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Zum Kklinischen Bild der Alkohol-Polyneuritis
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E. NIEDERMEYER und H, PROKOP

( Eingegangen am 18. Okiober 1958)

Die Literatur tiber Alkohol-Polyneuritis (APN) ist in Anbetracht der
Héiufigkeit dieses Bildes gerade in den letzten Jahren relativ spérlich.
Es mag auch auffallend sein, dafi die vorliegende Arbeit - hier in er-
weiterter Form ausgefithrt —, die einzige Mitteilung iiber APN dar-
stellt, die zu einer Tagung der Deutschen Gesellschaft fur Neurologie
(Hannover 1958) angemeldet wurde, bei der Polyneuritis als Haupt-
thema auf dem Programm stand und manche andere Polyneuritis-
dtiologie groBe Aktualitét bewies.

Das mag vor allem daran liegen, dal die APN ein schon recht lange
bekanntes und in dlteren, wie auch modernen Hand- und Lehrbiichern
eingehend beschriebenes Krankheitsbild darstellt. Wir verweisen auf die
Beschreibungen durch WERTHEIM-SALOMONSON, PFEIFER, WEXBERG,
ScaeLrErR, WECHSLER. Die ersten Beschreibungen der APN stammen
von Lurrsom (1787) und J. Jacksox (1822), zitiert nach Frac.

Wir wollen kurz die wichtigsten Merkmale der APN hervorheben.
Das vorwiegende Befallensein der Beine und das Hervortreten von Schmerzen
sind besonders bemerkenswert. Wadenkrampfe, Druckschmerz von Waden
und Nervenstdmmen, schmerzhafte Paristhesien und FuBbrennen sind
im Rahmen des Schmerzsyndroms besonders hervorzuheben. Sensible
Ausfille zeigen vor allem eine Affektion der Lageempfindung, wodurch
das Bild der pseudotabischen Gangataxie entsteht. Markant ist der
Sehnenreflexverlust, unter den motorischen Ausfillen dominiert ge-
wohnlich die Peroneusschidigung, Atrophien sind nicht selten. Vaso-
motorigeh-trophische Stérungen sind ebenfalls hervorzuheben. Der
Liquor ist gewohnlich normal bis auf seltene Ausnahme. Die Prognose
gilt allgemein als giinstig bis auf bosartig-febrile und Landry-Verldufe,
die zumal bei sehr schlecht Ernihrten letal enden kénnen.

Wir wollen im weiteren die klinische Symptomatik an Hand eigener
Beobachtungen tiberpriifen und dabei auch die Kombination der APN
mit anderen neurologisch-psychischen Manifestationen des chronischen
Alkoholismus in Betracht ziehen.
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Beobachtungsmaterial
Unter unseren 53 Patienten mit APN waren 47 ménnlich und 6 weib-
lich, Die Verteilung der Aufnahmen auf die einzelnen Jahre 1948 bis
1957 zeigt folgendes Bild:

1948 2 Patienten 1952 1 Patient 1955 11 Patienten
1949 2 Patienten 1953 1 Patient 1956 13 Patienten
1950 2 Patienten 1954 7 Patienten 1957 12 Patienten

1951 2 Patienten
Dies sind etwa 5%, in bezug auf die Gesamtanzahl der in diesem Zeit-
abschnitt aufgenommenen Alkoholiker.
Folgendermallen vprésentierte sich die Altersverteilung unserer
Patienten:
31.—40. Lebensjahr 5
41.—50. Lebensjahr 18 (4 weiblich)
51.—60. Lebensjahr 17 (1 weiblich)
61.—70. Lebensjahr 10 (1 weiblich)
71.—175. Lebensjahr 3
Eine familidre Belastung zeigte sich bei 16 Patienten (30°/;), bei denen
die Familienanamnese einen oder mehrere Trinker in der Familie ergab.
Die Konstitution unserer 53 Patienten lieB sich folgendermalen unter-
teilen:

asthenisch 6 athletisch 4
leptosom 15 pyknisch 9
leptosom-pyknisch 1 unbestimmt 17
leptosom-athletisch 1

Betrachtet man die einzelnen Berufe unserer Patienten, so findet sich
folgendes Bild (wobei unter Beriicksichtigung professioneller Gefihrdung
die Aufteilung von 3 verschiedenen Berufsgruppen angebracht erscheint):

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3
(absolut gefdhrdet) (velativ gefihrdet) (indifferent)
Gastwirt 9mal Kraftfahrer 2mal Lehrer 2mal
Kellner 2mal Bundesbahner 2mal Gendarm 1mal
Bierfiithrer 1mal Vertreter 1mal Friseur 2mal
Konditor 2mal Musiker imal . Trodler 1mal
Weinbauer Maurer 3mal Schuherzeuger  1mal
aus Siidtirol  2mal Landarbeiter 1mal Bautechniker 1mal
Zimmermann 2mal Haushalt 1mal
Verkéuferin Weber 1mal
(Lebensmittelh.) 1mal Farber 1imal
Baubhilfsarbeiter 2mal Fleischhauer 1 mal
Artist © imal Frachtersgatt.  1mal
Hilfsarbeiter Sattler 1mal
(Schlachthof) 1mal
Bauschmied 1mal
Magazineur 1mal
Landwirt 3mal
16mal 23 mal 14 mal

(30.2°/,) (21,5%,) (28,39,
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Untersucht man die Haufigkeit der in den einzelnen Fallen ver-
wendeten Getrinke, so zeigt sich auf Grund der Angaben der Patienten
bzw. deren Angehoriger folgendes Bild:

Schnaps, Bier 9mal
Schuaps, Bier, Rum, Cognac 8mal
nur Schnaps 7mal
hauptsichlich Wein 6mal
Beschrinkung auf Schnaps, Rum 4mal
Schnaps, Bier, Wein 3mal
Bier, Wein 3mal
Schnaps, Rum, Wein, Bier 2mal
Most, Bier, Schnaps, Wein 2mal
fast nur Sliwowitz 1mal
unbekannt 4mal

EKine Mitbeteiligung anderer (nicht alkoholischer) toxischer Faktoren
zeigte sich vor allem in Form von Nicotinabusus. 51 unserer 53 Patienten
waren Raucher, wobei 19 Zigaretten die durchschnittliche Tagesdosis
darstellten. Excessiver Bohnenkaffeegenufl fand sich in 3 Féllen,
Schlafmittelgewshnung in 2 Fallen.

Fokaltoxische Einfliisse lieBen sich bei einer Anzahl unserer Patienten
feststellen:

Zahnherde 9 Patienten
Chronische Tonsillitis 8 Patienten
Chronische Tonsillitis u. Zahnherde 4 Patienten
Pyodermie 1 Patient
Chronische Cystitis 1 Patient

Leberschidigungen waren héufig feststellbar. Nachstehende Ubersicht
stellt die Leberbefunde dar in Korrelation mit dem noch spiter zu
besprechenden Schweregrad des klinischen Bildes der APN (von I—1IV
im Sinne zunehmender Schwere des Bildes geordnet):

Grad der Normaler leichte mittelgradige ‘ schwere
Polyneuritis Leberbefund Hepatoss Zusammen
1 6 6 ! 11 1 24
II 1 5 9 3 18
11X 1 1 4 I 0 [
| H
Zusammen: 9 13 : 25 l 8 53
J [P——

Folgende krankhafte Befunde konnten an weiteren inneren Organ-
systemen festgestellt werden:

Gastritis 19 Patienten
Gastroenteritis (hthergradig) 3 Patienten
Herzdekompensation 2 Patienten
Linksherzverbreiterung 13 Patienten

Hochdruck 29 Patienten
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Coronarsklerose mit Myocardfibrose 12 Patienten
Normochrome Andmie 9 Patienten
Hyperchrome Anédmie 2 Pat enten
Hypochrome Andmie 2 Patienten
Polyglobulie 2 Patienten

Der Ernihrungszustand unserer Patienten war in folgender Weise
zu unterteilen :

Adipos 3 Patienten
Durchschnittlich 21 Patienten
Mager 26 Patienten
Kachektisch 3 Patienten

Wir gelangen nun zur neurologischen Symptomatik unserer Fille,
die wir unter vorwiegender Beriicksichtigung des motorischen Sektors

folgendermaBen nach ihrem Schweregrad einteilen:
I. Beschrankung auf Sehnenreflexausfille, leichte Sensibilitatsstérungen,
Schmerzen 24 Falle
I1. Leichte Paresen, noch gehfahig 18 Fille
II1. Schwere Paresen, nicht mehr gehfihig, aber Bewegungsfiahigkeit noch
erhalten 6 Falle
IV. Plegien 5 Falle

Hierzu erscheint uns bemerkenswert, da jene Patienten, deren Alkoholkonsum
sich auf Wein oder Bier beschrinkte, niemals die Schweregrade III und IV in der
Ausprégung der APN erreichten.

Von den 53 Patienten zeigten 31 symmetrische Paresen bzw. Sehnen-
reflexausfélle im Beinbereich, 22 asymmetrische (14mal war die rechte
untere Extremitét stiarker betroffen, 8 mal die linke). Eine Mitbeteiligung
der oberen Extremitit fand sich in 28 Fillen, doch war sie stets im
Vergleich zum Beinbefall von geringerer Bedeutung. Die altbekannte
These vom prédilektivem Betroffensein der unteren Extremitdt durch
die APN kann daher durch unsere Befunde vollauf bestétigt werden.

In tabellarischer Ubersicht zeigt sich folgendes Bild hinsichtlich der
Verteilung der neurologischen Veranderungen auf die Extremitidten und
auf die einzelnen peripheren Nervenbereiche:

Vorwiegend N.peroneus 8mal
N.peroneus, N.tibialis 4mal
N.tibialis, N.peroneus 2mal
Beide untere Extremitéten

ohne mégliche Differenzierung 29mal

N.peroneus, N.femoralis, N.obturatorius  1mal
Mitbeteiligung der oberen Extremitit

(relativ geringergradig) 28 mal
Neuritis optica 4mal
Hypacusis 14mal
Eingseitige Ptose 1mal
Schluckstérungen 2mal

Dem Grad der motorischen Ausfille entsprach gewdhnlich auch das
Ausmal der Atrophie des Muskels, wobei in 3 Fillen der Gruppe IV
schwerstgradige Atrophien mitkompletter Entartungsreaktion bestanden.
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Eine Ubersicht iiber die Sehnenreflexausfille bzw. -abschwichungen
stellt sich folgendermaBen dar:

Sehnenreflexausfille an den Beinen 53 mal
ASR-Ausfalle im Vordergrund 29 mal
PSR- u. ASR-Ausfille gleichwertig 14 mal
PSR-Austille im Vordergrund 5mal
nicht sicher bestimmbar Smal
Sehnenreflexausfalle an den Armen 28 mal

Wie zu erwarten, waren auf sensiblem Sektor Schmerzen im Bein-
bereich das hiufigste und bemerkenswerteste Symptom, wobei zum Teil
eine auflerordentlich hohe Intensitat der Schmerzen festzustellen war;
bald als FuBricken- und Knéchelschmerzen (ziehend, brennend, reiend,
driickend), bald als ,,burning feet-syndrome‘“. Mit den Schmerzen gingen
durchwegs Pariisthesien einher (Kéltegefiihl, Ameisenlaufen, Kribbeln,
Taubheitsgefithl, pelziges Gefihl). Meist bestand Druckschmerz der
Nervenstdmme und der Wadenregion, vereinzelt sah man ein positives
Laségue-Phénomen.

Bei 29 Patienten bestanden Ausfille der Oberflichensensibilitét, vor
allem im Beinbereich und hier meist strumpfférmig begrenzt. Deutliche
Storungen der Tiefensensibilitdt mit dem Bild der Hinterwurzelataxie
wurden bei 10 Patienten festgestellt; bei 3 hiervon war auch an den
Armen die Tiefensensibilitdt gestort. Eine leichtere Gangataxie, meist
durch Blindgang provoziert, fand sich bei weiteren 16 Fillen, wobei
es nicht immer leicht war, die ataktische Storung von Seiten des sen-
siblen Neurons von den Auswirkungen der Paresen abzugrenzen. Bei
3 Patienten bestanden Verdachtsmomente fiir ein Uberwiegen einer
cerebelliren Ataxie-Komponente.

Vasomotorische und trophische Stérungen waren in zumindest an-
gedeutetem MaBe bei den meisten Patienten feststellbar; in 7 Féllen
war die trophische Stérung hohergradig ausgepréigt. Diese 7 Fille zeigten
durchwegs schwere Zustandsbilder mit relativ rascher Entwicklung der
APN; es fanden sich dabei trophische Odeme und in einem Fall Decu-
bitalgeschwiire.

Bei 39 Fillen wurde der Ligquor untersucht und es ergaben sich
folgende Befunde:

Normaler Liquor 31mal
Zellvermehrung (95/3) Liymphocyten bei normalen

EiweiBwerten 1 mal
Eiweifvermehrung leichten Grades bei normaler Zellzahl

und mit deutlicher Mastixlinkszacke 5mal
EiweiBvermehrung mittleren Grades (60 bzw. 48 mg-°/, bei

normaler Zellzahl und betrichtlicher Mastixlinkszacke) 2mal

Die beiden letztgenannten Fille gehoérten zu Gruppe IV (schwerste Lahmungs-
auspragung) und fielen durch febrile Verliufe auf (Temperaturen bis zu 38° C);
insgesamt waren nur 3 Fille mit febrilen Verlsufen zu beobachten. Wir wollen
an dieser Stelle hinzufiigen, daB wir Landry-artige Verlaufe nicht sahen.
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Wir gelangen nun zu den neurologischen Stérungen auBerhalb des
eigentlichen Polyneuritissyndromes. Von bemerkenswerter Héaufigkeit
waren hierbei Pupillenstérungen, die eine ganze Stufenleiter von Schédi-
gungsgraden der Mittelhirnregion im Sinne einer Polioencephalitis
haemorrhagica superior Wernicke verraten. Insgesamt zeigten 31 Patien-
ten Pupillenstérungen, die sich folgendermafien aufgliedern lassen:

Trager Lichtreflex 21 mal
Unausgiebiger Lichtreflex 17 mal
Komplette Pupillenstarre 3mal
Entrundung 13mal
Anisokorie 11mal
Miose 8mal
Trige Konvergenzreaktion 8mal

Der bereits erwihnte Fall mit einseitiger Ptose gehért ebenfalls in den Rahmen
der Polioencephalitis Wernicke; die 2 Patienten mit Schluckstérungen lassen sich
dem bulbaren Typ dieses Leidens einordnen.

Tremor fand sich in 52 von unseren 53 Féllen ; bei 25 hiervon handelte
es sich um einen ausgepriagten und grobschligigen Tremor. Meist war
der Tremor von statischen Typ, vorwiegend Finger und Hénde betreffend
{meist durch Vorhalten der Arme provozierbar), seltener an Zunge,
Augenlidern und Kopf nachweisbar.

Eine Delirium tremens-Anamnese fand sich bei 4 Patienten; 10 zeigten
préidelirante Ziige.

Bei 8 Pneumoencephalographien fand sich 7mal eine méifige bis
mittelgradige diffuse Erweiterung der dufleren und inneren Liquorrdume,
2mal verbunden mit leichter Asymmetrie.

4 Patienten boten epileptische Anfille; von diesen waren 3 als echt
toxische Alkoholepilepsie aufzufassen und zeigten normale bis grenz.-
normale hirnelektrische Befunde. Bei einem Patienten zeigte das EEG
spezifisch-epileptische Verdnderungen.

Wir gelangen nun zu einer kurzen Besprechung der psychischen Auf-
falligkeiten unserer Patienten.

Dementieller Abbau bestand in 41 Féllen und lieB sich in 2 Schwere-
grade unterteilen:

A. Niveausenkung gegeniiber friither, jedoch intellektuelle Anpassung
noch vorhanden.

B. Stumpf, gleichgiiltig, interesselos, zum Teil schwere mnestische
Stérungen.

Ein Vergleich des Grades dementiellen Abbaus mit dem klinisch-neuro-
Jogischen Schweregrad der Polyneuritis stellt sich folgendermafBen dar.

Grad des Schweregrad der Polyneuritis
dementiellen Zusammen
Abbaus 1] | om |
A 6 \ 9 Lo | o 15
B 37 | 3 | 3 26
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Bei nur 5 Féllen bestand ein amnestisches Syndrom im Sinne eines
Korsakow. Bei 2 Patienten lag ein Psychosyndrom pseudoparalytischer
Féarbung vor.

Depressive Symptome wurden in 15 Féllen beobachtet, alternierend
depressiv-manische in 2, ein submanisch-bummelwitzig-euphorisches Bild
boten 6 Patienten. 5 waren gereizt-agressiv, 4 zeigten eine typische
Alkoholparanoia, 4 weitere paranoid gefdrbtes Verhalten. Bei 3 Patienten
war ein dipsomaner Ablauf der Trunksucht zu beobachten, 2 boten
echte endogen-depressive Phasen. Debilitdt in der prdmorbiden Per-
sonlichkeit war bei 4 Patienten zu finden.

Kurz einige Worte zum Verlauf und therapeutischen Ansprechen
unserer Patienten mit APN. An therapeutischen MaBnahmen erwihnen
wir die vor allem auf Vitamin B1 und B-Komplex konzentrierte Vitamin-
therapie, ferner ACTH und Cortisonprédparate, Reizkorpertherapie, ge-
faBerweiternde Mittel, Hydergin, ferner physikalische Therapie und
Massage. In 2 Féllen wurde eine Antabusbehandlung durchgefiihrt.
Die durchschnittliche Aufenthaltsdauer unserer 53 Patienten betrug
32 Tage. ,

In tabellarischer Ubersicht finden wir folgende Korrelation zwischen
Therapieerfolg bzw. Verlauf und Schweregrad des klinisch-neurologischen
Bildes:

i I tII J III J v , Zusammen.
Sehr gute Besserung ] 2 3 1 1 7
Besserung 12 10 4 0 26
Geringe Besserung ‘ 1 1 10 | 3
Unbeeinflufit 3 1 0 2 | 6
Verschlechtert 0 0 0 1] 1
Fraglich 7 2 0 ‘ 1 ‘ i0

-

Besprechung

Die klinisch-neurologische Symptomatik unserer Félle entspricht im
wesentlichen dem gewohnten Bild, das wir bereits mit Bezug auf lehr-
buchméBige Darstellungen der APN eingangs kurz dargelegt haben.

Folgende Punkte erscheinen uns auf Grund unserer Beobachtungen
hervorhebenswert:

1. Etwa 5%, unseres Gesamtmaterials an chronischen Alkoholikern
litten an APN, diese Zahl divergiert nur wenig von der von REmax
angegebenen Zahl von 3%/, (zit. nach WERTHEIM-SALOMONSON).

2. Der Grad der Leberschidigung steht nicht in eindeutiger Korrelation.
zum Schweregrad der APN.
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3. Jene chronischen Alkoholiker, deren Alkoholkonsum sich auf Bier
und Wein beschrinkte, boten nur geringere Schweregrade der APN.
Die Bedeutung des Schnapsgenusses fiir die APN wurde in letzter Zeit
durch Gouvroxn u. LisT unterstrichen.

4. Der Erndhrungszustand unserer APN-Patienten war im allgemeinen
nicht so schlecht, als man es auf Grund der Literatur annehmen mdchte.

5 Auffallend ist, daB cardiovasculire Erkrankungen bei unseren APN-
Kranken stirker vertreten waren als gastrointestinale. Es sei hierzu
bemerkt, daB in einzelnen Fillen der Hochdruck bei APN als Ent-
ziigelungshochdruck durch Depressornerv-Erkrankung aufgefalt wird
(MAY u. BROUET-SAINTON).

6. Wenn auch die Fille mit Normalliquor weitaus dominieren, gibt
es dennoch auch Patienten mit pathologischen Liquorbefunden. Wir
erwihnen den Hinweis ScHELLERs, daB auch offensichtlich rein toxisch
bedingte Polyneuritiden Liquorverdnderungen verursachen kénnen (siehe
auch Markow u. MELNTROW). Das Ausbleiben der Liquorverdnderungen
im GroBteil der Fille von APN mag zum Teil daran liegen, dal nach
histopathologischen Untersuchungen von Jusa der periphere Nerv ge-
wohnlich distal vom Wurzelabschnitt durch den Prozel ergriffen wird,
zum Teil daran, dall die entziindliche Komponente praktisch fehlt.

7. Pupillenstérungen waren auffallend reichlich vertreten (31 von
53 Patienten) und weisen auf eine begleitende diskrete Polioencephalitis
himorrhagica superior Wernicke. Die Haufigkeit der Pupillenverinde-
rungen steht im Gegensatz zum Handbuchbeitrag von WERTHEDM-
SALOMONSON, in dem es heillt:,,Pupillenanomalien, besonders Anisokorie
kommen bei APN vereinzelt vor.”

8. Mit einer Ausnahme boten alle Patienten Tremor, was auf eine
begleitende Schidigung im extrapyramidalen System schliefien laft.
Es handelt sich dabei um einen Tremor von statischen Typ (als alkoho-
lischer Tremor allgemein bekannt), durch Vorhalten der Arme provozier-
bar ohne Komponente des Parkinson-Ruhetremors und ohne intentio-
nelle Steigerung. Dabei mul} betont werden, dafl die Kombination APN-
Delirium tremens nur 4mal vorkam.

9. 8 von 7 pneumoencephalographierten Patienten eine mittelgradige
Hirnatrophie. Dies unterstreicht die Bedeutung einer begleitenden Ence-
phalopathie.

10. Der dementielle Abbau, den 41 von unseren 53 Patienten boten,
stand nicht in Korrelation zum Schweregrad der APN.

i1. Ein amnestisches Syndrom lag nur bei 5 Patienten vor, so daB
die klassische Kombination APN-—amnestisches Syndrom, also das
eigentliche Korsakow-Syndrom (,,polyneuritische Psychose‘), in unserem
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Material recht spérlich ist. Allerdings widersprechen bereits Beitrige
alten Datums der Korsakowschen Auffassung von der Zusammen-
gehirigkeit von APN und Merkfahigkeitsstorung.

12. Die Prognose war im allgemeinen gut; letale Ausginge sahen wir
nicht, und hier beobachtete Verschlechterungen sind, soweit wir in
Brfahrung bringen konnten, schlieSlich doch noch einer Heilung ge-
wichen. Selbst bei febrilen Verldufen gibt es eine Restitution. Uber die
Therapie soll hier nichts niheres ausgefithrt werden; ein einigermafen
spezifisches Therapeuticum diirfte es nicht geben.

Wir gelangen damit zum Problem der Pathophysiologie und Patho-
genese der APN. Bei den dlteren Autoren finden wir noch die Annahme,
dal} die toxische Alkoholwirkung der primére Faktor wire, z. B. bei
Korsargow oder dem von ihm zitierten LEYDEN. Spéter sehen wir die
primédre Bedeutung der Mangelfaktoren immer mehr in den Vorder-
grund treten. Wie Frate mitteilt, stellte SmarTUck 1928 in den USA
die These auf, dal die APN auf fehlende Zufuhr von Vitamin B,
insbesondere Vitamin B1, zuriickgehe. MrYRR hob die Bedeutung
der Mangelerndhrung und der B-Avitaminose ebenfalls hervor und
stellte fest, daf zwischen Beriberi-artigen, polyneuritischen und rein
funikuléren Pellagra-artigen Formen graduelle Uberginge bestiinden.
Wie FraiG berichtet, waren es im weiteren die Untersuchungen am
Bostoner Stadtkrankenhaus durch Stravss, Miwvor u. St. Coss, die
die Bedeutung der Mangelfaktoren fir die APN unterstiitzten. Be-
sonders hervorzuheben sind die Arbeiten von Jorirre u. COLBERT,
sowie von GOODHART u. JOLIFFE, die die zentrale Bedeutung des
Vitamin B1 unterstrichen. Ahnliche Ansichten finden wir auch bei
ScaAcHTER-NANCY, sowie bei CAcHIN, PERGOLA, LEVILLAIN u. JOUBAUD.
Ob wirklich der Vitamin B-Mangel oder ob der EiweiBmangel in
der Erndhrung den priméren Faktor darstellt, 148t sich bis heute
noch nicht sicher entscheiden. VILLARET, JUSTIN-BEsANGON u. KLoTz
heben beide Faktoren gleichmdBig hervor, unterstreichen jedoch
dabei die besondere Bedeutung der Magen-Leber-Schidigung. Hierin
konnen wir allerdings letzteren Autoren nicht folgen, wenn wir
unsere Beobachtungen heranziehen, die keine konstanten Gastritis-
befunde und keine Korrelation von Hepatose und Schwere der APN
ergaben.

Wie sehr heute noch die Pathophysiologie derartiger Polyneuritiden und die
Bedeutung der vitaminalen und nutritionellen Faktoren im Dunkeln liegen, hat
uns gerade erst in jiingster Zeit eine fesselnde und tiefschiirfende Mitteilung von
LuckNER gezeigt, der an Hand des Beispiels der Beriberi-Pathogenese darlegte,
daB es unsere erste Aufgabe jetzt ist, alte und nur scheinbar richtige Uberlieferungen
iiber Bord zu werfen, wobei uns allerdings noch keine klaren und fundierten Fakten
zur Verfiigung stehen.
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Wir sehen auf Grund unserer Beobachtungen, dal die APN so
gut wie immer mit anderen nichtpolyneuritischen bzw. cerebralen
Erscheinungen des chronischen Alkoholismus einhergeht. So betrachtet,
wird die APN zur Teilerscheinung einer chronischen Alkohol-Encephalo-
Polyneuropathie. Ein solcher Gedanke ist gewild nicht neu und liegt
auch der Korsakowschen Kombination von polyneuritischem und
amnestischem Symptomenkomplex zugrunde und gerade die Arbeiten
dieses Autors zeigen, wie sehr hier die innere Zusammengehdrigkeit
peripher-neuritischer und zentralnervoser Schidigung erfithlt wird. Auch
bei WroHSLER finden wir den Gedanken der Zusammengehorig-
keit von peripherer und zentraler Affektion stark betont.

Es ist jedoch anzunehmen, daB die letzten Jahrzehnte einen Wandel
im klinischen Bild geschaffen haben (erwdhnen wir nur nebenbei, dafl
auch ein Neuropathologe wie NEUBURGER vom ,,wechselnden neuro-
pathologischen Bild des chronischen Alkoholismus® spricht). Nach
unserem Material erscheint uns die Kombination der APN mit Tremor-
symptomatik und mit diskreter Polioencephalitis haemorrhagica superior
Wernicke, ferner mit dementiellen Bild viel bedeutsamer als die Ver-
bindung von Polyneuritis und amnestischem Syndrom.

Der chronische Alkoholismus schafft somit einen Schaden am gesamten
Nervensystem, in dessen Rabmen bei diesem Patienten das eine, bei
jenem das andere klinische Syndrom dominiert. Mégen auch GroShirn,
Hirnstamm und peripheres Nervensystem die bekanntesten Syndrome
liefern; das Kleinhirn ist gewil nicht ausgespart (wie auch 3 eigene
Fille mit cerebellarer Ataxieform zeigen) und auch das Riickenmark
erkrankt, meist in Form von Strangdegeneration (HEILBRONNER; MAR-
CHAND u. AJURTAGUERRA ; LEA PLAzA u. RoDRIGUEZ). Auch Vorderhorn-
degeneration kommt vor (MarEow u. MELNIROW). Was das Gesamt der
selteneren Syndrome betrifft, so verweisen wir vor allem auf die kurze
itbersichtliche, zusammenfassende Darstellung durch HECAEN 1. AJURIA-
GUERRA. '

Es bietet sich uns somit folgendes Bild des Gesamtkomplexes der
chronischen Alkohol-Encephalo-Polyneuropathie.

Alkohol-Encephalo- Polyneuropathie

Klinisches Syndrom Pathologisches Substrat
Polyneuritis periphere Nerven

Dementielles Syndrom diffuser GroBhirnbefall
Amnestisches Syndrom vorwiegend Corp. mamm. (Gam-

Hauptsyndrome PER) ferner Ammonsformation,

Hypothalamus, Stirnhirn
Polioencephalitis Wernicke — vorwiegend Mittelhirn
Tremorsymptomatik extrapyramidales System
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Spinale Strangdegenerationen
(HEILBRONNER, MARCHAND u. AJURIAGUERRA U. a.)
Extrapyramidales Syndrom
(BENDER u. SCHILDER u. a.)
Cerebellares Syndrom
(ScEHULTZE, JAXOB u. a., insbesondere Kérnerzelldegene-
ration nach NEUBURGER)
Balken-Grofihirnmarklager-Syndrom
Marchiafava-Bignami-Syndrom
Grofhirn-Rindensyndrom
Erkrankung der 3.Zellschicht nach MoREL.

Seltenere
Syndrome

Unser Beitrag soll vor allem die Zusammengehorigkeit der neuro-
logischen Syndrome in diesem tibergeordneten Komplex unterstreichen.
Natiirlich bleibt die ¥rage offen, unter welchen Bedingungen bald das
eine, bald das andere der oben angefithrten Hauptsyndrome dominiert
oder die Frage, unter welchen Umstéinden es zu einem der selteneren
Bilder kommt.

Zusammenfassung

In den Jahren 1948 bis 1957 wurden insgesamt 3 Pafienten mit
Alkohol- Polyneuritis (APN) an der Universitéts-Nervenklinik Innsbruck
aufgenommen. Es wurde eine Hinteilung in die Schweregrade I bis IV
{maximal) entsprechend dem klinischen Bilde vorgenommen.

Die in 44 Fillen nachweisbaren Leberschiden zeigten keine Korrelation
mit dem Schweregrad der APN. An den inneren Organen waren vor
allem Veridnderungen am cardiovasculiren System bemerkenswert.

Die Lokalisation des APN betraf vor allem die uniere Extremitit, eine
Mitbeteiligung der Arme bestand nur in 28 Fallen und war stets geringer
als der Beinbefall. Bei 5 Patienten lagen schwerste motorische Ausfille
im Beinbereich vor, bei 3 bestanden hochgradige Muskelatrophien. Auf
sensiblem Sektor standen Schmerzen im Vordergrund. Bei 29 Patienten
Jagen Ausfille der Oberflichensensibilitdt vor; in 26 Fallen war eine
Gangataxie zu beobachten, die bei 10 Patienten ein hoheres AusmaB
erreichte. Vasomotorisch-trophische Storungen waren bei 7 Patienten
stirker ausgepragt.

Der in 39 Fallen untersuchte Ligquor war bei 31 normal, bei 5 mifBig
und bei 2 mittelgradig pathologisch (vor allem Eiweiflvermehrung); die
beiden letztgenannten Fille fielen auch durch einen febrilen Verlauf auf,

Pupillenstorungen bestanden bei 31 Patienten, 52 von 53 Patienten
mit APN zeigten einen T'remor, wobei eine Delirium tremens-Anamnese
nur in 4 Féllen vorlag.

Bei 8 pneumoencephalographierten Patienten lag 7mal eine mé#Bige
bis mittelgradige diffuse Hirnatrophie vor; 4 Patienten boten epileptische
Anfille, In 41 Féallen bestand dementieller Abbau, der in 26 Fillen sogar
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ein hoheres Ausmal erreichte. Nur 5 Patienten boten ein amnestisches
Syndrom. Unter geeigneter (hier nicht néher ausgefiihrter) Therapie
blieben 7 Patienten unbeeinflufit, 10 zeigten eine fragliche, 36 eine
geringe bis sehr gute Besserung.

Die von Korsakow zu einem Syndrom zusammengefafte Kombina-
tion von amnestischem Symptomenkomplex und APN tritt also in
unserem Material zuriick gegeniiber der Kombination der APN mit
Tremor und Pupillenstérungen. Die Pupillenstérangen werden als leichte
Manifestation einer Polioencephalitis hdmorrhagica superior Wernicke
aufgefalit.

Die APN ist vermutlich nur Teilerscheinung einer beim chronischen
Alkoholismus auftretenden Mangelkrankheit des gesamten Nerven-
systems, die wir als chronische Alkohol-Encephalo- Polyneuropathie be-
zeichnen, und bei der verschiedene klinische Syndrome dominieren
konnen. Die Pathophysiologie der Schiden des Nervensystems bei
chronischen Alkoholismus ist noch nicht geniigend erforscht; VitaminB1-
und Eiweilmangel sind vermutlich von primérer Bedeutung.
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