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Mit dem Begriff der depressiven Verstimmung — endogener oder
reaktiver bzw. psychogen-neurotischer Natur — scheint das Symptom
der Schlafsucht unvereinbar zu sein, denn diese Erkrankungen, insbeson-
dere darunter die endogene Depression, sind die Domdine der Schlaf-
storung im Sinne der Finschlafschwierigkeit, des zerhackten Schlafes, des
fruhzeitigen Erwachens oder der fast vollstandigen Schlaflosigkeit (AyD;
BavUcH et al.; BLEULER; CASSIDY et al.; v. DITruRTH ; EWALD ; HERTEL;
JASPERS; JUNG; KRAEPELIN; LANGE; LEONHARD; MEYER; PLooG;
RUFFIN; SCHULTE; SCHWARZ; STAEHELIN; TELLENBACH; THIEMANN;
VOLKEL; WEITBRECHT u.a.). JUNG bezeichnet die Beeintrichtigung des
Schlafes sogar als ,,Achsensymptom der Depression®, und fiir manche
Kliniker gilt sie unausgesprochen zuweilen als pathognomonisches
Zeichen in der differentialdiagnostischen Abgrenzung gegeniiber schizo-
phrenen Psychosen. In vielen Fallen ist sie auch als Prodromalsymptom
zu beobachten. Ewarp und LANGE vermuten dariiber hinaus, daf} peri-
odisch auftretende Schlafstérungen unter Umstinden leichteste Aqui-
valente depressiver Phasen bzw. monosymptomatische Formen der De-
pression darstellen. Von verschiedenen Autoren, wie z.B. Funk, Juxe,
ScuurLtE und TELLENBACH, wird eine hartnickige Stérung des Schlafes,
die ja zwangsldufig zu einem Schiafentzug fiithrt, sogar als moégliche Briicke
der Psychosenauslosung in Betracht gezogen.

Bei dieser Situation scheint also die Verbindung von Depression und
Hypersomnie kaum méglich zu sein. Dennoch gibt es offenbar Einzelfille
mit dieser Symptomkorrelation. Laxe® erwihnte 1928, daf ,,zyklothyme
Storungen auch unter dem Bilde periodischer Schlafsucht verlaufen‘
konnen. JASPERS gibt ebenfalls einen Hinweis darauf, daB bei manchen
Depressionszusténden die Dauer des Schlafes sehr lang ist, die Kranken
immer ein grofes Schlafbediirfnis hétten und manchmal bis zu 12 Std
schliefen. RoTH nennt als ,,Begleitsymptom* der Hypersomnie u.a. auch
manisch-depressive Zustinde. TELLENBACH beobachtete vereinzelt De-
pressive, die wihrend der gesamten Phase ihr erhéhtes Schlafbediirfnis
erfiillen konnten, und er ist der Auffassung, dafl in diesen Fillen die
Prognose immer giinstig sei, da die Patienten sich gesund schliefen. Ayp
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schreibt 1961, daf die Depression im Beginn eine Hypersomnie ver-
ursachen konne und eine geringe Anzahl depressiver Kranker am Anfang
einer Phase 10—14 Std schliefen. Er duBert weiterhin, daB der hyper-
somnische Schiaf gewohnlich nicht mit stérenden Triumen verbunden sei
und die Schlafsucht bei Vertiefung der Depression einer Schlafstérung
Platz mache. Bis auf Avp, der sowobl die Hypersomnie als auch die
Schlafstérung auf eine ,hypothalamische Dysfunktion® zuriickfithrt,
wird von keinem anderen der oben genannten Autoren eine Interpretation
der Schlafsucht gegeben.

Wir konnten zwei Félle beobachten, deren Symptomatologie durch
das gemeinsame Auftreten von depressiver Verstimmung (deven Atio-
logie im Rahmen der Besprechung erdrtert werden soll) und Schlaf-
sucht — sowie anderer Funktionssteigerungen — kennzeichnend gestaltet
war.

Kasuistik

Fall 1. Die Familie des ménnlichen Pat., eines 28 jahrigen Volksschullehrers, war
mit endogenen Psychosen nicht belastet. Der Pat. selbst, von leptosomer Konsti-
tution, frither immer gesund und duBerst aktiv, stets guter Stimmung und erfolg-
reich gewesen, erkrankte im Herbst 1963 erstmalig ohne duBeren Grund an einem
allméhlich sich immer stirker auspriigenden Zustand mit gedriickter, sich abends
etwas aufhellender Stimmung, Konzentrationsschwiche, Lustlosigkeit, Menschen-
scheu, Denkverlangsamung und Versiegen der liebenden und fiirsorgerischen Gefiihle
fir die Kinder und die Ehefrau. Vor allem fiel eine Schlafverlingerung auf:
‘Wihrend er frither mit 5—6 Std Schlaf auskam, muBte er sich bald schon am
frithen Nachmittag zu Bett legen.

Er selbst schilderte diese Verinderung folgendermaBen: ,,Wenn ich mittags
gegessen hatte — was ich iibrigens mit viel gréBerem Appetit als frither tat —, legte
ich mich ins Bett und war fiir keinen mehr zu sprechen. Ich schlief gleich ein. Der
Schlaf war auch nachmittags schon sehr fest, denn wenn meine Frau mich sprechen
wollte, hatte sie viel Miihe, mich wach zu kriegen. Zuerst schlief ich mehrere Stunden,
stand aber abends noch auf. Spiter a8 ich zwischendurch nur Abendbrot und legte
mich dann wieder hin. Ich machte mir bald schwere Vorwiirfe, denn ich muBte
eigentlich arbeiten. Ich muBte mich, da ich. nicht mehr so viel wie frither leisten
konnte, auf den niichsten Schultag vorbereiten, und dazu brauchte ich eigentlich
den Nachmittag und den Abend. Aber wenn ich versuchte, meinem Schlafbediirfnis
Widerstand zu leisten, indem ich z. B. nicht zu Bett ging, schlief ich im Sessel oder an
meinem Schreibtisch ein. Ich schlief bald bis zu 16 Std. Ich unterbrach den Schlaf
nur zum Abendessen. Wenn ich morgens aufstand, weil ich in die Schule muBite, war
ich trige und nicht ausgeruht. Ich fiihlte mich richtig zerschlagen. Wenn, ich nicht in
die Schule gemuf}t hitte, hatte ich mich am liebsten wieder auf die Seite gelegt. Ich
konnte mir das viele Schlafen nur als Flucht erkliren, denn ich versagte ja im Beruf
und war auch irgendwie lebensiiberdriissig.*

Kurz vor der Aufnahme in unsere Klinik ,,verschlief* der Pat. nach seinen
eigenen Angaben, die uns seine Frau bestitigen konnte, ,,ganze Wochenenden®.

Zur gleichen Zeit wie diese Schlafsucht setzte eine gesteigerte sexuelle Ansprech-
barkeit mit Frequenzzunahme des geschlechtlichen Verkehrs und manchmal fast
unbeherrschbarer Erregung ein. Wihrend der Pat. frither den Coitus interruptus
ausiibte, brauchte er jetzt Schutzmittel. Spiter fithrte die gesteigerte Erregbarkeit
sogar zu einer Ejaculatio praecox bei leichtester korperlicher Beriihrung, so daf es zu
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keiner Kohabitation mehr kommen konnte. AuBerdem bemerkte unser Pat. zum
Zeitpunkt des Einsetzens der Schlafsucht und der Hypersexualitét auch eine Steige-
rung des Appetits, die eine Gewichtszunahme von 15 Pfund innerhalb weniger
Wochen zur Folge hatte. Bemerkenswert ist noch, dafi — wie man es bei endogenen
Depressionen ja nicht selten beobachten kann — ein chronisches Ekzem und eine
Furunkulose abheilten, um iibrigens spéter bei Besserung des psychischen Zustandes
wieder in Erscheinung zu treten. Die mit erheblichen Schuldgefiihlen und
Selbstmordgedanken einhergehende Vertiefung der Depression fithrte im Mai 1964
zur Aufnahme in unsere Klinik. Symptomatologisch bot der Pat. zu jener Zeit das
Bild einer leicht agitierten Depression mit Beziehungs-, Verstindigungs- und Ver-
armungsideen und ohne Krankheitseinsicht. In der Nacht nach der Aufnahme schlief
der Pat. ohne Mittel 9 Std. Nach einer sogleich eingeleiteten Konvulsionstherapie
(sechs Elektroschocks) geriet er in einen kurzen hypomanischen Zustand.
Wihrend einer voriibergehenden Verschlechterung des Zustandsbildes schlief er
in der Klinik (bei einer Medikation von dreimal 25 mg Saroten) 1 Tag wund
1 Nacht lang. Er war dabei — allerdings relativ schwer — erweckbar und nahm
ohne Unterstiitzung die Mahlzeiten zu sich. Nach seinen Angaben entsprach die
Intensitit dieses Schlafes derjenigen des zu Hause erlebten. Nach einer am folgenden
Morgen durchgefiihrten Schockbehandlung wich die Verstimmung, und der Pat.
schlief seitdem im Schnitt 7—8 Std ohne Nachtmittel.

Er konnte 1/, Jahr nach der Entlassung nachuntersucht werden. In der Zwischen-
zeit hatte er sich sehr wohl gefiihlt, sein Nachtschlaf dauerte 5—6 Std, und nach dem
Mittagessen brauchte er jetzt nicht mehr zu schlafen.

Fall 2. Im zweiten Fall handelte es sich um eine 49jshrige Frau, Arztin, Fir-
sorgerin und Hausfrau, deren Familie ebenfalls nicht mit Psychosen belastet war.
Die Pat. selbst, auch von leptosomer Konstitution, frither nie ernstlich krank und
in, den Intervallen immer sehr aktiv und durchsetzungsfihig gewesen, machte be-
reits im Alter von 24 und 27 Jahren jeweils ohne dufieren Grund zweir Phasen mit
gedriickter Stimmung, Tagesschwankungen, Lustlosigkeit, Antriebsmangel, Kon-
zentrationsschwiiche, sensitiven Beziehungsideen, Menschenscheu, Schuldgefiihlen
und Miidigkeit durch. Beide Phasen dauerten mehrere Monate, ohne allerdings zu
einer vollstdndigen Arbeitsunfihigkeit (die Pat. war damals noch als Fiirsorgerin
téatig) zu fithren. Wabhrend die Menses sistierten und eine hartnickige Obstipation
bestand, konnte die Pat. ohne Steigerung des Appetits mehr essen als frither. An
(Gewicht nahm sie dabei nicht zu. Dariiber hinaus fiel ihr auf, daB sie sich wihrend
des gesamten Verlaufes beider Phasen einem, vor allem am spéten Nachmittag
zwanghaft iiber sie kommenden, Schlafbediirfnis hingeben konnte. Sie schlief nach
ibren Angaben. bis zu 14 Std. Sie selbst berichtete uns folgendes: ,,Es trat allmahlich
ein starkes Miidigkeitsgefiihl auf, das mich einfach zwang, zu schlafen. Ich dachte
bei mir: ,Du 148t dich gehen!’, denn ich hatte den Eindruck, dal ich mich in den
Schiaf fluchtete, weil ich mit meiner Arbeit nicht weiterkommen konnte. Ich ging
einfach nachmittags um 6 Uhr zu Bett und schlief bis zum anderen Morgen um 8
oder 9 Ubr. Der Schlaf war sehr tief und. fest. Ich glaube, ich habe dabei niemals
getrdumt. Er war ganz anders als frither. Und wenn ich aufwachte, fiihlte ich mich
nicht ausgeschlafen und nicht erholt. Nach 14 Tagen sagte ich mir, daB es so nicht
weitergehen kann, denn ich mufite doch meine Pflicht tun und konnte das Vertrauen
meiner Vorgesetzten nicht enttiuschen. Ich muBite doch eigentlich arbeiten und
mich nachmittags fiir den nichsten Tag vorbereiten, aber ich konnte nicht, ich
mubte schlafen und machte mir die groBten Vorwiirfe deshalb.* Nach Abklingen
der Phase normalisierte sich der Schlaf wieder.

Eine dritte Verstimmung setzte ungefidhr 1960 ein und fithrte letztlich zu der im
Mérz 1964 erfolgenden Aufnahme in unsere Klinik. Sie begann und verlief zunichst
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vollstéandig mit den gleichen Erscheinungen wie die geschilderten, um jedoch spiter
insofern eine andere Form anzunehmen, als sie sich immer mehr vertiefte, die Hyper-
somnie nach mehreren Monaten allméhlich einer hartnickigen Einschlafstérung
Platz machte und das gesamte Zustandsbild am Ende in einen depressiven Stupor
mit Wahnideen und fast vollsténdiger Schlaflosigkeit iiberging. Stark abgemagert
und an EiweiBmangelodemen leidend wurde die Pat. aufgenommen. Nach einer
sogleich eingeleiteten Konvulsionstherapie (neun Elektroschocks) konnte der Stupor
durchbrochen werden, und es schlof sich auch in diesem Falle eine hypomanische
Nachschwankung mit Redseligkeit, Ideenflucht, unmotivierter Heiterkeit, auBer-
ordentlicher Geschiftigkeit und unsinnigen Eink#dufen an. Der Schlaf blieb dabei
weiterhin gestort, bis sich der normale Zustand nach ungefihr 14 Tagen wieder ein-
pendelte und die Pat. jetzt oft ohne Mittel 6—7 Std schlief. Eine Nachuntersuchung
konnte bisher nicht stattfinden.

Der erste Patient erkrankte also erstmalig an einer mehrere Monate
dauernden depressiven Verstimmung mit einer — spéter auch in der
Klinik kurzfristig zu beobachtenden — Schlafsucht sowie mit Steigerung
des Geschlechtstriebes und des Appetits.

Im zweiten Fall handelt es sich um eine Patientin, die bisher drei
ebenfalls mehrmonatige depressive Phasen durchmachte. Wahrend die
ersten beiden gleichfalls mit einer Hypersomnie und Steigerung der Nah-
rungsaufnahme einhergingen, zeigte die dritte nur am Anfang diese Er-
scheinungen. Spédter entwickelten sich eine hartnickige Schlafstérung
und véllige Appetitlosigkeit. (Eine Verénderung der Sexualitdt hatte die
Patientin nach ihren Angaben nicht feststellen konnen.)

Besprechung

Da die Koppelung von ausgeprigtem depressiven Syndrom und
Hypersomnie offensichtlich ein seltenes Vorkommnis ist, erhebt sich fiir
uns zunichst die Frage, ob sich unsere beiden Krankheitsbilder vielleicht
einer der bekannteren, in ihrer Symptomatologie ebenfalls eine Schlaf-
sucht aufweisenden Erkrankungsgruppen zuordnen lassen.

Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer Encephalitis, einer Narko-
lepsie oder eines Hirntumors lieBen sich zu keiner Zeit gewinnen. Gewisse
Parallelen bestehen jedoch zu der von KLEINE beschriebenen ,,periodi-
schen Schlafsucht‘‘, deren Symptomatologie LEviN durch die ausfithr-
lichere Schilderung der dabei méglichen HeiBhungerzustinde vervoll-
standigen konnte. Neben Hypersomnie und Appetitsteigerung werden
dabei auch Anderungen der Stimmungslage im Sinne der Depression und
Hypomanie sowie Zustdnde mit Hypersexualitdt beobachtet. Doch um-
rahmen diese Geschehen hier mehr eine isolierte Schlafphase, sie stehen
also bei weitem nicht so im Vordergrund wie bei unseren Féillen. Auch ist
das etwas weniger eindrucksvolle depressive Syndrom durch ,,Gleichgiilti-
keit*, ,,Schwerbesinnlichkeit‘, ,,Arbeitsunlust‘ oder ,,Wehleidigkeit‘
und Gereiztheit charakterisiert. Der Beginn der periodischen Schlafsucht
fallt auBerdem in die Zeit der Pubertst. Vor allem liefl sich aber in
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unseren Fillen die fiir diese Erkrankung typische Periodizitit nicht
beobachten. Bei unserer Patientin wurde zudem die Schlafsucht in der
dritten Phase von einer Schlafstérung abgelost, ein Vorgang, der das
Konzept der Hypersomnia periodica vollig sprengt.

Auch zu den von StTADLER und GROSCH beschriebenen periodischen Schlaf-
zustdnden will das Krankheitsbild unserer Patientin nicht recht passen, weil es sich
bei den Féllen jener Autoren um iiberwiegend ménnliche Heranwachsende mit akro-
megalen Erscheinungen bzw. iibermiBig gesteigertem Korperwachstum handelte
und die Schlafzustinde auch hier von depressiven Verstimmungen nur eingeleitet
wurden. Allerdings fand sich auch ein hypomanisch zu nennendes Nachstadium,
aber GrRoscH sieht in den manisch-depressiven Elementen dieser Erkrankung nur
einen dispositionellen Faktor.

Die von GraaMANN geschilderten Fille mit Stérungen der Stimmung und des
Antriebes sind periodische Ausnahmezusténde, die mit einer Beeintrichtigung des
BewuBtseins einhergehen und — wie das Kleine-Levin-Syndrom — wihrend der
Reifezeit in Erscheinung treten. AuBerdem ist bei ihnen die Schlaf-Wach-Rhythmik
auch nicht wesentlich gestort.

LauTER berichtete kiirzlich tiber zwei Kranke, bei denen als Folge einer Typhus-
encephalitis bzw. eines schweren Schidelhirntraumas neben einer Narkolepsie
periodische Verstimmungen mit einem ,,Drei-Phasen-Rhythmus® (SELBACH) ent-
standen waren, der durch ,,1. Antriebsmangel, Durst und Schlafverkiirzung, 2. mehr-
tégige Schlafphase, 3. hypomanische Antriebssteigerung® charakterisiert war.

Im Vergleich mit diesen Zustandsbildern fallt jedoch auf, daB unsere
Patienten diese bemerkenswerte, nach LAUuTER fiir Zwischenhirnerkran-
kungen bezeichnende Rhythmik nicht aufwiesen, dafl beiihnen die Periodi-
zitdt fehlte und eine organische Erkrankung nicht vorausgegangen war.

Das Frgebnis der Gegeniiberstellungen 1a6t mithin den Schlufl zu,
daB unsere Fille weder mit einem der zitierten Krankheitsbilder identisch
sind, noch einer der Erkrankungsgruppen direkt zugeordnet werden kén-
nen, obwohl eine groBere Anzahl von Ubereinstimmungen vorhanden ist.
Im Vergleich hat sich aber vor allem die Tatsache herauskristallisiert,
daB — neben Unterschieden im Alter der Patienten sowie in der Art des
Auftretens und des Verlaufes der Krankheit — die Struktur und Aus-
pragung der depressiven Verstimmung andersartig waren. Wahrend sie bei
den zitierten Fallen nur zeitweilig, kurzfristig und iiberwiegend die
Schlafzusténde einleitend in Erscheinung trat, zeigte sie bei unseren Pa-
tienten eine bedeutungsvollete und charakteristischere Gestaltung. Man
kann sogar sagen, daf sie eigentlich im Vordergrund der Symptomatolo-
gie gestanden hat.

Hier entsteht die Frage nach ihrer Atiologie. Grundlosigkeit ihres
Auftretens, phasenhafter Verlauf (im zweiten Fall), bezeichnende psycho-
tische Symptome, Tagesschwankungen der Stimmung, mangelnde Krank-
heitseinsicht, Therapieerfolg (Elektroschocks) und hypomanische Nach-
schwankung legen unseres Erachtens den Verdacht nahe, daB es sich bei
beiden Depressionen um Erkrankungen aus dem cyclothymen Formen-
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kreis handelt. Sie lassen sich also den von LANGE ; JASPERS ; TELLENBACH
und AYp beobachteten Féillen mit Schlafsucht bei Depressionszustdnden
zuordnen. Da aber das Faktum der Hypersomnie sowie der Steigerung des
Geschlechtstriebes und der Nahrungsaufnahme der Diagnose einer her-
kémmlichen endogenen Depression bis zu einem gewissen Grad entgegen-
steht, konnen wir die Symptomatologie unserer Félle aus definitorischen
Grimden als ,,atypisch** bezeichnen, wenngleich beriicksichtigt werden
mub, daf uns dhnliche Veranderugnen im Sinne des Anwachsens und der
Zunahme, wie z.B. die Antriebssteigerung bei der agitierten Depression
und die Erhohung der korperlichen Resistenz bei Darniederliegen samt-
licher anderer Funktionen, im Rahmen endogen-depressiver Zustinde
ganz geliufig sind.

In diesem Zusammenhang haben insbesondere STORRING sowie STORRING u.
VorgEL darauf hingewiesen, daf einzelne Storungen quantitativ sehr verschieden
ausgeprigt sein konnen, woraus unter Umstédnden eine ,,vollige Entmischung der ein-
zelnen Komponenten, eine Dissoziation des Triebs-Antriebs-Geschehens und der
Lust-Unlustténung des Erlebens® zu resultieren vermag, wie es z.B. bei ,hypo-
chondrisch-hysterischen Mischbildern aus dem Formenkreis der Cyclothymie® zu
beobachten ist. Auch LAUTER erwahut, dal bei der ,,endogenen Melancholie Trieb-
haftigkeit, Stimmung und BewuBtseinslage . .. in unterschiedlicher Richtung be-
troffen sein kénnen.

Setzen wir nun das Vorliegen einer solchen endogenen Depression
voraus, erhebt sich die Frage nach der Ursache der Schlafsucht sowie der
anderen Funktionssteigerungen.

Ein Frschopfungsschlaf im Sione LawcEs, wie er manchmal nach
stiirmisch verlaufenden Manien zu sehen ist, schlieBt sich von selbst aus.
Auch wird man kaum das aus der Tierpsychologie bekannte Phinomen
der Ubersprunghandlung in Betracht ziehen kénnen, das z.B. darin be-
stehen kann, daB im Falle eines nicht 16sbaren Widerstreites zwischen
,Kampf-“ und ,,Fluchttrieb** der im Ubersprung auftretende Schlaf die
,-Spannung® zulsen vermag (Prooa). In einem Konflikt zwischen Pflicht-
gefiihl und Unfihigkeit, jhre Aufgaben zu realisieren, befanden sich ja
auch unsere Kranken. Doch abgesehen von der Problematik der Trans-
ponierung tierpsychologischer Erkenntnisse auf die menschliche Psycho-
logie iiberhaupt, ist die genannte Erscheinung bei den Tieren regelhaft
und physiologischer Natur, im Falle der Depression wére sie aber patho-
logisch.

Die Frage des Konfliktes leitet zu einem anderen Gedanken tiber. Den
Angaben unserer heiden Patienten war zu entnehmen, dafl sie selbst das
-Gefiihl hatten, sie ,,fliichieien’ in den Schlaf, da sie spiirten, daB sie ihre
Anufgaben nicht mehr mit der fritheren Selbstverstindlichkeit und dem
alten Schwung zu bewaltigen vermochten. Sie versuchten also schon
spontan, ihre Reaktion zu motivieren.
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Wir wissen, daf} es eine psychogen-neurotische Schlafsucht gibt. Schon
Ecoxomo, RarEckE und Barrte berichten iiber ,hysterische Schlaf-
zustdnde®. DOENER hat die neurotische Schlafsucht als ,,psychologisch
ableitbare Ausweichreaktion, die an eine bestimmte, noch nicht niher
bekannte Konstitution und Disposition gekoppelt ist*’, bezeichnet. Rorm
fiithrt eine somatologisch nicht begriindbare Hypersomnie auf eine ,,vege-
tative Dystonie” bzw. Neurose zuriick. THIEMANN beobachtete nach
seinen Angaben manisch-depressive Kranke, die noch in gesundem Zu-
stand dazu neigten, im Schlaf ,,Vergessen® zu finden, um deshalb spiter
unter der depressiven Schlafstorung ganz besonders zu leiden. VOLxEL
nennt es in seiner Arbeit iiber die ,,Neurotische Depression® ,,Sehnsucht
nach dem Abschalten im Schlaf*. Dies sei ein Wunsch — so formuliert
er —, der den ,,regressiven Fluchttendenzen des Neurotikers* entspreche.

Bei subtiler Analyse entstehen aber Zweifel an der Deutung des Schlafes
als psychogen-neurotischer Flucht. Wenn wir einen derartigen psycho-
dynamischen Mechanismus annehmen wollen, miissen wir bei den Kran-
ken eine neurotische Personlichkeitsstruktur mit Tendenz zu dhnlichen
Ausweichreaktionen postulieren. Wir brauchen also ,, Briickensymptome*.
Aber die Anamnesen beider Patienten bieten keinerlei Anhalt fiir das
Vorliegen einer solchen Konstellation. Beide waren vor der Erkrankung
bzw. in den Intervallen sehr vital, aktiv, durchsetzungsfihig und zeigten
auch keine Merkmale einer neurotischen Uberkompensation. Es gab fiir
sie kein Ereignis, das sie nicht auf gewbhnliche Weise zu bewiltigen ver-
mochten. Man konnte natiirlich einwenden, daf die Depression sie prak-
tisch vor ein ganz auBergewohnliches, einmaliges und mit herkémmlichem
MaB gar nicht mehr meBbares Problem stellte, und dal es dabei zur erst-
maligen Manifestation einer vorher unbekannten, nur latent vorhandenen
Reagibilitit gekommen sei. Dieser Einwand erscheint berechtigt. Bei den
nach Abklingen der Psychose erfolgenden analytischen Gespriachen aber
gewannen wir den Eindruck, daBl die Zahl und die Intensitdt der Kon-
flikte und Konfliktmdglichkeiten bei unseren Patienten nicht iiber das
Maf} der Norm hinausgingen und offenbar keine pathogenen Faktoren
darstellten.

Uber diese Feststellungen hinaus machen sich aber noch andere
Fragen geltend, die den Zweifel an einer rein psychologischen Interpreta-
tion vertiefen. Zum Beispiel 148t sich die fast an einen narkoleptischen
Anfall erinnernde Zwanghaftigkeit, mit der der Schlaf iiber die Kranken
kam, nicht psychologisch deuten. Und wie ist es zu erkliren, daB in
ungserem zweiten Fall wihrend der dritten Phase bei Vertiefung der De-
pression die Hypersomnie von einer hartnickigen Schlafstorung ab-
gelost wurde? Wir diirfen uns dariiber hinaus auch durch den von den
Patienten selbst und damit sehr subjektiv verwendeten Begriff der
., Flucht** nicht irritieren lassen. In dieser Konzeption steckt Kritik an
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der eigenen Reaktionsweise. Und vergegenwirtigt man sich, dafl die
Depressiven gar nicht wissen, dall sie nicht kénnen, dann ist es unseres
Erachtens ein zwingender logischer Schritt, ihre Diktion als Ausdruck
eines pathologischen Schuldgefiihls, also als depressiven Selbstvorwurf zu
verstehen.

Da wir nach EBBECKE, TinBERGEN und Prooe den Schlafin die Reibe der Triebe,
Instinkte und Affekte einordnen kénnen, wollen wir einen kurzen Blick werfen auf
das in unserem ersten Fall zu beobachtende — nach WerrsreceT, RUFFIN und AyD
bei der endogenen Depression ebenfalls vorkommende, wenn auch relativ seltene —
Phinomen der Steigerung der sexuellen Triebhaftigkeit mit Frequenzzunahme des
geschlechtlichen Verkehrs. WEITBRECHT sagt interpretierend, daf ,,das Primitiv-
ste ... eine rein somatisch wirkende gesteigerte Erregbarkeit‘ sei. Bei anderen
Depressiven nimmt er vielmehr einen der psychogen-neurotischen Schlafsucht dhn-
lichen, allerdings mehr kompensatorischen psychodynamischen Mechanismus an.
Er faBit diese Erscheinung als letzten sich dem Kranken anbietenden ,,Trost in der
kreatiirlichen und seelischen Geborgenheit bei dem Partner oder als ,,Rettungs-
anker einer iibersteigerten Bestitigung ihres doch noch vorhandenen Wertes fiir
einen geliebten Partner auf.

Unseren Fall 1 miissen wir seiner Konstellation nach wohl in die erste
Gruppe einordnen, da offenbar psychodynamische Faktoren obengenann-
ter Art kaum eine Rolle spielen konnen; hérten wir doch von unserem
Patienten, daB ihm seine ,,Liebsten gar nichts mehr bedeuteten” und
daB es andererseits nicht nur zu einer erheblichen Zunahme des sexuellen
Verkehrs, sondern dariiber binaus auch zu einer abnorm starken An-
sprechbarkeit mit zuweilen fast unbeherrschbarer Erregung und Eja-
culatio praecox bei leichtester korperlicher Berithrung gekommen war.
Es diirfte sich also mehr um eine somatisch bedingte gesteigerte Erregbar-
keit gehandelt haben. (Die in unseren beiden Féallen zu verzeichnende ver-
mehrte Nahrungsaufnahme mit bzw. ohne Appetitsteigerung glauben
wir in gleichem Sinne erkldren zu kénnen.)

Wenngleich wir uns der mehrdimensionalen (WEITBRECHT) und ver-
stehend-psychologischen Betrachtungsweise der endogenen Depression
nicht verschliefen, so glauben wir doch in bezug auf die in unseren Fillen
zu beobachtende Schlafsucht, Hypersexualitit und Steigerung der EB-
lust einer funktionell-somatischen Interpretation den Vorzug geben zu
miissen. DaB trotz einer solchen Genese natiirlich auch psychologische
Faktoren eine Rolle mitspielen, soll und kann nicht in Abrede gestellt
werden. Hs ist ja eine durchaus bekannte Tatsache, dal bei allen Trieb-
impulsen Ausloserreizen — beim Schlaf ist es insbesondere der ,,voraus-
gehende Ruhezustand‘‘ (PLoog) — bzw. dem sogenannten Appetenzver-
halten (Crate und LoRENZ) eine sehr groBe Bedeutung zukommt; kennen
wir doch selbst beim narkoleptischen Anfall bestimmte Aufforderungs-
situationen. Dennoch ist es offensichtlich, daf der Prozefl durch funktio-
nell-somatische Mechanismen determiniert wird. Eine Antwort auf die
Frage nach seinem Wesen und seiner moglichen Lokalisation gibt es noch
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nicht, aber es bietet sich hier aus einer etwas anderen Perspektive erneut
der Vergleich mit den bereits zitierten, von GroscH, LAUTER und STADLER
beschriebenen Krankheitshildern an. Von diesen Autoren sind enge Be-
ziehungen zwischen dem Schlafsyndrom bzw. den anderen Funktions-
steigerungen und dem Zwischenhirn aufgestellt worden, da seit den Unter-
suchungen von Ecoxomo und HzEss bekannt ist, daf Schlaf- und Sexual-
zentrum im Hypothalamus gelegen sind. Auch FrucHTINGER und FUTER
vermuten einen Zusammenhang zwischen Schlafsucht und Diencephalon.

AyD nennt deshalb — wie bereits erwéhnt — auch die im Rahmen der
endogenen Depression auftretende Hypersomnie, die er allerdings nur am
Anfang der Phasen beobachten konnte, eine , hypothalamische Dysfunk-
tion“. Wenn damit auch die (nach den bisherigen Kenntnissen wohl zu-
treffende) Lokalisation bestimmt wird, so ist doch iiber die eigentliche
Genese nichts ausgesagt. Hierbei handelt es sich aber auch um ein Pro-
blem, das in den Bereich der Betrachtungen iiber die dtiologisch-patho-
genetischen Zusammenbinge der endogen-phasischen Psychosen iiber-
haupt hineingehort.

Zusammenfassung

Es wird tiber zwei Fille depressiver Verstimmung berichtet, die
anstelle der in der Depression praktisch obligaten Schlafstorung mit einer
Schlafsucht einhergehen. Daneben lief sich in beiden Féillen eine ver-
mehrte Nahrungsaufnahme mit bzw. ohne Steigerung des Appetits beob-
achten. Beim ersten Patienten hatte sich zudem wihrend der Phase ein
Anstieg der sexuellen Triebhaftigkeit gezeigt.

Der Vergleich unserer Fille mit anderen durch eine Hypersomnie
charakterisierten Erkrankungen, wie dem Kleine-Levin-Syndrom und
ahnlichen episodischen Schlafzustinden, 148t deutliche Teiliibereinstim-
mungen erkennen. Doch ist wegen der Unterschiede in der Struktur und
Auspragung der depressiven Verstimmung sowie im Alter der Patienten
und im Verlauf der Krankheiten eine direkte Zuordnung nicht méglich.
Die Symptomatologie unserer Fille spricht eher fir eine Zugehorigkeit
zum cyclothymen Formenkreis.

Nach kritischer Analyse der moglichen Ursachen der Schlafsucht —
sowie der anderen Triebsteigerungen — wird einer funktionell-somati-
schen Interpretation der Vorzug gegeniiber einer psychologischen gegeben.
Die Ahnlichkeit dieser Funktionssteigerungen mit anderen Dissoziations-
phénomenen in der iiberwiegend gleichsinnigen endogen-depressiven
Symptomatik, wie z.B. der Antriebssteigerung bei der agitierten Form
und der Erhohung der kérperlichen Widerstandskraft wihrend des De-
pressionszustandes, wird besprochen.

Die Frage nach dem Wesen des zur Schlafsucht fiihrenden patho-
logischen Prozesses muf} offen bleiben, wenngleich eine Lokalisation der
Storung im Zwischenhirn méglich ist.
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