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Gute Nacht. Starkes Gehirn.
Wie gesunder Schlaf die Hirngesundheit schiitzt.

PRESSEMELDUNG

15.07.2026, Berlin — Ausreichend Schlaf ist weit mehr als eine Erholungspause. Wahrend wir
schlafen, arbeitet unser Gehirn auf Hochtouren: Erinnerungen werden dauerhaft gespeichert,
unwichtige Informationen aussortiert und die Voraussetzungen fiir neues Lernen geschaffen.
Gleichzeitig zeigen immer mehr wissenschaftliche Studien, dass chronischer Schlafmangel nicht
nur Konzentration und Gedachtnis beeintrachtigt, sondern langfristig auch das Risiko fiir
neurodegenerative Erkrankungen wie Alzheimer erh6hen kann. Anlésslich des World Brain Day am
22. Juli 2026 rufen die Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie (DGN) und die Deutsche Hirnstiftung
unter dem Motto ,,Gute Nacht. Starkes Gehirn.” dazu auf, Schlaf als einen der wichtigsten — und
zugleich unterschatzten — Risikofaktoren der Gehirngesundheit ernst zu nehmen.

,Viele Menschen betrachten Schlaf noch immer als verlorene Zeit. Tatsachlich ist das Gegenteil der
Fall: Schlaf ist Hochleistungsmedizin fiir das Gehirn. Erst wahrend des Schlafs werden neu gelernte
Informationen dauerhaft gespeichert und das Gehirn auf den nachsten Tag vorbereitet”, erklart Prof.
Dr. Peter Young, Bad Feilnbach, Schlafexperte und Fachbeirat der Deutschen Hirnstiftung.

Bereits eine Nacht Schlafmangel beeintrachtigt das Gedachtnis

Dass Schlaf unverzichtbar fiir die geistige Leistungsfahigkeit ist, belegen zahlreiche experimentelle
Studien. Bereits eine einzige Nacht ohne Schlaf reduziert am folgenden Tag die Fahigkeit des
Gehirns, neue Erinnerungen zu bilden, um rund 40 Prozent. Besonders betroffen sind
Aufmerksamkeit, Konzentration, Arbeitsgedachtnis sowie komplexe Denkprozesse wie Planung,
Problemlésen und Entscheidungsfindung. Umgekehrt verbessert ausreichend langer und qualitativ
hochwertiger Schlaf nachweislich die Gedachtnisleistung und erleichtert das Lernen.

Entscheidend ist dabei vor allem der Tiefschlaf. In dieser Schlafphase werden neue Erinnerungen aus
dem Hippocampus in den Neokortex libertragen und dort langfristig gespeichert. Gleichzeitig
werden weniger wichtige synaptische Verbindungen wieder abgeschwacht. Das Gehirn spart
dadurch Energie und schafft Platz fiir neue Informationen — ein Prozess, den Forschende als
»Synaptische Homoostase” bezeichnen.

Guter Schlaf: Ein Schutz vor Alzheimer

In den vergangenen Jahren hat sich zudem gezeigt, dass Schlaf weit mehr beeinflusst als die
kognitive Leistungsfahigkeit. Menschen, die tiber Jahre zu wenig oder schlecht schlafen, erkranken



haufiger an einer Demenz. Eine groRe Langzeitstudie zeigte, dass Personen, die zwischen dem 50.
und 70. Lebensjahr regelmalig weniger als sechs Stunden pro Nacht schliefen, spater ein rund 30
Prozent hoheres Demenzrisiko hatten. Gleichzeitig verandern friihe Alzheimer-Prozesse bereits jene
Hirnregionen, die den Schlaf steuern. Schlafstérungen kénnen daher viele Jahre vor ersten
Gedachtnisproblemen auftreten — Ursache und Folge der Erkrankung verstarken sich gegenseitig.

Ganz wesentlich tragen die EiweiBproteine Amyloid-B und Tau zur Krankheitsentwicklung bei
Alzheimer bei. Wahrend langerer Wachphasen steigt ihre Konzentration im Gehirn an. Schon eine
einzige Nacht Schlafentzug kann den Amyloidspiegel erhéhen; auch Tau reagiert empfindlich auf
Schlafmangel. Beide Proteine gelten als Treiber der Alzheimer-Erkrankung: Amyloid scheint
krankhafte Tau-Veranderungen zu begilinstigen, wahrend Tau eng mit dem Verlust von Nervenzellen
und dem Fortschreiten der Gedachtnisstorungen verbunden ist. Weitere Mechanismen — etwa die
Rolle von Mikroglia, Astrozyten oder des Orexin-Systems — werden derzeit intensiv erforscht.

,Wir konnen unser Alter nicht beeinflussen — unseren Schlaf aber sehr wohl. Ausreichender und
erholsamer Schlaf gehért neben Bewegung, gesunder Erndhrung, geistiger Aktivitat und der
Behandlung von GefaRrisikofaktoren zu den wichtigsten MalRnahmen, mit denen wir unsere
Gehirngesundheit aktiv schiitzen kénnen”, sagt Prof. Dr. Daniela Berg, Direktorin der Klinik fir
Neurologie am UKSH in Kiel und Prasidentin der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie.

»Schlaf ist keine Luxusreserve, die man beliebig kiirzen kann. Er ist eine biologische
Grundvoraussetzung fir ein gesundes Gehirn — in jedem Lebensalter. Deshalb méchten wir den
World Brain Day nutzen, um das Bewusstsein dafiir zu starken, dass guter Schlaf eine Investition in
die Hirngesundheit von morgen ist“, betont Prof. Dr. Frank Erbguth, Prasident der Deutschen
Hirnstiftung.

Schlaf und ein gesundes Gehirn: Warum Schlaf fiir die kognitive
Leistungsfahigkeit unverzichtbar ist

Schlaf ist eine grundlegende biologische Voraussetzung fir die Leistungsfahigkeit des Gehirns.
Wahrend des Schlafs laufen komplexe Prozesse ab, die fiir Lernen, Gedachtnis und
Informationsverarbeitung essenziell sind. Insbesondere der Tiefschlaf (Slow-Wave Sleep) spielt eine
entscheidende Rolle bei der Gedéchtniskonsolidierung — also der Uberfiihrung neu gelernter
Informationen in das Langzeitgedachtnis. Dabei werden Erinnerungen stabilisiert, mit bestehendem
Wissen verkniipft und langfristig gespeichert. Die Autorinnen und Autoren einer bereits 2014 in
Nature Reviews Neurology publizierten Arbeit [1] fassen zahlreiche experimentelle Studien
zusammen, die zeigen, dass Schlaf sowohl die Speicherung deklarativer Erinnerungen als auch
motorischer Fertigkeiten und emotionaler Gedachtnisinhalte verbessert.

Ein besonders eindrucksvoller Nachweis fiir die Bedeutung von Schlaf fiir das Gehirn stammt von
Yoo et al. [2]: Die Forschenden konnten zeigen, dass bereits eine einzige Nacht ohne Schlaf die
Fahigkeit des Gehirns, am folgenden Tag neue Erinnerungen zu bilden, erheblich beeintrachtigt.
Mithilfe funktioneller Magnetresonanztomographie (fMRT) wiesen sie nach, dass die Aktivitat des
Hippocampus — einer zentralen Gehirnregion fiir das Lernen — nach Schlafentzug deutlich reduziert
ist. Die Gedachtnisleistung der Teilnehmenden war dabei um rund 40 % geringer als nach einer
Nacht mit Schlaf.



Schlafmangel gehort damit zu den wichtigsten beeinflussbaren Risikofaktoren fiir eine verminderte
kognitive Leistungsfahigkeit. Die Ubersichtsarbeit von Krause et al. [3] fasst mehr als zwei Jahrzehnte
experimenteller Forschung zusammen und zeigt konsistent, dass Schlafentzug Aufmerksamkeit,
Konzentration, Arbeitsgedachtnis, exekutive Funktionen sowie die Fahigkeit, neue Informationen zu
lernen, deutlich beeintrachtigt. Besonders betroffen sind kognitive Prozesse wie Planung,
Problemldsen, Entscheidungsfindung und Selbstkontrolle.

Aktuelle Metaanalysen bestatigen diese Befunde. So kommen Crowley et al. [4] zu dem Ergebnis,
dass bereits eine teilweise Schlafrestriktion die Gedachtnisbildung signifikant verschlechtert: Diese
Studie zeigte: Bereits eine auf 3 bis 6,5 Stunden verkiirzte Nachtruhe beeintrachtigt die
Gedachtnisbildung. Die Auswirkungen sind insgesamt vergleichbar mit denen eines vollstandigen
Schlafentzugs. Die Ergebnisse unterstreichen, wie wichtig ausreichend Tief- und REM-Schlaf fiir das
Speichern neuer Erinnerungen sind. Umgekehrt berichten Zimmerman et al. [5], dass mehrere
Nachte mit ausreichend langem Schlaf (mindestens etwa sieben Stunden pro Nacht) zu
Verbesserungen des Arbeitsgedachtnisses und der inhibitorischen Kontrolle fiihren kénnen.
Insgesamt gilt ausreichender und qualitativ hochwertiger Schlaf heute als ein zentraler Baustein fiir
die Erhaltung der Gehirngesundheit und der kognitiven Leistungsfahigkeit Gber die gesamte
Lebensspanne.

Langfristig wird eine gute Schlafqualitat zudem mit einem geringeren Risiko flr kognitiven Abbau
und Demenzerkrankungen in Verbindung gebracht. Aus wissenschaftlicher Sicht ist ausreichender,
qualitativ hochwertiger Schlaf daher ein zentraler Baustein fiir die Erhaltung der Gehirngesundheit
Gber die gesamte Lebensspanne (siehe Abschnitt ,Schlaf und Neurodegeneration®).
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Wie verbessert Schlaf die Gedachtnisleistung?

Die positiven Effekte von Schlaf auf die Gedachtnisleistung beruhen auf mehreren biologischen
Prozessen, die wahrend der verschiedenen Schlafstadien ablaufen. Besonders der Tiefschlaf (Slow-
Wave Sleep) gilt als entscheidende Phase fir die Verarbeitung neu erworbener Informationen.
Erkenntnisse aus Tier- und Humanstudien zeigen, dass Erinnerungen zunachst voriibergehend im
Hippocampus gespeichert werden. Wahrend des Tiefschlafs werden diese Gedachtnisinhalte durch
ein wiederholtes ,Reaktivieren” neuronaler Aktivitatsmuster in den Neokortex Gbertragen und dort
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langfristig stabilisiert. Dieser Prozess der systemischen Gedachtniskonsolidierung verbessert die
langfristige Speicherung von Wissen und erleichtert gleichzeitig die Aufnahme neuer Informationen
am folgenden Tag [1, 2].Wahrend der Tiefschlaf insbesondere die Gedachtniskonsolidierung und
korperliche Erholung unterstitzt, spielt eine andere Phase des Schlafs, der REM-Schlaf, eine wichtige
Rolle fiir die emotionale Verarbeitung und das Lernen. REM-Schlaf steht fiir ,,Rapid Eye Movement”
und bezeichnet eine Schlafphase, die durch schnelle Augenbewegungen unter dem geschlossenen
Lid und einen nahezu vollstandigen Tonusverlust der Skelettmuskulatur gekennzeichnet ist, so dass
sich der Schlafende nicht bewegen kann. Diese Phase ist entscheidend fir Traumaktivitat, die
emotionale Verarbeitung und die Erholung des Nervensystems.

Dariber hinaus scheint Schlaf die neuronalen Netzwerke ,,aufzurdumen®. Nach der Synaptic
Homeostasis Hypothesis werden wahrend des Schlafs die tagsiiber verstarkten synaptischen
Verbindungen gezielt abgeschwacht, ohne wichtige Erinnerungen zu verlieren. Dadurch sinkt der
Energiebedarf des Gehirns, irrelevante Informationen werden aussortiert und die Nervenzellen
gewinnen wieder Kapazitat flir neues Lernen [3].
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Schlaf und Neurodegeneration — warum Schlaf das Alzheimer-Risiko
beeinflusst

Chronischer Schlafmangel erhoht das Risiko fiir Alzheimer

Schlaf erflllt weit mehr als eine reine Erholungsfunktion. In den vergangenen 15 Jahren hat sich
gezeigt, dass ausreichender und qualitativ hochwertiger Schlaf wesentlich zur Gesunderhaltung des
Gehirns beitragt. Zahlreiche epidemiologische Studien weisen darauf hin, dass Menschen mit
chronisch verkirzter Schlafdauer oder einer dauerhaft schlechten Schlafqualitdt im héheren
Lebensalter haufiger an einer Alzheimer-Demenz erkranken als Personen mit gesundem
Schlafverhalten. Besonders ungiinstig scheinen wiederholte Schlafunterbrechungen sowie ein
Verlust des erholsamen Tiefschlafs zu sein, die beide mit einer erhéhten Ablagerung krankhaft
verdnderter Proteine im Gehirn assoziiert sind [1, 2, 3].

Eine groRe prospektive Kohortenstudie aus dem Whitehall-1l-Kollektiv konnte zeigen, dass Personen,
die im Alter zwischen 50 und 70 Jahren regelmaRig weniger als sechs Stunden pro Nacht schliefen,
ein um etwa 30 % erhohtes Risiko hatten, spater an einer Demenz zu erkranken [4]. Schlaf gilt damit
heute als einer der wichtigsten beeinflussbaren Lebensstilfaktoren fir die langfristige
Gehirngesundheit.

Eine wechselseitige Beziehung: Schlafstérungen sind Ursache und frithes Symptom

Die Beziehung zwischen Schlaf und Alzheimer ist jedoch bidirektional. Chronisch schlechter Schlaf
kann die Entstehung neurodegenerativer Verdanderungen beglinstigen. Gleichzeitig verdndern friihe
Alzheimer-Prozesse bereits jene Hirnregionen, welche den Schlaf-Wach-Rhythmus steuern.
Schlafstérungen kdnnen deshalb viele Jahre vor dem Auftreten erster Gedachtnisprobleme zu den
frihesten klinischen Zeichen einer Alzheimer-Erkrankung gehéren [1, 5].

Insbesondere der Verlust des Tiefschlafs steht in engem Zusammenhang mit einer Zunahme der fiir
die Entwicklung der Alzheimerkrankung bedeutsamen Pathologie der Eiweie Amyloid- B und Tau.
Neuere Untersuchungen deuten darauf hin, dass Veranderungen der Schlafarchitektur bereits im
praklinischen Stadium der Erkrankung messbar sind und moglicherweise kiinftig als Biomarker fir
eine friihe Diagnostik genutzt werden kénnten [3, 6].

Welche biologischen Mechanismen verbinden Schlafmangel mit Neurodegeneration?

Heute wird davon ausgegangen, dass mehrere biologische Prozesse gemeinsam dafiir verantwortlich
sind, dass chronischer Schlafmangel die Entstehung neurodegenerativer Erkrankungen beglinstigen
kann.

Amyloid-B: Amyloid-B entsteht kontinuierlich als Stoffwechselprodukt der Nervenzellen. Wahrend
langerer Wachphasen steigt seine Konzentration im Gehirn an. Experimentelle Studien zeigen, dass
bereits eine einzige Nacht Schlafentzug den Amyloidspiegel im menschlichen Gehirn messbar
erhohen kann [7, 8]. Langfristig konnte dies die Bildung der fiir Alzheimer typischen Amyloid-Plaques
fordern.

Tau: Auch das Tau-Protein reagiert empfindlich auf Schlafmangel. Bereits kurzfristiger Schlafentzug
flhrt zu erhéhten Tau-Konzentrationen im Liquor (Nervenwasser). Tierexperimentelle Arbeiten
zeigen zudem, dass Schlafmangel die Ausbreitung krankhaft veranderter Tau-Proteine zwischen



Nervenzellen beschleunigen kann [9]. Da Tau eng mit dem Verlust von Nervenzellen und der
Verschlechterung der kognitiven Leistungsfahigkeit zusammenhangt, gilt dieser Mechanismus als
besonders relevant.

Mikroglia: Experimentelle Studien weisen darauf hin, dass chronischer Schlafmangel die
Immunzellen des Gehirns, die Mikroglia, aktiviert und entziindliche Prozesse im Gehirn verstarken
kann. Diese ,,Neuroinflammation” wird als moglicher Mechanismus diskutiert, tiber den
Schlafmangel neurodegenerative Prozesse beglinstigen konnte. Ob dieser Zusammenhang beim
Menschen dieselbe Bedeutung hat wie im Tiermodell, ist derzeit Gegenstand intensiver Forschung
[10].

Astrozyten: Auch die sogenannten ,Versorgerzellen” des Gehirns, die Astrozyten reagieren sensibel
auf Schlafverlust. Tierexperimentelle Studien zeigen, dass chronischer Schlafmangel zu einer
verstarkten Aktivierung dieser Gliazellen fihrt. Dadurch verdndern sich sowohl der Stoffwechsel als
auch die Kommunikation zwischen Nervenzellen. Gleichzeitig beeinflussen Astrozyten die Bildung
und den Abbau von Amyloid sowie die Funktion des glymphatischen Systems (s.u.) und stellen damit
eine weitere Verbindung zwischen Schlaf und Neurodegeneration dar [11].

Orexin (Hypocretin): Das Neuropeptid Orexin steuert die Stabilitat des Schlaf-Wach-Rhythmus und
ist schlaffordernd. Wahrend langerer Wachphasen steigt die Orexin-Aktivitat an und erhéht
gleichzeitig die neuronale Aktivitat. Dadurch wird mehr Amyloid freigesetzt. Tierexperimentelle
Studien konnten zeigen, dass eine pharmakologische Hemmung des Orexin-Systems sowohl die
Amyloidbildung als auch die Plagqueablagerung reduziert [12]. Das Orexin-System gilt deshalb als
vielversprechender therapeutischer Ansatz und wird bereits bei Schlafstérungen mit Orexin-
Antagonisten (z.B. Daridorexant) angesteuert.
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Schlaf und das glymphatische System — mehr als eine ,,Miillabfuhr"

Vor rund zehn Jahren riickte das sogenannte glymphatische System in den Mittelpunkt der
Schlafforschung. Dabei handelt es sich um ein Netzwerk von Flissigkeitsraumen um die Blutgefalle,
d.h. perivaskular, Giber das Gehirnflissigkeit mit der Gewebefllssigkeit des Gehirns in Austausch
tritt. Erste Tierstudien zeigten, dass dieser Fllissigkeitsaustausch insbesondere wahrend des
Tiefschlafs zunimmt und Stoffwechselprodukte wie Amyloid-B effizienter abtransportiert werden
[13, 14]. Diese Reinigungsfunktion ist nur ein Teil des komplexen Systems, was gerade umfassend
erforscht wird. Neuere Arbeiten zeigen, dass das System deutlich komplexer ist als die haufig
verwendete Vorstellung einer einfachen nachtlichen ,,Millabfuhr". Wahrscheinlich erfiillt es neben
dem Transport von Stoffwechselprodukten zahlreiche weitere Aufgaben, darunter die Regulation
des Flissigkeitshaushalts, den Stofftransport zwischen Nervenzellen und Gliazellen sowie die
Verteilung von Signalmolekiilen. Welche Bedeutung diese Prozesse fiir die Entstehung
neurodegenerativer Erkrankungen tatsachlich besitzen, ist derzeit noch nicht abschlieRend geklart
[15, 16, 17].

Was gilt heute als wissenschaftlich gesichert?

Gut belegt:

- Chronischer Schlafmangel erhéht das Demenzrisiko.

- Tiefschlaf fordert Gedachtniskonsolidierung.

- Schlechter Schlaf und Alzheimer beeinflussen sich gegenseitig.

- Schlafmangel erhoht die Amyloid- und Tau-Proteine, beide gelten als krankheitsbegtinstigend fiir
Alzheimer: Amyloid scheint krankhafte Tau-Veranderungen zu begiinstigen, wahrend Tau
maRgeblich fiir den Untergang von Nervenzellen und die klinischen Symptome verantwortlich ist.

Wahrscheinlich, aber noch Gegenstand aktueller Forschung:

- Mikroglia und Astrozyten als Vermittler.
- Orexin als therapeutisches Ziel.

- Die genaue Rolle des glymphatischen Systems beim Menschen.
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Was ist gesunder Schlaf?

Gesunder Schlaf zeichnet sich nicht allein durch eine ausreichende Schlafdauer aus. Ebenso wichtig
sind eine gute Schlafqualitat, ein regelmaRiger Schlaf-Wach-Rhythmus sowie ein Schlaf, der tagsiber
zu Leistungsfahigkeit und Wohlbefinden fihrt. Die ,American Academy of Sleep Medicine” (AASM)
und die ,Sleep Research Society” empfehlen Erwachsenen im Alter von 18 bis 60 Jahren mindestens
sieben Stunden Schlaf pro Nacht. Fiir die meisten Menschen gelten sieben bis neun Stunden als
optimal. Sowohl dauerhaft zu kurzer Schlaf als auch sehr lange Schlafzeiten werden in
epidemiologischen Studien mit einem erhoéhten Risiko fiir Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Stoffwechselstérungen, Depressionen sowie kognitiven Abbau und Demenz in Verbindung gebracht
[1, 2].



Neben der Schlafdauer spielt die Schlafqualitdt eine entscheidende Rolle. Wissenschaftlich wird
guter Schlaf durch mehrere Merkmale definiert: Er sollte innerhalb von etwa 30 Minuten einsetzen,
nur wenige nachtliche Unterbrechungen aufweisen und als erholsam empfunden werden. Die
Schlafeffizienz — also der Anteil der tatsachlich schlafend verbrachten Zeit an der gesamten Zeit im
Bett — sollte idealerweise liber 85 % liegen [3]. Ein gesunder Schlaf umfasst zudem ausreichend
Tiefschlaf- und REM-Schlafphasen, da beide fiir unterschiedliche Regenerationsprozesse des Gehirns
notwendig sind (siehe Abschnitt ,,Wie verbessert Schlaf die Geddichtnisleistung?”).

Ebenso bedeutsam ist die RegelmaRigkeit des Schlafs. Neuere Studien zeigen, dass ein stark
wechselnder Schlafrhythmus — beispielsweise durch haufig wechselnde Bettzeiten oder deutliche
Unterschiede zwischen Werktagen und Wochenende (,,Social Jetlag”) — unabhangig von der
Schlafdauer mit einem erhéhten Risiko flr Stoffwechselerkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen
und moglicherweise auch Demenz verbunden ist [4].

SchlieBlich gehort auch die subjektive Erholung zu den Merkmalen gesunden Schlafs. Wer morgens
ausgeruht aufwacht, tagsiiber aufmerksam bleibt und nicht regelmaRig unter ausgepragter
Mudigkeit leidet, schlaft in der Regel ausreichend und qualitativ gut. Dagegen sollten anhaltende
Ein- oder Durchschlafstorungen, lautes Schnarchen mit Atemaussetzern oder eine ausgepragte
Tagesschlafrigkeit arztlich abgeklart werden, da sich dahinter behandlungsbedirftige
Schlafstérungen wie eine Insomnie oder eine obstruktive Schlafapnoe verbergen kénnen [5].
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Was jede und jeder fiir gesunden Schlaf tun kann

- Nach dem Mittagessen keine koffeinhaltigen Getranke (Kaffee, Schwarztee, Cola) mehr trinken
- Alkohol weitgehend vermeiden und keinesfalls als Schlafmittel einsetzen

- Keine schweren Mahlzeiten am Abend

- RegelmaRige korperliche Aktivitat

- Geistig und korperlich aktivierende Tatigkeiten vor dem Zubettgehen vermeiden

- Helles, aktivierendes Licht vor dem Zubettgehen vermeiden



- Ein personliches Einschlafritual einfihren
- Im Schlafzimmer fiir eine angenehme Atmosphare sorgen (kiihl, ruhig und verdunkelt)

- In der Nacht nicht auf den Wecker oder die Armbanduhr schauen

Quelle: Spiegelhalder, K., Baum, E., Becker, M. et al. Leitlinie ,,Insomnie bei Erwachsenen” — Update 2025 (AWMF-
Registernummer 063-003). Somnologie 29, 240-277 (2025). https://doi.org/10.1007/s11818-025-00530-6

Schlafhygiene kann einen gesunden Schlaf fordern und ist ein wichtiger Bestandteil der Pravention
sowie der Behandlung von Schlafstérungen. Bei einer chronischen Insomnie reicht Schlafhygiene
allein jedoch in der Regel nicht aus. Nationale und internationale Leitlinien empfehlen die kognitive
Verhaltenstherapie fir Insomnie (KVT-I bzw. CBT-I) als Behandlung der ersten Wahl. MaBnahmen
der Schlafhygiene sind dabei ein Baustein eines umfassenderen Therapiekonzepts.
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