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1. Einleitung
1.1. Umgang mit Alkohol als Genufmittel

Seit Jahrhunderten wird der Alkohol wegen seiner positiven Wirkungen
hergestellt und verbreitet. Es ist blich, zu vielen individuellen und
gesellschaftlichen Anlassen alkoholische Getrinke anzubieten und zu
geniefen. Darum wird es auch gerade der Jugend so schwer gemacht, den
Umgang mit Alkohol zu lernen. Entsprechend dem ,,Vorbild” ihrer Umwelt
gehen sie ganz unbefangen und stolz, endlich erwachsen zu sein, an diese
Aufgabe heran. DaBl aus einem ,normalen” Konsum dabei ein krankhaftes
Trinkverhalten werden kann, indem der Alkohol einen Menschen mehr und
mehr beherrscht, ist wenig bewulft.

In der allgemeinen Bevolkerung besteht ein gewisser Respekt vor
Ereignissen wie Herzinfarkt oder Schlaganfall. Jeden kann es treften, und es
kann todlich sein. Durch Aufklarungsarbeit, zum Beispiel iiber die Medien,
sind Risikofaktoren und Folgen bekannt. Dieser Umstand bringt es mit sich,
dal} gefahrdete Patienten im Anblick einer eventuell drohenden Gefahr oft
ihren Lebensstil anpassen. Selbst bei jeder Werbung fiir Tabakwaren folgt
ein Wamhinweis auf die schidigende Wirkung. Nicht so im Bezug auf
Alkohol. Fiir alkoholische Getranke wird in jeder Form und ohne Warnung
vor Folgen eines dauerhaften iibermafigen Genusses geworben und die
Preise sind fiir jedermann erschwinglich. Einer einfachen Logik zufolge
kann ein Stoff gar nicht gefahrlich sein, mit dem auf diese Weise

umgegangen wird. Ist dies ein TrugschluB?
1.2. Alkohol aus medizinhistorischer Sicht

Die erste medizinische Auseinandersetzung mit problematischem

Trinkverhalten fand zu Beginn des 19. Jahrhunderts statt. Trotter brachte



1804 erstmals den Zustand ,,Trunkenheit” mit psychischer Krankheit in
Verbindung und 1819 bezeichnete von Brithl-Cramer ,, Trunksucht™ als eine
physische Krankheit. Damit waren bereits die psychische und physische
Komponente der Abhdngigkeit angesprochen. Huss formulierte 1852 das
Konzept des ,chronischen Alkoholismus™, ohne eine klare inhaltliche
Definition zu finden. Im 20. Jahrhundert deklarierte Jellinek den
Alkoholismus als Krankheit und beschrieb verschiedene
Alkoholismustypen, zu finden ber Schmidt 1995. Von der WHO wurde
1968 Alkoholismus als Krankheit anerkannt und 1in die ICD-8
aufgenommen. In der folgenden Uberarbeitung der Internationalen
Klassifikation der Krankheiten ist der Alkoholismus-Begriff aufgegeben
worden. So wird in der ICD-9 zwischen Alkoholmifibrauch und der
eigentlichen Alkoholabhangigkeit unterschieden. Die ICD-10 verlaBt diese
Formulierungen wieder und stitzt sich auf das Konzept des
~Abhidngigkeitssyndroms” [John 1992, Schmudt 1995]. Die dafir
erarbeiteten Kriterien sind in Tabelle 1 aufgefithrt [Kanitz et al. 1993].

Tab.1 Kriterien des Abhéangikeitssyndroms (mod. nach ICD-10)

Die Kriterien sind erfullt, wenn innerhalb der letzten zwalf Monate
mindestens drei der folgenden Merkmale gleichzeitig vorhanden waren:

¢ Starker Wunsch oder eine Art Zwang zum Substanzkonsum

+ Vemminderte Kontrollfahigkeit des Konsums

+ Ein korperliches Entzugssyndrom oder die Aufnahme der gleichen
oder einer nahe verwandten Substanz, um Entzugssymptome zu
mildern oder zu vermeiden

¢ Nachweis einer Toleranz mit zunehmend héherer Dosierung der
Substanz

+ Fortschreitende Vernachlassigung anderer Vergniigen oder Interessen
zugunsten des Substanzkonsums, erhohter Zeitaufwand, um die
Substanz zu beschaffen

* Anhaltender Substanzkonsum trotz Nachweises eindeutiger
schadlicher Folgen




Gegenwartig beschaftigen sich viele medizinische Fachbereiche mit
Prophylaxe, Behandlung und Nachsorge des Alkoholabusus. Am
beeindruckendsten ist jedoch die Sicht auf einen der spektakuldrsten
Bereiche der Heilkunst, der Intensivmedizin. Hier werden Patienten
aufgenommen, die akut lebensbedrohlich erkrankt sind oder kurzfristig
aufgrund ihrer Krankheit in einen solchen Zustand kommen konnten. Aus
diesem Grund wird dort ein hoher Aufwand betriecben, angefangen von
medizinischem Personal bis hin zu teuren Geriten und Medikamenten. In
der Literatur ist bereits der chronische Alkoholmifibrauch als Risikofaktor
fir interkurrente Komplikationen wihrend des intensivstationdren
Aufenthaltes bestatigt worden [Spies et al. 1996a, Spies et al. 1996b, W.
Seitz 1991, Zander 1997]. In diesem speziellen Patientenkollektiv kann
Jeder zusitzliche Risikofaktor den Tod bedeuten und besonders dann, wenn

er unerkannt bleibt oder unterschitzt wird.

1.3. Alkohol aus gesellschaftspolitischer Sicht

Die besondere Eigenart des Alkoholismus besteht im Gegesatz zu anderen
Krankheiten darin, dal sowohl soziale, psychische als auch physische
Bereiche betroffen sind. Zu der wichtigen sozialen Komponente gehért auch
die Einstellung der Gesellschaft zum Trinken. Deutschland vertritt neben
anderen europdischen Landern eine permissive Einstellung zum Alkohol,
was bedeutet, dal ein regelmiBiger GenuB geringer Alkoholmengen
allgemein ublich ist und sozial akzeptiert wird. Das trigt letztlich zur
Geselligkeitsforderung bei. Zudem konnten Studien zeigen, daBl ein
derartiges Trinkverhalten sogar das Herzinfarktrisiko senken kann. Manner
mit einem tiglichen Alkoholkonsum von 12,5g¢ haben ein um 22%
niedrigeres Herzinfarktrisiko als Méinner mit weniger oder gar keiner
taglichen Alkoholaufnahme [Mukamal et al. 2003]. Doch der Weg vom

sogenannten Wohlstandstrinken zum dauerhaften pathologisch erhohten



Alkoholkonsums ist nicht weit, die Folgen sind jedoch erheblich. Betroffene
erleben einen sozialen Verfall, eine Ausgrenzung aus dem
gesellschaftlichen Aktivitiaten und werden mit MiBachtung bedacht. Obwohl
der Alkohol akzeptiert ist, wird die Alkoholkrankheit als abstoBend

empfunden..

1.4. Suchtpotential des Alkohols

Der Alkohol wird gefahrlich durch seine Nebenwirkungen. Er laBt
Konflikte besser ertragen, mindert psychische Spannungen, macht Arger
zunachst ertraglicher. Viele Menschen versprechen sich daraus
Erleichterung in ihrer Lebensbewdltigung und -gestaltung. Der
Alkoholgebrauch erfahrt einen Bedeutungswandel. Er wird zur Droge.
Stimmung, Wahrmehmung und Leistungsvermégen werden voriibergehend
oder dauerhaft verindert. Oft kommt die Einnahme von Schlaf-,
Beruhigungs- und Schmerzmittel gemeinsam mit AlkoholmiBbrauch vor.
Diese Art der Abhéangigkeit ist von der Weltgesundheitsorganisation als
Drogenabhingigkeit vom Alkohol-Schlafmittel-Typ klassifiziert worden
und belegt die Position der hiufigsten Abhingigkeit.

1.5. Zur Epidemiologie des MiBbrauchs von Alkohol

Die Problematik schreitet voran. Es ist vielfach nachgewiesen worden, daf3
AlkoholmifBibrauch ein noch stark unterbewerteter bedeutsamer Risikofaktor
fur die Gesundheit und offensichtlich auch fiir die Lebenserwartung ist
[Spies et al. 1996a, Spies et al. 1993, Zauner et al. 1996, Lesch et al. 1996a,
Spies et al. 1996b, Maier 1995, von der Ohe 1995, Riethdorf et al. 1991,
Hanck et al. 1995, Simankowski et al. 1995, Suter et al. 1995, G. Seitz et al.
1995, Teyssen et al. 1995, Sillanaukee 1996, Chou et al. 1996, John 1992,



Bode 1995, Skopp et al. 1995, Herold et al. 1995, Spies et al. 1995, Soyka et
al. 1995, Wetterling 1997, W. Seitz 1991, Zander 1997, Feuerlein et al.
1997, Kirsten et al. 1998]. Epidemiologische Studien haben gezeigt, dal3
sich der Alkoholverbrauch trotz der allgemein verbreiteten Kenntnis iiber
die schadigende Wirkung in den letzten 20 Jahren mehr als verdoppelt hat.
So konnte 1965 ein Prokopfverbrauch der Bevolkerung an reinem Alkohol
von 4.8 Litern festgestellt werden, welcher 1975 bei 8,0 Litern und 1985
bereits be1 10,3 Litern lag [Stegemann 1995]. In der Region Ostvorpommern
liegt der jahrliche Prokopfverbrauch an reinem Alkohol mit ca. 17 Litern
laut statistischem Bundesamt noch weit iiber dem schon sehr hohen Niveau

der Bundesrepublik.

1.6. Pathophysiologische Mechanismen bei erhohtem Alkoholkonsum

Die bislang als Alkohol bekannte Substanz ist eine chemische Verbindung
mit der Strukturformel C;HsOH. Sie ist ein Vertreter aus der Gruppe der
Alkanole. Sie bestehen aus einer verschieden langen Kette von
Kohlenstoffatomen, die mit Wasserstoffatomen verbunden sind und als
funktionelle Gruppe eine Hydroxylgruppe aufweisen. Die chemische
Bezeichnung fir C,HsOH lautet Ethanol. Im folgenden werden die Begriffe

Alkohol und Ethanol synonym verwendet.

1.6.1. Akute Wirkungen von Ethanol

1.6.1.1. Akute Wirkungen von Ethanol auf den Gastrointestinaltrakt

Der erste Kontakt des Organismus mit dem Ethanol eines alkoholischen

Getrankes erfolgt Gber die Schleimhaut des oberen Gastrointestinaltraktes.

Eine unmittelbar auftretende Schleimhautschiadigung beruht auf dem direkt



toxischen Effekt von Ethanol, welcher dosis- und einwirkungszeitaghdngig
ist [Teyssenet al. 1995]. Wihrend Oropharynx und Osophagus relativ
schnell passiert werden, ist die Einwirkzeit auf die Magenmukosa deutlich
linger. Es kommt hier zu einer Desintegration der Mukosabarriere, die vor
allem auf die Zerstérung der ,, Tight junctions” und die Beeintriachtigung der
apikalen und basolateralen Zellmembranen zuruckzufiihren ist. Die Folge ist
eine Hemmung der aktiven lonentransporte. Der Schutz vor einer hohen
Protonenkonzentration ist nicht mehr gegeben, da die H'-lonen jetzt
riickdiffundieren konnen. Ein niedriger inter- und intrazellularer pH-Wert
sowie die Anwesenheit von Ethanol bewirken den Tod und die
Desquamation der Epithelzellen, was bis zu Ulcerationen der

Magenschleimhaut fithren kann [von der Ohe 1995, Teyssen et al. 1995].

1.6.1.2. Akute Wirkungen von Ethanol auf das Pankreas

Dem Ethanol selbst wird die erhohte exkretorische Stimulierbarkeit des
Pankreas zugeschrieben, in dessen Folge intraduktale Prdzipitationen von
Sekretproteinen eine autodigestive Fettgewebsnekrose nach sich ziehen. Ist
die Autodigestion erst in Gang gesetzt, kommt es zu einer
Verselbststindigung diese Prozesses und es entsteht eine akute
nekrotisierende Pankreatitis. Dabeir kann eine zum Teil erhebliche
Zerstorung des Parenchyms stattfinden. Nicht selten endet der Verlauf mit
dem Tode des Patienten. Wird die Akutphase tberlebt, konnen die
Auswirkungen in der Folge im Sinne einer Nekrose-Fibrose-Sequenz zu
einer chronischen Pankreatitis fithren mit Beeintrachtigungen der exokrinen
und endokrinen Pankreasfunktion. Neben dem chronisch entziindlichem
Zustand, welcher als konsumierender ProzeB3 an den Korperkriften zehrt, ist

das Risiko von akuten Schiiben erhoht [von der Ohe 1995].



1.6.1.3. Akute Wirkungen von Ethanol auf das ZNS

Physiologischerweise wird die Funktionalitat des zentralen Nervensystems
durch ein ausgewogenes Gleichgewicht von aktivierenden und hemmenden
Systemen realisiert. Die verschiedenen Areale reagieren unterschiedlich
sensibel auf chemische Einfliisse. Ethanol in geringer Konzentration dampft
zundchst die hemmenden Funktionen der Basalganglien, was sich als
Redseligkeit und Kontaktfreudigkeit zeigt. Mit steigender Konzentration
fallt dann die emotionale und moralische Bewertbarkeit der aktuellen
Situation aus. Die Distanz zu Arger und Konflikten erhoht sich, psychische
Spannungen werden gemindert. Diese Phase birgt ein gewisses
Gefahrenpotetial, da durch die Dimpfung hemmender Systeme der Antrieb
gesteigert ist und eine Person zu risikoreichen Handlungen veranlaBt. Unter
anderem werden jetzt Straftaten begangen oder Aktionen, die eine
fahrldssige Gefihrdung der eigenen Person beziehungsweise anderer
Personen oder Objekte mit sich bringen. Ein Kontrollverlust des
Trinkverhaltens ist ebenfalls oft zu verzeichnen. Steigt die
Ethanolkonzentration weiter, werden schlieflich auch die aktivierenden
Systeme gedampft. Es kommt zu einer seitendifferenten Verarbeitung der
Informationen aus dem Gleichgewichtsorgan, was zusammen mit der
Beeintrichtigung der Kleinhimfunktion und den daraus resultierenden
Koordinationsstérungen zu einem Stabilitatsverlust der Korperhaltung fiihrt.
Im Endstadium werden die aktivierenden Systeme soweit gebremst, daf3 die
GroBhirnrinde nur noch unzureichend stimuliert wird und das Bewuftsein
verloren geht. In der Folge besteht haufig eine retrograde Amnesie, welche

sich tiber-den vorangegangenen Trinkzeitraum erstreckt.



1.6.2. Langzeitwirkungen von Ethanol

Die chronische Zufuhr dieser Substanz bedingt vielseitige Effekte und
beeinflufit praktisch jedes Zell- und Organsystem [Suter et al. 1995]. Zum
grofBen Teil sind in Gang gesetzte Mediatorsysteme [Teyssen et al. 1995]
und Stoffwechselprodukte des Ethanols dafiir verantwortlich.

1.6.2.1. Langzeitwirkungen von Ethanol iiber Mediatorsysteme

Durch die zellschidigende Wirkung des Alkohols wird eine
Entziindungsreaktion ausgelost. Die aktivierten Entziindungsmediatoren
gelten als zirkulatorische Mediatoren der Schadigung [Teyssen et al. 1995].
Es sind unter anderem Platelet-Activating Factor, Thromboxane,
Leukotriene und Endotheline beteiligt, die sich zum Teil gegenseitig
freisetzen. Diese Verbindungen und auch Ethanol sind in der Lage,
neutrophile Granulozyten zu aktivieren, welche nun ihrerseits eine Vielzahl
von Proteasen sezernieren. Dadurch entstehen reaktiv oxidierende
Metaboliten (ROM’s), was sich in einer direkten und indirekten Zerstérung
von endothelialen und epithelialen Zellen niederschlagt, womit sich der
Circulus vitiosus schlieBt [Teyssen et al. 1995]. Vor allem die Schadigung
der Endothelzellen und die konsekutiv reparativen Prozesse bewirken eine
chronische ~ Minderdurchblutung  verschiedenster ~ Areale.  Darauf
zurickzufithren sind unter anderem die zentrale und periphere neurale
Degeneration, was sich als Hirnatrophie und alkoholische Polyneuropathie

ausdruckt.



1.6.2.2. Langzeitwirkungen von Ethanol durch Verstoffwechselung

1.6.2.2.1. Verstoffwechselung durch ADH

An der Metabolisierung des Ethanols sind verschiedene Enzymsysteme
beteiligt. Der Hauptabbauweg fuhrt tiber die Alkoholdehydrogenase (ADH).
Die hochsten Aktivititen wurden in der Leber, Osophagus, Magen und
Dickdarm nachgewiesen [H. Seitz 1995]. Auch der Oropharynx weist eine
geringe Aktivitit auf Wahrend die Osophagus- und Magen-ADH ihr
Substrat auf direktem Weg durch die Schleimhaut erhalten und damit
teilweise fir den First-Pass-Stoffwechsel verantwortlich sind, erreicht das
Ethanol die Leber- und Dickdarm-ADH durch vaskularen Transport. Mit
Hilfe der Alkoholdehydrogenase entsteht aus Ethanol Azetaldehyd. Diese
chemische Verbindung beeinflult bei chronischer Einwirkung die Mukosa
im Sinne einer induzierten Hyperregeneration. Pradilektionsstellen sind
Oropharynx, Osophagus und Rectum, wo lber emne
Adenom-Karzinom-Sequenz Neoplasien entstehen konnen. In der Literatur
wird der kausale Zusammenhang zwischen chronischem Alkoholabusus und
den entsprechenden Karzinomen beschrieben [Spies et al. 1996b, Maier et
al. 1995, Simanowski et al. 1995, H. Seitz et al. 1995, Chou et al. 1996,
Spies et al. 1995].

Eine nicht zu unterschitzende Komponente der ADH-vermittelten
Ethanolmetabolisierung ist der energiefreisetzende Charakter der Reaktion.
Bei moderatem Trinkverhalten wird diese Energie jener aus der Nahrung
hinzugefiigt. Durch exzessive Alkoholzufuhr wird jedoch die ublicherweise
zugefithrte Energie bis zu 50 % von Alkoholkalorien ersetzt, was fiir
alkoholabhingige Personen in den meisten Fallen Mangel- bzw.

Fehlernahrung bedeutet [Suter et al. 1995].
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1.6.2.2.2. Verstoffwechselung durch MEOS

Das Mikrosomal Ethanol Oxidierende System ist ein Zytochrom P-450
abhiangiges System, das in der Leber und im Gastrointestinaltrakt zu finden
1st. Im Gesamtalkoholstoffwechsel kommt dem MEOS quantitativ nur eine
untergeordnete Rolle zu. Entscheidend ist die Induzierbarkeit des Systems
durch chronische Alkoholzufuhr und die Tatsache, daB wverschiede
Prokarzinogene in ultimative Karzinogene durch Mukosa-Zytochrom-P-450
umgewandelt werden konnen. Zu diesen gehoren unter anderem
Nahrungsmittel- und Tabakprokarzinogene. Dies ist eine weitere kausale
Verbindung zwischen Ethanolabusus und Tumorentstehung im oberen
Gastrointestinaltrakt [Suter et al. 1995, H. Seitz et al. 1995, Feuerlein et al.
1991].

1.6.3. Ethanol als universeller Schadigungsfaktor

Eine Vielzahl von alkoholabhingigen Diagnosen koénnen in diversen
Fachbereichen der Medizin gestellt werden. Neben einzelnen Organen wie
Leber, Pankreas, Skelett und Skelettmuskulatur oder Organsystemen wie
das kardiovaskulare, hiamatologische, immunologische System, zentrales
und peripheres Nervensystem wird auch die Funktionalitit des
Stoffwechselsystems und des Endokriniums beeintriachtigt. Das Risiko fur
Neoplasien insbesondere im Gastrointestinaltrakt ist erhoht [Bode 1995].
Auch wenn bei dem einzelnen Alkoholabhangigen jeweils ein bestimmtes
Schadigungsmuster vorherrscht, ist dennoch ein allgemeiner korperlicher
und mentaler Verfall zu verzeichnen, was eine kompetente Reaktion des
Organismus auf einen zusitzlichen externen oder internen Storfaktor

negativ beeinfluBt.
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1.7. Erkennung des Alkoholabusus

Es gibt geeignete Methoden, um den MiBbrauch von Ethanol zu erfassen.
Neben der klinischen und anamnestischen Beurteilung konnen verschiedene
Fragebdgen sowie bestimmte Laborwerte zur Diagnosesicherung

herangezogen werden.

1.7.1. Alkoholismusrelevante Fragebogen

Der CAGE-Questionaire zeichnet sich durch Kiirze und Pragnanz aus. Es
werden folgende Fragen gestellt:

Haben Sie erfolglos versucht, Ihren Alkoholkonsum zu reduzieren?

Haben Sie sich iiber Kritik an Threm Alkoholkonsum geargert?

Haben Sie Schuldgefiihle wegen Thres Alkoholkonsums?

Trinken Sie schon am Morgen Alkohol, um kérperliche
Entzugserscheinungen zu dampfen?

Sofern eine der Fragen bejaht wurde, besteht der dringende Verdacht auf
Alkoholabhéngigkeit [Ewing 1984], da die Ergebnisse der Befragung nach
dem CAGE-Modell eine gute Ubereinstimmung mit den Kriterien der
Alkohlabhangigkeit zeigen [Buchsbaum et al. 1991].

Ein in Deutschland standardisierter Fragebogen ist der Miinchner
Alkoholismustest. Er umfait 24 Fragen an den Patienten und zusatzlich
sieben Fragen an den Arzt, welcher hier Auskunft @ber Klinik und

Anamnese des entsprechenden Probanden gibt [Feuerlein 1979].
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1.7.2. Laborwerte

1.7.2.1. Carbohydrat deficient Transferrin (CDT)

Carbohydrat deficient Transferrin ist ein neuerer Alkoholismusmarker.
Zuerst wurde er im Liquor neurologischer Patienten im Jahre 1978 von
Stibler entdeckt [Stibler 1991]. Das CDT im Serum steigt an nach einer
kontinuierlichen Alkoholzufuhr von 50 bis 80 g Alkohol pro Tag bei
Personen mit chronischem AlkoholmiBbrauch iiber mindestens eine Woche
[Kanitz et al. 1993, Arndt et al. 1993, Lesch et al. 1996a, Maier et al. 1995].
Diese Menge entspricht zum Beispiel einem tiglichen GenuB3 von 1,5 Liter

Bier oder 1 Liter Wein (Abb.1) [Ackenheil 1995, Feuerlein et al. 1991].

Abb. 1 Alkoholmenge in verschiedenen alkoholischen Getrinken

Bier
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:

Gesunde =zeigen keine Erhohung des CDT bei gleicher tdglicher
Alkoholdosis im gleichen Zeitraum [Lesch et al. 1996b]. Die im gesunden
Organismus  quantitativ  bedeutendste  Transferrinvariante ist das
Tetrasialotransferrin. Unter Bedingungen des chronischen Alkoholkonsums
treten Verdnderungen in dieser Struktur auf, die vor allem die endstidndigen
Sialinsduregruppen betreffen. Es kommen hier insbesondere das
Disialotransferrin  und in geringerem MaBe auch Mono- und

Asialotransferrin vor. Die Erhohung des CDT-Anteils im Serum wird



wahrscheinlich durch acetaldehydvermittelte Inhibition des
Glykosyltransfers in der Leber induziert [Kanitz et al. 1993, Arndt et al.
1993, Stibler 1991, G. Seitz 1995]. CDT hat im Serum eine Halbwertzeit
von 14 Tagen [Spies et al. 1996a, Kanitz et al. 1993, Arndt et al. 1993, G.
Seitz 1995]. Bei Substitutionstherapie und hohem Volumenbedarf kann die
Halbwertszeit unter intensivmedizinischen Bedingungen bis auf 4 Tage
sinken [Spies et al. 1995]. In der Literatur wird die Sensitivitat mit 82 %
und die Spezifitdt mit 97 % angegeben [Spies et al. 1996a, Arndt et al.
1994, Kanitz et al. 1993, Ackenheil 1993, Arndt et al. 1993, Spies et al.
1993, Iffland et al. 1994, Stibler 1991, Lesch et al. 1996a, Sillanaukee 1996,
Lesch et al. 1996¢, Gilg et al. 1995, Spies et al. 1995, Kanitz et al. 1995,
Soyka et al. 1995, Wetterling 1997]. Das CDT kann als absoluter Wert im
Serum bestimmt werden. Die Gesamtmenge des Transferrins inklusive der
Varianten ist von der Syntheseleistung der Leber abhangig. Um falsch
negative Ergebnisse bei Leberinsuffizienz zu umgehen, wird hiaufig der
relative Anteil des CDT zum Gesamttransferrin ermittelt [Iffland et al.
1994, Lesch et al. 1996a, Lesch et al. 1996b, Lesch et al. 1996¢, Gilg et al.
1995]. In der Langzeitbehandlung von Alkoholabhangigen wird der
CDT-Wert zur Friherkennung von Rickfillen herangezogen, wobei
individuelle Schwellenwerte benutzt werden [Borg 1996]. Falsch positive
Befunde konnen in seltenen Fallen auftreten bei Patienten mit priméarer
biliarer Zhirrose, chronisch aktiver Hepatitis, Carbohydrate-Deficient-
Glykoprotein-Syndrom oder genetisch bedingten Transferrin-D-Varianten
auftreten [Arndt et al. 1993, Arndt et al. 1997, Sillanaukee 1996, Kanitz et
al. 1995, Wetterling 1997].
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1.7.2.2. Gammaglutamyltransferase (GGT)

Die  Gammaglutamyltransferase (GGT) ist ein  in der Leber
membrangebundenes Enzym. Pathobiochemische Mechanismen  einer
alkoholinduzierten Erhohung der Serum-GGT-Aktivitat sind eine Induktion
der GGT durch Ethanol, eine verstarkte Enzymsynthese infolge sekundirer
Cholestase,  eine  Schadigung der  Hepatozytenmembran — mit
Ausschwemmung der GGT und ein verzogerter Enzymabbau. Eine
Aktivitdtserhohung der GGT im Serum wird in 95 % der Fille einer
hepatobilidaren Erkrankung beobachtet, wobei jedoch keine Spezifitat fur
einen bestimmten Typ der Leberschiadigung vorliegt. Nach chronischem
Alkoholkonsum, nicht aber nach einmaligem Alkoholgenufl, wurden
erhohte GGT-Aktivititen gemessen [Arndt et al. 1994]. Zusitzlich zeigt sich
eine groBe individuelle Variabilitait der Aktivititsanstiege, so dal3 die
Sensitivitat nur bei 50 % liegt. Die Spezifitat betragt 78 % [Kanitz et al.
1993, Anton 1996, Lesch 1996a, Sillanaukee 1996, Stimac et al. 1996,
Ackenheil 1995, Gilg 1995, Wetterling 1997]. Die GGT ist somit nur
eingeschrankt fir ein Screening auf exzessiven Alkoholkonsum geeignet.
Sie ist allerdings ein wertvoller Parameter, um einen klinischen Verdacht

auf Alkoholabusus labordiagnostisch zu bestatigen [Arndt et al. 19944].
1.7.2.3. Mittleres korpuskulares Volumen des Erythrozyten (MCV)

Bei Alkoholikern wird hiufig eine megaloblastire Anamie diagnostiziert
mit einem Anstieg des mittleren Erythrozytenvolumen (MCV). Mégliche
pathobiochemische Ursachen sind DNS-Synthesestorung wihrend der
Erythrozytenreifung infolge ungeniigender Folsdure- bzw. Vitamin-B12-
Zufuhr mit der Nahrung und ethanolinduzierter Resorptionsstérungen im
Jejunum sowie ein direkter toxischer Effekt des Ethanols auf das

Erythropoesesystem. Bei einer Sensitivitit von 32 % und einer Spezifitat
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von 94 % [Kanitz et al. 1993, Sillanaukee 1996, Stimac et al. 1996] ist das
MCV zur labordiagnostischen Abklarung eines klinischen Verdachtes
niitzlich [Amdt et al. 1994].

1.7.2.4. Kombinationen von CDT, GGT und MCV

Werden GGT und MCV gemeinsam beurteilt, ergibt sich eine 17 %ige
Sensitivitdt und eine 98 %ige Spezifitat [Kanitz et al. 1993].

Als Screeningverfahren wird die Labortrias aus GGT, MCV und CDT
beschrieben. Diese Laborwerte korrelieren untereinander nicht und sollen
damit die diagnostische Effizienz gegeniiber Einzelparametern erhthen
[Kanitz et al. 1993, Sillanaukee 1996, Spies et al. 1989, Ackenheil 1995,
Herold et al. 1995, Kanitz et al. 1995, Wetterling 1997].

1.8. Erfassung der Krankheitsausprigung

Zur Bestimmung der Schwere eines Krankheitszustandes sind verschiedene
Score-Systeme entwickelt worden, unter anderem APACHE 1I [Knaus et al.
1985], APACHE III [Beck et al. 1997], HIS (Hannover Intensiv Score) und
POSSUM (Physiological and Operative Severity Score for the Enumeration
of Mortality and Morbidity) [Schulze et al. 1996]. Fir spezielle
Erkrankungen werden auch bestimmte Scores gezielt eingesetzt, wie zum
Beispiel der Mayo Risk Score und der CCLI (Composite Climical and
Laboratory Index) als leberspezifische Scoringsysteme [Zauner et al. 1996]
oder der TRISS (Trauma-Injury Severity Score) fiir verunfallte Patienten. In
der Literatur wird ein Score-System als den optimalsten Kompromif3 in
Bezug auf Qualitit und Durchfithrbarkeit mit angemessenen Aufwand fur
den universellen Einsatz beschrieben, der APACHE IL
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1.8.1. Der APACHE 1I Score

APACHE 1I (Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) ist ein
Bewertungssystem, das 1985 von Knaus, Wagner und Draper aus Daten
von 5815 Patienten aus 13 verschiedenen Krankenhdusern der USA
vorgestellt wurde [Knaus et al. 1985]. Er besteht aus drei Teilen und
bemhaltet zwolf physiologisch biochemische Parameter, das Alter sowie
vorbestehende chronische Erkrankungen. Die Bewertung der erfaten
Parameter erfolgt anhand eines Punktesystems, wobei die Punktzahl mit
dem Ausmall der Normabweichung steigt. Die kleinste Punktzahl ist null,
die maximal mogliche betragt 71. Mit dem Score soll der Schweregrad
einer Erkrankung in den ersten 24 Stunden nach Aufnahme auf eine
Intensivstation bestimmt werden, um eine Aussage beziiglich des Outcomes
vor Behandlungsbeginn zu ermoglichen. Desweiteren wird APACHE I
auch zur Verlaufsbeurteilung von Intensivpatienten herangezogen. Nach der
Vorstellung von APACHE 11 wurde dieses Bewertungssystem evaluiert
[Schulze et al. 1996, Wong et al. 1995] und mit anderen Scoresystemen
verglichen [Schulze et al. 1996, Zauner et al. 1996, Beck et al. 1997,
El-Solh et al. 1997, Wong et al. 1996]. Es stellte sich heraus, dal APACHE
II der MaB3stab fur die krankheitsibergreifende Prognosebestimmung ist.
Das Bewertungssystem besitzt eine gleichermaflen hohe Aussagekraft bei
verschiedenen Diagnosegruppen im Bezug die Morbiditit der Patienten,
welche letztlich entscheidend fiir die Aufenthaltsdauer und das Sterberisiko

1St.
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2. Aufgabenstellung und Ziel der Arbeit

Diese Arbeit soll einen Uberblick verschaffen, inwieweit sich ein
chronischer MiBBbrauch des GenuBmittels Alkohol 1m Land
Mecklenburg-Vorpommern in der intensivmedizinischen Versorgung

bemerkbar macht. Es werden folgende Kernfragen untersucht:

- Wie verldlllich kann der Patient mit Ethanolabusus auf einer

Intensivstation erfa3t werden?

- Welche Art von EinfluB3 hat der Ethanolabusus auf die Prognose

der Intensivpatienten?

- Welchen Nutzen hat die frithzeitige Erkennung des Ethanolabusus

auf die Prognose der ITS-Patienten?

- MuB die Notfall- und Routinediagnostik erweitert werden?
Ist die Kombination CDT, GGT und MCV optimal?

Auf der Grundlage der prasentierten Daten soll dariiber hinaus eine

prazisere Planbarkeit weiterfithrender Studien erreicht werden.
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3. Materal und Methoden

3.1. Erfassung der Patienten

Uber den Zeitraum eines Jahres, vom 1. Januar 1997 0.00 Uhr bis 31.
Dezember 1997 24.00 Uhr, wurden alle Patientenaufnahmen der Station I
(Intensivstation) der Klinik fir Innere Medizin A der Ernst-Moritz-Arndt-
Universitait  Greifswald registriert. In  einem Zusatzbogen zum
Aufnahmebogen  dokumentierte der aufnehmende  Arzt  seine
alkoholabususorientierte ~ anamnestische ~ Erhebung und  klinische
Einschatzung des Patienten. Im Rahmen der paraklinischen Notfall- und
Routinediagnostik sind der MCV- und GGT-Wert sowie zusatzlich der
CDT-Wert bei Aufnahme verzeichnet worden. Die tigliche Erhebung eines
APACHE-II-Scores, das Festhalten der Verweildauer, des klinischen
Outcomes und der Behandlungsdiagnose  komplettierten  die
Patientenerfassung.

Im Allgemeinen gehort zur Detektion des chronischen Alkoholabusus
zumindest ein alkoholismusrelevanter Questionnaire. Bei Patienten, die
notfallmaBig auf der Intensivstation aufgenommen werden, ist haufig
aufgrund des klinischen Zustandes oder einer erforderlichen
Analgosedierung eine Befragung nicht mehr durchfiihrbar [Spies et al.

1993]. Auf einen Questionnaire wurde daher verzichtet.

3.2. Patientengut

Insgesamt kamen 894 Patienten zur Aufnahme, von denen 554%

méannlichen Geschlechts waren. (Tab. 2).
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Tab.2 Geschlechterverteilung im Patientengut

Geschlecht Anzahl
Minner 495 (55,4%)
Frauen 399 (44,6%)

Die Altersverteilung zeigt, daBl 49,5 % der Patienten cin Lebensalter von 65
Jahren erreicht oder iiberschritten haben. Ein weiteres Maximum findet sich

in der Gruppe unter 45 Jahren (Abb.2).
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Anteil der Patienten in Prozent

Das Durchschnittsalter aller Patienten lag bei 60,67 Jahren, das der Frauen

be1 63,58 Jahren und das der Minner bei 58,32 Jahren.
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3.3. Methoden

3.3.1. Verteilung der Patienten auf verschiedene Gruppen

3.3.1.1. Alkoholabususrelevante Gruppen

Die Einstufung der Patienten in Bezug auf chronischen Ethanolmi3brauch

erfolgte in den Wertigkeiten Sicher Positiv (sp), Fraglich Positiv (fp),

Wahrscheinlich Negativ (wn) und Sicher Negativ (sn), welche nach

folgenden Kriterien erfolgte:

sp:

sSn:

Vermerk ,,sicher positiv”’ auf dem Aufnahmebogen oder
~chronischer Alkoholabusus™ als Entlassungsdiagnose oder
CDT-Wert >6% (Referenzwert fiir CDT des Zentrallabors der
Universitat Greifswald)

Vermerk ,fraglich positiv”” auf dem Aufnahmebogen oder
haufige Alkoholabususkomplikationen als Entlassungsdiagnose

( dekompensierte Leberzirrhose, gastrointestinale Blutungen u.a.
akute Blutung aus Osophagusvarizen, Mallory-Weiss-Syndrom) oder
CDT-Wert <6% aber GGT >1 pmol/l und MCV >95 f]

Vermerk ,,wahrscheinlich negativ” auf dem Aufnahmebogen oder
CDT-Wert <6% aber GGT >1 pmol/l oder MCV >95 f]

Vermerk ,,sicher negativ” auf dem Aufnahmebogen oder

alle Laborwerte in den Referenzbereichen.

Fir einige vergleichende Betrachtungen wurden die Gruppen Sicher und

Fraglich positiv sowie die Gruppen Wahrscheinlich und Sicher negativ

Zusammengezogen.
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3.3.1.2. Hauptdiagnosegruppen

Die weitere Klassifizierung ergab sich aus den Behandlungsdiagnosen,
welche 1n folgenden Hauptdiagnose-Kategorien zusammengefafit wurden:

- renal/metabolisch

- respiratorisch

- kardiovaskular

- gastrointestinal

- neurologisch/psychiatrisch

- sonstige.
In den Bereich ,sonstige Diagnosen” fallen Intoxikationen, Anidmie bei
Non-Hodgkin-Lymphom, Panzytopenie bei akuter myeloischer Leukimie,
Uberwachung einer laufenden Chemotherapie, anaphylaktische Reaktion
nach Bienen- bzw. Wespenstich, Erysipel bei Ulcus crurum mit septischen

Temperaturen und multiple Blutungen unter Falithrom.

3.3.1.3. Krankheitsschweregruppen

Die Patienten wurden mit Hilfe des ermittelten APACHE-II-Wertes in

folgenden Gruppen zusammengefalit:

leichtkrank: Score 0-14
mittelschwerkrank: Score 15-19
schwerkrank: Score 20 -39

schwerstkrank: Score 40-71.

3.3.2. Vergleiche

Es wurden die Relationen zwischen der Gruppe der alkoholmifibrauchenden

Patienten und der Gruppe der den Alkohol nicht miBbrauchenden Patienten
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untersucht. Innerhalb der Kollektive sind die Geschlechterverteilung, der
Gesundheitszustand bei Aufnahme und im Verlauf, die Verweildauer auf
der Intensivstation, das Lebensalter, die Hauptdiagnose und das Outcome
dokumentiert und der jeweils anderen Gruppe gegeniibergestellt worden.
Von AlkoholmiBbrauchklassifikation unabhéangig sind die Zusammenhange
zwischen Lebensalter und Letalitiat, Krankheitsschwere und Verweildauer
auf der Intensivstation, Krankheitsschwere und Letalitit sowie
Hauptdiagnose und Letalitat betrachtet worden.

Fiir Patienten, welche langer als 24 Stunden auf der ITS verweilten, wurde
eine Verlaufsbeobachtung durchgefiihrt. Es sind die Werte fir CDT, GGT
und MCV bei Aufnahme, APACHE-II-Scores bei Aufnahme und im
weiteren Verlauf sowie das Outcome registriert worden um festzustellen, ob
physiologische bzw. pathologische Laborwerte einzeln oder in Kombination

ein Indiz fiir das Patientenoutcome auf der Intensivstation darstellen.

3.4. Statistik

Die Ermittlung der Relevanz und Segreganz erfolgte mittels der

BAYESschen Formel:

P(TK) * P(K)
P(K|T) =
P(TIK) * P(K) + P(TINK) * P(NK)
und
P(NT|NK) * P(NK)
P(NK|NT) =

P(NT|NK) * P(NK) + P(NTIK) * P(K)



Dabei bedeutet:

T - pathologisch erhéhter Laborparameter, bzw. beim Priifen von

Laborwertkombinationen die pathologisch Erhéhung aller

beteiligten Einzelkomponenten,

K - die Verschlechterung des Gesundheitszustandes des Patienten, bzw.

der Tod des Patienten,

NT - Laborparameter im Normbereich, bzw. beim Priifen von

Laborwertkombinationen im Normbereich befindliche Ergebnisse

aller beteiligten Einzelkomponenten,

NK - keine Verschlechterung des Gesundheitszustandes des Patienten,

bzw. das Uberleben des Patienten,

P(K) -

P(TK) -

P(NT|NK) -

P(K[T) -

P(NK|NT) -

die Wahrscheinlichkeit der Verschlechterung des
Gesundheitszustandes des Patienten, bzw. die
Wahrscheinlichkeit des Todes des Patienten (Pravalenz),
die bedingte Wahrscheinlichkeit fiir erhéhte Laborwerte bei
Patienten mit Verschlechterung des Gesundheitszustandes,
bzw. bei verstorbenen Patienten (Sensitivitat),

die bedingte Wahrscheinlichkeit fiir normale Laborwerte bei
Patienten ohne Verschlechterung des Gesundheitszustandes,
bzw. iiberlebenden Patienten (Spezifitat),

positiver pradiktiver Wert (Relevanz), entspricht der
Vorhersagequalitat fiur die Aussage, dali eine
Gesundheitsverschlechterung, bzw. der Tod eintritt ber
pathologisch erhéhten Laborwerten,

negativer pradiktiver Wert (Segreganz), entspricht der
Vorhersagequalitat fiir die Aussage, daf eine
Gesundheitsverschlechterung, bzw. der Tod nicht eintritt bei

normalen Laborwerten.
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Mittels einer multivariaten Analyse ist der Alkoholismus auf die

Eigenstandigkeit als Risikofaktor gepriift worden.

Signifikanzuntersuchungen wurden mit dem Chi*-Test durchgefiihrt.

Fur Vergleiche Zwischen den Gruppen unter 4.2. ist eine mehrfaktorielle
ANOVA von Aufenthalstdauer, initialen APACHE II und maximalen
APACHE 1I mit den Faktoren Alter, Geschlecht und Alkoholismus
durchgefiihrt worden.
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4. Ergebnisse

4.1. Patientengruppen

4.1.1. Alkoholabususklassifikation

Alle 894 Patienten wurden in Bezug auf chronischen Alkoholmif3brauch
klassifiziert. Ein sicherer Beweis eines chronischen Abusus von Alkohot
gelang ber 293 Patienten. Das entspricht 32,8% des Patientenkollektivs

(Tab. 3).

Tab.3 Klassifikation bezogen auf Alkoholabusus

Klassifikation AlkoholmiBbrauch Anzahl

sicher positiv 293 (32,8%)
fraglich positiv 37 (4,1%)
wahrscheinlich negativ 204 (22,8%)
sicher negativ 360 (40,3%)

Fur vergleichende Betrachtungen sind die Gruppen ,sicher positiv”’ und
»fraglich positiv’ bzw. ,wahrscheinlich negativ” und ,sicher negativ”

zusammengezogen worden (Tab.4).

Tab.4 Zusammengefaﬁte Klassifikation

Klassifikation AlkoholmiBbrauch | Anzahl
Mifbrauch sicher oder 330 (36,9%)
wahrscheinlich

| MiBbrauch unwahrscheinlich 564 (63,1%) ;

Von den Alkoholabusern sind 93 allein durch die klinisch-anamnestische
Beurteitlung und 117 allein labordiagnostisch klassifiziert worden. Bei 83
Patienten waren beide Kriterien erfillt.

In der Gruppe der Abuser fithrte bei 92 Patienten eine direkte Folge des

Trinkens zur stationdren Aufnahme. Am haufigsten kamen hier obere
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gastrointestinale Blutungen vor dicht gefolgt von Alkoholintoxikationen

(Tab.5)

Tab.5 Aufnahmediagnosen Alkoholabuser

Diagnose Anzahl
obere gastrointestinale Blutung )
Alkoholintoxikation 26
dekompensierte alkoholtoxische Leberzhirrose i3
cerebraler Krampfanfall bei Alkoholentzug

alkoholtoxischer Hirnschaden, 1e1

alkoholtoxische dilatative Kardiomyopathie,
Aspirationspneumonie nach Alkoholrausch,
Kachexie durch chron. AlkoholmiB3brauch,
Delirium tremens

Die Haupt- bzw. Behandlungsdiagnosen der anderen Patienten hatten nicht
vordergriindig mit AlkoholmiBbrauch zu tun. Der chronische Alkoholabusus

war hier eine Nebendiagnose.

4.1.2. Hauptdiagnosen

Mit 31,8% der Falle wurden kardiovaskulare Erkrankungen im gesamten
Patientengut am haufigsten diagnostiziert gefolgt von respirastorischen

Erkrankungen mit 20,6% der Patienten (Tab.6).

Tab.6 Hauptdiagnosegruppen

Hauptdiagnosegruppen Anzahl

renal / metabolisch 62 (6,9%)
respiratorisch 185 (20,7%)
kardiovaskular 284 (31,8%)
gastrointestinal 168 (18,8%)
neurologisch / psychiatrisch 119 (13,3%)
sonstige 76 (8,5%)
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4.1.3. Schwere der Erkrankungen

Uber 70% der intensivmedizinisch Betreuten waren fur ITS-Verhiltnisse
leicht krank. Bei diesen Patienten blieb der APACHE II Score im gesamten
Verlauf unter 15. An zweiter Stelle stehen hier die Schwerkranken mit
APACHE II Werten zwischen 21 und 40, wihrend Mittelschwerkranke mit
APACHE 1I Scores zwischen 15 und 20 sowie Schwerstkranke mit
APACHE II Werten iiber 40 jeweils unter 10% liegen (Tab.7)

Tab.7 Schwere der Erkrankungen

APACHE II Scores Anzahl

alle <15 320 [+312] (70,7%)
mindestens einer =15, keiner >20 77 (8,6%)
mindestens einer >20, keiner >40 135 (15,1%)
mindestens einer >40 21 [+29] (5,6%)

Bei 341 Patienten konnte aufgrund einer Verweildauer von weniger als 24
Stunden kein APACHE Il Score erfalit werden. Von diesen Kranken sind
312 verlegt worden, was zu einem kalkulierten Score von unter 15 fiihrte.
Fur die 29 Gestorbenen lagen die kalkulierten Werte iiber 40, die
entsprechenden Zahlen sind in der Tabelle 7 in den eckigen Klammern
aufgefiihrt.

Die Gesamtletalitit betrug 11,9%.

4.1.4. Verweildauer

Der hohe Patientendurchlauf zeigt sich beim Betrachten der
Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation, 46.3% der aufgenommenen
Patienten verlieBen die Station spitestens am nichsten Tag. Nach finf
Tagen waren bereits 82,8% nicht mehr auf der ITS (Abb.3).
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Abb.3 Verweildauer auf der Intensivstation
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Die durchschnittliche Verweildauer betrug 3,89 Tage.
4.2. Vergleiche zwischen den Gruppen
4.2.1. Alkohol und Geschlecht

Der Vergleich zwischen Ménnern und Frauen zeigt, daB mit 43,6% der
Alkoholabuseranteil bei den Mannern deutlich hoher liegt als bei den
Frauen mit 28,6% (Abb.4). Dieser Unterschied ist hochsignifikant
(p<0,00001).
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Abb.4 AlkoholmiBbrauch und Geschlechterverteilung
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4.2.2. Alkohol und Krankheitsschwere

Bei den erhobenen APACHE II Scores zeigen sich zum Zeitpunkt der
Aufnahme die hoheren Werte seitens der Alkoholabuser. Hier waren 25,8%
der Patienten schwerkrank, in der Gruppe der Nonabuser nur 15,4%. In
beiden Gruppen ist die Mehrzahl der Patienten leicht krank und ein sehr
kleiner Teil schwerstkrank (Abb.5).
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Abb.5 APACHE-II-Score bei Aufnahme
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Betrachtet man nun den Krankheitsverlauf wihrend des Aufenthaltes auf
der Intensivstation, liegen auch hier die hoheren APACHE 11 Werte seitens
der Trinker. Nur 51,1% der Alkoholabuser blicben in der Kategorie ,,leicht
krank”, in der Gruppe der Nonabuser waren es 62,7%. Der deutlichste
Unterschied ist auch hier wieder in der Kategorie ,,schwerkrank” zu finden.
Diese Kategorie erreichten 32,3% der Abuser im Gegensatz zu 18,8% der

Nonabuser (Abb.6).
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Abb.6 Hochster APACHE-II-Score im Verlauf |
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In der folgenden Tabelle sind die Mittelwerte der erhobenen APACHE II
Scores gegeniibergestellt. Die hoheren Werte sind auch hier wieder bei den
Alkoholabusern zu verzeichnen (Tab.8).

Tab.8 APACHE II Scores Mittelwerte

Mittelwerte der APACHE II Scores
Gruppe bei Aufnahme ~im Verlauf
MiBbrauch sicher oder 14,8 17,8
wahrscheinlich
MiBbrauch 13 14,5
unwahrscheinlich

Obwohl in allen vergleichenden Betrachtungen der APACHE II Scores die
jeweils hoheren Werte seitens der Alkoholabuser zu finden waren, konnte in

keinem der Fille eine Signifikanz der Unterschiede ermittelt werden.

4.2.3. Alkohol und Verweildauer
Beim Vergleich der Verweildauer fillt eine langere Liegezeit in der

Positivgruppe auf (Abb.7).
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Abb.7 Verweildauer der Patientenj
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Der Anteil der Langzeitpatienten mit mehr als 10 Tage auf der
Intensivstation ist bei den Alkoholabusern dreifach hoher als bei den
Nonabusern. Die mittlere Aufenthalstsdauer betrug bei den Abusern 5,55
Tage. Nonabuser lagen im Mittel 2,92 Tage stationar.

Dieser Unterschied ist signifikant (p<0,0001).

4.2.4. Alkohol und Alter

Die Patienten auf einer internistischen Intensivstation sind iberwiegend
altere Menschen. Aufgeschliisselt anf die AlkoholmiBibrauchkategorien fallt
auf, daB in den hoheren Altersklassen der Anteil der Abuser niedriger ist.
Diese zeigen eine hohere Prisenz in den Altersklassen unter 65 Jahren.
38,2% der Alkoholabuser sind 45 bis 64 Jahre alt, von den Nonabusern
fallen in diese Altersgruppe nur 23,9% (Abb.8).
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Abb.8 Altersstruktur der Patientengruppen 1
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Fast jeder zweite Patient im Alter von 45 bis 64 Jahren gehorte zu den
Alkoholabusern. Der Anteil der Abuser in dieser Altersgruppe lag bei
48,3%. Von allen Patienten, die 75 Jahre und alter waren, wurden dagegen
nur 23,5% als Alkoholabuser klassifiziert (Abb.9).
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Abb.9 AlkoholmiRbrauch in den Altersgruppen
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Das Durschnittsalter der Alkoholabuser lag mit 57,28 Jahren unterhalb des
Durschnittsalters der Nonabuser, welches bei 62,24 Jahren lag.
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4.2.5. Alkohol und Diagnosen

Es 1aBt sich eine unterschiedliche Verteilung auf die Hauptdiagnosegruppen
beobachten. In der Gesamtheit der Patienten war eine kardiovaskulare
Diagnose am héufigsten. Ebenso sieht es bei den Nonabusern aus.
Diagnosen aus dem kardiovaskuldren Bereich rangieren hier mit 38,1% an
erster Stelle. Die zweite und dritte Position belegen respiratorische
Krankheiten und gastrointestinale Leiden. Ein anderes Bild préasentiert sich
in der Population der Alkoholabuser. Im Gegensatz zur Vergleichsgruppe
iiberholen gastrointestinale Beschwerden sowohl respiratorische als auch
kardiovaskuldare Krankheiten und liegen hier mit 26,4% vorn. Einen
ebenfalls hoheren Anteil als bei den Nonabusern verzeichnen

neurologisch-psychiatrische Diagnosen (Abb.10).

Abb.10 Anteil der Hauptdiagnosen im Patientengut !
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Bestitigt wird diese Tendenz durch die Betrachtung der einzelnen
Diagnosegruppen. Von allen Patienten mit einer gastrointestinalen

Hauptdiagnose wurden 51,8% als Alkoholabuser klassifiziert. Als Vergleich
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dazu sind nur 24,3% der Patienten mit kardiovaskulidrer Hauptdiagnose
Abuser (Abb.11).

Abb.11 Alkoholmifbrauch bei verschiedenen Hauptdiagnosen
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4.2.6. Alkohol und Letalitit

Todesfille sind in einer intensivmedizinischen Einrichtung unvermeidlich.
Die Letalitat fiir alle Patienten lag bei 11,9% und setzt sich zusammen aus
13,0% bei den Alkoholabusern und 11,2% bei den Nonabusern. Deutlicher
erkennbare Unterschiede finden sich zunachst bei der Einzelbetrachtung der
verschiedenen Altersklassen. In der Gruppe bis 44 Jahre lag die Letalitit der
Abuser mit 7,1% mehr als doppelt so hoch wie in der gleichaltrigen
Vergleichsgruppe, die auf 2,9% kam. Wihrend bei den 45-bis-64-Jahrigen
die Letalitdten nahe beieinander waren, lie sich bei den 56-bis-74-Jahrigen
Abusern mit 21,5% nochmals ein Anstieg auf fast das doppelte der
gleichaltrigen Nonabusern verzeichnen. Diese lagen hier bei 12,1%. In der

Klasse 75 Jahre und alter kehren sich die Verhdltnisse um. Es ist die einzige
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Gruppe, in der die Letalitit der Nonabuser hoher liegt als die der Abuser
(Abb.12).

Fiir keinen dieser Unterschiede konnte eine Signifikanz festgestellt werden.

Abb.12 Letalitét in den Altersgruppen
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Bei der Betrachtung der Letalitidten in den Hauptdignosegruppen finden sich

die deutlichsten Unterschiede bei den gastrointestinalen Krankheitsbildern.

Die Letalitit der Alkoholabuser lag hier mit 18,2% dreifach hoher im

Vergleich zu den Nonabusern mit 6,2%. Die hochste Letalitat bei den

Abusern war jedoch bei kardiovaskuliaren Hauptdiagnosen zu verzeichnen.

Sie erreichte hier 20,3% (Abb.13).
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Abb.13 Letalitat in den Diagnosegruppen
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4 3. Laborwerte CDT, GGT und MCV

Bezogen auf den weiteren Verlauf der Erkrankung sind fiir die Laborwerte
CDT, GGT und MCV positive und negative pradiktive Werte ermittelt
worden. Der positive pradiktive Wert zeigt hier die Vorhersagequalitit der
jeweiligen paraklinischen Konstellation fiir eine Erhéhung des APACHE II

Score im weiteren Verlauf an (Tab.9).



Tab.9 positiver / negativer pridiktiver Wert beziiglich APACHE II Score

Parameter pos. prid. Wert neg. prad. Wert
CDT 0,48 0,65
GGT 0,49 0,66
MCV 0,42 0,6
CDT+GGT 0,5 0,71
CDT+MCV 0,47 0,66
GGT+MCV 0,44 0,67
CDT+GGT+MCV 0,48 0,73

Demzufolge hat die Kombination CDT und GGT die beste
Vorhersagequalitit, obwohl die einzelnen positiven pridiktiven Werte sich
nicht wesentlich unterscheiden.

Auch bezogen auf das Outcome sind fir diese Laborwerte die
entsprechenden positiven und negativen pradiktiven Werte ermittelt worden
(Tab.10). Hier wird die Vorhersagequalitit fiir den Tod des Patienten

angezeigt.

Tab.10 positiver / negativer pradiktiver Wert beziiglich Outcome

Parameter pos. prid. Wert neg. prad. Wert
CDT 0,2 0,91
GGT 0,19 0,89
MCV 0,17 0,88
CDT+GGT 0,21 0,94
CDT+MCV 0,26 0,92
GGT+MCV 0,25 0,9
CDT+GGT+MCV 0,3 0,94

Auch hier unterscheiden sich die einzelnen Werte nicht wesentlich. Um die
beste Vorhersagequalitit zu erreichen, miite jetzt der Kombination CDT
und GGT noch MCV hinzugefiigt werden. Jedoch sind die Werte sehr klein

fur eine verwertbare Aussage.
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5. Diskussion

5.1. Bewertung der Substanz Ethanol

Alkohole und insbesondere FEthanol haben durch ihre diversen
Eigenschaften ein breites Anwendungsgebiet. Abgesehen von den allseits
bekannten alkoholischen Getrdnken findet sich diese Substanz auch in
Lebensmitteln  als Aroma- oder Konservierungstoff, in vielen
Medikamentenzubereitungen als Zusatzstoff, in Desinfektionsmitteln, in
Lésungsmitteln, in Reinigungsmitteln und im Motorsport als Treibstoff fiir
spezielle Motoren. Der wichtigste Unterschied zwischen diesen
verschiedenen Bereichen ist die Konzentration und die Dosis des Alkohols.
Fir Reinigungs- und Desinfektionszwecke wird eine grofie Menge dieser
chemischen Verbindung in hohen Konzentrationen benétigt, wihrend in
Lebensmitteln nur Spuren davon vorkommen.

Alkohol ist bei richtiger, zweckmiBiger Verwendung und korrekter
Handhabung eine sehr niitzliche Substanz. Einem regelmiBigen Konsum in
MafBlen wurde sogar ecine protektive Wirkung auf das kardiovaskulare
System nachgewiesen. In Verruf gerdt er wie bei so vielen Dingen durch
jene, die thn mifBbrauchen. Jedoch konnten fiir den chronischen
Alkoholabusus selbst nach einem langen ProzeB der Erkenntnis bis jetzt nur
Richtwerte ermittelt werden, welche offensichtlich starken individuellen
Schwankungen unterliegen. FEinfluBfaktoren wie soziales Umfeld,
Geschlecht oder genetische Disposition stehen zur Debatte.

Alkohol hat die unrithmliche Eigenschaft, positive Wirkungen auf die
Befindlichkeit unmittelbar spirbar werden zu lassen, wobei hingegen die
schadlichen Wirkungen langsam und in der frihen Phase unbemerkt

eintreten, was den Alkohol zur Droge macht.
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5.2. Die Rahmenbedingungen dieser Studie

Die Mitarbeiter in einer universitiren Einrichtung haben sich der
Wissenschaft und Forschung verschrieben. Im tiglichen Stationsbetrich
stellt sich jedoch rasch eine gewisse Routine ein. Daneben gibt es
insbesondere auf einer Intensivstation dramatische Wendungen, die ein
schnelles Handeln erfordern. Den reibungslosen Ablauf gewihrleisten dabei
entsprechende  Verhaltensmuster, Standards und Schemata. Bei
durchzufiihrenden Studien und  beim Umsetzen wichtiger
Forschungsergebnisse ist daher oft das besondere Engagement der sich
speziell mit diesen Themen befassenden Mitarbeiter notwendig,

Die Daten der vorliegenden Arbeit wurden ausschlieBlich aus den
standardisierten Verfahrensweisen der internistischen Intensivstation der
Universitdt Greifswald ermittelt. Keine diagnostische MaBnahme wurde
extra fur diese Studie angesetzt. Relevante Laborparameter sind aus

Blutproben von ohnehin geplanten Blutentnahmen mitbestimmt worden.

5.3. Das Patientengut

Die Zusammensetzung des in der Greifswalder Intesivstation betreuten
Patientenkollektivs unterschied sich nicht wesentlich von anderen
intensivmedizinischen Einrichtungen in Deutschland und Europa. Die
Geschlechterverteilung leicht zugunsten der Manner, das Durchschnittsalter
von ca. 60 Jahren, die mittlere Verweildauer zwischen drei und vier Tagen
und die Gesamtletalitit von 11,9% entsprachen den in der Literatur
angegebenen Daten [Marik et al. 1996, Spies et al. 1996b, Turner et al.
1996, Bodmann et al. 1997, Mayerhofer et al. 1997, Kaufmann et al. 1996].
Aufgrund der zur Verfiigung stehenden separaten kardiologischen
Intensivstation lag der Anteil der Patienten mit kardiovaskuldrem

Grundleiden bei 32% und damit deutlich unter den Literaturangaben von
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60%. Die iibrige Hauptdiagnosegruppenverteilung war nicht different zu

vergleichbaren Stationen.

5.4. Antworten auf die einleitend gestellten Fragen

Wie verlaBlich kann der Patient mit Alkoholabusus auf einer Intensivstation
erfal3t werden?

Der Anteil der Patienten mit Alkoholabusus betrug 32,8%. Theoretisch kam
an jedem Werktag und jedem zweiten Samstag ein Alkoholabuser zur
Aufnahme. Sie waren in allen  Altersgruppen, in  allen
Hauptdiagnosegruppen und auch in allen Krankheitsschwere-Kategorien zu
finden. Kein intensivmedizinischer Bereich wurde ausgelassen. Der
erhebliche Anteil und entsprechende Durchflechtungsgrad machen es
unumggnglich, diesem  speziellen Patientengut eine  besondere
Aufmerksamkeit zu widmen.

Etwa ein Drittel aller Patienten mit Alkoholabusus waren weiblichen
Geschlechts. Das  Verhaltnis Frauen/Minner betrug 1:1,9. In
epidemiologischen Erhebungen im Stadt- und Landkreis Greifswald konnte
gezeigt werden, daB sich der Frauenanteil in den letzten 20 Jahren stetig
erhoht hat. Anfang der 80er Jahre ist er mit 1:5,9 dokumentiert, 1990 betrug
er bereits 1:3,0. Aufgrund der Verschiedenartigkeit der Patientenkollektive
lassen sich die Zahlen nicht direkt vergleichen. Sie zeigen jedoch einen
Trend an [Stegemann 1995].

Es lieB sich ein regionaler Unterschied feststellen. In verschiedenen
Studien, welche etwa gleichzeitig mit der vorliegenden Arbeit im
westlichen Teil Norddeutschlands durchgefithrt wurden, 1st das
Frauen/Minner-Verhiltnis mit etwa 1:4,0 ermittelt worden [Gerke et al.
1997, Wetterling et al. 1997]. Untersuchungen im selben Zeitrahmen auf
ciner Intensivstation einer nordamerikanischen GroBstadt ergaben einen

Frauenanteil von 1:4,2.
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Es bleibt festzuhalten, dafl im Osten Mecklenburg-Vorpommerns das Bild
einer intensivmedizinischen Einrichtung von Patienten mit ibermiBigem
Alkoholkonsum gepragt wird. Noch betrifft es itberwiegend Manner, aber
der Anteil der Frauen wichst.

Eine einfache, effektive und sehr kostengiinstige Methode zur Erfassung
von Patienten mit Alkoholabusus ist die Anamnese und das klinische
Erscheinungsbild. Leider ist unter intensivmedizinischen Bedingungen eine
Erhebung der Anamnese oftmals nicht moéglich und das klinische
Erscheinungsbild vom drohenden Ausfall vitaler Funktionen geprigt,
wodurch chronische Erkrankungen zunidchst in den Hintergrund treten
konnen oder einfach durch akute Ereignisse iiberlagert werden. Hier miissen
daher andere Methoden zum Einsatz kommen. Objektiv meBbare Parameter
sind das Mittel der Wahl, um den Status des Patienten zu verifizieren. Fir
den Nachweis von chronischem AlkoholmiBbrauch werden die
Laborparameter CDT, GGT und MCV bestimmt. Wihrend GGT und MCV
von vielen Faktoren beeinfluBt werden, ist der CDT-Wert aufgrund seiner
sehr hohen Spezifitit und hohen Sensitivitit der Alkoholismusmarker
schlechthin. In Kombination mit den anderen Laborwerten 14t sich eine
genauere Aussage iber die aktuelle Situation und den wahrscheinlichen
Verlauf treffen. Fir medizinische Belange auflerhalb des Intensivbereiches
sind diese Feststellungen nicht unmittelbar nachvollziehbar. Ein
Alkoholabusus kann auch hier mittels CDT nachgewiesen werden, jedoch
ist dieser Parameter wegen der Kostenintensitit und zeitaufwendigen
Bestimmung nicht tiberall rechtzeitig verfiigbar. Hier bietet er sich nur bei
Patienten an, welche anamnestisch den MiBbrauch negieren
beziehungsweise aus diversen griinden keine Angaben machen kénnen, aber
klinisch der dringende Verdacht besteht. Fir die Intensivmedizin ist die

Bestimmung des CDT-Wertes jedoch sehr niitzlich.



5 i =

Welche Art von Einflul hat der Alkoholabusus auf die Prognose der
Intensivpatienten?

In der Gesamtbetrachtung wirkte sich der chronische Alkoholabusus negativ
auf die Prognose aus. Auf Intansivstationen ist die Prognose eng mit dem
Outcome verbunden, Uberleben oder Nichtiiberleben. Wesentlichen Einflu3
haben Krankheitsstatus bei Aufnahme und entsprechende Risikofaktoren
wie Alter und Vorerkrankungen [Wong et al. 1995, Marik et al. 1996, Spies
et al. 1996b, Tumner et al. 1996, Bodmann et al. 1997, Mayerhofer et al.
1997, Kaufmann et al. 1996]. Diese werden beriicksichtigt im
APACHE-II-Score. In der Liste der Vorerkrankungen des
Bewertungssystems sind verschiedene Zustinde bezeichnet, wobei bereits
das Vorhandensein einer der Faktoren zu einer pauschalen Erhéhung des
Scores um fiinf Punkte fiihrt. Der chronische AlkoholmiBbrauch als solcher
ist nicht genannt, jedoch Zustinde, die als Folge des Abusus in Frage
kommen, unter anderem bioptisch gesicherte Leberzhirrose, nachgewiesene
portale  Hypertension mit konsekutiven oberen GIT-Blutungen,
krankheitsbedingte Immunsuppression.

Die in der Einleitung beschriebenen Langzeitwirkungen des Alkohols
weisen darauf hin, daB der Organismus sich am Rande der Dekompensation
befindet, ohne die Grenze jemals iiberschritten haben zu missen. In diesem
Falle werden die Scorepunkte fiir vorbestehende Erkrankungen nicht
verteilt. Trotzdem lagen die hoheren Bewertungen bei Aufnahme seitens der
Abuser, was bedeuten kann, dal ein weiterer intemer oder externer
Storfaktor in diesem Klientel eine stirkere Entgleisung des Organismus
bewirkt.

Eine hypothetische Betrachtung zeigt, dal 23,5% der bei Aufnahme als
,leicht krank™ klassifizierten Abuser mit den finf zusitzlichen Punkten fiir
Vorerkrankungen in die nichsthohere Kategorie der Krankheitsschwere
eingestuft worden wiren. Diese Patienten lagen im Durchschnitt 7,93 Tage

auf der ITS. Abuser, welche in diesem Rechenbeispiel in der Kategorie
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,.leicht krank™ geblieben wiren, wiesen dagegen eine mittlere Verweildauer
von 4,22 Tagen auf. Es wiare auch zwei der 3 Gestorbenen in der
leichtkranken Gruppe der Alkoholabuser hoher eingestuft worden. An der
Grenze zwischen mittelschwerkranken und schwerkranken Patienten lassen
sich diese Beobachtungen nicht nachvollziehen. Vier der 6 Gestorbenen
erhielten aus anderer Ursache die Punkte fir vorbestehende
Organinsuffizienz und wiren nicht hoher eingestuft worden.

Es sollte dennoch uberlegt werden, den chronischen Alkoholabusus als
erheblichen allgemeinen Schiadigungsfaktor in die Liste der vorbestehenden
Erkrankungen aufzunehmen. Der APACHE-II-Score wire zumindest im

unteren Risikobereich realistischer gewesen.

Ein hoherer Krankheitsgrad bedeutet nicht zwangslaufig eine hohere
Sterblichkeit. Das Leben von Schwer- und Schwerstkranken zu erhalten ist
Aufgabe der Intensivmedizin. Sobald jedoch ein kritisches Maf3 der
Schiadigung erreicht ist, kann auch intensivste medizinische Versorgung den
Tod nicht mehr verhindern. Der alkoholbelastete Organismus scheint im
Kampf ums Uberleben weniger Reserven zu haben. Die festgestellte
signifikant hohere Verweildauer auf der Intensivstation ist ein Indiz dafr.
Zudem lag die Gesamtletalitit der Alkoholabuser hoher als in der
Vergleichsgruppe.

Es ergaben sich deutliche Unterschiede in der Letilitat bei Aufschliisselung
in die Hauptdiagnosegruppen. Die Wertigkeit des Risikofaktors
Alkoholabusus war bei gastrointestinalen und kardiovaskulidren
Hauptdiagnosen am hochsten. Hier zeigten die Abuser die hochsten
Differenzen 1m Vergleich mit Nonabusern. In der Gruppe mit
gastrointestinalen Hauptdiagnosen war die Letalitat sogar um das dreifache
erhoht. Die frithzeitige Bestitigung eines Alkoholabusus ist hier von
besonderer Bedeutung. Gleiches gilt fiir Patienten mit einer

kardiovaskuldren = Hauptdiagnose. Sofern sich  ein  chronischer
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Alkoholabusus bestitigte, stieg die Letalitat auf 20,3% und markierte damit
den Hochstwert in allen untersuchten Hauptdiagnosegruppen.

In den jingeren Altersgruppen lagen die Letalititen weit auseinander.
Patienten unter 45 Jahren erhielten 1m APACHE-II-Score die
altersbezogene Risikobewertung von null Punkten, dieses Lebensalter ist
demnach kein Risikofaktor. Aber gerade hier war die Letalitit der
Alkoholabuser mehr als doppelt so hoch wie die der Nonabuser. Ein zweiter
kritischer Lebensabschnitt beginnt mit dem 65. Lebensjahr. Abuser
zwischen 65 und 74 Jahren wiesen ebenfalls eine fast doppelt so hohe
Letalitat wie im Vergleichskollektiv auf.

Der Beginn der Alkoholkrankheit wurde nicht dokumentiert. In der
Annahme, daf Ethanol bei regelmafigem Konsum einen vergleichbar
groBen Zeitraum benétigt, um Menschen an ihre korperlichen Grenzen zu
bringen, gilt es offenbar in diesen Lebensabschnitten Krisen zu bewiltigen,
in denen gehiduft Auswege im Alkohol gesucht werden. Diese Wendung
kommt nicht tberraschend. In Deutschland als Permissivkultur ist der
Alkohol die sozial akzeptierteste und am einfachsten zu besorgende
Substanz mit Suchtpotential. Die uneingeschrankte Werbung jeder Art, die
eine heile Welt mit einem Schluck Alkohol suggeriert, senkt die

Hemmschwelle nicht unerheblich.

Welchen Nutzen hat die frithzeitige Erkennung des Alkoholabusus auf die
Prognose der ITS-Patienten?

Das frithe Erkennen eines AlkoholmifSbrauchs ist unumginglich. Die
Langzeitwirkungen des Ethanols machen den Betroffenen zum
Risikopatienten. Durch die rasche Dekompensation von Funktions- und
Organsystemen bei vergleichsweise geringeren Storfaktoren unterscheiden
sie sich von Nonabusern. Die Komplikationsrate liegt idber dem
Durchschnitt [Spies et al. 1996a, Zauner et al. 1996, Spies et al. 1996b,
Riethdorf et al. 1991, Spies et al. 1995, Wetterling 1997, W.Seitz 1991,
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Zander 1997, Kirstenet al. 1998]. Die klinische Erfahrung zeigt, daB eine
Anpassung der Therapie in der Lage sein kann, Komplikationen zu
verhindern oder zu mildern und damit das Qutcome zu verbessern. Wie
bereits beschriecben machte der Anteil der chronisch Alkohol
mifbrauchenden Patienten etwa ein Drittel des Patientengutes aus. Hier

kann eine Senkung der Letalitit erreichbar sein.

MuBl die Notfall- und Routinediagnostik erweitert werden? Ist die
Kombination CDT, GGT und MCV optimal?

In intensivmedizinischen Einrichtungen lassen sich von den Patienten nur in
geringem Umfang Anamnesen erheben. Auch Fremdanamnesen sind selten
erhiltlich und oft nicht ausreichend. Diagnostik und Objektivierung von
Befunden erfolgen daher groBtenteils mit Hilfe von Laborwerten.

Die Laborparameter CDT, GGT, und MCYV sind einzeln, in Kombination
untereinander und in Kombination mit anderen Faktoren untersucht worden.
Es bhat sich herausgestellt, daB die Aussagefihigkeit von
Parameterkombinationen hoher ist als bei der Betrachtung einzelner Werte.
Bei verschiedenen Fragestellungen haben sich auch verschiedene
Kombinationen als geeignet erwiesen.

Wihrend des Verlaufs der Studie wurde deutlich, daBB abhingig vom
initialen Gesundheitszustand und den vorhandenen Risikofaktoren eine
Abschitzung iiber den wahrscheinlichen Verlauf der Erkrankung getroffen
werden mubBte, da diesem eine entscheidende Bedeutung fiir das Uberleben
des Patienten zukommt. Fiir diese Aufgabe ist die Kombination CDT/GGT
zu betrachten. Liegen beide Werte oberhalb der Referenzwerte, mufl mit
einer Verschlechterung des Gesundheitszustandes im weiteren Verlauf in
50,7% der Falle gerechnet werden. Eine Sonderstellung nehmen Patienten
mit gastrointestinaler Hauptdiagnose ein. Hier ist in 55,8% der Falle eine

Verschlechterung zu erwarten bei alleiniger Erhohung des CDT-Wertes.
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Die Kombination von CDT, GGT und MCV bei neu aufgenommenen
Patienten ist am besten in der Lage, eine Stabilisierung des Zustandes
anzuzeigen, sofern alle Parameter im Normbereich liegen. Es tritt in 73,1%
der Fille keine weitere Verschlechterung ein.

Sollte sich der Gesundheitszustand unter Intensivtherapie verschlechtert
haben, so ist mit der Kombination CDT / MCV am besten das Sterberisiko
bei Patienten mit alkoholbedingten Erkrankungen abzuschitzen. Hier ist in
der Halfte der Fille mit dem Eintritt des Todes zu rechnen, wenn beide
Parameter pathologisch erhoht sind. Die Einbeziehung der GGT édndert in
diesem Falle die Vorhersagequalitit nicht.

Zusammenfassend bleibt festzuhalten, dafl die Laborparameter CDT, GGT
und MCV  nur unter bestimmten Fragestellungen beziehungsweise
Voraussetzungen eine optimale Kombination darstellen. Dies gilt dann auch
nur fiir das ausgewdhlte Patientengut einer Intensivstation und ist fiir andere
medizinische Bereiche nicht unmitelbar nachvollziehbar.

In der Intensivmedizin ist die routinemifBige Bestimmung des CDT jedoch

dringend zu empfehlen.
5.5. Schluf3folgerungen

Die gesundheitlichen Schaden durch den chronischen Abusus von Alkohol
sind beir einem tberdurchschnittlichen Anteil der Intensivpatienten in der
Region Ostvorpommern zu beobachten. Es gibt bislang noch
unausgeschopfte diagnostische Maoglichkeiten, um eine entsprechende
Therapie rechtzeitig einleiten zu konnen.

Eine entscheidende Rolle zur Entspannung der Situation kommt der
Pravention zu. Der Alkohol muB als Droge erkannt werden. Es besteht
dringender Handlungsbedarf bei der Aufklarung im Kinder- und
Jugendbereich, es sollte ein Werbeverbot fiir alkoholische Getrianke geben.

Speziell fur diese Region ist dariiber hinaus die Verbesserung der sozialen
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Situation erforderlich. Hohe Arbeitslosigkeit, ein niedriges Lohnniveau und
fehlende Perspektiven verursachen erhebliche Konflikte, welche schlieBlich
eine Suchtproblematik zur Folge haben kénnen.

Diese Ziele liegen nicht auBerhalb der Maoglichkeiten, denn
richtungsweisende Strategien werden in den skandinavischen Lindern

erfolgreich eingesetzt.

Die Pravalenz von chronischem Alkoholismus ist iiberdurchschnittlich, das
Outcome dieser Patienten schlechter als in Vergleichsgruppen. In der
vorliegenden Studie sind entsprechende Basisdaten zusammengetragen
worden, Die Daten und Ergebnisse sollen jetzt als Grundlage fiir
weiterfithrende Studien dienen. Insbesondere sollte erforscht werden, ob es
eine Therapiekonsequenz gibt bei Patienten mit initial erhhtem CDT-Wert
und ob eine Therapickonsequenz das Outcome der betroffenen Patienten
verbessern kann. Ein besonderes Augenmerk wiirde hier Alkoholabusern
mit gastrointestinalen Hauptdiagnosen gelten, da diese eine dreifach hohere
Letalitit aufwiesen, sowie Alkoholabusern mit kardiovaskuldren
Hauptdiagnosen, da diese die hochste diagnoseabhingige Letalitit

tberhaupt erreichten.
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Zusammenfassung

Uber den Zeitraum eines Jahres wurden die auf der internistischen
Intensivstation aufgenommenen Patienten erfaft und in Bezug auf
chronischen Alkoholabusus klassifiziert. Dabei wurden klinisch die
arztliche Beurteilung und Diagnosestellung und paraklinisch die CDT-,
GGT- und MCV-Werte genutzt. Zur Dokumentation der Krankheitsschwere
kam der APACHE Il Score zum Einsatz. Weiterhin sind Alter, Geschlecht,
Aufenthaltsdauer und Outcome festgehalten worden. Die Patienten wurden
in Hauptdiagnosegruppen eingeteilt.

Von den erfaten 894 Patienten wurde bei 293 ein chronischer
Alkoholabusus festgestellt (32,8%). Der Alkoholabuseranteil bei den
Minnern (43,6%) lag signifikant hoher als bei den Frauen (28,6%).
Patienten mit chronischem Alkoholabusus lagen durchschnittlich 5,55 Tage
auf der Intensivstation und damit signifikant langer als Nonabuser mit 2,92
Tagen. Alkoholabuser hatten am héaufigsten Hauptdiagnosen aus dem
gastromtestinalen Bereich, Nonabuser aus dem kardiovaskuliaren Bereich.
Die hochste Letalitit mit 20.3% war bei Patienten mit chronischem
Alkoholabusus und kardiovaskularer Hauptdiagnose zu verzeichnen. Die
Gesamtletalitat lag bei 11,9 % und setzt sich zusammen aus 13,0 % im
Alkoholkollektiv  sowie 11,2 % im Nicht-Alkoholkollektiv. Das
durchschnittliche Alter der als positiv klassifizierten Patienten betrug 57,3
Jahre. Damit lagen sie fast 5 Jahre unter dem Durchschnitt der
Kontrollgruppe (62,2 Jahre). Betrachtet man Patienten mit einem
Lebensalter unter 65 Jahre, sind Alkoholmif3brauchler mit mehr als 40 %
Uberreprasentiert. Ein chronischer Alkoholabusus kann paraklinisch am
verldBlichsten mittels CDT-Wert nachgewiesen werden. Die Aufnahme
dieses Laborparameters in die Routinediagnostik einer Intensivstation ist

dringend zu empfehlen.
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Abkiirzungsverzeichnis

ADH Alkoholdehydrogenase

APACHEII  Acute Physiology And Chronic Health Evaluation II
CDT Carbohydrat Deficient Transferrin

GGT Gammaglutamyltransferase

GIT Gastrointestinaltrakt

MCV Mittleres Korpuskuldres Volumen

MEQOS Mikrosomal Ethanol Oxidierendes System

ROM Reaktiv Oxidierende Metaboliten

ZNS Zentrales Nervensystem
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vom 01.03.1997 bis 30.03.1997
Radiologie in der Arztpraxis Dr. Kairies in Demmin
vom 28.07.1997 bis 29.08.1997
Padiatrie im Kreiskrankenhaus Demmin
Innere Medizin im Krankenhaus Malchin GmbH
vom 01.01.2000 bis 31.12.2001
Chirurgie im Krankenhaus Malchin GmbH
vom 01.01.2002 bis 30.06.2002
Andésthesiologie im Krankenhaus Malchin GmbH
vom 01.07.2002 bis 31.12.2002
Padiatrie in der Arztpraxis Frau Dr.Thiel in Dargun
vom 01.01.2003 bis 30.06.2003
Allgemeinmedizin Praxis Dr.Fuchs in Dersekow
vom 01.07.2003 bis voraussichtlich 31.12.2004
Tennistrainer, Computerarbeit
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