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I

Die Ansichten der pathologischen Anatomen iiber makroskopische
Hirnbefunde bei Gewohnheitstrinkern sind uneinheitlich. ,,Sichtbare
Hirnverinderungen®, schreibt PENTSCHEW, ,,welche durch unmittelbare
Alkoholeinwirkungen auf die Nervenzelle, analog den Leber- und Magen-
Darmalterationen der Saufer entstanden sind, gibt es beim chronischen
Alkoholabusus kaum ‘. Atrophien fand NrUBURGER bei der Untersuchung
von 39 Gehirnen chronischer Alkoholiker nur selten und auch dann nur
wenig ausgepragt. Dagegen hilt CovrviLLE den Alkoholismus fiir die
wichtigste Ursache der sogenannten hirnatrophischen Prozesse im 5. und
im 6. Lebensjahrzehnt, eine Ansicht, die fiir hiesige Verhéltnisse, wo
Gefiferkrankungen grofiere Bedeutung haben, kaum zutreffen dirfte.
Andere Autoren nehmen eine vermittelnde Stellung ein. WEIMANN sah
Mark- und Rindenatrophien bei Trinkern hiufig, aber nicht regelmaBig,
ebenso PETERS, der auf ursidchlich mitwirkende senile und arteriogklero-
tische Prozesse hinweist. Von den neun Alkoholdeliranten HUBERs wiesen
vier eine makroskopisch sichtbare Hirnatrophie auf, wihrend alle sechs
Korsakow-Kranken, die CREUTZFELDT untersuchte, Erweiterungen des
Kammersystems zeigten. Auch Kliniker haben sich mit der Frage alko-
holischer Hirnatrophie beschiftigt, indem sie die Pneumencephalo-
gramme (PEG) von Trinkern untersuchten. Die Ergebnisse einiger
Autoren sind in Tab. 1 zusammengefalit:

Tabelle 1
Zahl davon |nur Rinden-| nur Mark- Rinden-
Autor der Fille !pathologisch| atrophie atrophie und Ma?k
atrophie
PosTEL u. Cossa 44 44 7 10 27
LA¥ON u. Mitarb. 100 78 6 34 38
LEUCHS 65 57
MaArLrER u. Mitarb. 37 37 25 1
BARINT u. Mitarb. 42 42 3 6 33
LEDESMA JIMENO 22 20 6 7 7
PERON u. GAYNO 14 14 2 3 9
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Der hohe Prozentsatz auf Hirnatrophie verdichtiger PEG 1a6t sich
nur dann mit den autoptischen Befunden von NEUBURGER vereinbaren,
wenn man mit HUBER annimmt, daB agonale (Odem) und postmortale
(Liquorresorption} Vorgédnge einen pathologischen Hirnzustand ,,ver-
wischen® kénnen und daf} die Pneumencephalographie als ,,Anatomie am
Lebenden* mehr sehe als die Inspektion bei der Autopsie.

I1. Eigene Untersuchungen

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

Die Schwierigkeiten bei der Auswertung pneumencephalographischer Befunde
sind bekannt. Die Ventrikelgréfen schwanken schon unter normalen Verhiltnissen
innerhalb gewisser Grenzen, auch tritt bei Hirngesunden eine allméhliche Erweite-
rung des Kammersystems ein, das auch von Form und Gréfe des Hirnschddels

Tabelle 2
Alter der Probanden ] 20—30 ’ 31—40 i 41~50 51—60 y 61—69 } Gesamt

Zahl der verwerteten PEG l 6 6 | 11 | 16 ‘ 8 47
regelrechtes PEG 4 3 & 2 6 — 15
Grenzbefund 2 3 4 2 | 3 14
Regelrechte PEG und

Grenzbefunde in Prozent | 100%, | 100%, | 60°%, 500/, 38°/,
Leichte Erweiterung der ‘

Seitenventrikel - = 2 2 2 6
MiBige Erweiterung der l

Seitenventrikel — — 3 6 3 12
3. Ventrikel iiber 7 mm* —(5) 1(4) 6(9) 5(9) 5(7)  |17(35)
Normale Oberfiachen- ‘

zeichnung und Grenz- !

befunde* 6(6) 3(5) 5(9) 7(13) —(5) [21(38)
Leicht vermehrte Ober- | ’

flichenzeichnung \ - 1 4 2 2 9
MiBig vermehrte Ober- ,

flachenzeichnung ] — 1 — \ 4 3 8

* In Klammern Zahl der verwerteten PEG.

abhéngig ist (HeiNricH; BRINKMANN u. Worrr; ScHrersMANN; Krnrer). Die
aus einer groleren Anzahl von Befunden statistisch ermittelten durchschnitt-
lichen Ventrikelmafle fiir die einzelnen Lebensalter, reprisentiert im Ventrikel-
quotienten und im Ventrikelindex, kénnen auf den einzelnen Fall nur mit Zuriick-
haltung angewandt werden. Die Oberflichenzeichnung ist ohnehin nur eindrucks-
m#Big zu beurteilen'. Lediglich den dritten Ventrikel kann man auf der p.a. Auf-
nahme sicher ausmessen. Sein Querdurchmesser soll nach SCHIERSMANN héchstens
5 mm betragen. Wir halten diesen Wert fiir etwas knapp und haben die obere
Grenze auf 7 mm heraufgesetzt. Im iibrigen scheint uns fiir die Frage, ob und in

1 Als Normwerte der Subarachnoidalspalten nennt KEHRER 1—2 mm fiir das
Erwachsenen-, 3 mm und mehr fiir das Greisenalter.
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welchem Ausmall Kammersystem und Oberflichenspalten erweitert sind, das Urteil
des Klinikers und des Roéntgenologen fiir eine grobe Klassifizierung auszureichen,
zumal es dem Einzelfall meist besser gerecht wird als die ,,exakten’ MeBmethoden
mit ihrer grofen Streubreite. Bei unseren Untersuchungen haben wir auller nor-
malen Befunden, leichten und méaBigen Erweiterungen noch eine Gruppe von Grenz-
befunden unterschieden, wenn sich nicht sicher entscheiden lieB, ob eine noch
physiologische Weite oder schon eine leichteste Erweiterung vorlag.

Von den 63 PEG eignen sich nur 47 fir eine Untersuchung, ob Trunk-
sucht direkt oder indirekt zu encephalographisch fafbaren Hirnveréinde-
rungen fithren kann. Ungeeignet waren die PEG von 16 Probanden, bei
denen neben der Trunksucht Hinweise auf organische Hirnkrankheiten
bestanden, die mit Hirnatrophie einhergehen konnen. (Friihkindliche
Hirnschiden, Hirntraumen, Anfallsleiden, Hirnlues, Arteriosklerose und
hirnorganische Dauerschidden nach schwerer Dystrophie). Die pneumen-
cephalographischen Befunde der 47 ,,reinen Trinker sind in der Tab.2
zusammengefafit.

Es ergibt sich, dafi 15 Probanden ein normales PEG hatten, bei 14
wurden Grenzbefunde festgestellt. Die Zahl dieser normalen und fast
normalen Befunde macht in den zwdlf Fillen der Altersklassen von
23—40 Jahren 100°/, aus. Mit anderen Worten: Be: Trinkern bis zu
40 Jahren fanden sich im PEG keine sicheren hirnatrophischen Verdnde-
rungen. Das dnderte sich mit fortschreitendem Alter der Probanden. In
der Gruppe der 41~ 50jihrigen (10 Fille) gab es schon 40°], pathologische
Ventrikelbefunde, in der Gruppe der Trinker zwischen 51—60 Jahren
(16 Fille} 50%, und bei den 61-—69jihrigen (8 Fille) rund 65°f,. Das
AusmaB der Ventrikelerweiterungen hielt sich in Grenzen. Hxzessive
Befunde haben wir bei unseren Trinkern nicht gesehen. Die Ventrikel
waren in ihrer Gesamtheit erweitert, vielleicht mit einer leichten Be-
tonung der vorderen Abschnitte. Seitendifferenzen kamen vor, sie waren
aber nur geringfiigig. Was die Rindenatrophie anbelangt, so sind unsere
Ergebnisse durch die hohe Zahl der ungeniigenden Luftfilllung der Sub-
arachnoidalrdume beeintrichtigt. Soweit sich dennoch ein Urteil ab-
geben 1ifit, sind die Befunde éhnlich wie bei der Markatrophie: mit
steigendem Alter werden die pathologischen Veranderungen im PEG
héaufiger und ausgeprigter. Die Erweiterung der Subarachnoidalspalten
scheint frontal und zentral zu beginnen und dann auf die Parietal- und
Temporalregion tiberzugreifen, wihrend die Occipitalregion in allen
unseren Fillen verschont geblieben ist. Die Vergréberung der Ober-
flachenzeichnung, teils fleckig, teils streifig, war leicht bis méBig aus-
geprigt mit einem maximalen Durchmesser der Luftschlieren von 10 mm.
Ausgesprochen flichenhafte Luftansammlungen, wie sie.etwa bei der
Pickschen Atrophie beobachtet werden, gehoren offenbar nicht zum
pneumencephalographischen Bild des Gewohnheitstrinkers. Verhéltnis-
miBig hdufig fanden sich die auf Atrophie verdéchtigen Verdnderungen
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im PEG gleichzeitig frontopolar, zentral, parietal und temporal. Dieses
Verteilungsmuster mag charakteristisch sein, spezifisch ist es sicher nicht.

Der Querdurchmesser des 3. Ventrikels konnte in 35 Fallen gemessen
werden. Pathologische Erweiterungen (8 —13 mm) fanden wirin 17 Fallen;
16 betrafen Trinker tber 40 Jahre.

I

Das PEG der Alkcholiker ergibt damit keine charakteristischen Ver-
dnderungen, obwohl bei dlteren Trinkern Hirnatrophien feststellbar sind.
Offenbar gibt es auch kein klinisches Syndrom des Alkoholismus, bei dem
mit Wahrscheinlichkeit ein pathologisches PEG erwartet werden kann.
Man sieht erheblich wesensverdnderte und demente Trinker und ist iiber-
rascht, daB weder Hirnkammern noch Oberflichenfurchen nennenswert
erweitert sind. Andererseits gibt es eindeutige pathologische PEG-Befunde
bei Trinkern ohne organisches Psychosyndrom. (,,Larvierte Encephalo-
pathie nach Larox.) Auch die PEG der sieben Probanden, die mindestens
ein Delirium tremens gehabt hatten und die im Durchschnitt 51 Jahre
alt waren, zeigten keine signifikanten Unterschiede gegentiber denen von
Trinkern, die niemals eine akute Alkoholpsychose durchgemacht hatten.
Es fanden sich bei den Deliranten paraventriculdre und corticale Atro-
phien in leichter bis miBiger Auspragung neben Grenzbefunden; bei
einem Kranken, der dreimal deliriert hatte, fehlten sogar eindeutige
pathologische Verinderungen im PEG. Ahnliches gilt fiir die sechs Kran-
ken mit Kosakow-Syndrom. In zwei Fillen waren die PEG anndhernd
regelrecht, bei den ibrigen schienen die auf Atrophie verdéchtigen Be-
funde ausgepréigter zu sein als bei den Deliranten, was vielleicht lediglich
auf das hohere Lebensalter von 60 Jahren zuriickzufihren ist. Nur drei
akute Halluzinanten mit einem Durchschnittsalter von 42 Jahren konn-
ten encephalographiert werden. Sie hatten alle ein normales PEG,
wihrend ein 68jahriger Kranker mit chronischer Halluzinose von orga-
nischem Geprige deutliche Zeichen von corticalem und subcorticalem
Hirnschwund aufwies.

Die Beziehungen zwischen klinischem Syndrom und PEG-Befund
sind demnach mindestens nicht eindeutig, ein Umstand, der auch von
anderen Untersuchern hervorgehoben wird (LEDESMA JIMENO; POSTEL
u. Cossa; Laron u. Mitarb.). Damit werden diagnostischer und prognosti-
scher Wert der Pneumencephalographie bei chronischem Alkoholismus
fragwiirdig.

v

Bei der Deutung der krankbaften Pneumencephalogrammbefunde muf3
man bericksichtigen, dall Hirnschwund bei einem Trinker nicht un-
bedingt durch eine chronische Vergiftung mit Alkohol bedingt sein muB.
Sieht man von der empirisch nicht weiter aufzuhellenden Moglichkeit ab,
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daB Trunksucht und Hirnschwund beim. gleichen Menschen blo$ zuféllig
zusammentreffen, so ergeben sich drei Moglichkeiten fir wursdchliche
Zusammenhénge:

1. Die Trunksucht ist mittelbar oder unmittelbar fiir den Hirnschwund
verantwortlich.

2. Hirnatrophie irgendwelcher Genese ist iiber einen organischen Per-
sonlichkeitsabbau Ursache einer ,,symptomatischen Trunksucht.

3. Verbindung der beiden ersten Moglichkeiten: die ,,symptoma-
tische* Trunksucht auf Grund einer organischen Hirnkrankheit verstérkt
die primére Hirnatrophie.

Einer klinischen Untersuchung sind nur die beiden ersten Mdaglich-
keiten zuginglich, die dritte kann lediglich vermutet werden.

Daf Hirnkrankheiten iber ein organisches Psychosyndrom zur
Trunksucht fithren konnen, ist bekannt. DEcKER erwihnt einen Trinker
mit fortschreitendem Hirnschwund, bei dem sich nach dem Tode iiber-
raschend ein Morbus Alzheimer herausstellte. Auch Lrucas konnte bei
einem ,geringen Teil** seiner 65 Fille feststellen, dafi die Hirnatrophie
dem Alkoholismus vorausgegangen war. In unserem eigenen Material
machen solche ,,symptomatischen® Trinker rund ein Viertel aller Fille
aus. Bei den verbleibenden Féllen liegt es nahe, im Alkoholismus den
schidigenden Faktor zu vermuten, wenn auch nicht notwendigerweise
die unmittelbare Ursache des Hirnschwundes. Zwar besteht eine gewisse
Korrelation zwischen Dauer der Trunksucht einerseits, Haufigkeit und
Ausmall der PEG-Verdnderungen andererseits. Wer am lingsten getrun-
ken hatte, zeigte auch den deutlichsten Hydrocephalus. Da unsere
,reinen Trinker aber fast ausnahmslos seit der Jugend getrunken
haben, sind die hartnickigsten Trinker auch die dliesten, d.h. es besteht
auch eine Beziehung zwischen dem Grad der Hirnatrophie und dem
Lebensalter. StmcHOWICZ hatte schon vor 50 Jahren festgestellt, daf
senile Hirnverdnderungen bei Trinkern besonders frihzeitig auftreten.
Seine Befunde sind spéter von CoURVILLE und von NEUBURGER bestatigt
worden. Noch weitere pathogenetische Faktoren sind zu erwdhnen. Der
kaum jemals fehlende Leberschaden kann von Bedeutung sein, wird doch
bei chronischen Leberleiden nicht selten ein leichter Hydrocephalus
internus ohne histologisch faBbares Aquivalent gefunden (ERBSLOH).
Auch chronische Untererndhrung, Storungen der Zellatmung (PosTEL
u. Cossa), chronische Resorptionsstérungen (von Vicror u. Mitarb. als
Ursache fiir die Kleinhirnatrophie der Trinker vermutet) und Vitamin-
mangel miissen in Betracht gezogen werden. Dagegen scheint die Hirn-
arteriosklerose eine untergeordnete Rolle zu spielen. NEUBURGER sah sie
auch bei dlteren Trinkern nur in geringer Ausprigung und WiLexs fand
arteriosklerotische Gefaliverdnderungen bei Trinkern weniger ausgepragt
als in der Durchschnittsbevélkerung. Unter den 63 pneumencephalo-
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graphierten Trinkern mit einem Durchschnittsalter von 49 Jahren hatten
nur 4 eine klinisch eindeutig falbare Hirnarteriosklerose. Es wird daran
gedacht, dall die chronische Alkoholvergiftung tiber Erndhrungsstorun-
gen und hormonale Insuffizienz der Arteriosklerose entgegenwirkt
(ScHETTLER). Auch die Leberschidigung mag dabei eine gewisse Bedeu-
tung haben. GrRANT u. Mitarb. fanden Coronarsklerosen bei Kranken mit
schwerer Lebercirrhose auffallend selten. Die Faktoren, die moglicher-
weise den Gewohnheitstrinker vor der Aderverkalkung bewahren, sind
also offenbar die gleichen, die wir, zumindest als Zusatzursachen, fir die
Hirnatrophie in Anspruch nehmen.

Zusammentassung

1. Bs wurden die Pneumencephalogramme (PEG) von 47 Trinkern im
Alter von 23—69 Jahren untersucht. Sie hatten 5—45 Jahre lang erheb-
lichen AlkoholmiBbrauch getrieben.

2. In der Gruppe der Trinker zwischen 20 und 40 Jahren waren die
PEG entweder normal oder stellten Grenzbefunde dar, die noch nicht
eindeutig als pathologisch angesehen werden koénnen. In den héheren
Altersstufen fanden sich zahlreiche PEG, die den Verdacht auf Hirn-
atrophie erweckten. Die pathologischen Befunde wurden mit steigendem
Alter haufiger und ausgeprigter.

3. Sowohl Rinden- wie Markatrophie hielten sich in maBigen Grenzen.
Soweit Seitendifferenzen vorkamen, waren sie nur geringfiigig. In allen
Féllen waren die Verdnderungen unspezifisch.

4. Die PEG von Deliranten und von Korsakow-Kranken zeigten keine
spezifischen Unterschiede gegeniiber jenen, die von nichtpsychotischen
Trinkern stammten.
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