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Cerebral Atrophy in Chronic Alcoholism

A Clinical and Computer Tomographic Study

Summary. Fifty chronic alcoholics (37 men and 13 women, ages 26—55, mean
age 39.9 years) with different clinical syndromes (alcoholic psychosis, alco-
holic encephalopathies) were studied by computerized cranial tomography.
Cercbral atrophy was detected in 96% of all cases. Combined cortical and
subcortical signs were encountered in almost all cases. Cortical atrophy
seemed to be detectable more easily by CT than by pneumencephalography.
The computerized tomographic findings were studied in their relations to age,
sex, duration of abuse, clinical syndromes, frequency of relapse (and seizures,
too), etc. Cerebral atrophy was correlated primarily with the subjects’” age and
the duration, and less with the intensity of alcoholism.

The most distinct changes were found in delirium syndromes and, in cases
with relapse of psychosis, especially in combination with seizures. Wernicke-
Korsakow encephalopathies showed the widest third ventricles when com-
bined with repeated syndromes of withdrawal in their case histories.

Computerized tomographic examinations of ten patients during acute
psychosis as well as 4 weeks later showed identical findings; transitory
changes, e.g., cerebral edema, were not detected.

Computerized cranial tomography appears to be extremely useful to study
the numerous open questions concerning the pathogenetic role of age,
duration, and severity of abuse with cerebral atrophy.
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Zusammenfassung. 50 chronische Alkoholiker (37 Ménner und 13 Frauen im
Alter von 26 bis 56 Jahren, Durchschnittsalter 39,9 Jahre) mit unterschied-
lichen klinischen Syndromen (Alkoholpsychosen, metalkoholische Encephalo-
pathien) wurden computertomographisch untersucht. In 96% (in 80% hdoher-
gradig) war eine cerebrale Atrophie nachweisbar. Fast immer handelte es
sich um zugleich corticale und subcorticale Verdnderungen, wobei gegeniiber
der Pneumencephalographie die zuverldssige Darstellung gerade auch corti-
caler Atrophien hervorzuheben ist. Einschrinkend muf jedoch betont wer-
den, daBl man anhand der CT nicht sicher sein kann, daf} eine Erweiterung der
duBeren Liquorrdume durch eine Degeneration der grauen oder der benach-
barten Ausldufer der weillen Substanz hervorgerufen wird (Windungsatro-
phien).

Die computertomographischen Befunde wurden auf ihre Bezichungen zu
Lebensalter, Geschlecht, Abususdauer und -schwere, klinischem Syndrom,
Rezidivhiufigkeit (und auch Anfillen) u.a.m. untersucht. Dabei zeigte sich in
erster Linie ein Zusammenhang mit der Abususdauer und dem Lebensalter,
weniger deutlich mit der Abususschwere. Die ausgeprégtesten Verdnderungen
fanden sich beim deliranten Syndrom und Psychose-Rezidiven, vor allem in
Verbindung mit hirnorganischen Anfillen. Die stidrksten Erweiterungen des
3. Ventrikels wiesen Wernicke-Korsakow-Encephalopathien mit in der Vor-
geschichte wiederholten Entzugssyndromen auf.

Die an 10 Patienten jeweils wihrend der floriden Psychose und vier
Wochen danach vorgenommenen computertomographischen Untersuchun-
gen ergaben identische Befunde; passagere Verdnderungen (z.B. ein Hirn-
6dem) lieBen sich also nicht fassen.

Die craniale Computertomographie erscheint vorziiglich dazu geeignet,
den vielen noch offenen Fragen wie z.B. dem Alter, der Abususdauer und
-schwere in ihrer speziellen pathogenetischen Wertigkeit fiir die im Rahmen
des Alkoholismus auftretenden cerebralen Atrophien insbesondere an gro-
Beren Kollektiven weiter nachzugehen.

Schliisselworter: Cerebrale Atrophie — Chronischer Alkoholismus - Craniale
Computertomographie.

Einleitung

Zur Frage der Hirnatrophie als Folge eines chronischen Alkoholmifibrauchs
wurden von pathologisch-anatomischer Seite unterschiedliche Aussagen ge-
macht. Eine positive Beziehung verzeichneten Gudden (1896), Creutzteld (1928),
Weimann (1930), Lynch (1960) und vor allem Courville (1955), der im chroni-
schen Alkoholismus die hiufigste Ursache der im 5. und 6. Lebensjahrzehnt
auftretenden Hirnrindenatrophien (bevorzugt frontal-dorsolateral) sah. Neu-
buerger vermifite zun#chst (1931) einen entsprechenden Befund, fand aber spiter
(1957) in knapp 50% der autoptisch untersuchten Fille eine cerebrale Atrophie.
Demgegeniiber konnte Stork (1967) in einem Kollektiv von Alkoholikern mit
nachgewiesener Kleinhirnwurmatrophie weder Abweichungen der Hirngewichte
noch Zeichen eines allgemeinen oder umschriebenen Substanzverlustes fest-
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stellen. Nach den Hirngewichten allein kam auch Stenwig (1971) an einem grofen
Fallmaterial zu keinem eindeutigen Ergebnis. Speziell beim Wernicke-Korsakow-
Syndrom verzeichneten Victor et al. (1971) Rindenatrophien und Ventrikelver-
gréBerungen nur in einem Teil ihrer Fille.

Schon Alexander (1941) hatte indes auf die Moglichkeit von Artefakten in der
pathologisch-anatomischen Befunderhebung hingewiesen. Gerade unter dem
Aspekt von agonal bzw. postmortal auftretenden Verdnderungen — bedingt
durch Dehydratation, Liquorresorption oder Fixierung — wurde die Luftence-
phalographie als dem pathologisch-anatomischen Befund iiberlegen betrachtet
(Grahmann und Neumann, 1962; Schéda und Timar, 1965). Aber auch die mit
dieser Methode seit Mitte der 50er Jahre (Pluvinage, 1954) an grofleren Unter-
suchungskollektiven gewonnenen Ergebnisse haben nicht zuletzt aufgrund tech-
nischer Schwierigkeiten (vor allem in der Darstellung der dueren Liquorrdume)
eine begrenzte Aussagekraft.

Die fast uniiberschaubare Literatur iiber luftencephalographische Befunde
vermittelt zu GroéBe und Variabilitit des Ventrikelsystems und der duBleren
Liquorrdume unter Normalbedingungen und in Abhéngigkeit vom Lebensalter
keine einheitlichen Angaben. Die zur Objektivierung eines normalen Ventrikel-
malBes vorgeschlagenen Parameter und Indexberechnungen von Schédel und
Ventrikel (Evans, 1942a, b; Schiersmann, 1942; Engeset und Lénnum, 1964)
haben sich in der Praxis kaum oder nur in Ansitzen durchgesetzt, nicht zuletzt
wegen fehlender technischer Angaben iiber Projektionsverhiltnisse und Grofien-
korrekturen. Ungleiche, mangelhafte oder Nichtfiillungen waren nicht selten die
Ursache von Fehleinschitzungen. Auch iiber Gréflenschwankungen der Liquor-
rdaume wihrend und nach der Luftinsufflation — Volumenzuwachs und Ver-
kleinerung der Ventrikelvolumina — ist mehrfach berichtet worden (Heidrich,
1955; @igaard, 1971; Huber und Rivoir, 1973).

Die Aufarbeitung der wichtigsten, sich auf luftencephalographische Befunde
bei Alkoholikern beziehenden Literatur ergibt bei Beriicksichtigung von 10
einigermalen vergleichbaren Kollektiven [6, 18, 22, 31, 32, 33, 34, 46, 49, 53], die
insgesamt 574 Fille (pro Kollektiv zwischen 7 und 150, durchschnittlich 57,4
Fille) umfassen: 427mal, d.h. in 74,0%, hirnatrophische Verdnderungen. Gene-
rell sind corticale von subcorticalen Verdnderungen zu trennen, deren jeweilige
Anteile (in isolierter und/oder kombinierter Form) wir in 9 diesbeziiglich ver-
wertbaren Arbeiten [4, 30, 32, 33, 34, 42, 45, 49, 53] mit insgesamt 408 Féllen zu
erfassen suchten. 43mal (rund 10%) waren der Cortex, 120mal (rund 30%) der
Subcortex allein und 245mal (rund 60%) beide zugleich betroffen; dieses ent-
spricht einem Verhéltnis (cortical zu subcortikal) von 288 zu 365. Es ergibt sich
also eine Bevorzugung der subcorticalen Atrophie (90% gegeniiber 70%), fur die
nach Iivanainen (1975) tberhaupt nur eine positive Beziehung zum Alkohol-
abusus besteht.

Uber die eher grobe Trennung corticaler von subcorticalen Veridnderungen
hinaus wurde in der Literatur versucht, auch mehr umschriebene Lokalisationen
der Atrophie und deren Hiufigkeit zu erfassen. Bei der mangelhaften Quantifi-
zierbarkeit und der vor allem im corticalen Bereich gegebenen technischen
Schwierigkeiten sind die Resultate allerdings nur bedingt vergleichbar.
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Generell gilt fiir die Haufigkeit der corticalen Verinderungen die Reihenfolge:
frontal > parietal (temporal)> occipital. Gerade die bevorzugte Finbezichung des
Frontallappens wurde immer wieder betont [6, 15, 18, 29, 33, 46]. Bei den
subcorticalen Atrophien, die sehr ausgepréigt sein konnen [22] und die sich
stirker als die corticalen bei metalkoholischen Psychosen, alkohologenen De-
menzen und Personlichkeitsverdnderungen finden [34, 46], fithren nach der
Literatur die Erweiterungen der Seitenventrikel vor denen des 3. Ventrikels.
Isoliert fanden sich Erweiterungen der Seitenventrikel ebenfalls hdufiger (bis 40%
[34]) als solche des 3. Ventrikels (nur bis zu 9% [34]). Andererseits wurden aber
bei den gleichen klinischen Syndromen besonders starke Verdnderungen des
3. Ventrikels beschrieben [22, 46]. In der Regel sind freilich beide betroffen. Die
Verdnderungen sind im aligemeinen bilateral symmetrisch ausgebildet {18, 30, 33,
49]. Asymmetrien finden sich am ehesten bei sog. sckundirem (symptomati-
schem) Alkoholismus [34], bei Trinkern mit Anfillen, und zwar vornehmlich
jugendlichen Alters [49].

Neben der Frage der Lokalisation der Atrophien wurde immer wieder den
Bezichungen zwischen dem Ausmaf} der Hirnatrophie auf der einen und Grad der
psychischen Veridnderungen, der Schwere des Abusus und dessen Dauer sowie
dem Lebensalter auf der anderen Seite nachgegangen.

Insgesamt ergaben sich fiir die Hirnatrophie folgende Beziehungen: Ein
positiver Zusammenhang mit den psychischen Verdnderungen bestand nach einer
ganzen Reihe von Untersuchungen [6, 22, 34, 44, 53]. Sogar eine direkte
Proportionalitidt zwischen Schweregrad der Atrophie (besonders des 3. Ven-
trikels) und Personlichkeitsverinderungen wurde nachgewiesen [22]. Von anderer
Seite [6] ist dagegen ein stirkerer Zusammenhang zwischen psychischen Ver-
anderungen und corticalen Atrophien betont worden. Eine grofiere Anzahl von
Autoren vermifite jedoch entsprechende Beziehungen [3, 18, 30, 33, 42, 45, 49].

Uber einen positiven Zusammenhang mit der Abususdauer wurde hiufig
berichtet [6, 22, 27, 33, 34, 37, 49], wobei auch eine klare Proportionalitit
vorzuliegen schien [22]. Derartige Beziehungen — und zwar ohne topischen
Schwerpunkt [45] und speziell (echoencephalographisch) fiir den 3. Ventrikel [16]
— fehlten aber auch.

Ein positiver Zusammenhang zur Abususschwere wurde — von wenigen
Ausnahmen abgesehen [37, 46] — ganz iiberwiegend vermutet [6, 18, 27, 33, 49]
und in einer sorgfiltigen Vergleichsstudiec mit Kontrollgruppen belegt [22].

Positive Beziehungen zum Lebensalter fanden sich endlich unabhingig von
bestimmten Altersgruppen [6, 9, 18, 33, 34, 46, 49], speziell fiir das Alter tiber 40
Jahre [18, 33, 34] und iiber 50 Jahre [9]. Generell soll fiir die Entwicklung der
Atrophie dem Alter eine gréfiere Bedeutung als der Dauer und dem Ausmaf} der
Trunksucht zukommen [34], wobei die Verdnderungen in den Altersgruppen
unter 50 Jahren mehr subcortical, {iber 50 Jahren eher cortical betont sind [34].

In der gegebenen Literaturiibersicht konnte eine Fiille spezieller Fragestellun-
gen und Ergebnisse nicht beriicksichtigt werden, da sich diese oft {iberlappen, j¢
auch widersprechen und damit einer strengen Vergleichbarkeit entziehen. Das ist
nicht zuletzt durch die obengenannten technischen Schwierigkeiten der Luft-
encephalographie begriindet.
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Mit der cranialen Computertomographie bietet sich nun ein neuer Unter-
suchungsansatz an. Auf ihre Vorteile ist von vielen Seiten hingewiesen worden:
nicht invasives, mit geringer Strahlenbelastung unter physiologischen Bedingun-
gen arbeitendes, auch weniger artefaktanfilliges Verfahren mit der Mdglichkeit
einer breiteren Indikationsstellung. Auf diese Weise gelang es erstmals, an grofien
Kollektiven (neurologisch-psychiatrisch) gesunder Personen neben den inneren
vor allem die duBeren Liquorrdume technisch besser zu erfassen und damit
systematisch ihre physiologische Schwankungsbreite zu analysieren und zu
standardisieren [20, 21]. Dariiber hinaus scheinen sich Maglichkeiten zur Erfas-
sung des Ventrikelvolumens [55] zu er&ffnen.

Computertomographische Untersuchungen bei chronischen Alkoholikern
liegen — abgesehen von einer Mitteilung tiber 12 Félle [17] — nicht vor. Dabei
erscheint dieses Verfahren ganz besonders geeignet, Hiufigkeit, Lokalisation und
Ausdehnung vor allem auch corticaler Atrophien genauer zu bestimmen und in
ihren Beziehungen zu klinischen Daten differenzierter zu untersuchen.

Material und Methodik

Das untersuchte Kollektiv umfaBt 50 chronische Alkoholiker im Alter von 26 bis 56 Jahren
(Durchschnittsalter 39,9 Jahre), die wegen drohender Entziehungserscheinungen, mit einem
Priadelir und Delir, einer Halluzinose oder einem Wernicke-Korsakow-Syndrom stationir auf-
genommen werden mufiten. Ausgeschlossen wurden Patienten mit perinatalen Hirnschiden,
entziindlichen Hirnerkrankungen, Schidelhirntraumen sowie mit einem Mischabusus und end-
lich solche, bei denen hirnorganische Anfille schon vor dem Mifibrauch aufgetreten waren.

In jedem Fall wurde nach Abklingen der akuten Symptomatik und dariiber hinaus bei
10 Patienten bereits wihrend der akuten Phase der Erkrankung eine craniale Computertomo-
graphie mit einem Schédelscanner der Firma EMI (Matrix 160 x 160) durchgefiihrt.

Die Weite der #duBeren Liquorrdume wurde nach dem subjektiven Eindruck in vier
Gruppen eingestuft. Ein Normalbefund lag vor, wenn sich insbesondere die Cisterna fissurae
Sylvii, der Interhemisphérenspalt und die Hirnfurchen strich-, punktf6rmig oder gar nicht dar-
gestellt hatten (Abb. la). Abbildung 2a demonstriert eine leichte, Abbildung 3a eine méaBige und
Abbildung 4a cine erhebliche corticale Hirnatrophie. Die GréfBenbestimmung der Seiten-
ventrikel und des 3. Ventrikels (der 4.Ventrikel blieb unberiicksichtigt) erfolgte durch lineare
Ausmessungen auf dem Polaroidphoto. Dabei wurde die maximale Weite des 3. Ventrikels,
beider Vorderhorner und beider Ventrikelhauptteile (Cella media) sowie die maximale Breite
der Vorderhodrner in Hohe der mittleren Abschnitte des Nucleus caudatus vor dem Foramen
Monroi als MaB der sogenannten Ventrikeltaille bestimmt. Die gefundenen Werte sind mit dem
VergroBerungsfaktor des Gerites (3,79) multipliziert und in Millimetern ausgedriickt (Tabelle
2).

Zum Vergleich dienten die computertomographischen Befunde von 50 hirngesunden Per-
sonen mit entsprechender Alters- und Geschlechtsverteilung. In diesem Kollektiv lag die Weite
des 3.Ventrikels zwischen 2,0 und 5,5mm (Mittelwert 4,5mm). Fiir den maximalen Breiten-
durchmesser beider Vorderhdrner ergaben sich Werte zwischen 26,5 und 34,5 mm (Mittelwert
32,0mm), fiir die sogenannte Ventrikeltaille entsprechend Werte zwischen 14,5 und 18,5mm
(Mittelwert 17,0 mm). Der Breitendurchmesser der Cella media variierte zwischen 22,5 und
32,5mm (Mittelwert 30,0 mm). Die Ergebnisse stimmen mit denen von Gyldensted und Kostel-
janetz (1976) weitgehend tberein.

Fiir die Erweiterungen der inneren Liquorrdume wihlten wir gleichfalls drei Schweregrade.
Nach Kautzky und Ziilch (1955), Engesed und Skraastad (1964) und Lauber (1965) ist das Maf3
der Ventrikeltaille fiir die Einschétzung einer Ventrikelerweiterung ein feinerer Index als z. B.
die grofte Kammerbreite. Durchmesser zwischen 21,0 und 26,0 mm wurden als Ausdruck einer
leichten Erweiterung (Grad I, Abb.2b), zwischen 26,5 und 31,0 mm einer méaBigen (Grad 11,



2000110429

NEURORAD U . K E.HA

P. Gotze et al.

2000120338- 4B
25 1

NEURORAD .U . K.E.HAMBURG

NEURORAD .U K .E . HAMBURG

1'9.—.—

NEURORAD U K E. HAMBURG

20v0120338-228
22 1977

NEURORAD . UTF _E . HAMBURG

“908199435 244
I LY 1927

NEURORAD .U K . E.HAMBURG

2000130538- 2B
13 19727

NEURORAD .U K. E . HAMBURG




Hirnatrophische Verdnderungen bei chronischem Alkcholismus 143

Abb. 3b) und zwischen 31,5 und 36,0 mm einer erheblichen Erweiterung (Grad III, Abb. 4b)
eingestuft. Abbildung 1b demonstriert zum Vergleich ein normal weites Ventrikelsystem.

Lokalisation und Schweregrad der computertomographisch festgestellten corticalen und
subcorticalen Atrophien wurden auf ihre Beziehungen zu Alter, Geschlecht, Dauer und
Schweregrad des Abusus, klinischen Syndromen, Wesensidnderung (Depravation), hirnorgani-
schen Begleitanfillen, Polyneuropathie und Leberzellfunktionsstérungen gepriift. AuBerdem
sind anamnestisch bekannte metalkoholische Syndrome und andere alkohologene Erkrankun-
gen beriicksichtigt.

Zur Graduierung der neuropsychiatrischen Variablen — methodische Anmerkung

Die Graduierung der neuropsychiatrischen Variablen sowie der Leberzellfunktionsstorungen in
Schweregrade ist erfahrungsgemil nicht leicht; Standardwerte fehlen. Die Einteitung (jeweils in
Schweregrad I—III) gibt unsere eigenen Erfahrungen wieder.

1. Dauer des Alkoholabusus. Grad 1: bis zu 5Jahren. Grad II: 6—10 Jahre. Grad IIT; 11—20
Jahre und mehr. Lingere Abstinenzphasen, wie z.B. Entziehungskuren, wurden beriicksichtigt.

2. Schwere des Alkoholabusus. Die Einstufung war dadurch erschwert, daf} viele Alkoholiker zu
verschiedenen Zeiten unterschiedliche Trinkgewohnheiten besalien und/oder die Art der Alko-
holika individuell nicht konstant blieb. Zur Vervollstindigung des Bildes wurden, soweit
moglich, fremdanamnestische Aussagen und frithere Krankengeschichten herangezogen. Die
folgenden Werte geben die durchschnittliche Athylalkoholmenge pro Tag an. Schweregrad I:
80 g/die. Schweregrad II: 160 g/die. Schweregrad III: 240 g/die.

3. Wesensdnderung (Depravation). Die Einschidtzung erfolgte in der dritten bis vierten Woche
nach Abklingen der aktuellen Symptomatik (Schweregrad I—1III).

4. Polyneuropathie. Schweregrad I: abgeschwiachte/nicht auslosbare Muskeleigenreflexe oder
Sensibilititsstérungen. Schweregrad II: abgeschwichte/nicht auslosbare Muskeleigenreflexe
mit Sensibilitatsstérungen. Schweregrad I1I: zusétzlich nachweisbare Paresen/Muskelatrophien.

5. Leberzellfunktionsstorungen. Hier wurde die Gamma-Glutamyl-Transferase als ein relativ
zuverldssiger Parameter zur Beurteilung der aktuellen Leberzellfunktionsstérung am 1. bzw. 2.
Tag nach der Aufnahme herangezogen: Schweregrad I: 30—99 mU/ml. Schweregrad II: 100—
299 mU/ml. Schweregrad III: 300 mU/ml und héher.

Abb. 1a und b. 48 Jahre. Normale Weite beider Seitenventrikel, des 3. Ventrikels und der duBeren
Liquorrdume an der Hirnoberflache

Abb. 2. a 37 Jahre. Geringe Verbreiterung der Hirnfurchen bds. fronto-parietal sowie des Inter-
hemisparenspaltes (Schweregrad I). b 39 Jahre. Leichte Erweiterung der vorderen Abschnitte
beider Seitenventrikel. Die Subarachnoidalriume an der Oberfliche des Stimhirns bds. sind
deutlich verbreitert (Schweregrad I)

Abb. 3. a 36 Jahre. MiaBige Verbreiterung der dulleren Liquorrdume an der Oberfliche beider
Hemisphéren (Schweregrad IT). b 39 Jahre. Mittelgradige Verplumpung und Verbreiterung des
Ventrikelsystems (Schweregrad II)

Abb. 4. a 41 Jahre. Erhebliche corticale Atrophie {Schweregrad III). b 46 Jahre. Hohergradige,
symmetrische Erweiterung beider Seitenventrikel, des 3. Ventrikels und &ulerer Liquorrdume
bds. frontal. Auch um die Fissura Sylvii herum finden sich Atrophien (Schweregrad III)
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Ergebnisse

1. Alters- und Geschlechtsverteilung

Im untersuchten Kollektiv (n = 50) stehen 37 Manner 13 Frauen gegeniiber. Das
Durchschnittsalter betrdgt 39,9 Jahre, bei den Méannern 39,0 (26—53), bei den
Frauen 42,5 (32—56). Die geschlechtsabhiingige Altersverteilung ist aus der Ab-
bildung 5 erkennbar.

2. Klinische Syndrome

Die Klassifizierung orientiert sich an den Entlassungsdiagnosen (Tabelle I).
Bedingt durch die Aufnahmekriterien sind die Syndromgruppen in der Héiufig-
keit ihres Auftretens nicht in der erwarteten Verteilung représentiert: So liegt der
Anteil mit einem Wernicke-Korsakow-Syndrom sehr hoch, der mit einem chro-
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Tabelle 1. Klinische Syndrome: Verteilung nach Haufigkeit, Alter und Geschlecht

Klinisches Syndrom Anzahl der Fille Durchschnittsalter
(Jahre)

gesamt & Q gesamt & Q
Ohne Entzugssyndrom 2 2 0 30 30
Pradelir 10 10 0 37 37
Delir 22 16 6 39 39 38
Halluzinose 5 2 3 46 38 51
Wernicke-Korsakow 11 7 4 44 45 43

Gesamt 50 37 13 40 39 42
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nischen Alkoholabusus ohne aktuelle neuropsychiatrische Symptomatik recht
niedrig. Abgesehen von der Halluzinose, die 4ltere Frauen zu bevorzugen scheint,
geht die Schwere des Alkoholsyndroms mit einer Zunahme des Durchschnitts-
alters parallel.

3. Cerebrale Atrophie
(Lokalisation, Hiufigkeits-, Alters- und Geschlechisverteilung)

Eine cerebrale Atrophie unterschiedlicher Ausprigung wurde bei 48 (=96%) der
50 Patienten nachgewiesen. Dabei zeigten 46 (= 92%) zugleich eine corticale und
subcorticale, 2 (=4%) allein eine corticale Atrophie; eine isoliert auftretende
Ventrikelerweiterung fand sich nicht (Tabelle 2).

Bel der corticalen Atrophie waren ohne deutliche Bevorzugung und ohne
wesentliche Seitendifferenzen gleichermaflen die Frontal- und Parietalregion
sowie die Umgebung der Inselzisternen betroffen. Eine Akzentuierung der Atro-
phie in der Frontalregion fand sich nur bei jeweils 2 Fillen mit einem Wernicke-
Korsakow- (Fall 36, 41) resp. deliranten Syndrom (Fall 8, 38). Hohergradige Ver-
dnderungen gingen in der Regel auch mit Erweiterungen der iibrigen (vor allem der
basalen) Zisternenrdume einher.

Auch bei der in einer Erweiterung des Ventrikelsystems sich ausdriickenden
subcorticalen Atrophie lieB} sich eine nennenswerte Asymmetrie nicht nachweisen.

Tabelle 2. Ergebnisse der cranialen Computer-Tomographie bei 50 chronischen Alkcholikern (geordnet
nach Alter)

Nr. 8 @ Alter  Syndrom 3.Ventr. Vorderh6rner  Cella Schweregrad
:———B_ media der Atrophie
cortical  subcortical

1 X 26 Pradelir 4,0 30,5 150 30,0 0 0
2 X 27 Pradelir 7.5 30,5 245 34,5 I I
3 X 28 ohne E.-S. 4,0 26,5 145 26,5 I 0
4 X 32 ohne E.-S. 4,0 340 17,0 34,0 0 0
5 X 32 Delir 6,0 380 240 30,0 I I
6 X 32 Delir 7,5 37,0 280 38,0 IT 11
7 X 34 Delir 11,5 38,0 300 41,5 It I
8 X 35 Delir 7,5 380 265 38,0 111 1T
9 X 35 Delir 11,0 38,0 300 38,0 I II
10 X 35 Delir 4,0 38,0 28,0 34,0 I11 I
11 X 35 Pridelir 4,0 26,5 24,0 30,0 It I
12 X 36 Delir 9.5 38,0 28,0 38,0 I I
13 X 36 Delir 11,0 38,0 30,0 38,0 I IT
14 X 36 Halluzinose 4,0 450 32,0 41,5 111 111
15 X 36 Delir 6,0 37,5 24,0 38,0 IT I
16 X 37 WKS 3,0 265 210 28,0 I 1
17 X 37 Delir 7,5 41,0 30,0 38,0 111 11
18 X 37 Delir 7,5 38,0 32,0 38,0 I it
19 X 37 Pridelir 10,0 38,0 22,0 34,0 I 1
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Tabelle 2 (Fortsetzung)

Nr. & @ Alter  Syndrom 3.Ventr. Vorderhémer  Cella Schweregrad
X“T media der Atrophie
cortical  subcortical
20 X 37 Pradelir 4,0 41,5 24,5 34,0 II1 I
21 X 37 Pridelir 9.5 30,0 26,5 38,0 1T II
22 X 37 Pridelir 7,5 450 32,0 42,0 I 40
23 X 37 Delir 4,0 380 245 34,0 I I
24 X 39 Delir 11,0 41,5 285 36,5 ITI I
25 X 39 Halluzinose 9,5 38,0 285 42,0 II II
26 X 39 Delir 55 40,5 285 42,0 I I
27 X 39 Pridelir 9,5 38,0 32,0 36,0 II II1
28 X 40 WKS 4,0 340 240 45,0 I I
29 X 40 Delir 8,0 38,0 28,0 43,5 I I
30 X 40 WKS 7.5 38,0 240 38,0 It 1
31 X 42 WKS 8,0 37,5 240 32,0 I I
32 X 42 Delir 7,5 38,0 300 36,5 1 I
33 X 42 Delir 8,0 40,0 300 49,0 m 11
34 X 43 WKS 10,0 40,0 32,0 39,5 I 11r
35 X 43 Delir 7.5 38,0 26,0 38,0 I I
36 X 44 WKS 13,0 450 28,0 45,5 it 1T
37 X 44 Delir 7,5 38,0 320 41,0 I II1
38 X 44 Delir 7.5 380 265 38,0 il I
39 X 44 Delir 11,5 41,0 32,0 45,0 I 11
40 X 46 WKS 8,0 34,0 245 34,0 I 1
41 X 46 WKS 14,0 49,0 36,0 49,0 I1I I11
42 X 46 Pridelir 4,0 38,0 265 41,5 II I1
43 X 48 Halluzinose 6,0 340 265 34,0 I IT
44 X 48 WKS 11,5 340 210 34,0 11 1
45 X 49 Pradelir 11,5 38,0 30,0 38,0 1l II
46 X 50 WKS 6,0 38,0 30,0 42,0 11 II
47 X 50 Halluzinose 11,5 44,5 360 55,0 HI I
48 X 50 Delir 11,5 49,0 36,0 49,0 11 111
49 X 53 WKS 11,5 38,0 30,0 38,0 I1 I
50 X 56 Halluzinose 4,0 30,5 20,0 29,0 1 0
X Alkoholiker-Kollektiv 7.8 37,6 272 38,1
X Vergleichs-Kollektiv 4,5 32,0 17,0 30,0

3.Ventr.: maximale Breite (mm) des 3. Ventrikels

Vorderhérner A: maximaler Breitendurchmesser {mm); Vorderhtrner B: Breitendurchmesser (mm) in
Hohe der Mitte des Nucleus caudatus (sog. Ventrikeltaille)

Cella media: Breitendurchmesser (mm)

Schweregrad der Atrophie (cortical und subcortical): 0 = normal, I = leicht, IT = miBig, III = erheblich
E.-S.: Entzugssyndrom; WKS: Wernicke-Korsakow-Syndrom

%: Durchschnittswert
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Stets waren die Seitenventrikel, in 74% der Fille auch der 3. Ventrikel — dieser
jedoch nie isoliert — einbezogen. Eine relevante Bevorzugung des 3. Ventrikels
fand sich nur bei einem Patienten mit einem Wernicke-Korsakow-Syndrom (Fall
36).

Mit zunehmendem Durchschnittsalter nimmt der Schweregrad der Atrophie (cortical und sub-
cortical) zu (Tabelle 3). Bemerkenswert ist der Fall einer 56jdhrigen Frau mit einer Halluzinose
(Fall 50), die subcortical den Schweregrad 0 und cortical den Schweregrad IIT aufwies (woraus
sich {ibrigens das relativ hohe Durchschnittsalter der betreffenden Gruppen erklirt). Eine ent-
sprechende Diskrepanz fand sich nur noch bei einem 37jdhrigen Mann mit einem préadileranten
Syndrom~(Fall 20).

4. Cerebrale Atrophie und klinisches Syndrom

Zur Uberpriifung der Frage, ob den unterschiedlichen klinischen Syndromen
auch verschiedene Formen und Ausprigungsgrade der cerebralen Atrophie
zugeordnet werden kdnnen, bildeten wir den mittleren Atrophiewert (mAW), Dieser
errechnet sich fir das jeweilige Syndrom durch fortlaufende Addition der pro
Fall erhobenen Atrophie-Schweregrade, dividiert durch die Fallzahl dieses Syn-
droms. Klinische Syndrome mit zu kleiner Fallzahl (n < 10) sind hier nicht auf-
genommen. Wie der Tabelle 4 zu entnehmen ist, weist das Delir (cortical und
subcortical) im Vergleich zum Pridelir und Wernicke-Korsakow-Syndrom einen
deutlich hoheren mittleren Atrophiewert auf.

Tabelle 3. Cerebrale Atrophie: Vorkommen, Alters- und Geschlechtsverteilung

Schweregrad der Atrophie

subcortical cortical
0 I I I 0 1 I I

Fallzahl gesamt 50 4 14 22 10 2 11 18 19
8 37 39 19 6 2 6 13 16
Q 13 1 5 3 4 0o 5 5 3
Durchschnittsalter gesamt 40 (n=150) 35 38 41 44 29 38 41 42
{(Jahre) a 39 (=37 29 38 40 44 29 36 41 40
Q 42 (m=13) 56 39 42 44 40 40 49

Tabelle 4. Cerebrale Atrophie und klinisches Syndrom: mittlerer Atrophiewert (mAW) (Erkla-
rung im Text)

Syndrom n Subcorticale Atrophie Corticale Atrophie
Schweregrad mAW Schweregrad mAW
o 1 o1 m ** o 1 m om %3

Pridelir 10 1 4 3 2 1,6 2 4 3 1,9

Delir 22 4 14 4 2,0 4 8 10 2,3

Wernicke-Korsakow 11 6 3 2 1,6 3 5 3 2,0
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Tabelle 5. Erweiterung des 3. Ventrikels, aufgeschliisselt nach klinischen Syn-
dromen

Syndrome n Durchschnittliche maximale Breite
des 3. Ventrikels (mm)

Ohne Entzugssyndrom 2 4,0
Halluzinose 5 7,0
Pridelir 10 7,2
Delir 22 7,7
Wernicke-Korsakow 11 8,7
Alkoholiker-Kollektiv 50 7,8
Vergleichs-Kollektiv 50 4,5

Tabelle 6. Wiederholte Entzugssyndrome/hirnorganische Anfalle und Breite des 3. Ventrikels

n Durchschnittliche maximale Breite
des 3. Ventrikels (mm)

Alkoholiker-Kollektiv
— ohne wiederholte Entzugssyndrome

und ohne hirnorganische Anfille 23 6,3
— mit wiederholten Entzugssyndromen allein 12 8,0
— mit hirnorganischen Anfillen allein 7 8,8
— mit wiederholten Entzugssyndromen

und mit hirnorganischen Anfillen 8 9,9
Alkoholiker-Kollektiv (gesamt) 50 7,8
Vergleichs-Kollektiv 50 4,5

Bei Beriicksichtigung des 3. Ventrikels allein fihrt dagegen das Wernicke-
Korsakow-Syndrom (8,7 mm) deutlich vor dem Delir (7,7 mm) (Tabelle 5).

5. Cerebrale Atrophie bei Alkoholikern mit wiederholten Entzugssyndromen

Bei 20 (= 40%, Durchschnittsalter 42 Jahre) der 50 Patienten waren schon frither
alkoholbedingte Entzugssyndrome (auch mit hirnorganischen Anféllen) aufge-
treten, davon nur zweimal in klinisch ausgeprigter Form (Fall 11, 45). Unter
diesen sind alle hier beriicksichtigten Syndrome vertreten (sechsmal Pridelir,
neunmal Delir, viermal Wernicke-Korsakow, einmal Halluzinose). Thr mittlerer
Atrophiewert (mAW) liegt mit 2,4 cortical und 2,1 subcortical gegeniiber dem
Gesamtkollektiv (2,1 und 1,8) deutlich hoher.

Ganz Entsprechendes ist fiir die Breite des 3. Ventrikels (8,8 mm gegeniiber
7.8 mm des Gesamtkollektivs) festzustellen (Tabelle 6). Hier sind auch 7 Patienten
berticksichtigt, bei denen anamnestisch ausschlieflich hirnorganische Anfille
bekannt wurden. Bemerkenswert erscheint die Erweiterung des 3. Ventrikels auf
durchschnittlich 12,5mm in jenen 4 Wernicke-Korsakow-Féllen, bei denen sich
zugleich wiederholte Entzugssyndrome fanden.
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6. Cerebrale Atrophie bei Alkoholikern mit hirnorganischen Anfillen

15 der 50 Patienten (=30%, Durchschnittsalter 39,3 Jahre) erlitten mindestens
einmal einen hirnorganischen Anfall (neunmal Delir, viermal Prédelir, zweimal
Wernicke-Korsakow). Mit 2,2 zeigen sie gegeniiber dem Gesamtkollektiv (1,8)
und der Gruppe von Patienten ohne Anfille (1,6) einen deutlich héheren mitt-
leren subcorticalen Atrophiewert. Bemerkenswerterweise ist hier fiir die corticale
Atrophie ein geringerer Unterschied (2,3 gegeniiber 2,1 resp. 1,9) zu beobachten.

Bei alleiniger Betrachtung des 3. Ventrikels ergibt sich allerdings eine erheb-
liche Differenz der Breite mit 9,4 mm gegeniiber 7,8 mm zugunsten der Anfalls-
gruppe. Die hochsten Werte (9,9 mm) erreichen jene 8 Fille, die in der Vor-
geschichte sowohl hirnorganische Anfélle als auch wiederholt Entzugssyndrome
aufwiesen (Tabelle 6). Sie zeigen auch mit 2,4 cortical und 2,4 subcortical den
h&chsten mittleren Atrophiewert,

7. Cerebrale Atrophie und klinisches Syndrom: ihre Beziehungen zu Dauer
und Schwere des Alkoholabusus, Polyneuropathie, Wesensdnderung
und gestorter Leberfunktion

Um Dauer und Schwere des Alkoholabusus, Polyneuropathie, Wesensédnderung
(Depravation) und Leberzellfunktionsstérung nach Haufigkeit und Schweregrad
sowohl zur cerebralen Atrophie als auch zum klinischen Syndrom in Beziehung
setzen zu konnen, wurde fiir jede dieser Variablen das Ausmalf} ihrer jeweiligen
relativen Reprdsentanz (vR) in folgender Weise bestimmt: Fortlaufende Addition
der im Einzelfall gegebenen Schweregrade der Untergruppen, dividiert durch die
mit dem h6chstmoglichen Schweregrad (=3) multiplizierte Fallzahl derselben.
Um einfache ganze Zahlen zu gewinnen, wurde der sich ergebende Bruch mit
100 multipliziert. Das Ausmal der relativen Reprisentanz ist getrennt fiir jeden
Atrophiegrad der Tabelle 7, fiir die verschiedenen klinischen Syndrome der
Tabelle 8 zu entnehmen. Untergruppen mit zu kleiner Fallzahl blieben unberiick-
sichtigt. Die hochsten Werte (1R) in bezug auf die cerebrale Atrophie wurden von
der Abususdauer erreicht. Eine Ausnahme bildet nur der Schweregrad I der
corticalen Atrophie: Hier ist die Abususschwere relativ stirker (82) reprisentiert

Tabelle 7. Cerebrale Atrophie: Relative Reprisentanz (1R) der einzelnen Variablen (Erkldrung
im Text)

Variablen Schweregrad der Atrophie

subcortical cortical

I II 1Ix I II I

mn=14) (n=22) (n=10) n=11) r=18) (n=19)
Dauer des Alkoholabusus 81 82 87 79 87 81
Schwere des Alkoholabusus 81 76 77 82 69 79
Leberzellfunktionsstérung 62 77 50 70 56 68
Wesensénderung (Depravation) 71 56 70 70 65 56

Polyneuropathie 50 26 37 58 30 26
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Tabelle 8. Klinisches Syndrom: relative Représentanz der einzelnen Variablen
(Erklarung im Text)

Variablen Syndrome

Pradelir Delir Wernicke-

(n=10) (n=22) Korsakow

n=11)

Dauer des Alkoholabusus 80 77 94
Schwere des Alkoholabusus 67 80 79
Leberzellfunktionsstérung 40 82 58
Wesensinderung (Depravation) 47 59 88
Polyneuropathie 13 30 70

Tabelle 9. Bezichungen zwischen Dauer und Schwere des Alkoholabusus, corticaler und sub-
corticaler Atrophie und Lebensalter

Dauer des Abusus Schwere des Abusus
I II i I I I
Durchschnittsalter (Jahre) 31,0 36,9 43,8 37,6 40,3 39,9
mAW cortical 1,5 2,0 2,2 1,2 2,2 2,1
subcortical 1,0 1,7 1,9 0,4 2,0 1,8
(3. Ventrikel in mm) (5,8) 7,0) (8,6) (4,0) (8,4 (7,9)
Fallzahl 2 24 24 5 29 16

als die Abususdauer (79). Weiter ist auffallend, dal Wesensdnderung (Deprava-
tion) und Polyneuropathie ihren hochsten Wert im Atrophie-Schweregrad 1
(cortical und subcortical) besitzen. Fiir die Leberzellfunktionsstérung gilt dies
nur fiir die corticale Atrophie.

Dieses zunidchst unerwartete Ergebnis wird durch Aufschliisselung der relati-
ven Reprisentanz der Variablen nach klinischen Syndromen (Tabelle 8) erklart:
Das Wernicke-Korsakow-Syndrom mit einem sowohl cortical als auch subcorti-
cal vergleichsweise niedrigem mAW weist mit deutlichem Abstand den héchsten
Wert (rR) fiir die Wesensdnderung (Depravation) und Polyneuropathie auf und
fallt dadurch im Schweregrad I der corticalen und subcorticalen Atrophie starker
ins Gewicht.

8. Beziehung zwischen Alter, corticaler und subcorticaler Atrophie
sowie Dauer und Schwere des Alkoholabusus

Mit der Dauer des Abusus nimmt das Ausmal} der corticalen und subcorticalen
Atrophie zu (Tabelle 9). Dabei zeigen Lebensalter und Abususdauer erwarteter-
weise eine deutlich positive Beziehung. Weniger {iberzeugend zeichnet sich die
gleiche Tendenz fiir die Abususschwere ab.
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9. Computer-Tomographie und passagere Verdnderungen wihrend des Delirs

Zur Frage zusitzlich wihrend der akuten Psychose vorliegenden computertomo-
graphisch faBbaren Verdnderungen wurden 10 Patienten wihrend des floriden
Delirs und 4 Wochen danach untersucht. Dabei ergaben die Erst- und Zweit-
untersuchung identische Befunde. Insbesondere lief sich also auch ein mehr
umschriebenes oder diffuses Hirnédem wihrend des Delirs nicht objektivieren.

Diskussion

Mit in 96% nachgewiesener cerebraler Atrophie (in 80% hohergradig, ent-
sprechend Schweregrad II und III) liegt das Ergebnis der vorliegenden Studie
deutlich {iber dem in der Literatur berichteten durchschnittlichen Prozentsatz von
74.0. Freilich kommt eine Reihe von Untersuchungen auch zu einem vergleich-
baren prozentualen Anteil [6,25,32,34,37,49,53].

Dabei handelte es sich bezeichnenderweise in unseren 2 Fillen mit negativem
Befund um junge Alkoholiker ohne oder mit nur leichter Entziehungssympto-
matik und kurzer Abususdauer; einmal lagen ldngere Abstinenzphasen vor,
einmal bestand ausschliellich Weinkonsum.

Die Uberlegenheit der cranialen Computer-Tomographie schldgt sich aber
nicht nur in der generell hoheren Atrophierate, sondern auch im folgenden
nieder: Bei unseren 48 Fillen mit entsprechend positivem Befund handelt es sich
in 96% um kombinierte corticale/subcorticale Atrophien, wihrend corticale Ver-
dnderungen isoliert nur in 4%, subcorticale allein dagegen nie gefunden wurden.
Aus der Literatur ergaben sich entsprechend an 408 Fillen — wie eingangs an-
gefithrt — fiir die kombinierten Verdnderungen 60%, die corticalen allein 10%
und die isoliert subcorticalen 30%. Isolierte Verinderungen wurden hier also
zehnmal hiufiger beobachtet als in unserem Material (40% gegeniiber 4%). Aus
all dem wird deutlich, daf mit der CT vor allem auch die corticalen Verdnderun-
gen besser erfalit werden als mit der Pneumencephalographie (s. auch die hohen
Raten fehlender Rindendarstellungen bei Grahmann, Haug u. a.). Bezeichnender-
weise konnte von uns eine isolierte Erweiterung des 3.Ventrikels, die in der
Literatur immerhin bis zu 9% erreicht, nicht nachgewiesen werden.

In gewissem Gegensatz zu den sich im Pneumencephalogramm oft mehr in
umschriebener Form darstellenden Rindenatrophien zeigen diese im Computer-
tomogramm eine mehr gleichmiBige Verteilung. Damit erhélt auch der oft sehr
unscharf und widerspriichlich gefafite Begriff der sogenannten diffusen Atrophie
(zumindest solange er auf den Cortex-Bereich beschrankt bleibt) mehr Verbind-
lichkeit.

Was die Beziehungen zwischen Hirnatrophien und klinischen Syndromen
angeht, so wurden von uns die héchsten Atrophie-Grade — sowohl cortical als
auch subcortical — beim Delir gefunden. Dieses steht in guter Ubereinstimmung
mit der Literatur [22,46,49].

Sehr wichtig erscheint uns weiter, den 3. Ventrikel gesondert zu betrachten.
Hier ergaben sich einmal fiir die verschiedenen Syndrome ansteigende Werte der
maximalen Ventrikelbreite von durchschnittlich 4,0 mm bei Fillen mit unkompli-
ziertem Abusus bis zu 8,7mm beim Wernicke-Korsakow-Syndrom (das Delir
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erreicht mit 7,7mm wiederum einen hohen Wert). Gegeniiber der Vergleichs-
gruppe mit 4,5mm zeigt sich beim Gesamtkollektiv mit 7,8 mm gleichfalls ein
klarer Unterschied.

Weiter 148t sich eine stetige Zunahme der Weite des 3. Ventrikels in Ab-
hingigkeit von fehlenden (6,3 mm) oder vorausgegangenen Entzugssyndromen
(8,0mm), hirnorganischen Anféllen (8,8 mm) und endlich deren Kombination
(9,9 mm) erkennen. Die hochsten Werte mit 12,5mm waren bezeichnenderweise
bei Fillen, in denen sich ein Wernicke-Korsakow-Syndrom mit Anfillen ver-
band, nachweisbar. Bedeutsam erscheinen diese Ergebnisse auch im Hinblick auf
die Beziehungen zwischen Hirnatrophie und hirnorganischen Anféllen. So zeigte
sich in unserem Material in der Untergruppe mit hirnorganischen Anféllen
sowohl cortical (2,3) als auch subcortical (2,2) ein deutlich héherer mittlerer
Atrophiewert als bei denjenigen ohne Anfille (1,9 resp. 1,6).

Nach der Literatur ist es nicht entschieden, ob bei Deliranten mit hirnorgani-
schen Anfillen stirkere Atrophien vorliegen als bei solchen ohne Anfille [43].
Wenn man aber von dem Befund ausgeht [43], dal Alkoholiker mit hirnorgani-
schen Anfillen hiufiger Delirrezidive als solche ohne Anfille erleiden, so kénnte
man daraus ableiten, dafl das Ausmal der Hirnatrophien auch der Haufigkeit des
Auftretens von Alkohol-Psychosen (Entzugssyndrom-Rezidiven) parallel geht.
Diese Hypothese wird auch durch unsere o.g. Befunde am 3. Ventrikel gestiitzt
(dabei bleibt natiirlich offen, ob das Ausmal} der Atrophie in unmittelbarer
Abhingigkeit zur Haufigkeit der Rezidive — zu denen ja auch die Anfille ge-
héren — steht oder mehr indirekt durch den dann auch héheren Alkoholver-
brauch bedingt ist; vermutlich spielen beide Momente eine Rolle).

Eine auch nach der bisherigen Literatur ganz ungeldste Frage ist die nach der
spezifischen Wertigkeit jeder einzeinen der drei Variablen Lebensalter, Abusus-
dauer und Abususschwere in der Pathogenese der Hirnatrophie. Nach allen vor-
liegenden Untersuchungen {iberlagern sich diese drei Faktoren immer gegen-
seitig, d.h.sie lassen sich nicht voneinander isolieren. So weisen z. B. Abusus-
dauer und Lebensalter, da sie durch den Faktor ,Zeit” direkt miteinander ver-
bunden sind, schon unter sich eine positive Beziehung auf. Andererseits enthalten
Dauer und Schwere des Abusus den gemeinsamen Faktor ,,Alkohol” Wie bereits
gesagt, fanden auch wir generell positive Beziehungen zwischen Atrophie und
Lebensalter sowie der Abususdauer. Fiir die Schwere des Mifibrauchs wurden
diese bei uns aber schon weniger deutlich. So geht aus unserer Tabelle 9 hervor,
daf der mittlere Atrophiewert sowohl mit dem Lebensalter als auch der Dauer
des Abusus ansteigt, d.h.es 1iBt sich aus ihr nicht ablesen, ob der Dauer des
Abusus oder dem Lebensalter die grofiere Wertigkeit znkommt. Dagegen fillt bei
der Abususschwere auf, dal beim Grad II ein hoherer mittlerer Atrophiewert
vorliegt als beim Grad III (freilich nur mit geringer Differenz). Bemerkenswert ist
jedoch, daB bei einem genaueren Vergleich die 24 Fille mit der Abususdauer vom
Grad II gegeniiber jenen 24 Fillen mit der Abususdauer vom Grad III einen
durchschnittlich hoheren Abususschweregrad aufweisen. Ganz entsprechend
zeigen die 29 Fille mit dem Abususschweregrad II gegeniiber jenen 16 mit dem
Grad III eine lingere Abususdauer.

Daraus kénnte man ableiten, daB das Ausmal} der Hirnatrophie cher von der
Dauer als der Schwere des Abusus abhingt, was {ibrigens auch in der hdheren
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relativen Représentanz (Tabelle 8) der Abususdauer zum Ausdruck kommen
diirfte. Weiter wird auch hier deutlich (Tabelle 9), daB Dauer und Schwere des
MiBbrauchs in einem gewissermaflen komplementdren Verhiltnis zueinander
stehen. Der Losung dieser Fragen wird man sich erst an einem grofieren Material
mit definierten Altersgruppen unterschiedlicher Abususdauer resp. -schwere wei-
ter niahern kdnnen.

Trotz der gerade sich auch in unseren Ergebnissen darstellenden positiven Beziehung zur
Abususdauer und damit auch der Alkoholmenge sind die in sich vermutlich hochkomplexen
Entstehungsbedingungen der cerebralen Atrophien bei Alkoholismus letztlich ungeklart. Wih-
rend einerseits eine unmittelbar alkoholtoxische Entstehung [35] angenommen wird oder in der
Leberschidigung ein wichtiges pathogenetisches Zwischenglied [39,41,48,49] und endlich in
der chronischen Unterernidhrung ein mitentscheidender Faktor erblickt wurden [22], ist ande-
rerseits gerade ein Zusammenhang mit der gestorten Leberfunktion [1, 6] resp. einer Mangel-
oder Fehlerndhrung [6, 15] nicht gefunden worden. Auch die Bedeutung wiederholter Schédel-
Hirn-Traumen [6] oder rezidivierender Hirnddeme {49] bleibt unklar. Dabei hatte Wieser in
einer Literaturiibersicht 1965 noch festgestellt, da} ein Zusammenhang zwischen exzessivem
Alkoholkonsum allein und cerebraler Atrophie bislang nicht erwiesen sei.

Auf die gleichfalls noch unklaren Beziehungen zwischen psychopathologischen Syndromen
und substanziellen corticalen oder subcorticalen Veridnderungen wies nachdriicklich Colmant
(1965) hin. In jiingster Zeit wurden — ausgehend von klinischen Befunden — erste Versuche in
dieser Richtung unternommen [52]. Ob und ggfs. welche morphologischen Befunde (cortical —
subcortical) beispielsweise gerade dieser in sich zudem noch ganz unscharf und widerspriich-
lich gefaBten Wesensianderung [5, 24, 33] entsprechen, kann vorerst nicht gesagt werden.

Weiter ist bislang vor allem bei den subcorticalen Verinderungen unbekannt, welche Struk-
turen speziell (und zwar primir oder erst sekundér) betroffen sind und welche histologischen
Elemente in erster Linie geschiddigt resp. untergegangen sind.

Einschrinkend muf} auch hervorgehoben werden, dall man anhand der CT nicht sicher
sein kann, daB eine Erweiterung der dulleren Liquorrdume durch eine Degeneration der grauen
oder der benachbarten Ausidufer der weiBen Substanz hervorgerufen wird (Windungsatro-
phien).

Im iibrigen kann die alkohologene/metalkoholische Atrophie klinisch vollig stumm
(.latente Atrophie“ [30]) bieiben. Nach den Untersuchungen an im 8. Lebensjahrzehnt stehen-
den ehemaligen Alkoholikern (mit zwar nicht objektivierten, nach den vorliegenden Ergeb-
nissen aber in héherem Prozentsatz anzunehmenden hirnatrophischen Verdnderungen) scheint
diese auch nicht fiir das weitere Schicksal entscheidend zu sein. Abstinenz, wesentliche Konsum-
einschrinkung oder auch kontrollierter Alkoholgenuf sind offenbar auch jetzt noch méglich

[71.

Zur weiteren Aufklirung der sich damit vielfiltig stellenden Fragen zur Hirn-
atrophie im Rahmen des Alkoholismus, an deren hoher Inzidenz nicht mehr zu
zweifeln ist, erscheint die craniale Computer-Tomographie vorziiglich geeignet.
Auch fiir die weitere Verlaufsbeobachtung objektivierter cerebraler Veranderun-
gen — sowohl bei Fortsetzung des MiBbrauchs als auch bei Abstinenz — bietet
diese Methode ganz neue Moglichkeiten.
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