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Alcoholic Po lyneu ropa thy  

Electrophysiological and Clinical Findings in 85 Patients 

Summary. Maximum motor and sensory nerve conduction velocities, amplitudes of 
muscle action potentials (surface electrodes) and of sensory nerve action potentials, and needle 
electromyograms were studied in 80 patients with alcoholic neuropathy and in 5 chronic 
alcoholics without clinical signs of neuropathy. The electrophysiological results were compared 
to the clinical findings. 

Neurographic criteria compatible with the diagnosis "alcoholic neuropathy" were defined. 
Neurographic findings contrary to a diagnosis of alcoholic etiology were demonstrated in 
3 patients. 

Only in a smaller group of patients could a reduction of conduction velocity be found, 
especially in regions of peripheral nerve entrapment. A decrease in conduction velocity outside 
of the entrapment sites can be explained in some cases by segmental demyelination in chronic 
hepatitis or cirrhosis of the liver. 

Key words: Alcoholic Neuropathy -- Nerve Conduction Velocity -- Differential Diag- 
nosis -- Slowed Conduction Velocity in Cirrhosis of the Liver. 

Zusammen/assung. Bei 80 Patienten mit alkoholischer Polyneuropathie und 5 Alkoholi- 
kern ohne Neuropathie wurden die maximale motorische und sensible Nervenleitungsge- 
schwindigkeit an Arm und Bein, die Amplitude der Summenpotentiale der Zielmuskeln, die 
Amplitude der sensiblen Nervenaktionspotentiale an Hand und Full, beim grSlleren Teil der 
Patienten auch das Nadel-EMG yon Beinmuskeln untersucht und mit dem neurologischen 
Befund verglichen. 

Es wurden neurographische Kriterien herausgearbeitet, die sich mit der Diagnose ,,A1- 
koholische Polyneuropathie" vereinbaren lassen, und Befunde angegeben, die bci bestehender 
Neuropathie gegen eine Alkoholgenese sprechen. Der Wert fiir die Differentialdiagnose wird an 
3 Patienten demonstriert, bei denen die neurographischen Befunde auf eine andere Ursache 
ihrer Neuropathie hinwiesen. 

Leitungsverlangsamung tritt  nur bei einem kleineren Teil der Patienten, vorwiegend im 
Bereieh der anatomischen Engp~isse auf. Eine Leitungsverlangsamung auBerhalb der Eng- 
p/isse bei wenigen F~llen 1/i, llt sich zum Teil dutch segmentale Entmarkung bci schweren Leber- 
sch~den (chronische ttepatitis oder Lebercirrhose) erkl~ren. 

Schli2sselwSrter: Alkoholisehe Polyneuropathie -- Nervenleitungsgeschwindigkeit -- Dif- 
ferentialdiagnose -- Leitungsverlangsamung bei Lebersch~iden. 

* Mit Unterstfitzung des Sonderforschungsbereiches Hirnforschung und Sinnesphysiologie 
(SFB 70). 
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Chroniseher Alkoholismus ist eine der h~ufigsten erkennbaren Ursachen oder 
Teilursachen fiir eine Polyneuropathie. Wenn eine solche vorliegt, wird daher eine 
ehronisehe Alkoholintoxikation als Ursache h~ufig erwogen. Da Alkoholabusus 
weir verbreitet ist, kSnnen dabei n a t u r g e m ~  Fehldeutungen vorkommen. 

In  der vorliegenden Arbeit wird untersueht, was elektrophysiologisehe Befunde 
zur Differentialdiagnose beitragen kSnnen. Es sollen Kriterien angegeben werden, 
die sich mit der Diagnose alkoholisehe Polyneuropathie vereinbaren ]assen oder 
umgekehrt gegen eine solehe spreehen. 

Material und Methoden 
Patienten. Das Krankengnt umfaflt 85 Patienten mit chronischem Alkoholismus, 80 davon 

mit der klinischen Diagnose einer alkoholischen Neuropathie. Aufgenommen sind alle elektro- 
physiologisch untersuchten Patienten aus den letzten Jahren. Die Patienten wurden nach 
neurographischen Kriterien in 3 Gruppen eingeteilt, Zahlen und Altersverteilung siehe Tab. 1. 
Die klinisehen Daten der Patienten (Sehnenreflexe, Sensibilit~tsstSrungen, Paresen) wurden 
den Krankenbl~ttern entnommen. Sie sind in Abb.2 fiir die 3 neurographischen Gruppen ge- 
trennt dargestellt. 

Neurographische Untersuchungen. Bestimmt wurde die maximale motorische iVervenlei. 
tungsgeschwindigkeit (NLG oder LG) des h r. medianus und des N. ulnaris am Unterarm und die 
distale Latenzzeit (LZ) durch supramaximale eIektrische Einzelreize (0,2 msec Dauer) am E|len- 
bogen und am Handge]enk. Gemessen wurde ferner die Amplitude der negativen Phase der 
Summenpotentiale (SP) des Thenar und des Hypothenar. Auf dieselbe Weise wurden am Unter- 
sehenkel die maximale motorische NLG und die distale LZ des h r. peronaens und des h r. tiblalis 
durch Reizung in HShe des Kniegelenks und des Ful3gelenks, sowie die Amplitude der ne- 
gativen Phase der SP der zugehSrigen Zielmuskeln am Ful3, des M. extensor digitorum brevis 
und des M. abductor digltl quintl bestimmt. Reizung bipolar, Kathode distal. Ableitung mit 
Hautelektroden, Muskelbauch gegen Sehne. 

Die maximale sensible NLG des _h r. medianus wurde zwischen Zeigefinger und Handgelenk, 
sowie am Unterarm, des N. ulnaris zwischen Kleinfinger und Handgelenk und des N. tibialis 
zwischen Groflzehe und Fuflgelenk bestimmt. Gemessen wurde ferner die Amplitude dea sen- 
81blen Nervenaktlonspotentials (NAP) Spitze gegen Spitze an Handgelenk bzw. FuBgelenk. 
Reizung mit Ringelektroden, bipolar, Kathode proximal. Ableitung mit blanken Kanfilen 
Nr. 23 subcutan, die eine in der N~he des Nerven, die andere 3--5 cm seitlich davon, fiber 
Mikrophontransformator (Methode v. Rushworth u. KolI., i966). Sensible NAP unter 0,8 ~V 
wurden mit Hilfe eines CAT 400 C aufsummiert (200--600 Reize); bei unserer Apparate- 
kombination lassen sich damit sensible NAP yon 0,1 ~tV noch sieher darstellen. 

Nadeleleldromyographle. Bei 61 der 85 Patienten wurde in der fibliehen Weise mit kon- 
zentrischen Nadelelektroden aus mehreren Beinmnskeln (vorwiegend dem M. tibialis anterior) 
abgeleitet und naeh den iiblichen Kriterien ausgewertet. Eine Zusammenfassung dieser Be- 
funde gibt Tab. 2. 

Ergebnisse 
Die 85 Patienten wurden nach den neurographischen Befunden in 3 Gruppen 

eingeteilt: 
I.  Pagienten, bei denen die sensiblen NAP und die motorischen SP am Bein 

im Normbereich lagen. (Wie Abb. 1 zeigt, finden sich einzelne F~lle mit zu kleinen 
Amplituden des Thenar, was nieht als pathologiseh angesehen wird, wenn es nur 
am i~. medianus auftritt und nicht yon Denervierungszeichen hn Nadel-EMG des 
Thenar begleitet ist). 

I I .  Patienten mit herabgesetzten Amplituden sensibler NAP. 
I I I .  Patienten, bei denen die Amplitude motoriseher SP herabgesetzt war. 
Tab. 1 zeigt die Anzahl der Patienten und die Altersverteilung in jeder Gruppe. 
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Tabelle 1. Patientenzahlen und Altersverteilung in drei naeh neurographischen Kriterien ge- 
bildeten Gruppen 

N Davon klinisehe Alterverteilung 
I~europathie in Jahren 

Gruppe I 17 13 26--68 
neurographisch Median 37 
im Normbereich Mittelwert 40 

Gruppe I I  26 25 26--67 
Sensible NAP Median 45 
herabgesetz~ Mittelwert 46 

Gruppe I I I  42 42 24-- 74 
Motorische SP Median 45 
herabgesetzt Mittelwert 46 

Summe 85 80 

Unter  den 17 Pat ienten der Gruppe I befinden sich 4 der 5 Alkoholiker ohne 
klinische Neuropathie. Abb. 1 zeigt die Werte der motorisehen und sensiblen 
Nervenleitungsgeschwindigkeit und der Amplituden bei allen untersuchten Ner- 
Yen. 

Die Gruppe II  besteht aus 26 Patienten, darunter  ein Alkoholiker ohne kli- 
nisehe Zeichen einer Neuropathie. Wie aus Abb. 1 hervorgeht, finder sich hier eine 
Herabsetzung der sensiblen NAP vorwiegend des N. tibialis am FuBgelenk. Bei 
11 yon 33 untersuchten Nerven (10 Patienten) war das Potential  unter  0,1 [zV, 
bei einem Viertel der iibrigen Nerven polyphasiseh. Demgegeniiber waren die sen- 
siblen NAP am Handgelenk h~ufiger im Normbereieh oder nur in geringerem 
Grade als am FuB herabgesetzt.  

Bei der motorisehen NLG am Untersehenkel fanden sieh mehr Werte unterhalb 
des Mittelwertes als bei der Gruppe I, vorwiegend bei der proximalen LG. Die 
untere Normgrenze wurde vereinzelt leicht unterschritten. Auch die motorischen 
SP der Zielmuskeln am FuB lagen im Mittel etwas niedriger als bei der Gruppe I.  

Die Gruppe I I I  besteht aus 42 Patienten, alle mit  den klinisehen Zeichen einer 
Neuropathie. Abb. 1 zeigt die Werte aller untersuchten Nerven. Hier waren bei den 
meisten Pat ienten (wenigstens an einem Bein) die SP des Zielmuskels des !q. 
peronaeus herabgesetzt, wesentlieh seltener die des I~. tibialis und der Nerven am 
Arm. 

Die Amplitude der sensiblen NAP war aueh am Handgelenk h~ufiger patho- 
logiseh herabgesetzt. Werte unter  1--2 ~V kamen aber nicht vor, ohne dab auch 
die motorisehen SP an der Hand  vermindert  oder die klinisehen Ausf~lle sehwer 
waren. Am FuB war das sensible NAP des N. tibialis bei 14 yon 43 untersuchten 
Nerven (13 yon 37 Patienten) unter  0,1 EzV, bei einem Drittel der iibrigen poly- 
phasiseh. Bei 10 Nerven (8 Patienten) war das sensible NAP am :Ful3 noch im 
Normbereich. 

In  der Gruppe I I I  kamen mehr Leitungsverlangsamungen vor, hauptsi~chlich 
am N. peronaeus, h~ufiger proximal als distal (siehe unten). Auch an den Armen 
lag die motorisehe LG einiger Nerven unter  der Normgrenze. 
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Tabelle 2. Elektromyographische Befunde bei 61 Patienten 

163 

Normal Neurogene L~sion Myogene 

ohne Den. mit Den. L~sion 
Pot. Pot. 

Zusammen 

Gruppe I 4 3 2 0 9 
Gruppe I I  9 4 2 1 16 
Gruppe I I I  4 13 18 1 36 

Summe 17 20 22 2 61 

I n  Tab.  2 s ind die elektromyographischen Be/uncle yon  Be inmuske ln  (vor al lem 
des M. t ib ia l is  anter ior)  bei  den  3 Gruppen  yon  P a t i e n t e n  aufgeffihrt .  E ine  Kor -  
re la t ion  mi t  Zunahme  der  H/~ufigkeit pa thologischer  Befunde  erg ib t  sich nur  ftir  
die Gruppe  I I I ,  abe r  n ich t  zwischen den  Gruppen  I und  I I .  Dies i s t  verst / indl ich,  
weil  in  diesen be iden  Gruppen  kl inisch wie neurographisch  sensible Ausf&lle im 
Vorde rg rund  stehen.  Myogene  Ver/~nderungen wurden  nnr  in 2 F/~llen gefunden.  

Wie  aus  Abb .  1 hervorgeht ,  waren  die m a x i m a l e n  N L G  bei  e inem Tell der  
P a t i e n t e n  herabgese tz t ,  bei  den  meis ten  nur  le ichtgradig.  Tab.  3 g ib t  Auskunf t  
fiber die Anzah l  de r  be t ref fenden Pa t i en ten .  

E ine  umschriebene Leitungsverlangsamung im Bereich der anatomischen Eng. 
T~isse fanden  wir  vere inze l t  a m  N. u lnar is  im Bereich des El lenbogens ,  a m  N. 
med ianus  (vor a l lem sensibel) im Bereich des Handge lenks ,  hi~ufiger und  yon  
Gruppe  I b i s  I I I  zunehmend  am N. pe ronaeus  im Bereich des Knies  (siehe Abb.  1 : 
Die  durch  Lin ien  v e r b u n d e n e n  Wer te) .  I n  diesen F/~llen waren  die Summenpo-  
t en t i a l e  bei  p rox ima le r  Reizing m a n c h m a l  wesent l ich  kle iner  als ve to  d i s ta len  

Abb. 1. MeBwerte der motorisehen und sensiblen Leitungsgesehwindigkeit (LG), tier 
Amplituden der motorisehen SP und tier sensiblen NAP yon 80 Patienten mit alkoholischer 
Neuropathie. Jeder Punkt ein Nerv. Dutch Linien verbundene Punkte geh6ren zu demselben 
Nerven (nur bei F/~llen mit EngpaBsyndrom). Punkte: Maximale motorisehe LG und LZ. 
Kreuze: Zugeh6rige SP tier Zielmuskeln. Kreise: Maximale sensible LG. Dreiecke: Zugeb6rige 
sensible NAP distal, a Maximale motorische LG Ellenbogen--Handgelenk. N. reed.: 
Mittelwert 56 m/see. Normgrenze 50 m/see. N. uln.: Mittelwert 58 m/see. Normgrenze 49 m/ 
sec. b Amplitude SP Hand, Reiz Ellenbogen. Thenar: Mittelwert 10 inV. Normgrenze 6 inV. 
Hypothenar: Mittelwert 11 inV. Normgrenze 7 mV. c Maximale sensible LG I-Iandgelenk --  
Ellenbogen, Reiz Finger II .  N. reed.: Mittelwert 55 m/see. Normgrenze 47 m/see, d Mo- 
torisehe LZ, Reiz Handgelenk. N. reed. : Mittelwert 3,4 msee. Normgrenze 4,3 msee. N. uln. : 
Mittelwert 2,7 msee. Normgrenze 3,4 msec. e Amplitude SP Hand, Eeiz Handgelenk. 
Thenar und Hypothenar wie b. / Maximale sensible LG Finger--Handgelenk,  Reiz 
Finger I I o d e r  V.N. reed.: Mittelwert 56 m/see. Normgrenze 46 m/see. N. uln. : Mittelwert 
51 m/see. Normgrenze 40 m/see, g Amplitude sensible NAP Handgelenk, Reiz Finger I I  
oder V. N. reed.: Mittelwert 15 ~V. Normgrenze 5 ~V. N. uln.: Mittelwert 8 EzV. Normgrenze 
2tzV. h Maximale motorisehe LG Knie--FuBgelenk. N. peron.: Mittelwert 50m/see. 
Normgrenze 42 m/see. N. rib.: Mittelwert 48 m/see. Normgrenze 40 m/see, i Amplitude SP 
FuB, Reiz Knie. M. ext. dig. br.: Mittelwert 7,5 inV. Normgrenze 3 inV. M. abd. dig. V. : Mittel- 
wert 5 inV. Normgrenze 2 inV. k Motorisehe LZ, Eeiz FuBgelenk. N. peron.: Mittelwert 
4,5 msee. Normgrenze 7 msee. N. rib.: Mittelwert 5,5 msee. Normgrenze 8 msee. l Ampli- 
tude SP FuB, Reiz FuBgelenk. M. ext. dig. br. und M. abd. dig. V wie i. ra Maximale sen- 
sible LG Grollzehe--Fultgelenk. N. tib.: Mittelwert 42 m/see. Normgrenze 29 m/see, n Am- 
plitude sensible NAP Fullgelenk, Reiz Grollzehe. N. rib. : Mittelwert 1,5 ~V. Normgrenze 0,5~V 
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Tabelle 3. Grundmenge: 80Patienten mit alkoholischer Polyneuropathie. Verteilung der 
Patienten mit und ohne Nervenleitungsverlangsamung auf die beideh Untermengen ,,Patien- 

ten mit Delir" und ,,Patient~n mit Leberzirrhose" 

Leitungsverlang- Leitungsver- 
samung langsamung 
Engpal3 I andere insgesamt 

Mkoholische 25 I 16 
Polyneuropathie 8 beide 

" ] 

Kit Delir oder 
Wernicke-Enceph. 3 2 

~Iir chronischer 
Hepatitis oder 5 4 
Leberzirrhose 2 beide 

)hne chronische ] 
Hepatitis oder 15 10 

Leberzirrhose 5 beide 

33 

Keine Lei- 
tungsver- 
langsamung 

47 

Zusammen 

80 

5 12 17 

7 6 13 

29 20 49 

Reizpunkt aus (Leitungsblocks). Solehe Befunde sind manehmal einseitig und ent- 
spreehen dann klinisehen Monoparesen, wie sie im Rahmen einer alkoholischen 
Polyneuropathie vorkommen. 

Eine leichte Herabsetzung der maximalen motorischen NLG des N. medianus am 
Ellenbogen, des N. ulnaris am Handgelenk, des N. peronaeus am Ful~gelenk oder 
des N. tibialis am Knie (also au]Jerhalb der EngpHse) hat ten 16 Patienten, alle bis 
auf einen aus der Gruppe III .  

Wir haben uns gefragt, ob die NLG vor allem bei solehen Patienten erniedrigt 
ist, die akut an einer schweren cerebralen KomTlik~ion des Alkoholabusus erkranken, 
nachdem Babel u. KoU. (1970) in solchen Fallen histologiseh mehr L~sionen der 
Markscheide als prim~re axonale Degeneration besehrieben hatten. Dies war nicht 
der Fall: Unter  80 Patienten mit Polyneuropathie waren 9 mit einem Delirium 
tremens und 8 mit  einer Wernicke-Eneephalopathie in enger zeitlieher Nachbar- 
schaft zu elektrophysiologischen Untersuchung. Wie aus Tab. 3 hervorgeht, waren 
unter diesen 17 Patienten nur 5 mit einer Lei~ungsverlangsamung (3 davon im 
Bereich anatomischer Engp~sse), aber ungewShnlich viele mit Denervierungs- 
potentialen im Nadel-EMG (12 yon 14 untersuchten Patienten aus dieser Gruppe, 
vergl, mit Tab.2). 

Dagegen hat ten 7 yon 13 Patienten mit  chronischer Hepatitis oder Leber. 
eirrhose eine Leitungsverlangsamung (siehe Tab.3), davon 4 auBerhalb der ana- 
tomischen Engp~sse. Unter  49 griindlieh auf Lebersch~den untersuchten Patien- 
ten ohne ehronische Hepatitis oder Lebercirrhose waren nur 20 mit Leitungsver- 
langsamung, davon 10 auBerhalb der anatomischen Engp~sse. Dieser Befund 
stimmt mit  den Ergebnissen y o n  Knill-Jones u. Koll. (1972) iiberein, die bei al- 
koholiseher Lebereirrhose in 31~ NervenleitungsverIangsamung, in der Suralis- 
biopsie L~sionen der Sehwannschen Seheide mit segmentaler Entmarkung ge- 
funden haben. Von den 10 Patienten mit Leitungsverlangsamung ohne I~erven- 
kompression waren bei 5 die zugehSrigen Summenpotentiale hochgradig herab- 
gesetzt, was die geringe Herabsetzung der maximalen NLG geniigend erklart. Es 



Nervenleitung bei alkoholiseher Polyneuropathie 165 

% 

50- 

% 

50' 

etektroneurogrophisch normal n:13 
A B 12 C 

10 

t 
o 

0 
cd 

6 7 

obc  

m 

J,o 
bc  

sensib[es NAP erniedrigt n =25 

15 

o b c d  
% 

A 

50- 20 

11 

Q b c  b c  
motorisches SP erniedrigt n= 42 

a b e d  

B 30 C 

a b c  a b c  
Ahb. 2. Klinisehe Befunde der 80 Patienten mit alkoholischer Polyneuropathie in den 
3 naeh elektrographischen Kriterien gebildeten Gruppen. A Reflexe: a Normale Reflexe. 
b ASR vermindert oder aufgehoben, c ASR und PSR vermindert oder aufgehoben, d Arm- 
und Beinreflexe vermindert oder aufgehoben. /~ SensibilitRtsst6rungen: a Keine Sensibili- 
tRtsst6rungen, b Strumpff6rmige SensibilitKtssf~rungen. o Strumpf- und handschuhf6r- 
mige SensibilitRtsst6rungen. 0 Paresen: a Keine Paresen. b Paresen an den Fiilten. 

c Paresen an HRnden und Ffilten 

bleiben jedoch 5 Patienten, bei denen weder ein EngpaBsyndrom, noch eine 
Wernicke-Eneephalopathie oder ein Delir, noch eine Hepati t is  oder Lebercirrhose 
vorlagen, und auch die Summenpotentiale der Zielmuskeln gut erhalten waren. 

Abb.2 zeigt zusammengefaBt die klinischen Belunde der 80 Pat ienten mit  
Polyneuropathie in den 3 naeh neurographischen Kriterien gebildeten Gruppen: 

Von den Reflexen waren in der Gruppe I nut  die ASR betroffen. Es fanden sieh 
in etwa der H/~lfte der F/~lle Sensibilit/~tsst6rungen an den Untersehenkeln und in 
einem Fall eine Parese tier FiiBe. 

In  tier Gruppe I I  erstreekt sieh die Hypo-  oder Areflexie vereinzelt aueh auf  die 
PSR, w/~hrend die Arme weiterhin iYei bleiben. Die klinisehen Sensibilit/~tsst6rungen 
haben erheblieh zugenommen und bei einem Drittel  der F/~lle auch die H~nde 
ergriffen. Paresen hat  abet  nur ein Fiinftel der Patienten, und zwar an den Fiiflen. 

In  der Gruppe I I I  sind nut  noch 2 Pat ienten (yon 42) ohne siehere Reflex-, 
2 andere ohne siehere Sensibilit/~tsstSrungen. Bei einem gr6Beren Tefl der Patien- 
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ten hat sich die Hypo- oder Areflexie auch auf die Arme ausgebreitet. Die Zahl 
der Paresen hat  ebenfalls zugenommen, eine Ausdehnung auf die Arme gehSrt 
jedoeh zu den Ausnahmen (3 yon 42 Patienten). 

Diese Befunde zeigen eine allgemeine Korrelation der naeh neurographisehen 
Kriterien gebildeten Gruppen mit dem Schweregrad der klinisehen Ausf~lle. 

Zusammengefal3t ergeben die Befunde folgendes Bild bei der alkoholischen 
Polyneuropathie : 

1. Eine geringe klinisehe Neuropathie (ASR-Abschw~ehung, aueh strumpf- 
fSrmige Sensibiliti~tsst6rung) kann mit normalen neurographischen Befunden ein- 
hergehen, aber im Nadel-EMG sehon neurogene Ver~nderungen aufweisen. 

2. Neurographiseh finder sieh als leiehteste Ver~nderung eine Herabsetzung 
oder ein Verschwinden der sensiblen NAP am FuB, seltener und weniger ausge- 
pr~gt am Handgelenk. Zugleieh sinkt in einem Tell der F~lle die proximale LG 
am UnterschenkeI in den unteren Normbereieh oder bis an die untere Normgrenze; 
aueh die Summenpotentiale der Zielmuskeln gehen etwas zuriiek, bleiben aber 
zun~ehst noeh im Normbereieh. 

3. Als ni~ehste Stufe der neurographisehen Ver~nderungen finder sich zu- 
si~tzlieh eine Herabsetzung der Summenpotentiale am FuB, die ganz iiberwiegend 
den Zielmuskel des N. peronaeus betrifft. Seltener sind auch oder allein der Ziel- 
muskeI des N. tibialis sowie die Zielmuskeln an der Hand betroffen. Eine starke 
Verminderung der sensiblen NAP am Handgelenk ist nieh~ h~ufig; sie geht in der 
Regel mit einer Herabsetzung der motorisehen Summenpotentiale der Zielmus- 
keln an der Hand oder schwereren klinischen Ausf~llen einher. Nur im kleineren 
Teil der Fiille sind die motorisehen und sensiblen Leitungsgesehwindigkeiten am 
Untersehenkel und Unterarm unter die Normgrenze gesenkt, am Bein auf hSeh- 
stens die H~lfte des Mittelwertes, am Arm auf hSehstens drei Viertel. Dies finder 
man vorwiegend aber nieht aussehlieBlieh im Bereieh anatomischer Engpi~sse des N. 
peronaeus am Fibulak6pfehen, des N. medianus am Handgelenk und des N. ulnaris 
am Ellenbogen; in diesen F~llen kommen gelegentlieh auch Leitungsbloeks vor. 

Der Nutzen dieser Untersuchungen fiir die Di]/erentialdiagnose kann an 3 Patienten de- 
monstriert werden, die wegen Verdacht auf alkoholische Polyneuropathie vorgeste|t~ wurden. 

Abb.3a zeigt die Befunde bei einer 40ji~hrigen Patientin mit doppeIseitiger FuBheber- 
schw~che und Aufhebung der ASR. Die Untersuehung war wegen prim~rer Unterbegabung 
erschwert; es bestand auBerdem eine akustische Halluzinose. Die hochgradige Herabsetzung 
des SP des Zielmuskels des N. tibialis am FuB und die starke I-Ier~bsetzung der sensibIen 
NAP am ttandgelenk bei normalen SP an Thenar und Hypothenar, bei nur geringen neuro- 
Iogischen Ausf~llen, sind fiir eine alkoholische Po]yneuropathie ungewShnlich, wenn sie diese 
auch nicht ausschlieBen. Die Famiiienuntersuchung ergab eine dominant vererbte neurale 
Muskelatrophie in drei Generationen. 

Abb.3b zeigt die Befunde bei einem 48jiihrigen Patienten mit einseitiger FuBheberl~h- 
mung. Die Herabsetzung der Summenpotentiale am FuB bei normalen sensiblen I~AP' am 

Abb. 3. MeBwerte der motorischon und sensiblen LG, der Amplituden der motorischen SP und 
der sensiblen NAP bei 3 Patienten. Jeder Punkt ein Nerv. Durch Linien verbundene Punkte 
gehSren zu demselben Nerven. Zeichenerkl~rung, Mi~telwerte und Normwerte wie Abb. 1. 
Oben: 40j~hrige Patientin mit neuraler Muskelatrophie. 2 Messungen in dreimonatigem Ab- 
stand, unver~ndert. Mitre. 48j~hriger Patient mit ALS. 2 Messungen in zweimonatigem Ab- 
stand, Progredienz. Unten: 50j~hriger Patient mi~ famili~irer l~eigung zu Druckparesen. 
2 Messungen beiderseits in einj~hrigem Abstand, an den Armen unver~ndert, N. peronaeus 
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:Ful]gelenk sprich~ gegen eine alkoholische Polyneuropathie. Es handelte sich hier um eine be- 
ginnende amyotrophe Lateralsklerose. 

Abb.3c zeigt die Befunde bei einem 50j~hrigen Patienten mit einseitiger Zehenheber- 
l~hmung. Er war ffiiher dreimal wegen Delirium tremens im Krankenhaus. Unvereinbar mit 
alkoholiseher Polyneuropathie ist die ausgeprEgte Leitungsverlangsamung der Nn. ulnaris und 
medianus beider Arme im Bereich ihrer anatomisehen Engp~sse. Die Familienuntersuchung 
hat eine ,,Familidre Neigun9 zu Druckparesen" aufgedeekt (Dietz u. Schenek, 1975). 

Fi~r klinische Zwecke kann man daraus entnehmen: Bei alkoholischer Poly- 
neuropathie ist in der Regel keine deutliche Verminderung der maximalen Nerven- 
leitungsgeschwindigkeit vorhanden. Eine solche wird nur selten dann beobachtet, 
wenn auch die klinisehen Ausf~lle erheblicher sind. Sie findet sich dann vorwiegend, 
aber nicht ausschliel~lich, im Bereich der anatomischen Engp~sse peripherer 
Iqerven, vor allem des N. peronaeus. In  leichten F~ilen sind nur die sensiblen 
Nervenaktionspotentiale verkleinert, h~ufiger am Fuis als an der Hand. In  sehwe- 
reren F~illen sind auch die Summenpotentiale der Zielmuskeln herabgesetzt, die 
des N. peronaeus h~ufiger und starker als die des N. tibialis oder der Armnerven. 

Eine Dissoziation zwischen schweren motorischen Ausf~llen und normalen 
sensiblen Nervenaktionspotentialen am FuB, eine auf den Bereieh anatomischer 
Engp~sse mehrercr Nerven beider Seiten beschr~nkte, stark ausgepr~gte Leitungs- 
verlangsamung, oder eine allgemeine Herabsetzung der maximalen Nervenlei- 
tungsgeschwindigkeit unter  75~ des Mittelwertes sprechen dagegen, dais eine 
vorliegende Polyneuropathie alkoholbedingt ist. 

Diskuss ion 

Es gibt sehon eine Reihe yon neurographischen Untersuchungen bei alko- 
holischer Polyneuropathie: Johnson u. Olsen (1960), Liberson (1963), Schubert 

(1963), Hudson u. Dow (1963), Kaeser (1965), Mawdsley u. Mayer (1965), CoOrs u. 
Hildebrand (1965), Walsh u. McLoed (1970), Blackstoek u. Koll. (1972) fanden 
Normalwerte oder meist leichte Herabsetzungen der maximalen motorischen I~LG, 
in schweren F~llen auch eine Herabsetzung der zugehSrigen Muskelpotentiale an 
Arm und Bein. Nur bei einzelnen Patienten war die Leitungsverlangsamung er- 
heblieh. J~hnlieh verhielten sich die sensiblen NLG und die zugehSrigen NAP am 
Arm, sowie die gemischten LG und NAP am Bein. 

�9 Eine Reihe ~hnlicher Untersuchungen liegt bei Alkoholikern ohne klinische 
Neuropathie vor: So fanden Ramelli u. Zerbi (1962), Jurko u. Koll. (1964), 
Mawdsley u. Mayer (1965), Wanamaker u. Skillman (1966), Blackstock u. Koll. 
(1972), Casey u. Le Quesne (1972) tefls normate, teils leieht herabgesetzte Werte, 
die letzteren als Ausdruck subklinischer Neuropathie bei solchen Patienten. 

In  2 Untersuchungen wurden dariiber hinaus besondere Methoden angewendet: 
Casey u. Le Qucsne (1972) fanden bei 7 yon 16 Alkoholikern (4 davon mit ]eichter 
klinischer Neuropathie) eine Herabsetzung der sensiblen NAP an den _Fingern, 
w~hrend die NAP am Handgelenk nur in einem Fall vermindert waren. Black- 
stock u. Koll. (1972) konnten mit der Methode von Hopf  bei einer Gruppe yon 
8 Alkoholikern eine Herabsetzung der minimalen motorischen Leitungsgesehwin- 
digkei~ des N. ulnaris bei normaler maximaler I~LG nachweisen, sowie eine Er- 
hShung der mittleren Latenzzeit des H-Reflexes des M. triceps surae bei Alko- 
holikern mit und ohne klinische lqeuropathie. 
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Was die maximalen motorischen und sensiblen NLG anbelangt, unterscheiden 
sich unsere Befunde nicht yon den bisherigen Ergebnissen. Dariiber hinaus konn- 
ten wir zeigen, dab zuerst die sensiblen NAP des N. tibialis am FuBgelenk ab- 
sinken, ohne daft es zu einer systematischen Leitungsverlangsamung kommt. 
Dieser Befund entsprieht dem Ergebnis yon Casey u. Le Quesne (1972) an den sen- 
siblen Fingernerven und kann wie dieser durch beginnendc axonale Degeneration 
mit dying back erkl~rt werden. Als ns Sehritt, aber erst bei Patienten mit 
deutlicheren klinischen Zeichen einer lqeuropathie, fanden wir eine Herabsetzung 
der Summenpotentiale der Ful l  und Handmuskeln, wobei die Beinnerven friiher 
und sehwerer betroffen sind als die Armnerven und der N. peronaeus mehr als der 
Iq. tibialis. Wir konnten ferner zeigen, daB ein Teil der Patienten eine umschriebene 
Leitungsverlangsamung im Bereich anatomischer EngpSsse zeigt; dies betrifft 
weitaus am hi~ufigsten den N. peronaeus am Knie. SchlieBlich konnten wir bei 
wenigen Patienten eine Leitungsverlangsamung au~erhalb anatomischer Engp~sse 
naehweisen. Sie war bei Patienten mit chronischer Hepatitis oder Leberzirrhose 
hi~ufiger als bei Patienten ohne schwere Lebersch~den. Dieser Befund entspricht 
den Ergebnissen yon Knill-Jones u. Koll. (1972), die bei solchen Patienten histo- 
logisch mehr segmentale Entmarkung als axonale Degeneration nachgewiesen 
haben. Es bleiben aber einige wenige Patienten iibrig, bei denen eine deutliche, 
wenn aueh in keinem Fall generalisierte Leitungsverlangsamung weder dureh 
Nervenkompression noch durch eine schwere ehronische Lebersch~digung er- 
"kl~rt werden konnte. 

Aui3er bei den Patienten mit sehweren Lebersch~den sind auch unsere Befunde 
mit einer vorwiegend axonalen Degeneration peripherer lqervenfasern am besten 
vereinbar (Walsh u. McLeod, 1970; Gilliatt, 1973). Auch kann angenommen 
werden, daB motorisehe und sensible Fasern in vergleichbarem Umfang und pari 
passu gesch~digt werden. Die Tatsaehe, dab distale sensible Nerven neurogra- 
phisch eher betroffen sind, beweist nicht, dal3 nicht gleichzeitig aueh motorische 
Fasern im gleichen Umfang beeintr~chtigt werden, da wesentlieh mehr Fasern 
erforderlich sind, um ein normales sensiblcs NAP zu bilden, und da die Summen. 
potentiale der Zielmuskeln an Hand und FuB interindividuell einen sehr weiten 
Spielraum haben (Buchthal, 1973). DaB motorisehe Fasern ebenfalls friihzeitig 
betroffcn sind, zeigt sich daran, daB neurogene L~sionen im Nadel-EMG bei 11 
yon 25 Patienten der Gruppen I und II  vorkommen (siehe Tab. 2). 

Trotzdem bleibt die Tatsache bestehen, dab in wenigen F~llen eine Leitungs. 
verlangsamung m~Bigen Grades, auch der langsamst leitenden Fasern (siehe 
Blackstock u. Koll. 1972), vorkommt, die sieh nicht auf die pathologischen Eng- 
p~sse der Nerven besehr~nkt und die offenbar auch nicht durch segmentale Ent. 
markung bei schweren Lebersch~den erkl~rt werden kann. Casey u. Le Quesne 
(1973) diskutieren zwei MSgliehkeiten zur Erkl~rung: Eine Verminderung der 
Leitungsgeschwindigkeit in degenerierenden ~Nervenfasern, bevor ihre Leit- 
f~higkeit erlischt, oder ausgedehnte Regeneration (wie sie Walsh u. McLoed, 1970, 
histologiseh im N. suralis naehgewiesen haben). Diese beiden MSglichkeiten 
kSnnten durch eine Gegeniiberstellung frischer und chronischer F~lle yon al- 
koholischer Polyneuropathie gepr'fift werden. Hierfiir wiire eine besondere Unter- 
suchung yon zwei altersm~ig streng vergleiehbaren Gruppen erforderlich, wie sie 
bisher noeh nicht vorliegt. 

12" 



170 E. Schenek und V. Dietz 

L i te ra tu r  

Babel, J., Bischoff, A., Spoendlin, H.: Ultrastrueture of the peripheral nervous system and 
sense organs. Atlas of normal and pathologic anatomy. Stuttgart: Thieme 1970 

Blackstock, E., Rushworth, G., Gath, D.: Eleetrophysiological studies in alcoholism. J. 
Neurol. Neurosurg. Psychiat. 85, 326--334 (1972) 

Buchthal, F.:  Sensory and motor conduction in polyneuropathies. Aus: New developments in 
electromyography and clinical neurophysiology (Ed. : J. E. Desmedt), Vol. 2, pp. 259-- 
271. Basel: Karger 1973 

Casey, E. B., Le Quesne, P. M.: Electrophysiological evidence for a distal lesion in alcoholic 
neuropathy. J. Ncurol. Neurosurg. Psychiat. 35, 624--630 (1972) 

Casey, E. B., Le Quesne, P. M.: Alcoholic neuropathy. Aus: New developments in electro- 
myography and clinical neurophysiology (Ed.: J .E .  Desmedt), Vol. 2, pp. 279--285. 
Basel: Karger 1973 

Co@rs, C., Hildebrand, J . :  Latent neuropathy in diabetes and alcoholism. Neurology (Minneap.) 
15, 19--38 (1965) 

Dietz, V., Schenck, E. : Famili/ire Polyneuropathie mit Neigung zu Druckparesen. Klinische 
und neurographische Befunde einer Familie. Arch. Psychiat. Nervenkr. 220, 67--78 (1975) 

Gilliatt, R .W. :  Recent advances in the pathophysiology of nerve conduction. Aus: New 
developments in electromyography and clinical neurophysiology (Ed.: J . E .  Des- 
medt), Vol. 2, pp. 2--18. Basel: Karger 1973 

Hudson, C, H., Dow, R. S.: Motor nerve conduction velocity determination. A neurodiag- 
nostic aid. Neurology (Minneap.) 18, 982--988 (1963) 

Johnson, E. W., Olsen, K. J . :  Clinical value of motor nerve conduction velocity determination. 
J. Amer. Med, Ass. 172, 2030 (1960) 

Jurko, M. F., Currier, R. D., Foshee, D. P. : Peripheral nerve changes in chronic alcoholics. A 
study of conduction velocity in motor nerves. J. nerv. ment. Dis. 189, 488--490 (1964) 

Kaeser, H. E.: Ver/~nderungen der Leitgeschwindigkeit bei Neuropathien und Neuritiden. 
Zur Klassifizierung der Erkrankungen der peripheren Nerven nach dem EMG. Fortschr. 
Neurol. Psychiat. 88, 221--250 (1965) 

Knill-Jones, R. P., Goodwill, C.J.,  Dayan, A. D., Williams, R.: Peripheral neuropathy in 
chronic liver disease. Clinical, electrodiagnostic, and nerve biopsy findings. J. Nenrol. 
Neurosurg. Psychiat. 85, 22--30 (1972) 

Liberson, W. T. : Sensory conduction velocities in normal individuals and in patients with 
peripheral neuropathies. Arch. Phys. Med. Rehabih (Chic.) 44, 313--320 (1963) 

Mawdsley, C., Mayer, R. F. : Nerve conduction in alcoholic neuropathy. Brain 88, 335--356 
(1965) 

Ramelli, E., Zerbi, F. : Vitesse de conduction du nerf cubital dans l'alcoolisme chronique (sur 
l'incidence des alterations pr6n6vritiques). Electroenceph. olin. Neurophysiol., Suppl. 22, 
43--45 (1962) 

Rushworth, G., Thorne, J., Young, R. R. : A simple and inexpensive method of increasing the 
signal-to-noise ratio for recording human nerve action potentials. J. Physiol. (Lond.) 184, 
67--69 (1966) 

Schubert, H. A. : A study of motor nerve conduction. Determination of velocity. Sth. reed. J. 
(Bgham, Ala.) 56, 666--668 (1963) 

Walsh, J. C., McLeod, J. G.: Alcoholic neuropathy. An electrophysiologieal and histologie 
study. J. neurol. Sci. 1O, 457--469 (1970) 

Wanamaker, W. M., Skillman, Th. G. : Motor nerve conduction in alcoholics. Quart. J. Stud. 
Alcohol 27, 16--22 (1966) 

Profl Dr. E. Schenck 
Psychiatrische und Nervenklinik 
der Universitgt 
D-7800 Freiburg 
Hauptstr. 5 
Bundesrepublik Deutschland 

Dr. V. Dietz 
Neurologische Universitatsklinik 
mit Abt. fiir Neurophysiologie 
D-7800 Freiburg 
Hansastr. 9 
Bundesrepublik Deutschland 


