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Alcoholic Delir ium and  Dream Sleep 

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

Summary. 12 continuous night sleeps recordings (EEG, EOG, EMG) of 12 
patients recorded in one of the first 8 nights alter aleohlic 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 35O/o in healthy subjects. 

3. The first REM-sleep phase was significantly longer, but the total REM 
increase was not significant. The patients spent 22O/o of the time in REM-sleep, 
the healthy subjects 18~ During this time the number of eye movements increased: 
]l/rain as compared to 5/rain 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. I t  is assumed that alcoholic 
delirium is a cause of the "penetration of the Waking Stage by REM-sleep". 

Key-Words: I~ight-Sleep-l~ecordings -- Polygraphy -- Delirium tremens -- 
Dream-Sleep -- RE~-Stage -- Eye 1Vfovements -- Dream and Consiousness. 

Zusammen/assung. Mit polygraphischer Registrierung (EEG, EOG, EMG) wurde 
der Nachtschlaf yon 12 Patienten in je einer Nacht nach dem 1.--8. Tag nach 
Absehlul~ eines Alkoholdelirs untersucht und mit dem Schlaf einer gesunden Kon- 
trollgruppe yon 18 Probanden etwa gleichen Alters verglichen. Es ergab sich: 
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i. Bei den Patienten waren das Vorschlafstadium und das erste Schlafstadium 
mit flachem EEG (Stadium A und B nach Loomis) mit 42~ gegenfiber 13~ bei 
den Gesunden erheblich verl~ngert. 

2. Dagegen waren bei den Patienten insbesondere die tiefen Stadien syachronen 
iSchlafes (Stadium D und E nach Loomis) mi~ 16~ gegeniiber 350/0 bei den Gesun- 
den stark verkiirzt. 

3. Der ~,EM-Schlaf war zumindest in der 1. Schlafphase signifikant verl~ngert. 
Insgesamt waren die I~EM-Phasen aber nur wenig verl~ngert: 220/0 REM-Schlaf 
bei Postdeliranten gegeniiber 18~ bei Gesunden. Erhebliche Unterschiede ergab 
die Zahl der horizontalen Augenbewegungen wi~hrend des P~EM-Schlafes: Sie be- 
trug bei den Patienten im Mittel 11/min gegeniiber 5/rain bei den Gesunden. 

4. Die motorische Unruhe -- registriert dutch das EMG des ~ .  biceps und 
2V[. triceps hr. beiderseits --  war bei den Patienten gesteigert: 96 sec/Std gegeniiber 
27 sec/S~d bei den Gesunden. 

Diese Ver~nderungen lassen sich vorwiegend als Gegenregulationserscheinun- 
gen nach langem regelm~13igem AlkoholmiBbrauch deuten die den ganzen Schla/ 
.erfassen: Alkohol en~zieht den I%E1VLSohlaf und f6rdert den synchronisierten 
.Schlaf. 

Bei drei weiteren Untersuchungen noch wShrend des Delirs zeigten sich keine 
normalen Schlafphasenabl~ufe, sondern das Bild des yon Greenberg so genannten 
,,Waking Stage I gEM-Sleep" mit flachem EEG schneller Aktiviti~t verbunden mit 
zahlreichen Augenbewegungen. Es werden Argumente fiir die Behanptung ange- 
fiihrt, dab es im Alkoholdelir zu einem ,,Einbruch des Traumschlafes in das Wach- 
bewugtsein" kommt. 

Schli~sselwSrter: Nachtschlafregistrierungen --  Polygraphie --  Delirium tre- 
mens --  Traumstadium des Schlafes -- Augenbewegungen --  Traum- und Wach- 
bewuBtsein. 

Einleitung 
Lasbgue v e r m u t e t e  1881 einen engen Zusamme nha ng  zwischen Alko-  

holdel i r  und  n/~chtlichem Traumgeschehen.  Die E n t d e e k u n g  yon  D e m e n t  
u. K l e i t m a n  (1957), dab  der  t r aumbe ladene  Sehlaf  m i t  l ebhaf ten  Augen-  
bewegungen ve rbunden  is t  (REM-Sehlaf) ,  mach t e  es mSglieh, diese H y p o -  
these  zu untersuehen.  Die im ~ E M - S c h l a f  au f t r e t enden  Augenbewegun-  
gen sind vie l le ieht  Bl ickbewegungen zum T r a u m i n h a l t  bin. Ih r  AusmaB 
gi l t  als I n d i c a t o r  ftir die Intensif ier  der  Traumerlebnisse .  Es s tel l te  sich 
heraus ,  da$  Alkohol  dosisabh~ngig den  Sch la fab lauf /~nder t  : Der  REM-  
Schlaf  wird  entzogen,  der  synehrone Sehlaf  wh'd ver t i e f t  (Greenberg u. 
K l e i t m a n ;  Yules;  Knowles) .  Nach  En tzug  des Alkohols  s te ig t  der  REM-  
Schlafante i l  gegenregula tor iseh  ~n (Greenberg u. Pe~rlman) .  Aueh bei  
l i~ngerdauernden K o r s a k o w - S y n d r o m e n  im Anschlug  an  ein Alkohol-  
del i r  wurden  Vergnderungen  des Sehlafabl~ufes ber ieh te t  (Greenberg;  
P e a r l m a n  et  al.). 

Unsere  Un te r suehungen  bei  14 Pa t i en t en  fanden  vorwiegend naeh 
kl in isehem AbsehluB des Alkoholdel i rs  s t a r t ;  sie sollen im Vergleieh zu 
einer gesunden K0n t ro l lg ruppe  zeigen, in weleher Weise  und  in welehem 
AusmaB zu dieser Zei t  der  Naeh t seh l a f ab l au f  ges t6r t  ist .  Bei  der  Pa t i en-  
t eng ruppe  waren  nach  AbsehluB des Delirs  nur  noeh bei  e inem P a t i e n t e n  
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gr6bere psychopathologische Auff/i l l igkeiten in F o r m  eines Korsakow- 

Syndroms nachweisbar,  eine StSrung der Augenmoti l i tS& die die Augen- 

bewegnngen im l~EM-Sehlaf  h/ i t te  beeintr / icht igen kSnnen, bes tand aueh 

bei ihm nicht  (Appenzeller). 

Tabelle l. Ubersicht zu 14 miinnlichen Patienten mit Allcoholdelir 

Nr. A. D. U. Besonderheiten 

1. 30 2 8 

2. 31 3 11 

3. 32 6 7 

4. 34 4 5 

5. 36 6 14 

6. 38 4 7 

7. 39 4 5 

8. 42 5 11 

9. 46 6 7 

10. 49 2 8 

11. 50 4 11 

12. 53 6 8 

13. 39 10 8 

14. 57 15 3/7 

Regelmi~giger, ti~glieher Alkoholgenug bis zum Ausbru. 
bruch des Delirs 

Alkoholentzug 4 Tage vor Ausbruch des Delirs naeh 
Kopfprellung und Bettruhe. 1 Jahr zuvor erstes Delir 

Alkoholentzug 3 Tage vor Ausbrueh des Delirs bei 
einem fieberhaften Infekt. 2 Jahre zuvor erstes Delir 

Alkoholentzug 4 Tage vor Ausbruch des Delirs wegen 
eines cerebrMen Krampfanfalls. 

Alkoholentzug 1 Tag vor Ausbrueh des Delirs ~'egen 
Erbrechen. Ein halbes Jahr znvor erste kurze deli- 
rante Episode. 

Keine genaueren Angaben zur Vorgesehiehte. 

Alkoholentzug 1 Tag vor Ausbrueh des Delirs wegen 
Erbrechen und sehleehter Verfassung. 

Entzug des Alkohols 3 Tage vor Delirausbrueh wegen 
geplanter Operation. 

Alkoholentzug 2 Tage vor Delirausbrueh bei 
sehleehtem Allgemeinbefinden. 

Alkoholentzug 2 Tage vor Delirausbruch naeh tteginn 
eines KuraufenthMtes. Einige Jahre zuvor erstes 
Delir. Jetzt naeh AbsehluB des Detirs ausgepri~gtes 
Korsakow-Syndrom 

Alkoholentzug 2 Tage vor Delirausbrueh wegen 
Erbreehen und kolikartiger abdomineller ~eschwerden 
Beruf: Killer, Weintrinker. 

Alkoholentzug am Tage des Delirausbruchs wegen 
i:Ibelkeit. 

Alkoholentzug ein Tag vor Ausbrueh des Delirs bei 
sehleehtem Allgemeinbefinden. 

Alkoholentzug 3 Tage vor Delirausbruch. Schwerer 
Leberparenehymschaden, Icterus. Schlechter Allge- 
meinzustand. 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. 

l~emerkung: Bei den Patienten Nr. 13 und 14 erfolgten die Schlafuntersuchun- 
gen noeh w~hrend 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 i4 m~nn- 
]iche Patienten untersucht, die unter einem Alkoholdelir litten. Tab. 1 gibt AuskunR 
zu den wichtigsten Daten der einzelnen Patien~en. 

Bei allen Patienten wurde kontinuierlich yon 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, dab diese Patienten wegen motorischer Un- 
ruhe im Laufe des vorhergehenden Tages medikament6s -- mit Chlormethiazol --  
:sediert wurden. Nach 17 Uhr wurden am Tage der Ableitung keine Sedativa oder 
Hypnotiea mehr verabreich~. 

Zwei der Patienten, die noch wg~hrend des Delirs zur Ableitung kamen und keine 
Zeiehen physiologisehen Sehlafes aufwiesen, wurden beim Vergleieh mit der gesun- 
den Kontrollgruppe nieht beriicksiehtigt. Der Nachtschlaf der iibrigen 12 Patienten 
wurde in den ersten 8 Tagen nach Absehlug des klinisch-deliran~en Bildes registriert. 

Die gesunde Kontrollgruppe bestand aus 15 mS~nnlichen und 3 weiblichen Pro- 
banden im Alter yon 22--50 Jahren. Diese wurden in gleieher Weise untersuch~ 
wie die Patienten. Die Kontrollgruppe ist zwar klein, sie wurde abet notwendig, 
weil Literaturangaben zum normalen Schlafablauf yon 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 noeh Sedativa zu sich 
zu nehmen. Sowohl yon den Patienten als aueh yon der Kontrollgruppe liegen die 
Ergebnisse yon zumindest 2 Laborngchten vor, zum Vergleich beider Gruppen 
benutzten wit nur entspreehende Laborn/iehte, die nieht medikamentSs beeinflu13t 
waren. 

Ergebnisse 
Registrierungen wghrend des Delirs 

Wir  b a t t e n  Gelegenheit ,  bei  2 Pa t i en t en  insgesamt  3 N~chte  noeh 
w~hrend  des Delirs  zu regis t r ie ren:  Es zeigten sieh wi~hrend der  ganzen 
N a c h t  i i be rhaup t  keine regelrechten Schlafphasen : N u r  fiir wenige Minu- 
t e n  wurde  das  S t ad ium B, h5chstens  S t ad ium C erreicht .  Auffi~llig war  
e ine  s t reckenweise Ste igerung der  Zahl  der  Augenbewegungen  bei  flacher 
E E G - A k t i v i t ~ t  m i t  F requenzen  vorwiegend aus dem Beta-Bere ich .  
Greenberg  beschrieb dieses Bfld als (pathologisches) , ,Waking  Stage I 
,Sleep" und  stel l te  es dem normalen  , ,Emergent  Stage I Sleep"  gegen- 
fiber,  das  nur  nach t ie fem synchron i s i e r t -o r thodoxem Schlaf  au fzu t re ten  
pflegt .  Beispiele ffir ein , ,Waking  Stage I Sleep"  und  ffir ein , ,Emergent  
,Stage I Sleep"  finden sich in Abb.  1. Eine e lek t roeneepha lographische  
Def in i t ion  des W a k i n g  Stage I Sleep fgll t  jedoch schwer, da bei  unseren  
P a t i e n t e n  durch  vorher ige  Sedierung mi t  Chlormethiazol  mi t  einer  
med ikamen t6sen  Beeinflussung des E E G  gerechnet  werden muB, wenn 
auch  die E i n n a h m e  der  Medikamente  4 S td  vor  Beginn der  Regis t r i e rung  
zurficklag.  Auch in der  angeff ihr ten Arbe i t  yon  Greenberg  sind solche 
m e d i k a m e n t f s e n  Einfliisse n ieh t  sicher auszuschlieBen, da  den Proban-  
d e n  znr  F6 rde rung  des Einschlafens  Libr inm|  gegeben wurde.  
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Abb. 1. a Waking-Stage I-REM; b Emergent-Stage I-REM 

Registrierung nach Abschlu[3 des Delir8 

Es wurden insgesamt 12 medikamentenfreie Ngehte bei 12 Pat ienten 
registriert. Alle Untersuchungen fanden in der Zeit vom 1.--8. Tag naeh 
Absehlul3 der de]iranten Symptome start. 

I m  Vergleieh zur gesunden Kontrollgruppe ergaben sieh erhebliehe 
Untersehiede sowohl im synchronen als im paradoxen Sehlaf (s. Tab. 2) : 

1. Die Vorschlafstadien und der erste Sehlaf mit  flaehem EEG waren 
bei den Patienten verlgngert: Stadium A und B betrugen bei den 
Patienten 42~ des Gesamtsehlafes, bei den Gesunden nur 13~ Dabei 
waren die Unterschiede besonders in der ersten Sehlafphase groB, abe t  
insgesamt im t-Test ffir p = 0,01 sieher. 

2. Hingegen waren die Stadien tiefen synchronen Schlafes D und E, 
bei den Patienten mit  16o/o gegenfiber 35~ bei den Gesunden stark ver- 
kiirzt. Dieser Untersehied war ffir p = 0,05 sieher. 

3. Der REM-Sehlaf betrug bei den Patienten im Mittel 18~ und bei 
den Gesunden 220/0, ein Unterschied konnte im t-Test jedoeh nur fiir 
eine Verlgngerung der ersten REM-Phase fiir p = 0,05 gesichert werden: 
8ie dauerte bei den Patienten im Mittel 23 rain, bei den Gesunden n u t  
9 rain. 

4. Die Anzahl der horizontalen Augenbewegungen wghrend after 
REM-Schlafphasen war bei den Patienten stark erhSht. In  Abb. 2 werden 
die Mittelwerte der Zahl der Augenbewegungen ffir die 1 . - -5 ,  6 . - - 1 0 ,  
11.--15. und 16.--20. min jeder REM-Phase angegeben. Insgesamt er- 
gab sieh fiir die Patienten ein Mittelwert yon 11 Augenbewegungen/min 
gegeniiber 5 Augenbewegungen/min bei Gesunden. Die Untersehiede~ 
sind fiir p = 0,01 sieher. 
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Tabelle 2. Svhla/stadienverteilung (Artgaben in Minuten) 

121 

Sehlafphase Stadium RE~'I Gesamt- 
Nr. A B C DE paradoxer dauer der 

Schlaf Sehlafphase 
synchroner 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 i l l  53 314 
~ 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 
~ 30 12 20 16 22 100 

16 
1/~ - / x  

o 10- \ 
g, 

2 
I I I ~ r 

flEM-Phase Nr. :0 1 
Hinuten : 1:-5. 6:-10.11.15.16;20. 
hugenbewegungen bei Patienten:62 71 58 28 
hugenbewegungen beiGesunden:15 16 19 18 

/ ' \  / \  
.o - - ' 'q~ / x  

o , ' '~  ~ %0 .~ .o----.o. 
o" %~1D 

x - - x  Nitte[werte bei 12 Pat.noch htkoholdetirium 
c . - - -o  Hitie[werie bei !8 gesunden Probanden 

r r i [ / r r i i 
2 3 

1:5. 6:-10.11=1516-20. 1...5, 6=10.11=15.16-2l 
56 67 63 47 40 64 35 h6 
28 36 39 29 26 32 32 24 

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

Abb.  3 zeigt, da6 die Ver/~nderungen der Dauer  der einzelnen Schlaf- 
s tadien eine Phasenversehiebung des physiologisehen SehlaLTraum- 
Cyelus mi t  sieh bringt,  die normalerweise an gewisse zeitliehe Grenzen 
gebunden  ist. 

Die Motorik wurde mi t  Hilfe des E lek t romyogramms beider Mm. 
biceps und  triceps braehii  gemessen. Sie bet rug bei den Pa t i en t en  im 
Mittel  96 see/Std gegen/iber 27 see/Std bei den Gesunden.  Bei starker 
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20 - " . . . .  ~ . . . . . . .  ~--- 
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1. 2. 3. ~. 5. 6. 7. Std 
Mitteiw. v. 12 Pat. nach Delirium : 1~5 IOL, 74 92 85 76 92 sec/h 
Mittelw.v. 18 gesunden Probonden: 47 2L, 18 17 27 2h 29 sec/h 

Abb.4. Dauer der Armbewegungen im 7 Std-Nachtschlaf.  Ang~ben in sec/SM 

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

Diskussion 

Das Ausmag der S~6rung 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 ur~l B) 
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waren wesentlieh verlgngert, die Zeiten tieferen synehronen Sehlafes 
(Stadium D und E) waren stark verkfirzt, aul~erdem war zumindest die 
erste gEM-Phase bei den Patienten verl/ingert. Ein soleher Befund -- 
1/~ngst jedoeh nieht in diesem AusmaB --  wurde aueh naeh Entzug der 
Medikamente naeh regelm~gigem Sehlafmittelgebraueh (Maxion, Sehnei.. 
der u. Jaeobi; Oswald) beobaehtet. Er l~13t sieh deuten als Folge einer 
Gegenregulation, naehdem vorher fiber lange Zeit dutch Alkohol bzw. 
aueh dureh entspreehende Medikamente der gEM-Sehlaf entzogen und 
der orthodoxe Sehlaf vertieft wurde. In diesen Rahmen pagt  aueh die 
starke Zunahme der Augenbewegungen w~hrend des ,,Emergent Stage 
I REM-Sehlafes", die auf eine sts Intensit/~t des Traumerlebens 
hinweist (Maxion, Schneider u. Jaeobi). Als Ergeb~is dieser Gegenregu- 
lation ergibt sieh eine auff/~llige Verkfirzung der Dauer der einzelnen 
Sehlafphasen, die sieh aueh bei unserer Kontrollgruppe im Mittel um 
105 min bewegte. I Iar tmann gab ffir die Dauer der Sehlafphasen bei 
Gesunden gleiehe Werte an. 

~hnliehe Befunde wurden aueh bei Naehtsehlafregistrierungen yon 
Patienten mit einer Korsakow-Psyehose erhoben, wenn der Beginn der 
Psyehose weniger als 1 Jahr  zurfieklag (Greenberg et al.). Die Zeit bis 
zum Auftreten der ersten gEM-Phase war ebenfalls verkfirzt, die Ein- 
sehlafzeiten im Gegensatz zu unseren Befunden waren jedoeh nicht ver- 
1/~ngert. Gross et al. haben vergleiehbare Befunde bei der Alkoholhallu- 
zinose registriert und Johnson et al. gleiehe Ergebnisse bei ehronisehen 
Alkoholikern unter Entzugsbedingungen, ohne dab es zum Auftreten 
deliranter Erseheinungen kam. 

Zu der yon Lasbgue aufgeworfenen und yon Greenberg u. Pearl- 
man erneut diskutierten Frage naeh dem pathogenetisehen Zusammen- 
hang zwisehen Alkoholdelh" und Traum spreehen folgende Argumente 
/iir einen wesenthehen Zusammenhang zwisehen ehronisehem gEM- 
Sehlafentzug dutch Alkohol and Delirentstehung : 

1. gEM-Rebound und Alkoholdelir naeh Alkoholentzug verlaufen 
zeitheh parallel (Greenberg). 

2. Delirante zeigen einen h6heren gEM-Rebound als Niehtdelirante 
(Greenberg). 

3. Anseheinend kSnnen jeweils nur solehe Pharmaka ein Entzugs- 
delir erzeugen, die vorher genfigend lange und intensiv REM-Sehlaf ent- 
zogen haben. 

Die zur gleiehen Zeit auftretenden gegenregulatorisehen Ver~tnde- 
rungen der eerebralen Krampfsehwelle (Hubaeh; Me. Quarrie u. Fingl), 
die sieh in Krampfanfgllen gugert, seheint ffir die Delirentstehung nieht--  
wie Brune vermutete -- bedeutsam zu sein: Mittel wie Carbamazepin 
(Tegretal| die bei Entzug in gleieher Weise die Krampfsehwelle ~ndern, 

9 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 214 
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aber vorher keinen I~E~-Sehlaf entziehen, verursachen unseres Wissens 
kein Entzugsdelir (Maxion). 

4. Wghrend des Delirs zeigte sich auch bei unseren Patienten das yon 
Greenberg beschriebene pathologische ,,Waking Stage I REM-Stadium" 
mit flacher, sehneller EEG-Aktivit/~t und zahlreichen Augenbewegungen. 
Bei diesen Patienten fehlte vollst/tndig der normale n~chtliche alter- 
nierende Wechsel zwischen REM-Schlaf und synchronem Schlaf. Diescs 
Stadium k5nnte als Einbruch des Traumschlafes in das Waehbewugtsein 
gedeutet werden (Fisher; Jung). 

5. Ffir eine wesentliche Beteiligung yon Gegenregulationsvorggngen 
sprechen auch die in bestimmter zeitlieher t~eihenfolge auftretenden 
Symptome nach Alkoholentzug die l~ngstens Wochen dauern: 12 Std 
nach Alkoholentzug zeigen sich Tremor, Muskelkr/tmpfe, allgemeine 
Schw~che, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfglle sowie 
SchweiBausbriiche, schwankende Blutdruckwerte und schwankende Puls- 
frequcnz. Nach 24 Std zeigen sich tIalluzinationen ohne Verlust der 
Orientierung nnd Kritikf/~higkeit, nach 24--48 Std eerebrale Krampf- 
anfs nnd nach 72--96 Std das Bild des Delirium tremens (Victor u. 
Adams; Isbell et al. ; Johnson). 

Da ein l~EM-Sehlafrebound nach experimentellem REM-Schlafent- 
zug nach mehreren Wochen abklingt (Oswald), andererseits aber StSrun- 
gen des Schlafablaufes bis zu einem Jahr naeh Abklingen eines Delirs 
nachzuweisen sind (Greenberg), mug daher die Frage aufgeworfen werden, 
inwieweit hierbei fiber Gegenregulationsvorggnge hinaus auch lang- 
dauernde pathologiseh-anatomisehe ttirnver/~nderungen oder bioehe- 
mische StSrungen mit sehr langsamer Restitution eine golle spielen. 
Spezifisehe histologische oder histoehemische Befunde sind uns abet nieht 
bekannt. Die dureh Olson et al. bei ehronischen Alkoholikern bekann~- 
gewordene StSrung des Serotoninstoffwechsels -- der Aufbau der 5-Hy- 
droxfindolessigsgure war his zu 26 Tagen nach Alkoholentzug gestSrt -- 
vermag das Uberdauern der Beeintr~chtigung des Nachtsehlafablaufes 
nicht zu erkls obwohl bekannt ist, dag ein Abfall des cerebralen Sero- 
toningehaltes zur StSrung des gesamten Schlafes, vor des synchronen 
Schlafes ffihrt (Delorme et al.). 

Greenberg u. Pearlman diskutierten, ausgehend yon der Vorstellung 
des zu ffillenden Defizits des REM-Sehlafes, neben anderen MSglichkeiten, 
eine StSrung der Verbindung limbischer und cortiealer Strukturen, so 
dag der in reiehliehem Mage vorhandene REM-Schlaf seiner ,,Aufgabe" 
der emotionalen Verarbeitung yon Tageserinnerungen nieht gerecht 
werden kann und damit ein fortdauernder ,,innerer Zwang" zur ErhShung 
des l~EM-Sehlafes fiber lange Zeit bestehen bleibt. 

Gegenregulationsvorg~tnge allein verm6gen die verl/~ngerten StS- 
rungen des Schlafablaufes nicht befriedigend zu erkl/~ren, es mug daher 
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zusi~tzlich an substantie]le, jedoeh noeh reversible cerebrale Sch/~digun- 
gen aueh im Bereich der Sehlaf-Wach-Regulationszentren gedaeht wer- 
den. 
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