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(Eingegangen am 18. Oktober 1958) 

Die Liter~tur fiber Alkoh01-Polyneuritis (AP/q) ist in Anbetraeht der 
tt/iufigkeit dieses Bildes ger~de in den letzten Jahren rel~tiv sp/irlieh. 
Es mag auch auffallend sein, d~f~ die voriiegende Arbeit -- hier in er- 
weiterter Form ausgeffihrt -- ,  die einzige Mitteilung fiber API~ dar- 
stellt, die zu einer Tagung der Deutsehen Gesellschaft ffir Neurologie 
(Hannover 1958) angemeldet wurde, bei tier Polyneuritis als I-Iaupt- 
thema ~uf dem Programm stand und m~nche ~ndere Polyneuritis- 
/~tiologie grol~e Aktualit/~t bewies. 

Das m~g vor allem dar~n ]iegen, da~ die APN ein sehon reeht Isnge 
bekanntes und in iilteren, wie aueh modernen I-Lnd- und Lehrbfiehern 
eingehend besehriebenes Krgnkheitsbild darstellt. Wir verweisen uuf die 
Beschreibungen dutch W]~Tg~IM-SALo~o~soN, PFEISER, WEXBEI~G, 
SCH]~S_~, WECgSLE~. Die ersten Beschreibungen der APN stammen 
yon LETTSO~ (1787) und J. JAc~SO~ (1822), zitiert nach FLAIG. 

Wir woUen kurz die wiehtigsten Merkmale der APN hervorheben. 
Das vorwiegende Be]allensein der Beine und das Hervortreten yon Schmerzen 
sind besonders bemerkenswert. Wadenkr/~mpfe, Drucksehmerz yon W~den 
und Nervenst/~mmen, schmerzhafte Pargsthesien und Fuf~brennen sind 
im I ~ h m e n  des Sehmerzsyndroms besonders hervorzuheben. Sensible 
Ausfs zeigen vor ~llem eine Affektion der Lageempfindung, wodurch 
d~s Bild der pseudot~bisehen G~ngataxie entsteht. ~ r k a n t  ist der 
Sehnenreflexverlust, unter den motorischen Ausf/~llen dominie~ ge- 
wShnlieh die Peroneusseh/idigung, Atrophien sind nieht selten. Vgso- 
motoriseh-trophische StSrungen sind ebenf~lls hervorzuheben. Der 
Liquor ist gewShnlieh normal bis ~uf seltene Ausnahme. Die Prognose 
gilt allgemein ~ls gfinstig bis auf b5sartig-febrile und Landry-Verl/iufe, 
die zum~l bei sehr sehlecht Ern/~hrten leta] enden kSnnen. 

Wit wollen im weiteren die klinische Symptom~tik an Hand  eigener 
Beobachtungen fiberprfifen und d~bei auch die Kombin~tion der APN 
mit  gnderen neurologisch-psychisehen Manifestationen des ehronischen 
Alkoholismus in Betraeht ziehen. 
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Beobachtungsmaterial 

U n t e r  unseren  53 P a t i e n t e n  mi t  A P N  waren  47 m/innlich und  6 weib- 
lich. Die Ver te i lung der  A u f n a h m e n  a u f  die  e inzelnen J a h r e  1948 bis 
1957 zeigt  fo]gendes Bi ld :  

1948 2 Patienten 1952 1 Patient 1955 11 Patienten 
1949 2 Patienten 1953 1 Patient 1956 ~3 Patienten 
1950 2 Patienten 1954 7 Patienten 1957 12 Patienten 
1951 2 Patienten 

Dies s ind e twa  5o/0 in  bezug au f  die Gesamtanzah l  der  in d iesem Zeit-  
a b s e h n i t t  au fgenommenen  Alkohol iker .  

~o lgendermaBen  pr~sent ie r te  sich die Al te r sve r t e i lung  unserer  
P a t i e n t e n  : 

31.-40.  Lebensjahr 5 
41.--50. Lebensjahr 18 (4 weiblieh) 
51.--60. Lebensjahr 17 (1 weiblich) 
61.--70. Lebensjahr 10 (1 weiblieh) 
71.--75. Lebensjahr 3 

Eine  famil igre  Be las tung  zeigte sich bei  16 P a t i e n t e n  (30o/0), bei  denen  
d ie  F a m i l i e n a n a m n e s e  einen oder  mehre re  T r inke t  in d e r  ~ami] ie  ergab.  

Die K o n s t i t u t i o n  unserer  53 P a t i e n t e n  lieB sich fo lgendermaBen nnte r -  
te i]en : 

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

B e t r a c h t e t  m a n  die  einzelnen Berufe  unserer  Pa t i en t en ,  so f inder sich 
folgendes Bi ld  (wobei u n t e r  Berf icks icht igung professioneller  Gefi~hrdung 
die Auf te i lung  yon 3 versch iedenen  Beru f sg ruppen  a nge b ra c h t  erscheint)  : 

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
(absolut gef~hrdet) (re]ativ gefi~hrde~) (indifferent) 
Gastwirt 9 mM Kraftfahrer 2 real Lehrer 2 real 
Xellner 2 real Bundesbahner 2 real Gendarm 1 mal 
Bierffihrer 1 mM Vertreter 1 real Friseur 2 real 
Konditor 2 real ~usiker 1 real TrSdler 1 real 
Weinbauer Maurer 3 real Sehuherzeuger 1 real 

aus Siidtirol 2 real Landarbeiter 1 real Bautechniker 1 real 
Zimmermann 2 real I-Iaushalt 1 mM 
Verk~uferin Weber 1 mal 

(Lebensmittelh.) 1real F~rber 1real 
Bauhilfsarbeiter 2 real Fleisehhauer 1 real 
Artist 1 mal Fr&chtersgatt. 1 real 
Hilfsarbeiter Sattler 1 mal 

(Sehlaehthof) 1 real 
Bauschmied i mM 
Magazineur 1 mal 
Landwirt 3 real 

16 real 23 real 14 real 
(30,2~ (21,5%) (28,30/, 
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Un te r such t  m a n  die  H i u f i g k e i t  de r  in  den  einzelnen Fa l l en  ver-  
wende ten  Get ranke ,  so zeigt  sich au f  Grund  der  A nga be n  der  P a t i e n t e a  
bzw. deren  AngehSr iger  folgendes Bi ld :  

Schnaps, Bier 9 real 
Sehnaps, Bier, Rum, Cognac 8 real 
nur Sehnaps 7 real 
hauptsichlich Wein 6 real 
Beschr~nkung auf Sehnalos, Rum 4 real 
Sehnaps, Bier, Wein 3 real 
Bier, Wein 3 real 
Schnaps, Rum, Wein, Bier 2 mM 
most, Bier, Sehnaps, Wein 2 real 
fast nur Sliwowitz 1 real 
unbekannt 4 real 

E ine  Mitbe te i l igung andere r  (nicht  a lkoholischer)  toxischer  F a k t o r e n  
zeigte sieh vor  Mlem in F o r m  yon  Nico t inabusus .  51 unserer  53 P a t i e n t e n  
waren  I~aucher,  wobei  19 Z iga re t t en  die durchschni t t l i che  Tagesdosis  
dars te l l t en .  Excess iver  Bohnenkaffeegenug l a n d  sich in 3 Fal len ,  
Schlafmi t te lgewShnung in 2 Fal len .  

Foka l tox i sche  Einfli isse l iegen sich bei  e iner  Anzah l  unserer  P a t i e n t e n  
fes ts te l len :  

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

Lebersehgdigungen  waren  hgufig fes ts te l lbar .  Naehs t ehende  l~bersieht  
s te l l t  die Leberbe funde  da r  in K o r r e l a t i o n  mi t  dem noch sparer  zu 
bespreehenden  Sehweregrad  des k l in ischen Bildes  der  A P N  (von I - - I V  
im Sinne zunehmender  Schwere des Bildes geordne t ) :  

Grad der 
Polyneuritis 

I 
II 
Ill 
IV 

Zusammen: 

Normaler 
Leberbefnnd 

leichte 

13 

mittelgradige 

ttepatose 

11 
9 
4 
1 

25 

schwere 
Zusammen 

24 
18 
6 
5 

53 

Fo lgende  k r ankha f t e  Befunde  konn t en  an  wei te ren  inneren  Organ- 
sys temen  fes tgeste l l t  werden :  

Gastritis 19 Patienten 
Gastroenteritis (hOhergradig) 3 Patienten 
Herzdekompensation 2 Patienten 
Linksherzverbreiterung 13 Patienten 
Hoehdruek 29 Patienten 
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Coronarsklerose mit Myocardfibrose 12 Patienten 
Normochrome An~mie 9 Pattenten 
Hyperehrome An~mie 2 Pat enten 
Ilypoehrome An/~mie 2 Patienten 
Polyglobulie 2 Patienten 

Der Ern/~hrungszustand unserer Pa t ien ten  war in folgender Weise 
zu unter tei len:  

Adip6s 3 Patienten 
Durehschnittlieh 21 Patienten 
Mager 26 Patienten 
Kaehektiseh 3 Patienten 

Wi t  gelangen nun zur  neurologischen Symptoma~ik unserer Fglle, 
die wit unter  vorwiegender Beriieksiehtigung des motorischen Sektors 
folgendermaBen naeh ihrem Sehweregrad einteilen: 

I. Besehrgnkung auf Sehnenreflexausfglle, leiehte Sensibilit/itsst6rungen, 
Sehmerzen 24 F~lle 

II. Leichte Paresen, noeh gehfahig 18 Fglle 
III .  Sehwere Paresen, nieht mehr gehf/~hig, aber Bewegungsf~ihigkeit noeh 

erha.lten 6 F~lle 
IV. Plegien 5 F/ille 

Hierzu erseheint uns bemerkenswert, dab jene Patienten, deren Alkoholkonsum 
sieh auf Wein oder Bier besehr~nkte, niemals die Sehweregrade I I I  und IV in der 
Auspragung der APN erreichten. 

Von den 53 Pa t ien ten  zeigten 31 symmetr isehe Paresen bzw. Sehnen- 
reflexausf/~lle im Beinbereieh, 22 asymmetr isehe (14real war die reehte 
untere Extremit/~t st/~rker betroffen, 8 real die linke). Eine Mitbeteiligung 
der oberen Extremi~gt  fand sich in 28 F/~llen, doeh war sie stets im 
Vergleieh zum Beinbefall yon geringerer Bedeutung.  Die a l tbekannte  
These vom prgdilektivem Betroffensein der unteren Ex~remit//t  du tch  
die A P N  kann  daher  dureh unsere Befunde vollauf best/~tigt werden. 

I n  tabellarischer ~bers ieh t  zeigt sieh folgendes Bild hinsiehtlieh der 
Verteilung der neurologisehen Ver/~nderungen au f  die Extremit/~ten und 
auf  die einzelnen peripheren Nervenbereiehe:  

Vorwiegend N. peroneus 8 real 
N. peroneus, N. tibialis 4 real 
N. tibiMis, N. peroneus 2 real 
Beide untere ExtremiCgten 

ohne m6gliehe Differenzierung 29 mal 
N. peroneus, N. femoralis, N. obturagorius 1 mM 
Nitbeteiligung der oberen Extremit~t 

(relativ geringergradig) 28 mal 
Neuritis optiea 4:real 
Hyi0aeusis l lmal  
Einseitige Prose 1 mM 
SehluekstSrungen 2 real 

Dem Grad der motorisehen Ausf/ille entspraeh gewShnlieh aueh das 
AusmaB der Atrophie  des 3/[uskels, wobei in 3 F/~llen der Gruppe IV 
sehwerstgradigeAtrophien mi~komplet ter  En ta r tungsreak t ion  bestanden.  
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Eine ~bersicht tiber die Sehnenreflexausf/~lle bzw. -abschw/ichungen 
stellt sieh folgendermaSen dar: 

Sehnenreflexausf~lle an den Beinen 53 real 
AStC-Ausf~lle im Vordergrund 29 mal 
PSR- u. ASR-Ausfiille gleiehwertig 14real 
PSR-Ausf~lle im Vordergrund 5 real 
nieh~ sieher bestimmbar 5 real 

SehnenreflexausfAl]e an den Armen 28 mal 

Wie zu erwarten, waren auf sensiblem Sektor Schmerzen im Bein- 
bereich das hgufigste und bemerkenswerteste Symptom, wobei zum Tell 
eine aui~erordentlich hohe Intensit/~t der Schmerzen festzustellen war; 
bald als ~ul~riieken- und KnSchelsehmerzen (ziehend, brennend, reifiend, 
drfiekend), bald als ,,burning feet-syndrome". Mit den Schmerzen gingen 
durchwegs P~r~sthesien einher (K/s Ameisenlaufen, Kribbeln, 
Taubheitsgefiihl, pelziges Geffihl). Meist bestand Druckschmerz der 
~qervenst/~mme und der Wadenregioa, vereinzelt sah man ein positives 
Las~gue-1)h/inomen. 

Bei 29 Patienten bestanden Ausf/~lle der Oberfigchensensibilit/~t, vor 
allem im Beinbereieh und hier meist strumpffSrmig begrenzt. Deutliche 
StSrungen der Tiefensensibilit/~t mit dem Bild der Hinterwnrzelataxie 
warden bei 10 1)atienten festgestellt; bei 3 hiervon war aueh an den 
Armen die Tiefensensibilitiit gestSrt. Eine leiehtere Gangataxie, meist 
durch Blindgang provoziert, f~nd sieh bei weiteren 16 F~llen, wobei 
es nicht immer leicht war, die at~ktische StSrung yon Seiten des sen- 
siblen Neurons yon den Auswirknngen der t)aresen abzugrenzen. Bei 
3 t)atienten bestanden Verd~chtsmomente ffir ein ~berwiegen einer 
cerebell~ren Ataxie-Komponente. 

Vasomotorische und trophische StSrungen waren in zumindest an- 
gedeutetem Mal~e bei den meisten Patienten feststellbar; in 7 Fgllen 
war die trophische StSrung hShergradig ausgeprs Diese 7 F/~lle zeigten 
durehwegs schwere Zustandsbilder mit relativ raseher Entwicklung der 
APN; es fanden sich dabei trophische 0deme und in einem Fall Decu- 
bitalgeschwiire. 

Bei 39 F/~llen wurde der Liquor untersucht und es ergaben sieh 
folgende Befunde: 

~qormaler Liquor 31 mal 
Zellvermehrung (95/3) Lymphocyten bei normalen 

EiweiSwerten 1 real 
Eiweil~vermehrung leichten Grades bei normaler Zellzahl 

und mit deutlicher Mastixlinkszacke 5 mal 
Eiweil~vermehrung mittleren Grades (60 bzw. 48 rag-~ bei 

normaler Zellzahl und betr~ehtlicher Mastixlinkszacke) 2 mal 
Die beiden letztgenannten F~lle gehSrten zu Gruppe IV (schwerste L~hmungs- 

auspri~gung) und fielen durch febrile VerlAufe auf (Temperaturen his zu 38 ~ C); 
insgesamt wareh nur 3 Falle rail febrilen Verl~ufen zu beobachten. Wir wollen 
an dieser Ste]le hinzufiigen, da[~ wh" Landry-artige Verl/~ufe nicht sahen. 
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Wir gelangen nun zu den neurologischen StSrungen au~erhalb des 
eigentliehen Polyneuritissyndromes. Von bemerkenswerter It/~ufigkeit 
waren hierbei PupfllenstSrungen, die eine ganze Stufenleiter yon Sch/~di- 
gungsgraden der M_ittelhirnregion-im Sinne einer Polioencephalitis 
h~emorrhagiea superior Wernicke verraten. Insges~mt zeigten 31 Patien- 
ten Pupi]lenstSrnngen, die sich folgenderma~en aufg]iedern lassen: 

Triiger Lichtreflex 2][ real 
Unausgiebiger Lichtreflex ][ 7 mal 
Komple~te Pupillenstarre 3 real 
Entrundung ][ 3 real 
Anisokorie 11 mal 
Miose 8 mal 
Tr~ige Konvergenzreaktion 8 real 

Der bereRs erwiihn~e Fall mib einseitiger Ptose gehSrt ebenfalls in den l~ahmen 
der Polioencephalitis Wernicke; die 2 Patienten mit SchluckstSrungen lassen sich 
dem bulb~ren Typ dieses Leidens einordnen. 

Tremor land sich in 52 yon unseren 53 Fallen; bei 25 hiervon hande]te 
es sich um einen ausgepr/~gten und grobschlagigen Tremor. l~eist war 
der Tremor yon statischen Typ, vorwiegend Finger und Hande betreffend 
(meist durch Vorhalten der Arme provozierbar), seltener an Zunge, 
Augenlidern und Kopf  nachweisbar. 

Eine Delirium tremens-Anamnese fand sieh bei 4Pat ienten;  10 zeigten 
pr/~delirante Ziige. 

Bei 8 Pneumoencepha]ographien land sieh 7real eine mai~ige bis 
mittelgradige diffuse Erweiterung der ~ul~eren und inneren Liquorr/iume, 
2real verbunden mi~ leichter Asymmetrie.  

4 Pat ienten boten epileptische Anfalle; yon diesen waren 3 als echt 
toxische Alkoholepilepsie aufzufassen und zeigten normale bis grenz- 
norma.le hirnelektrische Befunde. Bei einem l~atienten zeigte das E E G  
spezifisch-epileptische Ver~nderungen. 

Wit  gelangen nun zu einer kurzen Bespreehung der psychischen Auf- 
f/~lligkeiten unserer Patienten. 

Dementieller Abbau bestand in 41 Fallen und liel3 sich in 2 Schwere- 
grade unterteilen : 

A. Niveausenkung gegeniiber frfiher, jedoeh inte]lektuelle Anpassung 
noch vorhanden. 

B. Stumpf, gleichgfiltig, interesselos, zum Tell schwere mnestische 
St5rungen. 

Ein Vergleich des Grades dementiellen Abb~us mit  dem klinisch-neuro- 
]ogischen Schweregrad der Polyneuritis ste]lt sich folgenderma~en dar. 

Grad des I Schweregrad der Polyneuritis I 
dementiellen ~ Zusammen 

Abbaus I II I III IV 

B I3 7 I 3 3 26 
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Bei nut  5 F~llen bestand ein amnestisches Syndrom im Sinne eines 
Korsakow. Bei 2 Patienten lag ein Psychosyndrom pseudoparalytischer 
F/irbung vor. 

Depressive Symptome wurden in 15 Fi~llen beobachtet,  alternierend 
depressiv-manische in 2, ein submanisch-bummelwitzig-euphorisches Bild 
boten 6 Patienten. 5 waren gereizt-agressiv, 4 zeigten eine typische 
A]koholparanoia, 4 weitere paranoid gef/~rbtes Verhalten. Bei 3 Pat ienten 
war  ein dipsomaner Ablauf der Trunksucht zu beobachten, 2 boten 
eehte endogen-depressive Phasen. Debflitgt in der prgmorbiden Per- 
s5nlichkeit war bei 4 Pat ienten zu finden. 

Kurz einige Worte  zum Verlauf und therapeutisehen Anspreehen 
unserer Pat ienten mit  APP.  An therapeutisehen )~ai~nahmen erwiihner~ 
wir die vor allem auf Vitamin B 1 und B-Komp]ex konzentrierte Vitamin- 
therapie, ferner ACTtt  und Cortisonpr/~parate, l~eizkSrpertherapie, ge- 
fi~Berweiternde Mittel, Hydergin, ferner physikalische Therapie un4 
Massage. In  2 Fs wurde eine Antabusbehand]ung durchgefiihrt. 
Die durehsehnitt]iehe Aufenthaltsdaner unserer 53 Patienten betrug 
32 Tage. 

In  tabel]arischer Ubersieht finden wir folgende Korrelation zwischer~ 
Therapieerfolg bzw. Verlauf und Schweregrad des klinisch-neurologischen 
Bildes : 

Sehr gute Besserung 
Besserung 
Geringe Besserung 
Unbeeinflu•t 
Verschlechtert 
Fraglich 

I 

2 
12 

1 
3 
0 
7 

II  IV Zusammen 

1 7 
0 26 
0 3 
2 6 
1 1 
1 10 

53 

3 
10 

1 
1 
0 
2 

llI 

Bespreehung 

Die klinisch-neurologische Symptomat ik  unserer Fi l le  entspricht im 
wesentlichen dem gewohnten Bild, das wir bereits mit  Bezug auf lehr= 
buchm~i~ige Darstellungen der APN eingangs kurz dargelegt haben. 

Folgende Punkte  erscheinen uns auf Grund unserer Beobachtunge~ 
hervorhebenswert:  

1. Etwa 5o/0 unseres Gesamtmaterials an chronischen Alkoholikerrz 
lit ten an APN, diese Zah] divergiert nur wenig yon der yon ~:~EMAK. 
angegebenen Zahl yon 3~ (zit. nach WE~T~EIM-SALo~oNso~). 

2. Der Grad der Leberschi~digung steht nicht in eindeutiger Korrelat ion 
zum Schweregrad der APN. 
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3. Jene chronischen Alkoho]iker, deren Alkoholkonsum sich auf Bier 
und Wein besehrgnkte, boten nur geringere Schweregrade der APN. 
Die Bedeutung des Schnapsgenusses fiir die APN wurde in letzter Zeit 
durch GOULOlV u. LIST nnterstrichen. 

4. Der Ern~hrungszustand unserer AP1X-Pstienten war im allgemeinen 
nicht so schleeht, sis man es auf  Grund der Literatur  annehmen m5ehte. 

5 Auffsllend ist, dM~ c~rdiovaseuls Erkrsnkungen bei unseren APN- 
Xranken stgrker vertreten wsren sis gastrointestinale. Es sei hierzu 
bemerkt,  dal~ in einze]nen F~llen der Hochdruck bei APN als Ent-  
ziigelungshoehdruck dureh Depressornerv-Erkrankung aufgefsBt wird 
(MAY u. BRO~ET-SAI~TO~). 

6. Wenn such die Fs mit  Normslliquor weitaus dominieren, gibt 
es dennoch such Pst ienten mit  pathologischen Liquorbefunden. Wit 
erwghnen den Hinweis SCHELL~RS, ds8 such offensichtlieh rein toxisch 
bedingte Polyneuritiden Liquorvergnderungen verursachen kSnnen (siehe 
such MA~XOW u. MELNIKOW). Das Ausbleiben der Liquorver~nderungen 
im Grol~tei] der Fglle yon APN msg zum Tei] daran ]iegen, dsl~ n~ch 
histopatho]ogischen Untersuchungen yon JUBA tier periphere Nerv ge- 
wShnlich dists] vom Wurze]sbsehnitt  dureh den Proze~ ergriffen wird, 
zum Teil d~rsn, da{~ die entziindliche Komponente  praktiseh fehlt. 

7. Pupillenst6rungen waren auff~llend' reichlich vertreten (31 yon 
53 Patienten) und weisen auf  eine begleitende diskrete Polioencephalitis 
hamorrhagies superior Wernicke. Die PIgufigkeit der Pupillenvers 
rungen steht im Gegensatz zmn Hsndbuchbei t rag yon W]s~T~nvI- 
SALO~OlVSOCL in dem es heifJt : ,Pupi]lenanoma]ien, besonders Anisokorie 
kommen bei APN vereinzelt vor ."  

8. iV[it einer Ausnshme boten nile Pat ienten Tremor, was ~af  eine 
beg]eitende Sch~tdigung im extrspyramidslen System sch]iel~en l~i~t. 
Es handelt  sich dabei um einen Tremor yon statischen Typ (~]s alkoho- 
lischer Tremor sllgemein bekannt),  durch VorhaIten der Arme provozier- 
bar ohne Komponente  des P~rkinson-Ruhetremors und ohne intentio- 
helle Steigerung. Dabei muf3 betont werden, d~B die Kombinat ion APN- 
Delirium tremens nur 4real vorksm. 

9. 8 yon 7 pneumoeneeph~logrsphierten Pat ienten eine mitte]gradige 
Hirnstrophie.  Dies unterstreieht die Bedeutung einer begleitenden Enee- 
phMopsthie. 

10. Der dementielle Abbsu,  den 41 yon unseren 53 Patienten boten, 
stand nicht in Korre]ation zum Schweregrad der APN. 

11. Ein amnestisches Syndrom lag nur bei 5 Patienten vor, so ds[~ 
die klassische Kombinat ion APN--amnest isches  Syndrom, Mso d~s 
eigentliche Korsskow-Syndrom (,,polyneuritische Psychose"), in unserem 
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Material recht sp~rlich ist. Allerdings widersprechen bereits Beitrs 
alten Datums der Korsakowsehen Auffassung yon der Zusammen- 
gehSrigkeit yon APN und Merkf~higkeitsstSrung. 

12. Die Prognose war im allgemeinen gut;  letale Ausg~nge sahen wir 
nicht, und hier beobachtete Verschlechterungen sind, soweit wir in 
Erf~hrung bringen konnten, sehlieBlich doeh noch einer Heilung ge- 
wiehen. Se]bst bei febrilen Verls gibt es eine Restitution. lJber die 
Ther~pie sell bier niehts ns ausgefiihrt werden; ein einigermM~en 
spezifisehes Therapeuticum dfirfte es nieht geben. 

Wir ge]angen damit  zum Problem der Pathophysiologie und Patho- 
genese der A P N .  Bei den ~ilteren Autoren finden wir noeh die Annahme, 
dab die toxische Alkoholwirkung der prim~re Faktor  w~re, z .B.  bei 
KOI~SAKOW oder dem yon ihm zitierten LEYDEN. Sparer sehen wir die 
primi~re Bedeutung der Mangelfaktoren immer mehr in den Vorder- 
grund tI'eten. Wie FL~G mitteilt,  stellte S~ATTUCK 1928 in den USA 
die These auf, dal~ die APN auf feh]ende Zufuhr yon Vitamin B, 
insbesondere Vitamin B1, zuriiekgehe. ME~E~ hob die Bedeutung 
der Mangelernghrung and der B-Avitaminose ebenfalls hervor und 
stel]te fest, dMt zwisehen Beriberi-artigen, po]yneuritisehen und rein 
funiknls Pellagra-~rtigen Formen gradue]le Uberggnge bestiinden. 
Wie FLAre beriehtet, waren es im weiteren die Untersuchungen am 
Bostoner Stadtkrankenhaus dnreh ST~AVSS, MI~OT U. ST. COBB, die 
die Bedeutung der Mangelfaktoren ffir die APN unterstfitzten. Be- 
senders hervorzuheben sind die Arbeiten yon JOLIFFE U. COLBERT, 
sowie yon GOODHART U. JOLIFFE, die die zentrule Bedeutung des 
Vitamin B1 unterstriohen. ~hnliche Ansiehten finden wir auch bei 
SCttACttTEI~-I~AI~CY, sowie bei CActus-, PEI~GOLA~ LEVILLAIIq 11. JOUBAUD. 
Ob wirklieh der Vitamin B-Mange] oder ob der EiweiBmangel in 
der Erniihrung den prim~ren Faktor  darstellt, ]~Bt sich his heute 
noch nicht sicher entscheiden. VILLA~ET, JUSTI~-B]~sANgON u. KLOTZ 
heben beide Faktoren g]eichm~l~ig hervor, unterstreichen jedoch 
dabei die besondere Bedeutung der Magen-Leber-Schiidigung. Hierin 
kSnnen wit allerdings ]etzteren Autoren nieht folgen, wenn wir 
unsere Beobachtungen heranziehen, die keine konstanten Gastritis- 
befunde and  keine Korrelation yon Heloatose und Schwere der APN 
ergaben. 

Wie sehr heute noch die Patholohysiologie derartiger Polyneuritiden und die 
Bedeutung der vitaminalen und nutritionellen Faktoren im Dunkeln liegen, hat 
uns gerade erst in jiingster Zeit eine fesselnde und tiefsehfirfende Mitteflung yon 
LVCK~Ea gezeigt, der an Hand des Beispiels der Beriberi-Pathogenese darlegte, 
dab es unsere erste Aufgabe j etzt ist, alte und nur seheinbar richtige l~berlieferungen 
fiber 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, dab die API~ ~ so 
gut wie immer mit anderen nichtpolyneuritischen bzw. cerebralen 
Erscheinungen des chronischen Alkoholismus einhergeht. So betrachtet,  
wird die APN zur Teilerscheinung einer chronischen Alkohol-Encepha]o- 
Polyneuropathie. Ein solcher Gedanke ist gewil3 nicht neu und liegt 
auch der Korsakowschen Kombination yon polyneuritischem und 
amnestischem Symptomenkomplex zugrunde und gerade die Arbeiten 
dieses Autors zeigen, wie sehr hier die innere Zusammengeh6rigkeit 
peripher-neuritischer und zentralnerv6ser Sch~digung erffihlt wird. Auch 
bei W~CHSL~l~ finden wir den Gedanken der Zusammengeh~irig- 
keit yon peripherer und zentraler Affektion stark betont. 

Es ist jedoeh anzunehmen, dal] die letzten Jahrzehnte einen Wandel 
im klinischen Bild geschaffen haben (erw~hnen wit nut  nebenbei, dai3 
auch ein Neuropathologe wie N~v~g~nG~a yore ,,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 
Wernieke, ferner mit dementiellen Bild viel bedeutsamer a]s die Ver- 
bindung yon Polyneuritis und amnestischem Syndrom. 

Der chronische Alkoho]ismus schafft somit einen Schaden am gesamten 
Nervensystem, in dessen l~ahmen bei diesem Pa~ienten d~s eine, bei 
jenem das andere klinisehe Syndrom dominiert. MSgen auch Grol]hirn, 
Hirnstamm und peripheres Nervensystem die bekanntesten Syndrome 
liefern; das Kleinhirn ist gewil3 nicht ausgespart (wie auch 3 eigene 
F~lie mit cerebe]larer Ataxieform zeigen) und auch das l~iickenmark 
erkrankt, meist in :Form yon Strangdegeneration ( H ~ I L B R O ~ ;  MA~- 
CHA~I) U. AJVnIAr L~A PLAZA u. l~oD~mu~Z). Auch Vorderhorn- 
degeneration kommt vor (MAaKOW u. Mv,~IKOW). Was das Gesamt der 
selteneren Syndrome betrifft, so verweisen wit vet  allem auf die kurze 
fibersiehtliche, zusammenfassende Darstellung durch t t ~ c ~  u. A ~ I ~ -  
GUEI~tCA. 

Es bietet sich ups somit folgendes Bild des Gesamtkomplexes der 
ehronischen Alkohol-Encephalo-Polyneurop~thie. 

Hauptsyndrome 

Alkohol-Encephalo- Polyneuropathie 

Klinisches Syndrom 

Polyneuriti8 
Dementielle8 Syndrom 
Amnestisches Syndrom 

PoZioencephalitis Wernicke 
Tremor~ymptomatik 

Pathologisches Substrat 

periphere Nerven 
diffuser Groi~hirnbefall 
vorwiegend Corp. mature. (G~-  
PEn) ferner Ammonsformation, 
Hypothalamus, Sth'nhirn 
vorwiegend Mittelhirn 
extrapyramidales System 
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Seltenere 
Syndrome 

Spinale Str~ngdegener~tionen 
(HEIL~RONNER, MARC~XND U. AJVRIAGV~RRA U. a.) 

ExtmpyramidMes Syndrom 
(BENDER U. SCHILDER U. ~.) 

Cerebellares Syndrom 
(ScHuLTZE, JAKOB U. ~., insbesondere K6rnerzelldegene- 
ration nach NEV~ffRGER) 

Balken- Grol]hirnmarklager-Syndrom 
Marehiafava-Bign~mi-Syndrom 

GroBhirn-Rindensyndrom 
Erkrankung der 3. Zellschieht naeh MOREL. 

Unser Beitrag soll vor allem die Zusammengeh6rigkeit der neuro- 
logischen Syndrome in diesem fibergeordneten Komplex unterstreichen. 
Natiirlich bleibt die Frage often, unter welchen Bedingungen bald das 
eine, bald das andere der oben angeffihrten Hauptsyndrome dominiert 
oder die Frage, unter welchen Umsts  es zu einem der selteneren 
Bilder kommt.  

Zusammenfassung 

In. den Jahren i948 bis 1957 wurden insgesamt 53 Patienten mit 
Alkohol-Polyneuritis (APN) an der Universit~ts-Nervenklinik Innsbruek 
aufgenommen. Es wurde eine Einteilung in die Schweregrade I b i s  IV 
(maximal) entspreehend den] klinisehen Bilde vorgenommen. 

Die in 44 Fs nachweisbaren Lebersehs zeigten keine Korrelation 
mit  dem Schweregrad der APN. An den inneren Organen waren vor 
allem Vers am cardiovaseuls System bemerkenswert.  

Die Lokalisation des APN betraf  vor allem die untere Extremitgt, eine 
Mitbeteiligung der Arme bestand nut  in 28 F~llen und war stets goringer 
als der Beinbefall. Bei 5 Patienten lagen schwerste motorische Ausf~lle 
im Beinbereieh vor, bei 3 bestanden hoehgradige Muskelatrophien. Auf 
sensiblem Sektor standen Schmerzen im Vordergrund. Bei 29 Patienten 
lagen Ausfi~lle der Oberfl~ehensensibilit~.t vor;  in  26 Fs war eine 
G~ngataxie zu beobaehten, die bei 10 Patienten ein h6heres AusmaB 
erreiehte. Vasomotoriseh-trophisehe StSrungen waren bei 7 Pat ienten 
starker ausgepr~gt. 

Der in 39 F~llen untersuchte Liquor war bei 31 normal, bei 5 mi~fiig 
und bei 2 mittelgradig pathologiseh (vor allem EiweiBvermehrung); die 
beiden letztgenannten F~lle fielen auch durch einen febrilen Verlauf auf. 

PupillenstSrungen bestanden bei 31 Patienten, 52 yon 53 Patienten 
mit  APN zeigten einen Tremor, wobei eine Delirium tremens-Anamnese 
nut  in 4 F~llen vorl~g. 

Bei 8 pneumoeneephalographierten Patienten lag 7real eine ms 
his mittelgradige diffuse Hirnatrophie vor; 4 Putienten boten epileptisehe 
Anf~lle. In  41 Fs bestand dementieller Abbau, der in 26 F~llen sogar 
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ein hSheres AusmaB erreichte. N u t  5 Pa t i en t en  boten ein amnestisches 
Syndrom. Un te r  geeigneter (hier n icht  n~her ausgeffihrber) Therapie 

b l ieben 7 P a t i e n t e n  unbeeinf lugt ,  10 zeigten eine fragliehe, 36 eine 
geringe his sehr gute  Besserung. 

Die yon Ko~sAKow zu einem Syndrom zusammengefa$te  Kombina -  
t ion  yon  amnest i schem Symptomenkomplex  und  A P N  t r i t t  also in  
unserem Material  zurfiek gegenfiber der K o m b i n a t i o n  der A P N  mi$ 
Tremor  und  Pupi l lens t6rungen.  Die Pupi l lens t5rungen  werden als leichte 
Manifestat ion einer Polioencephali t is  hgmorrhagica superior Wernieke 

aufgefagt.  
Die A P N  is~ vermut l ieh  nu r  Teilerscheinung einer beim chronischen 

Alkoholismus auf t re tenden  Mangelkrankhei t  des gesamten Nerven- 

systems, die wit  Ms ehronische Alkohol-Encephalo-Polyneuropathie be- 
zeichnen, u n d  bei der verschiedene klinisehe Syndrome dominieren 
k6nnen .  Die Pathophysiologie der Schgden des Nervensys tems bei 
chronisehen Alkoholismus ist noch n ieht  geniigend erforscht;  V i t amin  B 1- 
und  Eiwei~mangel  sind vermut l ich  yon  primiirer Bedeutung.  
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