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Leserbrief 

Die Wernicke-Enzephalopathie (WE) ist Folge eines Vita -
min-B1-Mangels. Dieser wiederum resultiert aus einer
Mangelernährung. Mangelernährung kann auch - aber
nicht nur - bei Alkoholismus auftreten. Nach Thomson ist
die Symptomatologie der WE mit oder ohne zusätzlichen
Alkoholismus gleich [1]. Für Anästhesie und Intensiv -
medizin ist von besonderer Bedeutung, dass ein klinisch
undeutlich erkennbarer Thiaminmangel unter Belastung
(Arbeit, perioperativer Stress [2], Trauma, Nahrungs- oder
Alkoholzufuhr) zur Dekompensation neigt – die Laktat -
konzentration i.S. steigt dann rapide an!
Daher meine Fragen:
Warum keine Angaben zum Ernährungszustand des Pa -
tienten, zum Thiaminstatus (Transketolase-Test), zur
Laktat konzentration i.S. und warum nicht unverzüglich ein
fachneurologisches Konsil angesichts einer schweren neu-
rologischen Symptomatik?
Könnte es auch sein, dass die zerebrale Dysfunktion Folge
der Hyponatriämie war? Deren Korrektur führt ebenfalls
innerhalb von 12-24 Stunden zur deutlichen Befund besse -
rung.
Ungeachtet dessen bleibt der Hinweis auf die Gefahr eines
Thiaminmangels immens wichtig, zumal die Therapie not-
wendig, effizient und billig ist.
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Stellungnahme zum Leserbrief 
Die Wernicke–Enzephalopathie ist eine klinisch zu stellen-
de Diagnose [1]. Durch die therapeutische Verabreichung
von Thiamin wird die Diagnose verifiziert. Bei der WE han-
delt es sich um eine Vitamin-B1-Hypovitaminose, die durch
Mangelernährung (Malnutrition) hervorgerufen wird. Die
Malnutrition kann zum einen durch die mangelhafte
Zugabe des Vitamins zur Nahrung (Exokarenz (siehe dazu
[2]) zum anderen durch die mangelhafte Aufnahme des
Vitamins im Darm bzw. mangelnde Verstoffwechslung
(Enterokarenz i.S. Maldigestion, Malabsorption) hervorge-
rufen werden. Bei chronischem Alkoholismus handelt es
sich also immer um eine Mangelernährung und zwar

sowohl im Sinne einer Malabsorption als auch einer
Maldigestion [3-5]. Eine Exokarenz kann zusätzlich vorlie-
gen. 
Der von uns beschriebene Patient befand sich klinisch in
gutem Ernährungszustand. Der BMI betrug bei einer
Körpergröße von 1,70 m und einem Körpergewicht von 68
kg  23,53 und lag damit im Normbereich. Auch die Stärke
des Hautfettes imponierte nicht gemindert. 
In Anbetracht der Dringlichkeit des Eingriffs und der auf-
grund eindrucksvoller Klinik (Ataxie und Desorientiertheit,
horizontaler Blickrichtungsnystagmus und internukleäre
Ophthalmoplegie beim Blick sowohl nach rechts als auch
nach links [6]) gestellten und sich bestätigenden Ver -
dachts diagnose wurde das fachneurologische Konsil wie
geschildert zu einem späteren Zeitpunkt durchgeführt. 
Ausreichend spezifische Laborparameter zur Diagnose der
WE existieren zurzeit nicht, die Diagnosefindung basiert
allein auf der klinischen, neurologischen und psychosozia-
len Beurteilung und bestätigt sich erst durch eine rückläu-
fige Symptomatik nach Thiaminsubstitution [1,6-9]. 
Der Transketolasetest (Messen der Enzymaktivität im
Erythrozytenhämolysat) ist zeitaufwendig und nur dann
aussagekräftig, wenn Werte vor und nach einer hochdo-
sierten Thiaminverabreichung bestimmt und verglichen
werden.
Thiamin ist Coenzym für drei Enzyme, welche im Gehirn
zur Glukoseoxidation benötigt werden. Damit ist verständ-
lich, dass ein metabolischer Stressor wie Erkrankung,
Trauma oder Aufnahme kohlenhydratreicher Nahrung zu
einer Exazerbation der WE führen [7]. Im zitierten
Fallbericht von Schwartau et al. [2] wurde ein Tumorpatient
über Wochen parenteral thiaminfrei ernährt. Unter dem
Stress einer Operation exazerbierte die Hypovitaminose.
Das durch parenterale Kohlenhydratgabe reichlich ange-
sammelte Laktat konnte in Ermangelung der Enzyme nicht
mehr zu Pyruvat abgebaut werden und imponierte mit
hohen Serumwerten. Hierbei handelte es sich um eine
Extremsituation, in der über Wochen Kohlenhydrate substi-
tuiert wurden und nicht verstoffwechselt werden konnten.
Bei enteral ernährten Alkoholikern kommt es im Darm
bereits zu einer Aufnahmestörung, Laktat im Serum ist
nicht spezifisch erhöht. Es kann allerdings ein Provo -
kationstest (analog dem zitierten Fall von Schwartau et al.
[2]) durchgeführt werden. Das Verhältnis von Laktat zu
Pyruvat im Serum wird vor und nach parenteraler Glukose -
verabreichung bestimmt und zeigt bei vorliegendem
Thiaminmangel eine Laktatakkumulation nach Provokation
auf. Es handelt sich hierbei um eine zeitaufwändige und
ebenso gefährliche Untersuchung, da eine Exazerbation
der Symptome provoziert wird.
Die im geschilderten Fall vorliegende Hyponatriämie, die
häufig bei Alkoholmissbrauch im Rahmen der Leber -
zirrhose auftritt, war ohne klinisches Korrelat. Erwartete
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Symptome wie Apathie, Verlangsamung, Somnolenz,
Hypotension und Tachykardie traten nicht auf. Die neuro-
psychiatrischen Symptome des Patienten besserten sich
binnen Minuten nach Thiaminsubstitution, was unsere
Diagnose bestätigte. Mithilfe der therapeutischen Thiamin -
verabreichung erfolgten Diagnosestellung und Therapie
gleichzeitig und unmittelbar ohne zusätzliche kosteninten-
sive Laborchemie. Die Nebenwirkungen der Thiamingabe
sind gering. Es gibt Einzelfallbeschreibungen für anaph y -
laktische und anaphylaktoide Reaktionen nach Bolus -
applikation [9,10]. Es wird daher empfohlen, zwei bis drei-
mal täglich 200 mg bis 500 mg über 30 Minuten als
Kurzinfusion zu applizieren [9,10]. Selbst bei Bolus appli -
kation traten in Denver, USA, über einen Zeitraum von 15
Jahren und einer Fallzahl größer 10.000 pro Jahr keine
Nebenwirkungen auf [11]. 
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