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Alcoholic Polyneuropathy
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
alcoholies 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 veloeity 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.

Zusammenfassung. 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 FuB, beim groBeren Teil der
Patienten auch das Nadel-EMG von Beinmuskeln untersucht und mit dem neurologischen
Befund verglichen.

Es wurden neurographische Kriterien herausgearbeitet, die sich mit der Diagnose ,,Al-
koholische Polyneuropathie® vereinbaren lassen, und Befunde angegeben, die bei 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
Bereich der anatomischen Engpisse auf. Eine Leitungsverlangsamung auBerhalb der Eng-
pisse bei wenigen Fillen 148t sich zum Teil durch segmentale Entmarkung bei schweren Leber-
schiiden (chronische Hepatitis oder Lebercirrhose) erkliren.

Schliisselworter: Alkoholische Polyneuropathie — Nervenleitungsgeschwindigkeit — Dif-
ferentialdiagnose — Leitungsverlangsamung bei Leberschiden.

* Mit Unterstiitzung des Sonderforschungsbereiches Hirnforschung und Sinnesphysiologie
(SFB 70).



160 E. Schenck und V. Dietz

Chronischer Alkoholismus ist eine der hiufigsten erkennbaren Ursachen oder
Teilursachen fiir eine Polyneuropathie. Wenn eine solche vorliegt, wird daher eine
chronische Alkoholintoxikation als Ursache hiufig erwogen. Da Alkoholabusus
weit verbreitet ist, kénnen dabei naturgemi Fehldeutungen vorkommen.

In der vorliegenden Arbeit wird untersucht, was elektrophysiologische Befunde
zur Differentialdiagnose beitragen kénnen. Es sollen Kriterien angegeben werden,
die sich mit der Diagnose alkoholische Polyneuropathie vereinbaren lassen oder
umgekehrt gegen eine solche sprechen.

Material und Methoden

Patienten. Das Krankengut umfaBt 85 Patienten mit chronischem Alkoholismus, 80 davon
mit der klinischen Diagnose einer alkoholischen Neuropathie. Aufgenommen gind 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 klinischen Daten der Patienten (Sehnenreflexe, Sensibilititsstorungen, Paresen) wurden
den Krankenblittern entnommen. Sie sind in Abb.2 fiir die 3 neurographischen Gruppen ge-
trennt dargestellt.

Neurographische Untersuchungen. Bestimmt wurde die mawximale motorische Nervenlei-
tungsgeschwindigkeit (NLG oder LG) des N. medianus und des N. ulnaris am Unterarm und die
distale Latenzzeit (LZ) durch supramaximale elektrische Einzelreize (0,2 msec Dauer) am Eilen-
bogen und am Handgelenk. Gemessen wurde ferner die Amplitude der megativen Phase der
Summenpotentiale (SP) des Thenar und des Hypothenar. Auf dieselbe Weise wurden am Unter-
schenkel die maximale motorische NLG und die distale LZ des N. peronceus und des N. tibialis
durch Reizung in Hohe des Kniegelenks und des FuBgelenks, sowie die Amplitude der ne-
gativen Phase der SP der zugehérigen Zielmuskeln am FuB, des M. extensor digitorum brevis
und des M. abductor digiti quinti bestimmt. Reizung bipolar, Kathode distal. Ableitung mit
Hautelektroden, Muskelbauch gegen Sehne.

Die maximale sensible NLG des N. medianus wurde zwischen Zeigefinger und Handgelenk,
sowie am Unterarm, des N. ulnaris zwischen Kleinfinger und Handgelenk und des N. ¢ibialis
zwischen Grofzehe und FuBgelenk bestimmt. Gemessen wurde ferner die Amplitude des sen-
siblen Nervenaktionspotentials (NAP) Spitze gegen Spitze an Handgelenk bzw. FuBgelenk.
Reizung mit Ringelektroden, bipolar, Kathode proximal. Ableitung mit blanken Kaniilen
Nr. 23 subcutan, die eine in der Nihe des Nerven, die andere 3—35 em seitlich davon, iiber
Mikrophontransformator (Methode v. Rushworth u. Koll., 1966). Sensible NAP unter 0,8 u.V
wurden mit Hilfe eines CAT 400 C aufsummiert (200—600 Reize); bei unserer Apparate-
kombination lassen sich damit sensible NAP von 0,1 4V noch sicher darstellen.

Nadelelektromyographie. Bei 61 der 85 Patienten wurde in der iiblichen Weise mit kon-
zentrischen Nadelelektroden aus mehreren Beinmuskeln (vorwiegend dem M. tibialis anterior)
abgeleitet und nach 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:

1. Patienten, bei denen die sensiblen NAP und die motorischen SP am Bein
i Normbereich lagen. (Wie Abb.1 zeigt, finden sich einzelne Félle mit zu kleinen
Amplituden des Thenar, was nicht als pathologisch angesehen wird, wenn es nur
am N. medianus auftritt und nicht von Denervierungszeichen im Nadel-EMG des
Thenar begleitet ist).

II. Patienten mit herabgesetzten Amplituden sensibler NAP.

III. Patienten, bei denen die Amplitude motorischer 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 nach neurographischen Kriterien ge-
bildeten Gruppen

N Davon klinische Alterverteilung
Neuropathie in Jahren

Gruppe I 17 13 26—68
neurographisch Median 37
im Normbereich Mittelwert 40
Gruppe I1 26 25 26—67
Sensible NAP Median 45
herabgesetzt Mittelwert 46
Gruppe IIT 42 42 24—74
Motorische SP Median 45
herabgesetzt Mittelwert 46
Summe 85 80

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

Die Gruppe II besteht aus 26 Patienten, darunter ein Alkoholiker ohne kli-
nische Zeichen einer Neuropathie. Wie aus Abb. 1 hervorgeht, findet sich hier eine
Herabsetzung der sensiblen NAP vorwiegend des N. tibialis am Fufigelenk. Bei
11 von 33 untersuchten Nerven (10 Patienten) war das Potential unter 0,1 pV,
bei einem Viertel der iibrigen Nerven polyphasisch. Demgegeniiber waren die sen-
siblen NAP am Handgelenk haufiger im Normbereich oder nur in geringerem
Grade als am FuB herabgesetzt.

Bei der motorischen NLG am Unterschenkel fanden sich 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 Fuf lagen im Mittel etwas niedriger als bei der Gruppe I.

Die Gruppe I1I besteht aus 42 Patienten, alle mit den klinischen Zeichen einer
Neuropathie. Abb. 1 zeigt die Werte aller untersuchten Nerven. Hier waren bei den
meisten Patienten (wenigstens an einem Bein) die SP des Zielmuskels des N.
peronaeus herabgesetzt, wesentlich seltener die des N. tibialis und der Nerven am
Arm.

Die Amplitude der sensiblen NAP war auch am Handgelenk haufiger patho-
logisch herabgesetzt, Werte unter 1—2 pV kamen aber nicht vor, ohne daBl auch
die motorischen SP an der Hand vermindert oder die klinischen Ausfélle schwer
waren. Am Full war das sensible NAP des N. tibialis bei 14 von 43 untersuchten
Nerven (13 von 37 Patienten) unter 0,1 nV, bei einem Drittel der tibrigen poly-
phasisch. Bei 10 Nerven (8 Patienten) war das sensible NAP am Fuf noch im
Normbereich.

In der Gruppe IIT kamen mehr Leitungsverlangsamungen vor, hauptsichlich
am N. peronaeus, hiufiger proximal als distal (siche unten). Auch an den Armen
lag die motorische LG einiger Nerven unter der Normgrenze.
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Tabelle 2. Elektromyographische Befunde bei 61 Patienten

Normal Neurogene Lésion Myogene Zusammen
ohne Den. mit Den. Lésion
Pot. Pot.
Gruppe I 4 3 2 0 9
Gruppe II 9 4 2 1 16
Gruppe 111 4 13 18 1 36
Summe 17 20 22 2 61

In Tab.2 sind die elekiromyographischen Befunde von Beinmuskeln (vor allem
des M. tibialis anterior) bei den 3 Gruppen von Patienten aufgefithrt. Eine Kor-
relation mit Zunahme der Hiufigkeit pathologischer Befunde ergibt sich nur fiir
die Gruppe I1I, aber nicht zwischen den Gruppen I und II. Dies ist verstindlich,
weil in diesen beiden Gruppen klinisch wie neurographisch sensible Ausfélle im
Vordergrund stehen. Myogene Verdnderungen wurden nur in 2 Fallen gefunden.

Wie aus Abb.1 hervorgeht, waren die maximalen NLG bei einem Teil der
Patienten herabgesetzt, bei den meisten nur leichtgradig. Tab.3 gibt Auskunft
iiber die Anzahl der betreffenden Patienten.

Eine umschriebene Leitungsverlangsamung im Bereich der anatomischen Eng-
pisse fanden wir vereinzelt am N. ulnaris im Bereich des Ellenbogens, am N.
medianus (vor allem sensibel) im Bereich des Handgelenks, haufiger und von
Gruppe I bis IIT zunehmend am N. peronaeus im Bereich des Knies (siche Abb.1:
Die durch Linien verbundenen Werte). In diesen Fallen waren die Summenpo-
tentiale bei proximaler Reizing manchmal wesentlich kleiner als vom distalen

Abb.1. MeBwerte der motorischen und sensiblen Leitungsgeschwindigkeit (LG), der
Amplituden der motorischen SP und der sensiblen NAP von 80 Patienten mit alkoholischer
Neuropathie. Jeder Punkt ein Nerv. Durch Linien verbundene Punkte gehdren zu demselben
Nerven (nur bei Fillen mit EngpaBsyndrom). Punkte: Maximale motorische LG und LZ.
Kreuze: Zugehorige SP der Zielmuskeln. Kreise: Maximale sensible LG. Dreiecke: Zugehérige
sensible NAP distal. o Maximale motorische LG Ellenbogen—Handgelenk. N. med.:
Mittelwert 56 m/sec. Normgrenze 50 m/sec. N. uln.: Mittelwert 58 m/zec. Normgrenze 49 m/
sec. b Amplitude SP Hand, Reiz Ellenbogen. Thenar: Mittelwert 10 mV. Normgrenze 6 mV.
Hypothenar: Mittelwert 11 mV. Normgrenze 7 mV. ¢ Maximale sensible LG Handgelenk —
Ellenbogen, Reiz Finger II. N. med.: Mittelwert 55 m/sec. Normgrenze 47 m/sec. d Mo-
torische LZ, Reiz Handgelenk. N. med.: Mittelwert 3,4 msec. Normgrenze 4,3 msec. N. uln.:
Mittelwert 2,7 msec. Normgrenze 3,4 msec. ¢ Amplitude SP Hand, Reiz Handgelenk.
Thenar und Hypothenar wie b. f Maximale sensible LG Finger—Handgelenk, Reiz
Finger IT oder V. N. med.: Mittelwert 56 m/sec. Normgrenze 46 m/sec. N. uln.: Mittelwert
51 m/sec. Normgrenze 40 m/gec. ¢ Amplitude sensible NAP Handgelenk, Reiz Finger II
oder V. N. med.: Mittelwert 15 uV. Normgrenze 5 V. N. uln.: Mittelwert 8 V. Normgrenze
2uV. h Maximale motorische LG Knie—Fufigelenk. N. peron.: Mittelwert 50 m/sec.
Normgrenze 42 m/fsec. N. tib.: Mittelwert 48 m/sec. Normgrenze 40 m/sec. ¢ Amplitude SP
FuB, Reiz Knie. M. ext. dig. br.: Mittelwert 7,5 mV. Normgrenze 3 mV. M. abd. dig. V.: Mittel-
wert 5 mV. Normgrenze 2 mV. £k Motorische LZ, Reiz Fulgelenk. N. peron.: Mittelwert
4,5 msec. Normgrenze 7 msec. N. tib.: Mittelwert 5,5 msec. Normgrenze 8 msec. ! Ampli-
tude SP FuB, Reiz Fuligelenk. M. ext. dig. br. und M. abd. dig. V wie &. m Maximale sen-
sible LG GroBzehe—FulBigelenk. N. tib.: Mittelwert 42 m/sec. Normgrenze 29 m/sec. # Am-
plitude sensible NAP FulBigelenk, Reiz GroBzehe. N. tib.: Mittelwert 1,5 pV. Normgrenze 0,5V
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Tabelle 3. Grundmenge: 80 Patienten mit alkoholischer Polyneuropathie. Verteilung der
Patienten mit und ohne Nervenleitungsverlangsamung auf die beideh Untermengen ,,Patien-
ten mit Delir und ,,Patienten mit Leberzirrhose*

Leitungsverlang- Leitungsver- | Keine Lei- Zusammen
samung langsamung tungsver-
Engpal | andere || insgesamt langsamung
Alkoholische 25 16 33 47 80
Polyneuropathie 8 beide
Mit Delir oder
Wernicke-Enceph. 3 2 5 12 17
Mir chronischer
Hepatitis oder 5 4 7 6 13
Leberzirrhose 2 beide
Ohne chronische
Hepatitis oder 15 10 20 29 49
Leberzirrhose 5 beide

Reizpunkt aus (Leitungsblocks). Solche Befunde sind manchmal einseitig und ent-
sprechen dann klinischen 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 FuBigelenk oder
des N. tibialis am Knie (also auferhalb der Engpisse) hatten 16 Patienten, alle bis
auf einen aus der Gruppe III.

Wir haben uns gefragt, ob die NLG vor allem bei solchen Patienten erniedrigt
ist, die akut an etner schweren cerebralen Komplikation des Alkoholabusus erkranken,
nachdem Babel u. Koll. (1970) in solchen Fillen histologisch mehr Lésionen der
Markscheide als primére axonale Degeneration beschrieben hatten. Dies war nicht
der Fall: Unter 80 Patienten mit Polyneuropathie waren 9 mit einem Delirium
tremens und 8 mit einer Wernicke-Encephalopathie in enger zeitlicher Nachbar-
schaft zu elektrophysiologischen Untersuchung. Wie aus Tab.3 hervorgeht, waren
unter diesen 17 Patienten nur 5 mit einer Leitungsverlangsamung (3 davon im
Bereich anatomischer Engpésse), aber ungew6hnlich viele mit Denervierungs-
potentialen im Nadel-EMG (12 von 14 untersuchten Patienten aus dieser Gruppe,
vergl. mit Tab.2).

Dagegen hatten 7 von 13 Patienten mit chronischer Hepatitis oder Leber-
cirrhose eine Leitungsverlangsamung (siehe Tab.3), davon 4 auBerhalb der ana-
tomischen Engpisse. Unter 49 griindlich auf Leberschiden untersuchten Patien-
ten ohne chronische Hepatitis oder Lebercirrhose waren nur 20 mit Leitungsver-
langsamung, davon 10 auBerhalb der anatomischen Engpésse. Dieser Befund
stimmt mit den Ergebnissen von Knill-Jones u. Koll. (1972) iiberein, die bei al-
koholischer Lebercirrhose in 319/, Nervenleitungsverlangsamung, in der Suralis-
biopsie Lasionen der Schwannschen Scheide mit segmentaler Entmarkung ge-
funden haben. Von den 10 Patienten mit Leitungsverlangsamung ohne Nerven-
kompression waren bei 5 die zugehérigen Summenpotentiale hochgradig herab-
gesetzt, was die geringe Herabsetzung der maximalen NLG geniigend erklirt. Es
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Abb. 2. Klinische Befunde der 80 Patienten mit alkoholischer Polyneuropathie in den

3 nach elektrographischen Kriterien gebildeten Gruppen. A Reflexe: a Normale Reflexe.

b ASR vermindert oder aufgehoben. ¢ ASR und PSR vermindert oder aufgehoben. d Arm-

und Beinreflexe vermindert oder aufgehoben. B Sensibilitdtsstérungen: o Keine Sensibili-

titsstorungen. b Strumpfformige Sensibilititsstérungen. ¢ Strumpf- und handschuhfor-

mige Sensibilitdtsstérungen. C Paresen: a Keine Paresen. b Paresen an den Fiilen.
¢ Paresen an Hinden und FiBen

bleiben jedoch 5 Patienten, bei denen weder ein EngpafBsyndrom, noch eine
Wernicke-Encephalopathie oder ein Delir, noch eine Hepatitis oder Lebercirrhose
vorlagen, und auch die Summenpotentiale der Zielmuskeln gut erhalten waren.

Abb.2 zeigt zusammengefalit die klinischen Befunde der 80 Patienten mit
Polyneuropathie in den 3 nach neurographischen Kriterien gebildeten Gruppen:

Von den Reflexen waren in der Gruppe I nur die ASR betroffen. Es fanden sich
in etwa der Halfte der Félle Sensibilititsstérungen an den Unterschenkeln und in
einem Fall eine Parese der FiiBe.

In der Gruppe II erstreckt sich die Hypo- oder Areflexie vereinzelt auch auf die
PSR, wihrend die Arme weiterhin frei bleiben. Die klinischen Sensibilitdtsstérungen
haben erheblich zugenommen und bei einem Drittel der Félle auch die Hénde
ergriffen. Paresen hat aber nur ein Fiinftel der Patienten, und zwar an den Fiilien.

In der Gruppe IIT sind nur noch 2 Patienten (von 42) ohne sichere Reflex-,
2 andere ohne sichere Sensibilitdtsstérungen. Bei einem groBeren Teil 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 gehort
jedoch zu den Ausnahmen (3 von 42 Patienten).

Diese Befunde zeigen eine allgemeine Korrelation der nach neurographischen
Kriterien gebildeten Gruppen mit dem Schweregrad der klinischen Ausfille.

Zusammengefafit ergeben die Befunde folgendes Bild bes der alkokolischen
Polyneuropathie:

-1. Eine geringe klinische Neuropathie (ASR-Abschwiichung, auch strumpf-
formige Sensibilitdtsstérung) kann mit normalen neurographischen Befunden ein-
hergehen, aber im Nadel-EMG schon neurogene Verdnderungen aufweisen.

2. Neurographisch findet sich als leichteste Verdnderung eine Herabsetzung
oder ein Verschwinden der sensiblen NAP am FuB, seltener und weniger ausge-
prigt am Handgelenk. Zugleich sinkt in einem Teil der Fille die proximale LG
am Unterschenkel in den unteren Normbereich oder bis an die untere Normgrenze;
auch die Summenpotentiale der Zielmuskeln gehen etwas zuriick, bleiben aber
zunéchst noch im Normbereich.

3. Als néachste Stufe der neurographischen Verinderungen findet sich zu-
sitzlich eine Herabsetzung der Summenpotentiale am FuB, die ganz iiberwiegend
den Zielmuskel des N. peronaeus betrifft. Seltener sind auch oder allein der Ziel-
muskel des N. tibialis sowie die Zielmuskeln an der Hand betroffen. Eine starke
Verminderung der sensiblen NAP am Handgelenk ist nicht hiufig; sie geht in der
Regel mit einer Herabsetzung der motorischen Summenpotentiale der Zielmus-
keln an der Hand oder schwereren klinischen Ausféllen einher. Nur im kleineren
Teil der Fille sind die motorischen und sensiblen Leitungsgeschwindigkeiten am
Untersehenkel und Unterarm unter die Normgrenze gesenkt, am Bein auf héch-
stens die Hilfte des Mittelwertes, am Arm auf hochstens drei Viertel. Dies findet
man vorwiegend aber nicht ausschlieBlich im Bereich anatomischer Engpésse des N.
peronaeus am Fibulaképfchen, des N. medianus am Handgelenk und des N. ulnaris
am Ellenbogen; in diesen Féllen kommen gelegentlich auch Leitungsblocks vor.

Der Nutzen dieser Untersuchungen fiir die Differentialdiagnose kann an 3 Patienten de-
monstriert werden, die wegen Verdacht auf alkoholische Polyneuropathie vorgestellt wurden.

Abb.3a zeigt die Befunde bei einer 40jéhrigen Patientin mit doppelseitiger FuBheber-
schwiche und Aufhebung der ASR. Die Untersuchung war wegen primérer Unterbegabung
erschwert; es bestand auBerdem eine akustische Halluzinose. Die hochgradige Herabsetzung
des SP des Zielmuskels des N. tibialis am Fuf und die starke Herabsetzung der sensiblen
NAP am Handgelenk bei normalen SP an Thenar und Hypothenar, bei nur geringen neuro-
logischen Ausféllen, sind fiir eine alkoholische Polyneuropathie ungewohnlich, wenn sie diese
auch nicht ausschlieBen. Die Familienuntersuchung ergab eine dominant vererbte neurale
Muskelatrophie in drei Generationen.

Abb.3b zeigt die Befunde bei einem 48jihrigen Patienten mit einseitiger FuBheberlih-
mung. Die Herabsetzung der Summenpotentiale am Fufl bei normalen sensiblen NAP am

Abb. 3. MeBwerte der motorischen und sensiblen LG, der Amplituden der motorischen SP und
der sensiblen NAP bei 3 Patienten. Jeder Punkt ein Nerv, Durch Linien verbundene Punkte
gehéren zu demselben Nerven. Zeichenerklirung, Mittelwerte und Normwerte wie Abb.1.
Oben: 40jihrige Patientin mit neuraler Muskelatrophie. 2 Messungen in dreimonatigem Ab-
stand, unveréindert. Mitbe: 48jihriger Patient mit ALS. 2 Messungen in zweimonatigem Ab-
stand, Progredienz. Unten: 50jihriger Patient mit familisrer Neigung zu Druckparesen.
2 Messungen beiderseits in einjihrigem Abstand, an den Armen unverdndert, N. peronaeus
einer Seite gebessert
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FuBgelenk spricht gegen eine alkoholische Polyneuropathie. Es handelte sich hier um eine be-
ginnende amyotrophe Lateralsklerose.

Abb.3¢ zeigt die Befunde bei einem 50jihrigen Patienten mit einseitiger Zehenheber-
ldhmung. Er war frither dreimal wegen Delirium tremens im Krankenhaus. Unvereinbar mit
alkoholischer Polyneuropathie ist die ausgepréigte Leitungsverlangsamung der Nn. ulnaris und
medianus beider Arme im Bereich ihrer anatomischen Engpésse. Die Familienuntersuchung
hat eine ,,Familidre Neigung zu Druckparesen‘* aufgedeckt (Dietz u. Schenck, 1975).

Fiir 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 klinischen Ausfélle erheblicher sind. Sie findet sich dann vorwiegend,
aber nicht ausschlieBlich, im Bereich der anatomischen Engpisse peripherer
Nerven, vor allem des N. peronaeus. In leichten Fillen sind nur die sensiblen
Nervenaktionspotentiale verkleinert, hiufiger am ¥uB als an der Hand. In schwe-
reren Fillen sind auch die Summenpotentiale der Zielmuskeln herabgesetzt, die
des N. peronaeus haufiger und stirker als die des N. tibialis oder der Armnerven.

Eine Dissoziation zwischen schweren motorischen Ausfillen und normalen
sensiblen Nervenaktionspotentialen am FuB, eine auf den Bereich anatomischer
Engpasse mehrerer Nerven beider Seiten beschriankte, stark ausgeprigte Leitungs-
verlangsamung, oder eine allgemeine Herabsetzung der maximalen Nervenlei-
tungsgeschwindigkeit unter 759, des Mittelwertes sprechen dagegen, daB eine
vorliegende Polyneuropathie alkoholbedingt ist.

Diskussion

Es gibt schon eine Reihe von neurographischen Untersuchungen bei alko-
holischer Polyneuropathie: Johnson u. Olsen (1960), Liberson (1963), Schubert
(1963), Hudson u. Dow (1963), Kaeser (1965), Mawdsley u. Mayer (1965), Coérs u.
Hildebrand (1965), Walsh u. McLoed (1970), Blackstock u. Koll. (1972) fanden
Normalwerte oder meist leichte Herabsetzungen der maximalen motorischen NLG,
in schweren Fillen auch eine Herabsetzung der zugehérigen Muskelpotentiale an
Arm und Bein. Nur bei einzelnen Patienten war die Leitungsverlangsamung er-
heblich. Ahnlich verhielten sich die sensiblen NLG und die zugehdrigen NAP am
Arm, sowie die gemischten LG und NAP am Bein.

" Eine Reihe dhnlicher 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) teils normale, teils leicht herabgesetzte Werte,
die letzteren als Ausdruck subklinischer Neuropathie bei solchen Patienten.

In 2 Untersuchungen wurden dariiber hinaus besondere Methoden angewendet:
Casey u. Le Quesne (1972) fanden bei 7 von 16 Alkoholikern (4 davon mit leichter
klinischer Neuropathie) eine Herabsetzung der sensiblen NAP an den Fingern,
wihrend die NAP am Handgelenk nur in einem Fall vermindert waren. Black-
stock u. Koll. (1972) konnten mit der Methode von Hopf bei einer Gruppe von
8 Alkoholikern eine Herabsetzung der minimalen motorischen Leitungsgeschwin-
digkeit des N. ulnaris bei normaler maximaler NLG nachweisen, sowie eine Er-
héhung der mittleren Latenzzeit des H-Reflexes des M. triceps surae bei Alko-
holikern mit und ohne klinische Neuropathie.
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Was die maximalen motorischen und sensiblen NLG anbelangt, unterscheiden
sich unsere Befunde nicht von den bisherigen Ergebnissen. Dariiber hinaus konn-
ten wir zeigen, daf zuerst die sensiblen NAP des N. tibialis am FuBgelenk ab-
sinken, ohne daB es zu einer systematischen Leitungsverlangsamung kommt.
Dieser Befund entspricht dem Ergebnis von Casey u. Le Quesne (1972) an den sen-
siblen Fingernerven und kann wie dieser durch beginnende axonale Degeneration
mit dying back erklart werden. Als nichster Schritt, aber erst bei Patienten mit
deutlicheren klinischen Zeichen einer Neuropathie, fanden wir eine Herabsetzung
der Summenpotentiale der FuBl- und Handmuskeln, wobei die Beinnerven friiher
und schwerer betroffen sind als die Armnerven und der N. peronaeus mehr als der
N. tibialis. Wir konnten ferner zeigen, daB ein Teil der Patienten eine umschriebene
Leitungsverlangsamung im Bereich anatomischer Engpisse zeigt; dies betrifft
weitaus am hiufigsten den N. peronaeus am Knie. Schliefilich konnten wir bei
wenigen Patienten eine Leitungsverlangsamung auflerhalb anatomischer Engpésse
nachweisen. Sie war bei Patienten mit chronischer Hepatitis oder Leberzirrhose
hiufiger als bei Patienten ohne schwere Leberschiden. Dieser Befund entspricht
den Ergebnissen von 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 auch in keinem Fall generalisierte Leitungsverlangsamung weder durch
Nervenkompression noch durch eine schwere chronische Leberschidigung er-
klart werden konnte.

AuBer bei den Patienten mit schweren Leberschiden sind auch unsere Befunde
mit einer vorwiegend axonalen Degeneration peripherer Nervenfasern am besten
vereinbar (Walsh u. McLeod, 1970; Gilliatt, 1973). Auch kann angenommen
werden, dafl motorische und sensible Fasern in vergleichbarem Umfang und pari
passu geschédigt werden. Die Tatsache, daB distale sensible Nerven neurogra-
phisch eher betroffen sind, beweist nicht, daB nicht gleichzeitig auch motorische
Fasern im gleichen Umfang beeintrichtigt werden, da wesentlich mehr Fasern
erforderlich sind, um ein normales sensibles NAP zu bilden, und da die Summen-
potentiale der Zielmuskeln an Hand und FuBl interindividuell einen sehr weiten
Spielraum haben (Buchthal, 1973). DaB motorische Fasern ebenfalls frithzeitig
betroffen sind, zeigt sich daran, dall neurogene Lésionen im Nadel-EMG bei 11
von 25 Patienten der Gruppen I und IT vorkommen (siehe Tab.2).

Trotzdem bleibt die Tatsache bestehen, dall in wenigen Féllen eine Leitungs-
verlangsamung méafigen Grades, auch der langsamst leitenden Fasern (siehe
Blackstock u. Koll. 1972), vorkommt, die sich nicht auf die pathologischen Eng-
pésse der Nerven beschrinkt und die offenbar auch nicht durch segmentale Ent-
markung bei schweren Leberschiden erklirt werden kann. Casey u. Le Quesne
(1973) diskutieren zwei Moglichkeiten zur Erklirung: Eine Verminderung der
Leitungsgeschwindigkeit in degenerierenden Nervenfasern, bevor ihre Leit-
fahigkeit erlischt, oder ausgedehnte Regeneration (wie sie Walsh u. McLoed, 1970,
histologisch im N. suralis nachgewiesen haben). Diese beiden Moglichkeiten
konnten durch eine Gegeniiberstellung frischer und chronischer Fille von al-
koholischer Polyneuropathie gepriift werden. Hierfiir wire eine besondere Unter-
suchung von zwei altersméafig streng vergleichbaren Gruppen erforderlich, wie sie
bisher noch nicht vorliegt.

12*
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