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�9 A l k o h o l  u n d  L e b e r c i r r h o s e * .  

Won 
]~INAR SJ~VALL~ Lund. 

Die unerwfinsehten und oft sehweren Wirkungen in soziMer und 
gerichtlicher Hinsicht, die der ehronisehe Alkoholmi•braueh mit sich 
ffihrt, macht die Bestrebung naheliegend, eine weitmSglichst zuverl~ssige 
Kenntnis yon der Zahl der Mil3braucher zu erhalten. Ill Schweden 
hat  man hierbei den Weg fiber die soziale Fiirsorge gewi~hlt. Die dies- 
bezfiglichen kommunalen BehSrden sind verpfliehtet einzugreifen, wenn 
der AlkoholmiBbrauch zu groben Mi$verh~ltnissen geffihrt hat, und sie 
kSrmen welter gewisse verhfitende MaBnahmen oder wenigstens eine 
Untersuchung vornehmen, wenn Mil3verh~ltnisse weniger schwerwiegen- 
der Art offenbar bekanntgeworden sind. Die 1. Gruppe umfaSte bei einer 
BevSlkerung yon 7 Millionen im Jahre 1949 eine Zahl von 12379. Die 
2. Gruppe wird auf Grund der Untersuchten und der Vertrautheit der 
BehSrde mit dem Vorkommen im iibrigen auf wenigstens das 3fache be- 
rechnet.. Dazu kommt aber noeh eine 3. Gruppe, die wiihrend der jetzigen 
Besprechungen yon _~rzteseite die paradoxale aber kennzeiehnende Be- 
nennung ,,unm~ii~ige M~LBigkeitstrinker" erhalten hat;  darunter mittel- 
j~hrige Famflienversorger in oft guter wirtschaftlieher Lage, bei denen 
die Sehadewirkungen der Alkoholgewohnheiten mehr selten zu der Kermt- 
his der BehSrde gelangen und sich erst bei mehr intimem Einblick ins 
Familienleben offenbaren. Es ist einleuchtend, dal~ die Berechnung 
der Zahl dieser Gruppe noeh unsicherer als die der zweiten sein mul l  

Unter  diesen Umst~nden ist es recht erkl~rlich, dal3 man in Kreisen 
mit sozialem Interesse auf diesem Gebiete mit Genugtuung begrfiBen 
wfirde, wenn ein Indicator nachgewiesen werden konnte, der fiberall 
verwendbar sei und mit dessen Hilfe die H~Lufigkeit der AlkoholmiB- 
braucher einigermaBen zuverliissig ausgereclmet werden konnte. Einen 
Vorsehlag dieser Art hat  E. M. JELLINEK gemaeht; er ist Direktor der 
Abteilung ffir Alkoholforschung an dem Laboratorium der Yale Uni- 
versity ffir angewandte Physiologie. Als dies der sehwedisehen Gesell- 
sehaft fiir Unterrieht in der Alkoholfrage bekanntgeworden ist, hat die 
Gesellschaft reich mit einer Ermitt lung hierfiber beauftragt, und als 
ich die Einladung zu diesem Kongrel3 bekommen habe, ist es der Leitung 
der Gesellschaft wfinschenswert erschienen diese Gelegenheit auszu- 
nfitzen, um meine Auffassung meinen Fachkollegen zu unterbreiten. 
Deshalb habe ich dieses Thema ffir meinen Vortrag gewi~hlt. 

* Vortrag gelegentlich der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir gerichtliche 
und soziale Medizin in Berlin (August 1951). 
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JELLI~K geht in seiner Analyse der Alkoholmil~braucher (the 
inebriates) yon medizinischen Gesiehtspunkten aus und grenz~ unter 
der ]~enennung chronischer Alkoholismus den Zustand ab, wo eine lunge 
Zeit bestehendes und exeessives Trinken zu diagnostizierbarer kSrper- 
lieher oder geistiger Sch~digung geffihrt hat. Diese Gruppe benutzt  er 
als Index fi~r die Sch~tzung der Zahl s~mtlicher Atkoholmil]braucher 
und sucht dann nach einem Ausgangspunkt, um die GrSl~e der genannten 
Gruppe auszurechnen. Auch diesmal w~hlt er nach medizinischen Griin- 
den und geht v o n d e r  Lebercirrhose aus, die unter den alkoholbedingten 
Krankhei ten ,,looms in the public mind as the most  characteristic". 
Seine Analyse baut  wesentlich aus folgende Feststellungen: 1. Ein 
mehrj~hriger Uberblick fiber die Bedeutung des chronischen Alkoholis- 
mus fiir die Todesf~lle in Lebereirrhose, prozentuell ausgerechnet. 2. Die 
aus Zusammenste]lungen yon Sektionsmaterial zu erhaltende Kenntnis 
fiber die tt~ufigkeit der Lebercirrhose unter ehronischen A]koholisten. 
3. Die auch aus einem Sektionsmaterial berechnete j~hrliehe Zahl der 
Todesf~tlle in Lebercirrhose unter den yon dieser Krankhei t  leidenden 
Alkoholist.en. Diese Analyse ffihrt ihn zu der Auffassung, dull 35 % yon 
s~mtlichen Todesf~llen an Lebereirrhose you chron]sehem AlkoholmiB- 
brauch herriihren uad dull etwa 0,65% in der Gruppe der chronischen 
Alkoholisten j~hrlich an Lebercirrhose sterben, t t ieraus sei also die 
Gr51~e dieser Gruppe in dam Lande im ganzen auszureehnen. Wean 
es dann gilt, auf diesem Wege die tt~ufigkeit der AlkoholmiSbraucher 
insgesamt zu berechnen, finder JELLI~EK dies zwar ziemlich sehwierig 
abet  gibt an, dab man mittels Multiplikation n i t  5 eine Minimizahl 
festste]len kann. 

Ich lasse dies betr~tchtliches Unsicherheitsmoment unbesprochen; 
es h~ngt ja mit  der sehr variierenden Auffassung, was als AlkoholmiB- 
brauch zu verstehen ist, zusammen. Ich will s tart  dessen auf einen 
methodologischen Fehler hinweisen, den die Analyse einr~umt und der 
fiir die Wertsch~tzung der Schlu6folgerungen JELLINEKs nicht o h n e  
Bedeutung sein mug. Wie angegeben, hat  er eine l%eihe yon statisti- 
schen Mitteilungen erw~hnt, die unter anderem sezierte chronische Alko- 
ho]isten und auch Sektionen in der Gesamtbev51kerung umfassen, und 
in beiden diesen F~llen ist eine Studie fiber das Vorkommen und die 
prozentuelle tt~ufigkeit der Lebercirrhose beabsichtigt. Wie zu er- 
warten~ ist diese Prozentzahl in den verschiedenen Statistiken sehr ver- 
schieden. Aber JELLINEK finder es berechtigt, diese Statistiken zu 
summieren, um auf diese Weise mittlere Werte zu bekommen, und diese 
seien nach ihm ffir die Ganzheit repr~tsentativ. Mit Ausschlul~ der 
F~lle n i t  Alkoholpsychose w~re n i t  einer durehschnittlichen Zahl yon 
8 % ffir das Vorkommen der Lebercirrhose nnter den chronisehen Alko- 
holisten zu rechnen. Aus den Statistiken. die die GesamtbevSlkerung 
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umfassen, kriegt er eine entspreehende ZaM yon 2,4%, und, um aus 
dieser Gesamtheit die Alkoholisten auszuschliel3en, lindet er es ,,reaso- 
nable", die Hgufigkeit der Lebereirrhose unter der mgl~igen oder absti- 
nenten BevSlkerung auf die Hglfte, also 1,2% zu berechnen. 

Sehon an und fiir sieh bin ich gegen diese Zahlen milttrauisch, aeden- 
falls sind sie fiir schwedische Verhgltnisse gar zu hoch; inwieweit sie 
dem jetzigen Zustand in USA. besser entspreehen, kann ieh nicht be- 
urteflen. Die Bemerkung yon mehr allgemeiner Tragweite seheint mir 
abet bereehtigt, daB, solange die kausa]e Genese der Lebercirrhose nieht 
endgfiltig geklgrt ist, mul~ das richtige sein, die versehiedenen Statistiken 
und deren Ergebnisse getrennt zu halten; ein ZusammenIfihren mul~ 
am ehesten sehaden, weft dadurch vielleicht vorkommende Verschieden- 
heiten in bezug auf die wirksamen Ursaehen verwiseht werden. Es sei 
zwar mSglich, dal~ die Differenzen in Prozentzahl teilweise dadureh 
erkli~rt werden kSnnen, dab eirdge Untersueher die Diagnose Lebercir- 
rhose schon bei recht unbedeutenden anatomisehen Zeichen eines Um- 
baues des Lebergewebes gestellt haben, andere mehr zuriickhaltend 
gewesen sind; Jv.LLI~C]~K sprieht eben yon Uber- und Uaterreprgsen-. 
ration. Aber das Problem kann nicht in so einfacher Weise Ms restlos 
gelSst betrachtet  werden. Ich kann darauf hinweisen, dab so erfahrene 
und sieherlich in gleieher Weise diagnostizierende Pathologen wie F~m~ 
in Hamburg und WEaELIX in Bern so versehiedene Hgufigkeit der Leber- 
eirrhose nnter Alkoholisten registriert haben wie beispielsweise 3,5 % 
und 1] ,3%, mid in Sehweden wird diese Zahl heutzutage auf nur wenig 
mehr als 1% gesehgtzt. 

Bei den Bestrebungen, in die Frage nach der kausalen Genese der 
Lebercirrhose tiefer zu dringen, mul~ man yon der bekannten Tatsache 
ausgehen, dal~ es unmSglich ist, einfach durch reichliche und langwierige 
Alkoholzufuhr experimentell eineLebereirrhose hervorzurufen. Inirgend- 
einer Weise mul~ also das Trinken indirekt dazu mitwirken, und es ist 
auf guten Griinden zu vermuten, dal~ ebenso wie bei Symptomen yon 
Polyneuritis oder Pellagra nnter Alkoholisten ein Mangel an Vitamine 
dabei wirksam sei. Das Studinm der Genese der Fett leber scheint hier 
den Weg anzuweisen, was auch JELLINEK angedeutet hat, sich besonders 
auf interessante experimentelle Untersuchungen yon CoNdoR und Mit- 
arbeitern stfitzend. Die Fettleber ist ja bei Alkoholmil~braucher eine 
gew6hnliche Erseheinung. FaH~ finder sie beinahe immer, JELLINEK 
gibt eine Hgufigkeit yon 75--80% an, und in einem schwedisehen Mate- 
rial hat  Qu~,NsEL sic mehr oder weniger ausgesprochen in 2/a der Fglle 
registriert. Vielleieht sind die Ausnahmen yon der Regel hier wissen- 
schaftlich am interessantesten. Es gab mir seinerzeit vim zu den_ken, 
als ich 2 grol]e t tunde sezierte, die mein Freund WIDMARX jahrelang 
mit  reichlichem Alkoholzusatz zu der im iibrigen unvergnderten Nahrung 
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geffittert ha t te ;  beide Hunde starben sehlieBlich urpl5tzlich an einer 
ZirkulationsstSrung mit  m/~ehtigem Lungen5dem, aber yon Fet t leber  
keine Spur. Je tz t  scheint sieh ja die Frage zu klaren. Naeh neueren 
experimente]len Untersuchungen sei als Ursache der Fett leber ein Mangel 
an Methionin oder Cholin, t in Vitamin aus der B2-Gruppe , anzunehmen, 
wodurch der Fet tumsatz  in der Leber verz5gert oder die innere Organi- 
sation der Leberzel]en geschadigt wird. Dieser Mangel entsteht, wie es 
seheint, besonders bei einem Defizit an EiweiB in der Nahrung, gleieh- 
zeitig damit,  dab Fettstoffe und dazu reiehliehe Alkoholzufuhr den 
Bedarf an Vitamin vermehren, ohne selbst es mitzuffihren. Es ist ein- 
leuchtend, dab je naeh der wechselnden Beschaffenheit der Nahrung 
und dem gegenseitigen Verhaltnis der Stoffe in derselben einerseits ein 
Ausbleiben, andererseits verschiedene Abstufungen der Fett leber gefun- 
den werden kSnnen. In  meiner praktischen Wirksamkeit  wahrend der 
letzten Jahre  habe ieh bemerkt ,  da6 die Fett leber in gewissen Fallen 
nur angedeutet vorhanden war, obwohl es mit  der Kenntnis  des Alkohol- 
verbrauches zu erwarten wart,  dab sie ausgepragt sein sollte; aller 
Wahrsehein]ichkeit naeh kann dies jetzt  so gedeutet werden, dab trotz 
nnveranderter  Trinksitten die eigentliche Nahrungszufuhr zweekmaBiger 
gewesen ist als dies friiher unter AlkoholmiBbrauehern gewShnlich war. 

Mit diesem vertieften Einb]iek in der Genese der Fett]eber erhalt 
die alte und auch yon JELLI~EK angeffihrte Beobachtung erhShtes 
Interesse, dab die Cirrhose bei Alkoholisten nicht selten den Typus 
einer Fettcirrhose hat ;  es bezeiehnet dies eine Paralelle zu der Fest- 
stellung, dab wahrend der Experimente mit  langwierigem Mangel an 
Cho]in sich bei einigen Versuchstieren eine Lebercirrhose auf dem Boden 
einer Fett leber entwiekelte. Es sei m5glieh, dab hier dureh besonders 
starke Schadigung der inneren Organisation der Leberzellen toxische 
Zerfallsprodukte gebildet sind, die einen Umbau  des Lebergewebes und 
gleiehzeitig die Veranderung der GefaBversorgung verursachen. Es 
scheint mir aber auch nicht ganz ausgesehlossen, dab dies in gleicher 
Weise mehr zufallig dutch Komplikat ion mit  toxisch einwirkenden Fak- 
toren anderer Art und unter diesen aueh einer echten Hepati t is  zustande 
kommen kann, und zwar auf Grund einer erhShten Empfindlichkeit 
des geschadigten Lebergewebes; es kann ja hier bemerkt  werden, dab 
auch das Endstadium einer Hepati t is  anatomisch einer LA~NN~cschen 
Lebercirrhose ganz ahnlieh skin kann. DiG groBe Umfassuug der Gewebs- 
schadigung, die - -  auf welcher Weise sie auch entstanden sei - -  bier 
vorausgesetzt werden muB, maeht  es verstandlieh, dab die Lebercir- 
rhose iiberhaupt eine seltene Erscheinung bei chronisehem Alkoholismus 
ist. Und da die Umst/~nde, die einen sehweren Gewebszerfall oder eine 
schwer verlaufende Hepati t is  bedingen, an verschiedenen Orten und 
zu verschiedenen Zeiten selbstverstandlich ungle ch. einwirken, so sind 
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hiermi~ Perspektive geSffnet, die es natiirlich erscheinen lassen, dab die 
Hgufigkeit der Lebercirrhose noch mehr als die der Fettleber wechseln 
und in statis~ischen Zusammenstellungen verschiedener Herkunft  mi~ er- 
heblich verschiedenen Prozentzahlen auftreten muB. Ich kann dies mit  
Erwghnung 2 recht spezialisierter Statistiken aus jiingster Zeit beleuch- 
ten. In einer Zusammenste]lung yon AR~AS CRux u . a .  aus Chile, 
208 F/ille yon L A i ~ E c s e h e r  Lebercirrhose umfassend, konnte in 64% 
erwiesen werden, da[t zwar der Alkoholverbrauch wechselud (t/~glich 
yon 1 Liter Wein ab) abet als gemeinsamer Zug die Nahrung calorisch 
und in bezug auf EiweiB ungeniigend war. In einer Zusammenstellung 
von ~]~RNA~DO, 1V[ENDOZA u n d  I~AJAZUI~IYA aus Ceylon wird, unter  
Hinweis auf die Hgufigkeit der Lebercirrhose in tropischen L/~ndern, 
des weiteren dargelegt, wie oft sich eine Cirrhose dort auf Grund einer 
sehr mangelhaften i~ahrung ohne Alkoholzufuhr entwickelt. Als Gegen- 
stiick hierzu kann ich die verhgltnismi~i~ig gute Nahrungslage und die 
mehr beschrgnkte Gefahr einer hepatitischen Infektion in Schweden 
erw/~hnen; dies stimmt gut mit dem spgrlichen Vorkommen yon Leber- 
cirrhose in meinem Lande iiberein. 

Ich bin hiermit am Schlusse meines Uberblickes. Ich h abe nachzu- 
weisen versucht, daB die Lebercirrhose wahrscheinlich yon kausalen 
Faktoren abhi~ngt, deren Einwirkung auch bei gleichen Alkoholgewohn- 
heiten erheblich ungleich hervortreten kann. Aus diesem Grunde mug 
ich die in diesem meinem Vortrage gestellte Frage so beantworten, daB 
es nicht genfigende Sicherheit bei der Berechnung gewghrt, dieser Leber- 
vergnderung die Stellung als Indicator der Verbreitung des chronisehen 
Alkoholismus zu geben. 

(SchluBwort zu meinem Vortrag.) 
Es steht ja ohne Zweifel, dab wenigstens ein Tell der prim/~ren 

Lebercarcinome auf dem Boden einer Cirrhose entstehen, und die yon 
Dr. Koc~  angedeutete Paralelle kann also gewissermaBen berechtigt 
sein. Die ]~eobachtungen yon Prof. ELn~L bestiitigten des weiteren, dal~ 
es mit grSBter Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann, da~ bei 
tier kausalen Genese der Lebercirrhose verschiedene ~'aktoren wirk- 
sam sind. 

Professor Dr. Env~ SJOVALL, Tormestorp (Sehweden). 


