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Einleitung

Das Krankheitsbild der Depression ist durch
zyklisch verlaufende Besonderheiten ge-
kennzeichnet. Hierzu zahlen die Tages-
schwankungen der Stimmung, das pha-
senhafte Auftreten der Erkrankung mit
jahreszeitlichen Haufungen und charakte-
ristische Schlafveranderungen. Aus die-
sem Grunde wurden bei der Erforschung
dieses Krankheitsbildes chronobiologi-
sche Gesichtspunkte herangezogen. Vor
allem seit Halberg (7) auf die Moglichkeit
der Desynchronisation verschiedener Va-
riablen hinwies, entwickelte sich innerhalb
der Psychiatrie ein intensives Suchen nach
chronobiologischen Hypothesen zur De-
pression, die auf den bereits vorhandenen
theoretischen Modellen der Chronobiologie
basierten. Hierbei wird von einer Stérung
des zirkadianen Systems ausgegangen.
Die vorliegende Arbeit gibt einen kurzen
Uberblick iiber Grundlagen der Chrono-
biologie und chronobiologische Studien
an depressiven Patienten. Abschliefend
werden einige Aspekte dieser Unter-
suchungen an Hand einer Bettruhestudie
dargestellt.

Grundlagen der Chronobiologie
Im Rahmen der Chronobiologie wird das

periodische Verhalten biologischer Varia-
blen untersucht. Der zeitliche Verlauf nahe-

zu aller mefbaren Parameter weist regel-
hafte Schwankungen mit einem Maximal-
und einem Minimalwert innerhalb von 24 h
auf. Unter naturlichen Bedingungen steht
diese Abfolge im Einklang mit dem 24stun-
digen Wechsel von Tag und Nacht. Bei
Abwesenheit jeglicher Zeitinformation (Iso-
lation) zeigen die Rhythmen haufig eine
mittlere autonome Periode von 25 h. Zur
Beschreibung dieses Verlaufs werden die
folgenden Parameter herangezogen:

Eine zirkadiane Schwingung wird haufig mit
den Eigenschaften einer Sinusfunktion be-
schrieben. Sie verlauft mit einem bestimm-
ten Minimal- und Maximalwert, deren
Differenz die Schwingungsbreite darstellt,
wobei der halbe Wert als Amplitude
bezeichnet wird. Das allgemeine Niveau,
auf dem die Schwingung verlauft, wird mit
dem Mittelwert Gber 24 h als 24-Stunden-
Mittel oder Gleichwert beschrieben. Ein
bestimmter Zustand einer Funktion wird als
Phase (Kurvenpunkt) bezeichnet. Die zeitli-
che Beziehung verschiedener gekoppelter
Schwingungen wird durch ihre Phasenbe-
ziehung ausgedruickt (Differenz zweier kor-
respondierender Phasen). Ein friiheres Auf-
tr.tender Phase einer Funktionim Vergleich
zur korrespondierenden einer anderen
Schwingung wird als Phasenvorverlagerung
bezeichnet, ein spateres Auftreten als Pha-
senrickverlagerung. Verlaufen verschiede-
ne Variable (meist dargestellt durch die
Schlaf-Wach- und Kérpertemperaturrhyth-
mik) mit gleicher Periode (parallel), so wird
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von interner Synchronisation gesprochen.
Bei erhohter Variabilitat der Phasenbezie-
hung zwischen den Rhythmen wird von
interner Dissoziation gesprochen. Die in-
terne Desynchronisation (verschiedene
Variablen verlaufen mit unterschiedlicher
mittlerer Periode, wobei die stabilere Tem-
peraturperiodik im Isolationsversuch bei
ca. 25 h verbleibt) wird in drei Unterkate-
gorien dargestellt: Verlangerungsdesyn-
chronisation (Schlaf-Wach-Periodik >Tem-
peraturperiodik), Verkiurzungsdesynchroni-
sation (Schlaf-Wach-Periodik < Tempera-
turperiodik) und scheinbare interne De-
synchronisation mit zwei Untergruppen:
zirka-bidiane Periodik (Schlaf-Wach-Peri-
odik ca. 50 h) und zirka-semidiane Periodik
(Schlaf-Wach-Periodik ca. 12,5 h). Die Hau-
figkeitsverteilung der Gruppen aus den
Experimenten unter Zeitisolation (Freilauf-
bedingungen) zeigt, dap nur in der Halfte
der Falle Schlaf-Wach- und Temperatur-
rhythmik parallel verlaufen (Abbildung 1).
Zirkadiane Rhythmen koénnen durch
bestimmte periodische Umweltfaktoren
(Zeitgeber) synchronisiert werden. Solche
Umweltreize sind z.B. im natlrlichen 24-
Stunden-Tag der Hell-Dunkel-Wechsel und

zirka -
bi/semidiane
Periodik

2f Verkurzungs-
Desynchronisation

2 Verlangerungs-

Dissoziation Desynchronisation

Abbildung 1. Haufigkeitsverteilung der verschie-
denen Gruppen von Synchronisation, Dissozia-
tion und Desynchronisation der Freilaufexperi-
mente (n=151) des MPI in Andechs. Nahere
Erlduterung siehe Text.
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soziale Einflisse. Zeigt im naturlichen oder
kiinstlich vorgegebenen 24-Stunden-Tag
die Periode der mitgenommenen Schwin-
gungeinen Wertvon 24 h, so wird von exter-
ner Synchronisation (bei Abweichung von
externer Desynchronisation) gesprochen.
Die bisherigen Ergebnisse innerhalb der
Chronobiologie werden als Ausdruck eines
endogenen Steuerungssytems interpre-
tiert. Das wohlam haufigsten zitierte Modell
eines solchen Systems ist das Bild der »inne-
ren Uhren«. Dieses steuert den zeitlichen
Ablauf der verschiedenen Variablen und
koordiniert sie im Hinblick auf eine optima-
le Funktionalitat.

Mehrere Modelle werden diskutiert, die
sich vor allem durch die Anzahl der »Uhrenc
unterscheiden: Beim »Zwei-Oszillatoren-
Modell«, auch »Multi-Oszillatoren-Modell,
steuern die beiden Oszillatoren (Typ | und
Typ H) mit unterschiedlicher Starke die Ab-
folge der zirkadianen Prozesse. Der stabi-
lere Typ-I-Oszillator wird auch Temperatur-
oszillator genannt, da er Uberwiegend die
physiologischen Groéffen und somit die
Korperkerntemperatur reguliert. Der Typ-
II-Oszillator, der die Schlaf-Wach-Regula-
tion steuert, wird auch als Aktivitats-
oszillator bezeichnet. Kronauer entwickelte
ein ahnliches Modell; er nennt den Akti-
vitatsoszillator »Y-Oszillator« und den Tem-
peraturoszillator »X-Oszillator«.

In letzter Zeit wird vor allem das »Zwei-
Proze-Modell« von Borbély (3) zitiert. Die-
ses Ein-Oszillatoren-Modell nimmt neben
einem zirkadianen Faktor (Faktor C) auch
den Einflup eines homéostatischen Faktors
(S) im Sinne einer hypothetischen Schiaf-
substanz an. Der Faktor S wurde aus dem
Verlaufder Schiafstadien 3 und 4 bzw. durch
die spektralanalytisch errechnete Leistung
der Delta-Wellen (Slow-wave-activity: SWA)
des Schlaf-EEGs ermittelt. Der Abfall von
SWA wahrend eines Schlafes entspricht
demnach dem Abbau einer (hypotheti-
schen) Schlafsubstanz, welche im Wachzu-
stand aufgebaut wird, wobei deren Aufbau
mit der Wachdauer logarithmisch zunimmt.



Diese homdostatische Komponente allein
reicht jedoch nicht aus, um den Schlaf-
Wach-Wechsel angemessen nachzubilden.
Ausgehend von Ergebnissen aus Schlafun-
tersuchungen wurde eine zirkadiane Modu-
lation als zweite Komponente (Faktor C) ein-
gefihrt. Dieser Faktor der Schlafbereit-
schaft verlauft invers zum Verlauf der zir-
kadianen Koérperkerntemperatur. Im Mo-
dell ist der Faktor C als modulierender
Schwellenwert eingetragen. Somit ist im
Unterschied zu dem Multi-Oszillatoren-
Modell bei dem Borbély-Modell nur ein
periodenstabiler zirkadianer Prozef erfor-
derlich. Er entspricht in den Wever-Kronau-
er-Modellen dem starkeren Temperatur-
oszillator (X-Oszillator).

Eine Revision erfuhr dieses »Ein-Schwellen-
Modell« durch Daan et al.(5), die bertck-
sichtigten, daf die interne Desynchronisa-
tion zirkadianer Rhythmen nicht mit einer
Schwelle simuliert werden kann. Durch Ein-
fihrung einer oberen Schwelle flir den
Schlafbeginn und einer unteren Schwelle fiir
den Aktivitatsbeginn sowie der Moglichkeit,
den Schwellenabstand zu variieren, konnte
auch dieses Phanomen nachgebildet wer-
den.

Neben einer zugrundeliegenden Steuerung
beeinflussen sich die Variablen gegenseitig
und kénnen auch durch externe Faktoren
verandert werden. Eine solch »oberflachli-
che« Veranderung ist durch den sogenann-
ten Maskiereffekt moglich. Hierbei beein-
flupt ein Parameter oder ein externer Reiz
den Verlauf anderer Variablen nur so lange,
wie er direkt auf diese einwirkt (2). Der
endogene Steuerungsmechanismus der
beeinfluften Variablen zeigt hierbei keine
Veranderung. Beispielsweise kann sich die
Intensitat motorischer Aktivitat auf den Ver-
lauf der Kérpertemperatur auswirken, ohne
dap der »nTemperaturoszillator« beteiligt ist.
Der Maskiereffekt kann die Kurvenform wie
auch die Amplitude der Temperaturschwin-
gung beeinflussen, ohne daf die zentralen
Steuerungsmechanismen beteiligt sind.
Andererseits konnen auch Veranderungen

der zugrundeliegenden Regulation stattfin-
den, wenn die Variable, die einen Maskier-
effekt bewirkt, periodisch und lange genug
auf andere Variablen einwirkt. So kann ein
Maskiereffekt den Einflup eines Zeitgebers
anzeigen und sollte nicht nur als blofes
Artefakt angesehen werden.

Depression

Stérungen des zirkadianen Systems wurden

bei der Depression auf Grund folgender

Symptome angenommen: 1. reduziertes

Ausmaf an Aktivitat wahrend des Tages;

2. typische Stimmungsschwankungen am

Tage; 3. Vorverlagerung physiologischer

Rhythmen; 4. Vorverlagerung der Schlafzeit

mit frGhmorgendlichem Erwachen und

5. Veranderungen der Schlafstruktur mit

fruiherem Auftreten von REM-Schlaf und

reduziertem Tiefschlaf.

Als mogliche Hypothesen wurden aufge-

stellt (siehe Abbildung 2):

a) Desynchronisation verschiedener Rhyth-

men mit einer Periode <24 h; b) Phasen-

vorverlagerung einiger zirkadianer Prozesse
gegenuber dem 24-Stunden-Tag; ¢) Ampli-
tudenverringerung der zirkadianen Varia-
blen, und d) S-Defizienz durch reduzierten

Aufbau einer hypothetischen Schlafsub-

stanz im Wachen.

a) Samtliche bisherigen Untersuchungen
zirkadianer Rhythmen ergaben keinen
Hinweis auf Desynchronisation, da we-
der von einem Abweichen der zirkadia-
nen Periodik im 24-Stunden-Tag noch
von einem unterschiedlichen Verlaufver-
schiedener zirkadianer Parameter unter
Freilaufbedingungen gesprochen wer-
den kann. Erste Befunde, die auf einen
22,5-Stunden-Rhythmus der oralen
Temperatur hinwiesen (14), konnten
weder an der gleichen Patientin noch an
anderen Patienten repliziert werden
(10, 15).

b) Ergebnisse, welche die Phasenvorverla-
gerungs-Hypothese stutzen, sind zahl-
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d

Abbildung 2. Schematische Darstellung der hauptsachlichen Hypothesen zur Stérung des zirkadia-
nen Systems bei depressiven Patienten. Dargestellt sind jeweils der Verlauf der Rektaltemperatur
und des Schlaf- (schwarzer Balken) -Wach- (offener Balken) -Rhythmus. Oben das normale Muster;
im untersten Beispiel (S-Defizienz) ist der Verlauf des hypothetischen Faktors S bei Gesunden (durch-
gezogene Linie) und Depressiven (gestrichelte Linie) dargestellt. Nicht dargestellt sind externe Zeit-

geber. Nahere Erlauterung siehe Text.

reicher als die fir eine Periodenande-
rung. Diese Befunde, die sich im we-
sentlichen auf die Ausschiittung von
Wachstumshormon, Melatonin, Prolak-
tin und Cortisol beziehen, haben jedoch
alle den Nachteil, daf} sie entweder eine
Vorverlagerung des Minimums (6, 12,
13) oder des Maximums (9) angeben,
nicht jedoch beides, was fir eine Verla-
gerung des Gesamtrhythmus notwendig
ware. Andererseits wurden in vielen Stu-
dien keine Phasenverschiebungen be-
schrieben (8, 22, 28). Die gefundenen
Phasenverschiebungen koénnten auch
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beschrieben werden als Folge der
Schlafstérungen bzw. eines geanderten
Schlaf-Wach-Verhaltens dieser Patien-
ten. Somit wird nicht die Annahme einer
geanderten zentralen Regulation (17,
19) bendétigt. Als weiteren Hinweis flr
eine Phasenvorverlagerung wurden, im
Rahmen der Schiafforschung, die kurze-
ren REM-Latenzen und somit eine Vor-
verlagerung des gesamten REM-NREM-
Rhythmus im Vergleich zu Gesunden
gesehen (25). Da Patienten mit kurzen
REM-Latenzen (bei Schlafbeginn) je-
doch auch nach erzwungenen nacht-



lichen Weckungen eine verkirzte REM-
Latenz aufweisen (21), wie auch wah-
rend eines Tagschlafs (11, 16), scheint
es sich hierbei um ein Einschlafpro-
gramm und nicht um eine Phasen-
anderung zu handeln. Dies wird unter-
stutzt durch die Ergebnisse in
Bettruhestudien bei depressiven Pa-
tienten, auf die noch eingegangen wird.

¢) Ebenso uneinheitlich sind die Ergebnis-
se bezuglich einer Amplitudenverrin-
gerung der zirkadianen Variablen. Fur
den Cortisolrhythmus wurde eine Abfla-
chung(19), keine Anderung (8) oder eine
Akzentuierung der zirkadianen Amplitu-
de (29) gefunden. Ahnliche Ergebnisse
zeigen sich auch fir andere Variablen.
Nur far die Amplitude der Kérpertem-
peratur wurde Uberwiegend eine Abfla-
chung gefunden, die sich jedoch durch
den gestérten Schiaf, wie auch durch
eine geringere motorische Aktivitat der
Patienten wahrend des Tages erklaren
lapt (siehe auch Teil »Bettruhestudie«
dieses Beitrags). Insgesamt lapt sich
feststellen, dap nicht von einer Abfla-
chung der zirkadianen Amplitude der
verschiedenen Parameter gesprochen
werden kann.

d) Einverringerter Aufbau an Faktor S wur-
de nicht die Schlafstérungen depres-
siver Patienten erklaren (24). So ist die
Verkiirzung der REM-Latenz unabhangig
von dem Betrag an SWS (20). Weiterhin
ist die Mehrzahl der depressiven Sym-
ptome nicht schlafbezogen und kann
somit nicht durch diese Hypothese
erklart werden. Vor allem aber bedeu-
tet ein verringerter Aufbau an Faktor S,
dap die Patienten im Freilauf eine Schlaf-
Wach-Periodik von groper ais 25 h zei-
gen mupten. Dies trifft aber nicht zu, da
die gefundenen Ergebnisse eher auf eine
Verkilrzung hinweisen, wenn nicht gar
auf einen Zerfall der zirkadianen Pe-
riodik (1).

Eine Zusammenfassung der Ergebnisse

zeigt, daf} keine der aufgestellten Hypothe-
sen zutrifft. Die vermeintlich positiven
Ergebnisse erwiesen sich als Artefakte, be-
dingt durch Mepmethodik und veranderte
Schlaf-Wach-Gewohnheiten, zu denen auch
der allgemein gestorte Schlaf bei diesem
Krankheitsbild gehoért (23). Eine Mog-
lichkeit, chronobiologische Parameter so-
wie den Schlaf mdglichst unbeeinfluft
von externen Faktoren und unterschiedli-
chen Verhaltensgewohnheiten zu erfassen,
besteht in der Durchfiihrung entsprechen-
der Untersuchungen unter streng kon-
trollierten Bedingungen (z. B. Bettruhestu-
dien).

Bettruhestudie

In Bettruhestudien wird der Unterschied in
der Lebensweise stationar behandelter
depressiver Patienten und gesunder Kon-
trollpersonen reduziert und externe Ein-
flisse werden konstant gehalten. Um die
zirkadiane Regulation der gemessenen
Parameter untersuchen zu kénnen, werden
die Registrierungen Uber einen Zeitraum
von mehr als 24 h (hier 32 h) durchgefuhrt.
Hierdurchist esauch méglich, den Tagschlaf
der Patienten zu erfassen und so der Frage
nachzugehen, ob der reduzierte Nacht-
schlaf Depressiver Ausdruck einer allge-
mein verringerten Schlafbereitschaft ist,
oder ob er durch Schiaf am Tage kompen-
siert wird. Des weiteren erlaubt der Zeit-
raum von 32 h, den Schlaf in zwei Nachten
zu erfassen, wobei dann der zweiten Nacht
ein Tag mit vollig vergleichbarem Verhalten
vorausgeht. Im Vergleich mit der ersten
Nacht kann hierdurch untersucht werden,
ob Unterschiede im Nachtschlaf Depressi-
ver und Gesunder bedingt sind durch ein
unterschiedliches Ausmaf an Aktivitat am
Tag.

Die Versuchsbedingungen fir die Bettruhe-
studie sahen ab 23.00 h einen 32stundigen
Aufenthalt im Schlaflabor vor. Die Patien-
ten und Kontrollpersonen lagen, isoliert von
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der Umwelt und ohne Zeitinformation, kon-
tinuierlich im Bett. Kleinere Mahlzeiten
konnten nach Belieben eingenommen wer-
den, ansonsten gab es neben der Lektire
von Zeitschriften keine Betatigungsmog-
lichkeit. Patienten und Kontrollpersonen
hatten die Anweisung, wann immer moglich
zu schlafen. Insgesamt 14 Patienten mit der
Diagnose »major depressive disorders«
(Hamilton-Score > 15; Alter 37,6 = 8,7 Jah-
re; 24-49 Jahre) nahmen an der Studie teil.
Die Ergebnisse wurden verglichen mit
denen einer alterskontrollierten Vergleichs-
gruppe (37,7 = 8,4 Jahre; 24-48 Jahre).

Beim Vergleich der Verteilung des Gesamt-
schlafs (TST) zeigt sich, daf ein Unterschied
in der Schlafmenge vor allem am Tage
(7.00-20.00 h) vorhanden ist (Depressive:
152 min - Kontrollen: 230 min; signifikant).
Ebenfalls schlafen Depressive weniger in
der zweiten Nacht (338 min—380 min, nicht
signifikant). Dieser Effekt macht sich auch
in der Gesamtschlafzeit bemerkbar (De-
pressive: 851 min — Kontrollen: 984 min;
signifikant). Die Unterschiede in der Schlaf-
menge sind in der Abbildung 3 zu sehen, in

min _ TST

Tageszeit

Abbildung 3. Verlauf der Gesamtschlafzeit von
Kontrollpersonen (schraffierte Linie) und Depres-
siven (schwarze Linie) wahrend der 32stiindigen
Bettruhe. Dargestellt ist der relative Anteil des
Schlafs pro Stunde (Schlafeffizienz). Jeweils
n=14.

124

der die aufeinanderfolgenden stundlichen
Mittelwerte der Gesamtschlafzeit aufgetra-
gen sind.

Ab ca. 12.00 h schlafen depressive Patien-
ten deutlich weniger im Vergleich zu gesun-
den Kontrollen. In beiden Gruppen ist hier
auch eine ultradiane Vier-Stunden-Periodik
zu erkennen (31). Infolge der geringen
Schlafhaufigkeit in diesem Zeitraum lassen
sich jedoch keine prazisen Angaben
machen. In der zweiten Nacht unterschei-
det sich die Lage der Maxima der Schlaf-
haufigkeit: Patienten zeigen einen friheren
Gipfel in der Gesamtschlafzeit und die
Tendenz, in der zweiten Nachthalfte (ab
ca. 3.00 h) weniger zu schlafen als gesunde
Kontrollen. Der Betrag an Stadium
3+4 (SWS) zeigt in der ersten Nacht ei-
nen nicht signifikanten Unterschied mit
44,1 min (Depressive) und 59,3 min (Kon-
trolipersonen). Am Tage ist diese Differenz
signifikant (8,7 min-12,6 min), nicht je-
doch in der zweiten Nacht (21,4 min-
23,2 min). Der Gesamtbetrag an SWS ist
mit 80,0 min signifikant geringer als bei
Kontrollen.

Die Gesamtmenge an REM-Schlafist in bei-
den Gruppen vergleichbar (Depressive:
210,1 min - Kontrollen: 210,0 min). In der
ersten Nacht ist die REM-Periodik im Schilaf
Depressiver phasenvorverlagert, nicht je-
doch in der zweiten Nacht. Um diesem
Aspekt nachzugehen, wurde die REM-La-
tenz der beiden Nachtschlafphasen der
Gruppen verglichen (Abbildung 4). Die Ana-
lyse zeigt, dapy Gesunde wie Patientenin der
zweiten Nacht eine Verkirzung der REM-
Latenz gegenliber der ersten Nacht auf-
weisen. Insgesamt ist jedoch die REM-
Latenz in beiden Nachtschlafepisoden bei
den Depressiven kiirzer. Einschlaf-REM-
Phasen (SOREM) im Nachtschlaf treten
aber nur bei Depressiven auf.

Ein weiteres Charakteristikum des REM-
Schlafs Depressiver ist die Augenbewe-
gungsdichte der ersten REM-Phase. Ein
Vergleich der Augenbewegungsdichte (re-
lative Haufigkeit von Zehn-Sekunden-Ab-
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Abbildung 4. a) REM-Latenzen der beiden nachtlichen Hauptschlafphasen fir Kontrollpersonen und
depressive Patienten. Zusammengehdrige Werte der ersten und zweiten Nacht wurden verbunden,
um die individuellen Anderungen kenntlich zu machen. b) Augenbewegungsdichte (siehe Text) der
jeweils ersten REM-Phase der ersten und zweiten Nacht von Kontrollen und depressiven Patienten.
Zusammengehdrige Werte der ersten und zweiten Nacht wurden jeweils verbunden.

schnitten mit schnellen Augenbewegungen
in einer REM-Episode) der ersten REM-
Phase ist in Abbildung 4 dargestellt. Die
Werte der jeweils ersten und zweiten Nacht,
getrennt fir Kontrollen und Patienten, sind
aufgetragen. Kontrollen haben in der ersten
Nacht eine Dichte von 20,5 +9,2% und in
der zweiten Nacht von 31,2 +13,6%. Die-
se Differenz ist signifikant. Die Patienten
zeigen in der ersten Nacht eine Dichte von
36,8+12,3% und in der zweiten Nacht
38,9 +12,9%. Dieser Unterschied ist eben-
so wie der in der jeweils zweiten Nacht
zwischen Kontrollen und Depressiven nicht
signifikant. In der ersten Nacht ist die
Augenbewegungsdichte der Kontrollen und
Patienten signifikant verschieden. Somit
zeigt sich, dap nach einem Tag vergleich-
baren Verhaltens der Unterschied in der
Augenbewegungsdichte der ersten REM-
Phase nicht mehr vorhanden ist. Kontrollen
haben eine vergleichbare Augenbewe-
gungsdichte wie Depressive.

Aus den Ergebnissen kann gefolgert wer-
den, daPp Depressive am Tage nur wenig

schlafen kénnen und somit eine insgesamt
reduzierte Schlafbereitschaft aufweisen.
Weiter kann angenommen werden, daf} die
Patienten eine gesteigerte innere Aktivie-
rung zeigen, da sie unter diesen extrem
monotonen Bettruhebedingungen kaum
schlafen konnten. Dies steht im Kontrast zu
dem gehemmten Verhalten dieser Gruppe
von Patienten. Die Schlafstadienstruktur
der zweiten Nacht verdeutlicht, daf3 einige
der als ndepressionsspezifisch« bezeichne-
ten Schlafabnormalitaten (Tiefschlaf, REM-
Schlaf) auf ein unterschiedliches Ausmaf an
Aktivitat zurackzufuhren sind. Bei reduzier-
ter Aktivitat zeigen gesunde Kontrollen ein
vergleichbares Schlafmuster. Der einzige
Unterschied in der Schlafstadienstruktur
bleibt das Auftreten von SOREMs. Diese
kénnen jedoch bei Gesunden auch am Tage
auftreten (30). Die Frage, ob hier chrono-
biologische Aspekte (z.B. Phasenverschie-
bung) von Bedeutung sind, ist noch unge-
klart. Die Unterschiede im Tagschlaf lassen
auf eine insgesamt reduzierte Schlafbereit-
schaft bei depressiven Patienten schliePen.
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Zusammenfassung und Ausblick

Die Desynchronisations-Hypothese (a) und
die »Phase-advance«-Theorie (b) werden
durch die Ergebnisse nicht gestitzt. Ver-
gleichbares ergibt sich auch bezlglich der
S-Defizienzhypothese (4) (d). Sowohl die
postulierte Reduktion des Tiefschlafs (bzw.
SWA) bei der Depression konnte empirisch
nicht belegt werden, noch lie sich eine
hieraus abgeleitete Verlangerung der zirka-
dianen Freilaufperiodik bei Patienten fin-
den. Bezlglich der Amplitudenverringerung
(c) erwies sich ein Einflup als verantwort-
lich, der auch bei den anderen Hypothesen
eine Rolle spielt, der sogenannte »Mas-
kiereffekt«. Hierbei werden die Unter-
schiede im Verlauf der Variablen nicht als
Ausdruck einer veranderten zugrundelie-
genden Steuerung angesehen, sondern als
momentane Veranderung wahrend des Ein-
wirkens eines externen Reizes. Unterschie-
dein den Lebensgewohnheiten Depressiver
(reduzierte Aktivitat, frihzeitiges Zubettge-
hen) sowie die Schlafstérungen bewirken
Veranderungen, die nicht als Hinweis einer
modifizierten zentralen Steuerung gesehen
werden miussen. Dies fiihrte zur Entwick-
lung eines Strukturmodells durch von Zers-
sen (27), der eine Interaktion der verschie-
den wirkenden internen Gréfen annimmt
(zirkadiane Steuerung, Krankheitsprozef3,
Schlafsteuerung), auf die auch externe Zeit-
gebervariablen einwirken. Hier werden kei-

ne kausalen Erklarungen der Krankheit,

sondern lediglich Assoziationen der ver-
schiedenen Funktionen angenommen. Die-
ses Modell gewinnt zunehmend an Einfluf3
in der Depressionsforschung.
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