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Alkoholkonsumstorungen und assoziierte Erkrankungen

Laut DSM-5 umfasst die Alkoholkonsumstérung sowohl Alkoholabhangigkeit als auch Missbrauch bzw.
schadlichen Gebrauch von Alkohol. Die Diagnose erfolgt anhand von elf Kriterien, von denen mindestens
zwei innerhalb eines Zeitraums von 12 Monaten erfiillt sein missen, um die Diagnose zu stellen. Je mehr
Kriterien zutreffen, desto schwerer wird die Stérung eingestuft. Zu den Kriterien gehdren unter anderem
ein Kontrollverlust tGiber den Alkoholkonsum, ein starker Wunsch oder erfolglose Versuche den Konsum
zu reduzieren, sowie ein hoher Zeitaufwand, der mit dem Konsum oder der Erholung von den Auswir-
kungen von Alkohol verbunden ist. Weitere Merkmale sind Craving, wiederholtes Versagen bei der Erfil-
lung wichtiger Verpflichtungen, soziale oder zwischenmenschliche Probleme, die durch den Alkoholkon-
sum entstehen, und der Verzicht auf wichtige Aktivitdten zugunsten des Konsums. Auch das Trinken in
gefahrlichen Situationen, fortgesetzter Konsum trotz gesundheitlicher Schaden, die Entwicklung von To-
leranz und das Auftreten von Entzugssymptomen zdhlen zu den Kriterien .

Alkoholkonsumstérungen sind mit der Entwicklung zahlreicher psychiatrischer Stérungen, wie affektiven
Erkrankungen und Angststérungen, sowie somatischer Erkrankungen verbunden. Insgesamt kann Alko-
holkonsum {liber 200 Folgeerkrankungen auslosen, darunter unter anderem die alkoholassoziierte Le-
bererkrankungen, welche bis zu einer Leberzirrhose fiihren kénnen. Besonders haufig treten auch Man-
gelerndhrung und schwere Vitaminmangel bei Patienten:innen mit einer Alkoholkonsumstérung auf 4.

Grundlagen zu Thiamin

Thiamin, auch bekannt als Vitamin B1, ist Teil des wasserldslichen Vitamin-B-Komplexes. Es handelt sich
hierbei um ein sogenanntes essenzielles Vitamin, da der menschliche Kérper Thiamin nicht selbst syn-
thetisieren kann. Eine ausreichende Zufuhr tber die Nahrung ist daher notwendig °. Wie bei allen Vitami-
nen lasst sich eine ausreichende Versorgung mit Thiamin in der Regel durch eine ausgewogene und
gesunde Erndhrung erreichen, zumindest in Abwesenheit von Risikofaktoren, wie z. B. erhohtem Alko-
holkonsum oder Zustand nach einer bariatrischen Operation). Die Europdische Behorde fir Lebensmit-
telsicherheit (EFSA) empfiehlt eine tdgliche Thiaminzufuhr fiir Frauen (einschlieRlich schwangere und
stillende), Manner und Kinder von 0,1 mg Thiamin pro Megajoule (MJ) der aufgenommenen Energie. Bei
einem durchschnittlichen taglichen Energieverbrauch von etwa 2.400 Kilokalorien ergibt sich so eine
empfohlene Tagesdosis von etwa 1,0 mg Thiamin ©.

Zu den Nahrungsquellen fiir Thiamin zdhlen Hefe, Fleisch (insbesondere Schweinefleisch) sowie Vollkorn-
produkte 5¢. Stark verarbeitete Getreideprodukte, wie weiler Reis und Weizenmehl, enthalten allerdings
kaum Thiamin. Dies gilt auch fiir verarbeitete Obst- und Gemuiseprodukte sowie Milchprodukte. Da Thia-
min empfindlich gegeniiber hohen Temperaturen und alkalischen Umgebungen (d. h. hohen pH-Werten)
ist, kann jede Art der Verarbeitung, des Kochens oder Backens das Vitamin durch Denaturierung inakti-
vieren ©.

Thiamin spielt eine entscheidende Rolle bei den Energiegewinnungsprozessen in verschiedenen Zellen
und Geweben, insbesondere dort, wo Kohlenhydrate die Hauptenergiequelle darstellen, wie in (zentralen)
Nervenzellen und roten Blutkdérperchen. Neben diesen direkten Effekten auf die Energieversorgung, ist
Thiamin auch fiir energieintensive Prozesse wie die Synthese von Neurotransmittern, Nukleinsduren und
Myelin unerldsslich 7. Thiaminpyrophosphat (TPP), die bioaktive Form des Vitamins ist auBerdem auch
fiir die Aufrechterhaltung der Erregbarkeit und Signallibertragung in Nervenzellen relevant 8.

Interessanterweise ist die absolute Speicherkapazitat fur Thiamin beim Menschen deutlich geringer als
bei Nagetieren und anderen Tieren. Laut Onishi et al. (2018) reicht die Thiaminspeicherkapazitdt des
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Menschen nur fiir etwa 18 Tage aus °. Dariiber hinaus sind die TPP-Spiegel im menschlichen Gehirn selbst
bei gesunden Individuen niedriger als in Tierhirnen ™, was einen weiteren Aspekt der besonderen Anfal-
ligkeit des Menschen fiir Thiaminmangelzustiande unterstreicht.

Thiamin-Mangel und Wernicke-Enzephalopathie

Thiamin -Mangel (Vitamin-B1-Mangel) stellt eine der haufigsten und relevantesten Folgen der Mangeler-
ndhrung bei einer Alkoholkonsumstoérung dar. Schatzungen zufolge liegt die Pravalenz von Thiaminman-
gel bei Patient:innen mit einer Alkoholkonsumstérung zwischen 15% und 80% 2°. Eine schwerwiegende
Folge des Thiaminmangels ist die Wernicke-Enzephalopathie, ein potenziell lebensbedrohlicher Zustand.
Typische Symptome sind Augenbewegungsstérungen, Bewegungsstorungen und Verwirrtheit, wobei
diese Trias nur bei etwa 10 % der Betroffenen vollstandig auftritt, was wiederum fiir eine hohe Rate nicht
diagnostizierter Fille verantwortlich ist .

Eine kiirzlich durchgefiihrte Analyse von iiber 7 500 Patient:innen, die in einer Notaufnahme in den USA
behandelt wurden, zeigte, dass lediglich 2,2 % aller Patient:innen mit einer alkoholbezogenen Diagnose
(ICD-10F10) und 17,8 % der explizit mit Alkoholkonsumstérung diagnostizierten Patient:innen eine Thia-
minsubstitution erhielten 2. Dies verdeutlicht die Diskrepanz zwischen der Notwendigkeit einer Thiamin-
substitution und ihrer tatsachlichen Anwendung in der Praxis.

Thiaminsubstitution als Therapie

Die rechtzeitige und ausreichende Thiaminsubstitution ist die einzige bekannte wirksame Behandlung
der Wernicke-Enzephalopathie. Sie kann zu einer vollstindigen Remission fithren und verhindert das
Fortschreiten der Erkrankung zum Wernicke-Korsakoff-Syndrom, der chronischen und irreversiblen Form
der Wernicke-Enzephalopathie. Studien zeigen auf, dass bei akuten Fallen von Wernicke-Enzephalopathie
verringerte Spiegel von Thiaminmonophosphat und Thiaminpyrophosphat (TPP) vorliegen, und dass eine
klinische Verbesserung mit einem Anstieg der TPP-Spiegel nach der Verabreichung von Thiamin einher-
geht ',

Aktuelle Studien zeigen zudem, dass sowohl die intravendse als auch die orale Substitution von Thiamin
bei Patient:innen mit einer Alkoholkonsumstérung ohne neurologische Beschwerden (z.B. ohne Wernicke-
Korsakoff-Syndrom) gleichermalen verstoffwechselt wird . Dies legt nahe, dass eine orale Thiaminsub-
stitution bei Patient:innen, ohne Anzeichen einer Wernicke-Enzephalopathie, eine ebenso ausreichende
Therapieform darstellen konnte, wie die parenterale Verabreichung.

Empfehlungen zur Thiaminsubstitution

Die Thiaminsubstitution ist ein wesentlicher Bestandteil der Behandlung von Alkoholkonsumstérungen
und wird auch prophylaktisch empfohlen, selbst wenn keine weiteren Risikofaktoren vorliegen 5. Durch
die rechtzeitige Anwendung kann das Fortschreiten der Wernicke-Enzephalopathie zu einem Wernicke-
Korsakoff-Syndrom verhindert werden 67,
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