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Alcoholic Delirium and Dream Sleep

Results of Polygraphic EEG-Recordings during Night Sleep
in Patients after Acute Aleoholic Psychoses

Summary. 12 continuous night sleeps recordings (EEG, EOG, EMG) of 12
patients recorded in one of the first 8 nights affer alcohlic delirium were compared
with recordings of a control group of 18 healthy subjects of the same age. The results
were as follows:

1. The periods of presleep and the first sleep stage with flat EEG (stage A and B
of Loomis) were prolonged in patients; these showed 42°/, of recording time in these
stages compared to 13°/; in healthy subjects.

2. The time of deep synchronous sleep was shortened (stage D and E of Loomis)
patients showed only 16°/, in relation to 359/, in healthy subjects.

3. The first REM-sleep phase was significantly longer, but the total REM
increase was not significant. The patients spent 229/, of the time in REM-sleep,
the healthy subjects 18°/,. During this time the number of eye movements increased:
11/min as compared to 5/min for healthy subjects.

4. The duration of arm movements in patients was longer than in healthy sub-
jects: 96 sec/h as compared to 27 sec/h.

These alterations may be explained as signs of rebound, as a result of counter-
regulations in all sleep stages after long alcoholic abuse: Alcohol deprives patients
of REM-sleep and favours deeper synchronous sleep stages.

In three further investigations which were conducted during alcoholic delirium,
no normal alternating sleep phases appeared; instead the pattern described by
Greenberg as “Waking Stage I REM-sleep® with low voltage, fast activity in
EEG and numerous eye movements was present. It is assumed that alcoholic
delirium is a cause of the “penetration of the Waking Stage by REM-sleep®.

Key-Words: Night-Sleep-Recordings — Polygraphy — Delirium tremens —
Dream-Sleep — REM-Stage — Eye Movements — Dream and Consiousness.

Zusammenfassung. Mit polygraphischer Registrierung (EEG, EOG, EMG) wurde
der Nachtschlaf von 12 Patienten in je einer Nacht nach dem 1.—8.Tag nach
Abschluf eines Alkoholdelirs untersucht und mit dem Schlaf einer gesunden Kon-
trollgruppe von 18 Probanden etwa gleichen Alters verglichen. Es ergab sich:
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1. Bei den Patienten waren das Vorschlafstadium und das erste Schlafstadium
mit flachem EEG (Stadium A und B nach Loomis) mit 42°%/, gegeniiber 139/, bei
den Gesunden erheblich verlangert.

2. Dagegen waren bei den Patienten insbesondere die tiefen Stadien synchronen
Schlafes (Stadium D und E nach Loomis) mit 16%/, gegeniiber 35°/, bei den Gesun-
den stark verkirzt.

3. Der REM-Schlaf war zumindest in der 1. Schlafphase signifikant verlingert.
Insgesamt waren die REM-Phasen aber nur wenig verlingert: 22%/, REM-Schlaf
bei Postdeliranten gegeniber 18%/; bei Gesunden. Erhebliche Unterschiede ergab
die Zahl der horizontalen Augenbewegungen wihrend des REM-Schlafes: Sie be-
trug bei den Patienten im Mittel 11/min gegeniiber 5/min bei den Gesunden.

4. Die motorische Unruhe — registriert durch das EMG des M. biceps und
M. triceps br. beiderseits — war bei den Patienten gesteigert: 96 sec/Std gegeniiber
27 sec/Std bei den Gesunden.

Diese Verinderungen lassen sich vorwiegend als Gegenregulationserscheinun-
gen nach langem regelmifBigem AlkoholmiBbrauch deuten die den ganzen Schlaf
erfassen: Alkohol entzieht den REM-Schlaf und fordert den synchronisierten
Schlaf.

Bei drei weiteren Untersuchungen noch wdhrend des Delirs zeigten sich keine
normalen Schlafphasenabldufe, sondern das Bild des von Greenberg so genannten
,»Waking Stage I REM-Sleep® mit flachem EEG schneller Aktivitit verbunden mit
zahlreichen Augenbewegungen. Es werden Argumente fiir die Behauptung ange-
fithrt, daB es im Alkoholdelir zu einem ,,Einbruch des Traumschlafes in das Wach-
bewulitsein® kommt.

Schlisselworter: Nachtschlafregistrierungen — Polygraphie — Delirium tre-
mens — Traumstadium des Schlafes — Aungenbewegungen — Traum- und Wach-
bewuBtsein.

Einleitung

Laségue vermutete 1881 einen engen Zusammenhang zwischen Alko-
holdelir und nichtlichem Traumgeschehen. Die Entdeckung von Dement
u. Kleitman (1957), dafl der traumbeladene Schlaf mit lebhaften Augen-
bewegungen verbunden ist (REM-Schlaf), machte es moglich, diese Hypo-
these zu untersuchen. Die im REM-Schlaf auftretenden Augenbewegun-
gen sind vielleicht Blickbewegungen zum Trauminhalt hin. Thr Ausmal
¢ilt als Indicator fir die Intensitit der Traumerlebnisse. Es stellte sich
heraus, daf Alkohol dosisabhingig den Schlafablauf dndert: Der REM-
Schlaf wird entzogen, der synchrone Schlaf wird vertieft (Greenberg u.
Kleitman; Yules; Knowles). Nach Entzug des Alkohols steigt der REM-
Schlafanteil gegenregulatorisch an (Greenberg u. Pearlman). Auch bei
langerdauernden Korsakow-Syndromen im Anschlufl an ein Alkohol-
delir wurden Verinderungen des Schlafablaufes berichtet (Greenberg;
Pearlman et al.).

Unsere Untersuchungen bei 14 Patienten fanden vorwiegend nach
klinischem Abschlufl des Alkoholdelirs statt; sie sollen im Vergleich zu
einer gesunden Kontrollgruppe zeigen, in welcher Weise und in welchem
Ausmall zu dieser Zeit der Nachtschlafablauf gestort ist. Bei der Patien-
tengruppe waren nach Abschlull des Delirs nur noch bei einem Patienten
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grobere psychopathologische Auffalligkeiten in Form eines Korsakow-
Syndroms nachweisbar, eine Storung der Augenmotilitit, die die Augen-
bewegungen im REM-Schlaf hitte beeintrachtigen kdnnen, bestand auch
bei thm nicht (Appenzeller).

Tabelle 1. Ubersicht zu 14 minnlichen Patienten mit Alkoholdelir

Nr. A. D. U. Besonderheiten

i. 30 2 8 RegelmiBiger, tiglicher AlkoholgenuB bis zum Ausbru-
bruch des Delirs

2. 31 3 i1 Alkoholentzug 4 Tage vor Ausbruch des Delirs nach
Kopfprellung und Bettruhe. 1 Jahr zuvor erstes Delir

3. 32 6 7 Alkoholentzug 3 Tage vor Ausbruch des Delirs bei

einem fieberhaften Infekt. 2 Jahre zuvor erstes Delir

Alkoholentzug 4 Tage vor Ausbruch des Delirs wegen

eines cerebralen Krampfanfalls.

5. 36 6 14 Alkoholentzug 1 Tag vor Ausbruch des Delirs wegen
Erbrechen. Ein halbes Jahr zuvor erste kurze deli-
rante Episode.

[@13

4. 34 4

38 4 7 Keine genaueren Angaben zur Vorgeschichte.

39 4 5 Alkoholentzug 1 Tag vor Ausbruch des Delirs wegen
Erbrechen und schlechter Verfassung.

8. 42 5 11 Entzug des Alkohols 3 Tage vor Delirausbruch wegen
geplanter Operation.

9. 46 6 7 Alkoholentzug 2 Tage vor Delirausbruch bei
schlechtem Allgemeinbefinden.
10. 49 2 8 Alkoholentzug 2 Tage vor Delirausbruch nach Beginn

eines Kuraufenthaltes. Einige Jahre zuvor erstes
Delir. Jetzt nach AbschluB des Delirs ausgeprigtes
Korsakow-Syndrom

11. 50 4 11 Alkoholentzug 2 Tage vor Delirausbruch wegen
Erbrechen und kolikartiger abdomineller Beschwerden
Beruf: Kiifer, Weintrinker.

12. 53 6 8 Alkoholentzug am Tage des Delirausbruchs wegen
Ubelkeit.
13. 39 10 8 Alkoholentzug ein Tag vor Ausbruch des Delirs bei

schlechtermn Allgemeinbefinden.
14. 57 18 3/7  Alkoholentzug 3 Tage vor Delirausbruch. Schwerer

Leberparenchymschaden, Icterus. Schlechter Allge-
meinzastand. Tod am 15. Tag des Delirs.

A.: Alter in Jahren; D.: Delirdauer in Tagen; U.: Zeitpunkt der Schlafunter-
suchung in Tagen nach Beginn des Delirs.

Bemerkung: Bei den Patienten Nr. 13 und 14 erfolgten die Schlafuntersuchun-
gen noch wihrend des Delirs. Alle Patienten bis auf Nr.11 waren Bier- bzw. Bier-
und Schnapstrinker.
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Untersuchungsgut und Methodik

Insgesamt wurden in der Reihenfolge ihres Eintreffens in der Klinik 14 ménn-
liche Patienten untersucht, die unter einem Alkoholdelir litten. Tab. 1 gibt Auskunft
zu den wichtigsten Daten der einzelnen Patienten.

Bei allen Patienten wurde kontinuierlich von 22 Uhr abends bis 5 Uhr morgens
neben dem EEG die Zahl der horizontalen Augenbewegungen, die Herzfrequenz
und das Elektromyogramm des M. biceps und M. triceps brachii beiderseits re-
gistriert. Es war nicht zu vermeiden, daff diese Patienten wegen motorischer Un-
ruhe im Laufe des vorhergehenden Tages medikamentds — mit Chlormethiazol —
sediert wurden. Nach 17 Uhr wurden am Tage der Ableitung keine Sedativa oder
Hypnotica mehr verabreicht.

Zwei der Patienten, die noch wéhrend des Delirs zur Ableitung kamen und keine
Zeichen physiologischen Schlafes aufwiesen, wurden beim Vergleich mit der gesun-
den Kontrollgruppe nicht beriicksichtigt. Der Nachtschlaf der ibrigen 12 Patienten
wurde in den ersten 8 Tagen nach Abschlufl des klinisch-deliranten Bildes registriert.

Die gesunde Kontrollgruppe bestand aus 15 ménnlichen und 3 weiblichen Pro-
banden im Alter von 22—50 Jahren. Diese wurden in gleicher Weise untersucht
wie die Patienten. Die Kontrollgruppe ist zwar klein, sie wurde aber notwendig,
weil Literaturangaben zum normalen Schlafablauf von Labor zu Labor schwanken
und weil uns vergleichbare Angaben zur Zahl der horizontalen Augenbewegungen
im REM-Schlaf bei Gesunden fehlten. Unsere gesunden Probanden waren ange-
halten, in den Tagen vor der Untersuchung weder Alkohol noch Sedativa zu sich
zu nehmen. Sowohl von den Patienten als auch von der Kontrollgruppe liegen die
Ergebnisse von zumindest 2 Laborndchten vor, zum Vergleich beider Gruppen
benutzten wir nur entsprechende Labornichte, die nicht medikamentés beeinfluit
‘waren.

Ergebnisse

Registrierungen wihrend des Delirs

Wir hatten Gelegenheit, bei 2 Patienten insgesamt 3 Néchte noch
wihrend des Delirs zu registrieren: Es zeigten sich wihrend der ganzen
Nacht tiberhaupt keine regelrechten Schlafphasen: Nur fiir wenige Minu-
ten wurde das Stadium B, hochstens Stadium C erreicht. Auffallig war
eine streckenweise Steigerung der Zahl der Augenbewegungen bei flacher
EEG-Aktivitdit mit Frequenzen vorwiegend aus dem Beta-Bereich.
Greenberg beschrieb dieses Bild als (pathologisches) ,,Waking Stage I
Sleep** und stellte es dem normalen ,,Emergent Stage I Sleep” gegen-
tiber, das nur nach tiefem synchronisiert-orthodoxem Schlaf aufzutreten
pflegt. Beispiele fiir ein ,,Waking Stage I Sleep** und fir ein ,,Emergent
Stage I Sleep® finden sich in Abb.1. Eine elektroencephalographische
Definition des Waking Stage 1 Sleep fallt jedoch schwer, da bei unseren
Patienten durch vorherige Sedierung mit Chlormethiazol mit einer
medikamentésen Beeinflussung des EEG gerechnet werden mul}, wenn
auch die Einnahme der Medikamente 4 Std vor Beginn der Registrierung
zurticklag. Auch in der angefiihrten Arbeit von Greenberg sind solche
medikamentdsen Einfliisse nicht sicher auszuschlieBen, da den Proban-
den zur Forderung des Einschlafens Librium® gegeben wurde.
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Abb.1. a Waking-Stage I-REM; b Emergent-Stage I-REM

Registrierung nach Abschluf des Delirs

Es wurden insgesamt 12 medikamentenfreie Néchte bei 12 Patienten
registriert. Alle Untersuchungen fanden in der Zeit vom 1.—8. Tag nach
Abschlul der deliranten Symptome statt.

Im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe ergaben sich erhebliche
Unterschiede sowohl im synchronen als im paradoxen Schlaf (s. Tab.2):

1. Die Vorschlafstadien und der erste Schlaf mit flachem EEG waren
bei den Patienten verldngert: Stadium A und B betrugen bei den
Patienten 42°/, des Gesamtschlafes, bei den Gesunden nur 139/,. Dabei
waren die Unterschiede besonders in der ersten Schlafphase grof3, aber
insgesamt im #-Test fiir p = 0,01 sicher.

2. Hingegen waren die Stadien tiefen synchronen Schlafes D und E
bei den Patienten mit 169/, gegeniiber 35%/, bei den Gesunden stark ver-
kiirzt. Dieser Unterschied war fiir p = 0,05 sicher.

3. Der REM-Schlaf betrug bei den Patienten im Mittel 189/, und bei
den Gesunden 229/, ein Unterschied konnte im ¢-Test jedoch nur fiir
eine Verlingerung der ersten REM-Phase fir p = 0,05 gesichert werden :
Sie dauerte bel den Patienten im Mittel 23 min, bei den Gesunden nur
9 min.

4. Die Anzahl der horizontalen Augenbewegungen wiahrend aller
REM-Schlafphasen war bei den Patienten stark erhoht. In Abb.2 werden
die Mittelwerte der Zahl der Augenbewegungen fur die 1.—5., 6.—10.,
11.—15. und 16.—20. min jeder REM-Phase angegeben. Insgesamt er-
gab sich fir die Patienten ein Mittelwert von 11 Augenbewegungen/min
gegeniiber 5 Augenbewegungen/min bei Gesunden. Die Unterschiede.
sind fiir p = 0,01 sicher.
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Tabelle 2. Schlafstadienverteslung (Angaben in Minuten)

Schiafphase Stadium REM Gesamt-

Nr. paradoxer dauer der
A B © DE Schlaf Schlafphase
gynchroner Schlaf

A. 18 gesunde Probanden — Kontrollgruppe — Mittelwerte

1 17 8 27 40 9 101
2 5 2 33 48 20 108
3 4 6 48 23 24 105
Summe 26 16 108 111 53 314
s 8 5 34 35 18 100
B. 12 Patienten nach Alkoholdelir — Mittelwerte
1 79 26 27 13 23 168
2 13 8 23 26 22 92
3 10 6 23 16 30 85
Summe 102 40 73 55 75 345
A 30 12 20 16 22 100
16
AN ~
E 1 X 9 ) / x\ X
ga (= e N
g °r /D,—-‘Q\\ ) o -é/
2 b x . AT
2, B x o ® o S
2 4 O § R -
OreeeO” x=—x_Mittelwerte bei 12 Pat.noch Atkohaldelirium
- o===0" Mittelwerte bei 18 gesunden Probanden
0 I AR NS S S N O N | [
REM-Phase Nr: 1 2 3
Minuten : 1~5. 6-10.11-15.76-20. 1-5. 6-10.11-15.16-20. 1+5. 6-10.11-45.16-20.
Augenbewegungen bei Patienten62 71 58 28 5 67 63 47 L0 64 35 46
Augenbewegungen bei Gesunden?5 16 19 18 28 3 39N % 32 32 W

Abb.2. Zahl der Augenbewegungen innerhalb der REM-Phasen

Abb.3 zeigt, daB die Verdnderungen der Dauer der einzelnen Schlaf-
stadien eine Phasenverschiebung des physiologischen Schlaf-Traum-
Cyclus mit sich bringt, die normalerweise an gewisse zeitliche Grenzen
gebunden ist.

Die Motorik wurde mit Hilfe des Elektromyogramms beider Mm.
biceps und triceps brachii gemessen. Sie betrug bei den Patienten im
Mittel 96 sec/Std gegeniiber 27 sec/Std bei den Gesunden. Bei starker
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Abb.3a und b. Nachtschlafablauf-Vergleich zwischen 12 Patienten nach Alkohol-
delir und 18 gesunden Probanden. a Mittelwerte von 18 gesunden Probanden;
b Mittelwerte von 12 Patienten nach Alkoholdelir
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Daver der Armbewegungen

Abb.4. Dauer der Armbewegungen im 7 Std-Nachtschlaf. Angaben in sec/Std

Variabilitit der Werte war auch dieser Unterschied fiir p = 0,05 sicher.
Die Verteilung der Bewegungen auf die einzelnen Nachtstunden ergibt
sich aus Abb.4.

Diskussion

Das AusmaB der Stérung des Nachtschlafablaufes bei unseren Pa-
tienten, die wenige Tage zuvor die klinischen Erscheinungen eines Alko-
holdelirs beendet hatten, war erheblich. Alle Teile des Schlafes waren
betroffen: Die Zeiten flachen synchronen Schlafes (Stadium A und B)
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waren wesentlich verlingert, die Zeiten tieferen synchronen Schlafes
(Stadium D und E) waren stark verkiirzt, aullerdem war zumindest die
erste REM-Phase bei den Patienten verlingert. Ein solcher Befund —
langst jedoch nicht in diesem Ausmal — wurde auch nach Entzug der
Medikamente nach regelmaBigem Schlafmittelgebrauch (Maxion, Schnei-
der u. Jacobi; Oswald) beobachtet. Er 148t sich deuten als Folge einer
Gegenregulation, nachdem vorher iiber lange Zeit durch Alkohol bzw.
auch durch entsprechende Medikamente der REM-Schlaf entzogen und
der orthodoxe Schlaf vertieft wurde. In diesen Rahmen palit auch die
starke Zunahme der Augenbewegungen wihrend des ,,Emergent Stage
I REM-Schlafes®, die auf eine stirkere Intensitdt des Traumerlebens
hinweist (Maxion, Schneider u. Jacobi). Als Ergebnis dieser Gegenregu-
lation ergibt sich eine aufféllige Verkiirzung der Dauer der einzelnen
Schlafphasen, die sich auch bei unserer Kontrollgruppe im Mittel um
105 min bewegte. Hartmann gab fir die Dauer der Schlafphasen bei
Gesunden gleiche Werte an.

Ahnliche Befunde wurden auch bei Nachtschlafregistrierungen von
Patienten mit einer Korsakow-Psychose erhoben, wenn der Beginn der
Psychose weniger als 1 Jahr zuriicklag (Greenberg et al.). Die Zeit bis
zum Auftreten der ersten REM-Phase war ebenfalls verkiirzt, die Hin-
schlafzeiten im Gegensatz zu unseren Befunden waren jedoch nicht ver-
langert. Gross et al. haben vergleichbare Befunde bei der Alkoholhallu-
zinose registriert und Johnson et al. gleiche Ergebnisse bei chronischen
Alkoholikern unter Entzugsbedingungen, ohne dall es zum Auftreten
deliranter Erscheinungen kam.

Zu der von Laségue aufgeworfenen und von Greenberg u. Pearl-
man erneut diskutierten Frage nach dem pathogenetischen Zusammen-
bhang zwischen Alkoholdelir und Traum sprechen folgende Argumente
fiir einen wesentlichen Zusammenhang zwischen chronischem REM-
Schlafentzug durch Alkohol und Delirentstehung :

1. REM-Rebound und Alkoholdelir nach Alkoholentzug verlaufen
zeitlich parallel (Greenberg).

2. Delirante zeigen einen héheren REM-Rebound als Nichtdelirante
(Greenberg).

3. Anscheinend konnen jeweils nur solche Pharmaka ein Entzugs-
delir erzeugen, die vorher geniigend lange und intensiv REM-Schlaf ent-
zogen haben.

Die zur gleichen Zeit auftretenden gegenregulatorischen Verande-
rungen der cerebralen Krampfschwelle (Hubach; Me. Quarrie u. Fingl),
die sich in Krampfanfallen duflert, scheint fur die Delirentstehung nicht—
wie Brune vermutete — bedeutsam zu sein: Mittel wie Carbamazepin
(Tegretal®), die bei Entzug in gleicher Weise die Krampfschwelle dndern,

9 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 214
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aber vorher keinen REM-Schlaf entziehen, verursachen unseres Wissens
kein Entzugsdelir (Maxion).

4. Wihrend des Delirs zeigte sich auch bei unseren Patienten das von
Greenberg beschriebene pathologische ,,Waking Stage I REM-Stadium
mit flacher, schneller EEG-Aktivitét und zahlreichen Augenbewegungen.
Bei diesen Patienten feblte vollstdndig der normale néchtliche alter-
nierende Wechsel zwischen REM-Schlaf und synchronem Schlaf. Dieses
Stadium konnte als Einbruch des Traumschlafes in das WachbewuBtsein
gedeutet werden (Fisher; Jung).

5. Fir eine wesentliche Beteiligung von Gegenregulationsvorgingen
sprechen auch die in bestimmter zeitlicher Reihenfolge auftretenden
Symptome nach Alkoholentzug die lingstens Wochen dauern: 12 Std
nach Alkoholentzug zeigen sich Tremor, Muskelkrdmpfe, allgemeine
Schwiche, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Frbrechen, Durchfille sowie
SchweiBausbriiche, schwankende Blutdruckwerte und schwankende Puls-
frequenz. Nach 24 Std zeigen sich Halluzinationen ohne Verlust der
Orientierung und Kritikfahigkeit, nach 24—48 Std cerebrale Krampf-
anfille und nach 72—96 Std das Bild des Delirium tremens (Victor u.
Adams; Isbell et al.; Johnson).

Da ein REM-Schlafrebound nach experimentellem REM-Schlafent-
zug nach mehreren Wochen abklingt (Oswald), andererseits aber Stérun.-
gen des Schlafablaufes bis zu einem Jakr nach Abklingen eines Delirs
nachzuweisen sind (Greenberg), muf} daher die Frage aufgeworfen werden,
inwieweit hierbei tber Gegenregulationsvorginge hinaus auch lang-
dawernde pathologisch-anatomische Hirnverdnderungen oder bioche-
mische Storungen mit sehr langsamer Restitution eine Rolle spielen.
Spezifische histologische oder histochemische Befunde sind uns aber nicht
bekannt. Die durch Olson et al. bei chronischen Alkoholikern bekannt-
gewordene Storung des Serotoninstoffwechsels — der Aufbau der 5-Hy-
droxiindolessigsiure war bis zu 26 Tagen nach Alkoholentzug gestort —
vermag das Uberdauern der Becintrichtigung des Nachtschlafablaufes
nicht zu erkldren, obwohl bekannt ist, daB ein Abfall des cerebralen Sero-
toningehaltes zur Storung des gesamten Schlafes, vor des synchronen
Schiafes fithrt (Delorme et al.).

Greenberg u. Pearlman diskutierten, ausgehend von der Vorstellung
des zu fiillenden Defizits des REM-Schlafes, neben anderen Moglichkeiten,
eine Storung der Verbindung limbischer und corticaler Strukturen, so
daB der in reichlichem Male vorhandene REM-Schlaf seiner ,,Aufgabe“
der emotionalen Verarbeitung von Tageserinnerungen nicht gerecht
werden kann und damit ein fortdauernder ,,innerer Zwang* zur Erhéhung
des REM-Schlafes iiber lange Zeit bestehen bleibt.

Gegenregulationsvorginge allein vermégen die verlingerten Sto-
rungen des Schlafablaufes nicht befriedigend zu erkldren, es muf} daher



Alkoholdelir und Traumschlaf 125

zusétzlich an substantielle, jedoch noch reversible cerebrale Schidigun-
gen auch im Bereich der Schlaf-Wach-Regulationszentren gedacht wer-
den.
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