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Alkoholkrankhert una

Bis zu 1,1 Milionen Menschen in Osterreich gelten als alkoholgefahrdet oder alko-

holkrank. Bund ein Viertel der schwer Alkoholkranken wird im Lauf inres Lebens

dement - verursacht durch den Vitamin B,-Mangel aufgrund der Fehlernahrung. Be-

sonders bei Symptomen des Wernicke-Syndroms oder des Korsakoff-Syndroms wird

die hochdosierte parenterale Gabe von Vitamin B, empfohlen. Von Peter Fischer*

Einleitung

Bei den wissenschaftlichen Untersu-
chungen der Demenz von Alkoholkranken
ist seit spatestens 1985 naheliegend,
dass Vitamin B,-Mangel die wichtigste
Ursache flr die Entstehung einer alkohol-
bedingten Demenz ist. Die Therapie mit
Vitamin B, bei Alkoholkranken mit akuter
Verwirrtheit oder neurologischen Symp-
tomen - besonders in der Blickmotorik
- ist heute zwar bereits medizinisches
Basiswissen; dennoch gibt es weltweit
- mit einigen ganz wenigen Ausnahmen
- noch keine praventiven Bemihungen,
der Demenz bei Alkoholkrankheit vorzu-
beugen. Letzterer Problemkreis ist auch
nicht untersucht und es existieren keine
randomisierten prospektiven Studien zur
praventiven Gabe von Vitamin B, bei Al-
koholkrankheit.

Aber auch die Wissenschaft hat sich
dieses Themas nur sehr sparlich an-
genommen und erforscht gegenwartig
nicht, warum auch in Osterreich jahrlich
tausende Menschen aufgrund ihrer Alko-
holkrankheit dement und pflegebedurftig
werden. Im Folgenden soll dazu motiviert
werden, entsprechende préventive Maf3-
nahmen durchzuflhren und auch besser
zu erforschen. Dies bedeutet nicht, dass
vom Ziel, Alkoholkranke von ihrem Alko-
holkonsum zu entwdhnen oder auch nur
ihre Trinkmenge entscheidend zu redu-
zieren, abgegangen werden sollte. Trotz-
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dem kann verhindert werden, dass viele
Alkoholkranke wegen der entstehenden
Demenz im Laufe der Jahre nicht mehr in
der Lage sind, selbststandig den Alkohol-
konsum zu beenden.

Alkoholkrankheit
in Osterreich

Die Medizin unterscheidet zwischen

1) Abstinenz beziehungsweise
geringem Alkoholkonsum

2) mittlerem Alkoholkonsum

3) Alkoholmissbhrauch

4) Alkoholabhangigkeit.

Je nach Umsetzung dieser Schwere-
kriterien in diagnostische Algorithmen
gelten 340.000 bis 1,1 Millionen Oster-
reicher als alkoholkrank oder durch Alko-
holmissbrauch schwer gefahrdet. Die Os-
terreicherinnen und Osterreicher trinken
also viel zu viel Alkohol. Wahrend nur je-
der Zehnte in den vergangenen zwolf Mo-
naten keinen Alkohol zu sich genommen
hat, trinken 40 Prozent der Manner und
15 Prozent der Frauen Alkohol zwei- bis
dreimal pro Woche oder Ofter. Neun Pro-
zent berichten, mindestens zweimal pro
Monat deutlich alkoholisiert gewesen zu
sein: Das sind immerhin 650.000 Men-
schen. 200.000 Menschen in Osterreich
neigen zu exzessivem Trinken. Laut OECD
trinkt die Osterreichische Bevolkerung
12,2 Liter reinen Alkohols pro Kopf und
Jahr. In den Landern der EU konsumieren
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nur die Einwohner von Litauen (12,7 Li-
ter) und Estland (12,3 Liter) noch mehr
Alkohol. Frankreich liegt mit 11,8 Litern
Alkohol pro Person und Jahr knapp hinter
Osterreich, wohingegen das Weinland Ita-
lien mit 6,1 Liter reinem Alkohol pro Jahr
nur etwa den halben individuellen Alko-
holkonsum Osterreichs vorzuweisen hat.

Organschaden

Die héufige und regelmagige Einnah-
me grofRer Mengen von Alkohol flhrt zur
Schadigung von zahlreichen Organen des
menschlichen Koérpers. Besonders hau-
fig sind Leberschadigungen bis hin zur
tédlichen Leberzirrhose. Andere Sché-
digungen betreffen besonders das Herz,
den Magen, die Bauchspeicheldrise, die
Muskulatur und das Nervensystem. Hirn-
organische Stérungen bis zu Demenz,
epileptische Anfélle, Schlaganfalle, Poly-
neuropathie (Schadigungen peripherer
Nerven) oder Stérungen der Kleinhirn-
funktionen sind haufig.

Dartiber hinaus fuhrt Alkohol zur Sucht
und damit auch zu Alkoholentzugs-Syndro-
men bis hin zum Delirium tremens, wahrend
akuter Alkoholisierung zu psychiatrischen
Stérungen wie Affektlabilitat, Stimmungs-
veranderungen, Enthemmung, Angsten,
Wahnbildungen oder Impulsdurchbriichen.
Arbeitslose Menschen sind Uberzufallig
haufig alkoholkrank und die Alkoholkrank-
heit fuhrt auch zu Arbeitslosigkeit, Schei-
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dungen, Obdachlosigkeit, Unfallen mit
Schadel-Hirn-Traumen, Straftaten (Ge-
walttatigkeit) und Suizidalitat.

Geistiger Abbau
und Demenz

Eine Demenz ist eine erhebliche, die
Lebensfihrung beeintrachtigende Sto-
rung des Neugedachtnisses (bis hin zur
Desorientiertheit) kombiniert mit ande-
ren schwerwiegenden Stérungen des
Denkens, des Konzentrierens, des plan-
vollen Handelns et cetera (WHO: ICD-10,
1991). Es ist durch wissenschaftliche
Evidenz nicht gesichert, dass regelma-
Biger hochdosierter  Alkohol(miss)ge-
brauch das menschliche Gehirn direkt
so weitreichend schadigen kann, dass
dadurch die klinischen Symptome einer
Demenz entstehen. Es ist hingegen wis-
senschaftlich naheliegend und in den
letzten 15 Jahren zunehmend beforscht,
dass die Fehlernahrung vieler Alkohol-

kranker durch den Mangel an Vitamin B,
schwere dementielle Zustandsbilder, die
darUber hinaus auch nicht mehr in allen
Fallen reversibel sind, verursachen kann.

Gehirnpathologie

Es fehlen in der Literatur Hinweise auf
spezifische gehirnpathologische Verande-
rungen, die nur mit dem Alkoholmissbrauch
und dessen Dosis und Dauer korreliert sind,
mit einer groen Ausnahme: die sogenann-
te Wernicke-Enzephalopathie. Diese neuro-
pathologischen Veranderungen kdnnen nur
in der mikroskopischen Untersuchung des
Gehirns in den ventrikelnahen Teilen des
dritten und vierten Himventrikels und in den
ventrikelnahen Teilen des Thalamus (medi-
aler Thalamus) gefunden werden und wer-
den auch dort haufig von unerfahrenen Neu-
ropathologen Ubersehen. Bei Patienten, bei
denen man post mortem Veranderungen
der Wernicke-Enzephalopathie gefunden
hat, finden sich klinisch immer Stérungen
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der Aufmerksamkeit, der Konzentration
und des Gedachtnisses; daneben aber
auch Stérungen der Augenmotorik wie
Nystagmus oder Ophthalmoplegie und
Ataxien des gesamten Korpers, aber auch
grobe Verwirrtheit und komatdse Zustan-
de. Auch kann es zu Blutdruckabfall und
Tachykardie, gesenkter oder gesteiger-
ter Korpertemperatur, Epilepsie, HOrsto-
rungen und Halluzinationen kommen.
Dem neuropathologisch eindeutigen Be-
fund der Wernicke-Enzephalopathie ste-
hen also klinisch ganz unterschiedliche
Bilder gegenulber, sodass von einem Kkli-
nischen Spektrum bei Wernicke-Enzepha-
lopathie gesprochen wird.

Die variablen Veranderungen der Wer-
nicke-Enzephalopathie konnen Klinisch-
neurologisch oder durch die moderne
Bildgebung nicht sensitiv diagnostiziert,
aber beim individuellen Alkoholiker auch
nicht spezifisch ausgeschlossen wer-
den. Bei etwa 20 Prozent der Patienten
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M| besteht trotz neuropathologisch eindeu-

tiger Wernicke-Enzephalopathie klinisch
kein gesichertes wie vorhin angeflhrtes
Symptom, aufler eben den oft drama-
tischen Minderleistungen in psycholo-
gischen Tests.

DarUber hinaus gibt es auch andere
indirekte durch den Alkoholmissbrauch
mitverursachte Hirnschadigungen, die
intellektuelle Leistungen storen kdnnen:
durch Schadel-Hirn-Verletzungen bei Stlr-
zen oder Hypoxie bei Atemstorungen bei
schwerer Alkoholintoxikation. Auch kon-
nen geistige Stérungen von Alkoholkran-
ken durch die schwere Leberschadigung
im Sinne einer hepatischen Enzephalopa-
thie mitverursacht sein.

In der wissenschaftlichen Welt setzte
sich erst seit 30 Jahren die Erkenntnis
durch, dass demente Alkoholiker in der
Regel am chronischen Wernicke-Korsa-
koff-Syndrom leiden, also schwere geis-
tige EinbuBen und andere Symptome
hinnehmen mussten, die direkt auf den
Vitamin B,-Mangel im Rahmen der Man-
gelerndhrung des Alkoholkranken zurdck-
zufihren sind und deren Ursache in den
Gehirnveranderungen der Wernicke-Enze-
phalopathie liegen.

Mangelerndhrung
bei Alkoholkrankheit

Die Haufigkeit von Mangelernahrung
bei Alkoholkrankheit hangt auch von der
Schwere der Leberzirrhose ab und betrifft
mindestens 20 bis maximal 60 Prozent
der schwer alkoholkranken Menschen.
Das Risiko von Mangelernahrung bei Al-
koholkrankheit steigt exzessiv, wenn mehr
als 30 Prozent des taglichen Kalorienbe-
darfs durch Alkohol gedeckt werden. Der
Eiweiffmangel des chronisch Alkoholkran-
ken hangt dabei direkt mit der Schwere
der Leberschadigung zusammen. Neben
dem Eiweifmangel beim leberkranken
Alkoholkranken sind Mangelzustéande an
Vitamin B, (Thiamin), Folsaure, Eisen und
Vitamin B6 bei schwerer Alkoholkrank-
heit haufig. Die fettldslichen Vitamine A,
D, E und K mangeln bei Alkoholkrankheit
nur bei schwerer chronischer Pankreatitis
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oder fortgeschrittener Leberzirrhose. Eine
Zusammenfassung des Ernahrungszu-
stands bei Alkoholkrankheit gibt es unter
www.uptodate.com.

Vitamin B,: Thiamin

Ein Thiaminmangel kann bei bis zu 80
Prozent der Menschen mit chronischem
Alkoholmissbrauch - also nicht nur bei
schwer und schwerst alkoholkranken
Menschen - gefunden werden und ist
bei fortgeschrittener Leberkrankheit noch
schwerer und noch haufiger. Der Vitamin
B,-Mangel ist durch geringere Aufnahme
des Vitamins mit der Nahrung, reduzierte
gastrointestinale Absorption und redu-
zierte Speicherung des Vitamins bedingt.
Daneben kénnten auch genetische Vari-
anten wie zum Beispiel der Transketolase
oder von Thiamin-Transporterproteinen
erklaren, warum nicht alle der 80 Prozent
Alkoholkranken mit einem Thiaminmangel
irreversibel dement werden, sondern nur
etwa 20 Prozent.

Vitamin B -Mangel verursacht so-
wohl periphere Neuropathien als auch
eine Kardiomyopathie, eine Atrophie
des Kleinhirnwurms und die Wernicke-
Korsakoff-Syndrome als Folge der Wer-
nicke-Enzephalopathie. Das klinische
Wernicke-Syndrom ist durch die Trias
JVerwirrtheit, Stérungen der Augenmoto-
rik und ataktische Bewegungsstérungen®
charakterisiert; jedoch zeigen nur ma-
ximal 20 Prozent der Betroffenen die
komplette klinische Trias. Die meisten
Patienten mit Wernicke-Enzephalopathie
haben schon vor dem Auftreten dieser
neurologischen Symptomatik oder auch
danach Symptome des Korsakoff-Syn-
droms, also anterograde und retrograde
Amnesie und Konfabulationen. Die sel-
tenen typischen Wernicke-Patienten der
Neurologie zeigen danach in 80 Prozent
der Falle schwere Gedachtnisstérungen
entsprechend dem Korsakoff-Syndrom,
falls nicht rechtzeitig und hochdosiert
Vitamin B, parenteral verabreicht wird.
Umgekehrt hatten alle Menschen mit
Wernicke-Enzephalopathie in der post-
mortem Hirnautopsie zu Lebzeiten kogni-
tive Stérungen.
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Es ist wichtig, zu betonen, dass die
Leberzirrhose des Alkoholkranken nicht
durch den Thiamin-Mangel erklarbar ist.

Haufigkeit von
Gehirnschaden

Die klinischen Syndrome nach Wer-
nicke und/oder Korsakoff werden sehr
selten explizit diagnostiziert, weil sie
bei vielen Patienten mit sogenannter
Wernicke-Enzephalopathie klinisch nicht
vollstandig vorliegen. Bei weniger als 20
Prozent der Patienten mit gehirnpatho-
logischen eindeutigen Veranderungen
werden auch Kklinische Veranderungen
diagnostiziert. In grofen Patientenserien
mit neuropathologischer Untersuchung
aus Allgemeinkrankenhdusern zeigt sich,
dass bis zu 2,8 Prozent der unselektiert
verstorbenen Patienten im Gehirn an Wer-
nicke-Enzephalopathie gelitten haben.
Untersucht man selektiv nur Patienten,
die auch alkoholkrank waren, erhdht sich
der Prozentsatz auf bis zu 35 Prozent.
Jeder dritte Alkoholkranke stirbt also mit
intellektuellen Defiziten in Folge eines Vi-
tamin B,- Mangels.

Reprasentative Zahlen aus der Allge-
meinbevolkerung fehlen. Die wenigen
beschriebenen Zahlen liegen jedoch pro-
zentmaRig sogar hoher als die in Allge-
meinkrankenhdusern gefundenen Zahlen.
Alkoholkranke Menschen werden auch
haufiger in Hilfsorganisationen, Obdach-
loseneinrichtungen usw. oder Zeit ihres
Lebens vom Allgemeinmediziner betreut.
Fast alle Falle von Korsakoff-Syndromen
oder Alkoholdemenzen in Pflegeheimen,
Obdachloseneinrichtungen usw. werden
wahrend ihrer Lebenszeit nicht klinisch
diagnostiziert und auch selten entspre-
chend behandelt.

Laut einer epidemiologischen Uber-
sichtsarbeit werden zehn bis 24 Prozent
der schwer Alkoholkranken im Laufe ihres
Lebens dement. Das wuirde bedeuten,
dass derzeit 20.000 his 50.000 Os-
terreicher, die alle massiv Alkohol miss-
brauchen, von Demenz bedroht sind.
Auch Untersuchungen in Altenheimen
beziehungsweise Pflegeheimen

zeigen M
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M| hohe Raten an alkoholbedingt dementen

- besonders mannlichen - Bewohnern.
Das Verhaltnis alkoholdementer Manner
zu Frauen wird mit 1,7 zu 1 angegeben.
Die Autoren einer australischen Studie
schatzen, dass ungefahr zehn Prozent
der dementen Patienten, die vor dem
65. Lebensjahr dement werden, aufgrund
ihres Alkoholkonsums abbauen, obwohl
in Australien Nahrungsmittel mit Vitamin
B, angereichert werden. Einer neuseelan-
dischen Arbeit zufolge sind 22 Prozent
der unter 65-Jahrigen Demenzen alkohol-
bedingt.

Messung von
Vitamin B, im Blut

Angesichts der Wichtigkeit von Thiamin-
Mangelzustanden flr kognitive Stérungen
und Demenz bei mindestens 20 Prozent
der Alkoholkranken ist es verwunderlich,
dass der Vitamin B,-Spiegel im Klinischen
Alltag nach wie vor nicht bestimmt wird.
In keinem der grofen Spitéler und auch
in keiner suchtspezifischen Einrichtung
Osterreichs wird gegenwértig eine Vitamin
B,-Bestimmung angeboten. Eine indirekte
Bestimmung der Aktivitat von Vitamin B,
Uber die Erythrozyten-Transketolaseakti-
vitdt wird in der Lebensmittelprifanstalt
der Technischen Universitat Wien fur For-
schungsfragen gegen Bezahlung angebo-
ten.

Das Thiamin-Molekdl ist nicht das
aktive Vitamin B,, sondern muss dazu
phosphoryliert werden; im Blut liegen drei
phosphorylierte Formen von Thiamin vor.
Diese sind in der ,High Performance Li-
quid Chromatography“ (HPLC) messbar.
Auch in den USA wird die Thiamin-Be-
stimmung lediglich in einzelnen Notfallab-
teilungen durchgefihrt oder empfohlen;
auch dort liegen die Messergebnisse erst
nach Tagen vor.

B-Vitamine: B,

Folsaure und B,
Pyridoxinmangel (Vitamin B) tritt bei

mehr als 50 Prozent der chronisch Al-

koholkranken auf, weil Pyridoxin weniger
mit der Nahrung zugefuhrt wird und ver-
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mehrt beim Alkoholstoffwechsel abgebaut
wird. Klinische Symptome sind periphere
Neuropathie, Mundhoéhlenentzindung,
aber auch Depression und (selten) Ver-
wirrtheit. Zwei Drittel der Menschen mit
Alkoholmissbrauch leiden an einem Fol-
sduremangel wegen schlechter Resorpti-
on, reduzierter Aufnahme und vermehrter
Ausscheidung der Folsaure Uber den Harn.
Das kann makrozytare Anamien und auch
zentralnervose Stérungen verursachen.

Einen Vitamin B, ,-Mangel gibt es bei al-
koholkranken Menschen nur bei schwerer
chronischer Pankreatitis oder im hoheren
Alter. Sowohl Folsaure-Spiegel als auch
Vitamin B, ,-Spiegel werden heutzutage
routinemasig im Serum bestimmt. Fol-
saure kann bei niedrigem Blutspiegel oral
eingenommen werden und wird gut resor-
biert, muss also nicht parenteral substitu-
iert werden. Oral eingenommenes Vitamin
B,, wird bei chronisch atropher Gastritis,
wie sie bei Alkoholkranken haufig vorliegt,
schlecht resorbiert und sollte daher pa-
renteral substituiert werden.

Therapie der Wernicke-
Korsakoff-Syndrome

Es ist nur in einer randomisierten
doppelblinden Studie gezeigt, dass die
parenterale Gabe von hochdosiertem Vi-
tamin B, bei den selten diagnostizierten
alkoholkranken Patienten mit akutem
Wernicke-Syndrom und/oder Korsakoff-
Syndrom zu dramatischen Besserungen
der Symptome flhrt. Es ist auch gesi-
chert, dass Alkoholkranke mit intellektu-
ellen Stérungen mit Vitamin B, parente-
ral behandelt werden mussen, wobei die
Dosierung und Haufigkeit der taglichen
Gabe mangels Studien umstritten sind. In
Osterreich gibt es keine Untersuchungen,
ob die parenterale Vitaminsubstitution in
Einrichtungen der stationdren Suchthilfe
auch Uberall umgesetzt wird.

Bei oraler Gabe von Vitamin B,-Pra-
paraten werden auch bei Dosierung uber
30mg nur etwa 4,5mg im Darm absor-
biert. Auch besteht in der Gruppe der
Alkoholkranken das Problem der Nicht-
Compliance. Studien haben gezeigt,
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dass die tagliche orale Gabe von 50mg
Vitamin B, das im Blut zirkulierende Thi-
amin und das in der HirnflUssigkeit ge-
fundene Thiamin nicht ansteigen lasst.
Die orale Vitamin B,-Substution wird
bei Alkoholikern, die weiterhin trinken,
expliziert nicht empfohlen. Wahrend ge-
wisse Fachgesellschaften (NICE) nach
wie vor bei Alkoholkranken eine orale
Vitamin Bl—Substitution empfehlen, wird
in der wissenschaftlichen Literatur da-
von ausdrlcklich abgeraten. Besonders
bei Symptomen des Wernicke-Syndroms
oder des Korsakoff-Syndroms wird eine
hochdosierte Vitamin B,-Gabe intravends
oder auch intramuskular empfohlen. Es
bleibt dabei unklar, ab welchem niederen
Vitamin B,-Blutspiegel weiter therapiert
werden soll.

Die Halbwertszeit von Thiamin im Blut
betragt lediglich 96 Minuten. Entschei-
dend ist jedoch der Ubertritt des Vitamins
Uber die Bluthirnschranke ins Gehirn, der
nicht gemessen werden kann. Bei ekla-
tantem Vitamin B,-Mangel - also in der
Regel beim Auftreten von Symptomen des
Wernicke/Korsakoff-Kkomplexes - sollte
wegen der kurzen Serumhalbwertszeit die
parenterale Vitamin B,-Gabe mehrmals
taglich erfolgen.

Nebenwirkungen

Neben lokalen Hautrdtungen und
Juckreiz  beziehungsweise Injektions-
schmerzen finden die meisten Unter-
sucher keine wesentlichen Nebenwir-
kungen der Therapie. In der Arbeit von
Wrenn et al. wird beschrieben, dass bei
300.000 mit parenteralem Thiamin be-
handelten Patienten keine allergische
Reaktion aufgetreten ist. Eine Zeit lang
fand sich in der Literatur die Moglichkeit
von schweren anaphylaktischen Reak-
tionen bei Vitamin B,-Infusionen, doch
durfte die Haufigkeit dieser Ereignisse
Ende des vergangenen Jahrhunderts
deutlich Uberschatzt worden sein. Thom-
son et al. geben seit Einflhrung eines
speziellen Praparats in den Vereinigten
Staaten im Jahr 1996 nach zehn Jah-
ren bei intramuskularer Verabreichung

einen einzigen Fall von Anaphylaxie an. Ml
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M In der psychiatrischen Abteilung des Do-

nauspitals SMZ Ost in Wien haben etwa
15 Prozent der jahrlich mehr als 1.000
Patienten ein schweres Alkoholproblem.
Sie werden nach der stationaren Aufnah-
me wenigstens funf Tage lang mit taglich
400mg Vitamin B, intraven0s behandelt.
Bei den etwa 1.000 so behandelten
Patienten in den Jahren von 2007 bis
2015 trat bislang kein einziger Fall eines
allergischen Geschehens auf.

Praventive Gabe
von Vitamin B,

Die praventive Gabe von Vitamin B,
bei weiterem Alhoholkonsum der Abhan-
gigen ist in Studien nicht untersucht. Es
gibt einzelne Lander, in denen mit ver-
mutlich positivem Effekt, Vitamin B1 dem
Mehl, Brot oder Reis zugesetzt wird, wo-
durch die Haufigkeit von Demenzen bei
Alkoholkranken gesenkt worden sein
kdénnte, was aber auch angezweifelt wird,
da Thiamin ja nur oral zugefuhrt wird. Der
Zusatz von Vitamin B, zu alkoholischen
Getranken wird in der Literatur sehr
kontroversiell diskutiert. Es wird damit
ja dem Alkoholkonsumenten und auch
dem Alkoholkranken vermittelt, dass
er gefahrlos weiter trinken kann. Ande-
rerseits gibt es auch Vitamin B, - oder
Niacin-Mangel und schlussendlich auch
die proteinarme Ernéhrung des schweren
Alkoholikers, die zu Organschaden fihrt.
Mit der kombinierten Gabe von Vitamin
B,, B6 und B,, parenteral kann auch die
alkoholbedingte Leberzirrhose und ge-
wisse andere Organschaden (Bauchspei-
cheldrlse etc.) nicht verhindert werden.
Hingegen gibt es deutliche Hinweise,
dass die Schadigung des Kleinhirns bei
Alkoholkranken und auch die Erkrankung
des Herzmuskels und der Skelettmusku-
latur kausal mit dem B,-Mangel zusam-
menhangen.

Es wird empfohlen, in Populationen
mit einem hohem Risiko fur die Gehirn-
veranderungen der Wernicke-Enzepha-
lopathie praventiv Vitamin B, parenteral
(zum Beispiel intramuskular) zu verabrei-
chen. Cook et al. empfehlen ausdrick-
lich intramuskuldre Thiamin-Gaben fur
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Alkoholkranke beispielsweise im Rahmen
jeder Entzugsbehandlung. Die gegenwar-
tige vorliegende Literatur setzt sich mit
der intravendsen oder intramuskularen
Gabe von ausreichend Vitamin B1 bei
Alkoholkranken, die keinen Entzug durch-
fuhren wollen, nicht auseinander und er-
wahnt dies an keiner Stelle.

Resumee

In der humanistischen Medizin west-
licher Pragung wird nicht dartber disku-
tiert, ob stark Ubergewichtige Kranke mit
Typ 2-Diabetes, die weiterhin regelmaig
Kohlehydrate in Form von Mehlspeisen
zu sich nehmen, nicht mehr mit Insu-
lin behandelt werden sollen. Auch wird
nicht thematisiert, ob ein zufallig ent-
deckter Rundherd der Lunge bei Nikotin-
Abhangigen, die weiterhin rauchen, nicht
operiert werden soll oder die Beschwer-
den bei COPD bei weiterrauchenden
Patienten nicht mit verschiedenen in-
halativen Substanzen gebessert werden
sollen.

Ahnlich sollte dies auch fiir Menschen
mit einer Alkoholkrankheit gelten. Viele
alkoholkranke Menschen schaffen jah-
relang keinen vollkommenen Alkoholent-
zug, werden immer wieder ruckfallig und
laufen grofle Gefahr, demente Insassen
von Pflegeheimen zu werden. Die Chance
eines Alkoholikers, irgendwann abstinent
zu werden, kann nur gewahrt bleiben,
wenn es nicht zur Entwicklung einer De-
menz oder zur Einweisung in ein Pflege-
heim kommt. Dementsprechend sollten
alkoholkranke Menschen die Chance
haben, sich parenteral intramuskular in
regelmasigen Abstanden mit Vitamin B,
behandeln zu lassen.

Aufgrund der vorliegenden Literatur
gibt es nur wenige Hinweise, in welcher
Dosierung und in welchem zeitlichen
Abstand derartige Vitamin-Injektionen
erfolgen sollten. Umstritten ist, welche
Vitamine neben dem Vitamin B, prophy-
laktisch parenteral oder oral zugefihrt
werden sollten. Nach vorliegenden Daten
zur Fehlerahrung Alkoholkranker sollte
jedenfalls Vitamin B, zusatzlich parente-
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ral substituiert werden; Folsaure kann oral
substituiert werden. Bei Bertcksichtigung
des Tagesbedarfs an Vitamin B, und der
hochstens  zweiwdchigen  Speicherung
von Uberschussigem Vitamin B, ist es na-
heliegend — auch wenn es in Studien nie
untersucht wurde - mindestens 100mg
Vitamin B, wéchentlich oder 200mg alle
zwei Wochen intramuskular zu verabrei-
chen, um auch bei weiter andauerndem
Alkoholmissbrauch der Entwicklung von
kognitiven Storungen und Demenz vorzu-
beugen.

Die vorbeugende parenterale Gabe
von B-Vitaminen darf Alkoholkranke
nicht in Sicherheit wiegen, gefahrlos
weitertrinken zu koénnen, da ihr Alk-
holmissbrauch ja auch noch andere
schadliche Folgen hat, die nichts mit
dem Vitamin B,-Mangel zu tun haben.
Die Vitamin B,-Substitution schutzt bei-
spielsweise ganz bestimmt nicht vor Le-
berzirrhose oder Pankreatitis. Aber die
wochentliche oder zwei-wochentliche
Vitamin-Injektion kann der Entwicklung
einer Demenz vorbeugen. Damit be-
steht weiterhin die Chance, irgendwann
ein selbstbestimmtes Leben ohne Alko-
hol fihren zu kénnen. Es ist ein Akt der
Menschlichkeit, auch alkoholkranken
Menschen, die es aus verschiedensten
Grinden nicht schaffen, vom Alkohol
loszukommen, bei der Vermeidung einer
Demenz zu helfen. 44
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1) Welche Angaben zum Alkoholmissbrauch in Osterreich stim- 4) Zur Demenz bei Alkoholkrankheit (zwei Antworten richtig)

men? (drei Antworten richtig) O a) Zehn bis 24 Prozent der schwer Alkoholkranken entwickeln

O a) Nur zehn Prozent der Osterreicher konsumieren nie Alkohol. eine Demenz.
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Alkohol konsumiert. O d) Bis zu 50.000 Osterreicher, die Alkohol missbrauchen,

O d) 200.000 Osterreicher sind mindestens zweimal pro Monat sind von Demenz bedroht.

deutlich alkoholisiert.
5) Zu Vitamin B, (zwei Antworten richtig)

2) Welche Aussagen sind zutreffend? (zwei Antworten richtig) O a) Das aktive Vitamin B, liegt im Blut in drei phosphorylierten
O a) Der Vitamin B,-Mangel bei Alkoholkranken erklart die bei Formen vor.
ihnen haufiger auftretende Demenz. O b) Derzeit werden in klinischen Labors in Osterreich
O b) Zu indirekten Hirnschaden bei Alkoholkrankheit zahlen vorwiegend Folsaure und Vitamin B12 bestimmt.
beispielsweise auch Hirnfunktionsstérungen bei Leberversagen. O c) Der Vitamin B-Spiegel kann nur indirekt Uber die Aktivitat
O c¢) Jeder dritte Alkoholkranke hat keine Wernicke-Enzephalopathie. der Erythrozytentransketolase abgeschatzt werden.
O d) Die neuropathologischen Veranderungen der Wernicke- O d) Es gibt zahlreiche Untersuchungen zu Vitamin B,-Blutspiegel
Enzephalopathie sind makroskopisch und mikroskopisch und Psychopathologie bei Alkoholkrankheit.
leicht zu identifizieren.
O e) Das Gehirn wird bei jedem Vollrausch irreversibel geschadigt. 6) Zur Therapie des Vitamin B,-Mangels bei Alkoholkrankheit
(zwei Antworten richtig)
3) Welche Aussagen zur Mangelernahrung bei Alkoholkrankheit O a) Die praventive parenterale wochentliche Gabe von Vitamin B,
treffen zu? (zwei Antworten richtig) bei therapieresistenter Alkoholkrankheit ist wissenschaftlich
O a) Mangelzustande an Vitamin B,, Folsdure, Eisen und Vitamin B, nicht untersucht.
sind auch ohne Leberzirrhose haufig. O b) Bei schweren Gedéachtnisstérungen und Konfabulationen
O b) Thiaminmangel verursacht unter anderem auch periphere helfen parenterale Vitamin B,-Gaben nicht.
Neuropathien, Kleinhirnsyndrome und Herzmuskelschaden. O c¢) Alkoholkranke mit kognitiven Auffalligkeiten missen
O ¢) Thiaminmangel betrifft hdchstens 50 Prozent der schwer hochdosiert parenteral Vitamin B, erhalten.
alkoholkranken Menschen. O d) Die parenterale Vitamin B,-Gabe fiihrt haufig zu
O d) Der Thiaminmangel resultiert hauptsachlich aus allergischen Reaktionen.
verminderter Aufnahme durch die Nahrung. O e) Alkoholkranke mit kognitiven Auffalligkeiten mussen
langfristig Vitamin B, oral erhalten.
Bitte deutlich in Blockbuchstaben ausfiillen, Zutreffendes bitte ankreuzen: [meindfp
da sonst die Einsendung nicht beriicksichtigt werden kann! o Turnusarzt/Turnusarztin ' /
o Arzt/Arztin fur Allgemeinmedizin
Name: O Facharzt/Facharztin flr
Meine OAK-Arztnummer:
- O Ich besitze ein glltiges DFP-Diplom.
O Ich nutze mein DFP-Fortbildungskonto.
Adresse: Bitte die DFP-Punkte automatisch buchen.
Altersgruppe:

< 30 31-40 41-50 51-60 > 60
E-Mail-Adresse: o o o o o

Zwei Drittel der Fragen richtig beantwortet: O





