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. Alkohol und Lebercirrhose*.

Von
Emvar Ssovarr, Lund.

Die unerwimnschten und oft schweren Wirkungen in sozialer und
gerichtlicher Hinsicht, die der chronische AlkcholmiBbrauch mit sich
fithrt, macht die Bestrebung naheliegend, eine weitmoglichst zuverlissige
Kenntnis von der Zahl der MiBlbraucher zu erhalten. In Schweden
hat man hierbei den Weg iiber die soziale Fiirsorge gewihlt. Die dies-
beziiglichen kommunalen Behdrden sind verpflichtet einzugreifen, wenn
der Alkoholmifibrauch zu groben MiBverhiltnissen gefithrt hat, und sie
kénnen weiter gewisse verhiitende MaBnahmen oder wenigstens eine
Untersuchung vornehmen, wenn MiBverhiltnisse weniger schwerwiegen-
der Art offenbar bekanntgeworden sind. Die 1. Gruppe umfaBte bei einer
Bevolkerung von 7 Millionen im Jahre 1949 eine Zahl von 12379. Die
2. Gruppe wird auf Grund der Untersuchten und der Vertrautheit der
Behorde mit dem Vorkommen im iibrigen auf wenigstens das 3fache be-
rechnet.. Dazu kommt aber noch eine 3. Gruppe, die wihrend der jetzigen
Besprechungen von Arzteseite die paradoxale aber kennzeichnende Be-
nennung ,,unmifige MiBigkeitstrinker’ erhalten hat; darunter mittel-
jahrige Familienversorger in oft guter wirtschaftlicher Lage, bei denen
die Schadewirkungen der Alkoholgewohnheiten mehr selten zu der Kennt-
nis der Behorde gelangen und sich erst bei mehr intimem Einblick ins
Familienleben offenbaren. Es ist einleuchtend, daf die Berechnung
der Zahl dieser Gruppe noch unsicherer als die der zweiten sein mubB.

Unter diesen Umstidnden ist es recht erklirlich, daf man in Kreisen
mit sozialem Interesse auf diesem Gebiete mit Genugtuung begriien
wiirde, wenn ein Indicator nachgewiesen werden konnte, der iiberall
verwendbar sei und mit dessen Hilfe die Haufigkeit der Alkoholmil-
braucher einigermaBen zuverlissig ausgerechnet werden konnte. Einen
Vorschlag dieser Art hat E. M. JELLINEX gemacht; er ist Direktor der
Abteilung fir Alkoholforschung an dem Laboratorium der Yale Uni-
versity fiir angewandte Physiologie. Als dies der schwedischen Gesell-
schaft fiir Unterricht in der Alkoholfrage bekanntgeworden ist, hat die
Gesellschaft mich mit einer Ermittlung hieriiber beauftragt, und als
ich die Einladung zu diesemn KongreB bekommen habe, ist es der Leitung
der Gesellschaft wiinschenswert erschienen diese Gelegenheit auszu-
niitzen, um meine Auffassung meinen Fachkollegen zu unterbreiten.
Deshalb habe ich dieses Thema fiir meinen Vortrag gewihlt.

* Vortrag gelegentlich der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir gerichtliche
und soziale Medizin in Berlin (August 1951).



Alkohol und Lebercirrhose. 11

JELLINEK geht in seiner Analyse der Alkoholmifbraucher (the
inebriates) von medizinischen Gesichtspunkten aus und grenzt unter
der Benennung chronischer Alkoholismus den Zustand ab, wo eine lange
Zeit bestehendes und excessives Trinken zu diagnostizierbarer kérper-
licher oder geistiger Schiadigung gefithrt hat. Diese Gruppe benutzt er
als Index fur die Schitzung der Zahl simtlicher Alkoholmifibraucher
und sucht dann nach einem Ausgangspunkt, um die GréBe der genannten
Gruppe auszurechnen. Auch diesmal wihlt er nach medizinischen Griin-
den und geht von der Lebercirrhose aus, die unter den alkoholbedingten
Krankheiten ,looms in the public mind as the most characteristic®.
Seine Analyse baut wesentlich aus folgende Feststellungen: 1. Ein
mehrjshriger Uberblick iiber die Bedeutung des chronischen Alkoholis-
mus fiir die Todesfélle in Lebercirrhose, prozentuell ausgerechnet. 2. Die
aus Zusammenstellungen von Sektionsmaterial zu erhaltende Kenntnis
iber die Haufigkeit der Lebercirrhose unter chronischen Alkoholisten.
3. Die auch aus einem Sektionsmaterial berechnete jahrliche Zahl der
Todesfille in Lebercirrhose unter den von dieser Krankheit leidenden
Alkoholisten. Diese Analyse fithrt ihn zu der Auffassung, daBl 35% von
sémtlichen Todesfillen an Lebercirrhose von chronischem Alkoholmif-
brauch herrithren und daf etwa 0,65% in der Gruppe der chronischen
Alkoholisten jiahrlich an Lebercirrhose sterben. Hieraus sei also die
GroBe dieser Gruppe in dem Lande im ganzen auszurechnen. Wenn
es dann gilt, auf diesem Wege die Hiufigkeit der AlkoholmiBlbraucher
insgesamt zu berechnen, findet JELLINEK dies zwar ziemlich schwierig
aber gibt an, daf man mittels Multiplikation mit 5 eine Minimizahl
feststellen kann.

Ich lasse dies betrdchtliches Unsicherheitsmoment unbesprochen;
es hangt ja mit der sehr variierenden Auffassung, was als Alkoholmif3-
brauch zu verstehen ist, zusammen. Ich will statt dessen auf einen
methodologischen Fehler hinweisen, den die Analyse einrdumt und der
fir die Wertschitzung der Schlufifolgerungen JELLINEEs nicht ohne -
Bedeutung sein mag. Wie angegeben, hat er eine Reihe von statisti-
schen Mitteilungen erwéhnt, die unter anderem sezierte chronische Alko-
holisten und auch Sektionen in der Gesamtbevilkerung umfassen, und
in beiden diesen Fillen ist eine Studie iber das Vorkommen und die
prozentuelle Héufigkeit der Lebercirrhose beabsichtigt. Wie zu er-
warten, ist diese Prozentzahl in den verschiedenen Statistiken sehr ver-
schieden. Aber JELLINEK findet es berechtigt, diese Statistiken zu
summieren, um auf diese Weise mittlere Werte zu bekommen, und diese
seien nach ihm fiir die Ganzheit reprisentativ. Mit AusschluB der
Fille mit Alkoholpsychose wire mit einer durchschnittlichen Zahl von
8% fiir das Vorkommen der Lebercirrhose unter den chronischen Alko-
holisten zu rechnen. Aus den Statistiken, die die Gesamtbevilkerung
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umfassen, kriegt er eine entsprechende Zahl von 2,4%, und, um aus
dieser Gesamtheit die Alkoholisten auszuschlieflen, findet er es | reaso-
nable®, die Haufigkeit der Lebercirrhose unter der méBigen oder absti-
nenten Bevilkerung auf die Hilfte, also 1,2% zu berechnen.

Schon an und fiir sich bin ich gegen diese Zahlen miBitrauisch. Jeden-
falls sind sie fiir schwedische Verhdltnisse gar zu hoch; inwieweit sie
dem jetzigen Zustand in USA. besser entsprechen, kann ich nicht be-
urteilen. Die Bemerkung von mehr allgemeiner Tragweite scheint mir
aber berechtigt, daB, solange die kausale Genese der Lebercirrhose nicht
endgiiltig geklirt ist, muB das richtige sein, die verschiedenen Statistiken
und deren Ergebnisse getrennt zu halten; ein Zusammenfithren mul
am ehesten schaden, weil dadurch vielleicht vorkommende Verschieden-
heiten in bezug auf die wirksamen Ursachen verwischt werden. Es sei
zwar moglich, daf die Differenzen in Prozentzahl teilweise dadurch
erklart werden kénnen, dall einige Untersucher die Diagnose Lebercir-
those schon bei recht unbedeutenden anatomischen Zeichen eines Um-
baues des Lebergewebes gestellt haben, andere mehr zuriickhaltend
gewesen sind; JELLINER spricht eben von Uber- und Unterreprisen-.
tation. Aber das Problem kann nicht in so einfacher Weise als restlos
gelost betrachtet werden. Ich kann darauf hinweisen, dal so erfahrene
und sicherlich in gleicher Weise diagnostizierende Pathologen wie FanRr
in Hamburg und WEGELIN in Bern so verschiedene Hiufigkeit der Leber-
cirrhose unter Alkoholisten registriert haben wie beispielsweise 3,5 %
und 11,3% , und in Schweden wird diese Zahl heutzutage auf nur wenig
mehr als 1% geschitzt.

Bei den Bestrebungen, in die Frage nach der kausalen Genese der
Lebercirrhose tiefer zu dringen, mufl man von der bekannten Tatsache
ausgehen, dafl es unmoglich ist, einfach durch reichliche und langwierige
Alkoholzufuhr experimentell eine Lebercirrhose hervorzurufen. Inirgend-
einer Weise muB also das Trinken indirekt dazu mitwirken, und es ist
- auf guten Grinden zu vermuten, dall ebenso wie bei Symptomen von
Polyneuritis oder Pellagra unter Alkoholisten ein Mangel an Vitamine
dabei wirksam sei. Das Studium der Genese der Fettleber scheint hier
den Weg anzuweisen, was auch JELLINEK angedeutet hat, sich besonders
auf interessante experimentelle Untersuchungen von CoNxor und Mit-
arbeitern stiitzend. Die Fettleber ist ja bei Alkoholmifbraucher eine
gewGhnliche Erscheinung. Famr findet sie beinahe immer, JELLINEK
gibt eine Haufigkeit von 756—80% an, und in einem schwedischen Mate-
rial hat QUENSEL sie mehr oder weniger ausgesprochen in %/; der Félle
registriert. Vielleicht sind die Ausnahmen von der Regel hier wissen-
schaftlich am interessantesten. Es gab mir seinerzeit viel zu denken,
als ich 2 groBe Hunde sezierte, die mein Freund WipmaRK jahrelang
mit reichlichem Alkoholzusatz zu der im iibrigen unverinderten Nahrung
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geftittert hatte; beide Hunde starben schlieflich urplétzlich an einer
Zirkulationsstrung mit michtigem Lungenddem, aber von Fettleber
keine Spur. Jetzt scheint sich ja die Frage zu kliren. Nach neueren
experimentellen Untersuchungen sei als Ursache der Fettleber ein Mangel
an Methionin oder Cholin, ein Vitamin aus der B,-Gruppe, anzunehmen,
wodurch der Fettumsatz in der Leber verzogert oder die innere Organi-
sation der Leberzellen geschidigt wird. Dieser Mangel entsteht, wie es
scheint, besonders bei einem Defizit an Eiweill in der Nahrung, gleich-
zeitig damit, daBl Fettstoffe und dazu reichliche Alkoholzufuhr den
Bedarf an Vitamin vermehren, ohne selbst es mitzufithren. Es ist ein-
leuchtend, dafl je nach der wechselnden Beschaffenheit der Nahrung
und dem gegenseitigen Verhiltnis der Stoffe in derselben einerseits ein
Ausbleiben, andererseits verschiedene Abstufungen der Fettleber gefun-
den werden kénnen. In meiner praktischen Wirksamkeit wihrend der
letzten Jahre habe ich bemerkt, daBl die Fettleber in gewissen Fillen
nur angedeutet vorhanden war, obwohl es mit der Kenntnis des Alkohol-
verbrauches zu erwarten wire, daf sie ausgepriigt sein sollte; aller
Wahrscheinlichkeit nach kann dies jetzt so gedeutet werden, daf trotz
unverdnderter Trinksitten die eigentliche Nahrungszufuhr zweckmiBiger
gewesen ist als dies frither unter Alkoholmiflbrauchern gewdhnlich war.

Mit diesem vertieften Einblick in der Genese der Fettleber erhilt
die alte und auch von JELLINEK angefithrte Beobachtung erhohtes
Interesse, dall die Cirrhose bei Alkoholisten nicht selten den Typus
einer Fettcirrhose hat; es bezeichnet dies eine Paralelle zu der Fest-
stellung, daf wihrend der Experimente mit langwierigem Mangel an
Cholin sich bei einigen Versuchstieren eine Lebercirrhose auf dem Boden
einer Fettleber entwickelte. Es sei moglich, daB hier durch besonders
starke Schidigung der inneren Organisation der Leberzellen toxische
Zerfallsprodukte gebildet sind, die einen Umbau des Lebergewebes und
gleichzeitig die Veréinderung der GefidBversorgung verursachen. Es
scheint mir aber auch nicht ganz ausgeschlossen, daB dies in gleicher
Weise mehr zufillig durch Komplikation mit toxisch einwirkenden Fak-
toren anderer Art und unter diesen auch einer echten Hepatitis zustande
kommen kann, und zwar auf Grund einer erhthten Empfindlichkeit
des geschidigten Lebergewebes; es kann ja hier bemerkt werden, daf
auch das Endstadium einer Hepatitis anatomisch einer Lafinwmcschen
Lebercirrhose ganz dhnlich sein kann. Die groBe Umfassung der Gewebs-
schidigung, die — auf welcher Weise sie auch entstanden sei — hier
vorausgesetzt werden mul}, macht es verstindlich, daB die Lebercir-
rhose iiberhaupt eine seltene Erscheinung bei chronischem Alkoholismus
ist. Und da die Umstidnde, die einen schweren Gewebszerfall oder eine
schwer verlaufende Hepatitis bedingen, an verschiedenen Orten und
zu verschiedenen Zeiten selbstversténdlich ungle ch einwirken, so sind
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hiermit Perspektive getffnet, die es natiirlich erscheinen lassen, dafl die
Haufigkeit der Lebercirrhose noch mehr als die der Fettleber wechseln
und in statistischen Zusammenstellungen verschiedener Herkunft mit er-
heblich verschiedenen Prozentzahlen auftreten muB. Ich kann dies mit
Erwiahnung 2 recht spezialisierter Statistiken aus jingster Zeit beleuch-
ten. In einer Zusammenstellung von Armas CRux u.a. aus Chile,
208 Fille von Lainwecoscher Lebercirrhose umfassend, konnte in 64 %
erwiesen werden, dafl zwar der Alkoholverbrauch wechselnd (téglich
von 1 Liter Wein ab) aber als gemeinsamer Zug die Nahrung calorisch
und in bezug auf Eiweill ungeniigend war. In einer Zusammenstellung
von FERNANDO, MENDOzZA und RaAsazuriva aus Ceylon wird, unter
Hinweis auf die Hiufigkeit der Lebercirrhose in tropischen Léndern,
des weiteren dargelegt, wie oft sich eine Cirrhose dort auf Grund einer
sehr mangelhaften Nahrung ohne Alkoholzufuhr entwickelt. Als Gegen-
stitck hierzu kann ich die verhédltnismiBig gute Nahrungslage und die
mehr beschrinkte Gefahr einer hepatitischen Infektion in Schweden
erwahnen ; dies stimmt gut mit dem spérlichen Vorkommen von Leber-
cirrhose in meinem Lande tberein.

Tch bin hiermit am Schlusse meines Uberblickes. Tch habe nachzu-
weisen versucht, dafl die Lebercirrhose wahrscheinlich von kausalen
Faktoren abhingt, deren Einwirkung auch bei gleichen Alkoholgewohn-
heiten erheblich ungleich hervortreten kann. Aus diesem Grunde muB
ich die in diesem meinem Vortrage gestellte Frage so beantworten, dafl
es nicht geniigende Sicherheit bei der Berechnung gewéhrt, dieser Leber-
verdnderung die Stellung als Indicator der Verbreitung des chronischen
Alkoholismus zu geben.

(SchluBwort zu meinem Vortrag.)

Es steht ja ohne Zweifel, daBl wenigstens ein Teil der priméren
Lebercarcinome auf dem Boden einer Cirrhose entstehen, und die von
Dr. Kocr angedeutete Paralelle kann also gewissermaBen berechtigt
sein. Die Beobachtungen von Prof. ELBEL bestitigten des weiteren, daf3
es mit groBter Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann, da8 bei
der kausalen Genese der Lebercirrhose verschiedene Faktoren wirk-
sam sind.

Professor Dr. Einar SsovarL, Tormestorp (Schweden),



