
Archiv ffir Psychiatrie und Zeitschrift f. d. ges. Nem~logie 203, 178--184 (1962) 

Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universit~t Kiel 
(Direktor: Prof. Dr. med. G. E. STS~RI~(~) 

Pneumencephalographische Untersuchungen an Trinkern 
V o n  

]J[. G R A H M A N N  u n d  l~[. ~ E U M A N N  

(Eingegangen am 26. ~'ebruar 1962) 

I 

Die Ansiehten der pathologischen Anatomen fiber makroskopische 
Hirnbefunde bei Gewohnheitstrinkern sind une inhe i t l i ch . .S ieh tbare  
Hirnveri~nderungen", schreibt P]~NTSCHEW, ,,wclche durch unmittelbare 
Alkoholeinwirkungen auf die Nervenzelle, analog den Leber- und Magen- 
Darmalterationen der Ss entstanden sind, gibt es beim chronisehen 
Alkoholabusus kaum".  Atrophien land ~EUBORGER bei der Untersuchung 
yon 39 Gehirnen chronischer Alkoholiker nur selten und auch dann nur 
wenig ausgepr~gt. Dagegen h~lt COV~WLLE den Alkoholismus ffir die 
wiehtigste Ursache der sogenann~en hirnatrophischen Prozesse im 5. und 
im 6. Lebensjahrzehnt, eine Ansicht, die ffir hiesige Verhs wo 
Gef~erkrankungen  grSl~ere Bedeutung haben, kaum zutreffen diirfte. 
Andere Autoren nehmen eine vermittelnde Stellung ein. W~IMA~N sah 
Mark- und Rindenatrophien bei Trinkern hi~ufig, aber nieht regelm~Big, 
ebenso PET~S,  der auf ursiichlich mitwirkende senile und arteriosklero- 
tisehe Prozesse hinweist. Von den neun Alkoholdeliranten HUB~RS wiesen 
vier eine makroskopisch sichtbare Kirnatrophie auf, w~hrend alle sechs 
Korsakow-Kranken, die CnEUTZF]~LDT untersuchte, Erweiterungen des 
Kammersys tems zeigten. Aueh Kliniker haben sieh mit  der Frage alko- 
holischer Hirnatrophie beschi~ftigt, indem sie die Pneumencephalo- 
gramme (PEG) yon Trinkern untersuehten. Die Ergebnisse einiger 
Autoren sind in Tab. 1 zusammengefa~t : 

T~belle 1 

Autor 

POSTEL U. COSSA 
LxFo~ u. Mit~rb. 
LEue~s 
MALLER 11. M i t a r b .  
BA~%~I u. !Vlitarb. 
LEDESMA JIMENO 
PERON n .  GAY~O 

Zahl 
der Fitlle 

44 
100 
65 
37 
42 
22 
14 

davon 
pai~hologisch 

44 
78 
57 
37 
42 
20 
14 

nut  Rinden- nu t  Mark- 
atrophie atrophie 

7 10 
6 34 

25 
3 6 
6 7 
2 3 

Rinden- 
und  Mark 

atrophie 

27 
38 

1 
33 
7 
9 
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Der hohe Prozentsatz  auf  t t i rnaf rophie  verd/~chtiger P E G  1/il3t sich 
nu r  d a n n  mif  den aufopt ischen Befunden  yon  N E u ~ f ) n G ~  vereinbaren,  
wenn m a n  mi t  Hv:aER ann immf ,  dab agonale (0dem) und  postmortMe 
(Liquorresorption) Vorg/inge e inen pathologischen t l i r n z u s t a n d  ,,ver- 
wischen" k6nnen  u n d  dab die Pneumencephalographie  als , ,Anafomie am 
Lebenden"  mehr  sehe als die Inspek t ion  bei der Autopsie. 

II. Eigene Unte rsuchungen  

Es wurden die PEG yon 63 Probanden im Alter yon 23--69 Jahren untersucht, 
bei denen die Diagnose Trunksucht gestellt worden ist. Die Dauer der Trunksucht 
befrug 5--45 Jahre. 

Die Schwierigkeiten bei der Auswertung pneumencephalographischer Befunde 
sind bekannt. Die Ventrikelgr58en schwanken schon unter normalen Verh~ltnissen 
inuerhalb gewisser Grenzen, auch tritt bei tIirngesunden eine allmghliche Erweite- 
rung des Kammersystems ein, das auch yon :Form und Gr6Be des Hirnsch/~dels 

Tabelle 2 

Alter der Probanden 20--30 31--40 41--50 51--60 61--69 Gesam~ 

Zahl der verwerteten PEG 
regelrechtes PEG 
Grenzbefund 
l~egelrechte PEG und 

Grenzbefunde in Prozent 
Leichte Erweiterung der 

Seitenventrikel 
~r Erweiterung der 

Seitenventrikel 
3. Ventrikel fiber 7 ram* 
Normale Oberfl/~chen- 

zeichnung und Grenz- 
befunde* 

Leicht vermehrte Ober- 
fl~chenzeiehnung 

3s vermehrte Ober- 
fl~ichenzeichnung 

6 
4 
2 

100~ 

-;) 

6(6) 

6 
3 
3 

100~ 

1;) 

3(5) 

1 

1 

11 
2 
4 

600/0 

2 

3 
6(9) 

5(9) 

16 
6 
2 

500/0 

2 

6 
5(9) 

7(13) 

2 

8 

3 

380/o 

2 

3 
5(7) 

--(5) 

2 

* In Xlammern Zahl der verwertcten I~E G. 

47 
15 
14 

6 

12 
17(35) 

2~(3S) 

9 

8 

abh~ngig ist (I~EINRICtt; BRINKMAi~-N u. WOLFF; SCttlERSMAN~; KEllER). Die 
aus einer gr6Beren Anzahl yon Befunden statistisch ermittelfen durehschnitt- 
lichen VentrikelmaBe ffir die einzelnen Lebensalter, repr/isentiert im Ventrikel- 
quotienten und im Ventrikelindex, k6rmen auf den einzelnen Fall nur mit Zurfick- 
haltung angewand~ werden. Die OberflAchenzeichnung ist ohnehin nur eindrucks- 
m/~13ig zu beurteilen 1. Lediglich den dritten Ventrikel kann man auf der p.a. Auf- 
nahme sicher ausmessen. Sein Querdurchmesscr soll nach S c m ~ s ~ A ~  h6chstens 
5 mm betragen. Wir halten diesen Wert ffir etwas knapi) und haben die obere 
Grenze auf 7 mm heraufgesetzt. Im fibrigen scheint uns ffir die Frage, ob und in 

1 Als Normwerte der SubaraehnoidalspMten nennt KEHRE~ 1--2 mm ffir das 
Erwachsenen-, 3 mm und mehr ffir das Greisenalter. 
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we]chem AusmaI~ Kammersystem und Oberfls erweitert sind, das Urteil 
des Klinikers und des l%5ntgenologen fiir eine grobe Klassifizierung auszureichen, 
zum~l es dem Einzelfall meis~ besser gerecht wird als die ,,exakten" Mel]me~hoden 
mit ihrer grol3en Streubreite. Bei ~nseren Untersuchungen haben wir auger nor- 
malen Befunden, leich~en and m~Bigen Erweiterungen noch eine Gruppe yon Grenz- 
befundea uaterschieden, wenn sich nicht sicher en~scheidea liei~, ob eine noch 
physiologische Weite oder schon eine leichteste ErweRerung vorlag. 

Von den 63 P E G  eignen sich nur 47 ffir eine Untersuehung, ob Trunk- 
sucht direkt oder indirekt zu encephalographisch faBbaren ttirnver~nde- 
rungen ffihren kann. Ungeeignet waren die P E G  yon 16 Probanden, bei 
denen neben der Trunksucht Itinweise ~uf organisehe Hirnkrankheiten 
bestanden, die mit  Hirnatrophie einhergehen k6nnen. (Frfihkindliche 
ttirnsch~den, Hirntraumenl Anfallsleiden, Hirnlues, Arteriosklerose und 
hirnorganisehe Dauersch~den nach sehwerer Dystrophie). Die pneumen- 
cephalographisehen Befunde der 47 ,reinen" Trinker sind in der Tab.2 
zusammengefa~t.  

Es ergibt sich, daI~ 15 Probanden ein normales P E G  hatten, bei 14 
wurden Grenzbefunde festgestellt. Die Zahl dieser normalen und fast 
normalen Befunde maeht  in den zw6ff F~llen der Altersklassen yon 
23--40 Jahren 100~ aus. Mit anderen Worten: Bei Trinkern bi~ zu 
40 Jahren ]anden sioh im PEG keine sicheren hirnatrophischen VerSnde- 
rungen. ])as/s sich mit  fortsehreitendem Alter der 1)robanden. In 
der Gruppe der dl--50 ~iihrigen (10 F~ille ) gab es schon 400/0 pathologische 
Ventrikelbe]unde, in der Gruppe der Trinker zwischen 51--60 Jahren 
(16 FSlle) 500/0 und bei den 61--69jShrigen (8 FSlle) fund 650/0. Das 
Ausma$ der Ventrikelerweiterungen hielt sich in Grenzen. Exzessive 
Befunde haben wir bei unseren Trinkern nieht gesehen. Die Ventrikel 
waren in ihrer Gesamtheit  erweitert, vielleicht mit  einer leichten Be- 
tonung der vorderen Abschnitte. Seitendifferenzen kumen vor, sie waren 
aber nur geringfiigig. Was die l%indenatrophie anbelangt, so sind unsere 
Ergebnisse durch die hohe Zahl der ungenfigenden Luftffillung der Sub- 
arachnoidalrs beeintr~chtigt. Soweit sieh dennoch ein Urteil ab- 
geben l~l~t, sind die Befunde i~hnlieh wie bei der Markatrophie: mit  
steigendem Alter werden die pathologisehen Veri~nderungen im P E G  
h~ufiger und ausgeprs Die Erweiterung der Subarachnoidalspalten 
seheint frontal und zentral zu beginnen und dann auf die Parietal- und 
Temporalregion fiberzugreffen, w~hrend die Oceipitalregion in allen 
unseren F~tllen versehont geblieben ist. Die VergrSberung der Ober- 
fl~chenzeichnung, teils fleekig, teils streifig, war leicht bis m~13ig aus- 
gepr~gt mit  einem maximalen Durchmesser der Luftschlieren yon 10 ram. 
Ausgesprochen fls Luftansammlungen, wie sie e t w a  bei der 
Pickschen Atrophie beobachtet  werden, geh6ren offenbar nicht zum 
pneumeneephalographischen ]~ild des  Gewohnheitstrinkers. Verh~ltnis- 
mi~i~ig hs fanden sich die auf Atrophie verdi~ehtigen Vers 
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im P EG gleiehzeitig frontopolar, zentral, parietal und temporal. Dieses 
Verteilungsmuster mag charakteristisch sein, spezifisch ist es sicher nicht. 

Der Querdurchmesser des 3. Ventrikels konnte in 35 F/~llen gemessen 
werden. Pathologisehe Erweiterungen (8-- 13 mm) fanden wit in 17 Fgllen ; 
16 betrafen Trinker fiber 40 Jahre. 

III  

Das P EG der Alkoholiker ergibt damit keine charakteristisehen Ver- 
~nderungen, obwohl bei/tlteren Trinkern tIirnatrophien feststellbar sind. 
Offenbar gibt es auch kein klinisches Syndrom desAlkoholismus, bei dem 
mit Wahrscheinlichkeit ein pathologisehes P E G  erwartet werden kann. 
Man sieht erheblich wesensver~nderte und demente Trinker nnd ist fiber- 
raseht, dab weder I-Iirnkammern noeh 0berflachenfurchen nennenswert 
erweitert sind. Andererseits gibt es eindeutige pathologisehe PEG-Befunde 
bei Trinkern ohne organisches Psyehosyndrom. (,,Larvierte Eneephalo- 
pathie" nach LAFO~.) Auch die PEG der sieben Probanden, die mindestens 
ein Delirium tremens gehabt h~tten nnd die im Durehsehnitt 51 Jahre 
alt waren, zeigten keine signifikanten Untersehiede gegenfiber denen yon 
Trinkern, die niemals eine akute Alkoholpsychose durchgemacht hatten. 
Es fanden sieh bei den Deliranten paraventricul~re und cortieale Atro- 
phien in leichter bis m/~Biger Auspragung neben Grenzbefunden; bei 
einem Kranken, der dreimal deliriert hatte, fehlten sogar eindeutige 
pathologische Ver/~nderungen ira PEG. Xhnliches grit fiir die sechs Kran- 
ken mit Kosakow-Syndrom. In zwei F~llen waren die P E G  annghernd 
regelreeht, bei den fibrigen sehienen die ant Atrophie verd~ehtigen Be- 
funde ausgepr~gter zu sein als bei den Deliranten, was vielleieht lediglich 
an t  das hShere Lebensalter yon 60 Jahren zurfiekzufiihren ist. Nur drei 
akute I-Ialluzinanten mit einem Durchschnittsalter yon 42 Jahren konn- 
ten eneephalographiert werden. Sie bat ten alle ein normales PEG, 
w~hrend ein 68j/thriger Kranker mit ehronischer Halluzinose yon orga- 
nisehem Gepr~ge deutliehe Zeichen yon cortiealem und subeortiealem 
tt irnsehwnnd aufwies. 

Die Beziehungen zwischen klinischem Syndrom und PEG-Befund 
sind demnach mindestens nicht eindeutig, ein Umstand, der aueh yon 
anderen Untersuchern hervorgehoben wird (LEDESMA JIlgS~o; POSTEL 
U. COSSA; LAFON U. Mitarb.). Damit werden diagnostiseher und prognosti- 
scher Wert der Pneumeneephalographie bei ehronisehem Alkoholismus 
fragwfirdig. 

IV 
Bei der Deutung der krankhaften Pneumeneephalogrammbefunde mu~ 

man beriicksichtigen, dab ttirnsehwund bei einem Trinker nieht un- 
bedingt durch eine chronische Vergiftung mit Alkohol bedingt sein muB. 
Sieht man yon der empiriseh nieht welter aufzuhellenden M6glichkeit ab, 
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dal~ Trunksucht und Itirnschwund beim gleichen Menschen bloB zuf/tllig 
zusammentreffen, so ergeben sich drei M6glichkeiten fiir urs~ehliehe 
Zusammenh/~nge: 

1. Die Trunksucht ist mittelbar oder unmittelbar ffir den Hirnschwnnd 
verantwortlieh. 

2. Hirnat:rophie irgendwelcher Genese ist fiber einen organisehen Per- 
sSnlichkeitsabbau Ursache einer ,,symptomatischen" Trunksucht. 

3. Verbindung tier beiden ersten MSgliehkeiten: die ,,symptoma- 
tische" Trunksucht auf Grund einer organischen Hirnkrankheit versts 
die primate I-Iirnatrophie. 

Einer klinischen Untersuchung sind nur die beiden ersten MSglich- 
keiten zug/~nglieh, die dritte kann lediglieh vermutet  werden. 

Da$ I-lirnkrankheiten fiber ein organisehes Psychosyndrom zur 
Trunksueht fiihren kSnnen, ist bekannt. Ds~CxE~ erw~hnt einen Trinker 
mit fortschreitendem Hirnsehwund, bei dem sich nach dem Tode iiber- 
raschend ein Morbus Alzheimer herausstellte. Aueh L~ucgs konnte bei 
einem ,,gerhlgen Tell" seiner 65 Falle feststellen, dal3 die Hirnatrophie 
dem Alkoholismus vorausgegangen war. In unserem eigenen Material 
machen solehe ,,symptomatischen" Trinker rund ein Viertel aller F~lle 
aus. Bei den verbleibenden F~llen liegt es nahe, im A1koholismus den 
schiidigenden Faktor zu vermuten, wenn aueh nieht notwendigerweise 
die unmittetbare Ursaehe des Hirnsehwundes. Zwar besteht eine gewisse 
Korrelation zwischen Dauer der Trunksucht einerseits, H~ufigkeit und 
AusmaB der PEG-Ver/inderungen andererseits. Wer am l/ingsten getrun- 
ken hatte, zeigte auch den deutlichsten Hydrocephalus. Da unsere 
,,reinen" Trinker aber fast ausnahmslos seit der Jugend getrunken 
haben, sind die hartniickigsten Trinket auch die iiltesten, d.h. es besteht 
auch eine Beziehung zwisehen dem Grad der Hirnatrophie und dem 
Lebensalter. SIMCHOWICZ hatte schon vor 50 Jahren festgestellt, dab 
senile Hirnver~nderungen bei Trinkern besonders frfihzeitig auftreten. 
Seine Befunde siud sp/~ter yon Cou~wLL~ und yon NE~r~$~GE~ best~tigt 
worden. BToch weitere pathogenetisehe Faktoren sind zu erw/~hnen. Der 
kaum jemals fehlende Lebersehaden kann yon Bedeutung sein, wird doch 
bei chronisehen Leberleiden nicht selten ein leiehter Hydrocephalus 
internus ohne histologiseh faBbares Xquivalent gefunden (EI~BSLSH). 
Aueh ehronisehe Unterern/ihrung, StSrungen der Zellatmung (PosTaL 
u. CossA), chronisehe ResorptionsstSrungen (yon Vicwol~ u. Mitarb. als 
Ursaehe ffir die K]einhirnatrophie der Trinker vermutet) und Vitamin- 
mangel mfissen in Betracht gezogen werden. Dagegen scheint die I-Iirn- 
arteriosklerose eine untergeordnete Rolle zu spielen. NEUBff~G~ sah sie 
auch bei/~lteren Trinkern nur in geringer AusprKgung und W I L ~ s  land 
arteriosklerotische Gef/~Bver/~nderungen bei Trinkern weniger ausgepr~gt 
als in der DurchsehnittsbevSlkerung. Unter den 63 pneumeneephalo- 



PncumenccphMographische Untersuchungcn an Trinkerr~ 183 

graphierten Trinkern mit einem Durchschnittsalter yon 49 Jahren hatten 
nur 4 eine klinisch eindeutig faBbare Hirnarteriosklerose. Es wird daran 
gedacht, dab die chronische Alkoholvergfftung fiber Erni~hrungsst6run- 
gen und hormonale Insuffizienz der Arteriosklerose entgegenwirkt 
(ScHETTL~R). Auch die Leberschiidigung mag dabei eine gewisse Bedeu- 
tung haben. G ~ A ~  u. Mitarb. fanden Coronarsklerosen bei Kranken mit 
schwerer Lebercirrhose auffallend selten. Die Faktoren, die m6glicher- 
weise den Gewohnheitstrinker vor der Aderverkalkung bewahren, sind 
also offenbar die gleichen, die wir, zumindest als Zusatzursachen, fiir die 
Hirnatrophie in Anspruch nehmen. 

Zusammenfassung 
1. Es wurden die Pneumencephalogramme (PEG) yon 47 Trinkern im 

Alter yon 23--69 Jahren untersucht. Sie hatten 5--45 Jahre lang erheb- 
lichen AlkoholmiBbrauch getrieben. 

2. In  der Gruppe der Trinker zwischen 20 and 40 Jahren waren die 
P E G  entweder normal oder stellten Grenzbefunde dar, die noch nicht 
eindeutig als pathologisch angesehen werden kSnnen. In  den hfheren 
Altersstufen fanden sich zahlreiche PEG, die den Verdacht auf Hirn- 
atrophie erweckten. Die pathologischen Befunde wurden mit steigendem 
Alter hiufiger und ausgepr~gter. 

3. Sowohl Rinden- wie Markatrophie hielten sich in miiBigen Grenzen. 
Soweit Seitendifferenzen vorkamen, waren sie nur geringffigig. In  allen 
F~tllen waren die Veri~nderungen unspezifisch. 

4. Die PEG yon Deliranten und yon Korsakow-Kr~nken zeigten keine 
spezifischen Unterschiede gegenfiber jenen, die yon nichtpsychotischen 
Trinkern stammten. 
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