REM Schlaf bei gesunden Personen, wobei diese Abnahme bei Personen mit Insomnie geringer ausfällt 

(Nofzinger et al., 2004). Eine anhaltende Aktivierung in diesem Netzwerk könnte somit bei Insomnie-

betroffenen schlechtere objektive und subjektive Schlafmaße erklären. Es kann die Hypothese 

aufgestellt werden, dass eine Aktivierung dieser (überlappenden) Netzwerke durch Schmerz gleiche 

Auswirkungen besitzt und zu einer Störung des Schlafs beitragen kann. 

Opioide 

Häufig diskutiert wird auch die vermittelnde Rolle von Opioiden beim Schlaf-Schmerz-Zusammenhang. 

Opioid-Rezeptoren finden sich in einer Vielzahl an Hirnkernen, die bei der Regulation von Schlaf und 

auch Schmerz eine Rolle spielen (Foo & Mason, 2003). Nennenswert sind beispielsweise der Nucleus 

suprachiasmaticus (Desjardins, Brawer, & Beaudet, 1990) oder das periaquäduktale Grau – ein Kern, 

der eine wichtige Rolle bei der absteigenden Schmerzhemmung spielt (Sastre, Buda, Kitahama, & 

Jouvet, 1996).  

Tierstudien lieferten Befunde für eine eingeschränkte Funktionsfähigkeit endogener und exogener 

Opioide nach Schlafentzug (Nascimento, Andersen, Hipólide, Nobrega, & Tufik, 2007; Ukponmwan, 

Rupreht, & Dzoljic, 1984) sowie für eine eingeschränkte Responsivität der Opioid-Rezeptoren 

gegenüber endogenen Enkephalinen (Fadda, Tortorella, & Fratta, 1991; Onen, Alloui, Eschalier, & 

Dubray, 2000). Eine weitere Studie fand allerdings weder nach Schlafentzug noch nach Erholungsschlaf 

eine veränderte μ-Opioid Rezeptorbindung (Nascimento et al., 2007). Da sich jedoch bei schlaf-

deprivierten Ratten eine eingeschränkte Morphin-Responsivität fand (Nascimento et al., 2007; 

Ukponmwan et al., 1984) sind Veränderungen im opioidergen System auf anderen Ebenen oder bei 

anderen Bindungsstellen plausibel; diese müssen aber noch für Erholungsschlaf untersucht werden. 

Im Hinblick auf absteigende opioiderge Schmerzmodulationssysteme beim Menschen (Julien & 

Marchand, 2006; Ossipov, Dussor, & Porreca, 2010; Smith, Edwards, McCann, & Haythornthwaite, 

2007; Willer, Le Bars, & Broucker, 1990) zeigte sich eine beeinträchtige Schmerzinhibition nach 

experimenteller Schlaffragmentierung (Smith et al., 2007), was darauf hinweist, dass eine ungestörte 

Schlafkontinuität eine wesentliche Rolle für eine „normal“ funktionierende Opioid-Analgesie spielen 

könnte (Kundermann et al., 2004).  

Serotonin 

Auch das Serotoninsystem ist ein System, welches in die Regulation von Schlaf (Lydic & Baghdoyan, 

2005) und Schmerz – hier vor allem in die absteigende Schmerzhemmung (Basbaum & Fields, 1984) – 
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involviert ist. Vor allem dem serotonergen Nucleus Raphe kommt hierbei (zusammen mit benach-

barten retikulären Kernen) eine wesentliche Bedeutung zu, da in diesen Kernen eine große Anzahl an 

Schaltkreisen der absteigenden Schmerzmodulation involviert sind (Foo & Mason, 2003). In den Nuclei 

Raphe findet sich zudem eine weite Verteilung anti-nozizeptiver Rezeptor-Subtypen (5-HT1A/1B) 

(Burnet, Eastwood, Lacey, & Harrison, 1995), wodurch dieses Areal in schlafbedingte Schmerz-

veränderungen involviert sein könnte. 

Tierstudien zeigten beispielsweise geringere 5-HT-Level (Serotonin-Level) bei schlafdeprivierten 

Ratten (Blanco-Centurion & Salin-Pascual, 2001; Farooqui, Brock, & Zhou, 1996), eine Serotonin-

Depletion nach Schlafentzug (Farooqui et al., 1996) sowie eine erhöhte Serotonin-Synthese und 

Freisetzung (dorsaler Nucleus Raphe) nach Erholungsschlaf (Toru, Mitsushio, Mataga, Takashima, & 

Arito, 1984).  

Humanstudien zeigten einen Zusammenhang zwischen niedrigeren Tryptophan-Leveln und geringeren 

Schmerzschwellen (Martin et al., 2017). Von diesem Befund ließe sich ableiten, dass eine Serotonin-

Depletion während Schlafentzug sowie ein nachfolgender Serotonin-Anstieg nach Erholungsschlaf die 

jeweils infolge auftretenden Schmerzveränderungen erklären könnte. Zusätzlich – da die wesentliche 

Rolle des Serotonins bei der absteigenden Schmerzhemmung bekannt ist – kann vermutet werden, 

dass eine gestörte Schlafkontinuität dazu führen kann, dass das Serotonin-System nicht mehr in der 

Lage ist, die Schmerzhemmung (die durch opioiderge Aktivierung produziert wird) zu unterstützen 

(Kundermann et al., 2004), wobei diese Veränderungen nach Erholungsschlaf mit wiederhergestellter 

Schlafkontinuität rückgängig gemacht werden könnten. Zusammenfassend ließe sich somit festhalten, 

dass das Serotoninsystem bei den Effekten von Schlaf bzw. Schlafmangel auf den Schmerz höchst-

wahrscheinlich involviert ist. 

Cortisol 

Im Rahmen des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs ist auch Stress als möglicher Moderator zu nennen. 

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (auch bezeichnet als HPA-Achse; Englisch: 

hypothalamo-pituitary-adrenal axis) ist ein neuroendokrines System, das bei der Stressreaktion eine 

zentrale Rolle spielt. Das aus der Nebennierenrinde ausgeschüttete Hormon Cortisol ist hierbei ein 

wesentliches Stresshormon (Adam et al., 2017).  

Interessanterweise bleiben die Effekte von Schlafentzug und Erholungsschlaf auf Cortisol weitgehend 

unklar, da ein Großteil früherer Studien keine Veränderungen in Cortisol-Leveln nach Schlaf-

manipulationen fand (Arnal et al., 2016; Brun et al., 1998; Faraut et al., 2011; Heiser et al., 2000; 

Honma et al., 2020; van Leeuwen et al., 2009). Lediglich eine Studie fand geringere Cortisol-Level nach 

Erholungsschlaf (welcher nach Schlafentzug durchgeführt wurde) (Vgontzas et al., 1999). Da Cortisol 
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eine eher anti-nozizeptive Substanz ist, bleiben Effekte niedriger Cortisol-Level nach Erholungsschlaf 

hinsichtlich einer Normalisierung des Schmerzempfindens unklar; die Ergebnisse in Bezug auf Stress 

und deren Auswirkungen auf das Schmerzempfinden bleiben daher nicht eindeutig. 

Affekt und Stimmung 

Weitere Faktoren, die die Beziehung zwischen Schlaf und Schmerz erklären können, sind Affekt und 

Stimmung. Affekt und subjektive Schlafvariablen (beispielsweise die Schlafqualität, die Einschlaflatenz 

und die Gesamtschlafdauer) stehen in einer reziproken Beziehung zueinander (Konjarski, Murray, Lee, 

& Jackson, 2018). Affektive Zustände können die Fähigkeit einzuschlafen wie auch die Schlafqualität 

beeinflussen; umgekehrt zeigen sich auch häufig Schlafstörungen bei verschiedenen Psychopatho-

logien, die durch eine beeinträchtigte Stimmung bzw. einen beeinträchtigen Affekt gekennzeichnet 

sind (Konjarski et al., 2018).  

Gleichfalls findet sich auch eine wechselseitige Beziehung zwischen Affekt/Stimmung und Schmerz. 

Negative Stimmung bzw. negative Emotionen (z.B. Furcht, Ärger) können zu gesteigertem Arousal und 

Hypervigilanz gegenüber Schmerz führen (Janssen, 2002). Betrachten wir klinische Stichproben, so 

zeigt sich bei Personen mit rheumatoider Arthritis verstärkter klinischer Schmerz entlang einer 

zunehmenden Stärke komorbid auftretender Depressionen (Wiech & Tracey, 2009). Demgegenüber 

ist positiver Affekt bei chronischem Schmerz in der Lage, die Schmerzwahrnehmung zu dämpfen und 

negative affektive Reaktionen gegenüber Schmerz zu mildern (Finan & Garland, 2015). Ergänzend ist 

hierbei zu beachten, dass positiver und negativer Affekt als distinkte Konstrukte zu betrachten sind 

(Finan & Garland, 2015).  

Eine Studie an chronischen Schmerzpatient:innen konnte zeigen, dass negative Stimmung die 

Beziehung zwischen Schlafstörungen und Schmerz mediierte (O'Brien et al., 2010). Eine weitere Studie 

– durchgeführt mit Kindern und Jugendlichen, die an chronischen Schmerzen litten – fand einen 

Zusammenhang zwischen schlechter Schlafqualität und erhöhter Schmerzintensität sowie Schmerz-

interferenz, wobei dieser Zusammenhang durch Angst und depressive Symptome (nicht-klinisches 

Niveau) mediiert wurde (Pavlova, Ference, Hancock, & Noel, 2017). Letztlich fand eine weitere Studie 

eine Mediation der Beziehung zwischen Schlafstörungen und der Gesamtschlafzeit mit der Schmerz-

interferenz durch positiven und negativen Affekt (ebenfalls im nicht-klinischen Bereich) in einer 

Stichprobe chronischer Schmerzpatient:innen (Ravyts, Dzierzewski, Raldiris, & Perez, 2019). Diese 

Befunde heben die Bedeutung von Affekt und Stimmung bei der Betrachtung des Schlaf-Schmerz-

Zusammenhangs hervor; schlechter Schlaf bzw. eine schlechte Schlafqualität könnte sich somit durch 

einen beeinträchtigten positiven Affekt und/oder verstärkten negativen Affekt auf Schmerz auswirken. 
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2.3 Formen der Kopplung 
 

Nachdem nun verschiedene Mechanismen beleuchtet wurden, auf denen der Schlaf-Schmerz-

Zusammenhang fußen könnte, soll sich der nachfolgende Abschnitt näher mit möglichen Formen der 

Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz beschäftigen. Einführend sollen – bevor auf Fragen der 

Kopplung näher eingegangen wird – kurze allgemeine Vorbemerkungen zur Kopplung von Variablen 

vorangestellt werden.  

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit umfasst der Begriff der Kopplung, dass Oszillationen in einem 

Prozess (beispielsweise Änderungen in der Amplitude und/oder der Geschwindigkeit der Oszillation) 

in parallelen oder entgegengesetzten Änderungen in einer anderen Variable resultieren (Hessler, 

Finan, & Amazeen, 2013). Weiterhin ist es – wenn Zeitreihen zweier Variablen betrachtet werden – 

möglich, dass Co-Variationen zwischen den Variablen unmittelbar oder aber erst mit einem zeitlichen 

Versatz (lag) auftreten („Time-Lag Covariation“). Da eine Kopplung zwischen Variablen entsprechend 

vielgestaltig sein kann, soll die nachfolgende Abbildung 1 eine schematische Übersicht über 

ausgewählte Formen der Kopplung geben. 

In Anlehnung an Lautenbacher (2018) sind im Hinblick auf die Kopplung von Schlaf und Schmerz 

verschiedene Formen möglich bzw. wahrscheinlich. So können bei einer Kopplung im Sinne einer 

„Damped Covariation“ Variationen im Schlaf zu parallelen Variationen im Schmerz führen, jedoch mit 

verringerter Amplitude. Bei der „Threshold-Dependent Covariation“ handelt es sich um eine Form der 

Beziehung zwischen Variablen, bei der eine Kopplung beider erst nach Überschreiten einer kritischen 

Schwelle der Variabilität auftritt. Bei Schlaf und Schmerz kann die Vermutung aufgestellt werden, dass 

es erst zu einer Kopplung zwischen beiden Variablen kommen könnte, wenn die Variation im Schlaf 

(beispielsweise im Rahmen klinischer Schlafstörungen oder experimenteller Manipulationen des 

Schlafs) eine kritische Schwelle übersteigt und dass beide Variablen unterhalb dieser Variations-

schwelle voneinander entkoppelt bleiben. Ein gleichfalls möglicher Kandidat ist die bereits erwähnte 

„Time-Lag Covariation“. Diese Kopplungsform beschreibt, dass ein Einfluss einer Variable auf eine 

zweite Variable erst mit einem gewissen zeitlichen Versatz (lag) auftritt, wobei auch Einflüsse weiterer 

Variablen auf diesen zeitlichen Versatz angenommen werden können. Beim Zusammenhang zwischen 

Schlaf und Schmerz könnte dies bedeuten, dass Variationen im Schlaf erst nach einer gewissen 

zeitlichen Latenz zu parallelen Variationen im Schmerz führen. Doch welche Erkenntnisse bestehen 

aktuell bezüglich der Kopplung beider Variablen? 
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Es kann angenommen werden, dass Co-Variationen zwischen Schlaf und Schmerz eher gering ausfallen 

sollten, sofern Schlaf und Schmerz in normalen, nicht-pathologischen Bereichen variieren 

(Lautenbacher, 2018). Bleiben wir bei dieser Perspektive, so ist es wahrscheinlich, dass alltägliche 

Variationen im Schlaf in einem nicht-pathologischen Bereich keine bzw. nur geringe Auswirkungen auf 

das Schmerzsystem haben. In Einklang damit fand eine Studie, die den habituellen Nachtschlaf 

schmerzfreier und schlafgesunder Versuchspersonen untersuchte, kaum Vorhersagewert erhobener 

Schlafparameter (subjektiv und objektiv) für über Nacht auftretende Veränderungen in experi-

mentellen Schmerzmaßen (Karmann et al., 2018). Beide Systeme könnten somit so lange voneinander 

entkoppelt sein, solange sie sich innerhalb normaler, geringer Variationen bewegen. Dieser Befund 

spräche für eine „Threshold-Dependent Covariation“ (siehe Abbildung 1); in anderen Worten, dass erst 

eine gewisse „Schwelle der Variation“ im Schlaf überschritten werden muss, damit beide Systeme 

koppeln. 

Nebst diesen Befunden, die sich auf „normale“ Variationen in beiden Systemen beziehen, lassen vor 

allem starke Variationen im Schlaf die Auswirkungen auf Schmerz deutlich werden (Lautenbacher, 

2018). Studien zu experimenteller Schlafdeprivation (Gesamtschlafentzug, Schlaffragmentierung, 

Schlafrestriktion und weitere) zeigen deutliche Auswirkungen auf den Schmerz, was sich beispiels-

weise anhand geringerer Schmerzschwellen und vermehrter klinischer Schmerzbeschwerden äußert 

(Karmann et al., 2014; Kundermann, et al., 2004; Lautenbacher et al., 2006). Ähnliche Befunde finden 

sich auch in einem klinischen Setting. Beispielsweise zeigte sich, dass alltägliche Fluktuationen in der 

Stärke von Insomnie-Symptomen bei Personen mit kraniomandibulärer Dysfunktion Fluktuationen im 

alltäglichen Schmerz vorhersagen konnten (Quartana, Wickwire, Klick, Grace, & Smith, 2010). 

In ihrer Summe legen diese Befunde die Vermutung nahe, dass die beiden Systeme Schlaf und Schmerz 

miteinander gekoppelt sind, sowohl bei moderaten als auch bei starken Variationen im Schlaf, die ihren 

Ursprung in einer experimentellen Manipulation oder in klinischen Schlafstörungen finden. Offen 

bleibt jedoch, wie langanhaltend und/oder substantiell Unterbrechungen des Schlafs sein müssen, um 

das Schmerzsystem zu dysregulieren (Lautenbacher, 2018), also ab welchem Ausmaß der Variation im 

Schlaf (im Hinblick auf Dauer und/oder Intensität) eine Beeinflussung des Schmerzsystems aufzutreten 

beginnt. Bisherige Forschung – wie in den vorangegangenen Abschnitten dargestellt – bezog sich 

bislang vorwiegend auf die Extrembereiche des Schlafs (normaler gesunder Schlaf versus Schlaf-

deprivation und Schlafstörungen). Daher ist es notwendig, die Beziehung zwischen Schlaf und Schmerz 

in feineren Abstufungen zu betrachten und zu prüfen, welche Form der Kopplung sich zwischen den 

beiden Variablen offenbart (Lautenbacher, 2018), was im Rahmen der vorliegenden Dissertations-

schrift umgesetzt werden soll. In anderen Worten formuliert soll untersucht werden, ab welchem 
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Variationsausmaß Schlaf einen Einfluss auf (protektiven) Schmerz nimmt und in welcher Form sich 

dieser Zusammenhang ausgestaltet.  
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3 Ziele der Dissertation 
 

Die vorliegende Dissertation beschäftigt sich mit zwei Hauptzielen. Zum einen soll es darum gehen, 

besonderes Augenmerk auf die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz legen. Wie in der 

theoretischen Einführung erläutert, wird angenommen, dass Schlaf eine Vielzahl körperlicher, 

physiologischer und psychischer Funktionen reguliert und dass erholsamer Schlaf nach Schlaf-

deprivation ebenjene Funktionen re-normalisiert, also auf ein normales Niveau zurücksetzt. In Einklang 

damit lassen Studien zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang vermuten, dass Schlaf auch im Hinblick auf 

Schmerz einen solchen regulierenden Effekt hat und damit zu einer normalen Funktionsfähigkeit des 

Schmerzsystems beitragen könnte. Es soll somit ein Hauptziel sein, zu prüfen, ob Erholungsschlaf das 

Schmerzsystem (nach einer Hyperalgesie nach Schlafentzug) wieder auf einen Normalzustand 

zurücksetzen kann. Die Untersuchung von Erholungsschlafeffekten auf Schmerz erlaubt es zudem, 

Erkenntnisse zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang zu gewinnen, die über die Betrachtung der Effekte 

habituellen Nachtschlafs und experimenteller Schlafdeprivation hinausgehen, was uns zum zweiten 

Ziel der vorliegenden Arbeit führt. Genauer soll es darum gehen, den Zusammenhang zwischen Schlaf 

und Schmerz unter besonderer Berücksichtigung des Ausmaßes an Variabilität, das der Schlaf 

aufweisen muss, damit beide Systeme „koppeln“ und in der Folge co-variieren, zu untersuchen. Ein 

zweites Ziel soll es daher sein, die Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz zu betrachten und zu 

beantworten, ab welchem Variabilitätsausmaß und in welcher Form eine Kopplung zwischen Schlaf 

und Schmerz auftritt.  

Bevor die Ziele der Arbeit sowie die mit ihnen verbundenen Fragestellungen ausführlicher beschrieben 

werden, ist es an dieser Stelle wesentlich, zu erwähnen, dass die Dissertationsschrift den Schlaf-

Schmerz-Zusammenhang aus der Perspektive der experimentellen Humanforschung untersucht. 

Darüber hinaus gibt es eine Vielzahl weiterer, fruchtbarer Forschungsperspektiven, die sich dem 

Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz widmen, die aber nicht Gegenstand der vorliegenden 

Arbeit sind: hier wären beispielsweise epidemiologische, klinische und auch pharmakologische 

Forschung zu nennen. Im Rahmen eines klinischen Forschungsfokus stellen sich Fragen im Hinblick auf 

den Schlaf-Schmerz-Zusammenhang beim Vorliegen von Schlafstörungen (z.B. Insomnien) oder auch 

bei anderen Erkrankungen (z.B. Depressionen), welche das Auftreten und die Form der Kopplung 

zwischen Schlaf und Schmerz beeinflussen können. Zusätzlich kann auch ein therapeutischer Fokus 

von Interesse sein, zum Beispiel was die Behandlung von Schlafstörungen und/oder Schmerz sowie 

mögliche Wechselwirkungen beider betrifft. Gleiches findet sich auch für die pharmakologische 

Forschung, bei der ein zentrales Interesse die pharmakologische Behandlung von Schlafstörungen und 

Schmerzerkrankungen ist und inwiefern sich auch hier potenzielle Wechselwirkungen (nachteiliger 
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oder förderlicher Natur) finden. Diesen Perspektiven kommt zweifelsohne eine wesentliche 

Bedeutung und Relevanz zu – sie können im Rahmen der vorliegenden Arbeit aber nicht abgedeckt 

werden.  

Fußend auf den theoretischen Vorbemerkungen der vorliegenden Arbeit sollen nun die beiden 

Hauptziele der Arbeit – die Untersuchung der Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz sowie die 

Schlaf-Schmerz-Kopplung – ausführlicher dargestellt und die damit verbundenen Forschungsfragen 

und Hypothesen beschrieben werden. 

 

3.1 Literaturreview 
 

Für die vorliegende Dissertationsschrift ist es wesentlich, in einem ersten Schritt entlang voran-

gehender Forschung bisher berichtete Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz zu systematisieren und 

zusammenzufassen. Dem soll im Rahmen eines systematischen Literaturreviews Rechnung getragen 

werden. Wie in der theoretischen Einführung erläutert, zeigen sich Zusammenhänge zwischen Schlaf 

und Schmerz oftmals in einem klinischen Kontext oder auch bei experimenteller Manipulation des 

Schlafs. Beispielsweise klagen Patient:innen mit chronischem Schmerz oft über Schlafprobleme (Finan 

et al., 2013; McBeth et al., 2015; Sivertsen et al., 2015; Smith & Haythornthwaite, 2004; Tang et al., 

2012); zudem ist nicht-erholsamer Schlaf prädiktiv für die Entwicklung von Schmerz und die 

Verschlimmerung von bestehendem Schmerz (Gupta et al., 2007; Mork & Nilsen, 2012). An dieser 

Stelle sei der Vollständigkeit halber erneut auf die Effekte von experimentellem Schlafentzug auf 

Schmerz verwiesen (Karmann et al., 2014; Kundermann, et al., 2004; Lautenbacher et al., 2006) sowie 

auf die Befunde, die darauf hindeuten, dass Schlaf helfen kann, das Schmerzsystem über Nacht zu re-

normalisieren. Studien zeigten hierbei, dass eine Verbesserung der Schlafqualität bzw. Schlafquantität 

bei gesunden schlafdeprivierten Personen zu einer geringeren berichteten Schmerzintensität bei 

experimentellen Schmerzreizen führte (Roehrs et al., 2012) und dass eine Verbesserung des Schlafs 

nach kognitiv-behavioraler Therapie bei chronischen Schmerzpatient:innen (Osteoarthritis) mit 

geringerem Schmerz assoziiert war (Smith et al., 2015; Vitiello et al., 2014). 

Während Schlafdeprivationseffekte auf Schmerz weit bekannt und wiederholt systematisch 

zusammengefasst worden sind, ist dies für den Erholungsschlaf noch nicht der Fall. Es stellt sich also 

die Frage, inwiefern frühere Forschungsbefunde zeigen, dass Erholungsschlaf in der Lage ist, die 

negativen Auswirkungen von vorhergehendem Schlafentzug auf Schmerz zurückzusetzen und so eine 

normale Funktionsfähigkeit des Schmerzsystems wiederherzustellen. Eine Fragestellung soll daher 

sein, ob Erholungsschlaf nach Schlafentzug in der Lage ist, ein hyperalgetisch ausgelenktes Schmerz-
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system auf einen Normalzustand „zurückzusetzen“. Hierfür erfolgt eine systematische Literaturanalyse 

zu Erholungsschlafeffekten auf Schmerz in Form einer Literaturübersichtsarbeit, in welcher Studien 

betrachtet werden, die mit erwachsenen Menschen und Tieren (Ratten, Mäuse) durchgeführt wurden 

und in denen die Effekte von Schlafentzug und anschließendem Erholungsschlaf auf Maße des 

Schmerzes systematisch erfasst wurden. Es wird hypostasiert, dass Erholungsschlaf nach Schlafentzug 

einer erhöhten Schmerzempfindlichkeit entgegenwirkt und das Schmerzsystem re-normalisiert. 

Zusätzlich hierzu stellt sich die Frage, ob sich die Erholungsschlafeffekte auf Schmerz unter 

Berücksichtigung verschiedener Moderatorvariablen unterscheiden. Es soll hierbei exploriert werden, 

ob eine Reihe potenzieller Moderatorvariablen (z.B. Stichprobengröße, Art der Schmerzinduktion 

sowie Schmerzmaße, Design und Länge des Schlafentzuges, Länge des Erholungsschlafs) die Effekte 

von Erholungsschlaf auf Schmerz beeinflussen. Die Bearbeitung dieser beiden Fragen entlang 

vorhergehender Forschungsergebnisse erlaubt es, die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz unter 

der Annahme zu betrachten, dass hyperalgetische Veränderungen, die nach Schlafentzug auftreten, 

durch Erholungsschlaf möglicherweise zurückgesetzt werden können, und zu erörtern, inwiefern 

mögliche Moderatorvariablen die angenommene Erholungsfunktion des Schlafs beeinflussen. 

 

3.2 Empirische Studien 
 

Zusätzlich zu einer Systematisierung der Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz im Rahmen einer 

Literaturarbeit soll sich die vorliegende Dissertation dem übergeordneten Forschungsziel der 

Untersuchung der Erholungsschlafeffekte auf Schmerz sowie dem damit verbundenen Ziel der 

Betrachtung der Schlaf-Schmerz-Kopplung auch auf empirischer Ebene widmen. Um den Zusammen-

hang zwischen Schlaf und Schmerz zu untersuchen, kann es ein gewinnbringender Ansatz sein, nicht 

nur – wie bislang zumeist geschehen – die Extrembereiche der Variation zu betrachten, sondern 

verschiedene Variabilitätsausmaße des Schlafes in feineren Abstufungen zu untersuchen und deren 

Effekte auf Schmerz zu erfassen. Dem soll im Rahmen zweier empirischer Studien Rechnung getragen 

werden, deren Forschungsfragen nachfolgend ausgeführt werden. 

 

3.2.1 Schlaf-Schmerz-Kopplung im milden bis moderaten Variationsbereich 
 

Während bei der Verwendung von starken Interventionen zur Beeinflussung des Schlafs (z.B. 

experimenteller Schlafentzug) oder bei klinischen Veränderungen des Schlafs die Effekte auf den 

Schmerz in besonderem Maße deutlich werden (Karmann et al., 2014; Kundermann, et al., 2004; 
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Lautenbacher et al., 2006), zeigte eine Untersuchung an schlafgesunden, schmerzfreien Personen nur 

geringe Zusammenhänge zwischen Schlaf und Schmerz. In Regressionsanalysen kam Parametern 

normalen Nachtschlafs nahezu keine Vorhersagekraft für experimentelle Schmerzparameter zu 

(Karmann et al., 2018). Das lässt vermuten, dass Schlaf und Schmerz solange nicht miteinander 

gekoppelt sind, solange sie in nicht-pathologischen Bereichen variieren; die Beziehung zwischen Schlaf 

und Schmerz könnte somit erst offensichtlich werden, sobald ein kritisches Variabilitätsausmaß im 

Schlaf überschritten ist (Lautenbacher, 2018).  

Diese bisherigen Befunde geben Auskunft über die Schlaf-Schmerz-Kopplung in Extrembereichen der 

Variation (keine Variation bei habituellem Schlaf gesunder Versuchspersonen; hohe Variation bei 

experimenteller Schlafmanipulation), während Untersuchungen, die das Variabilitätsausmaß in 

feineren Schritten abstufen, bislang fehlen. Um dem Rechnung zu tragen und ein moderates 

Variabilitätsniveau zu erreichen, kann es hilfreich sein, eine Stichprobe zu untersuchen, die sowohl aus 

gesunden Versuchspersonen (Schlaf und Schmerz variieren im nicht-pathologischen Bereich) als auch 

aus Personen mit chronischen Schmerzen (milde bis moderate Pathologie in beiden Systemen) 

besteht. Chronische Schmerzpatient:innen zeigen im Vergleich zu gesunden Personen in der Regel 

schlechteren Schlaf (Bjurstrom & Irwin, 2016; Jennum & Jensen, 2002; Okura et al., 2008; Roehrs 

& Roth, 2005) und mehr Schmerz (Arendt-Nielsen, Fernández-de-Las-Peñas, & Graven-Nielsen, 2011; 

Arendt-Nielsen & Graven-Nielsen, 2003; Campbell et al., 2010; Ge, Vangsgaard, Omland, Madeleine, 

& Arendt-Nielsen, 2014; Graven-Nielsen & Arendt-Nielsen, 2002; Owens et al., 2016; Potvin & 

Marchand, 2016). Da sich diese Gruppenunterschiede auf das Niveau zwischen beiden Gruppen 

beziehen – mit jeweils ähnlicher between-subject Varianz innerhalb der Gruppen – erzeugt das 

Zusammenfassen beider Gruppen zu einer einzelnen Stichprobe mit hoher between-subject Varianz 

günstige Umstände, um die Co-Variation zwischen Schlaf und Schmerz in einem moderaten 

Variabilitätsniveau zu untersuchen.  

In einer ersten empirischen Studie soll daher geprüft werden, inwiefern Schlaf und Schmerz in einem 

milden bis moderaten Variationsbereich zusammenhängen. Eine erste Frage soll hierbei sein, ob sich 

in einer Stichprobe mit milder bis moderater Varianz eine Vorhersage von Schmerz durch Parameter 

habituellen Nachtschlafs zeigt. Hierbei sollen im Rahmen von Studie 1 experimentelle Schmerzmaße 

betrachtet werden, genauer die Schmerzsensitivität und die endogene Schmerzmodulation, wobei wir 

hypostasieren, dass über Nacht auftretende Veränderungen in diesen Schmerzparametern durch 

Schlafparameter vorhergesagt werden können. 

In Ergänzung zu dieser Fragestellung ergeben sich zusätzlich noch zwei untergeordnete Frage-

stellungen, die gleichfalls in Studie 1 betrachtet werden sollen. Wie die oben beschriebenen Befunde 

zeigen, ergeben sich zwischen gesunden Personen und Schmerzpatient:innen in der Regel 
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Unterschiede in Schlaf- und Schmerzparametern. Es stellt sich somit die Frage, ob frühere Befunde zu 

Unterschieden in Schlafparametern und Schmerzparametern zwischen gesunden Personen und 

Personen mit chronischem Schmerz in unserer Stichprobe repliziert werden können. Wir 

hypostasieren, dass die von uns untersuchten Schmerzpatient:innen im Vergleich zu gesunden 

Personen schlechteren Schlaf, eine erhöhte Schmerzsensitivität, eine eingeschränkte endogene 

Schmerzmodulation und ein erhöhtes situationelles Schmerzkatastrophisieren aufweisen.  

Wird der Fokus nun auf die Gruppe der chronischen Schmerzpatient:innen gelegt, so zeigt sich aus 

klinischer Perspektive oft auch ein Zusammenhang zwischen schlechtem Schlaf und einer höheren 

Schmerzvulnerabilität sowie stärkerem klinischen Schmerz. In anderen Worten: Schlecht schlafende 

Schmerzpatient:innen zeigen eine höhere klinische Schmerzintensität als gut schlafende Patient:innen 

(Morin, Gibson, & Wade, 1998). Unklar bleibt bis dato, ob sich dieser Unterschied – der bis jetzt anhand 

subjektiver Maße festgestellt wurde – auch findet, wenn experimentelle Schmerzmaße und 

situationelles Schmerzkatastrophisieren betrachtet werden. Eine zweite zusätzliche Frage soll daher 

sein, ob schlechter Schlaf bei den chronischen Schmerzpatient:innen mit einer höheren klinischen 

Schmerzintensität, schlechteren Werten in experimentellen Schmerzparametern und mehr Schmerz-

katastrophisieren assoziiert ist. Es soll angenommen werden, dass schlecht schlafende Patient:innen 

eine höhere Schmerzsensitivität, eine eingeschränkte endogene Schmerzmodulation und ein erhöhtes 

situationelles Schmerzkatastrophisieren sowie stärkeren klinischen Schmerz aufweisen als gut 

schlafende Patient:innen. 

 

3.2.2 Schlaf-Schmerz-Kopplung im hohen Variationsbereich 
 

Mit der zuvor beschriebenen empirischen Studie soll ein erster Schritt getan werden, um die Schlaf-

Schmerz-Kopplung bei habituellem Nachtschlaf in einer Stichprobe mit gesunden Versuchspersonen 

und chronischen Schmerzpatient:innen in einem somit milden bis moderaten Variationsbereich zu 

untersuchen. In einem nächsten Schritt soll sich eine zweite empirische Studie mit der Schlaf-Schmerz-

Kopplung in einem hohen Variationsbereich auseinandersetzen. Hierfür soll – bei schmerzfreien, 

schlafgesunden Versuchspersonen – auf experimentelle Schlafmanipulationen rückgegriffen werden, 

im Besonderen auf Schlafentzug und nachfolgenden Erholungsschlaf als experimentelle Nachbildung 

von klinischer Schlaffragmentierung und nachfolgendem erholsamem Schlaf. Diese experimentellen 

Nachbildungen können es erlauben, kausale Zusammenhänge zwischen Schlaf und Schmerz 

untersuchbar zu machen. In Ergänzung zum Literaturreview erlaubt es Studie 2 auch, über die Schlaf-

Schmerz-Kopplung hinausgehend neue Erkenntnisse zu Erholungsschlafeffekten auf Schmerz zu 

generieren, also zu beiden übergeordneten Zielstellungen der vorliegenden Dissertation beizutragen. 
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Beschäftigen wir uns mit der Frage der Schlaf-Schmerz-Kopplung in einem hohen Variationsbereich, so 

lässt sich feststellen, dass in früheren Studien – die die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz 

untersucht haben – vorwiegend Schmerzschwellen als ein Maß der Schmerzempfindlichkeit betrachtet 

wurden. Zumeist zeigte sich hierbei eine erhöhte Schmerzempfindlichkeit (Hyperalgesie) nach 

Schlafentzug, die sich nach Erholungsschlaf in vielen Fällen wieder re-normalisierte.  Was bis dato 

jedoch kaum betrachtet wurde sind Erholungsschlafeffekte auf Parameter der endogenen Schmerz-

modulation, welche die Grundlage von Änderungen der Schmerzsensitivität sein könnten. Häufig 

verwendete experimentelle Paradigmen sind hierbei die temporale Schmerzsummation (TSP), welche 

exzitatorische Prozesse widerspiegelt, sowie die Conditioned Pain Modulation (CPM), welche 

wiederum inhibitorische Prozesse widerspiegelt. Frühere Studien zeigten beispielsweise, dass CPM 

nach Schlaffragmentierung eingeschränkt und nach anschließendem Erholungsschlaf wieder auf einen 

vorherigen Normalzustand zurückgesetzt werden konnte (Smith et al., 2007). Zudem war TSP 

(Kälteschmerz) nach länger andauerndem Schlafentzug erhöht, wobei sich nach Erholungsschlaf-

nächten mit eingeschränkter Gesamtschlafzeit keine Re-Normalisierung zeigte (Simpson, Scott-

Sutherland, Gautam, Sethna, & Haack, 2018). Somit liefern die wenigen, bisher verfügbaren Ergebnisse 

noch keinen starken Beleg dafür, dass Erholungsschlaf die endogene Schmerzmodulation zuverlässig 

re-normalisiert. Da sich Schmerzschwellen aus dem Zusammenspiel exzitatorischer und inhibitorischer 

Schmerzmodulationsprozesse ergeben, verdeutlicht dies die Wichtigkeit, Effekte von Erholungsschlaf 

auch auf die endogene Schmerzmodulation zu untersuchen. Auf Grundlage der vorhergehenden 

Forschungsbefunde und der Ergebnisse unserer Literaturarbeit soll daher die Forschungsfrage 

beantwortet werden, ob Erholungsschlaf nebst der Schmerzsensitivität auch exzitatorische und 

inhibitorische Schmerzmodulationsparameter (nach einer Hyperalgesie durch Schlafentzug) wieder 

auf ein normales Niveau zurücksetzen kann. Hierbei gehen wir davon aus, dass eine Nacht Schlafentzug 

zu einer Erhöhung der Schmerzsensitivität, einer Verstärkung exzitatorischer und einer Einschränkung 

inhibitorischer Schmerzmodulation führt, wobei diese Veränderungen nach einer anschließenden 

Erholungsnacht wieder zurückgesetzt werden können. 

Analog zu Studie 1, in der in einem moderaten Variationsbereich geprüft werden soll, ob Parameter 

habituellen Schlafs über Nacht auftretende Schmerzveränderungen vorhersagen können, stellt sich 

nun in Studie 2 die Frage, ob spezifische Parameter des Erholungsschlafs die Schmerzempfindlichkeit 

und Schmerzmodulation nach einer Erholungsnacht vorhersagen können. Eine Studie von Onen et al. 

fand beispielsweise eine Korrelation zwischen der Dauer des Tiefschlafs während des Erholungsschlafs 

sowie höheren mechanischen Schmerztoleranzschwellen nach Erholungsschlaf (Onen et al., 2001). 

Dies liefert einen ersten Hinweis darauf, dass Tiefschlaf einen Einfluss auf die Re-Normalisierung von 

Schmerztoleranzschwellen nach einer schlafentzugsbedingten Hyperalgesie innehat; eine systema-

tische Vorhersage von Parametern der Schmerzsensitivität und -modulation durch verschiedene 
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Erholungsschlafparameter wurde jedoch bis dato nicht durchgeführt, weshalb auch dieser Frage in 

Studie 2 Rechnung getragen werden soll. Im Sinne einer möglichen Schlaf-Schmerz-Kopplung in einem 

hohen Variationsbereich soll exploriert werden, ob Schlafparameter des Erholungsschlafs in der Lage 

sind, über Nacht auftretende Veränderungen in experimentellen Schmerzmaßen vorherzusagen. 

Abschließend sei angemerkt, dass zur Untersuchung der eben beschriebenen beiden hauptsächlichen 

Fragestellungen von Studie 2 ein neues methodisches Framework entwickelt werden soll, welches es 

erlaubt, die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz ohne Nutzung eines Schlaflabors zu erfassen. 

Während bisherige Studien, die sich mit den Effekten von Erholungsschlaf auf Schmerz beschäftigt 

haben, nahezu ausschließlich in einem Laborsetting (z.B. Schlafmessung im Schlaflabor) durchgeführt 

wurden, soll für Studie 2 eine Methodik entwickelt werden, in denen es den teilnehmenden 

Versuchspersonen ermöglicht wird, eine Nacht habituellen Schlafs und eine Erholungsnacht zu Hause 

in gewohnter Schlafumgebung zu verbringen, wobei der Schlaf dieser Nächte valide erfasst werden 

soll. Dies ist wichtig, um sicherzustellen, dass die Nächte (habitueller Schlaf, Schlafentzug, 

Erholungsschlaf) valide implementiert werden, damit auf Grundlage dessen die Auswirkungen der drei 

Nächte auf Schmerz fundiert erfassbar und interpretierbar sind.  

Um das neu entwickelte methodische Framework zu validieren sollen – neben den Hauptfrage-

stellungen rund um Schmerz als der Hauptfokus der Arbeit – zwei zusätzliche, ergänzende 

Fragestellungen betrachtet werden. Einerseits soll geprüft werden, ob sich bei Verwendung des neuen 

methodischen Frameworks im Erholungsschlaf (nach einer Nacht Gesamtschlafentzug) Veränderungen 

im Schlaf ergeben, die für eine erste Erholungsnacht typisch sind und ob diese Veränderungen 

vergleichbar sind zu jenen, die sich in Laborstudien mit ähnlichem Design finden. Zusätzlich sollen 

Auswirkungen der Schlafmanipulationen auf die neurobehavioralen Variablen Aufmerksamkeit und 

Fatigue betrachtet werden, da diese Variablen sensible Indikatoren für die Effekte von Schlafentzug 

und Erholungsschlaf sind. Frühere Studien zeigten eine schlechtere Aufmerksamkeitsleistung und 

verstärkte Fatigue nach Schlafentzug, wobei nachfolgender Erholungsschlaf diese Veränderungen 

wieder rückgängig machen konnte (Arnal et al., 2015; Ikegami et al., 2009; Lamond et al., 2007). Die 

Erfassung der Effekte der Schlafmanipulationen auf Aufmerksamkeit und Fatigue erlaubt es somit, zu 

prüfen, ob sich nach Schlafentzug und Erholungsschlaf typische Veränderungen zeigen, die wiederum 

für eine valide Implementierung der Schlafmanipulationen sprechen. Diese beiden zusätzlichen Frage-

stellungen dienen – in Ergänzung zu den Hauptfragestellungen zu den Effekten von Erholungsschlaf 

auf Schmerz sowie der Schlaf-Schmerz-Kopplung – der Prüfung der Validität und der Anwendbarkeit 

des neu entwickelten experimentellen Frameworks zum Erfassen von Erholungsschlaf in gewohnter 

Schlafumgebung.  
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4 Eigene Arbeiten 
 

4.1 Literaturreview 
 

Stroemel-Scheder, C., Kundermann, B., & Lautenbacher, S. (2020). The effects of recovery sleep on 

pain perception: A systematic review. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 113, 408-425. 

 

4.1.1 Methodik 
 

Das Literaturreview wurde unter Berücksichtigung der „PRISMA Guidelines For Systematic Reviews And 

Meta-Analyses“ (Moher et al., 2015; Moher, Liberati, Tetzlaff, & Altman, 2009) erstellt. In Anlehnung 

an frühere Reviews wurden drei elektronische Datenbanken (PubMed, Web of Science, PsycINFO) mit 

Hilfe eines vorab definierten Suchalgorithmus nach passenden Studien durchsucht. 

Suchalgorithmus: (sleep deprivation OR sleep interruption OR sleep restriction OR sleep 

loss) AND (recovery sleep OR recovery night) AND (pain OR nociception) 

 

Im Anschluss an die Studiensuche wurden Duplikate entfernt. Titel und Abstracts der verbliebenen 

Studien wurden analysiert, um diejenigen Studien zu identifizieren, die für das Review in Frage 

kommen könnten. Anschließend erfolgte ein Volltext-Screening der identifizierten Studien, bei 

welchem anhand spezifischer Kriterien geprüft wurde, ob die Studien ins Review einbezogen werden 

konnten. Die Kriterien lauteten wie folgt:  

(1) Die Studie wurde in einem Journal mit peer-review veröffentlicht.  

(2) Die Studie wurde mit adulten Tieren oder erwachsenen Menschen durchgeführt.  

(3) In der Studie wurde eine Schlafdeprivation implementiert (z.B. Gesamtschlaf-

deprivation, Schlafrestriktion und weitere).  

(4) Zusätzlich zur Schlafdeprivation wurde anschließender Erholungsschlafs gewährt.  

(5) Schmerz wurde als abhängige Variable erhoben. 

 

Auf diesem Weg wurden 25 Studien identifiziert. Als letzter Schritt wurden zudem Quellenangaben in 

den identifizierten Artikeln betrachtet, wobei sich vier zusätzliche relevante Studien ergaben. 

Insgesamt wurden somit 29 Studien in das Review einbezogen.  
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Zur Beurteilung der Qualität der Studien wurde in Anlehnung an die Newcastle-Ottawa Scale (Wells et 

al., 2015) und einem früheren, in unserer Arbeitsgruppe erstellten Index (Basten-Günther, Peters, & 

Lautenbacher, 2019) ein Qualitätsindex entwickelt, bei welchem unterschiedliche Kategorien (z.B. 

Stichprobengröße, Beschreibung und Kontrolle der Schlafdeprivation und des Erholungsschlafs) mit 

Qualitätspunkten bewertet wurden. Die Qualität der Tierstudien konnte hierbei minimal 1.5 bis 

maximal 12 Punkte betragen; die Qualität der Humanstudien minimal 1.5 bis maximal 16 Punkte. Je 

höher der erreichte Punkte-Score war, desto höher war die Bewertung der Qualität der Studie. 

 

4.1.2 Ergebnisse und Diskussion 
 

Ziel des Reviews war es, die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz entlang der Befunde 

vorangegangener Forschung systematisch zusammenzufassen und zu explorieren, ob sich Moderator-

variablen identifizieren lassen, die einen Einfluss auf die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz 

ausüben.  

In der Tat zeigte ein Großteil der Ergebnisse eine Normalisierung des Schmerzempfindens (nach einer 

Hyperalgesie, die durch Schlafentzug ausgelöst wurde). Es muss angemerkt werden, dass zusätzlich ein 

substanzieller Anteil der Ergebnisse nicht interpretierbar war, da – als notwendige Voraussetzung – 

nach Schlafentzug keine Hyperalgesie aufgetreten ist. 

Es zeigte sich, dass größere Stichprobengrößen mit mehr positiven Ergebnissen und eine bessere 

Studienqualität mit einer Reduktion nicht-interpretierbarer Ergebnisse einhergingen, was darauf 

hindeutet, dass eher Studien von hoher methodischer Qualität Erholungseffekte zeigen. Hinsichtlich 

des Geschlechts als Moderatorvariable ergaben sich keine systematischen Zusammenhänge. Bei 

Humanstudien zeigte sich hinsichtlich des Moderators Alter, dass Studien mit größerem Altersrange 

eher nicht-interpretierbare Ergebnisse lieferten. Da sich bei Schlafentzugsstudien mit „älteren“ 

Teilnehmenden oftmals zeigt, dass diese nach Schlafentzug hinsichtlich neurobehavioraler Maße 

weniger stark beeinträchtigt sind als „jüngere“ Teilnehmende (Duffy, Willson, Wang, & Czeisler, 2009), 

könnte analog hierzu vermutet werden, dass ältere Personen auch weniger wahrscheinlich hyper-

algetische Veränderungen nach Schlafentzug aufweisen. 

Bei Betrachtung der Schmerzmaße und -modalitäten zeigte sich aufgrund der Vielzahl positiver 

Ergebnisse, dass vor allem Druckschmerz (genauer: Druckschmerzschwellen) ein sensitives Maß bei 

Schlafentzug und Erholungsschlaf zu sein schien. Es wird angenommen, dass Muskel-Nozizeption 

sensitiver auf die absteigende Schmerzinhibition reagiert (Aboodarda, Spence, & Button, 2015; Mense, 

2000, 2003), welche wiederum besonders durch Schlaf beeinflusst wird (Smith et al., 2007). Zusätzlich 
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zeigten sich bezüglich Hitzeschmerz bei Tierstudien viele positive, bei Humanstudien jedoch eher 

gemischte Ergebnisse. Dies ist vermutlich auf Unterschiede in der Stimulationsmethodik zurück-

zuführen, da bei Tierstudien paw withdrawal thresholds/latencies als standardisiertes Maß erfasst 

wurden, während beim Menschen verschiedene anatomische Regionen getestet wurden, die sich 

hinsichtlich ihrer räumlichen Summation unterscheiden (Staud, Vierck, Robinson, & Price, 2004; 

Weissman-Fogel, Brayer-Zwi, & Defrin, 2012) und die zudem durch unterschiedliche Hauttypen 

gekennzeichnet sind (Mancini et al., 2014). 

Hinsichtlich Schlafdeprivationsdesigns und -dauern als moderierende Variablen zeigte sich, dass sich 

vor allem bei einer starken Störung des Schlafs (akuter Gesamtschlafentzug, Schlafrestriktion) positive 

Ergebnisse zeigten, was darauf hindeutet, dass hyperalgetische Veränderungen durch eine Störung der 

Schlafkontinuität bedingt sein könnten, wobei eine Wiederherstellung der Schlafkontinuität während 

des Erholungsschlafs die auftretenden Schmerzveränderungen möglicherweise wieder zurücksetzt. Bei 

weniger starken Störungen des Schlafs (z.B. kurz andauernde Schlafrestriktion, selektive Schlaf-

stadien-Deprivation) zeigten sich gemischte Ergebnisse. Zusätzlich ist zu erwähnen, dass sich vor allem 

bei kurzen Schlafentzugsdauern positive Ergebnisse ergaben, während die Ergebnisse bei länger 

andauerndem Schlafentzug negativ waren. Dies lässt vermuten, dass Erholungsschlaf nach kurzer 

Deprivation hyperalgetische Veränderungen unmittelbar re-normalisieren kann, während bei längerer 

Deprivation längerer bzw. „mehr“ Erholungsschlaf benötigt wird, um das Schmerzempfinden auf einen 

Normalzustand zurückzusetzen. Bei genauerer Analyse des Erholungsschlafs zeigte sich zudem, dass 

bei Humanstudien eine bis zwei Nächte Erholungsschlaf (jeweils ohne eingeschränkte Gesamtschlaf-

zeit; mindestens acht Stunden Dauer) in der Lage waren, das Schmerzempfinden zu re-normalisieren, 

während dies bei Erholungsschlaf mit limitierter Gesamtschlafdauer (z.B. begrenzt auf maximal acht 

Stunden) nicht der Fall war. 

Die Literaturarbeit ist die erste Arbeit, die die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz systematisiert 

und zusammenfasst, wobei eine Vielzahl an Ergebnissen auf eine unmittelbare Re-Normalisierung des 

Schmerzempfindens nach Erholungsschlaf (nach einer Hyperalgesie aufgrund von vorangehendem 

Schlafentzug) hinwies. Zukünftige Studien sollten vor allem die zugrundeliegenden Mechanismen 

beleuchten, da dies helfen kann, die Beziehung zwischen Schlaf und Schmerz besser zu verstehen und 

klinische Interventionen zu entwickeln, die Schmerz und Schlafstörungen gemeinsam behandeln. 
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4.2 Empirische Studien 
 

Unter der Leitung von Prof. Dr. Stefan Lautenbacher und mit Unterstützung der Schmerztagesklinik 

der Sozialstiftung Bamberg (Studie 1) wurden zwei experimentelle Studien an der Universität Bamberg 

durchgeführt, mit Hilfe derer die Zusammenhänge zwischen Schlaf bzw. Erholungsschlaf und Schmerz 

näher untersucht werden sollten.  

Studie 1 beschäftigte sich hierbei mit dem Schlaf-Schmerz-Zusammenhang in einem milden bis 

moderaten Variationsbereich. Genauer wurden in Studie 1 Zusammenhänge zwischen habituellem 

Schlaf (in gewohnter Schlafumgebung) und Schmerz in einer Stichprobe bestehend aus Patient:innen 

mit chronischem muskuloskelettalem Schmerz sowie gesunden Kontrollpersonen betrachtet, um ein 

höheres Variationsausmaß zu untersuchen, als es bei Betrachtung einer Stichprobe bestehend aus nur 

gesunden Personen (geringer Variationsbereich) der Fall ist. Im Rahmen von Studie 2 wurde der Schlaf-

Schmerz-Zusammenhang schließlich in einem hohen Variationsbereich untersucht. In dieser Studie 

wurde auf experimentelle Schlafmanipulationen zurückgegriffen und bei gesunden Versuchspersonen 

untersucht, wie sich Erholungsschlaf (nach einer Nacht Schlafentzug) auf Schmerz auswirkt. Beide 

empirischen Studien dienten somit dazu, zu prüfen, wie sich – innerhalb verschiedener Variations-

bereiche – Schlaf auf Schmerz auswirkt, wobei der Fokus im Rahmen der zweiten Studie im Besonderen 

auf die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz gelegt wurde.  

In den nachfolgenden Abschnitten soll zunächst die gemeinsame Methodik beider Studien beschrieben 

werden, bevor anschließend näher auf beide Studien und ihre Ergebnisse eingegangen wird. 

 

4.2.1 Gemeinsame Methodik der experimentellen Arbeiten 
 

4.2.1.1 Erfassung der Schmerzparameter 
 

Im Rahmen beider Studien fanden identische experimentelle Schmerztestungen statt, welche in den 

folgenden Abschnitten näher erläutert werden sollen.  

Geräte 

Druckalgometer: Während der Schmerztestung saßen die Versuchspersonen auf einem bequemen 

Stuhl an einem Tisch, auf dem das für die Schmerztestung verwendete Druckalgometer positioniert 

war. Das Druckalgometer (Noxitest Biomedical, Aalborg, Dänemark) war computergesteuert und 

bestand aus einem Stab, an dessen Spitze eine runde Aluminiumplatte (1 cm2) befestigt war. Der Stab 

wurde von einem elektrischen Motor angetrieben; die Druckstimulation wurde hierbei durch das 
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Feedback eines eingebauten Kraftaufnehmers kontrolliert. Im Rahmen der beiden durchgeführten 

Studien wurde das Druckalgometer für die Verabreichung von Druckreizen (Erfassung der Druck-

schmerzschwellen, der temporalen Schmerzsummation und der Verabreichung von Teststimuli im 

CPM-Paradigma) genutzt.  

Wasserbad: Ein zirkulierendes Wasserbad (WiseCircu WCB-11, Witeg GmbH, Wertheim, Deutschland) 

wurde genutzt, um Hitzereize als konditionierende Reize (CS) im CPM-Paradigma zu verabreichen. Die 

Temperatur des Wassers betrug 46.0°C und wurde durch ein Thermostat konstant gehalten. Die 

Versuchspersonen waren instruiert, die rechte Hand bis zum Handgelenk für die gesamte Dauer des 

entsprechenden Experiments (ca. sechs Minuten) einzutauchen. 

Druckschmerzschwellen 

Zu Beginn jeder Schmerztestung wurden die Druckschmerzschwellen (pressure pain thresholds, PPTs) 

der Versuchspersonen separat für den Zeige- und Mittelfinger der linken Hand mittels Grenzwert-

methode (method of limits) bestimmt. Die Schwellenbestimmung begann stets mit dem linken 

Zeigefinger.  

Die Aluminiumplatte des Druckalgometers verabreichte einen kontinuierlich ansteigenden Druck 

(beginnend bei 0 kPA; rate of rise: 50 kPa/s) mittig auf die Fingerkuppe. Die Versuchspersonen hielten 

eine Stoppvorrichtung in der rechten Hand und waren instruiert, den Knopf der Vorrichtung zu 

drücken, sobald sie einen ersten Schmerz spürten. Sobald die Stoppvorrichtung betätigt wurde, fuhr 

der Stab des Druckalgometers unmittelbar in seine Ausgangsposition zurück. Nach zwei Übungs-

durchgängen je Finger wurde das beschriebene Vorgehen insgesamt fünfmal wiederholt (Inter-

Stimulus-Intervall: 8 s). Der Mittelwert dieser fünf Durchgänge diente als Maß der individuellen 

Schmerzschwelle der Versuchsperson. Für nachfolgende Auswertungen wurden die Schwellenwerte 

für Zeige- und Mittelfinger zu einem Gesamtwert gemittelt. 

Temporale Schmerzsummation und Conditioned Pain Modulation 

Nach Bestimmung der Druckschmerzschwellen fand im Rahmen der weiteren experimentellen 

Schmerztestung die Durchführung zweier Blöcke (Baseline-Block, CPM-Block) statt. Während des 

ersten Blocks (Baseline-Block) wurden ausschließlich Druckreize verabreicht; während des zweiten 

Blocks (CPM-Block) wurden zeitgleich Druckreize sowie tonische Hitze (als konditionierender Stimulus, 

CS) verabreicht. Die verabreichten Druckreize hatten hierbei zwei verschiedene Funktionen inne: 

Einerseits dienten sie dazu, die temporale Schmerzsummation (TSP; Beschreibung siehe unten) 

auszulösen; andererseits dienten ebendiese Druckreize auch als Teststimuli (TS) im CPM-Paradigma. 

Während des ersten Blocks wurde TSP erfasst; während des zweiten Blocks wurden TSP und CPM 
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erfasst. Für eine weitere Auswertung wurde lediglich die temporale Schmerzsummation, die während 

des Baseline-Blocks erfasst wurde, berücksichtigt. 

Temporale Schmerzsummation (TSP) 

TSP wurde erfasst, indem die Empfindung – ausgelöst durch eine Serie von fünf aufeinanderfolgenden 

Druckpulsen (nur der letzte Druckpuls wurde bewertet) – mit der Empfindung eines einzelnen 

Druckpulses verglichen wurde. Die fünf aufeinanderfolgenden Druckpulse wurden mit einer 

Wiederholungsfrequenz von 0.5 Hz verabreicht. In alternierender Reihenfolge wurden insgesamt drei 

Einzeldruckpulse und drei Mehrfachdruckpulse verabreicht. Das Inter-Stimulus-Intervall betrug 60 s.  

Im Rahmen des ersten Blocks (Baseline-Block) wurden die Druckreize auf die Fingerkuppe des linken 

Zeigefingers verabreicht; während des zweiten Blocks (CPM-Block) auf die Fingerkuppe des linken 

Mittelfingers. Die Stimulus-Intensität der verabreichten Reize wurde an die Schmerzschwelle der 

Versuchsperson angepasst (50% über der Schwelle des jeweiligen Fingers) und stieg mit einer rate of 

rise von 75% der Zielintensität pro Sekunde. Die verabreichten Stimuli wurden in einer „Sägezahnform“ 

verabreicht mit einer Gesamtdauer der maximalen Druckintensität von 0.1 s. Ein Sicherheitslimit von 

750 kPa erlaubte keine Stimulation oberhalb dieses Wertes. 

Die Versuchspersonen wurden instruiert, die empfundene Schmerzintensität der verabreichten Reize 

auf einer numerischen Skala von „0 – kein Schmerz“ bis „10 – extrem starker Schmerz“ einzuschätzen. 

Bei Mehrfachdruckpulsen wurde ausschließlich die Empfindung des letzten verabreichten Reizes 

eingeschätzt. 

Die TSP-Scores wurden berechnet, indem die numerischen Ratings der Mehrfachdruckpulse und die 

Ratings der Einzelpulse separat gemittelt wurden; anschließend wurde die Differenz des Mittelwerts 

der Mehrfachdruckpulse und Einzelpulse berechnet, sodass höhere Werte eine stärkere Schmerz-

summation anzeigen. Wie zuvor erwähnt wurden für weitere Auswertungen nur TSP-Scores des 

Baseline-Blocks verwendet. 

Conditioned Pain Modulation (CPM) 

Während des zweiten experimentellen Blocks (CPM-Block) wurde der CPM-Effekt erfasst. Hierfür 

wurde Wasser von schmerzhafter Hitze (46°C) als konditionierender Reiz (CS) genutzt sowie Druckreize 

(wie zuvor beschrieben) als Testreize (TS). Es wird angenommen, dass die empfundene Schmerz-

intensität der TS durch den CS moduliert wird. Während des Blocks tauchten die Versuchspersonen 

ihre rechte Hand bis zum Handgelenk in das Heißwasserbecken – für eine Gesamtdauer von etwa sechs 

Minuten – ein. 
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Die Versuchspersonen wurden instruiert, nun sowohl die Druckreize als auch die Hitzereize unter 

Nutzung der gleichen Skala wie zuvor beschrieben zu bewerten. Für das Erfassen des CPM-Effekts 

wurden TS-Ratings, während die rechte Hand ins Wasserbad eingetaucht war (CPM-Block), mit den TS-

Ratings ohne gleichzeitige Applikation des CS (Baseline-Block) verglichen. Die Differenzen der 

gemittelten Ratings für die TS ohne gleichzeitige CS-Applikation und der gemittelten Ratings für die TS 

während gleichzeitiger CS-Applikation wurden separat für die Ratings der einzelnen Druckpulse und 

der Pulsserien berechnet. Anschließend wurden beide Werte gemittelt, was in einem einzelnen Wert 

für den CPM-Effekt resultierte. Positive Werte geben hierbei eine Schmerzhemmung (Inhibition) an, 

negative Werte eine Schmerzverstärkung (Fazilitation). 

Situationelles Schmerzkatastrophisieren 

Zur Erfassung des situationellen Schmerzkatastrophisierens wurde der SCQ Fragebogen (Situational 

Catastrophizing Questionnaire (Edwards, Smith, Stonerock, & Haythornthwaite, 2006)) genutzt, 

welcher von der Pain Catastrophizing Scale (PCS) (Sullivan, Bishop, & Pivik, 1995) abgeleitet ist. Eine 

deutsche Version dieses Fragebogens wurde in unserer Arbeitsgruppe unter Nutzung einer forward-

backward-Übersetzung erstellt und in früheren Studien erfolgreich angewendet (Horn-Hofmann, Kunz, 

Madden, Schnabel, & Lautenbacher, 2018; Karmann et al., 2016; Karmann et al., 2018). Der 

Fragebogen wurde unmittelbar nach der Schmerztestung vorgelegt, um das Ausmaß situationellen 

Schmerzkatastrophisierens bezogen auf die zuvor präsentierten noxischen Stimuli zu erfassen. Der 

SCQ besteht aus insgesamt sechs Items, beispielsweise „Ich wünschte mir ständig ein Ende der 

Schmerzen herbei.“, welche auf einer Skala von „0 – trifft überhaupt nicht zu“ bis „4 – trifft immer zu“ 

zu beurteilen waren. 

 

4.2.1.2 Erfassung der Schlafparameter 
 

Ambulante Polysomnographie 

Die ambulante Polysomnographie (PSG) wurde mittels der SOMNOwatchTM plus EEG6 (SOMNOmedics, 

Randersacker, Deutschland) durchgeführt. Das Anbringen des Polysomnographen erfolgte stets am 

Ende der abendlichen Laboruntersuchungen in der Universität. Für die PSG-Messung wurden vier EEG-

Kanäle (C3, C4, O1, O2), zwei EOG-Kanäle sowie zwei EMG-Kanäle (befestigt am M. submentalis) 

genutzt. Als Elektroden dienten Goldnapfelektroden (Grass Technologies, West Warwick, USA). Das 

Anbringen der Elektroden erfolgte nach dem internationalen 10-20-System. Cz diente als Referenz. 

Bevor die Elektroden angebracht wurden, wurde die entsprechende Stelle an der Kopfoberfläche bzw. 

dem Gesicht der Versuchsperson mittels Peeling-Gel gereinigt, um den Hautleitwiderstand zu senken. 

Schließlich wurden die Elektroden mit Hilfe eines Stücks Mull und einem kleinen Pflaster befestigt. Der 
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Polysomnograph wurde – nach Anbringen der Elektroden – mit einem lockeren Schulter- und Brustgurt 

am Oberkörper der Versuchsperson befestigt. Im Anschluss an das Anbringen des Polysomnographen 

verließen die Versuchspersonen das Labor, um ihre Nacht zu Hause in gewohnter Schlafumgebung zu 

verbringen. Am nächsten Morgen kamen die Versuchspersonen zurück ins Labor und vor Beginn der 

morgendlichen Laboruntersuchung wurde der Polysomnograph schließlich wieder abgenommen. Die 

aufgezeichneten Daten wurden auf dem Polysomnographen gespeichert und im Anschluss an die 

erfassten Nächte für eine weitere Auswertung ausgelesen. 

Auswertung der Polysomnographie-Daten. Die Polysomnographie-Daten wurden mittels der DOMINO 

light Software (SOMNOmedics, Randersacker, Deutschland) vorverarbeitet, gefiltert und einer 

automatischen Schlafstadienklassifizierung (Wach- und Schlafstadien, 30s-Epochen) unterzogen. Im 

Anschluss erfolgte eine visuelle Überprüfung der automatisch kategorisierten Schlafstadien anhand 

des standardisierten PSG-Protokolls (Rechtschaffen & Kales, 1968). Falls sich eine Diskrepanz zwischen 

dem automatisch klassifizierten Stadium und den Rechtschaffen-und-Kales-Kriterien ergab, so wurde 

die automatische Analyse manuell überschrieben und das Stadium neu klassifiziert.  

Parameter. Für die weitere Auswertung wurden die Schlafparameter aufgeteilt in allgemeine Schlaf-

parameter („general PSG“) und in Schlafstadien-spezifische Parameter („sleep-stage specific PSG”). 

Allgemeine Schlafparameter beinhalteten hierbei die Gesamtschlafzeit (total sleep time, TST; definiert 

als Zeitspanne zwischen „Licht aus“ und „Licht an“, abzüglich der Einschlaflatenz und Wachphasen), 

die Schlafeffizienz (sleep efficiency, SE; Gesamtschlafzeit / gesamte im Bett verbrachte Zeit * 100), die 

Einschlaflatenz (sleep onset latency, SOL; definiert als Zeit von „Licht aus“ bis zum ersten Auftreten 

non-REM 2) sowie die Anzahl und Dauer der nächtlichen Wachphasen. Schlafstadien-spezifische 

Parameter beinhalteten die Schlafstadien non-REM 1, non-REM 2, REM-Schlaf und Tiefschlaf (slow 

wave sleep, SWS; Summe aus non-REM 3 und non-REM 4). 

Abend- und Morgenprotokolle 

Abend- und Morgenprotokolle der Deutschen Gesellschaft für Schlafforschung und Schlafmedizin 

(DGSM) wurden genutzt, um die selbstberichtete Schlafqualität der Versuchspersonen zu erfassen 

(Hoffmann, Müller, Hajak, & Cassel, 1997). Diese Protokolle sind ein vielfach verwendetes Instrument 

zur Erfassung subjektiver Schlafdaten in deutschsprachigen Stichproben. Die Protokolle wurde am 

Ende der Abendtestung ausgehändigt und am nächsten Morgen – vor Beginn der morgendlichen 

Labortestung – wieder eingesammelt.  

Zur weiteren Auswertung der subjektiven Schlafqualität („subjective sleep quality“) wurden vier Items 

des Morgenprotokolls, welches von den Versuchspersonen direkt nach dem Aufwachen am Morgen 

ausgefüllt wurde, genutzt. Drei Items fragten hierbei nach dem subjektiven Befinden am Morgen; 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Eigene Arbeiten 

35 
 

genauer nach „Stimmung“ („bedrückt“ bis „unbeschwert“), „Frische“ („matt“ bis „frisch“) und 

„Anspannung“ („angespannt“ bis „entspannt“), die jeweils auf einer sechs-Punkt-Skala beantwortet 

wurden. Ein viertes Item fragte nach der Erholsamkeit des Schlafs („gar nicht erholsam“ bis „sehr 

erholsam“) und wurde auf einer fünf-Punkt-Skala bewertet. 

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) 

Der PSQI (Buysse, Reynolds, Monk, Berman, & Kupfer, 1988) ist ein Selbstberichtsfragebogen, welcher 

bezogen auf den Zeitraum der vergangenen vier Wochen reguläre Schlafgewohnheiten erfragt. 

Zusätzlich werden auch eventuelle Schlafprobleme erfragt (z.B. Probleme beim Durchschlafen, 

Schmerz, Atemprobleme). Der PSQI besteht aus insgesamt sieben Subskalen (subjektive Schlafqualität, 

Schlaflatenz, Schlafdauer, Schlafeffizienz, Schlafstörungen, Schlafmittelkonsum, Tagemüdigkeit) und 

einem Gesamtwert. Ein PSQI-Gesamtindex von ≤ 5 weist auf guten Schlaf hin. Der PSQI wurde stets am 

Ende der ersten morgendlichen Laboruntersuchung ausgefüllt, um habituelle Schlafcharakteristika der 

Versuchspersonen zu erfassen.  
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4.2.2 Studie 1: Schlaf-Schmerz-Kopplung im milden bis moderaten Variationsbereich 
 

Stroemel-Scheder, C., Karmann, A. J., Ziegler, E., Heesen, M., Knippenberg-Bigge, K., Lang, P. M., & 

Lautenbacher, S. (2019). Sleep, Experimental Pain and Clinical Pain in Patients with Chronic 

Musculoskeletal Pain and Healthy Controls. Journal of Pain Research, 12, 3381-3393. 

 

Studie 1 widmete sich dem Ziel, die Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz in einem milden bis 

moderaten Variationsbereich zu untersuchen. Die hauptsächliche Forschungsfrage beinhaltete, zu 

prüfen, ob Schlafparameter habituellen Nachtschlafs über Nacht auftretende Schmerzveränderungen 

in der von uns untersuchten Stichprobe vorhersagen können. Zwei zusätzlich zu betrachtende Fragen 

beschäftigten sich damit, ob sich – im Sinne einer Replikation früherer Befunde – Unterschiede in den 

Schlaf- und Schmerzparametern zwischen gesunden Personen und Schmerzpatient:innen finden und 

ob sich in der Gruppe der Schmerzpatient:innen Personen mit gutem und schlechtem Schlaf 

hinsichtlich klinischer und experimenteller Schmerzmaße unterscheiden. 

 

4.2.2.1 Methodik 
 

Stichprobe 

An der Studie nahmen insgesamt 20 gesunde Personen (14 weiblich) mit einem mittleren Alter von 

47.45 Jahren (SD = 8.85; range = 32 – 59) sowie 20 Patient:innen mit chronischem muskuloskelettalem 

Schmerz (ebenfalls 14 weiblich) mit einem mittleren Alter von 47.25 Jahren (SD = 9.02; range = 25 – 

62) teil. Gesunde Versuchspersonen wurden über Aushänge in der Universität Bamberg sowie über 

Aufrufe lokaler Zeitungen rekrutiert. Ausschlusskriterien für die gesunden Versuchspersonen waren 

körperliche Erkrankungen (v.a. Schmerzerkrankungen und Schlafstörungen), psychische Erkrankungen 

sowie eine regelmäßige und aktuelle Medikamenteneinnahme (Ausnahme: hormonelle Verhütungs-

mittel). Schmerzpatient:innen, die eine Diagnose muskuloskelettalen Schmerzes aufwiesen (z.B. 

chronischer Rückenschmerz), wurden aus der Schmerztagesklinik der Sozialstiftung Bamberg im 

Vorfeld eines vierwöchigen Schmerzmanagement-Programms rekrutiert. Spannungskopfschmerzen 

waren als sekundäre Diagnose zugelassen. Patient:innen, die zusätzlich unter einer weiteren Schmerz-

erkrankung litten, sich kürzlich einem operativen Eingriff unterzogen haben oder schwerwiegende 

affektive Erkrankungen aufwiesen, wurden nicht in die Studie inkludiert. Die teilnehmenden 

Patient:innen wurden nicht gebeten, ihre Einnahme schmerzlindernder Medikamente zu unter-

brechen, um eventuelle Auswirkungen auf ihre Schmerztherapie zu vermeiden. 
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Studienablauf und Methoden 

Die Studie beinhaltete das Erfassen von Schlafparametern während zweier nicht aufeinanderfolgender 

Nächte, die die Versuchspersonen zu Hause in gewohnter Schlafumgebung verbrachten. Schlaf wurde 

mittels ambulanter Polysomnographie sowie einem Schlaffragebogen (Abend- und Morgen-Protokoll 

der Deutschen Gesellschaft für Schlafmedizin) erfasst (siehe Abschnitt [4.2.1.2]). Vor (18:00 Uhr) und 

nach (08:00 Uhr) jeder der beiden Nächte wurden Laboruntersuchungen durchgeführt. Diese Labor-

untersuchungen waren stets gleich aufgebaut und beinhalteten das Erfassen der Einflüsse von Schlaf 

auf verschiedene Variablen (Cortisol, Aufmerksamkeit, Schmerz); die hier dargestellten Ergebnisse 

beziehen sich ausschließlich auf die erhobenen Schlaf- und Schmerzdaten. Die Laboruntersuchungen 

beinhalteten experimentelle Schmerztestungen, in welcher Druckschmerzschwellen (PPTs), die 

temporale Schmerzsummation (TSP) und die Conditioned Pain Modulation (CPM) erfasst wurden. 

Zusätzlich erfolgte im Anschluss an die Erhebung der experimentellen Schmerzparameter die Erfassung 

situationellen Schmerzkatastrophisierens. Ausführliche Informationen zur Erfassung der Schmerz-

parameter können Abschnitt [4.2.1.1] entnommen werden.  

Am Ende der ersten morgendlichen Laborsitzung wurden zudem Angaben der Versuchspersonen zu 

ihrem habituellen Schlaf erfragt (Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI, siehe Abschnitt [4.2.1.2]). Bei 

den teilnehmenden Schmerzpatient:innen wurden zusätzlich Angaben zu klinischen Schmerzen mittels 

des Deutschen Schmerzfragebogens (DSF) erfasst (Nagel, Gerbershagen, Lindena, & Pfingsten, 2002). 

Die Patient:innen füllten hierbei die ersten zwölf Items des DSF aus; diese beinhalteten eine 

Beschreibung des Schmerzes (inklusive einer Zeichnung der schmerzenden Körperstellen) sowie die 

Erfassung von Schmerzintensität, Dauer, Zeitverlauf sowie der Häufigkeit des Schmerzes, Schmerz-

attacken, schmerzbezogenen Beeinträchtigungen sowie den Auswirkungen des Schmerzes auf das 

alltägliche Leben.  

 

4.2.2.2 Ergebnisse und Diskussion  

 
Vorhersage von Schmerzveränderungen durch Schlafparameter 

Zur Betrachtung des Zusammenhangs zwischen Schlaf und Schmerz wurde in einem ersten Schritt 

mittels hierarchischer Regressionsanalysen geprüft, ob über Nacht auftretende Schmerzver-

änderungen durch Schlafparameter vorhergesagt werden können. Hierfür wurden die gesunden 

Kontrollpersonen und die Schmerzpatient:innen als gemeinsame Stichprobe betrachtet, um eine 

möglichst hohe Varianz in Parametern des Schlafs und des Schmerzes zu erreichen. Hinsichtlich der 

Schmerzveränderungen wurden für die experimentellen Schmerzparameter (PPT, TSP, CPM, SCQ) 

Differenz-Scores berechnet (morgens minus abends), welche als Kriterien für die Regression dienten. 
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Je Regressionsanalyse wurden die Variablen „Nacht“ (Nacht 1, Nacht 2) sowie „Gruppe“ (Kontroll-

personen, Patient:innen) als Dummy-codierte Variablen einbezogen, sowie zusätzlich jeweils einer der 

insgesamt drei Schlafparameter-Blöcke („general PSG“, „sleep-stage specific PSG“, „subjective sleep 

quality“; siehe Abschnitt [4.2.1.2]) als Prädiktoren. Keine der insgesamt zwölf durchgeführten 

Regressionsanalysen wurde signifikant; somit zeigte sich keine Vorhersage von über Nacht 

auftretenden Schmerzveränderungen durch die verschiedenen Schlafparameter. 

Dieses Ergebnis lässt im Hinblick auf die Schlaf-Schmerz-Kopplung darauf schließen, dass die 

Assoziation zwischen Schlaf und Schmerz weniger gut zu etablieren ist, als dies von früheren Studien 

vorgeschlagen wird. Vorhergehende Befunde zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang wurden vor allem 

auf Grundlage experimenteller Studien mit starken Interventionen (z.B. Schlafentzug) oder in 

klinischen Stichproben berichtet, was nahelegt, dass eine Verbindung zwischen beiden Systemen erst 

dann auftritt, wenn entweder deutliche pathologische Veränderungen im Schlaf auftreten oder eine 

Störung durch eine experimentelle Intervention stattfindet. Bei Variationen innerhalb normalen 

Schlafs (Karmann et al., 2018) beziehungsweise Variationen in einem milden/moderaten Bereich – wie 

in unserer Studie implementiert – scheint sich eher keine Beziehung zwischen Schlaf und Schmerz zu 

zeigen. Beide Systeme scheinen somit auch in einem moderaten Variationsbereich weitgehend 

voneinander entkoppelt zu sein.  

Unterschiede in Schlaf- und Schmerzparametern zwischen gesunden Kontrollpersonen und Personen mit 

chronischem muskuloskelettalem Schmerz 

Nebst der Hauptfragestellung der Schlaf-Schmerz-Kopplung wurde in Studie 1 zusätzlich betrachtet, 

ob sich frühere Befunde zu Unterschieden hinsichtlich Schlaf- und Schmerzparametern bei gesunden 

Personen und chronischen Schmerzpatient:innen in unserer Studie replizieren lassen. Hierfür wurden 

die erfassten Schlaf- und Schmerzparameter unter Nutzung von Varianzanalysen mit Messwieder-

holung zwischen den gesunden Kontrollpersonen und den Schmerzpatient:innen verglichen. 

Hinsichtlich der Schlafparameter zeigte sich ein signifikanter Effekt für den Faktor „Gruppe“ bei den 

allgemeinen Schlafparametern („general PSG“). Post-hoc t-Tests ergaben, dass Schmerzpatient:innen 

eine signifikant kürzere Gesamtschlafzeit und eine geringere Schlafeffizienz aufwiesen als gesunde 

Kontrollpersonen sowie eine längere Zeitdauer, die sie während der Nacht wach waren. Zusätzlich 

ergab sich ein signifikanter Effekt für den Faktor „Gruppe“ bei der subjektiven Schlafqualität 

(„subjective sleep quality“). Schmerzpatient:innen zeigten in allen subjektiven Maßen (Erholsamkeit 

des Schlafs, Stimmung, Anspannung, Frische) schlechtere Werte als die gesunden Kontrollpersonen. 

Signifikante Unterschiede hinsichtlich der einzelnen Schlafstadien ergaben sich zwischen den Gruppen 

nicht.  
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Es ist gut bekannt, dass Personen mit chronischem Schmerz Störungen der Schlafaufrechterhaltung 

und -kontinuität aufweisen (Bjurstrom & Irwin, 2016; Blågestad et al., 2012; Diaz-Piedra et al., 2015; 

Finan et al., 2013; O'Donoghue, Fox, Heneghan, & Hurley, 2009; Okura et al., 2008) sowie auch eine 

schlechtere selbstberichtete Schlafqualität (Bjurstrom & Irwin, 2016; Diaz-Piedra et al., 2015; 

O'Donoghue et al., 2009). Unsere Ergebnisse stehen somit in Einklang mit früherer Forschung. Unter-

schiede hinsichtlich der Dauer einzelner Schlafstadien konnten in unserer Studie nicht festgestellt 

werden; frühere Studien lieferten hierbei inkonsistente Ergebnisse (Jennum & Jensen, 2002; Roehrs 

& Roth, 2005).  

Bezogen auf die Schmerzparameter ergab sich ein signifikanter Effekt für den Faktor „Gruppe“ bei den 

Schmerzschwellen (PPTs), wobei die Schmerzpatient:innen geringere Schmerzschwellen aufwiesen als 

die gesunden Kontrollpersonen. Es fanden sich keine signifikanten Gruppeneffekte für Parameter der 

endogenen Schmerzmodulation (TSP, CPM) oder für das situationelle Schmerzkatastrophisieren (SCQ).  

Die geringeren Schmerzschwellen bei den Schmerzpatient:innen können als robuster Marker einer 

mechanischen Hyperalgesie in dieser Personengruppe betrachtet werden (Ge et al., 2014). Hinsichtlich 

der temporalen Schmerzsummation zeigten frühere Studien, dass sich vor allem bei Patient:innen mit 

chronischem Schmerz, der sich auf weite Körperbereiche erstreckt, Veränderungen zeigten (Graven-

Nielsen et al., 2000; Price et al., 2002; Sörensen, Graven-Nielsen, Henriksson, Bengtsson, & Arendt-

Nielsen, 1998; Staud, Robinson, Vierck, & Price, 2003; Staud, Vierck, Cannon, Mauderli, & Price, 2001), 

während sich hingegen keine Veränderungen bei Personen mit chronischem lokalen Schmerz zeigten  

(Goubert et al., 2017), was bei der Interpretation unserer Ergebnisse berücksichtigt werden sollte. Der 

Befund, dass sich keine signifikanten Gruppenunterschiede hinsichtlich CPM gezeigt haben, ist konträr 

zu früheren Befunden (Arendt-Nielsen et al., 2011; Potvin & Marchand, 2016) und bedarf 

weitergehender Untersuchung. Werte des Schmerzkatastrophisierens waren bei den Patient:innen 

zwar deskriptiv höher als bei den Gesunden (Campbell et al., 2010), allerdings bleibt zu beachten, dass 

die Ratings generell sehr niedrig waren, da die Schmerztestung von den teilnehmenden Versuchs-

personen ohnehin als wenig belastend wahrgenommen und bewertet wurde. 

Unterschiede zwischen Schmerzpatient:innen mit gutem und schlechtem Schlaf im Hinblick auf klinische 

und experimentelle Schmerzmaße 

Im Sinne einer klinischen Perspektive war eine zweite zusätzliche Frage, die in Studie 1 betrachtet 

wurde, ob sich in der Gruppe der Schmerzpatient:innen Personen mit gutem und schlechtem Schlaf 

hinsichtlich klinischer und experimenteller Schmerzmaße unterscheiden. Für die varianzanalytische 

Untersuchung wurden die aktuelle Schmerzintensität sowie die durchschnittliche und stärkste 

Schmerzintensität der letzten vier Wochen als klinische Schmerzparameter genutzt (gemessen anhand 
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des Deutschen Schmerzfragebogens); weiterhin wurden auch die experimentellen Schmerzparameter 

PPT, TSP, CPM und SCQ betrachtet. Eine Einteilung in guten Schlaf (Schlafeffizienz ≥ 85%) und 

schlechten Schlaf (Schlafeffizienz < 85%) erfolgte anhand der objektiven Schlafqualität. Insgesamt 

zeigten Patient:innen mit schlechterem Schlaf zwar deskriptiv höhere klinische Schmerzintensitäten, 

geringere Schmerzschwellen und stärkeres Schmerzkatastrophisieren, allerdings ergaben sich keine 

signifikanten Gruppenunterschiede. An dieser Stelle muss erwähnt werden, dass in früheren Studien 

eine Einteilung in guten und schlechten Schlaf vorwiegend auf Grundlage subjektiver Einschätzungen 

der Schlafqualität vorgenommen wurde. Im Gegensatz dazu arbeitete die vorliegende Studie mit der 

polysomnographisch ermittelten Schlafeffizienz. In Zusammenschau mit den beiden vorherigen 

Fragestellungen zeigen unsere Daten, dass bei Schmerzpatient:innen Störungen des Schlafs und 

Schmerzbeschwerden zwar durchaus gemeinsam auftreten, dass der Einfluss von moderat schlechtem 

Schlaf auf klinischen und experimentellen Schmerz allerdings weniger bedeutsam zu sein scheint als in 

bisherigen Studien angenommen (McCracken & Iverson, 2002; Morin et al., 1998; O'Donoghue et al., 

2009). Zusätzlich muss berücksichtigt werden, dass die erhobene Stichprobengröße möglicherweise zu 

klein war, um subtile Beziehungen zwischen Schlaf und Schmerz aufzudecken; nachfolgende Studien 

könnten sich daher innerhalb größerer Stichprobengrößen den Zusammenhängen zwischen Schlaf und 

Schmerz widmen. 

Zusammenfassung 

Im Hinblick auf das Hauptziel der Studie – der Untersuchung der Schlaf-Schmerz-Kopplung in einem 

milden bis moderaten Variationsbereich – waren in der vorliegenden Stichprobe Schlafparameter 

habituellen Schlafs nicht in der Lage, über Nacht auftretende Schmerzveränderungen vorherzusagen. 

Unsere Hypothese einer Vorhersage von Schmerz durch Schlaf in einem milden bis moderaten 

Variationsbereich konnte somit nicht bestätigt werden. Dies führt zu der Schlussfolgerung, dass beide 

Systeme innerhalb eines milden/moderaten Variationsbereich weniger zu co-variieren scheinen als 

bisher angenommen.  

In Einklang mit früheren Befunden zeigte sich, dass Schmerzpatient:innen schlechteren Schlaf und eine 

erhöhte Schmerzempfindlichkeit (Druckschmerzschwellen) aufwiesen als gesunde Kontrollpersonen; 

die Ergebnisse früherer Studien konnten somit zu einem Großteil repliziert werden, was die 

hypostasierten Unterschiede zwischen beiden Gruppen belegt. Bei den Schmerzpatient:innen wurden 

allerdings keine Unterschiede in experimentellen und klinischen Schmerzmaßen zwischen Personen 

mit „gutem“ und „schlechtem“ Schlaf festgestellt, was die Hypothese von stärkerem klinischen 

Schmerz und beeinträchtigten bzw. schlechteren experimentellen Schmerzmaßen bei Schmerz-

patient:innen mit schlechtem Schlaf nicht bestätigt.   
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In Zusammenschau zeigen unsere Ergebnisse, dass der Einfluss von moderat schlechtem Schlaf auf 

klinischen und auch experimentellen Schmerz weniger stark bzw. bedeutsam zu sein scheint als in 

bisherigen Studien angenommen, und dass sich in diesem Variationsbereich eher keine Beziehung 

zwischen Schlaf und Schmerz zeigt, also beide Systeme weitgehend voneinander entkoppelt bleiben.  
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4.2.3 Studie 2: Schlaf-Schmerz-Kopplung im hohen Variationsbereich 
 

Stroemel-Scheder, C., & Lautenbacher, S. (2022). The Effects of Recovery Sleep on Experimental 

Pain. The Journal of Pain, 24(3), 490-501. 

 

Stroemel-Scheder, C., & Lautenbacher, S. (2021). Assessment of effects of total sleep deprivation 

and subsequent recovery sleep: a methodological strategy feasible without sleep laboratory. BMC 

psychology, 9(1), 1-16. 

 

Die nachfolgend beschriebenen Artikel 3 und 4 der vorliegenden Dissertationsschrift fußen auf der 

gleichen Studie (Studie 2). Die beiden Hauptziele der Studie waren die Untersuchung der Effekte von 

Erholungsschlaf auf Schmerz sowie auch die Untersuchung der Schlaf-Schmerz-Kopplung in einem 

hohen Variationsbereich. 

In Studie 2 wurde nun mit experimentellen Manipulationen des Schlafs gearbeitet; genauer wurden 

eine Nacht habituellen Schlafs zu Hause in gewohnter Schlafumgebung, eine Nacht Gesamtschlaf-

entzug und eine darauffolgende Nacht Erholungsschlaf (ebenfalls zu Hause in gewohnter Schlaf-

umgebung) implementiert, wobei vor und nach jeder der drei Nächte experimentelle Schmerz-

testungen durchgeführt wurden. Ein erstes Ziel war es hierbei, zu untersuchen, ob Erholungsschlaf 

nebst der Schmerzsensitivität auch exzitatorische und inhibitorische Schmerzmodulationsparameter 

(nach einer Hyperalgesie durch Schlafentzug) wieder auf ein normales Niveau zurücksetzen kann. 

Zusätzlich sollte betrachtet werden, ob spezifische Parameter des Erholungsschlafs die Schmerz-

empfindlichkeit und Schmerzmodulation nach einer Erholungsnacht vorhersagen können, um daraus 

Erkenntnisse für die Schlaf-Schmerz-Kopplung in einem hohen Variationsbereich abzuleiten. Diesen 

beiden Fragestellungen widmete sich der Artikel „The Effects of Recovery Sleep on Experimental Pain“, 

welcher der dritte Artikel der vorliegenden Dissertation ist. 

Um die Effekte von Erholungsschlaf – der zu Hause in gewohnter Schlafumgebung verbracht wird – auf 

Schmerz valide untersuchbar zu machen, wurde für Studie 2 ein neues methodisches Framework 

entwickelt; es war daher ebenfalls wesentlich, dieses Framework erfolgreich zu validieren, damit die 

Auswirkungen von Schlaf und Schlafmanipulationen auf Schmerz zuverlässig erfassbar und inter-

pretierbar sind. Für die Validierung der neu entwickelten Methodik wurde einerseits geprüft, ob sich 

hinsichtlich objektiver und subjektiver Schlafparameter des Erholungsschlafs (nach einer Nacht 

Gesamtschlafentzug) Veränderungen ergaben, die für eine erste Erholungsnacht typisch sind und ob 
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diese Veränderungen vergleichbar sind zu jenen, die sich in Laborstudien mit ähnlichem Design finden. 

Zusätzlich sollten die Auswirkungen der drei implementierten Nächte auf neurobehaviorale Variablen 

betrachtet werden, die sensible Indikatoren für die Effekte von Schlafentzug und Erholungsschlaf sind 

(Aufmerksamkeit und Fatigue), um zu prüfen, ob sich nach den experimentellen Schlafmanipulationen 

typische Veränderungen zeigten. Die Ergebnisse der Validierung des methodischen Frameworks 

wurden zur Untermauerung der Anwendbarkeit der genutzten Methodik im Artikel „Assessment of 

effects of total sleep deprivation and subsequent recovery sleep: a methodological strategy feasible 

without sleep laboratory” separat publiziert (Artikel 4 der vorliegenden Arbeit).   

In den nachfolgenden Abschnitten wird zunächst der allgemeine Studienablauf von Studie 2 mitsamt 

der Methodik, die beiden publizierten Artikeln zugrunde liegt, beschrieben. Anschließend wird 

dargestellt, welche Maße und Methoden der Bearbeitung der Hauptfragestellungen und welche der 

Validierung des methodischen Frameworks dienten. Es folgen die Hauptergebnisse und deren 

Diskussion im Hinblick auf die Hauptfragestellungen der Erholungsschlafeffekte auf Schmerz sowie der 

Schlaf-Schmerz-Kopplung, an welche sich Ergebnisse und Diskussion der Validierung anschließen. Eine 

übergreifende Diskussion wird die Befunde rund um Studie 2 letztlich abrunden. 

 

4.2.3.1 Methodik 
 

Stichprobe 

Die untersuchte Stichprobe bestand aus 30 gesunden Versuchspersonen (15 weiblich) mit einem 

mittleren Alter von M = 33.70 Jahren (SD = 10.47; range = 19 – 55 Jahre). Ausschlusskriterien waren 

körperliche und psychische Erkrankungen, akuter oder chronischer Schmerz, Schlafstörungen, 

Schichtarbeit sowie eine aktuelle oder regelmäßige Medikamenteneinnahme (Ausnahme: hormonelle 

Verhütungsmittel). Die Versuchspersonen mussten einen konsistenten Schlaf-Wach-Rhythmus 

aufweisen (regelmäßige Zubettgeh- und Aufstehzeiten; keine Verschiebung von mehr als zwei Stunden 

am Wochenende) sowie habituelle Schlafdauern von sieben bis neun Stunden pro Nacht. Eine 

Teilnahme bei Schwangerschaft oder Stillzeit war ausgeschlossen. Es wurden keine Personen 

untersucht, die bereits an einer vorangegangenen Schlafstudie unserer Arbeitsgruppe teilgenommen 

hatten. Die Ein- und Ausschlusskriterien wurden vor der Versuchsteilnahme im Rahmen eines kurzen 

Telefoninterviews erfasst und zu Beginn der ersten Laborsitzung nochmals abgefragt. Insgesamt 

nahmen an der Studie 33 Versuchspersonen teil, von denen n = 3 ausgeschlossen werden mussten (n 

= 1 starke Abweichung von normalem Schlaf während Baseline-Nacht; n = 1 verschlafen während 

Erholungsnacht; n = 1 technisches Problem), wodurch sich die finale Stichprobengröße von 30 

Personen ergab. 
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Studienablauf 

Insgesamt beinhaltete die Studie zwei Teile: der erste Teil beinhaltete eine Baseline-Nacht (habitueller 

Schlaf in gewohnter Schlafumgebung, BL); der zweite Teil beinhaltete eine Nacht Gesamtschlafentzug 

(total sleep deprivation, TSD) und eine darauffolgende Erholungsnacht in gewohnter Schlafumgebung 

(recovery sleep, RS). Laboruntersuchungen, während derer Stress (Speichel-Cortisol), Fatigue, Alert-

ness und Schmerz erfasst wurden, wurden jeweils am Abend vor jeder Nacht sowie am Morgen nach 

jeder Nacht durchgeführt. Die Abendtestungen (PRE) fanden hierbei um 18.00 Uhr statt und die 

Morgentestungen (POST) um 08.00 Uhr. Während der Durchführung der Laboruntersuchungen 

wurden die Proband:innen durch die Versuchsleitung beobachtet, um Wachheit sicherzustellen; dies 

war vor allem in den Testungen nach Schlafentzug relevant. Ein schematischer Überblick über den 

Studienablauf kann der nachfolgenden Abbildung 2 entnommen werden.  

Während der gesamten Studienteilnahme waren die Versuchspersonen instruiert, keinen Alkohol zu 

trinken, keine Medikamente zu nehmen und tagsüber nicht zu schlafen. Sie sollten ihre regulären 

Gewohnheiten hinsichtlich des Konsums von Koffein und Nikotin sowie das übliche Level ihrer 

körperlichen Aktivität beibehalten. Es fanden keine Untersuchungen in der Woche nach Umstellung 

auf Sommer- bzw. Winterzeit statt. 

In den nachfolgenden Abschnitten soll nun ein ausführlicher Überblick über den Studienablauf (in 

chronologischer Reihenfolge) sowie über die verwendeten Maße und Methoden gegeben werden. 

Eine detaillierte Beschreibung des Manipulation Checks sowie der Abhängigen Variablen findet sich in 

den darauffolgenden Abschnitten. 

Baseline-Erhebungen 

Die Versuchspersonen kamen am ersten Untersuchungstag um 18.00 Uhr in unser Labor für eine erste 

Laboruntersuchung (BL PRE). Bereits vor der Studienteilnahme erhielten alle Versuchspersonen 

ausführliche Informationen zur Studie (schriftlich per Mail); diese Informationen wurden nun nochmals 

wiederholt. Anschließend wurden verschiedene soziodemographische und klinische Variablen 

erhoben (Alter, Geschlecht, Größe, Gewicht, Sehhilfen, Rauchen, Bildungsabschluss sowie die zuvor 

genannten Ein- und Ausschlusskriterien). Die Versuchspersonen füllten zusätzlich die Regensburger 

Insomnie-Skala aus (Crönlein et al., 2013), einen kurzen Selbstberichtsfragebogen, um Insomnie-

Symptome zu erfassen. Darauffolgend fand eine erste Erhebung von Fatigue und Alertness statt 

(ausführliche Informationen finden sich im nachfolgenden Abschnitt „Abhängige Variablen für die 

Validierung des methodischen Frameworks“).  
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Es folgte eine experimentelle Schmerztestung, innerhalb derer Druckschmerzschwellen als Maß der 

Schmerzsensitivität sowie die temporale Schmerzsummation und die Conditioned Pain Modulation als 

Maße der endogenen Schmerzmodulation erfasst wurden (siehe Abschnitt [4.2.1.1]). Am Ende der 

Laborsitzung wurden die Versuchspersonen mit einem ambulanten Polysomnographen ausgestattet 

(siehe Abschnitt [4.2.1.2]). Den Versuchspersonen wurde zusätzlich ein Abend- und Morgenprotokoll 

ausgehändigt, welches die Erfassung von subjektiven Schlafparametern erlaubte (siehe Abschnitt 

[4.2.1.2]). 

Anschließend verließen die Versuchspersonen das Labor und verbrachten ihre Baseline-Nacht 

habituellen Schlafs (BL) zu Hause in gewohnter Schlafumgebung. Die Gesamtschlafzeit der Versuchs-

personen war einzig dadurch eingeschränkt, dass sie am nächsten Morgen um 08.00 Uhr pünktlich zur 

Morgentestung im Labor erscheinen mussten.  

Während der morgendlichen Labortestung (08.00 Uhr, BL POST) wurde den Versuchspersonen 

zunächst der ambulante Polysomnograph abgenommen und das Abend- und Morgenprotokoll wurde 

eingesammelt. Anschließend fand eine erneute Erfassung von Fatigue und Alertness statt, woran sich 

die experimentelle Schmerztestung anschloss. Letztlich füllten die Versuchspersonen den Pittsburgh 

Sleep Quality Index aus, mittels welchem habituelle Schlafcharakteristika der letzten vier Wochen 

erfragt wurden (siehe Abschnitt [4.2.1.2]). 

Gesamtschlafentzug und Erholungsnacht 

Die Nacht habituellen Schlafs (BL) und die Nacht Gesamtschlafentzug (TSD) wurden nicht direkt 

aufeinanderfolgend durchgeführt; zwischen beiden Nächten lag ein Intervall von einer bis vier Nächten 

ohne experimentelle Erhebungen. 

Vor Beginn des Schlafentzugs wurde eine Abendtestung durchgeführt (18.00 Uhr, TSD PRE), während 

der Fatigue, Alertness sowie Schmerzparameter erfasst wurden. Nach Ende der Testung (circa 19.00 

Uhr) wurden die Versuchspersonen in ein Büro der Universität gebracht, in welchem die Nacht 

Gesamtschlafentzug durchgeführt wurde. Die Prozedur wurde nochmals im Detail erklärt und die 

Versuchspersonen erhielten die Gelegenheit, sich mit dem Büroraum vertraut zu machen.  

Während der Schlafentzugsnacht (TSD; 20.00 Uhr bis 08.00 Uhr) wurde Schlaf vollständig unter-

bunden. Um sicherzustellen, dass die Versuchspersonen die gesamte Nacht lang wach waren, wurden 

sie von Versuchsleiter:innen begleitet. Um die Vigilanz der Versuchsleiter:innen sicherzustellen wurde 

die Schlafentzugsnacht in zwei Schichten durchgeführt (erste Schicht: 20.00 – 02.00 Uhr, zweite 

Schicht: 02.00 – 08.00 Uhr), wobei sich die Schichten für die Versuchsleiter:innen abwechselten. Die 

Schlafentzugsnacht wurde entlang eines standardisierten Ablaufs mit verschiedenen Aktivitäten 

(beispielsweise Spaziergänge, Konsolenspiele, Gesellschaftsspiele) und Aktivitätsniveaus (niedrig, 
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mittel, hoch) durchgeführt. Dieses Vorgehen wurde in Anlehnung an eine vorherige Schlafentzugs-

studie entwickelt (Kundermann, Spernal, Huber, Krieg, & Lautenbacher, 2004) und entsprechend 

angepasst, um außerhalb eines klinischen Settings durchführbar zu sein. Für den Fall, dass eine 

Versuchsperson starke Müdigkeit berichtete oder einzuschlafen drohte, wurde eine Aktivität mit 

höherem Aktivitätsniveau durchgeführt. Die Versuchsleiter:innen protokollierten alle durchgeführten 

Aktivitäten, das zugehörige Aktivitätsniveau sowie eventuelle Abweichungen vom Protokoll. Um 07.00 

Uhr am Morgen erhielten die Versuchspersonen ein Standard-Frühstück (Brötchen mit Honig, Tasse 

Kräutertee oder Früchtetee). Falls von den Versuchspersonen gewünscht, konnten diese zudem noch 

einen kurzen Spaziergang vor ihrer Morgentestung (TSD POST) unternehmen. 

Während der Morgentestung (08.00 Uhr, TSD POST) wurden erneut Fatigue, Alertness sowie 

Schmerzparameter erfasst. Am Ende der Laborsitzung wurden die Versuchspersonen instruiert, ihren 

Tag normal zu verbringen, sich aber nicht schlafen zu legen, keine motorisierten Verkehrsmittel zu 

führen und keine Aktivitäten durchzuführen, die ein besonders hohes Maß an Aufmerksamkeit 

erfordern (alle Informationen wurden den Versuchsteilnehmenden bereits vor der Studienteilnahme 

zur Verfügung gestellt und nun wiederholt). Die Studienteilnehmenden wurden zudem mit einem 

Aktigraphen ausgestattet und erhielten ein Booklet, das sowohl die Richtlinien für ihr Verhalten als 

auch verschiedene Fragen hinsichtlich ihres Tages enthielt (ausführliche Informationen hierzu im nach-

folgenden Abschnitt „Manipulation Check“). Im Anschluss verließen die Versuchspersonen das Labor. 

Am Abend (18.00 Uhr, RS PRE) kamen die Versuchspersonen zurück ins Labor. Für die Studien-

teilnehmenden war diese Laboruntersuchung jene mit der längsten kontinuierlichen Wachheit. 

Zunächst wurde der Aktigraph abgenommen und das Booklet eingesammelt. Anschließend erfolgte 

eine Erfassung von Fatigue, Alertness und Schmerzparametern. Die Versuchspersonen wurden – 

analog zur Abendtestung BL PRE – mit dem ambulanten Polysomnographen ausgestattet und erhielten 

erneut ein Abend- und Morgenprotokoll. Anschließend verließen die Versuchspersonen das Labor und 

verbrachten ihre Erholungsnacht (RS) zu Hause in gewohnter Schlafumgebung. Erneut war die 

Gesamtschlafzeit der Versuchspersonen nur dadurch eingeschränkt, dass sie am nächsten Morgen 

pünktlich zur Morgentestung (RS POST, 08.00 Uhr) im Labor sein mussten. Bei dieser letzten 

Laborsitzung wurde die ambulante Polysomnographie angenommen, das Abend- und Morgen-

protokoll eingesammelt und eine letzte Erhebung von Fatigue, Alertness und Schmerzparametern 

durchgeführt. 
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Manipulation Check 

Ambulante Polysomnographie 

Eine ausführliche Beschreibung der ambulanten Polysomnographie findet sich in Abschnitt [4.2.1.2].  

Die ambulante Polysomnographie wurde am Ende der beiden abendlichen Labortestungen BL PRE und 

RS PRE vorbereitet, um eine Aufzeichnung des Schlafs der Versuchspersonen während ihrer Baseline- 

und Erholungsnacht zu ermöglichen. 

Abend- und Morgen-Protokolle 

Zur Erfassung subjektiver Schlafdaten wurden Abend- und Morgen-Protokolle der Deutschen 

Gesellschaft für Schlafmedizin verwendet. Eine ausführliche Beschreibung findet sich gleichfalls in 

Abschnitt [4.2.1.2]. 

Aktigraphie 

Im Anschluss an die Laborsitzung TSD POST (morgendliche Laborsitzung nach Gesamtschlafentzug) 

wurden die Versuchspersonen mit einem Aktigraphen ausgestattet, um ihre Aktivität während des 

Tages zu messen. Hierzu wurde die SOMNOwatchTM verwendet. Das Gerät zeichnete die 

Beschleunigung in drei Achsen (x-, y-, z-Achse) auf und speicherte diese als Magnitude Signal. Die 

Versuchspersonen trugen den Aktigraphen am Handgelenk ihres nicht-dominanten Arms; das Gerät 

wurde mit einem Klettband um das Handgelenk befestigt. Die Versuchspersonen wurden instruiert, 

den Aktigraphen während des gesamten Tages zu tragen und diesen nur zum Baden/Duschen 

abzulegen. Hierzu erhielten die Versuchspersonen ein Booklet, welches einerseits die Richtlinien für 

ihr Verhalten enthielt (tagsüber nicht schlafen, keine motorisierten Fahrzeuge führen, keine Tätig-

keiten durchführen, die ein hohes Aufmerksamkeitsniveau erfordern), Hinweise, wie der Aktigraph zu 

handhaben war sowie verschiedene Fragen zum Tag der Versuchspersonen. Diese Fragen 

beinhalteten, ob der Aktigraph abgelegt wurde (falls ja, wann, wie lange und warum), ob tagsüber 

geschlafen wurde (falls ja, wann und wie lange) sowie eine offene Frage, bei der die Versuchspersonen 

angeben konnten, ob sonst etwas von Relevanz während ihres Tages passiert war.  

Abhängige Variablen für die Untersuchung der beiden Hauptfragestellungen (Artikel 3) 

Experimentelle Schmerzparameter 

In den Laborsitzungen vor und nach jeder Nacht wurden Druckschmerzschwellen (pressure pain 

thresholds, PPTs) als Maß der Schmerzsensitivität sowie die temporale Schmerzsummation (temporal 

summation of pain, TSP) und die Conditioned Pain Modulation (CPM) als Maße endogener Schmerz-

modulation erfasst. Das genaue Vorgehen der Erhebung der Schmerzparameter ist in Abschnitt 

[4.2.1.1] ausführlich beschrieben. 
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Abhängige Variablen für die Validierung des methodischen Frameworks (Artikel 4) 

Fatigue 

Während jeder Labortestung wurde der POMS (Profile of Mood States) erhoben (Albani et al., 2005; 

Grulke et al., 2006; McNair, Lorr, & Droppleman, 1992). Der Fragebogen besteht aus 35 Adjektiven 

(z.B. aktiv, müde, abgeschlafft), anhand derer die Versuchspersonen ihre aktuelle Stimmung auf einer 

sieben-Punkt Rating-Skala („0: überhaupt nicht“ bis „6: sehr stark“) einschätzten. Der POMS beinhaltet 

vier distinkte Skalen (Niedergeschlagenheit/Angst, Müdigkeit, Tatendrang, Missmut), wobei die Skala 

„Müdigkeit“ für die weitere Auswertung verwendet wurde. Diese Skala besteht aus den Adjektiven 

müde, erschöpft, abgeschlafft, lustlos, träge, ermattet und entkräftet. Der Fatigue-Score kann 

zwischen 0 und 42 Punkten variieren, wobei ein höherer Score eine stärkere Fatigue widerspiegelt.  

Aufmerksamkeit 

Zur Erfassung tonischer und phasischer Alertness wurde der Subtest „Alertness“ der Testbatterie zur 

Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) verwendet (Zimmermann & Fimm, 2002). Zur Erfassung tonischer 

Alertness wurden unbedingte Reaktionszeiten erfasst; bei dieser Aufgabe wurde somit vor einem 

Testreiz (Kreuz auf Monitor) kein Warnreiz verabreicht. Tonische Alertness spiegelt die allgemeine 

Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung wider. Bei phasischer Alertness wurden bedingte 

Reaktionszeiten erfasst. In dieser Aufgabe wurde vor dem Testreiz ein Warnreiz (Ton) abgespielt, der 

das Auftreten des Testreizes ankündigte. Phasische Alertness gibt an, inwiefern ein Warnreiz (vor dem 

Testreiz) in der Lage ist, die Geschwindigkeit einer Reaktion zu erhöhen. Beide sind Maße der Intensität 

der Aufmerksamkeit und sensitiv im Hinblick auf die Vigilanz der Versuchspersonen. Für die weitere 

Auswertung wurden die Mediane der unbedingten Reaktionszeiten (tonische Alertness), deren 

Standardabweichungen (als Maß der Aufmerksamkeitsvariabilität) sowie die Mediane der bedingten 

Reaktionszeiten (phasische Alertness) betrachtet.  

Während des Tests saßen die Versuchspersonen mit dem Rücken zur Versuchsleitung. Mittels einer 

Webcam vor den Versuchspersonen war die Versuchsleitung in der Lage, die Personen im Blick zu 

behalten und zu intervenieren, falls sie einschlafen sollten. Dies war vor allem während der 

Laborsitzungen TSD POST und RS PRE nach Schlafentzug wichtig. 
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4.2.3.2 Ergebnisse und Diskussion 
 

Hauptfragestellungen: Erholungsschlafeffekte auf Schmerz und Schlaf-Schmerz-Kopplung im hohen 
Variationsbereich (Artikel 3) 

Validität und Reliabilität der Schmerzmaße 

In einem ersten Schritt wurden die Validität und Reliabilität der erfassten Schmerzparameter geprüft. 

Die temporale Schmerzsummation (TSP) wurde erfolgreich induziert; dies zeigte sich darin, dass 

Mehrfachdruckpulse als schmerzhafter geratet wurden als Einzeldruckpulse. Dem hingegen konnte die 

Conditioned Pain Modulation (CPM) nur bei der ersten Testung (BL PRE) erfolgreich induziert werden, 

was bedeutet, dass nur während der ersten Testung die Testreize (TS) während der CS Applikation 

(Heißwasserbecken) als niedriger geratet wurden als TS ohne gleichzeitige CS Applikation. Bei nach-

folgenden Testungen konnte CPM nicht mehr erfolgreich ausgelöst werden. Dies spiegelt sich auch in 

der Reliabilität wider; während die Reliabilität von PPTs und TSP exzellent war, war diese bei CPM nur 

mittel. 

Effekte von Schlafdeprivation und Erholungsschlaf auf Experimentelle Schmerzparameter 

Im Hinblick auf die Druckschmerzschwellen zeigte sich im Rahmen einer Messwiederholungs-ANOVA 

eine signifikante Interaktion zwischen „Bedingung“ (BL, TSD, RS) und „Testzeitpunkt“ (abends, 

morgens). Die Schmerzschwellen waren nach Schlafentzug signifikant niedriger (-6.23%) und stiegen 

nach Erholungsschlaf deskriptiv wieder an (+3.92%). Somit zeigten sich nach Schlafentzug hyper-

algetische Veränderungen, die sich nach Erholungsschlaf zum Teil wieder zurücksetzten. Zusätzlich – 

da die Schmerzschwellendaten einen signifikanten (negativen) linearen Trend aufwiesen – wurden die 

Daten mittels linearer Regression um diesen Trend bereinigt, sodass nachfolgend auch die trend-

bereinigten Daten (Residuen) analysiert werden konnten. Es zeigte sich in einer Messwiederholungs-

ANOVA eine signifikante Interaktion zwischen „Bedingung“ und „Testzeitpunkt“; nun war die 

Schwellensenkung nach Schlafentzug (-9.28%) nicht signifikant, der Schwellenanstieg nach Erholungs-

schlaf aber signifikant (+9.35%). In der Zusammenschau zeigen diese Ergebnisse das erwartete „Zick-

Zack“-Muster mit einer Schwellenreduktion nach Schlafentzug und einem Schwellenanstieg nach 

Erholungsschlaf, wobei die Re-Normalisierung der Schwellen vor allem in den trendbereinigten Daten 

sichtbar wurde. 

Eine frühere Studie, die die Effekte von Erholungsschlaf auf die Schmerzsensitivität in einem 

Laborsetting untersucht hat, zeigte, dass drei Nächte non-REM 4 Schlafentzug zu einer erhöhten 

Druckschmerzempfindlichkeit führte, wobei sich diese nach nachfolgendem Erholungsschlaf zurück-

setzte (Moldofsky et al., 1975). Demgegenüber konnte eine weitere Studie, die gleichfalls drei Nächte 

Tiefschlafentzug durchführte, die Ergebnisse einer Hyperalgesie nach Schlafentzug und einer Re-
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Normalisierung nach Erholungsschlaf nicht replizieren (Older et al., 1998). Bei Studien, die Erholungs-

schlaf in gewohnter Schlafumgebung erfasst haben, zeigte sich nach Gesamtschlafentzug (Kristiansen 

et al., 2017) bzw. nach Schlafrestriktion (Kamiyama et al., 2019) eine erhöhte Schmerzempfindlichkeit, 

die sich nach nachfolgendem Erholungsschlaf zurücksetzte. Unsere Ergebnisse stehen somit im 

Einklang mit früheren Studien, die Schlaf in einem at-home Setting erfasst haben und erweitern 

Befunde aus Laborstudien. Werden diese Ergebnisse in eine klinische Perspektive gesetzt, so kann eine 

Untersuchung, ob die Schmerzempfindlichkeit bei chronischen Schmerzpatient:innen unterschiedlich 

durch Schlafverlust und -erholung beeinflusst wird, eine lohnenswerte Forschungsfrage in zukünftigen 

Studien sein, da bekannt ist, dass die Schmerzsensitivität bei chronischen Schmerzpatient:innen erhöht 

ist (Amiri, Alavinia, Singh, & Kumbhare, 2021; Goubert et al., 2017; Graven-Nielsen & Arendt-Nielsen, 

2002).  

Im Hinblick auf die temporale Schmerzsummation und die Conditioned Pain Modulation zeigte sich 

keine signifikante Interaktion „Bedingung x Testzeitpunkt“, was darauf hindeutet, dass beide 

Schmerzmaße nicht durch Schlafentzug und Erholungsschlaf beeinflusst wurden. 

Das in unserer Studie verwendete TSP-Protokoll zeigte eine hervorragende Validität und Reliabilität, 

jedoch zeigten sich keine Effekte der Schlafmanipulationen auf die temporale Schmerzsummation. 

Eine frühere Studie zeigte eine verstärkte temporale Summation (Kälteschmerz) nach zwei bis drei 

Wochen Schlafrestriktion (Simpson et al., 2018), allerdings fand sich keine Re-Normalisierung nach 

Erholungsschlaf mit begrenzter Gesamtschlafzeit. Hinsichtlich CPM stehen unsere Ergebnisse in 

Einklang mit einer früheren Studie, die keine CPM Veränderungen nach Gesamtschlafentzug und 

Erholungsschlaf fand (Kristiansen et al., 2017). Weitere Studien konzentrierten sich ausschließlich auf 

die Auswirkungen von Schlafentzug auf CPM und fanden entweder eine eingeschränkte CPM nach 24 

Stunden Gesamtschlafentzug (Staffe et al., 2019), keine Auswirkung einer partiellen Schlafrestriktion 

auf CPM (Matre, Andersen, Knardahl, & Nilsen, 2016) oder eine verringerte Schmerzhemmung nach 

Gesamtschlafentzug bei weiblichen, aber nicht bei männlichen Versuchspersonen (Eichhorn, Treede, 

& Schuh-Hofer, 2018). Dies wenigen und sehr divergenten Ergebnisse unterstreichen die große 

Notwendigkeit weiterer Studien zu den Auswirkungen von Schlafentzug und Erholungsschlaf auf CPM. 

Bei der Interpretation unserer Ergebnisse muss berücksichtigt werden, dass die Reliabilität unseres 

CPM-Protokolls nur mittelgradig war. CPM konnte nur während der ersten Labortestung (BL PRE) 

induziert und verlässlich gemessen werden, was darauf hindeutet, dass CPM nur einmal erfolgreich 

ausgelöst werden konnte und dass das verwendete CPM-Protokoll anfällig für die Effekte wiederholten 

Erfassens war. Dadurch verlor das CPM-Protokoll kontinuierlich inhibitorische Kraft und war somit 

wahrscheinlich nicht in der Lage, intra-individuelle Variationen zu erfassen, was eine Erklärung für die 

geringe Reliabilität sein könnte. Da unsere Versuchspersonen den konditionierenden Stimulus (CS) als 
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schmerzhaft bewertet haben, ist davon auszugehen, dass das Heißwasser per se ein für das CPM-

Paradigma geeigneter und potenter Schmerzreiz war. Auch in früheren Studien wurde Heißwasser als 

CS bereits erfolgreich verwendet (Granovsky, Miller-Barmak, Goldstein, Sprecher, & Yarnitsky, 2016; 

Jurth, Rehberg, & Dincklage, 2014; Wilson, Carvalho, Granot, & Landau, 2013). Es bleibt anzumerken, 

dass die Intersession-Reliabilität für Heißwasser als CS in CPM-Paradigmen in vorherigen Studien 

deutlich schwankte (von mittelgradig bis exzellent) (Kennedy, Kemp, Ridout, Yarnitsky, & Rice, 2016) 

und dass darüber hinaus – allgemein gesprochen – die Wiederholbarkeit verschiedener TS und CS über 

Testungen hinweg variiert, was dementsprechend die Wiederholbarkeit des CPM-Paradigmas als 

Ganzes einschränken kann (Kennedy et al., 2016).  

In der vorliegenden Studie wurde neben den Parametern endogener Schmerzmodulation (TSP, CPM) 

auch die Schmerzsensitivität (Druckschmerzschwellen) erfasst, da Veränderungen in der Schmerz-

modulation Änderungen in der Schmerzsensitivität zugrunde liegen können (Grouper, Eisenberg, & 

Pud, 2019). In unserer Studie schien das allerdings nicht der Fall zu sein; frühere Befunde zeigten 

bereits, dass Schmerzsensitivität und die endogene Schmerzmodulation nicht immer miteinander 

korreliert sind (Zheng, Wang, Yao, Xue, & Arendt-Nielsen, 2014). 

Weiterhin ist zu erwähnen, dass wir in der vorliegenden Studie spezifische (TSP, CPM) wie auch 

unspezifische experimentelle Schmerzparameter (PPTs) erfasst haben. Schmerzschwellen erfassen 

eine breite Vielzahl zugrundliegender Prozesse und können somit als eine Variable mit multifaktorieller 

Bedingtheit und geringer Spezifität betrachtet werden. Dies erlaubt es, weitreichend für Effekte von 

Schlaf und Schlafmanipulationen zu „screenen“. Im Gegensatz dazu weisen Parameter der endogenen 

Schmerzmodulation (TSP, CPM) eine hohe Spezifität auf; in unserer Studie zeigten sich jedoch eine 

nicht ausreichende Reliabilität (CPM) und keine Effekte der Schlafmanipulationen auf exzitatorische 

Prozesse (TSP). Das kann darauf hindeuten, dass Schmerzschwellen aufgrund der niedrigeren Spezifität 

besonders gut in der Lage sind/waren, Veränderungen aufgrund von Schlafmanipulationen abzubilden, 

während die hohe Spezifität von TSP und CPM diese Parameter weniger gut in diese Lage versetzt. 

Letztlich bleibt zu erwähnen, dass für die Erfassung von Schmerzschwellen Schmerzreize von 

geringerer Intensität genutzt wurden als für die Erfassung von TSP und CPM. Dies könnte eine 

geringere Aktivierung des nozizeptiven Systems während der Schwellenerfassung widerspiegeln, was 

gleichfalls den Mangel an Korrelation zwischen den Parametern erklären könnte. 

Vorhersage der Schmerzparameter durch Schlafparameter 

Da nur die ANOVA für die Schmerzschwellen eine signifikante Interaktion zwischen „Bedingung“ und 

„Testzeitpunkt“ zeigte (die auf eine hyperalgetische Veränderung nach Schlafentzug und eine Re-

Normalisierung der Schwellen nach Erholungsschlaf hinwies), wurden nur für die Schmerzschwellen 
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Regressionsanalysen für die Vorhersage der Schwellen durch Parameter des Erholungsschlafs 

berechnet. Die Erholungsschlafparameter (Prädiktoren) wurden – wie auch schon in Studie 1 – in drei 

Blöcke eingeteilt (allgemeine Schlafparameter, Schlafstadien-spezifische Parameter, subjektive 

Schlafqualität; siehe auch Abschnitt [4.2.1.2]). Veränderungen hinsichtlich der Schmerzschwellen 

(PPTRS POST minus RS PRE; trendbereinigte Daten) wurden jeweils als Kriterien genutzt. Wider Erwarten zeigte 

keine der drei Regressionsanalysen eine signifikante Vorhersage von Schmerzschwellenänderungen 

durch Parameter des Erholungsschlafs. 

Die von uns durchgeführten Regressionsanalysen beinhalteten eine Vielzahl verschiedener Schlaf-

parameter die – in einzelne Blöcke gruppiert, um verschiedene Domänen von Schlafparametern 

getrennt zu halten – eine weitaus umfassendere Analyse erlaubten als dies in vorangehenden Studien 

der Fall war, in denen nur einzelne Parameter betrachtet wurden. Eine frühere Studie fand eine 

Korrelation zwischen der Tiefschlafdauer und Schmerzveränderungen nach Erholungsschlaf (Onen et 

al., 2001), was auf einen Einfluss von Tiefschlaf (Slow Wave Sleep) auf Schmerzveränderungen 

hinweist; in unseren Analysen erwies sich der Tiefschlaf jedoch nicht als signifikanter Prädiktor. Es ist 

an dieser Stelle zu erwähnen, dass die Regressionsanalyse, welche Schlafstadien des Erholungsschlafs 

als Prädiktoren nutzte, einen deutlich höheren Anteil aufgeklärter Varianz aufwies, als die anderen 

beiden Regressionen, die allgemeine Schlafparameter und die subjektive Schlafqualität als Prädiktoren 

nutzten. Andererseits kann es aber auch sein, dass andere Parameter, die in unserer Studie nicht 

erfasst wurden (z.B. Schlafspindelaktivität) einen Einfluss auf die Re-Normalisierung der Schmerz-

sensitivität haben könnten. Hinzukommt außerdem, dass neurobiologische Veränderungen, die 

während Schlafdeprivation und Erholungsschlaf auftreten und sich nicht in den Standard-

Schlafparametern widerspiegeln, möglicherweise einen Einfluss innehaben könnten. Ein Kandidat, der 

die auftretenden Schmerzveränderungen erklären könnte, ist die serotonerge Aktivität, da Serotonin 

in die Regulation von Schlaf und auch Schmerz involviert ist. Wie bereits in der theoretischen 

Einführung der vorliegenden Arbeit beschrieben zeigten frühere Studien eine Serotonin-Depletion 

nach Schlafdeprivation bei Ratten (Farooqui et al., 1996) sowie einen Anstieg der Serotoninsynthese 

nach Erholungsschlaf (Toru et al., 1984). Da auch Studien am Menschen eine Assoziation zwischen 

geringeren Tryptophan-Leveln und einer erhöhten Empfindlichkeit gegenüber Hitzeschmerz fanden 

(Martin et al., 2017) kann hypostasiert werden, dass Abnahmen in Serotoninspiegel nach 

Schlafdeprivation und ein Anstieg nach Erholungsschlaf die Veränderungen im Schmerz durch die 

Schlafmanipulationen bedingen könnten. 
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Validierung des experimentellen Frameworks (Artikel 4) 

Zur Validierung des neu entwickelten methodischen Frameworks wurde auf die Daten der ambulanten 

Polysomnographie (objektive Schlafparameter), der Abend- und Morgen-Protokolle (subjektive 

Schlafparameter) sowie der Aktigraphie zurückgegriffen. Als abhängige Variablen wurden, wie zuvor 

beschrieben, Fatigue und Alertness erfasst. 

Effekte der experimentellen Manipulationen auf Schlaf 

Zur Überprüfung der Effekte der experimentellen Manipulationen auf Schlafparameter wurden multi-

variate Varianzanalysen (MANOVAs) mit dem Innersubjektfaktor „Nacht“ (BL, RS) für die erhobenen 

Schlafparameter (allgemeine Schlafparameter, Schlafstadien-spezifische Parameter, subjektive Schlaf-

qualität) durchgeführt. In allen drei Analysen zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen der 

Baseline- und der Erholungsnacht. Letztere war durch eine signifikant längere Gesamtschlafzeit, 

weniger und kürzere Wachphasen, eine höhere Schlafeffizienz, einen Anstieg der Tiefschlafdauer 

sowie durch eine bessere Schlafqualität gekennzeichnet.  

Diese Ergebnisse sind typisch für eine erste Nacht Erholungsschlaf nach Schlafentzug (Arnal et al., 

2015; Curcio et al., 2003; Jay et al., 2007). Vor allem der deutliche Tiefschlaf-Rebound, der nach Phasen 

längerer Wachheit zu finden ist, ist ein typisches Merkmal von Erholungsschlaf (Arnal et al., 2015; 

Curcio et al., 2003; Jay et al., 2007) und kann auf einen erhöhten homöostatischen Schlafdruck 

hinweisen, der dem vorangegangenen Schlafentzug entgegenwirkt (Borbély, 1982; Daan, Beersma, & 

Borbély, 1984; Horne, 1992; McHill, Smith, & Wright, 2014; Vyazovskiy & Delogu, 2014). Allgemein 

findet sich ein kompensatorischer Anstieg der Tiefschlafaktivität nach längeren Phasen anhaltender 

Wachheit und eine Abnahme nach Schlaf; es wird angenommen, dass diese Prozesse die Korrelate des 

„Recovery“-Prozesses sind (Vyazovskiy, 2015). Insgesamt sprechen die Ergebnisse dafür, dass die 

experimentellen Schlafmanipulationen in unserer Studie erfolgreich implementiert wurden. 

Vergleich zwischen at-home Schlaf und Laborschlaf 

Die Schlafparameter unserer Studie (erfasst in gewohnter Schlafumgebung) wurden zusätzlich mit 

jenen aus früheren Studien verglichen, die Schlaf in einem Laborsetting erfasst haben (Achermann, 

Finelli, & Borbély, 2001; Arnal et al., 2015; Curcio et al., 2003; De Gennaro & Ferrara, 2000). Entlang 

des Vergleichs der von uns erhobenen Schlafdaten mit jenen, die in vorangehender Literatur berichtet 

wurden, wurde erwartet, dass sich die Schlafparameter zwischen den Settings nicht bedeutsam 

voneinander unterschieden. Insgesamt zeigte sich bei den betrachteten Laborstudien eine große 

Variabilität in den Schlafparametern, wobei sich die Parameter unserer Studie in jene Variabilität 

einfügten. In Bezug auf die Schlafeffizienz, die Schlaflatenz, die Zeit, die die Versuchspersonen 

während der Nacht wach waren, sowie auch die Dauern der einzelnen Schlafstadien zeigten sich keine 

bedeutsamen Unterschiede zwischen at-home Schlaf und Laborschlaf. Ein wesentlicher Unterschied 
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war darin zu finden, dass die Versuchspersonen in unserer Studie eine längere Gesamtschlafzeit 

während ihrer Erholungsnacht aufwiesen, da sie – aufgrund des at-home Settings – länger schlafen 

konnten, als dies im Schlaflabor möglich war. Dieser Umstand ist insofern zu betonen, da Erholungs-

schlaf so unbegrenzt wie möglich sein sollte (i.d.R. mindestens neun Stunden), damit ein „Recovery“ 

so vollständig wie möglich ist (Lamond et al., 2007). Gleichfalls zeigte sich sowohl im at-home Setting 

als auch im Laborsetting während der Erholungsnacht der typische Tiefschlaf-Rebound, der im 

vorangegangenen Abschnitt bereits näher erläutert wurde. 

Es bleibt anzumerken, dass es einen wesentlichen methodischen Unterschied zwischen unserer Studie 

und Laborstudien gibt. Oftmals wird in Laborstudien eine Adaptationsnacht (vor einer Baseline-Nacht) 

durchgeführt, welche dazu dient, dass sich die Versuchspersonen mit dem Setting und der Polysomno-

graphie vertraut machen können und sich an diese gewöhnen. Diese Adaptationsnacht wurde in 

unserer Studie nicht implementiert, da die Versuchspersonen sich ausschließlich an die ambulante 

Polysomnographie gewöhnen mussten. Bereits in einer früheren Studie hat sich die ambulante 

Variante der Polysomnographie als gut akzeptierte Methode erwiesen, um Schlaf in einem at-home 

Setting zu erfassen (Karmann et al., 2018), was in unseren Ergebnissen weitere Bestätigung findet.  

Effekte der experimentellen Manipulationen auf Fatigue und Alertness 

Die Effekte der experimentellen Manipulationen auf Fatigue und Alertness wurden mittels Varianz-

analysen mit Messwiederholung geprüft, mit dem Ziel, die Validität unserer Studienmethodik zu 

untermauern. 

Fatigue ist eine normale Reaktion auf Anstrengung und/oder Stress (Finsterer & Mahjoub, 2014; 

Hossain et al., 2005) und kann aufgrund physiologischer Auswirkungen anhaltender Wachheit oder 

nicht-ausreichenden Schlafs entstehen (Banks et al., 2010; Dinges et al., 1997; Goel, Abe, Braun, & 

Dinges, 2014). Allgemein gesprochen verstehen wir unter Fatigue das subjektive Erleben von Einbußen 

in der physiologischen und psychologischen Funktionsfähigkeit (Brown, 1994; Hossain et al., 2005). 

Wie erwartet berichteten die Versuchspersonen eine signifikant verstärkte Fatigue nach einer Nacht 

Schlafentzug sowie eine verringerte Fatigue nach einer Nacht Erholungsschlaf, was ein vollständiges 

„Recovery“ widerspiegelt. Diese Befunde stehen in Einklang mit früheren Forschungsergebnissen 

(Banks et al., 2010; Ikegami et al., 2009) und zeigen, dass eine Nacht Erholungsschlaf in der Lage war, 

auftretende Fatigue wieder zurückzusetzen. 

Im Hinblick auf Alertness zeigte sich, dass die Versuchspersonen nach Schlafentzug deutlich 

langsamere unbedingte Reaktionszeiten aufwiesen (tonische Alertness), wobei sich diese Werte nach 

Erholungsschlaf wieder re-normalisierten. Diese Befunde stehen in Einklang mit früheren Forschungs-

ergebnissen, bei denen eine Nacht Erholungsschlaf in der Lage war, auftretende Einschränkungen in 
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der Aufmerksamkeit wieder zurückzusetzen (Arnal et al., 2015). Auch bei der Aufmerksamkeits-

variabilität wiesen die Versuchspersonen nach Schlafentzug erhöhte Werte auf, was darauf hindeutet, 

dass die Versuchspersonen nicht mehr in der Lage waren, auf „stabile“ Art und Weise auf Reize zu 

reagieren; die Werte normalisierten sich nach Erholungsschlaf aber nur teilweise. Bei phasischer 

Alertness zeigten sich keine Veränderungen nach Schlafentzug und Erholungsschlaf. In Einklang mit 

früheren Befunden lassen diese Ergebnisse vermuten, dass sich Schlafentzug vor allem auf die 

allgemeine Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung auswirkt (tonische Alertness), was sich in 

verlangsamten (unbedingten) Reaktionszeiten nach Schlafentzug widerspiegelt; dem hingegen hilft ein 

Warnreiz auch nach Schlafentzug dabei, die Aufmerksamkeit kurzfristig zu erhöhen (phasische 

Alertness), was zu schnelleren Reaktionszeiten führt (Roca et al., 2012).  

Compliance der Versuchspersonen und technische Aspekte 

Die Schlaf-Messungen mittels ambulanter Polysomnographie wurden von den Versuchspersonen gut 

akzeptiert. Die Instruktionen wurden gleichfalls gut befolgt; nur eine Versuchsperson musste wegen 

Non-Compliance ausgeschlossen werden (Verschlafen während der Erholungsnacht). Keine der 

Versuchspersonen war während der Nacht des begleiteten Schlafentzugs in den Räumen der 

Universität eingeschlafen; eine Versuchsperson war während des Tages nach Schlafentzug für wenige 

Minuten eingeschlafen. Keine der Versuchspersonen berichtete Probleme dabei, den Aktigraphen für 

die Körperpflege ab- und wieder anzulegen. Zusätzlich hat keine Versuchsperson die Studienteilnahme 

vorzeitig beendet. Insgesamt gab es nur einen technischen Ausfall während der Studie (Aktigraphie); 

ansonsten erwies sich das verwendete Gerät (SOMNOwatchTM) als robust und es kann davon 

ausgegangen werden, dass die Versuchspersonen sorgsam mit dem Gerät umgegangen sind. Auch 

diese Befunde unterstreichen die Anwendbarkeit des neu entwickelten methodischen Frameworks. 

Übergreifende Diskussion zu Studie 2 

In den nun folgenden Abschnitten soll unter Berücksichtigung ihrer Stärken und Schwächen Studie 2 

allgemein diskutiert und die Ausführungen zur Studie abgerundet werden. 

Allgemein muss berücksichtigt werden, dass – um Effekte von Schlaf und Schlafmanipulationen auf 

Schmerz (und weitere Variablen) zu untersuchen – zeitlich festgelegte Abend- und Morgen-Testungen 

notwendig sind (Vyazovskiy, 2015). Da Schlaf und Tageszeit per se miteinander konfundiert sind, 

müssen tageszeitliche Effekte auf die Schmerzwahrnehmung nebst Effekten des Schlaf-Wach-

Rhythmus berücksichtigt werden (Aviram et al., 2015; Hagenauer et al., 2017). Es kann somit sein, dass 

Schmerzveränderungen, die sich zwischen abendlichen und morgendlichen Untersuchungen ergeben, 

nicht nur auf Schlaf oder Schlafmangel zwischen diesen Sitzungen zurückzuführen sind, sondern auch, 

dass diese Unterschiede Ausdruck von tageszeitlichen Variationen in der Schmerzverarbeitung sind. 
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Eine Studie, die sich mit tageszeitlichen Variationen der Schmerzempfindung bei verschiedenen 

Modalitäten (z.B. Hitzeschmerz, Kälteschmerz, Druckschmerz) beschäftigte, lieferte inkonsistente 

Ergebnisse (Aviram et al., 2015); wünschenswert wäre es daher, tageszeitliche Variationen in der 

Schmerzempfindung weitergehend zu untersuchen, sodass die Erkenntnisse bei der Erfassung von 

Effekten von Schlaf und Schlafmangel auf Schmerz Berücksichtigung finden können. 

Zusätzlich sei erwähnt, dass sich auch Effekte des Chronotyps ergeben können. Zwischen den 

zirkadianen Typen (Morgentyp, Abendtyp) sind Unterschiede in der homöostatischen Regulation 

bekannt (Mongrain & Dumont, 2007). Morgentypen reagieren stärker auf einen Anstieg im 

homöostatischen Schlafdruck (Mongrain & Dumont, 2007), wahrscheinlich aufgrund einer schnelleren 

Akkumulation des Schlafdrucks während fortgesetzter Wachheit (Taillard, Philip, Coste, Sagaspe, & 

Bioulac, 2003). Somit kann hypostasiert werden, dass Unterschiede in der homöostatischen Regulation 

(je nach Chronotyp der Versuchsperson) verschieden starke Auswirkungen auf Erholungsschlaf 

ausüben könnten, was in zukünftigen Studien mit untersucht werden kann. 

Als Stärken der Studie können die Stichprobengröße und das ausgewogene Geschlechterverhältnis 

hervorgehoben werden. Einschränkend ist hingegen zu erwähnen, dass wir im Rahmen der Studie 

keine Kontrollgruppe untersucht haben. Für zukünftige Studien kann es daher ein gewinnbringender 

nächster Schritt sein, zusätzlich eine Kontrollgruppe (drei Nächte habituellen Schlafs) zu untersuchen 

und auch die Effekte dieser Nächte auf Schmerzparameter zu erfassen. Insgesamt hat die vorliegende 

Studie einen ersten wesentlichen ersten Schritt in Richtung der Untersuchung der Effekte von 

Schlafentzug und Erholungsschlaf auf die Schmerzsensitivität und die endogene Schmerzmodulation 

gemacht, auf dem nachfolgende Studien aufbauen können. Interessant wäre hierbei auch eine 

Implementierung von mehr als einer Nacht Erholungsschlaf, um weiterführende Erkenntnisse 

hinsichtlich der Re-Normalisierung des Schmerzsystems nach längerem und/oder wiederholtem 

Erholungsschlaf zu erhalten, sowie auch die Untersuchung von chronischen Schmerzpatient:innen, um 

die Ergebnisse in eine klinische Perspektive zu übertragen und um zu untersuchen, wie sich 

Erholungsschlaf das Schmerzsystem chronischer Schmerzpatient:innen auswirkt. 

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass das für Studie 2 neu entwickelte experimentelle Protokoll 

in der Lage war, Erholungsschlaf in einem naturalistischen Setting (Schlaf zu Hause in gewohnter 

Schlafumgebung) zu erfassen. Die erfolgreiche Implementierung zeigte sich vor allem in typischen 

Schlafveränderungen während des Erholungsschlafs (verlängerte Gesamtschlafzeit, höhere Schlaf-

effizienz, Tiefschlafrebound) sowie auch in der Ähnlichkeit zu Erholungsschlafparametern, die in 

Laborsettings erhoben wurden. Somit bietet das dargestellte Protokoll aufgrund der einfachen 

Durchführbarkeit einen guten methodologischen „Werkzeugkasten“ für kleinere, weniger gut 

ausgestattete Labore, die an der Untersuchung von Erholungsschlaf interessiert sind. Zusätzlich kann 
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auch die hohe ökologische Validität, die sich aus den Schlafmessungen in gewohnter Schlafumgebung 

sowie der gut kontrollierten Durchführung ergibt, hervorgehoben werden. Die Ergebnisse zeigen somit 

eine erfolgreiche Validierung des methodischen Frameworks, wodurch ideale Umstände geschaffen 

waren, um die Zusammenhänge von Schlaf und Schmerz zuverlässig zu erfassen und zu interpretieren, 

um die Hauptfragestellungen von Studie 2 (Erholungsschlafeffekte auf Schmerz sowie Schlaf-Schmerz-

Kopplung im hohen Variationsbereich) zu beantworten. Im Hinblick auf Schmerz zeigte sich, dass eine 

Nacht Gesamtschlafdeprivation zu einer erhöhten Schmerzsensitivität (Druckschmerzschwellen) 

führte, die nach einer Nacht Erholungsschlaf wieder abnahm. Die Re-Normalisierung der Schmerz-

schwellen konnte jedoch nicht durch Schlafparameter des Erholungsschlafs vorhergesagt werden. Bei 

Parametern der endogenen Schmerzmodulation (temporale Schmerzsummation, Conditioned Pain 

Modulation) fanden sich keine Effekte von Schlafentzug und Erholungsschlaf. Somit zeigte sich, dass 

sich Erholungsschlaf vor allem auf die Schmerzsensitivität auswirkte, was Hinweise auf eine 

schwellenabhängige Kopplung von Schlaf und der Schmerzsensitivität in einem hohen Variations-

bereich liefert. Im Gegensatz dazu kann vermutet werden, dass sich eine Kopplung zwischen Schlaf 

und der Schmerzmodulation erst nach länger andauerndem Schlafentzug und nachfolgendem 

Erholungsschlaf zeigen könnte.  
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5 Übergreifende Diskussion 
 

In der vorliegenden Dissertation wurde untersucht, ob Erholungsschlaf das Schmerzsystem (nach einer 

Hyperalgesie durch Schlafentzug) wieder auf einen Normalzustand zurücksetzen kann. Die Befunde 

eines hierfür durchgeführten systematischen Literaturreviews sowie einer empirischen Studie konnten 

dies untermauern und wiesen auf eine unmittelbare Re-Normalisierung der Schmerzsensitivität nach 

Erholungsschlaf hin; entgegen unserer Erwartung zeigten sich jedoch keine Effekte auf Parameter der 

endogenen Schmerzmodulation. Ein zweites Ziel der Dissertation beschäftigte sich – unter Nutzung 

der Erkenntnisse zu Erholungsschlafeffekten auf Schmerz – damit, ab welchem Variabilitätsausmaß 

und in welcher Form eine Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz auftritt. Zwei empirische Studien 

widmeten sich hierfür jeweils einem milden bis moderaten sowie einem hohen Variabilitätsausmaß, 

wobei sich insbesondere bei letzterem Zusammenhänge zwischen den implementierten experi-

mentellen Schlafmanipulationen (Schlafentzug und Erholungsschlaf) und der Schmerzsensitivität 

zeigten. Eine Vorhersage von über Nacht auftretenden Schmerzveränderungen durch Schlafparameter 

habituellen Schlafs (Studie 1) und Erholungsschlafs (Studie 2) zeigte sich wider Erwarten nicht. 

Im Rahmen der Diskussion sollen nun die wesentlichen Ergebnisse der Dissertation entlang der 

Hauptfrage, ob Schlaf als Hüter des protektiven Schmerzes betrachtet werden kann, ausführlich vor 

dem Hintergrund aktueller Forschung diskutiert werden. Hierfür sollen die neu gewonnenen 

Erkenntnisse zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang – in Bezug auf die Direktionalität der Kopplung, des 

benötigten Variabilitätsausmaßes und der Form der Kopplung – diskutiert und in ein übergreifendes 

Modell übertragen werden, wobei besonderes Augenmerk auf konkreten Ansatzpunkten für 

zukünftige Forschung liegen soll. Weiterhin soll umrissen werden, inwiefern sich aus unseren 

Ergebnissen neue Erkenntnisse hinsichtlich möglicher zugrundeliegender Mechanismen des Schlaf-

Schmerz-Zusammenhangs ergeben, wobei schließlich ein Ausblick und eine Zusammenfassung die 

Diskussion abrunden werden. 

 

5.1 Der Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz: Was haben wir gelernt? 
 

Entlang des Titels der vorliegenden Dissertation – „Ist der Schlaf der Hüter des protektiven 

Schmerzes?“ – soll nun diskutiert werden, welche neuen Erkenntnisse im Hinblick auf den Schlaf-

Schmerz-Zusammenhang aus unseren Ergebnissen abgeleitet werden können. Ausgangspunkt der 

nachfolgenden Überlegungen ist, dass Schlaf zur Aufrechterhaltung einer Homöostase vielzähliger 

körperlicher, physiologischer und psychischer Variablen und Funktionen beiträgt und dabei helfen 

kann, nach Schlafmangel oder Schlafentzug dysregulierte Funktionen wieder auf ein normales Niveau 
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zurückzusetzen. Übertragen auf den Schmerz wollen wir uns dem Einfluss von Schlaf auf Schmerz unter 

der Annahme widmen, dass „guter“ bzw. „gesunder“ Schlaf nicht nur dabei helfen kann, eine normale 

Funktionsfähigkeit des Schmerzsystems aufrechtzuhalten, sondern auch hyperalgetischen Ver-

änderungen (die nach Schlafmangel auftreten) entgegenzuwirken und das Schmerzsystem wieder auf 

einen Normalzustand zurückzusetzen. 

 

5.1.1 Erkenntnisse zu den Hauptfragestellungen der Schlaf-Schmerz-Kopplung und der 
Erholungsschlafeffekte auf Schmerz 

 

Die beiden im Rahmen der Dissertation durchgeführten empirischen Studien können als eine Art 

„Schwellenfinder“-Experimente betrachtet werden, da – zur Untersuchung der Effekte von Schlaf auf 

Schmerz – das untersuchte Variabilitätsausmaß im Schlaf schrittweise gesteigert wurde. Entlang der 

Studien sollen nun die neu gewonnenen Erkenntnisse zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang und zu 

Erholungsschlafeffekten auf Schmerz dargestellt werden. 

Die Studien bauen auf der Arbeit von Karmann et al. (2018) auf, in welcher habitueller Schlaf und 

experimenteller Schmerz bei gesunden, schmerzfreien Versuchspersonen in einem somit niedrigen 

Variationsbereich untersucht wurden. Diese Studie fand kaum Einfluss von Schlafparametern auf über 

Nacht auftretende Veränderungen experimenteller Schmerzparameter; somit zeigte sich, dass in 

dieser Stichprobe – in der sowohl Schlaf als auch Schmerz in normalen, nicht-pathologischen Limits 

variierten – keine bedeutsamen Zusammenhänge zwischen Schlaf und Schmerz deutlich wurden. Es 

kann somit vermutet werden, dass innerhalb eines niedrigen Variationsbereichs Schlaf und Schmerz 

weitestgehend entkoppelt bleiben. Hierbei lässt sich der adaptive Wert einer (Nicht)-Kopplung von 

Schlaf und Schmerz betonen, was vor allem dahingehend sinnvoll erscheint, dass das Schmerzsystem 

nicht bereits bei geringfügigen Variationen des Schlafs sofort dysreguliert (Lautenbacher, 2018).  

Dieser Befund wurde als Ausgangsbasis für Studie 1 der vorliegenden Arbeit genutzt, in der in einer 

Stichprobe bestehend aus gesunden Personen und chronischen Schmerzpatient:innen nun ein höheres 

(between-subject) Variabilitätsausmaß im Hinblick auf Schlaf und Schmerz untersucht wurde. Diese 

Variabilität speiste sich daraus, dass chronische Schmerzpatient:innen hinsichtlich ihres Schlafs und 

Schmerzes eine milde bis moderate Pathologie aufweisen, während sich die Variationen bei gesunden 

Versuchspersonen in einem nicht-pathologischen Bereich bewegen. In dieser Studie im Bereich milder 

bis moderater Variabilität zeigte sich bei den untersuchten Schmerzpatient:innen, dass schlechter 

Schlaf und stärkerer Schmerz (hier vor allem eine erhöhte Schmerzsensitivität) durchaus gemeinsam 

auftraten, dass sich aber für die Gesamtstichprobe keine Vorhersage von über Nacht auftretenden Ver-

änderungen in experimentellen Schmerzmaßen durch objektive und subjektive Schlafparameter fand.  
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Werden die Ergebnisse von Studie 1 in den Kontext früherer Forschungsarbeiten eingebettet, so muss 

berücksichtigt werden, dass sich vor allem klinische Studien mit einer Vorhersage von Schmerz durch 

Schlaf beschäftigt haben. Beispielsweise zeigte eine Studie – durchgeführt mit chronischen Schmerz-

patient:innen, die an einer gleichzeitig bestehenden Insomnie litten – einen Zusammenhang zwischen 

einer besseren nächtlichen Schlafqualität und weniger Schmerz am nächsten Tag (Tang et al., 2012). 

Das gleiche Muster fand sich auch in einer Studie mit Fibromyalgie-Patientinnen (Affleck, Urrows, 

Tennen, Higgins, & Abeles, 1996). Lewandowski et al. (2010) fanden bei Jugendlichen mit chronischem 

Schmerz eine Vorhersage von Schmerz am nächsten Tag durch die Schlafdauer und durch die Wachzeit 

(wake after sleep onset) während der vorangegangenen Nacht. Demgegenüber fand die gleiche Studie 

keine Vorhersage von Schmerz durch die Schlafqualität oder -effizienz; sie zeigte jedoch, dass Jugend-

liche mit Schmerz einen stärkeren Zusammenhang zwischen Schlafeffizienz und Schmerz aufwiesen als 

gesunde Jugendliche (Lewandowski, Palermo, La Motte, & Fu, 2010). Die angeführten Studien mit 

klinischen Stichproben lieferten somit positive Ergebnisse im Sinne einer Vorhersage von Schmerz 

durch Schlaf, wobei sich zudem zeigte, dass guter Schlaf mit förderlichen Effekten auf Schmerz 

einherging (Tang et al., 2012). 

Es ist an dieser Stelle wesentlich, hervorzuheben, dass sich die eben dargestellten Studien in mehrerlei 

Hinsicht von der von uns durchgeführten Studie 1 unterscheiden. Zunächst ist zu erwähnen, dass 

vorrangig klinische Stichproben untersucht wurden; in unserer Studie wurden sowohl gesunde 

Versuchspersonen als auch Personen mit chronischem Schmerz in einer zusammengefassten 

Stichprobe untersucht. In unseren Untersuchungen wurden zudem objektive Schmerzparameter 

(Schmerzschwellen, endogene Schmerzmodulation) sowie objektive Schlafparameter (ambulante 

Polysomnographie) erfasst, während sich die zuvor beschriebenen Studien vor allem auf subjektive 

Maße – also den Selbstbericht – stützten. Während frühere Studien somit eine Vorhersage von 

Schmerz durch Schlaf bei der Betrachtung von subjektiven Parametern fanden, zeigte Studie 1 weder 

bei Parametern der subjektiven (selbstbeurteilten) Schlafqualität noch bei objektiven (polysomno-

graphischen) Schlafparametern eine Vorhersage.  

Insgesamt weisen die Ergebnisse unserer Studie 1 darauf hin, dass sich auch im Bereich niedriger bis 

milder/moderater Variationen im Schlaf noch keine Kopplung mit dem Schmerzsystem zeigt. Es zeigen 

sich jedoch bei Betrachtung von Schmerzpatient:innen (bei denen eine moderate Pathologie in den 

Bereichen Schlaf und Schmerz vorliegt) Hinweise auf gemeinsam auftretende Veränderungen in Schlaf 

und Schmerz; dies findet bei Betrachtung früherer Studien, in denen klinische Stichproben (beispiels-

weise Personen mit Schlafstörungen und/oder Schmerzerkrankungen) untersucht und Zusammen-

hänge zwischen Schlaf und Schmerz deutlich gemacht werden konnten, Bestätigung. Somit zeigt sich 

in einer Zusammenschau, dass – sobald klinische Stichproben betrachtet werden – Zusammenhänge 
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zwischen Schlaf und Schmerz deutlich werden, besonders, was Schmerzbeschwerden, klinischen 

Schmerz und die Schmerzsensitivität betrifft. Hervorzuheben ist hierbei, dass vorangehende Studien 

auch eine Verknüpfung zwischen besserem Schlaf (im Sinne einer besseren Schlafqualität) und weniger 

Schmerzen am nächsten Tag fanden (Tang et al., 2012), was darauf hinweist, dass guter Schlaf 

bestehenden Schmerzbeschwerden entgegenzuwirken scheint.  

Nach der Untersuchung habituellen Nachtschlafs in Studie 1 beinhaltete ein nächster Schritt eine 

weitere Erhöhung der Variabilität im Schlaf durch das Implementieren von experimentellen Schlaf-

manipulationen. Hierfür wurde in Studie 2 eine Nacht Gesamtschlafentzug (als stärkste Form akuten 

Schlafentzugs) sowie eine nachfolgende Nacht Erholungsschlaf bei schlafgesunden und schmerzfreien 

Versuchspersonen untersucht. Schlafentzug und Erholungsschlaf wurden hierbei als experimentelle 

Pendants zu klinischen Schlafstörungen und erholsamem Schlaf verwendet. Es sollte geprüft werden, 

ob in diesem hohen Variationsbereich das Schmerzsystem nach akutem Schlafentzug dysreguliert und 

ob die auftretenden Veränderungen durch Erholungsschlaf unmittelbar wieder zurückgesetzt werden 

können, was sich in den Ergebnissen als eine Art „Zick-Zack“-Muster niederschlagen sollte. Es zeigte 

sich in der Tat, dass die Schmerzschwellen der untersuchten Versuchspersonen nach Schlafentzug 

geringer waren, was in Einklang mit früheren Befunden steht (Karmann et al., 2014; Kundermann et 

al., 2004; Lautenbacher et al., 2006). Die erhöhte Schmerzempfindlichkeit kann bedeuten, dass das 

Warnsystem, das protektiver Schmerz für den Körper innehat, bei schlafdeprivierten Personen 

„leichter“ aktiviert wird und somit in einem stärkeren Ausmaß vor einer potentiellen oder 

tatsächlichen Gewebeschädigung warnt, als dies nach gesundem Schlaf der Fall wäre. Dies scheint zur 

Wahrung der körperlichen Integrität in einem ermüdeten Zustand, wenn Personen möglicherweise 

auch weniger vigilant sind, sinnig. Nach einer nachfolgenden Erholungsnacht stiegen die Schmerz-

schwellen der Versuchspersonen wieder an; in unseren Ergebnissen zeigte sich somit das erwartete 

„Zick-Zack“-Muster („runter“ nach Schlafentzug, „rauf“ nach Erholungsschlaf). Die nach akutem Schlaf-

mangel auftretenden hyperalgetischen Veränderungen konnten durch nachfolgenden Erholungsschlaf 

unmittelbar wieder auf ein Prä-Deprivations-Niveau zurückgesetzt werden, was sich mit den Befunden 

unseres Literaturreviews zu Erholungsschlafeffekten auf Schmerz, bei denen sich gleichfalls eine 

zumeist unmittelbare Re-Normalisierung der Schmerzsensitivität nach Erholungsschlaf zeigte, deckt. 

Die Re-Normalisierung der Schmerzsensitivität auf ein „normales“ Niveau kann somit als Ausdruck der 

Wiederherstellung einer „normalen“ Warnfunktion des Schmerzes betrachtet werden. 

In ihrer Summe weisen diese Ergebnisse von Studie 2 darauf hin, dass sich bei einer erhöhten Variation 

im Schlaf (induziert durch akute Schlafdeprivation und nachfolgenden Erholungsschlaf) nun eine Co-

Variation von Schlaf und der Schmerzsensitivität zeigt. Dieser Befund deckt sich mit der Annahme einer 

„Threshold-Dependent Covariation“, also einer Co-Variation zwischen Schlaf und Schmerz, die bei 
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Erreichen einer kritischen Variationsschwelle zu finden ist. Studie 2 macht somit deutlich, dass 

erholsamer Schlaf als „Hüter“ der Schmerzsensitivität betrachtet werden kann, da eine Nacht 

Erholungsschlaf in der Lage ist, die schlafentzugsbedingten Veränderungen in der Schmerzsensitivität 

zügig und unmittelbar wieder rückgängig zu machen. Zusätzlich deckt sich dieser Befund auch mit der 

Annahme, dass „guter“ Schlaf zur Wiederherstellung einer normalen Funktionsfähigkeit des Schmerz-

systems (in unseren Daten: vor allem der Schmerzsensitivität) beiträgt.  

Interessant ist, dass sich demgegenüber keine Effekte der Schlafmanipulationen auf Parameter der 

endogenen Schmerzmodulation (temporale Schmerzsummation, Conditioned Pain Modulation) 

gezeigt haben. Eine frühere Studie zeigte im Hinblick auf Parameter der endogenen Schmerz-

modulation hyperalgetische Veränderungen nach zwei bis drei Wochen Schlafrestriktion (Simpson et 

al., 2018), also einer länger anhaltenden Schlafdeprivation, wobei sich keine Re-Normalisierung nach 

Erholungsschlaf mit begrenzter Gesamtschlafzeit (zwei Nächte mit jeweils acht Stunden Schlaf) zeigte. 

Dies lässt vermuten, dass sich erst nach länger andauernder Schlafdeprivation Effekte auf Parameter 

der endogenen Schmerzmodulation ergeben und dass die auftretenden Veränderungen in der Folge 

auch längere und/oder wiederholte Erholungsschlafepisoden benötigen, um auf das jeweilige 

Ausgangsniveau zurückgesetzt werden zu können (Simpson et al., 2018).  

Um die Schmerzsensitivität und Parameter der endogenen Schmerzmodulation nun noch zueinander 

in Beziehung zu setzen, sei angemerkt, dass Prozesse der endogenen Schmerzmodulation (Prozesse 

der Inhibition und Fazilitation) der Schmerzsensitivität zugrunde liegen; die Schmerzsensitivität ergibt 

sich somit aus einem Zusammenspiel exzitatorischer und inhibitorischer Schmerzmodulations-

prozesse. Wie in Abschnitt [4.2.3.2] ausführlich erläutert muss bei den Ergebnissen von Studie 2 

berücksichtigt werden, dass Schmerzschwellen eine breite Vielzahl zugrundliegender Prozesse 

erfassen; daher können sie als eine Variable mit multifaktorieller Bedingtheit (geringer Spezifität) 

betrachtet werden. Dem gegenüber weisen Parameter der endogenen Schmerzmodulation (TSP, CPM) 

eine hohe Spezifität auf. Das lässt vermuten, dass Schmerzschwellen in besonderem Maße in der Lage 

sind, Veränderungen aufgrund von Schlafmanipulationen abzubilden – oder, in anderen Worten – als 

Screening für auftretende Veränderungen zu fungieren. Weitere Studien, die sich Effekten von 

Schlafentzug und Erholungsschlaf auf Parameter der endogenen Schmerzmodulation widmen, können 

in diesem Zusammenhang wesentlich dazu beitragen, aufzuklären, inwieweit diese Parameter in der 

Lage sind, Veränderungen aufgrund von Schlafmanipulationen abzubilden. 

Abschließend lässt sich zusammenfassen, dass sich nach ersten Hinweisen auf eine Kopplung zwischen 

Schlaf und der Schmerzsensitivität in einem milden/moderaten Variationsbereich (Studie 1) schließlich 

eine Kopplung in einem hohen Variationsbereich (akuter Schlafentzug und Erholungsschlaf; Studie 2) 

zeigte, was (Erholungs-)Schlaf als Hüter der Schmerzsensitivität hervorhebt. Inwiefern die Ergebnisse 
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in ein übergreifendes Modell eingebettet und mit konkreten Ansatzpunkten für zukünftige Forschung 

angereichert werden können, soll im nun folgenden Abschnitt ausgearbeitet werden. 

 

5.1.2 Einbettung der Erkenntnisse zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang in ein übergreifendes 
Modell 

 

Entlang der vorangehenden Ausführungen lässt sich festhalten, dass es wahrscheinlich nicht eine Form 

der Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz gibt, sondern, dass unterschiedliche Teile des Schmerz-

systems in jeweils unterschiedlicher Weise mit dem Schlaf gekoppelt sein könnten. Werden die 

Ergebnisse der vorliegenden Dissertation mit den Ergebnissen früherer Studien kombiniert, so lässt 

sich der Schlaf-Schmerz-Zusammenhang hinsichtlich (1) der Direktionalität der Kopplung, (2) des 

benötigten Variabilitätsausmaßes zur Etablierung einer Kopplung und (3) der Form der Kopplung in 

einem Modell einer variabilitätsabhängigen Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz abbilden. 

Widmen wir uns dem Einfluss von Schlaf auf Schmerz so findet sich in einem niedrigen Variations-

bereich, in welchem Schlaf und Schmerz innerhalb eines normalen, nicht-pathologischen Bereichs 

variieren, keine Kopplung zwischen beiden Systemen. Dies ist insofern sinnvoll, dass das Schmerz-

system nicht bereits bei geringfügigen Variationen des Schlafs sofort dysreguliert (Lautenbacher, 

2018). Somit scheinen kürzere Störungen des Schlafs oder „schlechte Nächte“ keine unmittelbaren, 

schwerwiegenden Auswirkungen auf das Schmerzsystem zu haben. 

In einem milden bis moderaten Variationsbereich (der sich aus einer gemeinsamen Untersuchung 

gesunder Versuchspersonen und Personen mit chronischem Schmerz speisen kann) findet sich 

ebenfalls eine noch weitgehende Entkopplung von Schlaf und Schmerz. Bei Personen mit chronischen 

Schmerzen, bei denen eine moderate Pathologie in den Bereichen Schlaf und Schmerz vorliegt, finden 

sich erste Hinweise auf gemeinsam auftretende Veränderungen im Schlaf und auch im Schmerz (Studie 

1). Eine Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz wird somit ab einem milden/moderaten Variations-

bereich wahrscheinlicher.  

In einem hohen Variationsbereich (induziert durch experimentelle Manipulationen des Schlafs, 

beispielsweise durch akuten Schlafentzug und nachfolgenden Erholungsschlaf) zeigt sich schließlich 

eine Kopplung zwischen Schlaf und der Schmerzsensitivität, da die Schmerzempfindlichkeit, die nach 

Schlafentzug erhöht ist, durch nachfolgenden Erholungsschlaf unmittelbar wieder re-normalisiert 

wird. Da diese Kopplung nach Erreichen einer kritischen Variabilitätsschwelle erreicht wurde, weisen 

die Befunde somit auf eine „Threshold-Dependent Covariation“ hin (Literaturreview und Studie 2). Die 

Schmerzsensitivität (gemessen anhand von Schmerzschwellen) könnte hierbei aufgrund der geringen 
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Spezifität gut in der Lage sein, auftretende Schmerzveränderungen aufgrund der Schlafmanipulationen 

abzubilden. Zukünftige Studien sollten sich weiterhin den Effekten von Erholungsschlaf auf die 

Schmerzsensitivität und auf Parameter der endogenen Schmerzmodulation (TSP, CPM) widmen, um 

die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zu replizieren und weitergehende Erkenntnisse zu den Effekten 

von Schlafentzug und Erholungsschlaf auf die temporale Schmerzsummation und die Conditioned Pain 

Modulation zu generieren. Die Wichtigkeit der Untersuchung der endogenen Schmerzmodulation liegt 

hierbei darin begründet, dass diese ein Prädiktor für die Entwicklung von chronischen Schmerzen 

darstellt (Landau et al., 2010; Wilder-Smith, Schreyer, Scheffer, & Arendt-Nielsen, 2010; Yarnitsky et 

al., 2008), weshalb weitere Untersuchungen dahingehend, ob erholsamer Schlaf die endogene 

Schmerzmodulation stützen und so – übertragen in eine klinische Perspektive – der Entwicklung von 

chronischem Schmerz möglicherweise entgegenwirken bzw. vorbeugen kann, besonders wertvoll sind. 

Inwiefern sich erholsamer Schlaf auch auf Parameter der endogenen Schmerzmodulation auswirkt, 

konnte im Rahmen der vorliegenden Dissertation in ersten Ansätzen beleuchtet werden und bleibt 

somit eine fruchtbare und bedeutsame Forschungsfrage für zukünftige Studien. 

In einem sehr hohen Variationsbereich, welcher ebenfalls durch experimentelle Manipulationen des 

Schlafs induziert werden kann (beispielsweise durch länger andauernden Schlafentzug und 

nachfolgenden Erholungsschlaf), lässt sich anhand einer früheren Studie die Vermutung aufstellen, 

dass nun eine Kopplung zwischen Schlaf und der endogenen Schmerzmodulation (temporale Schmerz-

summation, Conditioned Pain Modulation) auftreten könnte (Simpson et al., 2018). Unter diesem 

Gesichtspunkt kann es in zukünftigen Studien interessant sein, Parameter der endogenen Schmerz-

modulation unter der Annahme einer eventuell zeitversetzt auftretenden Kopplung („Time-Lag 

Covariation“) näher zu betrachten. Hierbei böten sich vor allem längere Schlafdeprivationsdauern 

(beispielsweise mehrere konsekutive Nächte Schlafrestriktion) sowie längere und/oder wiederholte 

Erholungsschlafnächte an. Analog zu den von uns durchgeführten Studien können hierbei vor und nach 

jeder Nacht Schmerzparameter erfasst werden, was es nicht nur ermöglicht, unmittelbare Effekte von 

Schlafentzug (bzw. Schlafrestriktion) und Erholungsschlaf auf Schmerz zu erfassen, sondern auch, im 

Sinne einer „Time-Lag Covariation“ zu prüfen, ob sich Auswirkungen auf Parameter der endogenen 

Schmerzmodulation erst mit einem zeitlichen Versatz finden. Gerade unter Anbetracht des Umstands, 

dass Erholungsschlaf eine im Optimalfall unbegrenzte Gesamtschlafzeit aufweisen sollte, damit ein 

„Recovery“ so vollständig wie möglich stattfinden kann (Lamond et al., 2007), kann es interessant sein, 

längere Erholungsschlafdauern sowie mehrere konsekutive Erholungsschlafnächte zu untersuchen.  
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5.2 Erkenntnisse zu den zugrundeliegenden Mechanismen des Schlaf-Schmerz-
Zusammenhangs 

 

In der theoretischen Einführung der vorliegenden Arbeit wurde eine ausführliche Zusammenfassung 

zu verschiedenen Mechanismen, die dem Schlaf-Schmerz-Zusammenhang zugrunde liegen könnten, 

dargestellt. Interessant ist es nun, zu betrachten, inwiefern die Ergebnisse der vorliegenden 

Dissertation neue Erkenntnisse zu diesen Mechanismen liefern können. 

Bei der Betrachtung von Schlafcharakteristika als mögliche Verknüpfung zwischen Schlaf und Schmerz 

ist ein interessanter Befund der vorliegenden Arbeit, dass weder bei habituellem Nachtschlaf (Studie 

1: milder bis moderater Variationsbereich) noch bei einer Nacht Erholungsschlaf (Studie 2: hoher 

Variationsbereich) über Nacht auftretende Veränderungen in der Schmerzsensitivität durch Schlaf-

parameter vorhergesagt werden konnten, obgleich sich vor allem im hohen Variationsbereich ein 

deutlicher Zusammenhang zwischen den Schlafmanipulationen und der Schmerzsensitivität zeigte. Ein 

charakteristisches Merkmal von Erholungsschlaf nach Schlafentzug ist ein Tiefschlafrebound, der sich 

auch während der Erholungsnacht in unserer Studie 2 fand. Während frühere Studien einen 

Zusammenhang zwischen Tiefschlaf und einem Anstieg mechanischer Schmerztoleranzschwellen 

(Onen et al., 2001) beziehungsweise einen Einfluss von Tiefschlafdeprivation auf das Auftreten von 

muskuloskelettalen Schmerzen (Moldofsky et al., 1975) fanden, zeigte sich in unseren Ergebnisse keine 

Vorhersage von über Nacht auftretenden Veränderungen in experimentellen Schmerzparametern – 

weder durch die Tiefschlafdauer noch durch andere Schlafparameter habituellen Schlafs sowie 

Erholungsschlafs. Es gilt zu beachten, dass auch Parameter des Schlafs, die in unseren Studien nicht 

erfasst wurden, eine Rolle spielen könnten. Hier sei vor allem die Slow Wave Activity (SWA) – ein 

sensibles Maß für die Schlafintensität (Vyazovskiy, 2015) – genannt, die ein womöglich besserer 

Indikator für die Erholungsfunktion des Schlafes sein könnte, da die SWA als Marker der 

homöostatischen Schlafregulation dient (Tononi & Cirelli, 2014). Der kompensatorische SWA-Anstieg 

nach Wachheit (in Abhängigkeit von der Dauer der Wachheit) und die Abnahme während des Schlafs 

werden als Korrelat des Erholungsprozesses während des Schlafs betrachtet (Vyazovskiy, 2015), 

weshalb sich die Slow Wave Activity für weiterführende Betrachtungen anbietet.  

In diesem Zusammenhang ist es wichtig, zu betonen, dass Schlaf ein komplexer, hierarchischer Prozess 

ist, der aus einer Vielzahl verschiedener Prozesse, involvierter Hirnstrukturen, biochemischer 

Veränderungen und vielen weiteren Prozessen/Veränderungen besteht, die miteinander interagieren 

und sich wechselseitig beeinflussen (Vyazovskiy, 2015). Es kann somit angenommen werden, dass 

Schlaf insgesamt vermutlich eher als ein globales Phänomen betrachtet werden sollte und dass die 

förderlichen Effekte von Schlaf – die im Sinne einer Erholungsfunktion angenommen werden – 
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wahrscheinlich eher auf einem „übergeordneten“ Level zu finden sind (Vyazovskiy, 2015), statt in 

spezifischen unabhängigen Variablen (wie beispielsweise in spezifischen Schlafstadien oder anderen 

singulären Schlafcharakteristika).  

Nebst Schlafcharakteristika wird im Hinblick auf mögliche zugrundeliegende Mechanismen des Schlaf-

Schmerz-Zusammenhangs auch der Einfluss von Opioiden diskutiert. Betrachten wir absteigende 

opioiderge Schmerzmodulationssysteme beim Menschen, so zeigte sich in einer früheren Studie eine 

beeinträchtige Schmerzinhibition nach experimenteller Schlaffragmentierung (Smith et al., 2007), was 

einen Hinweis darauf lieferte, dass eine ungestörte Schlafkontinuität eine wesentliche Rolle für eine 

„normal“ funktionierende Opioid-Analgesie spielen könnte (Kundermann et al., 2004). Im Gegensatz 

dazu zeigte sich in unseren Ergebnissen keine beeinträchtigte Schmerzinhibition (Conditioned Pain 

Modulation) nach Gesamtschlafentzug (Studie 2), wodurch unsere Befunde nicht in Einklang mit 

vorangehender Forschung stehen. Wichtig zu beachten ist hierbei, dass bei der Studie von Smith et al. 

(2007) mehrere Nächte Schlaffragmentierung implementiert wurden, während in unserer Studie 2 

eine Nacht Gesamtschlafentzug durchgeführt wurde. Dies lässt vermuten, dass eine Dysregulation 

opioiderger Schmerzmodulationssysteme womöglich erst nach länger andauernder Schlafdeprivation 

(und weniger wahrscheinlich nach akuter Schlafdeprivation, wie in unserer Studie 2 implementiert) 

auftritt. Dies kann sich in Folge dessen in einer beeinträchtigen Schmerzinhibition nach Schlafentzug 

widerspiegeln, wobei eine Re-Normalisierung längere und/oder wiederholte Phasen des Erholungs-

schlafs benötigen könnte, um die hyperalgetischen Veränderungen wieder vollständig rückgängig zu 

machen. An dieser Stelle sei erneut auf die bereits thematisierte Studie von Simpson et al. (2018) 

hingewiesen, die in Übereinstimmung mit der eben aufgestellten Vermutung hyperalgetische 

Veränderungen in Parametern der endogenen Schmerzmodulation nach längeren, wiederholten 

Phasen der Schlafrestriktion sowie keine Re-Normalisierung nach Erholungsschlaf mit begrenzter 

Gesamtschlafzeit fand. Abschließend bleibt festzuhalten, dass – obgleich wir anhand unserer Studien 

keine expliziten Aussagen zu Opioiden als mögliches Verbindungsglied des Schlaf-Schmerz-

Zusammenhangs treffen können – unsere Befunde diese Perspektive jedoch dahingehend bereichern, 

dass gewinnbringende Fragen für zukünftige Forschung sein können, wie sich akuter und chronischer 

Schlafentzug auf opioiderge Schmerzmodulationssysteme auswirken und inwiefern nachfolgender 

Erholungsschlaf in der Lage ist, eventuell auftretende Veränderungen wieder zurückzusetzen. 

Weiterhin können wir anhand der von uns durchgeführten Studien auch Aussagen im Hinblick auf 

Cortisol als möglichen Moderator im Rahmen des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs treffen. In den von 

uns durchgeführten Studien wurden in jeder Labortestung auch Speichelcortisolproben erhoben, 

wobei es uns Studie 2 erlaubt, die Effekte von Schlafentzug und Erholungsschlaf auf Cortisol-Level zu 

betrachten (nicht publizierte Daten). In vorangehender Forschung zeigt sich, dass die Effekte von 
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Schlafentzug und Erholungsschlaf auf Cortisol noch weitgehend unklar sind. Eine Vielzahl an Studien 

konnte keinen Einfluss von Schlafmanipulationen auf Cortisol-Level feststellen (Arnal et al., 2016; Brun 

et al., 1998; Faraut et al., 2011; Heiser et al., 2000; Honma et al., 2020; van Leeuwen et al., 2009). In 

unseren Daten (Studie 2) zeigte sich, dass die Cortisol-Level am Morgen nach Schlafentzug signifikant 

geringer waren als am Morgen nach einer Nacht habituellen Schlafs. Diese niedrigeren Cortisol-Level 

könnten durch eine Abschwächung der eigentlich ansteigenden Cortisol-Freisetzung in der zweiten 

Nachthälfte sowie dem Fehlen eines stimulierenden Effekts des Aufwachens zustande kommen (Balbo, 

Leproult, & van Cauter, 2010). Nach einer Nacht Erholungsschlaf stiegen die Cortisol-Level wieder 

signifikant an und erreichten die ursprünglichen Baseline-Level, was ein vollständiges Recovery 

widerspiegelt. Gehen wir von der Annahme aus, dass Cortisol eher als anti-nozizeptive Substanz 

fungiert, so könnten die niedrigeren Cortisol-Level nach Schlafentzug mit einer erhöhten 

Schmerzempfindlichkeit einhergehen, während die höheren Cortisol-Level nach Erholungsschlaf mit 

einer Re-Normalisierung der Schmerzsensitivität verknüpft sein könnten. Eine frühere Studie weist 

zudem darauf hin, dass geringere tägliche Schwankungen im Cortisol-Level (also geringere intra-

individuelle Variationen im Cortisol-Level über den Tag hinweg) mit einer höheren Schmerz-

empfindlichkeit assoziiert sind (Godfrey et al., 2014). Auch dieser Befund steht in Einklang mit unseren 

Ergebnissen und kann vermuten lassen, dass niedrigere Schwankungen im Cortisol-Level nach 

Schlafentzug mit hyperalgetischen Veränderungen einhergehen, die nach Erholungsschlaf (mit in Folge 

höheren Schwankungen im Cortisol-Level) wieder zurückgesetzt werden. Zusammenfassend liefern 

unsere Ergebnisse einen Hinweis darauf, dass Cortisol in der Tat ein möglicher Moderator im Rahmen 

des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs sein kann, was in zukünftigen Studien näher untersucht werden 

sollte. 

Zum Abschluss der nun dargestellten neuen Erkenntnisse zu möglichen zugrundeliegenden 

Mechanismen des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs sollen noch einige allgemeine Bemerkungen und 

Überlegungen den vorliegenden Abschnitt abrunden. Beschäftigen wir uns mit der Erholungsfunktion 

von Schlaf – nicht nur bezogen auf den Schmerz, sondern auch darüber hinaus – so sei angemerkt, dass 

diese in einer Art Metaregulation begründet sein kann. Das wesentliche Ziel einer solchen 

Metaregulation kann allgemein darin bestehen, eine physiologische Homöostase und eine „adaptive 

Wachheit“ aufrechtzuerhalten (Vyazovskiy, 2015). „Adaptive Wachheit“ wird als ein Zustand definiert, 

in dem ein Organismus effektiv mit der Umwelt interagieren kann und in der Lage ist, innerhalb strikter 

physiologischer Grenzen normale physiologische Wachheitsfunktionen aufrechtzuerhalten; dies 

erhöht aus phylogenetischer Perspektive die Chancen für Überleben und Fortpflanzung (Vyazovskiy, 

2015). Diese Sichtweise beinhaltet, dass Schlaf nicht als eine „distinkte Entität“ angesehen wird, die 

unabhängig reguliert wird und eine spezifische Funktion hat, sondern, dass Schlaf vielmehr einen 

Prozess der Metaregulation darstellt, der eine Interaktion aus internalen und externalen Faktoren wie 
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auch homöostatischen Bedürfnissen widerspiegelt (Vyazovskiy, 2015). Es sei somit betont, dass eine 

weitergehende Untersuchung der zugrundeliegenden Mechanismen der Schlaf-Schmerz-Kopplung ein 

sehr zentraler und wesentlicher Bestandteil zukünftiger Forschung sein sollte, um die Zusammenhänge 

zwischen Schlaf und Schmerz besser verstehen zu können; dass aber auch der Komplexität der 

Schlafregulation Rechnung getragen und in Erwägung gezogen werden sollte, dass unter Umständen 

keine singulären Prädiktoren oder Mechanismen identifiziert werden können. Es scheint 

wahrscheinlich, dass sich der Schlaf-Schmerz-Zusammenhang aus komplexen Wechselwirkungen 

verschiedener Prozesse und Mechanismen speist, wobei der Schlaf vor allem hinsichtlich der 

Aufrechterhaltung einer „adaptiven Wachheit“ zum damit verknüpften Aufrechterhalten einer 

normalen Funktionsfähigkeit des (protektiven) Schmerzes beitragen könnte. 

 

5.3 Ausblick und weitere Ansatzpunkte für zukünftige Forschung 
 

Nachdem in den vorangehenden Abschnitten verschiedene Ansatzpunkte für zukünftige Forschung 

hinsichtlich der Schlaf-Schmerz-Kopplung und der zugrundeliegenden Mechanismen des Zusammen-

hangs dargestellt worden sind, ist es weiterhin interessant, einen Ausblick dahingehend zu geben, 

welche weiteren Einflussfaktoren sich auf den Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz ergeben 

können und wie sich die Erkenntnisse der vorliegenden Arbeit in einen klinischen Kontext 

(beispielsweise hinsichtlich einer therapeutischen Nutzbarmachung) übertragen lassen können. 

Eine besonders fruchtbare Forschungsperspektive kann in einem klinischen Kontext sein, Stichproben 

zu untersuchen, die von psychischen oder körperlichen Erkrankungen betroffen sind und zu prüfen, 

inwiefern die Effekte von Erholungsschlaf auf Schmerz in diesen Stichproben gegebenenfalls verändert 

sind. Wie in vorangehenden Abschnitten bereits dargestellt können Schlafstörungen und Schmerz-

erkrankungen beispielsweise per se die Schlaf-Schmerz-Kopplung beeinflussen. In der von uns 

durchgeführten Studie 1 wurden bereits Personen mit chronischem muskuloskelettalem Schmerz 

untersucht, wobei sich bei diesen Personen eine erhöhte Schmerzsensitivität sowie schlechtere 

allgemeine Schlafparameter (geringere Gesamtschlafzeit, geringere Schlafeffizienz) zeigten, als dies 

bei gesunden Personen der Fall war. Nicht untersucht wurden Personen mit Schlafstörungen (z.B. 

Insomnien), was gleichfalls ein Bestandteil zukünftiger Studien sein kann. Darüber hinaus ist auch die 

komplexe Wechselwirkung zwischen Schlaf und Schmerz bei Depressionsbetroffenen bekannt (Boakye 

et al., 2016), was die Bedeutsamkeit hervorhebt, auch bei depressiven Personen den Schlaf-Schmerz-

Zusammenhang zu untersuchen und eventuell auftretende moderierende oder mediierende Effekte 

der Depression auf den Zusammenhang zu beleuchten. Zusätzlich unterliegen Schlaf und Schmerz auch 

altersabhängigen Veränderungen (Lautenbacher, Peters, Heesen, Scheel, & Kunz, 2017; Mander, 
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Winer, & Walker, 2017), was gleichfalls die Kopplung beider Variablen sowie Erholungsschlafeffekte 

auf Schmerz beeinflussen kann. Aus diesem Grund kann auch die Untersuchung altersbezogener 

Effekte auf den Schlaf-Schmerz-Zusammenhang wertvolle Erkenntnisse für die Kopplung beider 

Variablen in unterschiedlichen Altersgruppen geben. 

Widmen wir uns weiter einer klinischen Perspektive, so kann zukünftige Forschung zum Schlaf-

Schmerz-Zusammenhang auch – wie bereits angedeutet – Fragen der therapeutischen Nutzbar-

machung der Kopplung Rechnung tragen. Hierzu sei an dieser Stelle das Konzept der Resilienz genannt. 

Der Begriff Resilienz beschreibt die gute Funktionsfähigkeit eines Individuums trotz des Vorliegens 

aversiver Umstände und/oder innerem Distress (Karoly & Ruehlman, 2006; Sturgeon & Zautra, 2010). 

Innerhalb der letzten Jahrzehnte ist – gerade mit der Entwicklung von Antonovskys Konzept der 

Salutogenese (Antonovsky, 1997) – das Interesse am Konzept der Resilienz- bzw. Schutzfaktoren in der 

Schmerzforschung stetig gewachsen, da es das Resilienzkonzept ermöglicht, Interventions- und 

Präventionsmaßnahmen vor allem auch in Hinblick auf chronischen Schmerz zu entwickeln (Goubert 

& Trompetter, 2017). Ein wesentliches Resilienz-Outcome ist das „Recovery“, was bedeutet, dass eine 

Abweichung von einer ursprünglichen Funktionsfähigkeit minimiert oder gänzlich aufgehoben wird; 

dieses Outcome ist somit besonders bei der Untersuchung der „Rückkehr zum Normalzustand“ bei 

Störungen der Homöostase von Bedeutung, die aus stressbedingten Umständen oder Reizen 

entstehen können (Sturgeon & Zautra, 2010). Da Schlaf eine zentrale Rolle bei der Wiederherstellung 

und Aufrechterhaltung einer Homöostase körperlicher, physiologischer und psychischer Funktionen 

spielt, deckt sich dies mit der Annahme, dass Schlaf im Sinne des „Recovery“-Outcomes dazu beiträgt, 

jene Störungen der Homöostase, die durch vorangehende Wachheit entstehen, wieder zu re-

normalisieren bzw. zurückzusetzen. Dies reiht sich in unsere Überlegungen zum Einfluss von Schlaf auf 

Schmerz ein, da erholsamer Schlaf in der Lage scheint, (protektiven) Schmerz zu „schützen“ und zur 

Wiederherstellung bzw. Aufrechterhaltung einer normalen Funktionsfähigkeit des Schmerzsystems 

beizutragen. Das „Recovery“ ist uns – im exakten Wortsinn – schon vom Erholungsschlaf, dem Recovery 

Sleep, geläufig. Wie die Daten unseres Literaturreviews und der von uns durchgeführten Studie 2 

verdeutlichen, geht experimenteller Erholungsschlaf mit einer Re-Normalisierung der Schmerz-

sensitivität (nach einer Hyperalgesie durch vorher erfolgten Schlafentzug) einher, was auf eine 

Wiederherstellung einer normalen Schmerzsensitivität hinweist und somit den Schlaf als „Hüter“ der 

Schmerzsensitivität bekräftigt. Bezogen auf das Konzept der Resilienz können wir somit festhalten, 

dass Schlaf als Resilienzfaktor im Hinblick auf das Schmerzsystem betrachtet werden kann. 

Gehen wir nun einen Schritt weiter und übertragen diese Erkenntnis in einen klinischen Kontext, so 

stellt sich die Frage, von welchen Interventionen Schlafstörungen bzw. schlechter Schlaf und komorbid 

auftretende Schmerzbeschwerden profitieren können. Vorangehende Studien zeigen bereits, dass 
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kognitive Verhaltenstherapie bei Insomnie sekundär zu chronischem Schmerz (welche darauf 

ausgerichtet ist, den Schlaf zu verbessern) positive Effekte auf den Schlaf zeigte (Currie, Wilson, 

Pontefract, & deLaplante, 2000; Edinger, Wohlgemuth, Krystal, & Rice, 2005), was wiederum mit 

positiven Effekten auf den Schmerz (beispielsweise im Sinne reduzierter Schmerzbeschwerden) 

einhergehen kann. Bei Personen mit Osteoarthritis zeigte sich eine Verbesserung objektiver Schlaf-

parameter, die eine Reduktion klinischen Schmerzes vorhersagen konnte (Smith et al., 2015) und auch 

bei Personen mit Fibromyalgie zeigten sich bei kognitiver Verhaltenstherapie (die sowohl auf Schlaf als 

auch auf Schmerz abzielte) Verbesserungen in subjektiven Schlafparametern und eine Verringerung 

der Schmerzstärke (Lami et al., 2018). Dies liefert erste Hinweise darauf, dass im Rahmen von 

Therapien (z.B. kognitiver Verhaltenstherapie) auf der Schlaf-Schmerz-Kopplung aufgebaut werden 

kann, was das Konzept des Schlafs als Schutzfaktor (Resilienzfaktor) für Schmerz weiter unterstreicht. 

Obgleich aufgrund der Daten der vorliegenden Dissertationsschrift Fragen im Hinblick auf die klinische 

Nutzbarmachung der Schlaf-Schmerz-Beziehung nicht beantwortet werden können, hebt sie diese als 

gewinnbringende zukünftige Forschung hervor. 

An diese Perspektive schließen sich Gedanken zur Untersuchung des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs 

in einem pharmakologischen Kontext nahtlos an, wobei es auch hier interessant sein kann, zu 

untersuchen, wie eine eventuelle Kopplung zwischen Schlaf und Schmerz durch die Gabe von 

Medikamenten beeinflusst und therapeutisch nutzbar gemacht werden kann. Beispielsweise zeigte 

sich bei Personen mit rheumatischer Arthritis, dass eine Behandlung mit Triazolam, einem 

Benzodiazepin, mit Verbesserungen im Hinblick auf Schlaf und auch Schmerz einherging (Walsh, 

Muehlbach, Lauter, Hilliker, & Schweitzer, 1996). Umgekehrt zeigte sich, dass Opioide, nichtsteroidale 

Antirheumatika und weitere Medikamente, die zur Schmerzbehandlung eingesetzt werden, den Schlaf 

stören können (Dimsdale et al., 2007; Onen et al., 2005). Die Gabe von Opioiden kann zu einer 

deutlichen Reduktion von Tiefschlaf führen (Dimsdale et al., 2007); da angenommen wird, dass es vor 

allem der Tiefschlaf ist, dem eine wesentliche Rolle bei der Erholungsfunktion des Schlafs zukommt, 

sollte dieser Umstand bei einer Behandlung mit Opioiden dringend beachtet werden. Bei adjuvanter 

Analgesie (diese bezieht sich vor allem auf Antidepressiva und Antikonvulsiva) zeigte sich, dass 

Trizyklische Antidepressiva (z.B. Amitriptylin) eine zumeist schlaffördernde Wirkung besitzen und sich 

sowohl auf Schlaf als auch auf Schmerz positiv auswirken können (Haack et al., 2020; Onen et al., 2005). 

Abschließend zeigen diese Befunde, dass eine Erweiterung der von uns durchgeführten Forschung zum 

Schlaf-Schmerz-Zusammenhang um einen pharmakologischen Kontext eine Vielzahl neuer und 

wertvoller Erkenntnisse mit sich bringen kann.  
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5.4 Zusammenfassung 
 

Die vorliegende Dissertation beschäftigte sich mit der Frage, ob Schlaf als „Hüter“ des protektiven 

Schmerzes betrachtet werden kann. Ein erstes Ziel war es hierbei, zu prüfen, ob Erholungsschlaf das 

Schmerzsystem (nach einer Hyperalgesie durch Schlafentzug) wieder auf einen Normalzustand zurück-

setzen kann. Die Befunde eines systematischen Literaturreviews sowie der von uns durchgeführten 

Studie 2 konnten dies untermauern und wiesen auf eine unmittelbare Re-Normalisierung der 

Schmerzsensitivität nach Erholungsschlaf hin. Als zweites Ziel wurde – unter Nutzung der Erkenntnisse 

zu Erholungsschlafeffekten auf Schmerz – die Schlaf-Schmerz-Kopplung näher untersucht, vor allem 

im Hinblick darauf, ab welchem Variabilitätsausmaß und in welcher Form eine Kopplung zwischen 

Schlaf und Schmerz auftritt. Es zeigten sich in einem milden/moderaten Variabilitätsbereich erste 

Zusammenhänge zwischen Schlaf und der Schmerzsensitivität (Studie 1) und in einem hohen 

Variabilitätsbereich schließlich eine Kopplung beider (Studie 2), was für eine schwellenabhängige 

Kopplung („Threshold-Dependent Covariation“) spricht. Entgegen unserer Erwartung zeigte sich keine 

Vorhersage von über Nacht auftretenden Schmerzveränderungen durch Schlafparameter habituellen 

Schlafs (Studie 1) und Erholungsschlafs (Studie 2). Es bleibt daher eine interessante Frage für 

zukünftige Studien, welche Mechanismen dem Schlaf-Schmerz-Zusammenhang zugrunde liegen und 

hierbei auch zu beachten, dass Schlaf vermutlich als ein komplexer Prozess der Metaregulation 

betrachtet werden kann, wobei Zusammenhänge zwischen Schlaf und Schmerz wahrscheinlich auf 

einer Vielzahl verschiedener Mechanismen anstelle einzelner, singulärer Prädiktoren basieren. Ein 

besseres Verständnis jener Mechanismen kann die Untersuchung der Kopplung zwischen Schlaf und 

Schmerz wesentliche Schritte voranbringen und bleibt damit ein wesentliches Forschungsdesiderat. 

Die im Rahmen der vorliegenden Arbeit festgestellten Effekte erholsamen Schlafs im Sinne einer Re-

Normalisierung der Schmerzsensitivität (nach einer Hyperalgesie durch Schlafmangel) verdeutlichen, 

dass Schlaf vor allem im Hinblick auf die Schmerzsensitivität eine normale Funktionsfähigkeit aufrecht-

erhalten bzw. diese nach einer (akuten) Dysregulation unmittelbar wiederherstellen kann. Dieses 

Ergebnis eröffnet eine Vielzahl weiterer Forschungsperspektiven, die gewinnbringende neue 

Erkenntnisse zur Schlaf-Schmerz-Kopplung beitragen können. Beispielsweise kann in zukünftigen 

Studien geprüft werden, welche Effekte sich in einem hohen bis sehr hohen Variationsbereich auf die 

Schmerzsensitivität und auch auf Parameter der endogenen Schmerzmodulation ergeben, wobei 

ebenfalls geprüft werden kann, ob sich Hinweise auf weitere Formen der Kopplung, beispielsweise im 

Sinne einer „Time-Lag Covariation“, finden. Zusätzlich kann eine Einbettung des Schlaf-Schmerz-

Zusammenhangs in psychologische, klinische oder auch pharmakologische Kontexte Fragen nach einer 

möglichen therapeutischen Nutzbarmachung des Zusammenhangs Rechnung tragen und darüber 
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hinaus beleuchten, welche zusätzlichen Einflussfaktoren sich hinsichtlich der Kopplung zwischen Schlaf 

und Schmerz finden. 

Schlussendlich lässt sich festhalten, dass die vorliegende Dissertation Hinweise darauf liefert, dass 

Schlaf als „Hüter“ der Schmerzsensitivität betrachtet werden kann und dass Schlaf – im Sinne einer 

Resilienz-Perspektive – einen wesentlichen Beitrag zur Aufrechterhaltung und Wiederherstellung einer 

normalen Funktionsfähigkeit des protektiven Schmerzes leistet.  
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7 Anhang 

7.1 Artikel 1 

Stroemel-Scheder, C., Kundermann, B., & Lautenbacher, S. (2020). The effects of recovery sleep on 

pain perception: A systematic review. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, 113, 408-425. 

DOI: 10.1016/j.neubiorev.2020.03.028 

Druckerlaubnis durch Elsevier im Rahmen der Dissertation 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

94 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

95 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

96 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

97 
 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

98 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

99 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

100 
 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

101 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

102 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

103 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

104 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

105 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

106 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

107 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

108 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

109 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

110 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

111 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

112 

7.2 Artikel 2 

Stroemel-Scheder, C., Karmann, A. J., Ziegler, E., Heesen, M., Knippenberg-Bigge, K., Lang, P. M., & 

Lautenbacher, S. (2019). Sleep, Experimental Pain and Clinical Pain in Patients with Chronic 

Musculoskeletal Pain and Healthy Controls. Journal of Pain Research, 12, 3381-3393. 

DOI:  10.2147/JPR.S211574 

Open-Access-Veröffentlichung 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

113 
 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

114 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

115 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

116 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

117 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

118 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

119 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

120 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

121 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

122 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

123 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

124 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

125 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

126 

7.3 Artikel 3 

Stroemel-Scheder, C., & Lautenbacher, S. (2022). The Effects of Recovery Sleep on Experimental Pain. 

The Journal of Pain, 24(3), 490-501. 

DOI: 10.1016/j.jpain.2022.10.009 

Druckerlaubnis durch Elsevier im Rahmen der Dissertation 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

127 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

128 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

129 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

130 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

131 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

132 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

133 
 

 

 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

134 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

135 
 

 

 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

136 
 

 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

137 
 

 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

138 



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

139 

7.4 Artikel 4 

Stroemel-Scheder, C., & Lautenbacher, S. (2021). Assessment of effects of total sleep deprivation and 

subsequent recovery sleep: a methodological strategy feasible without sleep laboratory. BMC 

psychology, 9(1), 1-16. 

Artikelnummer: 141 (2021) 

DOI:  10.1186/s40359-021-00641-3 

Open-Access-Veröffentlichung  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

140 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

141 
 

 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

142 
 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

143 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

144 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

145 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

146 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

147 
 

 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

148 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

149 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

150 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

151 
 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

152 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

153 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

154 
 

 

 

  



Dissertationsschrift M.Sc. Psych. C. Strömel-Scheder | Anhang 

155 
 

 

 


	Inhaltsverzeichnis
	Abbildungsverzeichnis
	Abkürzungsverzeichnis
	1 Einleitung
	2 Theoretischer Hintergrund
	2.1 Der Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz
	2.2 Zugrundeliegende Mechanismen des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs
	2.3 Formen der Kopplung

	3 Ziele der Dissertation
	3.1 Literaturreview
	3.2 Empirische Studien
	3.2.1 Schlaf-Schmerz-Kopplung im milden bis moderaten Variationsbereich
	3.2.2 Schlaf-Schmerz-Kopplung im hohen Variationsbereich


	4 Eigene Arbeiten
	4.1 Literaturreview
	4.1.1 Methodik
	4.1.2 Ergebnisse und Diskussion

	4.2 Empirische Studien
	4.2.1 Gemeinsame Methodik der experimentellen Arbeiten
	4.2.1.1 Erfassung der Schmerzparameter
	4.2.1.2 Erfassung der Schlafparameter

	4.2.2 Studie 1: Schlaf-Schmerz-Kopplung im milden bis moderaten Variationsbereich
	4.2.2.1 Methodik
	4.2.2.2 Ergebnisse und Diskussion

	4.2.3 Studie 2: Schlaf-Schmerz-Kopplung im hohen Variationsbereich
	4.2.3.1 Methodik
	4.2.3.2 Ergebnisse und Diskussion



	5 Übergreifende Diskussion
	5.1 Der Zusammenhang zwischen Schlaf und Schmerz: Was haben wir gelernt?
	5.1.1 Erkenntnisse zu den Hauptfragestellungen der Schlaf-Schmerz-Kopplung und der Erholungsschlafeffekte auf Schmerz
	5.1.2 Einbettung der Erkenntnisse zum Schlaf-Schmerz-Zusammenhang in ein übergreifendes Modell

	5.2 Erkenntnisse zu den zugrundeliegenden Mechanismen des Schlaf-Schmerz-Zusammenhangs
	5.3 Ausblick und weitere Ansatzpunkte für zukünftige Forschung
	5.4 Zusammenfassung

	6 Literaturverzeichnis
	Danksagung
	7 Anhang
	7.1 Artikel 1
	7.2 Artikel 2
	7.3 Artikel 3
	7.4 Artikel 4




