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Alcohol-induced Lactacidemia in Thiamine Deficiency 

Summary. Thiamine deficiency leads to a moderate hyperlactacidemia. As a 
result of an acute alcohol exposure the hyperlactacidemia is increased. In 
addition metabolic and respiratory acidosis with a distinct low pH value 
occurs. These changes constitute vital risks and may be considered as basic 
arguments for the explanation of sudden death in chronic alcoholics. 

Key words: Sudden death, in chronic alcoholics - Thiamine deficiency, 
alcoholism - Hyperlactacidemia, thiamine deficiency 

Zusammenfassung. Ein Thiaminmangel ftihrt zu einer mfil3igen Hyperlactat- 
fimie. Durch eine akute Alkoholbelastung wird die Hyperlactat~imie verstfirkt. 
Zusfitzlich entsteht eine metabolische und respiratorische Acidose sowie eine 
ausgeprfigte pH-Senkung. Die Ver/inderungen bedeuten eine Vitalgeffihrdung 
und k6nnen somit zur Erklfirung pl6tzlicher Todesffille bei chronischen 
Alkoholikcrn herangezogen werden. 

SehliisselwSrter: P16tzlicher Tod, bei chronischen Alkoholikern - Thiamin- 
mangel, Alkoholismus - Hyperlactat~imie, Thiaminmangel 

Einleitung 

Chronischer Alkoholismus und ein Vitamin-B 1-Mangel stehen nicht selten 
miteinander in Zusammenhang. Ein Thiaminmangel ftihrt zu einer geringgradigen 
Hyperlactatfimie [I, 2, 4, 6], die intraoperativ [7] oder durch geringe k6rperliche 
Belastung [6] in eine hochgradige Lactatacidose mtindet. Unklare Todesffille von 
chronischen Alkoholikern im Bereich des Notarztwesens, deren Ursachen sich 
auch durch eine Sektion nicht kl~iren liegen, lassen an eine metabolische St6rung 
denken. Es lag daher nahe, eine Alkoholbelastung bei Thiamin-mangelernfihrten 
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Abb. 1. Verlauf der Lactatwerte bei Normal- und Thiamin-Mangelern~ihrung (n = 90) 
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Tage 

Tieren durchzufiJhren, um m6gliche vital bedrohliche metabolische Entgleisungen 
zu erkennen.  

Methodik 

Die Untersuchungen wurden an 106 m~innlichen Wistar-Ratten mit einem Gewicht von 325 _+ 13 g 
durchgeftihrt. Nach Ffitterung einer Vitamin-B 1-armen Difit ~ entnahmen wir zu festgelegten 
Zeiten (Tag 1, 8, 13, 21, 25, 29 und 56) in Athernarkose Blut aus der Vena portae und bestimmten 
den Serumlactatwert (Testkombination: Boehringer, Mannheim), die Blutgase mit dem ABL 1 
(Radiometer, Kopenhagen) und die Blutzuckerwerte. 

Zus~itzlich wurden neun der fiber 56 Tage Vitamin-B 1-mangelernahrten Tiere mit einer 
definierten Alkoholmenge (5 g/kg K.G.) tiber eine Magensonde belastet. Nach 2h erfolgte die 
Blutentnahme in oben beschriebener Weise. Neun Tiere, die tiber 56 Tage Normalfutter erhielten, 
wurden in der gleichen Weise mit Alkohol belastet. 

Ffir die statistische Auswertung der Ergebnisse verwendeten wit den gepaarten und den 
ungepaarten t-Test. 

Ergebnisse 

Der Serumlactatwert  stieg w~ihrend der Thiaminmangelern~ihrung an (Abb. I). Im 
Vergleich zu den norma l  ern~ihrten Kontrol l t ieren mit  einem Serumlactatwert  yon 

1 Sonderdi~it C 1021 (Altrogge, Lage a. d. Lippe) 
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Tabelle 1. Synopsis der gemessenen Laborparameter bei normal- und Thiamin-mangelernfihrten 
Ratten vor und nach Alkoholbelastung (n = 36) 

Normalfutter Tag 56 B 1-Mangelfutter Tag 56 

Ohne Alkohol Mit Alkohol Ohne Alkohol Mit Alkohol 

Lactat (rag%) 10,3 + 2,7 8,8 _+2,8 36,6 + 10,8 58,4 _+ 14,2 
pH 7,41_+ 0 , 0 5  7,36_+0,02 7,35_+ 0,05 7,14_+ 0,06 
SBC(mmol/l) 24,2 _+ 0,7 24,1 _+0,6 22,0 _+ 3,0 15,8 _+ 2,9 
pCO2 (mmHg) 41 ± 4 48 -+4 45 + 9 68 _+ 7 

pO2 (mmHg) 48 -+ 11 48 _+2 45 _+ 10 34 _+ 3 

Abb. 2. Lactatwerte bei normal- und 
Thiamin-mangelern~ihrten Ratten vor 
und 2 h nach Alkoholbelastung (n = 9) 
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10,3 + 2,7 mg/d1-1 wurde dieser Anstieg mit dem Wert  von 19,2 + 4,7 mg/d1-1 an 
Tag 17 erstmals signifikant ( P <  0,01). Der  h6chste Wert  (36,6_+ 10,8 mg /d l  -l) 
wurde an Tag 56 der Thiaminmangelernf ihrung beobachtet .  

Die ven6sen Standardbikarbonatwer te  ( P <  0,45), pCO2 ( P <  0,45), PO2 (P < 
0,45) und die pH-Wer te  zeigten auch nach 8 Wochen Vitamin-B 1-armer Ernfih- 
rung gegentiber der Kontro l lgruppe  keine signifikanten Unterschiede (Tabelle 1). 
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Abb. 3. pH-Werte bei normal- und Thiamin- 
mangelernghrten Ratten vor und 2 h nach 
Alkoholbelastung (n = 9) 
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Abb. 4. Blutzuckerwerte bei normal- (n = 9) und 
Thiamin-mangelern~ihrten Ratten (n = 9) 2h  nach 
Alkoholbelastung 
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Nach Alkoholbelastung kam es bei den Vitamin-B 1-mangelernfihrten Tieren 
ausnahmslos zu einer schweren Lactatacidose, eine Erscheinung, die bei den 
normal ernfihrten Tieren in keinem Fall auftrat. Wfihrend die Lactatwerte der 
alkoholbelasteten mangelernfihrten Tiere einen hochsignifikant (P<0,001) er- 
h6hten Wert von 58,4_+ 14,2mg/d1-1 aufwiesen, trat bei den normal ernfihrten 
Tieren kein pathologisch erhOhter Lactatwert auf (8,8 _+ 2,8 mg/dl -~) (Abb. 2). Die 
Alkoholbelastung der Vitamin-B 1-mangelernfihrten Tiere ffihrte ebenfalls zu 
einem hochsignifikanten Abfall des pH-Wertes (7,137 _+ 0,06), (P < 0,01) gegeniiber 
der Kontrollgruppe mit einem pH-Wert von 7,356 + 0,02 (Abb. 3). Der Standard- 
bikarbonatwert sank bei den B 1-mangelernfihrten Tieren auf einen Wert von 
15,8 -+ 2,9 mmol/1 signifikant gegent~ber dem Wert der Kontrollgruppe (24,2 _+ 0,6 
mmol/1) ab (P<0,001) (Tabelle 1). Der Anstieg des pCO/Wertes auf 68,3_+ 16 
mm Hg gegent~ber dem Wert der Kontrollgruppe (48,4_+ 4 mm Hg) ist ebenfalls 
signifikant (P < 0,01). 

Die Alkoholbelastung bei normaler Ernfihrung zeigte keine signifikanten 
Verfinderungen des pH-Wertes, des Standardbikarbonatwertes, des Lactatwertes 
und der Sauerstoffspannung gegenaber den normal ernfihrten Kontrolltieren. 
Lediglich der pCO2 war leicht erh6ht. 

Die Blutzuckerwerte der alkoholbelasteten Kontrollgruppe lagen im Norm- 
bereich mit extrem niedriger Streubreite (97-+2mg/dl-l). Hingegen zeigte die 
Vitamin-B 1-mangelern~hrte Gruppe nach Alkoholgabe die extreme Streuung der 
Blutzuckerwerte von 39 mg/dl -~ bis 288 mg/dl -~ (Abb. 4). 

Diskussion 

Die von uns gewfihlte Alkoholbelastung ftihrt bei normal ernfihrten Ratten zu 
einem geringen sedierenden Effekt ohne Ver/inderung des Lactatspiegels im 
Serum, des pH-Wertes oder des Standardbikarbonatwertes (Tabelle 1). Bei einem 
manifesten Vitamin-B 1-Mangel (erkennbar an dem stetigen Anstieg des Serum- 
lactatwertes (Abb. 1)), ffihrt eine Alkoholbelastung zu einer metabolischen und 
respiratorischen Acidose mit Koma ohne Schmerzreaktionen. 

Wfihrend Glukose Thiamin-abhfingig in den Zitronensfiurezyklus einm~ndet 
[3], ist dies ft~r Alkohol nicht der Fall [5]. Vielmehr ist bekannt, dab die Oxidation 
von Alkohol zu einer Anhfiufung yon reduziertem Nikotinsfinreamiddinucleotid 
(NADH) und einem erh6hten NADH-NADH+-Quotienten fahrt. Die geringe, yon 
uns jedoch nicht nachweisbare Lactaterh6hung nach Alkoholabusus wird dadurch 
erklfirt, dal3 zur Oxidation von NADH Pyruvat in Lactat tiberfiihrt wird [5]. Eine 
Potenzierung dieses Effektes ist denkbar, da bei manifestem Thiaminmangel 
ohnehin schon erh6hte Lactat- und Pyruvatspiegel feststellbar sind. 

Im Gegensatz zur Kontrollgruppe zeigten die Vitamin-B 1-mangelernfihrten 
Tiere extreme Schwankungen der Blutzuckerspiegel (Abb. 4). Es ist bekannt, dal3 
es nach Alkoholabusus sowohl zu Hyper- als auch Hypoglykfimien kommen kann 
[5]. Unsere Befunde sprechen daffir, dag bei diesem Phfinomen der Thiaminmangel 
eine entscheidende Rolle spielt. 

Die vorgelegten Befunde zeigen, da6 es nach Alkoholabusus nur in Verbindung 
mit einem manifesten Thiaminmangel zu St6rungen des Zuckerstoffwechsels und 
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zu lebensbedrohl ichen  St6rungen  des S~iure-Basen-Haushaltes kommt .  The rapeu-  
tisch kann  aufg rund  kl inischer  E inze lbeobach tungen  bei  A l k o h o l i n t o x i k a t i o n e n  
mit  metabo l i scher  Acidose  die hohe Dos ie rung  von Th iamin  empfohlen  werden.  
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