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Einführung

Häufig kommen verzweifelte Eltern mit ihrem schrei-
enden Säugling in die Notaufnahme eines Spitals oder 
konsultieren den Haus- oder Kinderarzt in der Praxis. 
Epidemiologische Studien zeigen, dass jede fünfte Fa-
milie in den ersten Lebensmonaten ihres Säuglings 
unter dessen Schreiverhalten leidet [1, 2]. Die ärztlichen 
Aufgaben bestehen zunächst darin, mittels Anamnese 
und klinischer Untersuchung zwischen verschiedenen 
Schreiarten zu unterscheiden und allenfalls diagnosti-
sche und therapeutische Massnahmen zu erwägen, 
wenn dem Schreiverhalten des Kindes eine organische 
Störung zugrunde liegt.
Es werden dabei drei Schreiarten des jungen Säuglings 
unterschieden.
1 Physiologisches Schreien nach der Geburt, bei Hun-

ger, nassen Windeln oder emotionalen Bedürfnis-
sen (z.B. nach Zuwendung der Bezugsperson).

2 Pathologisches Schreien aufgrund einer akuten Er-
krankung mit Schmerzen oder Unwohlsein (z.B. 
Ösophagitis bei gastroösophagealem Reflux, starke 
Blähungen, Gastroenteritis oder Infekt der oberen 
Luftwege), einer chronischen Erkrankung (z.B. Nah-
rungsmittelallergie oder hypoxisch-ischämischer 
Enzephalopathie) oder einer genetischen Störung 
(z.B. Katzenschreisyndrom). Dem pathologischen 
Schreien liegt immer eine organische Ursache zu-
grunde.

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

Unspezifisches und exzessives Schreien

Überschreitet das Ausmass des unspezifischen Schrei-
ens ein für die Eltern tolerierbares Mass, dann wird der 
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Der Säugling äussert seine Befindlichkeit und Bedürfnisse mit Schreien. Er schreit, 
wenn er Hunger oder nasse Windeln hat, weil er nicht alleine sein will oder wenn 
er von Sinnesreizen überflutet wird. In den ersten Lebensmonaten schreien Säug-
linge allerdings sehr häufig ohne ersichtlichen Grund. Ein Modell zur Entstehung 
dieses sogenannten unspezifischen Schreiens wird in diesem Artikel vorgestellt 
und praktische Beratungsstrategien erläutert.

Begriff exzessives Schreien verwendet. Für wissen-
schaftliche Studien wird gewöhnlich die Dreier-Regel 
von Wessel und Mitarbeitern als Definition des exzes-
siven Schreiens gebraucht [3]:
Ein gesunder Säugling zeigt Unruhe, Quengeln oder 
Schreien [1] während mehr als drei Stunden pro Tag, [2] 
an mehr als drei Tagen pro Woche und [3] seit mehr als 
drei Wochen.
Der Begriff «exzessiv» orientiert sich in dieser Be-
schreibung an einer messbar erhöhten Schreidauer 
und Frequenz. Diese Kriterien mögen für eine zuver-
lässige Vergleichbarkeit von Forschungsergebnissen 
sinnvoll sein, sie sind im klinischen Alltag aber wenig 
hilfreich. Es gibt nicht selten Eltern, die ihre Kinder, die 
während weniger als drei Stunden pro Tag und an 
 weniger als drei Tagen pro Woche schreien, als exzes-
sive Schreikinder betrachten [1]. Darum muss der Be-
lastungsgrad der Bezugspersonen bei der Diagnose des 
exzessiven Schreiens berücksichtigt werden.
Es gibt unzählige Erklärungsversuche zum unspezifi-
schen und exzessiven Schreien. So prägten Wessel und 
Mitarbeiter den Begriff Kolik, weil man davon ausging, 
dass das Schreien infolge einer gastrointestinalen Stö-
rung mit Krämpfen und Blähungen entsteht [3]. Der 
Begriff wird nach wie vor häufig gebraucht, und ver-
schiedene kürzlich publizierte Studien konnten tat-
sächlich zeigen, dass sich die Darmflora von exzessiv 
schreienden Kindern und nicht-schreienden Kindern 
unterscheidet. So produzieren schreiende Kinder ver-
mehrt gasbildende Escherichia coli und Proteobacteria, 
was die Vermutung stützt, dass schmerzhafte Blähun-
gen das Schreien auslösen könnten [4]. Im Gegensatz 
dazu wurden bei Schreikindern Bifidobacteria und 
 Lactobacilli in geringerer Menge gefunden als bei 
 Kontrollkindern [4]. Diese Ergebnisse deuten darauf 
hin, dass die Gabe von probiotischen Bakterien (z.B. 
Lactobacillus reuteri) exzessives Schreien vermindern 

PRIMARY AND HOSPITAL CARE – ALLGEMEINE INNERE MEDIZIN 2016;16(19):362–368



LERNEN 363

könnte [5]. Allerdings sind die aktuellen wissenschaft-
lichen Daten für eine Evidenz-basierte, generelle Ein-
führung von Probiotika bei exzessivem Schreien der-
zeit noch ungenügend [6].
Andere organische Gründe für ein ausgeprägtes 
Schreien sind eine Kuhmilchproteinintoleranz, gastro-
ösophagealer Reflux, Gastroenteritis mit Invagination, 
Hodentorsion, Otitis media oder viele andere Erkran-
kungen, bei denen das Schreien des Kindes primär 
Ausdruck der empfundenen Schmerzen ist (pathologi-
sches Schreien). Das Schreien zeigt in diesen Fällen 
nicht die typischen Merkmale des unspezifischen 
Säuglingsschreiens.

Merkmale des unspezifischen 
 Säuglingsschreiens

Während viele wissenschaftliche Befunde des Säug-
lingsschreiens bis heute widersprüchlich sind (z.B. Ein-
fluss des Tragens oder Stillens auf Schreidauer oder 
Verlauf [7]), so wurden die folgenden typischen Merk-
male mehrfach in Studien bestätigt [7].

Entwicklungsverlauf 
Das Schreiverhalten von Säuglingen zeigt einen typi-
schen n-förmigen Entwicklungsverlauf [8, 9]. Schreiepi-
soden beginnen in der 2. Lebenswoche und nehmen an 
Intensität zu. Das Schreien erreicht meist im 2. Monat 
ein Maximum (Schreigipfel mit 6 Wochen) und geht 
danach bis zum 3. Monat wieder zurück (Abb. 1). 

Tagesverlauf
Das Schreien zeigt einen typischen tageszeitlichen Ver-
lauf. Schreiepisoden sind in der Nacht und am Morgen 
selten [8, 9]. Sie treten vor allem in den Abendstunden 
auf (abendlicher Schreigipfel zwischen 16 und 22 Uhr, 
Abb. 2).

Interindividuelle Variabilität
Die Unterschiede in der Schreidauer sind zwischen 
Kindern sehr gross [8]. Im Alter von 6 Wochen schreien 
die einen Säuglinge knapp eine Stunde, andere über 
drei Stunden. Kinder zeigen sehr unterschiedliche 
Schreikurven, manche erreichen den Schreigipfel be-
reits in der 3. Lebenswoche, andere erst in der 8. Woche. 
Barr hat postuliert, dass sich exzessives Schreien in der 
Qualität nicht vom unspezifischen Schreien unter-
scheide, sondern es einzig eine extreme Ausprägung 
der normalen individuellen Variabilität widerspiegle 
[10]. Mit anderen Worten: Schreikinder schreien nicht 
anders als gesunde Säuglinge, sie schreien einfach 
mehr.

Soziodemographische Faktoren
Geburtsrang, sozioökonomischer Status, Bildungs-
stand der Eltern oder elterliche Erfahrung und Pflege-
verhalten haben keinen wesentlichen Einfluss auf das 
Schreiverhalten der Säuglinge [7].

Schreiverhalten in traditionellen Kulturen
Der typische Entwicklungsverlauf des Säuglingsschrei-
ens wurde in verschiedenen traditionellen Kulturen 
wie den !Kung in Botswana nachgewiesen [11], wenn 
auch mit gewissen Variationen (zum Beispiel einem 
abgeschwächten Schreigipfel mit kürzerer Schrei-
dauer). 
Besonders der typische Entwicklungs- und Tagesver-
lauf in westlichen und traditionellen Kulturen deutet 
auf ein universelles biologisches Phänomen hin. Die-
ser Umstand wird durch den geringen Einfluss von so-
ziodemographischen Faktoren auf das Schreiverhalten 
bestätigt. Man ist heute weitgehend der Ansicht, dass 

Abbildung 1: Entwicklungsverlauf des unspezifischen Schrei-

ens [1]. MW Mittelwert, SD Standardabweichung.

Abbildung 2: Tagesverlauf des unspezifischen Schreiens im 

Alter von 6 Wochen (n = 280, [3]).
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das unspezifische Schreien primär ein Ausdruck von 
frühen physiologischen Anpassungsprozessen des 
zentralen Nervensystems ist [7]. Im folgenden wird ein 
Erklärungsmodell dieser neuronalen Entwicklungs-
prozesse vorgestellt.

Innere Uhr und Schlafhomöostase im 
Wechselspiel: Die Schlaf-Wach-Regulation

Das Arbeitsmodell von Borbély beschreibt zwei biolo-
gische Prozesse, die Schlaf und Wachsein beim Men-
schen steuern (2-Prozess-Modell der Schlaf-Wach-Re-
gulation [12], Abb. 3).

Der zirkadiane Prozess
Der zirkadiane Prozess beschreibt einen regelmässi-
gen und schlafunabhängigen Vorgang, der es dem In-
dividuum ermöglicht, nachts zu schlafen und tagsüber 
wach und geistig aktiv zu sein [13]. Der zirkadiane 
 Prozess ist anatomisch in den suprachiasmatischen 
Kernen des Zwischenhirns lokalisiert («innere Uhr») 
und steuert nicht nur Wachheit und Schlaf, sondern 
viele physiologische Prozesse wie Körpertemperatur, 
 Atmung, Blutdruck, Herztätigkeit, Harnausscheidung, 
Hormonproduktion, Aufmerksamkeit, kognitive Leis-
tungsfähigkeit oder Genaktivität. Die innere Uhr wird 
mit regelmässig wiederkehrenden Umgebungsfakto-
ren wie dem 24-Stunden Tag-Nacht-Wechsel synchro-
nisiert. Der wichtigste äussere Zeitgeber ist das Tages-
licht. Andere Zeitgeber wie Lärm, soziale Kontakte 
oder regelmässige Nahrungsaufnahme spielen eben-
falls eine Rolle [13].
Die Steuerungsprozesse der inneren Uhr sind gewöhn-
lich so eingestellt, dass morgens die Wachheit am ge-
ringsten und in den Abendstunden am stärksten ist 
(Abb. 3) [14]. Dieser Umstand scheint auf den ersten 
Blick widersprüchlich zu eigenen Beobachtungen zu 
sein. In Bunkerexperimenten ohne Kontakt zur 
 Aussenwelt und Wissen über die Uhrzeit konnte man 
zeigen, dass Menschen besonders in den frühen Mor-
genstunden viel schlafen und in den Abendstunden 
wach und aktiv sind [14]. Der Wachheitsgrad ist dabei 
eng an den Verlauf der Körpertemperatur gekoppelt: Je 
wacher man ist, desto höher ist die Körpertemperatur. 
Diese Befunde führten zum Begriff der «forbidden zone 
for sleep» in den frühen Abendstunden. Es scheint, 
dass wir uns mit einer Phase hoher Aktivität und zirka-
dianer Wachheit am Abend auf die Nacht vorbereiten. 
Würden wir tatsächlich in den frühen Abendstunden 
ein Nickerchen machen, dann würde sich der Ein-
schlafzeitpunkt weit in die Nacht verschieben und 
brächte den Schlaf-Wach-Rhythmus völlig durcheinan-
der. Wie kommt es nun aber dazu, dass wir trotz gerin-

ger zirkadianer Einschlafbereitschaft in den frühen 
Abendstunden etwas später doch einschlafen können, 
oder uns trotz hoher zirkadianer Müdigkeit am Mor-
gen nicht gleich wieder ins Bett legen? Dafür ist der ho-
möostatische Prozess verantwortlich und dessen 
Wechselspiel mit dem zirkadianen System.

Der homöostatische Prozess 
Die Schlafhomöostase ist ein schlafabhängiger Prozess 
[12]. Während des Wachseins häuft sich eine Schlaf-
schuld an, das heisst, die homöostatische Einschlafbe-
reitschaft und der Schlafdruck nehmen im Verlauf des 
Tages so weit zu, dass wir schliesslich einschlafen 
(Abb. 3). Der abendliche Schlafdruck wird im Verlauf 
der Nacht wieder abgebaut. Je länger wir wach sind, 
desto grösser ist die Schlafschuld und damit die ho-
möostatische Einschlafbereitschaft und desto tiefer 
und länger schlafen wir. Eine anatomische Lokalisa-
tion der Schlafhomöostase wie bei der inneren Uhr 
wurde bisher nicht gefunden. Es werden verschiedene 
neuronale Mechanismen beschrieben, mit denen ver-
sucht wird, die Funktion der Schlafhomöostase zu er-
klären. So reichert sich möglicherweise ein «Schlaf-
stoff» (z.B. der Neurotransmitter Adenosin [15]) 
während des Wachseins im Gehirn an, der im Schlaf 
wieder abgebaut wird. Eine andere Hypothese besagt, 
dass neuronale Prozesse im Wachzustand zu einer Ver-
stärkung von synaptischen Verbindungen im Gehirn 
führen, und dass der Schlaf diese Verstärkungen wie-
der auf ein energetisch tragbares Niveau abschwächt, 
was für Lernen und Gedächtnis notwendig ist (homöo-
statische Regulation der Synapsenfunktion, synaptic 
sleep homeostasis [16]). 

Abbildung 3: 2-Prozess-Modell der Schlaf-Wach-Regulation 

[5]. Zirkadianer Prozess und Schlafhomöostase.

W = Wach; S = Schlaf.

PRIMARY AND HOSPITAL CARE – ALLGEMEINE INNERE MEDIZIN 2016;16(19):362–368



LERNEN 365

Abstimmung beider Prozesse
Idealerweise sind der homöostatische und zirkadiane 
Prozess aufeinander abgestimmt. Edgar und Mitarbei-
ter haben für das Wechselspiel der beiden Prozesse den 
Begriff opponent processes geprägt [17]. Der geringe 
Schlafdruck nach dem Aufwachen kompensiert die 
hohe zirkadiane Müdigkeit in den frühen Morgenstun-
den und der im Verlauf des Tages zunehmende Schlaf-
druck gleicht das zirkadiane Aktivitätsmaximum und 
die Wachheit am Abend aus. Die optimale Abstim-
mung der beiden Prozesse ist eine Voraussetzung für 
einen stabilen und aufmerksamen Verhaltenszustand 
am Tag und einen ruhigen Schlaf in der Nacht. Eine 
fehlende oder abnorme Abstimmung der beiden Pro-
zesse führt zu Einschlafschwierigkeiten, Durchschlaf-
problemen, vermehrter Tagesmüdigkeit oder Störun-
gen in der Verhaltensregulation. Ein bekanntes Bespiel 
dafür ist der Jetlag, bei dem nach einem Langstrecken-
flug über mehrere Zeitzonen die innere Uhr und die 
Schlafhomöostase nicht mehr aufeinander abge-
stimmt sind.

Die Entwicklung der Schlaf-Wach- 
Regulation in den ersten Lebensmonaten

Zirkadianer und homöostatischer Prozess durchlaufen 
in den ersten Lebensmonaten Reifeveränderungen 
und stimmen ihre Funktionen aufeinander ab [18]. 

Emde und Kollegen haben diese Entwicklungsverände-
rungen als «biobehavioral shift» bezeichnet [19]. Man 
kann davon ausgehen, dass die Entwicklung und das 
Wechselspiel der inneren Uhr und der Schlafhomöos-
tase ursächlich mit dem Schlaf- und Schreiverhalten 
der ersten Lebensmonate zusammenhängen.
Das zirkadiane System ist im letzten Trimester der 
Schwangerschaft bereits funktionsfähig. Verschiedene 
Studien bei Primaten und Menschen haben  gezeigt, 
dass Herzfrequenz, Körpertemperatur und Hormon-
ausscheidung schon intrauterin einen 24-Stunden-
Rhythmus zeigen, der durch die mütterlichen Zeitge-
ber synchronisiert wird [20]. Die Amplitude dieser 
24-Stunden-Rhythmen wird im Verlauf der ersten Le-
benswochen immer grösser, das heisst, die Stärke des 
zirkadianen Signals nimmt immer mehr zu [21]. So 
 erreicht zum Beispiel die Amplitude des Temperatur-
rhythmus im Alter von 6–12 Wochen bereits ein 
 Maximum. Weil die Körpertemperatur mit dem Akti-
vitätsgrad und der Wachheit eines Individuums eng 
gekoppelt ist [14], kann man davon ausgehen, dass mit 
zunehmender Amplitude des Temperaturrhythmus 
auch die Aktivität und Wachheit (alertness) im Verlauf 
der ersten Lebenswochen immer grösser wird (Abb. 4). 
Experimentelle Studien weisen darauf hin, dass die ho-
möostatische Schlaf-Wach-Regulation im Gegensatz 
zum zirkadianen Prozess erst später auftritt [22]. Mit 
anderen Worten: Neugeborene und junge Säuglinge 
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bauen noch keine Schlafschuld während des Wach-
seins auf und kompensieren Wachzeit nicht mit tiefem 
oder längerem Schlaf. Dieser Befund deckt sich mit der 
elterlichen Beobachtung, dass Neugeborene nach einer 
längeren Wachphase manchmal nur für kurze Zeit 
schlafen und nachher wieder wach und aktiv sind. 
Man kann sie deshalb nicht länger wach halten in der 
Hoffnung auf eine längere Schlafphase danach. Das 
Einsetzen der homöostatischen Regulation von Schlaf- 
und Wachphasen im 2. Lebensmonat führt dazu, dass 
Säuglinge längere Phasen von aufmerksamen Wachzu-
ständen tagsüber und ruhigen Schlafphasen in der 
Nacht aufrechterhalten können. Die Entwicklung der 

Schlafhomöostase widerspiegelt sich neurophysiolo-
gisch im Auftreten von Deltaschlaf und Schlafspindeln 
im Alter zwischen 6 und 12 Wochen [22]. Je weiter die 
Reifungsprozesse der Schlafhomöostase fortschreiten, 
desto weniger schlafen die Kinder tagsüber und desto 
seltener erwachen sie in der Nacht. Die Fähigkeit, län-
gere Phasen eines aufmerksamen Wachzustandes auf-
rechtzuerhalten, ist ein Zeichen der fortschreitenden 
Hirnreifung und führt dazu, dass Entwicklungsaufga-
ben in den ersten Lebensmonaten überhaupt möglich 
sind, zum Beispiel exploratives Verhalten und zielge-
richtete Interaktionen mit Bezugspersonen. 

Säuglingsschreien und Entwicklung  
der Schlaf-Wach-Regulation

Schreien scheint im Kontext der Schlaf-Wach-Regula-
tion ein erhöhter Wachheitsgrad zu sein, der von der 
inneren Uhr gesteuert wird und dem die Schlafhomöo-
stase wegen noch fehlender oder verzögerter Reifungs-
entwicklung nicht entgegenwirkt.

Tagesverlauf (abendlicher Schreigipfel)
Warum schreien Kinder besonders in den Abendstun-
den? Das abendliche Schreimaximum kann mit der 
zirkadianen Wachheit erklärt werden, die im Tagesver-
lauf zunimmt (Abb. 4). Wie beim Erwachsenen scheint 
die zirkadiane Einschlafbereitschaft und Müdigkeit 
von Säuglingen am Abend gering zu sein («forbidden 
zone for sleep»). Dieser Umstand zeigt sich auch darin, 
dass Säuglinge in den ersten Lebenswochen besonders 
am Abend motorisch sehr aktiv sind und die abendli-
che Herzschlagrate im Gegensatz zum Morgen deut-
lich erhöht ist [23]. Dieser besonders intensive Wachzu-
stand (hyperalterness) führt zu einer Überreizung und 
vermehrtem Schreien. Die Säuglinge können nicht 
 abschalten, suchen vermehrt nach visuellen und vesti-
bulären Reizen und sind nicht in der Lage, sich selbst 
zu beruhigen. Es überrascht also nicht, dass sich der 
Höhepunkt des Schreiens am Abend findet, besonders 
in den ersten Wochen, wenn die Schlafhomöostase als 
opponent process noch nicht kompensatorisch dage-
gen wirkt. 

Entwicklungsverlauf  
(Schreigipfel im 2. Lebensmonat)
Das Wechselspiel der zirkadianen und homöostati-
schen Schlaf-Wach-Regulation kann erklären, weshalb 
das Schreien in den ersten Wochen zu und dann wie-
der abnimmt (Abb. 4). Den zunehmenden zirkadianen 
Signalen wird in den ersten Lebenswochen noch nichts 
entgegengesetzt. Erst mit Einsetzen der Schlafhomöo-
stase im 2. Lebensmonat wird dem zirkadianen Signal 

Abbildung 4. Erklärungsmodell der zirkadianen und homöostatischen Schlaf-Wach-

Regulation und des Schreiens in den ersten zwölf Lebenswochen. 
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entgegengewirkt und das Schreien nimmt ab. Die feh-
lende homöostatische Regulation führt auch dazu, 
dass schreiende Säuglinge die vermehrten Wachpha-
sen nicht mit Schlafen kompensieren und darum vor 
allem tagsüber ein Schlafdefizit aufweisen [4]. 
Der Schreigipfel (je nach Kind im Alter zwischen 4 und 
8 Wochen) entspricht also dem Einsetzen der homöo-
statischen Regulation von Wachsein und Schlaf. Im 
Verlauf der folgenden Monate führt die Abstimmung 
der inneren Uhr mit dem homöostatischen Prozess 
schliesslich zum Verschwinden des unspezifischen 
Säuglingsschreiens.

Variabilität des Säuglingsschreiens
Das Schreiverhalten ist zwischen Kindern sehr unter-
schiedlich: Manche schreien nur wenig, andere dafür 
umso mehr. Manche zeigen den Schreigipfel bereits im 
Alter von 4 Wochen, andere erst mit 8 Wochen. Die  
grosse interindividuelle Variabilität wird durch die 
Stärke des zirkadianen Signals, das Einsetzen der ho-
möostatischen Regulation und die Abstimmung der 
beiden schlafregulatorischen Prozesse bestimmt. 

Soziale und kulturelle Einflüsse 
Der geringe Effekt von sozialen und kulturellen Ein-
flüssen auf das Schreiverhalten wird damit erklärt, 
dass weder die intrinsische neuronale Reifungsent-
wicklung der Schlafhomöostase noch diejenige der in-
neren Uhr wesentlich beeinflusst werden können. Die 
innere Uhr kann einzig durch gewisse Zeitgeber einge-
stellt werden, wobei soziale Rhythmen bei Säuglingen 
(Ernährung, Pflege und soziale Interaktion) wahr-
scheinlich eine grössere Rolle spielen als das Tageslicht 
[13]. Es ist also denkbar, dass die sozialen Zeitgeber der 
Mutter bei häufigem Körperkontakt mit Tragen effizi-
enter wirken, als wenn das Kind oft alleine in der 
Krippe liegt. Tatsächlich konnte man zeigen, dass ein 
konstanter Körperkontakt mit Tragen des Kindes die 
Schreidauer etwas reduziert [24].

Wenn sich das Säuglingsschreien nicht 
auswächst

Bei den meisten Kindern ist das Schreien auf die ersten 
drei Lebensmonate beschränkt und ohne langfristige 
 negative Folgen. Es gibt allerdings Säuglinge, die über 
die ersten Monate hinaus unruhig sind, vermehrt 
schreien und sich ungenügend selbst beruhigen kön-
nen. Das Schreiverhalten ist in diesen Fällen häufig mit 
Durchschlaf- und Fütterungsproblemen assoziiert und 
wird als frühkindliche Regulationsstörung bezeichnet 
[25]. Dieser Terminus ist allerdings erst angemessen, 
wenn das Kind älter als 3 Monate ist und sich das 

Ratschläge für die Praxis bei Schlaf- und 
Schreistörungen

Schreit ein Kind übermässig, dann ist eine ärztliche 

Untersuchung indiziert, um eine organische Störung 

auszuschliessen. Im Weiteren ist die Entwicklungsbe-

ratung neben der Suche nach familiären Ursachen 

eine wichtige Aufgabe der betreuenden Grundver-

sorgerinnen und Grundversorger. Es kann Eltern ent-

lasten, wenn sie wissen, dass das Schreiverhalten 

ihres Säuglings ein Ausdruck der normalen Entwick-

lung der Schlaf-Wach-Regulation sein kann. Durch 

das Führen eines 24-Stunden-Schlafprotokolls wird 

der Schlaf-Wach-Rhythmus und das Schreiverhalten 

des Kindes veranschaulicht. Zusammen mit den El-

tern gilt es, die kindlichen Zeichen von Müdigkeit 

und Überreiztheit zu erkennen, Umgebungsreize zu 

reduzieren, die optimalen Wachzeiten für das Kind zu 

bestimmen und entsprechend die Schlafzeiten regel-

mässig zu gestalten. Führen die Eltern regelmässige 

Strukturen und einen Rhythmus (soziale Zeitgeber) 

ein, so hilft das dem Kind, mit dem Tagesablauf ra-

scher vertraut zu werden, was sich wiederum positiv 

auf sein Wohlbefinden auswirkt. Regelmässige Ab-

läufe helfen den Eltern, ihr Kind besser zu verstehen 

und seine Bedürfnisse besser einzuschätzen. Son-

nenlicht am Tag und Dunkelheit in der Nacht führen 

ebenfalls dazu, dass die innere Uhr eingestellt wird 

(Zeitgeber Licht), und dass Schreien und Quengeln 

weniger lange auftreten [30]. Das Zimmer sollte da-

rum in der Nacht genügend abgedunkelt und am Tag 

beleuchtet sein, auch wenn das Kind dabei schläft. 

Manche Ratgeber empfehlen, das Kind einfach 

schreien zu lassen. Diese Massnahme ist nicht ange-

messen, weil der Säugling nach einer Schreiphase 

nicht einfach einschläft, auch wenn er sehr müde 

scheint, da die Schlafhomöostase noch ungenügend 

oder gar nicht entwickelt ist. In den ersten Lebens-

wochen und -monaten sind die Einführung eines re-

gelmässigen Tagesablaufs und eine genügende 

Lichtexposition am Tag meist die einzigen Massnah-

men, die man bei Schlaf- und Schreistörungen emp-

fehlen kann.

Schreien nicht als vorübergehendes Phänomen im 
Sinne eines unspezifischen Schreiens zeigt. Weil Kin-
der mit einer Regulationsstörung häufig Durchschlaf-
probleme zeigen, liegt die Vermutung nahe, dass es 
sich um eine Entwicklungsverzögerung der Schlaf-
Wach-Regulation handelt. Ausgehend vom 2-Prozess-
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Modell wird folgende These postuliert: Die Schlaf-
homöostase entwickelt sich bei Kindern mit 
persistierendem Schreien verzögert und ist mit dem 
zirkadianen Prozess nicht abgestimmt. Das Kind zeigt 
deshalb wechselnde Phasen mit Übermüdung und 
Überreizung, ist nicht in der Lage einen aufmerksa-
men Wachzustand aufrechtzuerhalten und erwacht 
mehrfach in der Nacht. Die gestörte Schlafhomöostase 
ist möglicherweise mit einer Reifungsverzögerung 
von Neurotransmitter- oder Synapsenfunktionen as-
soziiert [19, 24], die sich klinisch mit leichten neurolo-
gischen Auffälligkeiten äussert [26].
Verschiedene Autoren äusserten den Verdacht, dass 
Kinder mit Regulationsstörungen ein erhöhtes Risiko 
für langfristige Probleme der Verhaltensregulation 
und für Beeinträchtigungen der kognitiven Leistungs-
fähigkeit haben [27, 28]. Wenn die kindlichen Auffällig-
keiten in der Schlaf-Wach-Regulation von den Eltern 

nicht mit Verhaltensanpassungen aufgefangen werden 
und die Familien nicht in der Lage sind, erforderliche 
Hilfen zu geben, dann ist das Risiko für langfristige 
Störungen und Belastungen tatsächlich hoch. Eine 
mangelnde Passung (misfit) zwischen elterlichem Ver-
halten und regulatorischen Fähigkeiten des Säuglings 
kann dann zu persistierenden Verhaltensauffällig-
keiten und dysfunktionalen Interaktionsmustern zwi-
schen Eltern und Kind führen [29].

Hinweis
Dieser Artikel wurde adaptiert nach: 0skar Jenni, Säuglingsschreien 
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