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Einleitung

1.1  Alkoholkrankheit in der Medizin

Die Alkoholkrankheit ist in der Medizin von hoher Relevanz. Die Pravalenz in der
Klinik liegt insgesamt bei etwa 20 Prozent und ist stark von der jeweiligen Fach-
richtung abhangig: 20 Prozent der internistischen Patienten sowie bis zu
50 Prozent der Patienten in operativen Abteilungen (Sander et al., 2006).
Morbiditat und Mortalitéat sind bei diesen Patienten deutlich erhdht (Brismar und
Bergmann, 1998; D"Onofrio et al., 1998; Gentilello, 1999; Spies und T@nnesen,
2001; Sander et al.,, 2006). So ist bei chirurgischen Patienten die Alkohol-
krankheit mit einem drei- bis vierfach erhdhten Risiko einer Infektion, einer
Sepsis, kardialen Komplikationen und Blutungskomplikationen assoziiert
(Tennesen et al., 1992; Spies et al., 1996; Breuer et al., 2003).

Voraussetzung fir die Reduktion der Komplikationsrate bei Patienten mit
riskantem Alkoholkonsum ist die richtige Diagnose. Jedoch werden immer noch
weniger als die Halfte der Patienten mit riskantem Alkoholkonsum als Risiko-
patienten erkannt (Sander et al., 2006). Somit ist die Diagnosestellung einer
Alkoholkrankheit nicht nur wichtig, um eine Unterscheidung zwischen alkohol-
und traumabedingten Beschwerden wie Kopfschmerzen, Ubelkeit oder Miidigkeit
zu ermdglichen. Sie ist auch essenziell, um potenzielle Komplikationen
vorherzusehen, die mit der Alkoholkrankheit des Patienten einhergehen kdnnten,
zum Beispiel das Alkoholentzugssyndrom. Komplikationen kénnen so mit
praventiven MalRnahmen, etwa durch Prophylaxe eines Alkoholentzugs-
syndroms, gegebenenfalls abgefangen und eine Intervention zur langfristigen
Risikominimierung wie eine Entzugsbehandlung eingeleitet werden (D" Onofrio
et al., 1998).

1.2  Alkohol und Trauma

Alkoholkonsum fiihrt zu einer physischen und kognitiven Beeintrachtigung. Diese

erhoht unter anderem die Anfalligkeit fir Unféalle (Cherpitel et al., 2006). So sind
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16 bis 47 Prozent der Traumapatienten zum Aufnahmezeitpunkt alkoholisiert
(Rivara et al., 1993; Treno et al., 1996; Maio et al., 1997; Soderstrom et al.,
1997; Soderstrom et al., 1998; McDonald et al., 1999; Ryb et al., 1999; Porter,
2000; McCadams et al., 2001; Gazal-Carvalho et al., 2002; Neumann und Spies,
2003; Savola et al., 2004; Ewing et al.,, 2012), und bis zu 44 Prozent der
Rettungsstellenpatienten  sind  alkoholkrank  (Gentilello et al., 1999;
Charalambous, 2002; Alderete et al., 2008; Neuner et al., 2010).

1.3 Hangover und Alkoholentzugssyndrom

Eine Vielzahl (11 — 45 %) von Traumapatienten mit einer Alkoholkrankheit hat bei
der Aufnahme in der Rettungsstelle keine nachweisbare Blutalkoholkonzentration
(Maio et al., 1997; Soderstrom et al., 1998; Miller et al., 2006; Ewing et al., 2012).
Bei einer Eliminationsrate von 0,1-0,2 g/kg/h ist die Bestimmung der
Blutalkoholkonzentration = (BAK) nur geeignet, um vorangegangenen
Alkoholkonsum wenige Stunden nach Alkoholaufnahme nachzuweisen.

Sowohl unmittelbar nach Alkoholkonsum (BAK-positive Patienten) als auch bei
sogenanntem Hangover und Alkoholentzugssyndrom, das heif3t nach erhéhtem
Alkoholkonsum bei nicht mehr nachweisbarem Alkoholspiegel (BAK-negative
Patienten), ist eine Assoziation mit Traumata festzustellen (Wiese et al., 2000;
Eastes, 2010). Dies lasst sich durch die kognitiven Einschrankungen erklaren,
die man bei Hangover-Patienten nachweisen konnte. Neben der Vigilanz sind
auch Gedachtnisleistungen, visuelle und intellektuelle Fahigkeiten sowie das
Reaktionsvermogen limitiert (Kim et al., 2003; Finnigan et al., 2005; Prat et al.,
2008; Calise et al., 2010; Howland et al., 2010). Beispielsweise konnte gezeigt
werden, dass ein Hangover zu eingeschréankten Leistungen bei potenziell
gefahrlichen Alltagsaktivitaten fuhren kann (Verster et al., 2010).

Ein Hangover entsteht unter anderem durch die Kombination von endokrinen
Veréanderungen (vermehrter Ausschuttung von Vasopressin, Aldosteron, Renin),
einer metaboischen Azidose (Anstieg von Laktat, Ketonkorpern und freien
Fettsauren) sowie Veranderungen der Zytokine (vermehrte Aktivitat von
Interleukin-12 und Gamma-Interferon; Verster, 2008). Als Hangover wird das

Auftreten von Kopfschmerzen, Zittern, Unwohlsein, Diarrhd, Appetitlosigkeit,
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Nervositat, Ermudung und Ubelkeit mit Beeintrachtigung der kognitiven und
visuellen Leistungsfahigkeit nach Alkoholkonsum bezeichnet (Wiese et al.,
2000). Die Symptome sind bei sich reduzierendem Blutalkoholspiegel verstarkt
und am starksten bei nicht mehr nachweisbarem Blutalkohol. Ein Hangover kann
bereits nach einem einmaligen Konsum einer gro3en Menge Alkohol auftreten.
Dieser mehrere Stunden andauernde Zustand kann bis zu zwdlf bis 24 Stunden
nach Alkoholkonsum bestehen (Verster, 2009).

Als Alkoholentzugssyndrom wird eine typische Symptomkonstellation bezeichnet,
die beim Vorliegen einer Alkoholkrankheit nach Unterbrechung der regelmaligen
Alkoholzufuhr auftritt. Das Alkoholentzugssyndrom entsteht im Wesentlichen
durch eine verminderte Aktivitdt inhibitorischer Neurotransmitter  (y-
Aminobuttersaure) und durch eine vermehrte Funktion exzitatorischer
Neurotransmitter (Glutamat und Dopamin Eastes, 2010). Das
Alkoholentzugssyndrom beinhaltet eine Bandbreite von Symptomen und
physiologischen Reaktionen: Kopfschmerzen, Tremor, Appetitlosigkeit, Ubelkeit,
Angst, Schwitzen, Halluzinationen, Desorientiertheit, Tachykardie, Hypertonie,
Fieber, Agitation und epileptische Anfélle. Die Symptome treten meist innerhalb
der ersten sechs bis 48 Stunden nach dem letzten Alkoholkonsum auf und
dauern mehrere Tage an. Ein Alkoholentzugssyndrom kann Halluzinationen und
Krampfanfalle beinhalten, die typischerweise bei einem Hangover nicht
vorkommen (Swift und Davidson, 1998).

Bei unspezifischen Symptomen wie Kopfschmerz, Appetitlosigkeit, Zittern,
Mudigkeit und Ubelkeit ist es schwer, einen Hangover beziehungsweise ein
Alkoholentzugssyndrom beispielsweise von einem Schadel-Hirn-Trauma zu
unterscheiden (Wiese et al., 2000; Eastes, 2010).

Bislang gibt es keine Veroffentlichungen bezuglich der Pravalenz von Hangover
oder Alkoholentzugssyndrom bei Traumapatienten.

1.4  Alkoholscreening

Alkoholkranke Patienten suchen haufig die Rettungsstelle auf (Neumann et al.,

2006; Neumann et al., 2008). Daher eignet sich die Rettungsstelle, um bei

Patienten mit einer Alkoholkrankheit zu intervenieren und so eine Reduktion
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alkoholbezogener Stdérungen zu erreichen (Gentilello et al., 1999). Aber nur
Patienten, denen bereits eine entsprechende Diagnose gestellt wurde, kann eine
Intervention angeboten werden.

Die Diagnostik der Alkoholkrankheit basiert auf der Anamnese, der korperlichen
Untersuchung, der Erhebung durch Fragebdgen, wie dem Alcohol Use Disorders
Identification Test (AUDIT) und dem Nachweis von biochemischen Markern
(Neumann und Spies, 2003; Reinert und Allen, 2007; Kip et al., 2008a). Dabei
wird bei den Laborparametern unterschieden zwischen Akutmarkern wie der
Blutalkoholkonzentration (BAK) und Langzeitmarkern wie der Gamma-
Glutamyltransferase (yGT) oder dem Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT)
(Spies et al., 1995; Neumann und Spies, 2003). Plasma-Ethylglucuronid (P-EtG)
schliel3t als mittelfristiger Marker die Licke zwischen BAK als Akutmarker und
den Langzeitmarkern (Wurst et al., 2000; Kip et al., 2008b; Neumann et al.,
2008).

1.5 Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT )

Der AUDIT ist ein aus zehn Fragen bestehender Test zur ldentifikation von
Alkoholkranken. Er beleuchtet Trinkmuster, Symptome der Alkoholabhangigkeit
und Merkmale des gefahrlichen Konsums. Eine Punktzahl von acht und mehr
weist auf eine Alkoholkrankheit hin (Neumann et al., 2006). Ein Ergebnis
zwischen einem und sieben Punkte wird als soziales Trinkverhalten gewertet,
und ein Punktwert von null wird als Abstinenz klassifiziert. Der AUDIT kann
sowohl Individuen mit einer Alkoholkrankheit in frihen Stadien (Saunders et al.,
1993) als auch Traumapatienten mit einer Alkoholkrankheit detektieren
(Soderstrom et al., 1998). Bei der Erkennung von Traumapatienten mit einer
Alkoholkrankheit weist der AUDIT eine Sensitivitdt von 95 Prozent und eine
Spezifitat von 82 Prozent auf (Berner et al., 2007). Der AUDIT ist hinsichtlich der
Diagnostik einer Alkoholkrankheit den Biomarkern tberlegen (Reinert und Allen,
2007; Neumann et al., 2009), sofern die Patienten in der Lage sind, eine

Auskunft zu geben.
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1.6  Blutalkoholkonzentration (BAK)

Etwa ein Drittel der Traumapatienten ist bei der Aufnahme in der Rettungsstelle
BAK-positiv (Rivara et al., 1993; Treno et al., 1996; Maio et al., 1997; Soderstrom
et al., 1997; Soderstrom et al., 1998; McDonald et al., 1999; Ryb et al., 1999;
Porter, 2000; McCadams et al., 2001; Gazal-Carvalho et al., 2002; Neumann und
Spies, 2003; Savola et al., 2004; Miller et al., 2006; Ewing et al., 2012). Im Blut
ist Alkohol fur gewohnlich nur bis zu sechs Stunden nach moderatem Konsum
nachweisbar (Wilkens et al., 1998). Blutalkohol weist bei der Erkennung von
jungen Traumapatienten mit einer Alkoholkrankheit und einem haufigen Binge-
Trinkverhalten (episodisch exzessiver Alkoholkonsum: Stolle et al., 2009) eine
Sensitivitat von 68 Prozent und eine Spezifitat von 94 Prozent auf (Savola et al.,
2004).

1.7  Plasma-Ethylglucuronid (P-EtG)

Ethylglucuronid (EtG) ist ein direkter Metabolit des Ethanols und entsteht nach
Alkoholaufnahme.

EtG kann sowohl im Blut als auch in anderen Korperflissigkeiten wie Urin
(Kissack et al., 2008; Palmer, 2009; Hgiseth et al., 2010; Walsham und
Sherwood, 2012) und Speichel (Hgiseth et al., 2010) sowie in Haaren (Palmer,
2009; Walsham und Sherwood, 2012), Mekonium (Morini et al., 2010), Nageln
(Morini et al., 2012) und Zahnen (Zeren et al., 2013) nachgewiesen werden. Dies
ist sogar post mortem mdoglich (Palmer, 2009).

EtG ist nach Alkoholkonsum dosisabhéngig bis zu 90 Stunden im Urin (Walsham
und Sherwood, 2012) und bis zu 14 Stunden im Blut nachweisbar (Hgiseth et al.,
2007). Der EtG-Spiegel im Plasma sinkt langsamer als der des Ethanols
(Mushoff, 2002) und hat seinen Maximalwert etwa finf Stunden nach
Alkoholaufnahme (Ryb et al., 1999). P-EtG kann stattgehabten Alkoholkonsum
nachweisen, wenn BAK schon wieder unter die Nachweisgrenze gesunken ist
(Wurst et al.,, 2003). P-EtG schlie3t als mittelfristiger Marker die bisher

bestehende Licke zwischen Akutmarker (BAK: bis zu 6 Stunden) und
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Langzeitmarkern (CDT, yGT: mehrere Wochen) (Wurst et al., 2000; Kip et al.,
2008b; Neumann et al., 2008).

P-EtG konnte Zusatzinformationen uUber zurlickliegendes Trinkverhalten und
somit Uber die Relevanz von Hangover beziehungsweise eines Alkohol-
entzugssyndrom liefern. Allerdings kann P-EtG nicht als ein Marker fir Hangover
beziehungsweise Alkoholentzugssyndrom per se betrachtet werden, da bereits
kleine konsumierte Alkoholmengen, die nicht mit einem Hangover
beziehungsweise Alkoholentzugssyndrom einhergehen sollten, zu einem P-EtG-
Nachweis fuhren.

EtG hat in Hinblick auf zurtckliegenden Alkoholkonsum sowohl eine hohe
Sensitivitat als auch eine hohe Spezifitat (Wurst und Metzger, 2002).

Der Referenzbereich liegt bei 0,15 mg/l.

Zum gegenwartigen Zeitpunkt stehen keinerlei Daten zur Verfigung, die die
Pravalenz von P-EtG bei traumatisierten Patienten ohne einen nachweisbaren

Alkoholspiegel aufzeigen.

1.8 Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT)

Alkoholabusus fuhrt zu einer erhéhten Sekretion von CDT. Bereits bei Personen,
die 50 bis 80 Gramm Alkohol pro Tag Uber mindestens eine Woche
konsumieren, ist ein Anstieg des Serum-CDT zu verzeichnen (Stibler et al.,
1991). Bei Alkoholkarenz normalisiert sich das CDT bei Lebergesunden mit einer
Halbwertzeit von 15 Tagen (Allen et al., 1994). Ubliche Medikationen scheinen
keine Auswirkungen auf das CDT als alkoholspezifischen Labormarker zu haben
(Meerkerk et al., 1998).

CDT st geeignet, chronischen schweren Alkoholkonsum nachzuweisen
(Sillanaukee et al., 1993; Allen et al., 1994). Die Sensitivitat wird mit 39 bis
94 Prozent und die Spezifitat mit 82 bis 100 Prozent angegeben (Fleming et al.,
2009). Der Referenzbereich liegt bei bis zu 2,6 Prozent.
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1.9 Gamma-Glutamyltransferase ( yGT)

Eine erhohte yGT-Aktivitat ist ein unspezifisches Zeichen fir eine
Leberschadigung. Die Plasma-yGT ist erhdht bei hepatobiliaren Stérungen und /
oder chronischem schweren Alkoholkonsum. Eine Unterscheidung zwischen
einer alkoholbedingten oder einer nicht alkoholbedingten Genese ist nicht
maoglich.

Die Halbwertzeit von yGT betragt zwischen 14 und 26 Tagen, der Spiegel
normalisiert sich bei Lebergesunden nach vier- bis funfwdchiger Alkoholkarenz
(Orrego et al., 1985).

Die Sensitivitat wird mit 50 bis 90 Prozent und die Spezifitdt mit etwa 70 Prozent

angegeben. Der Referenzbereich liegt bei Mannern bei weniger als 28 U/I.
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Ziel der Studie

Primar sollte in der vorliegenden Studie untersucht werden, bei wie vielen nicht
intoxikierten, verletzten, mannlichen Patienten in einer traumatologischen
Rettungsstelle der Alkoholmetabolit EtG im Plasma nachweisbar ist.

Sekundares Ziel war die Ermittlung der Korrelation des P-EtGs mit den selbst
angegebenen Trinkmengen beziehungsweise dem Zeitpunkt seit errechneter
Nuchternheit.

Ferner sollte geprift werden, bei wie vielen Patienten, die nach eigenen
Angaben alkoholabstinent leben, und bei wie vielen, die nach eigenen Angaben

seit 48 Stunden keinen Alkohol konsumiert haben, P-EtG nachweisbar ist.
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Methoden

3.1 Allgemeine Einfihrung

Die Studie wurde als Teil des Projektes ,Computergestitzte interaktive
Risikoanalyse bei alkoholkranken Patienten nach einem Trauma“ im Rahmen des
Modellprojektes ,Der Patient als Partner im medizinischen Entscheidungs-
prozess” geplant, durch das Bundesgesundheitsministerium gefordert (BMG-217-
43794-5/5) und von der Ethikkommission der Charité — Universitadtsmedizin Berlin

(Ethikkommissionsnummer 1514/2001) genehmigt.

3.2  Patientenpopulation

Die Studienpopulation bestand aus allen volljahrigen méannlichen Patienten, die
in der traumatologischen Abteilung der Rettungsstelle Charité —
Universitadtsmedizin Berlin, Campus Charité Mitte, mit der Primardiagnose einer

akuten Verletzung im Zeitraum von Juli 2002 bis Januar 2003 behandelt wurden.

3.2.1 Einschlusskriterien

Die Bedingungen zur Studienteilnahme waren erfillt, wenn der Patient zur
Behandlung einer akuten Verletzung in die Rettungsstelle kam,
mindestens 18 Jahre alt war und ausreichende Deutschkenntnisse zur
selbststandigen Bearbeitung der Fragebtgen aufwies.

Die Freiwilligkeit der Teilnahme wurde schriftlich dokumentiert.

3.2.2 Ausschlusskriterien

Von der Studie ausgeschlossen wurden Patienten mit psychiatrischen
Erkrankungen sowie mit akuter Intoxikation durch Drogen oder Alkohol,
welche die Wahrnehmungen des Patienten beeintrachtigte. So wurden
Patienten, die beispielsweise aufgrund kognitiver Beeintrachtigungen,
Geruch oder optischem Eindruck intoxikiert erschienen, und Patienten mit

bekannter psychiatrischer Diagnose sowie Patienten, bei denen die
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Studienmitarbeiter unter Supervision eines Facharztes fur Psychiatrie und
Neurologie im anamnestischen Gesprach eine psychiatrische Krankheit
beziehungsweise eine akute Intoxikation feststellten, ausgeschlossen.
Weitere Ausschlusskriterien waren traumabedingte Grinde (Schwindel,
Ubelkeit, starke Schmerzen, schwerwiegende Verletzungen), Patienten in
Polizeigewahrsam, Patienten ohne festen Wohnsitz, Patienten mit einem
Wohnsitz aul3erhalb Deutschlands und Patienten mit unzureichenden
Kenntnissen der deutschen Sprache. Ebenso wurden Patienten, die
Mitarbeiter der Studie beziehungsweise der Charité — Universitatsmedizin
Berlin waren nicht in die Studie eingeschlossen. Patienten, die nicht alle
Fragen beantworteten oder einer Blutentnahme nicht zustimmten, wurden

ebenfalls von der Studie ausgeschlossen.

3.2.3 Resultierendes Patientenkollektiv

Im Zeitraum von Juli 2002 bis Januar 2003 konnten 383 Patienten
eingeschlossen werden. Von ihnen wurden unter Berlcksichtigung der
prozentualen Verteilung der Patienten in den verschiedenen AUDIT-
Gruppen 81 nicht intoxikierte, verletzte, mannliche Patienten (AUDIT O:
n=7[8,6 %], AUDIT 1-7: n = 51 [63,0 %], AUDIT 8-40: n = 23 [28,4 %)])

nach dem Zufallsprinzip ausgewabhit.

3.2.4 Gruppendefinition

Die Gruppierung wurde anhand des AUDIT-Fragebogens (Abbildung 1)
vorgenommen, mit einem Cut-off von 8 (Saunders et al., 1993):
Abstinente Patienten: AUDIT- Wert O,

Patienten mit sozialem Trinkverhalten: AUDIT-Werte 1 — 7,

Alkoholkranke Patienten: AUDIT-Werte 8 — 40.
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Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT)

1. Wie oft nehmen Sie ein alkohalisches Getrank zu sich?

(0) Nie (1) 1x im Monat 0. weniger (2) 2-4x im Monat (3) 2-3x in der Woche (4) 4x oder mehr die
Woche

2. Wenn Sie alkoholische Getranke zu sich nehmen, wie viel trinken Sie dann typischerweise an einem
Tag? (Ein alkoholisches Getrank ist z.B. ein kleines Glas oder eine Flasche Bier, ein kleines Glas Wein
oder Sekt, ein einfacher Schnaps oder ein Glas Likdr.)

(0)1oder2 (1)3oderd (2) Soder& (3)7-9 (4) 10 oder mehr

3. Wie oft trinken Sie 6 ader mehr Glaser Alkohol bei einer Gelegenheit?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat (3) einmal in der Woche (4) taglich
oder fast taglich

4. Wie oft haben Sie in den letzten 12 Monaten erlebt, dass Sie nicht mehr mit dem Trinken aufhéren
konnten, nachdem Sie einmal begonnen hatten?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat (3) einmal in der Woche (4) taglich
oder fast taglich

5. Wie oft passierte es in den letzten 12 Monaten, dass Sie wegen des Trinkens Erwartungen, die man
an Sie in der Familie, im Freundeskreis und im Berufsleben hat, nicht mehr erfullen konnten?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat (3) einmal in der Woche (4) taglich
oder fast taglich

6. Wie oft brauchten Sie wahrend der letzten 12 Monate am Morgen ein alkoholisches Getrank, um sich
nach einem Abend mit viel Alkoholgenuss wieder fit zu fihlen?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat (3) einmal in der Woche (4) taglich
oder fast taglich

7. Wie oft hatten Sie wahrend der letzten 12 Monate wegen lhrer Trinkgewohnheiten Schuldgefiihle
oder Gewissensbisse?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat (3) einmal in der Woche (4) taglich
oder fast taglich

8. Wie oft haben Sie sich wahrend der letzten 12 Monate nicht mehr an den vorangegangenen Abend
erinnern konnen, weil Sie getrunken hatten?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat (3) einmal in der Woche (4) taglich
oder fast taglich

9. Haben Sie sich oder eine andere Person unter Alkoholeinfluss schon mal verletzt?
(0) Nein (2} Ja, aber nicht im letzten Jahr  (4) Ja, wahrend des letzten Jahres

10. Hat ein Verwandter, Freund oder auch ein Arzt schon einmal Bedenken wegen lhres Trinkverhaltens
gedullert oder vorgeschlagen, dass Sie Ihren Alkoholkonsum einschranken?

(0) Nein (2} Ja, aber nicht im letzten Jahr (4) Ja, wahrend des letzten Jahres

Punktwert jeder Antwort in Klammern

Abbildung 1: Alcohol Use Disorders Identification Test
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3.3  Ablauf der Datenerhebung

Die Rekrutierung der Patienten erfolgte in der Rettungsstelle der Charité —
Universitatsmedizin Berlin, Campus Charité Mitte. Der Patienteneinschluss fand
Uber 24 Stunden an sieben Tagen in der Woche statt.

Befragt wurden Patienten, die aufgrund eines akuten Traumas in die
Rettungsstelle kamen. Nach Prufung der Ein- und Ausschlusskriterien wurden die
Patienten in einem fir sie moglichst schmerzfreien Zustand (visuelle Analogskala
< 3 Punkte) ausfuhrlich Gber Art, Bedingungen und Ziel der Befragung aufgeklart
und von den Studienmitarbeitern um ihr Einverstandnis zur Studienteilnahme
gebeten. Die Probanden bestatigten die Freiwilligkeit der Teilnahme schriftlich.
Der aus zehn Fragen bestehenden AUDIT wurde durch Multiple-Choice-Fragen
am Computer erhoben. Die Angaben zum Alkoholkonsum und zu
anthropometrischen wurden mit Hilfe des Papierfragebogens erfasst.

Die Patienten wurden nach der Haufigkeit ihres Alkoholkonsums gefragt. Separat
wurde die konsumierte Menge der unterschiedlichen Alkoholika wie Bier, Wein,
Cocktails und hochprozentiger Spirituosen erfragt. Die einfache Frage nach der
taglichen Trinkmenge wird dem haufig vorkommenden, ungleichmallig tber die
Woche verteilten Alkoholkonsum nicht gerecht. Deshalb wurde hier eine
modifizierte Quantitats-Haufigkeits-Methode angewendet (Neumann et al., 2006),
die zwischen Alkoholaufnahme an einem gewdhnlichen Wochentag und an
einem normalen Wochenende unterscheidet (Feunekes et al., 1999). Die WHO-
2000-Kriterien der Alkoholkrankheit, die sich an der taglichen Trinkmenge
orientieren, wurden an das unregelmaRige Trinkmuster angepasst und in eine
wochentliche Trinkmenge umgewandelt. So wurden hier die Grélen 420 Gramm
reinen Alkohols in der Woche fur Méanner verwendet, nicht die von der WHO
(World Health Organization) als hochriskant eingestufte tagliche Trinkmenge von
60 Gramm am Tag fur Manner. Die angegebenen Volumenmengen wurden im
Anschluss an die Befragung vom  Studienmitarbeiter nach den
Durchschnittswerten laut Bundeszentrale fur gesundheitliche Aufklarung in
Grammmengen umgerechnet und zur wochentlichen Trinkmenge addiert (Tabelle
1).

Der Zeitpunkt des letzten Alkoholkonsums wurde notiert. Der Zeitpunkt der

geschatzten Kompletteliminierung des Alkohols wurde aus den Angaben der
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Patienten auf die Fragen, wann welche Art und wie viel Alkohol zuletzt
konsumiert wurde, durch die rechnerische Ethanoleliminationsrate von
0,15 g/kg KG/h und ein geschatztes Verteilungsvolumen durch die Formel
Korpergewicht * 0,7 ermittelt. Diese Methode wurde verwendet, um die
individuellen Unterschiede bezlglich der Menge und des Zeitraumes bis zur
Blutentnahme zu justieren.

Die Blutenthnahme zur Bestimmung der alkoholrelevanten Parameter erfolgte in
der Rettungsstelle.

Der Zeitpunkt des Traumas und die aktuelle Diagnose wurden der unfallarztlichen
Dokumentation entnommen. Die Unfallschwere wurde mit Hilfe des Injury
Severity Scores (ISS) anhand der vom Unfallarzt erstellten Diagnose durch den
Studienmitarbeiter eingeschéatzt. Studienmitarbeiter fihrten nach den Kriterien der
Internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme (10. Revision, Version 2.0, ICD-10) unter der Supervision
eines Facharztes fur Psychiatrie und Neurologie und einer Psychologin
personliche semistrukturierte Interviews zur Diagnostik der Alkoholkrankheit
durch. Die Diagnosen wurden nach der Internationalen Klassifikation der
Krankheiten (ICD-10) verschlusselt.

Tabelle 1: Alkoholgehalt verschiedener Getranke

Getrankeart und Menge | Ethanolgehalt
1| Bier 40 g
1 Flasche Bier (0,5 1) 20 ¢
1 Flasche Bier (0,3 1) 13 g

11 Wein 80g¢g
1 Glas Wein (0,2 1) 16 g
11 Schnaps 3009

2 cl =20 ml Schnaps 60

Longdrink, Cocktail etc. |12 g
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3.4  Blutuntersuchung

Die Blutentnahme zur Untersuchung von BAK, P-EtG, CDT und yGT erfolgte
nach Einwilligung der Patienten in der Rettungsstelle. Das Blut wurde in Heparin-
und Serumréhrchen gesammelt. Die Bestimmung von EtG, BAK und yGT
erfolgte im Plasma (Heparin), CDT wurde im Serum gemessen. BAK, CDT, yGT
wurden im hauseigenen Labor bestimmt, P-EtG im Karolinska Institut,
Stockholm.

3.5 Bestimmung Blutalkoholkonzentration (BAK)

BAK wurde enzymatisch mittels Alkoholdehydrogenase durch Photometrie
bestimmt. Anwendung fand eine Roche Modular P zur selektiven chemischen
Analyse (Roche Diagnostics, Mannheim, Deutschland).

Das herstellerbezogene Detektionslimit liegt bei 0,1 g/l Ethanol.

3.6 Bestimmung Plasma-Ethylglucuronid (P-EtG)

Die Bestimmung von P-EtG erfolgte nach einem festgelegten Schema: Vom
Patientenplasma wurden 2 ml abpipettiert und in einem Eppendorffgefald
bei -80 °C gelagert. P-EtG konnte nicht vor Ort bestimmt werden. So wurden die
EppendorffgefaRe mit den Patientenplasmen ohne Unterbrechung der Kuhlkette
in das Karolinska Institut in Stockholm (Schweden) zu Anders Helander, PhD
geschickt. Er bestimmte dort P-EtG durch Flussigchromatographie mit
Massenspektrometrie-Kopplung (LC-MS) und Ubermittelte uns die Ergebnisse.
Die Analyse erfolgte nach dem gleichen Verfahren, wie es bereits fir
Urinanalysen beschrieben wurde (Stephanson et al., 2002). So wurde m/z 221
fur EtG und m/z 226 fir den pentadeuterierten internen Standard (EtG-ds)
verwendet. Ein Aliquot von 200 ul Plasma wurde nach MalRgaben der internen
Standards mit 1 ml Methanol gemischt und bei 14.000-facher Erdbeschleunigung
fir zehn Minuten zentrifugiert. Der Uberstand wurde mittels Stickstoff verdunstet,

und der restliche Inhalt wurde in 100 pl entionisiertem Wasser aufgelost. Ein
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Aliquot von 10 pl wurde in das LC-MS-System injiziert. Durch serielle
Verdinnung mit blanken (EtG-negativen) Plasmaproben wurde eine Eichkurve
erstellt, die zwischen 0,1 und 100 mg/l linear (rs = 0,994, p < 0,0001) verlief. Die
EtG-Konzentration unbekannter Proben wurde mittels des Verhdltnisses der
Peaks zwischen EtG und EtG-ds anhand der Eichkurve bestimmt.

Die untere Nachweisgrenze betragt mit diesem Verfahren ~ 0,15 mg/l EtG.

3.7 Bestimmung Carbohydrate Deficient Transferrin ( CDT)

CDT wurde uber eine lonenaustauschchromatographie mit anschlielRender latex-
verstarkter Immunturbidimetrie gemessen. Dabei wurden Asialo-, Monosialo- und
Disialotransferrin im Verhdaltnis zum Gesamttransferrin als % CDT angegeben
(Bean et al., 1997).

3.8 Bestimmung Gamma-Glutamyltransferase (  yGT)

yGT wurde mit Hilfe der kinetischen Photometrie nach Szasz (Szasz, 1974) bei
25 °C ermittelt.

3.9 Statistik

Fur die Durchfihrung aller statistischen Analysen dieser Studie wurde die
Software SPSS 14 (Statistical Package of Social Science) verwendet. Nach der
Erhebung wurden alle Daten automatisch fir SPSS aufbereitet.

Demographische und alkoholcharakteristische Daten wurden in Haufigkeiten
oder als Median und als 25-75-%-Perzentile angegeben. Die Streuung wurde
durch die Spannweite angegeben. Haufigkeiten wurden durch die Benutzung des
Chi-Quadrat-Tests verglichen. Wenn die erwartete Haufigkeit kleiner als funf war,
wurde ein  exakter Test verwendet. Die Berechtigung, einen
Korrelationskoeffizienten zu berechnen, wurde einem vorher dargestellten

Scatterplot entnommen. Rangskalierte Daten wurden mit Spearman-Rho
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analysiert. Somit wurde nur die Monotonie des Zusammenhangs getestet. Die
Korrelation nach Spearman wurde automatisch gegen Null getestet. Aus dem
erhaltenen p-Wert wurde auf die Enge des Zusammenhangs geschlossen.
Andere metrische oder ordinale Daten wurden mit Hilfe des Kruskall-Wallis- oder
Mann-Whitney-U-Test verglichen. Als statistisch signifikant wurde ein p-Wert von
kleiner als 0,05 angesehen.
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Ergebnisse

4.1  Die wichtigsten Ergebnisse

1. 31 von 81 Patienten waren P-EtG-positiv. Von den 81 Patienten waren

lediglich drei BAK-positiv.

2. P-EtG korreliert sowohl mit den Selbstangaben der Patienten bezlglich der
Alkoholtrinkmenge als auch beziglich des Zeitpunktes des letzten

Alkoholkonsums.

3. Keiner der Patienten, die eigenen Angaben zufolge abstinent bezlglich
Alkohol lebten, hatten ein nachweisbares P-EtG. Vier Patienten, die ihren
letzten Alkoholkonsum vor mindestens 48 Stunden angaben, hatten ein

nachweisbares P-EtG.

4.2 Basischarakteristika

Allgemeine und alkoholspezifische Patientencharakteristika sind in Tabelle 2
dargestellt. Die Basischarakteristika der Patienten in den einzelnen Gruppen
unterschieden sich nicht signifikant voneinander. Sowohl Alter als auch BMI
waren in den einzelnen Gruppen gleich verteilt (p = 0,722 beziehungsweise
p = 0,143). Das Alter der insgesamt 81 Patienten betrug im Median 35 (29 — 40)
Jahre, bei den 31 P-EtG-positiven Patienten 39 (29 — 44) Jahre. Der BMI war
sowohl bei den insgesamt 81 Patienten als auch bei den 31 P-EtG-positiven
Patienten im Median 24 (22 — 26). 89 Prozent aller Patienten hatten einen ISS-
Punktwert von 1 (25-75-%-Perzentile jeweils 1) und somit nur ein leichtes

Trauma; bei den P-EtG-positiven Patienten ergaben sich die gleichen Werte.

Seite 21



Tabelle 2: Basischarakteristika des untersuchten Patientenkollektivs

Charakteristika Alle AUDIT: 0 AUDIT: 1-7 AUDIT: 8-40 p
n (%) 81 (100%) 7 (8,6%) 51 (63,0%) 23 (28,4%)
AUDIT [Punkte] 5 (4-8) 0 5 (4-6) 10 (9-16) <0,001
35 34 36 34
ARy [UEE (29-40) (26-40) (29-40) (26-43) 0722
2 23,9 24,6 23,3 24,9

El) Lt (21.8-26,2) | (23.4-27.1) |(21,5-25.5) (23.0-26,3) 0,143

Alkoholkonsum : 26 0 24 58 <0,001

Median (25-75-%-Perzentile) [g/d] (15-47) (0-0) (14-32) (43-125) '

Alkoholdiagnostik nach ICD-10

F10.1 (%) 7 (8,6%) 0 (0%) 1 (2%) 6 (26,1%) 0,003

F10.2 (%) 5 (6,2%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (21,7%) 0,002

Zeit letzter Alkoholkonsum bis Blutentnahme 0,408

<8 h 7 0 4 3

>8-12 h 1 0 0 1

>12-24 h 32 0 22 10

>24-48 h 17 0 14 3

>48 h 24 7 11 6

P-EtG positiv: n (%) 31 (38,3) 0 (0) 20 (39,2) 11(47,8) 0,065

P-EtG: Median (25—75-%-Perzentile) [mg/I] 0,75 (0,41-3,42) | - 0,61 (0,36-1,59) | 2,63 (0,75-26,0) | 0,035

CDT positiv: n (%) 18 (22,2) 1(14,3) 10 (19,6) 7 (30,4) 0,577

CDT: Median (25-75-%-Perzentile) [%] 2,5 (1,9-3,0) 2,0 (1,7-2,4) | 2,5 (1,9-2,9) 2,5(2,0-3,4) 0,231

YGT positiv: n (%) 9 (11,1) 1(14,3) 4(7,8) 4(17,4) 0,463

YGT: Median (25—75-%-Perzentile) [U/]] 13 (10-20) 10 (9-13) 12 (9-19) 17 (11-22) 0,105

BAK positiv: n (%) 3(3,7) 0 (0) 2(3,9) 1(4,3) 0,861

BAK: Spannweite [g/l] (0,1-0,7) - (0,1-0,2) (0,7) 0,858
(n=81)
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4.3  Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT )

Die Patienten unserer Studie wurden anhand der AUDIT-Werte in drei Gruppen
unterteilt. Wie aus Tabelle 2 ersichtlich, hatten von den 81 Patienten 23
Patienten (28,4 %; davon 11 P-EtG positive Patienten) einen positiven AUDIT-
Wert (= 8 Punkte), 51 Patienten (63,0 %) einen AUDIT-Wert zwischen 1 und 7
und sieben (8,6 %) einen AUDIT-Wert von 0 (davon 0 P-EtG-positive Patienten).
Bei keinem der Patienten mit einem AUDIT-Wert von 0 konnte P-EtG
nachgewiesen werden. Dagegen hatten 39,2 Prozent (20 von 51) der Patienten
mit AUDIT-Werten zwischen 1 und 7 (soziales Trinkverhalten) und 47,8 Prozent
(11 von 23) der Patienten mit einem AUDIT-Wert von 8 oder mehr
(Alkoholkrankheit) ein erhdhtes P-EtG. Die Spannweite P-EtG bei AUDIT-Wert 1
bis 7 betrug 0,16 bis 11,2 mg/l, und die Spannweite P-EtG bei AUDIT-Wert von 8
oder mehr war 0,33 bis 39,5 mg/l (p = 0,035).

In der Hochrisikogruppe der Patienten mit acht und mehr AUDIT-Punkten
erhielten elf der 23 Patienten (47,8 %) die Diagnose F10.1 oder F10.2,
wohingegen nur einer von 58 Patienten (1,7 %) diese Diagnose mit einem
AUDIT-Wert von weniger als 8 erhielt.

Verglichen mit Patienten, die ein soziales Trinkverhalten aufwiesen, hatten
diejenigen mit einer Alkoholkrankheit erhéhte Werte bei CDT und yGT.
27,5 Prozent der Patienten mit einem AUDIT-Wert zwischen 1 und 7 (soziales
Trinkverhalten) hatten pathologische Werte bei den Langzeitmarkern fir
Alkoholkonsum (CDT oder yGT). 79 Prozent dieser Patienten waren gleichzeitig
P-EtG-positiv. Zwolf Patienten mit einem AUDIT-Wert von 8 oder mehr
(Alkoholkrankheit) wiesen keine erhdhten Langzeitmarker fur Alkoholkonsum auf
und hatten gem&R dem P-EtG-Wert keinen kirzlich stattgehabten
Alkoholkonsum.

Der AUDIT-Wert korrelierte mit der Konsummenge (rs = 0,576, p < 0,001,
Tabelle 3). Weder aufgrund von P-EtG (rs = 0,144, p= 0,2), noch yGT
(rs=0,251, p= 0,024) oder CDT (rs = 0,168, p= 0,133) konnte in einem
ausreichenden Male zwischen AUDIT-positiven und AUDIT-negativen
Probanden unterschieden werden (Tabelle 3). Die Kombination der
Alkoholbiomarker verbesserte die Sensitivitdt, wenngleich auf Kosten der

Spezifitat. Eine Korrelation bestand zwischen AUDIT-Wert und den
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Selbstangaben bezlglich des Zeitpunktes des letzten Alkoholkonsums
(rs =-0,324, p = 0,003) und der errechneten Zeit seit der Kompletteliminierung
des Ethanols aus dem Korperkreislauf (rs = -0,381, p < 0,001; Tabelle 3). Die
Sensitivitat betrug 83 Prozent und die Spezifitdt 92 Prozent.

Tabelle 3: Korrelation alkoholrelevanter Daten

Zeit zwischen
letztem
niichtern
n=81 Konsum | P-EtG | BAK YGT CDT Alkoholkonsum it
sei
und
Blutentnahme
AUDIT = 0.576** 0.144 | 0.051 0.251* 0.168 -0.324** -0.381*
p= <0.001 0.200 | 0.652 0.024 0.133 0.003 <0.001
5= 0.263* | 0.051 0.346** | 0.298** | -0.325** -0.389**
Konsum
p= 0.018 | 0.650 0.002 0.007 0.003 <0.001
- 5= 0.361** | 0.158 0.268* -0.501** -0.508**
p= 0.001 0.159 0.016 <0.001 <0.001
s = -0.088 0.128 -0.313** -0.308**
BAK
p= 0.433 0.254 0.004 0.005
5= 0.105 -0.245* -0.250*
YGT
p= 0.351 0.027 0.024
s = -0.214 -0.237*
CDT
p= 0.055 0.033
Zeit
zwischen
letztem
Alkohol- s = 0.987**
konsum p= <0.001
und
Blutent-
nahme

Haufigkeiten [%]; Signifikanz: < 0,05 (*) beziehungsweise < 0,01 (**)

4.4  Trinkmenge

Patienten mit einer Alkoholkrankheit, sowohl P-EtG-positive als auch P-EtG-
negative, konsumierten die doppelte Alkoholmenge im Vergleich zu denen mit

einem sozialen Trinkverhalten. Sieben Patienten (8,6 %) gaben eine Abstinenz
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im Hinblick auf Alkohol an, und bei keinem von ihnen war EtG im Plasma
nachweisbar.

Die angegebene Konsummenge korrelierte mit den Angaben bezlglich des
Zeitpunktes des letzten Alkoholkonsums (rs =-0,325, p = 0,003) sowie mit der
errechneten Zeit seit der Kompletteliminierung des Ethanols aus dem
Korperkreislauf (rs = -0,389, p < 0,001; Tabelle 3).

4.5 Angaben zum letzten Alkoholkonsum

Zwolf Patienten (14,8 %), davon elf P-EtG-positive, gaben an, innerhalb der
letzten zehn Stunden vor dem Trauma Alkohol zu sich genommen zu haben.
53 Patienten (65,4 %), davon 26 P-EtG-positive, berichteten, innerhalb der
letzten 24 Stunden vor dem Trauma Alkohol konsumiert zu haben.

Bei sieben Patienten konnte P-EtG noch 24 Stunden nach errechneter
Alkoholelimination nachgewiesen werden. Vier Patienten hatten ein
nachweisbares P-EtG selbst 48 Stunden nach errechneter Alkoholelimination.
Ein Patient verunfallte unmittelbar nach dem letzten Alkoholkonsum und begab
sich direkt im Anschluss daran in die Rettungsstelle, wo die Blutentnahme
erfolgte. Bei diesem Patienten war kein P-EtG nachweisbar.

Das Trauma ereignete sich entweder unmittelbar (£ 4 Stunden) nach
Alkoholkonsum (12,3 %, 10 von 81 Patienten, davon 9 P-EtG-positiv) oder in
dem Zeitfenster von zwolf bis 24 Stunden (46,9 %, 38 Patienten, davon
14 P-EtG-positive Patienten) beziehungsweise mehr als 48 Stunden (22,2 %,
18 Patienten, davon 3 P-EtG-positive Patienten) nach dem Alkoholkonsum.

Die Blutentnahme in der Rettungsstelle erfolgte bei 80,2 Prozent der Patienten
(65 von 81 Patienten, davon 24 P-EtG-positive Patienten) innerhalb von zehn
Stunden nach dem Trauma. Bei der Halfte der Patienten (41 von 81 Patienten,
davon 14 P-EtG-positive Patienten) erfolgte die Blutentnahme sogar innerhalb

von dreieinhalb Stunden nach dem Trauma.
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4.6 1CD-10

Wie aus Tabelle 2 ersichtlich ist, waren funf Patienten (6,2 %) nach den ICD-10-
Kriterien alkoholabhéngig (kein P-EtG-positiver Patient), und sieben Patienten
(8,6 %) hatten nach ebendiesen Kriterien einen schadlichen Alkoholgebrauch
(davon 4 P-EtG-positive Patienten). Insgesamt sind dies 14,8 Prozent unserer

Patienten.

4.7  Blutalkoholkonzentration (BAK)

Von den 81 Klinisch nicht intoxikiert erscheinenden Patienten hatten drei
Patienten (3,7 %) einen nachweisbaren Alkoholspiegel (Spannweite 0,1 —
0,7 g/l). Alle diese waren P-EtG-positiv.

Es bestand weder eine Korrelation zwischen BAK und der Konsummenge (rs =
0,051, p = 0,650) noch zwischen BAK und yGT (rs = -0,088, p = 0,433) oder BAK
und CDT (rs = 0,128, p= 0,254; Tabelle 3). Es existierte eine Korrelation
zwischen BAK und den Selbstangaben bezliglich des Zeitpunktes des letzten
Alkoholkonsums (rs = -0,313, p = 0,004) sowie BAK und der errechneten Zeit seit
der Kompletteliminierung des Ethanols aus dem Korperkreislauf (rs = -0,308, p =
0,005; Tabelle 3).

4.8 Plasma-Ethylglucuronid (P-EtG)

Von den 81 Patienten hatten 31 (38,3 %) der Klinisch nicht intoxikiert
erscheinenden Patienten ein nachweisbares P-EtG (Spannweite 0,16 —
39,5 mg/l). Von den 31 P-EtG-positiven Patienten waren 28 BAK-negativ. Vier
Patienten, die nach eigenen Angaben vor mehr als 48 Stunden Alkohol
konsumiert hatten, hatten ein nachweisbares P-EtG. Keiner der P-EtG-positiven
Patienten gab an, ganzlich auf Alkohol zu verzichten. Keiner der 31 P-EtG-
positiven Patienten hatte einen AUDIT-Wert von 0.

Bei keinem der AUDIT-Gruppe 0 war P-EtG nachweisbar. In der AUDIT-Gruppe
1 bis 7 hatten 39,2 Prozent der Patienten (20 von 51) ein nachweisbares P-EtG.
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Die Spannweite des P-EtG-Spiegels dieser AUDIT-Gruppe betrug 0,16 —
11,2 mg/l. In der AUDIT-Gruppe 8 bis 40 liel3 sich bei 47,8 Prozent der Patienten
(11 von 23) P-EtG nachweisen. Die Spannweite des P-EtG-Spiegels dieser
AUDIT-Gruppe betrug 0,33 — 39,5 mg/I.

Es bestand keine Korrelation zwischen den einzelnen AUDIT-Gruppen und dem
Vorhandensein eines positiven P-EtG-Spiegels (rs = 0,144, p = 0,2; Tabelle 3).
Es existierte eine negative Korrelation zwischen P-EtG und dem Zeitpunkt der
Nuchternheit (rs = -0,508, p < 0,001) sowie eine positive Korrelation zwischen
P-EtG und der Menge des wochentlichen Alkoholkonsums (rs = 0,263, p = 0,018;
Tabelle 3). P-EtG korrelierte mit den Selbstangaben der Patienten bezlglich des
-0,501, p< 0,001; Tabelle 3). Wenngleich P-EtG

0,158, p = 0,159) korrelierte, war eine Korrelation

letzten Alkoholkonsums (rs
nicht mit dem yGT-Wert (rs
mit CDT (rs = 0,268, p= 0,016) und BAK (rs= 0,361, p =0,001) gegeben
(Tabelle 3). Die Sensitivitdt von P-EtG hinsichtlich der Unterscheidung zwischen
AUDIT-positiv (= 8 Punkte) und AUDIT-negativ (< 8 Punkte) betrug 47,8 Prozent
und die Spezifitat 65,5 Prozent. P-EtG hatte bezuglich der ICD-10-Diagnose
.Missbrauch” oder ,gefahrlicher Konsum*“ eine Sensitivitdt von 41,7 Prozent und

eine Spezifitdt von 62,3 Prozent.

4.9 Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT)

In unserer Studie waren 18 von 81 Patienten (22,2 %) CDT-positiv. In der AUDIT-
Gruppe 0 waren 14,3 Prozent, in der AUDIT-Gruppe 1 bis 7 waren 19,6 Prozent
und in der AUDIT-Gruppe von 8 oder mehr waren 30,4 Prozent der Patienten
CDT-positiv.

CDT korrelierte nicht mit yGT (rs = 0,105, p = 0,351; Tabelle 3). Es bestand eine
Korrelation sowohl zwischen CDT und der Konsummenge (rs = 0,298, p = 0,007),
zwischen CDT und dem Zeitpunkt des letzten Alkoholkonsums (rs = -0,214, p =
0,055) als auch zwischen CDT und der errechneten Zeit seit der
Kompletteliminierung des Ethanols aus dem Korperkreislauf (rs = -0,237, p =
0,033; Tabelle 3). Die Sensitivitdit betrug 30,4 Prozent und die Spezifitat
81 Prozent.
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4.10 Gamma-Glutamyltransferase ( yGT)

In unserer Studie waren neun von 81 Patienten (11,1 %) yGT-positiv. In der
AUDIT-Gruppe 0 waren 14,3 Prozent, in der AUDIT-Gruppe 1 bis 7 waren
7,8 Prozent und in der AUDIT-Gruppe von 8 oder mehr waren 17,4 Prozent der
Patienten yGT-positiv.

Es bestand eine Korrelation zwischen yGT und der Konsummenge (rs = 0,346, p
= 0,002), zwischen yGT und den Selbstangaben beziiglich des Zeitpunktes des
letzten Alkoholkonsums (rs = -0,245, p = 0,027) sowie zwischen yGT und der
errechneten Zeit seit der Kompletteliminierung des Ethanols aus dem
Korperkreislauf (rs = -0,250, p = 0,024; Tabelle 3). Die Sensitivitdt betrug
17,4 Prozent und die Spezifitdt 91,4 Prozent.
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Diskussion

5.1 Diskussion der wichtigsten Ergebnisse

In unserer Studie waren 31 von 81 Patienten (38,3 %) P-EtG-positiv (davon 20
der 58 Patienten mit einem AUDIT-Wert weniger als 8). Da dies die erste Studie
ist, die die Bedeutung von P-EtG bei Traumapatienten thematisiert, sind keine
weiteren Daten zu der Préavalenz von P-EtG bei Traumapatienten vorhanden.
Eine Literatursuche in den elektronischen Datenbanken PubMed und EMBASE
nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen,
Abkirzungen und Trunkierungen) ,Plasma-Ethylglucuronid“ und ,Traumapatient*
(auf den Zeitraum bis August 2013 begrenzt) ergab vier Literaturstellen, nach
Ausschluss irrelevanter Quellen fand sich keine zu der Rolle von P-EtG bel
Traumapatienten. Dagegen fand sich eine Studie zur Rolle von EtG bei
internistischen Rettungsstellenpatienten. Kip et al. (Kip et al., 2008b) bestimmten
bei 74 Patienten einer internistischen Rettungsstelle EtG sowohl im Blut als auch
im Urin. Zwar schreiben sie, dass von ihren 52 Patienten mit einem AUDIT-Wert
unter 8 bei 26 (50 %) EtG im Urin und bei drei (5,8%) EtG im Blut nachgewiesen
werden konnte, jedoch ist in der Verdffentlichung leider keine Angabe zur
Pravalenz von EtG bei Patienten mit einem AUDIT-Wert von 8 oder mehr zu
finden. In unserer Studie war der Anteil der Patienten mit einem nachweisbaren
P-EtG (34,5 % der AUDIT-negativen Patienten) hoher als in der Studie von Kip et
al. (5,8% der AUDIT-negativen Patienten). Dies spricht dafir, dass P-EtG
besonders bei Traumapatienten von Bedeutung ist.

In unserer Studie waren nur 3,7 Prozent der Traumapatienten BAK-positiv. Dies
l&sst sich mit unserem Ausschlusskriterium (intoxikiert erscheinende Patienten)
erklaren. Eine Literatursuche in den elektronischen Datenbanken PubMed und
EMBASE nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen,
Abkirzungen und Trunkierungen) ,Blutalkohol* und ,Traumapatient” ergab bis
August 2013 145 Literaturstellen, nach Ausschluss irrelevanter Literatur-
nachweise fanden sich drei zu der Bedeutung von Blutalkohol bei
Traumapatienten. Die Literaturliste dieser Publikationen wurde auf weitere

wichtige Referenzen hin untersucht. Die anderen vorliegenden Studien hatten
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eine akute Intoxikation nicht als Ausschlusskriterium und demnach eine hdhere
Anzahl (16 — 47 %) an BAK-positiven Patienten (Kapitel 5.5). Dies zeigt, dass
Alkoholkonsum eine grof3e Rolle bei Traumapatienten spielt.

In unserer Studie korrelierte P-EtG mit den Selbstangaben der Patienten
bezuglich der Alkoholtrinkmenge und hinsichtlich des Zeitpunktes des letzten
Alkoholkonsums. Bei einer Literatursuche in den elektronischen Datenbanken
PubMed und EMBASE nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen,
Synonymen, Abklirzungen und Trunkierungen) ,Plasma-Ethylglucuronid®,
~Traumapatient® und ,Selbstangaben” fanden sich bis August 2013 keine
entsprechenden Literaturstellen. Aus anderen Bereichen waren
21 Literaturstellen zu finden. Nach Ausschluss irrelevanter Quellen, fand sich
eine Literaturangabe zu dem Vergleich von Ethylglucuronid und Selbstangaben
bei Rettungsstellenpatienten. Bei Kip et al. (Kip et al., 2008b), die in ihrer Studie
Patienten der internistischen Rettungsstelle ohne nachweisbare BAK mit Hilfe
des AUDITs auf das Vorliegen der Alkoholkrankheit untersuchten, korrelierte das
im Blut gemessene EtG ebenfalls mit den Selbstangaben der untersuchten
Patienten. Dies spricht daflr, dass EtG ein geeignetes Messinstrument sein
kbnnte, um Selbstangaben bezuglich eines kirzlich stattgehabten
Alkoholkonsums zu validieren.

Sieben Patienten (8,6 %) unserer Studie waren Abstinenzler (AUDIT-Wert = 0).
Bei keinem von ihnen war P-EtG nachweisbar. Vier Patienten (4,9 %) hatten ein
nachweisbares P-EtG selbst 48 Stunden nach errechneter Alkoholelimination.
Dies fuhrt zur Annahme, dass diese vier Patienten unwissentlich Alkohol
konsumiert hatten. Bei einer Literatursuche in den elektronischen Datenbanken
PubMed und EMBASE nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen,
Synonymen, Abklirzungen und Trunkierungen) ,Plasma-Ethylglucuronid®,
~Traumapatient® und ,Selbstangaben” fanden sich bis August 2013 keine
entsprechenden Literaturstellen. Aus anderen Bereichen waren
21 Literaturstellen zu finden. Nach Ausschluss irrelevanter Quellen fand sich eine
Literaturangabe zu dem Vergleich von Ethylglucuronid und Selbstangaben bei
internistischen Rettungsstellenpatienten. Bei Kip et al. (Kip et al., 2008b) waren
38,5 Prozent der Patienten, welche angaben, in den letzten zwolf Monaten
keinen Alkohol konsumiert zu haben, U-EtG-positiv. Dies spricht entgegen der

Selbstangaben dafir, dass sie innerhalb der letzten 90 Stunden vor der

Seite 30



Blutentnahme Alkohol konsumiert hatten (Walsham und Sherwood, 2012). Die
Tatsache, dass Kip et al. bei deutlich mehr Patienten (38,5 %) einen nicht
angegebenen Alkoholkonsum nachwiesen als wir bei unserem Patientenkollektiv
(4,9 %), ist vermutlich darin begrindet, dass das von Kip et al. bestimmte U-EtG
deutlich langer (90 Stunden) nachweisbar ist als das von uns bestimmte P-EtG
(15 Stunden). Dies zeigt, dass je nach Fragestellung und im Kontext der
klinischen Befunde EtG aus unterschiedlichen Korperflissigkeiten geeignet sein
konnte, die Selbstangaben bezuglich eines kirzlich stattgehabten

Alkoholkonsums zu validieren.

5.2 Basischarakteristika des Patientenkollektivs

In vorliegender Untersuchung wurden nur kooperative, nicht alkoholisiert
wirkende Leichtverletzte als Studienprobanden rekrutiert. Aufgrund der leichten
Verletzung (ISS 1) konnten die meisten Patienten direkt im Anschluss an die
Behandlung in der Rettungsstelle nach Hause entlassen werden. In der
Rettungsstelle der Charité — Universitatsmedizin Berlin, Campus Charité Mitte
werden hauptsachlich Patienten mit leichteren Verletzungen behandelt. So
unterscheidet sich die Patientenklientel der vorliegenden Studie von der vieler
anderer, bei denen die Patienten schwerer verletzt waren. Auch das
Einzugsgebiet dieser Rettungsstelle ist speziell: Sie befindet sich im Zentrum von
Berlin, einer Gegend mit hoher Bevolkerungsdichte, einer groRen Hochschule,
zahlreichen Museen, vielfaltiger Gastronomie sowie hohem touristischen
Aufkommen. Die Bevélkerung im Einzugsgebiet ist durchschnittlich 39 Jahre alt,
es gibt eine Arbeitslosenquote von 21 Prozent und einen Auslanderanteil von
27 Prozent (Bezirksamt Berlin Mitte, 2003). In unsere Studie wurden nur
mannliche Patienten aufgenommen, weitere Studien mit weiblichen Teilnehmern
sind fur ein umfassenderes Bild nétig. Patienten ohne festen Wohnsitz konnten
nicht eingeschlossen werden. In dieser Gruppe fande sich vermutlich ein héherer
Anteil an alkoholkranken Patienten. Auch alkoholisiert erscheinende Patienten
wurden im Rahmen unserer Studie aus Mangel an Geschaftsfahigkeit von der
Befragung ausgenommen, da ihre Einwilligungserkléarung nichtig wére. Da 16 bis

47 Prozent der Traumapatienten zum Aufnahmezeitpunkt alkoholisiert sind
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(Rivara et al., 1993; Treno et al., 1996; Maio et al., 1997; Soderstrom et al.,
1997; Soderstrom et al., 1998; McDonald et al., 1999; Ryb et al., 1999; Porter,
2000; McCadams et al., 2001; Gazal-Carvalho et al., 2002; Neumann und Spies,
2003; Savola et al., 2004; Ewing et al., 2012), hatten deren Daten allerdings
hinsichtlich der Prévalenz ein realistischeres Abbild der allgemeinen
traumatologischen Rettungsstellenpopulation widergespiegelt.

In anderen Studien wurden auch intoxikiert erscheinende Patienten (Rivara et al.,
1993; Soderstrom et al., 1998; Ryb et al., 1999) mit schwereren Verletzungen
(Soderstrom et al.,, 1998; Ryb et al., 1999) oder auch nicht ausschliellich
Traumapatienten (Cherpitel et al., 2005; Kip et al., 2008a) beziehungsweise
ausschlief3lich internistische Patienten (Kip et al., 2008b) und sowohl Manner als
auch Frauen (Soderstrom et al., 1998; Gentilello et al., 1999; Kip et al., 2008a)
untersucht.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass in vorliegender Studie eine spezielle
Patientenklientel betrachtet wurde. Dies erschwert es, die erhobenen Daten ohne
Weiteres mit den Daten anderer Studien zu vergleichen oder auf die gangige

Population der Rettungsstellenpatienten zu tbertragen.

5.3  Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT )

Die Patienten unserer Studie wurden anhand der AUDIT-Werte in drei Gruppen
unterteilt. 8,6 Prozent (7 Patienten) der untersuchten Patienten waren
Abstinenzler (AUDIT-Wert = 0). 63 Prozent (51 Patienten) unserer
Studienpopulation wiesen ein soziales Trinkverhalten (AUDIT-Wert 1 —7) auf.
28,4 Prozent (23 Patienten) der untersuchten Patienten hatten eine
Alkoholkrankheit (AUDIT-Wert = 8). Der AUDIT korrelierte in unserer Studie
nachvollziehbarerweise mit den Diagnostikmdglichkeiten, die auf Selbstangaben
seitens der Probanden beruhen, da auch der AUDIT Ulber die Beantwortung
ahnlicher Fragen seine Punktzahl erhalt. Die nicht vorhandene Korrelation von
AUDIT mit den Labormarkern spricht dafir, dass sich der AUDIT und die
Laborparameter nicht ersetzen, sondern nur ergénzen lassen.

Eine Literatursuche in den elektronischen Datenbanken PubMed und EMBASE

nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen,
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Abkurzungen und Trunkierungen) ,Alcohol Use Disorder Identification Test* und
»rraumapatient* ergab bis August 2013 zehn Literaturstellen, nach Ausschluss
irrelevanter Quellen fanden sich drei zu der Bedeutung des AUDITs bei
Traumapatienten. Die entsprechenden Publikationen wurden auf weitere wichtige
Referenzen in der Literaturliste hin untersucht.

Die Pravalenz von AUDIT-positiven Patienten hatte in den anderen Studien trotz
des gleichen gewahlten Cut-off-Wertes (8 Punkte) ein sehr breites Spektrum
(5,7 — 39 %). So wurden in der Studie von Cherpitel et al. (Cherpitel et al., 2005)
unter anderem 867 mannliche Patienten der Rettungsstelle auf das Vorliegen der
Alkoholkrankheit untersucht. 49 der 867 Patienten (5,7 %) von ihnen hatten
einen AUDIT-Wert von 8 oder mehr (in unserer Studie waren es 28,4 %). Der
wesentlich geringere Anteil solcher Patienten in dieser Studie im Vergleich zu
unserer durfte darin begriindet liegen, dass Cherpitel et al. nicht ausschlief3lich
Traumapatienten in ihre Studie einschlossen. In der Studie von Tjipto et al.
(Tjipto et al., 2006) wurden 336 Patienten auf eine Alkoholkrankheit untersucht.
Die untersuchte Patientenklientel bestand aus jungen (18 - 30 Jahre) mannlichen
und weiblichen Patienten der Rettungsstelle (nicht ausschlief3lich
Traumapatienten). 131 (39 %) hatten einen AUDIT-Wert von 8 oder mehr (in
unserer Population waren dagegen nur 28,4 % AUDIT-positiv). Der deutlich
hohere Anteil an AUDIT-positiven Patienten im Vergleich zu unserer Studie ist
Uberraschend, da unsere Patientenklientel (nur mannliche Traumapatienten)
eigentlich einen hoheren Anteil an Patienten mit einer Alkoholkrankheit erwarten
lieBe. Womdglich liegt es im Unterschied des Patientenkollektivs der
australischen Rettungsstelle begrindet. So liegen zwar fur Berlin keine
reprasentativen Zahlen bezuglich des AUDITs vor, Kraus et al. (Kraus et al.,
2011) erhoben jedoch in Hamburg bei der Allgemeinbevdlkerung den AUDIT:
27,4 Prozent der Manner hatten dort einen AUDIT-Wert von 8 oder mehr. Dies
entspricht eher den Zahlen der Berliner Studien (Neumann et al., 2008; Kip et al;
2008a, Kip et al., 2008b). In der Studie von Kip et al. (Kip et al., 2008a) wurden
1.556 Patienten (davon 747 Méanner) der Anasthesieambulanz der Charité —
Universitatsmedizin Berlin auf eine Alkoholkrankheit untersucht. 18,9 Prozent der
untersuchten Manner hatten einen positiven AUDIT-Wert. Der geringere
Prozentsatz im Gegensatz zu unserer Studie (28,4 %) durfte daran liegen, dass

in dieser Studie nicht ausschlie3lich Patienten mit einer Akutproblematik,
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sondern auch Patienten fir einen Elektiveingriff rekrutiert wurden. In einer
anderen Studie von Kip et al. (Kip et al., 2008b) wurden 74 mannliche Patienten
der internistischen Rettungsstelle ohne nachweisbare BAK mit Hilfe des AUDITs
auf das Vorliegen der Alkoholkrankheit untersucht. 30 Prozent waren AUDIT-
positiv (in unserer Studie 28,4 %). Da diese Studie in derselben Rettungsstelle
wie unsere Studie stattfand, ist hier ein sehr ahnliches Patientenkollektiv wie in
unserer Studie zu erwarten, obwohl Kip et al. im Gegensatz zu uns internistische
Patienten und nicht Traumapatienten untersuchten.

Der AUDIT war in unserer Studie in der Lage, die Alkoholkrankheit zu detektieren
(Sensitivitat 83 %, Spezifitdt 92 %). Auch Cherpitel et al. (Cherpitel et al., 1995)
fanden nach der Untersuchung von 1.330 Rettungsstellenpatienten eine
Sensitivitat fir den AUDIT von 81 Prozent. Bei Soderstrom et al. (Soderstrom et
al., 1998) hatte der AUDIT bei der Erkennung von Traumapatienten mit einer
Alkoholkrankheit eine Sensitivitdt von 95 Prozent und eine Spezifitdt von
82 Prozent. Berner et al. (Berner et al.,, 2007) untersuchten 23 Studien
hinsichtlich des AUDITs. Fur einen Cut-off von 8 Punkten fanden sie eine
Sensitivitat von 72 Prozent und eine Spezifitat von 88 Prozent fur den AUDIT bei
Rettungsstellenpatienten. Die geringere Sensitivitat durfte darin  begrindet
liegen, dass es sich bei den untersuchten Rettungsstellenpatienten nicht
ausschlief3lich um Traumapatienten handelte. So war bei Rumpf et al. (Rumpf et
al., 2002), die den AUDIT an insgesamt 3.551 Probanden der
Normalbevolkerung von Lubeck testeten, die Sensitivitat noch geringer. Sie
fanden fur den Cut-off von 8 Punkten eine Sensitivitat von nur 41 Prozent und
eine Spezifitat von 96 Prozent fur das Erkennen einer Alkoholkrankheit.
Zusammenfassend lasst sich sagen, dass der AUDIT in der Lage sein kann,
Traumapatienten mit einer Alkoholkrankheit zu detektieren. Durch die zusatzliche
Bestimmung von P-EtG sowie CDT und yGT konnte es mdoglich sein,
Selbstangaben zu validieren und eine mogliche Alkoholkrankheit auch bei
AUDIT-negativen Patienten zu detektieren. Es gilt zu beachten, dass
Fragebdgen nicht immer im Rettungsstellensetting durchftihrbar sind und bei
ernsthaft verletzten und schwer intoxikierten Patienten nicht praktikabel sind.
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5.4  Angaben zum letzten Alkoholkonsum

Die Angaben der Patienten zur Trinkmenge konnten bei 95,1 Prozent
(77 Patienten) durch die Laborparameter validiert werden. Bei vier Patienten
(4,9 %) war selbst 48 Stunden nach errechneter Alkoholelimination (basierend
auf den Selbstangaben zum letzten Alkoholkonsum) P-EtG nachweisbar. Da
P-EtG nur bis 14 Stunden nach Alkoholkonsum nachweisbar ist (Hgiseth et al.,
2007), ist im Falle dieser vier Patienten von einer unwissentlichen
Alkoholaufnahme auszugehen. Dies mag beispielsweise durch Alkohol in
Speisen oder Medikamenten geschehen sein.

Eine Literatursuche in den elektronischen Datenbanken PubMed und EMBASE
nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen,
Abkirzungen  und  Trunkierungen) ,Selbstangaben®, ,Alkohol* und
~rraumapatient ergab bis August 2013 sieben Literaturstellen, nach Ausschluss
irrelevanter Quellen fanden sich drei zu der Bedeutung von Selbstangaben
hinsichtlich des Alkoholkonsums bei Traumapatienten. Die entsprechenden
Publikationen wurden auf weitere wichtige Referenzen in der Literaturliste hin
untersucht.

Auch in anderen Studien wurde die Selbstauskunft der Patienten als sensitiver
und spezifischer Indikator fir eine nachweisbare BAK (Treno et al., 1998)
beziehungsweise flr einen positiven AUDIT-Wert (Seppa et al., 1995) gewertet.
Kip et al. (Kip et al., 2008b) untersuchten in ihrer Studie in einer internistischen
Rettungsstelle 74 mannliche Patienten ohne nachweisbare BAK mit Hilfe des
AUDITs auf das Vorliegen der Alkoholkrankheit. Bei 35,3 Prozent von den
Patienten, die angaben, in der letzten Woche (in den letzten 168 Stunden), und
bei 38,5 Prozent von den Patienten, die angaben, wahrend der letzten zwolf
Monate keine Alkohol konsumiert zu haben, konnte U-EtG nachgewiesen
werden. Dies spricht entgegen der Selbstangaben dafir, dass sie innerhalb der
letzten 90 Stunden vor Blutentnahme Alkohol konsumiert hatten (Walsham und
Sherwood, 2012). Auch hier ist von einer unwissentlichen Alkoholaufnahme
auszugehen. Der wesentlich héhere Anteil der Patienten mit unwissentlichem
Alkoholkonsum bei Kip et al. (38,5 %) im Gegensatz zu unserer Studie (4,9 %)

mag in der Patientenklientel der internistischen Rettungsstelle begriindet liegen.
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass sich die Selbstangaben der Patienten

durch die Bestimmung von EtG validieren lassen kénnten.

5.5 Blutalkoholkonzentration (BAK)

In unserer Studie waren insgesamt nur drei Patienten BAK-positiv (3,7 %). Dies
ist nachvollziehbar, da in vorliegender Studie eine akute Intoxikation als
Ausschlusskriterium fur die Studienteilnahme galt.

Eine Literatursuche in den elektronischen Datenbanken PubMed und EMBASE
nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen,
Abkirzungen und Trunkierungen) ,Blutalkohol“ und ,Traumapatient* ergab bis
August 2013 535 Literaturstellen, nach Ausschluss irrelevanter Quellen fanden
sich zehn zu BAK bei Traumapatienten. Die entsprechenden Publikationen
wurden auf weitere wichtige Referenzen in der Literaturliste hin untersucht.
Andere Studien Uber Traumapatienten (Rivara et al., 1993; Treno et al., 1996;
Maio et al., 1997; Soderstrom et al., 1997; Soderstrom et al., 1998; McDonald et
al.; 1999; Ryb et al., 1999; Porter, 2000; McCadams et al., 2001; Gazal-Carvalho
et al., 2002; Neumann und Spies, 2003; Savola et al., 2004; Miller et al., 2006;
Fleming et al., 2009; Ewing et al., 2012) fanden zum Aufnahmezeitpunkt bei 16
bis 47 Prozent der untersuchten Traumapatienten einen positiven BAK-Wert. Bei
diesen Studien war eine akute Intoxikation kein Grund fir einen
Studienausschluss. So untersuchten Fleming et al. (Fleming et al., 2009) 213
Traumapatienten auf eine Alkoholkrankheit. 22 Prozent dieser untersuchten
Patienten waren BAK-positiv. Da in dieser Studie ein positiver BAK-Wert mit dem
Auftreten eines Alkoholentzugssyndroms korrelierte, empfehlen Fleming et al. die
routineméaRige Untersuchung von BAK bei Traumapatienten. In der Studie von
McCadams et al. (McCadams et al., 2001) wurden 226 gering verletzte
Traumapatienten (< 24 Stunden Krankenhausaufenthalt) auf das Vorliegen einer
Alkoholkrankheit untersucht. Insgesamt waren 66 (29 %) von ihnen BAK-positiv.
Auch Soderstrom et al. (Soderstrom et al., 1997), die die Patientenakten von
11.206 Traumapatienten analysierten, fanden bei 3.180 Patienten (29 %) einen
positiven BAK-Wert. In der Studie von Gazal-Carvalho et al. (Gazal-Carvalho et

al., 2002) wurden 464 Rettungsstellenpatienten in Brasilien auf das Vorliegen der
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Alkoholkrankheit untersucht. Insgesamt waren 29 Prozent der Studienteilnehmer
BAK-positiv. Bei Rivara et al. (Rivara et al., 1993) waren sogar 47 Prozent der
Patienten BAK-positiv. Porter untersuchte in seiner Studie (Porter, 2000) die BAK
bei 2.724 sehr jungen Traumapatienten im Alter von zwolf bis 25 Jahren. 884
(33 %) von ihnen waren BAK-positiv. Ahnliches ermittelten auch McDonald et al.
(McDonald et al., 1999), die 111 Traumapatienten auf Jamaika auf eine
Alkoholkrankheit untersuchten. Bei 32 Prozent der Patienten konnte eine positive
BAK nachgewiesen werden. Zu ahnlichen Ergebnissen kommt die Studie von
Ryb et al. (Ryb et al., 1999), bei der 33 Prozent (226 Patienten) einen positiven
BAK-Wert hatten. Allerdings konnte bei 28 Prozent (192 Patienten) eine
Alkoholkrankheit festgestellt werden, und bei 34 Prozent der Patienten mit
Alkoholkrankheit konnte keine BAK nachgewiesen werden. Auch bei Savola
etal. (Savola et al.,, 2004), die 349 mannliche Traumapatienten mit Hilfe der
Selbstangaben hinsichtlich des Alkoholkonsums auf das Vorliegen einer
Alkoholkrankheit untersuchten, waren 32 Prozent der alkoholkranken Patienten
(haufiges  Binge-Trinkverhalten  oder  Alkoholabhéangigkeit) bei  der
Rettungsstellenaufnahme BAK-negativ. Ewing et al. (Ewing et al., 2012), die
1.340 Traumapatienten auf riskantes Trinkverhalten untersuchten, stellten fest,
dass die alleinige Untersuchung von BAK nicht ausreicht, um eine
Alkoholkrankheit zu detektieren. So waren 33 Prozent der Patienten BAK-positiv,
19 Prozent der Patienten wiesen ein riskantes Trinkverhalten auf — und beide
Werte korrelierten miteinander. Dennoch waren bei ihnen 38 Prozent der
Patienten mit einem riskanten Trinkverhalten BAK-negativ. Ebenso waren in
anderen Studien (Treno et al., 1996; Maio et al., 1997; Soderstrom et al., 1998;
Neumann und Spies, 2003; Ewing et al., 2012) 16 bis 47 Prozent der
Traumapatienten BAK-positiv, 55 bis 75 Prozent der verletzten BAK-positiven
Patienten alkoholkrank und elf bis 45 Prozent der Patienten mit Alkoholkrankheit
bei der Aufnahme BAK-negativ. Die Tatsache, dass in vorliegender Studie bei
vier von sieben Patienten, die einen kirzlich stattgehabten Alkoholkonsum
angaben, kein Blutalkohol nachgewiesen werden konnte, zeigt den
eingeschrankten Nutzen der Bestimmung der BAK in dieser Studie. Auch Sander
et al. (Sander et al., 2006) schrieben, Bezug nehmend auf das Review von

Neumann und Spies (Neumann und Spies, 2003), dass die Bestimmung der

Seite 37



Alkoholkonzentration oft nicht weiterfihrend ist, da sie selten derart pathologisch
erhoht ist, dass sich daraus eine entsprechende Konsequenz ableiten liel3e.
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass ein Grof3teil der Rettungsstellen-
patienten ein Trauma unter Alkoholeinfluss erleidet und eine Alkoholkrankheit
hat. Dennoch ist eine Vielzahl von Rettungsstellenpatienten bei Aufnahme BAK-
negativ, was fur eine unzureichende Aussagekraft von BAK als Pradiktor fur die
Alkoholkrankheit bei Traumapatienten spricht. Die alleinige Bestimmung von
BAK ist weder ausreichend, um zwischen akutem und chronischem
Alkoholkonsum noch um zwischen riskantem Trinkverhalten, Alkoholmissbrauch
und Alkoholabhangigkeit zu unterscheiden oder einen Hangover zu detektieren
(Neumann und Spies, 2003).

5.6 Plasma-Ethylglucuronid (P-EtG)

In unserer Studie waren 38,3 Prozent der untersuchten Patienten P-EtG-positiv.
Das bedeutet, dass diese Patienten in den 14 Stunden vor der Blutentnahme
Alkohol konsumiert hatten. P-EtG war bei keinem Patient mit einem AUDIT-Wert
von 0 nachweisbar. EIf Patienten (21,6 %) der Gruppe mit einem sozialen
Trinkverhalten (AUDIT-Wert 1 bis 7), die sowohl positiv fur P-EtG als auch fir
CDT beziehungsweise yGT getestet wurden, hatten kurzlich Alkohol konsumiert.
Im Falle dieser elf Patienten ware eine Reevaluation beztiglich eines Hangovers
beziehungsweise Alkoholentzugssyndroms sinnvoll, um einen potenziellen
Zusammenhang zwischen Hangover beziehungsweise Alkoholentzugssyndrom
und dem Trauma herzustellen. 17,6 Prozent unserer Patientenklientel
(9 Patienten) mit einem sozialen Trinkverhalten, die zwar positiv auf P-EtG,
jedoch negativ auf CDT und yGT getestet wurden, hatten einen kurzlich
stattgehabten Alkoholkonsum. Woma@glich handelte es sich hierbei um ein Binge-
Trinkverhalten. Ein Trauma unter Hangover beziehungsweise Alkoholentzugs-
syndrom ware bei diesen Patienten moglich. Sieben Patienten (30,4 %) mit
einem AUDIT-Wert von 8 oder mehr und einem positiven P-EtG, die auch positiv
fur CDT beziehungsweise yGT getestet wurden, betrieben einen gefahrdenden
Alkoholkonsum mit kirzlich stattgehabten Alkoholkonsum. Ein Zusammenhang

von Trauma und Hangover beziehungsweise Alkoholentzugssyndrom ware
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denkbar. Bei vier Patienten (17,4 %) dieser AUDIT-Gruppierung, die zwar positiv
auf P-EtG getestet wurden, bei denen allerdings weder CDT noch yGT
nachweisbar war, ist eine Alkoholkrankheit mit kdrzlich stattgehabtem
Alkoholkonsum anzunehmen. Ein Zusammenhang von Trauma und Hangover
beziehungsweise Alkoholentzugssyndrom wéare auch hier vorstellbar. Insgesamt
ware bei 31 (38,3 %) der Patienten ein Trauma unter Hangover beziehungsweise
Alkoholentzugssyndrom denkbar. Dies sind 39,2 Prozent der Patienten mit einem
sozialen  Trinkverhalten und 47,8 Prozent der Patienten mit einer
Alkoholkrankheit.

Da dies die erste Studie ist, die sich mit der Bedeutung von P-EtG bei
Traumapatienten beschaftigt, sind keine weiteren Daten zu der Préavalenz von
P-EtG bei Traumapatienten vorhanden. Eine Literatursuche in den
elektronischen Datenbanken PubMed und EMBASE nach den Begriffen (mit
entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen, Abkiirzungen und Trunkierungen)
.Plasma-Ethylglucuronid“ und ,Traumapatient® ergab bis August 2013 vier
Literaturstellen, nach Ausschluss irrelevanter Quellen fand sich keine zu P-EtG
bei Traumapatienten. Dagegen fand sich eine Studie zur Bedeutung von EtG bei
internistischen Rettungsstellenpatienten.

So untersuchten Kip et al. (Kip et al., 2008b) 74 mannliche Patienten einer
internistischen Rettungsstelle ohne nachweisbare BAK mit Hilfe des AUDITs auf
das Vorliegen einer Alkoholkrankheit. Ahnlich viele Patienten (29,7 %) wie in
unserer Studie (28,4 %) waren AUDIT-positiv. Zur Préavalenz von EtG bei
Patienten mit einem AUDIT-Wert von 8 oder mehr sind in der Veroffentlichung
leider keine Angaben zu finden. Allerdings war der Anteil der AUDIT-negativen
Patienten mit einem nachweisbaren P-EtG in der Studie von Kip et al. deutlich
geringer (5,8 % der AUDIT-negativen Patienten) als in unserer Studie (34,5 %
der AUDIT-negativen Patienten). Dies spricht dafir, dass P-EtG besonders bei
Traumapatienten von Bedeutung ist.

Ein Patient unserer Studie verunfallte unmittelbar nach dem letzten
Alkoholkonsum und begab sich direkt im Anschluss daran in die Rettungsstelle,
wo die Blutentnahme erfolgte. Bei diesem Patienten war kein P-EtG
nachweisbar. Dies ist nachvollziehbar, da P-EtG erst mit einer gewissen Latenz

zum Alkoholkonsum entsteht.
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Interessanterweise hatten vier Patienten (4,9 %) unserer Studienpopulation ein
nachweisbares P-EtG selbst 48 Stunden nach errechneter Alkoholelimination,
was zur Annahme eines zeitnaheren Alkoholkonsums seitens dieser vier
Patienten fuhrt, da P-EtG nur bis 14 Stunden nach Alkoholkonsum nachweisbar
ist (Hegiseth et al.,, 2007). So ist im Falle dieser vier Patienten von einer
unwissentlichen Alkoholaufnahme auszugehen. Dies mag beispielsweise durch
Alkohol in Speisen oder Medikamenten geschehen sein. Bei Kip et al. waren
38,5 Prozent der Patienten, welche nach eigenen Angaben in den letzten zwolf
Monaten keinen Alkohol konsumiert hatten, U-EtG-positiv. 23 Prozent der
Patienten bei Kip et al. gaben an, in den letzten 168 Stunden (1 Woche) keinen
Alkohol konsumiert zu haben, 35,5 Prozent von ihnen waren U-EtG-positiv. Dies
spricht entgegen der Selbstangaben daflir, dass sie innerhalb der letzten 90
Stunden vor Blutentnahme Alkohol konsumiert hatten (Walsham und Sherwood,
2012). Die Tatsache, dass in der Studie von Kip et al. bei deutlich mehr
Patienten ein nicht angegebener Alkoholkonsum nachgewiesen wurde als bei
unserem Patientenkollektiv (4,9 %), ist vermutlich darin begrindet, dass das von
Kip et al. bestimmte U-EtG deutlich langer (90 Stunden) nachweisbar ist als das
von uns bestimmte P-EtG (14 Stunden). Dies zeigt, dass EtG je nach
Fragestellung und im Kontext der klinischen Befunde aus unterschiedlichen
Korperflissigkeiten bestimmt werden konnte, um die Selbstangaben beziiglich
des Alkoholkonsums zu validieren.

In unserer Studie korrelierte P-EtG mit den Selbstangaben der Patienten
bezuglich der Alkoholtrinkmenge und hinsichtlich des Zeitpunktes des letzten
Alkoholkonsums. Auch bei Kip et al. korrelierte das im Blut gemessene EtG mit
den Selbstangaben der untersuchten Patienten. Dies spricht dafir, dass EtG ein
geeignetes Messinstrument sein konnte, um Selbstangaben bezlglich eines
kirzlich stattgehabten Alkoholkonsums zu validieren. Die mangelnde Korrelation
von P-EtG mit den gangigen Alkoholmarkern (CDT, yGT, wdchentlicher
Alkoholkonsum, AUDIT) in unserer Untersuchung spricht bei dem direkten
Ethanolmetabolit fir einen zuséatzlichen Informationsgewinn durch die
Bestimmung des P-EtGs.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass P-EtG in einem Zeitfenster
nachweisbar ist (bis zu 14 Stunden: Hgiseth et al., 2007), in dem auch

typischerweise Hangover-Symptome (12 bis 24 Stunden: Verster, 2009) oder
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Symptome des Alkoholentzugssyndroms (ab 6 bis 48 Stunden nach letztem
Alkoholkonsum bis mehrere Tage: Swift und Davidson, 1998) auftreten. Dennoch
ist die Assoziation von P-EtG und Hangover beziehungsweise Alkohol-
entzugssyndrom bislang unklar. P-EtG kann allerdings schon aus theoretischen
Uberlegungen nicht als ein Marker fiir Hangover beziehungsweise
Alkoholentzugssyndrom per se betrachtet werden, da bereits kleine konsumierte
Alkoholmengen, die nicht mit einem Hangover beziehungsweise
Alkoholentzugssyndrom einhergehen sollten, zu einem P-EtG-Nachweis fuhren.
P-EtG konnte sich jedoch als objektiver Testmarker in der Rettungsstelle eignen,
um Selbstangaben beztiglich Alkoholkonsums zu validieren, Risikopatienten zu
identifizieren und um zwischen alkohol- beziehungsweise traumabedingten

Beschwerden zu unterscheiden.

5.7  Langfristige Alkohollaborparameter

In unserem Patientenkollektiv waren 22,2 Prozent der Patienten CDT-positiv und
11,1 Prozent yGT-positiv. Die geringe Anzahl derer, die erhthte langfristige
Alkohollabormarker hatten, liegt vermutlich darin begrindet, dass es sich
hauptsachlich um junge Patienten handelte und sie sich méglicherweise noch in
einem frihen Stadium der Alkoholkrankheit befanden. In unserer Studie, in der
viele Patienten ein unregelm&Riges Trinkverhalten aufwiesen, waren die
langfristigen Alkohollaborparameter CDT und yGT nicht geeignet, um die
Alkoholkrankheit in einem ausreichenden Mal3e zu detektieren. Die Sensitivitat
von CDT und yGT war gering.

Eine Literatursuche in den elektronischen Datenbanken PubMed und EMBASE
nach den Begriffen (mit entsprechenden Ubersetzungen, Synonymen,
Abkirzungen und Trunkierungen) ,Carbohydrate Deficient Transferrin®
beziehungsweise ,Gamma-Glutamyltransferase* und ,Traumapatient* ergab bis
August 2013 26 Literaturstellen, nach Ausschluss irrelevanter Quellen fanden
sich drei zu der Bedeutung von CDT beziehungsweise yGT bei Traumapatienten.
Die entsprechenden Publikationen wurden auf weitere wichtige Referenzen in

der Literaturliste hin untersucht.
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Bei Fleming et al. (Fleming et al.,, 2009) waren nur 14 Prozent der 213
Traumapatienten CDT-positiv (in unserer Studie 22,2 %). Dies ist erstaunlich, da
bei Fleming et al. viel mehr Patienten alkoholkrank waren (31,8 % nach DSM-
Kriterien) als bei uns (14,8 % nach ICD-Kriterien). Deutlich mehr Patienten mit
einem positiven CDT-Wert waren in der Studie von Spies et al. (Spies et al.,
1998) vorzufinden. In deren Studie waren sogar 54,5 Prozent der 66 méannlichen
Traumapatienten CDT-positiv (in unserer Studie 22,2 %). Allerdings waren in
diesem Patientenkollektiv nach DSM-Kriterien 62,1 Prozent alkoholkrank (in
unserer Studie waren nach ICD-Kriterien 14,8 % alkoholkrank). Vermutlich
wiesen diese Patienten ein regelmaliges Trinkverhalten auf. In anderen Studien
(Waller et al.,, 1997; Ryb et al.,, 1999; Salaspuro et al., 1999; Neumann und
Spies, 2003; Savola et al.,, 2004) wurde bereits beschrieben, wie gering die
Aussagekraft konventioneller Alkoholmarker in Bezug auf die Unterscheidung
zwischen Patienten mit und ohne Alkoholkrankheit bei vorrangigem Binge-
Trinkverhalten ist. Laut dem Review von Neumann und Spies (Neumann und
Spies, 2003) ist die Sensitivitat und Spezifitdt fur CDT und yGT hinsichtlich der
Detektion der Alkoholkrankheit niedriger als fir den AUDIT. CDT ist mit seiner
hoheren Sensitivitat jedoch bei Traumapatienten dem yGT Uberlegen (Spies et
al., 1995; Ryb et al., 1999). Die geringe Spezifitdt von yGT wird in der Studie von
Ryb et al. (Ryb et al., 1999) deutlich, die bei 684 mé&nnlichen Traumapatienten
18 Prozent BAK- und SMAST-negative Patienten mit einem positiven yGT-Wert
detektierten.

Langfristige Alkohollaborparameter sind bei Patienten mit schwerwiegender
Alkoholkrankheit oft abnormal und konnen als Indikatoren fiir chronischen
Konsum grof3er Alkoholmengen gesehen werden. Allerdings sind sie nicht erhdht
bei gelegentlichem Binge-Trinkverhalten (Orrego et al., 1985; Sharpe et al.,
2001; Neumann und Spies, 2003). Die alleinige Bestimmung langfristiger
Alkohollaborparameter ist beim Screening von mannlichen Traumapatienten
ungeeignet, da sich diese Patientenklientel mit einer Alkoholkrankheit meist in

einer Frihphase der Krankheit befindet.

Seite 42



5.8 Kiriterien der Alkoholkrankheit

In unserer Studie konnte bei 14,8 Prozent der Patienten die Alkoholkrankheit
aufgrund ICD-10 diagnostiziert werden (7 Patienten mit der Diagnose F10.1 und
5 Patienten mit der Diagnose F10.2). Mit Hilfe des AUDITs konnte sogar bei
28,4 Prozent (23 Patienten mit AUDIT = 8) eine Alkoholkrankheit festgestellt
werden.

Die Vielzahl der Studien, die die Alkoholkrankheit bei Traumapatienten
thematisieren, lassen sich leider nicht ohne Weiteres miteinander vergleichen.
So werden verschiedene Klassifikationssysteme (ICD- oder DSM-Kriterien),
Fragebogen (beispielsweise AUDIT oder SMAST), angegebene Trinkmengen,
Blutalkoholmarker oder auch Kombinationen verschiedener Parameter zur
Diagnose der Alkoholkrankheit verwendet. Entsprechend unterschiedlich fallt die
Pravalenz aus. So ist ersichtlich, dass die Vergleichbarkeit der Préavalenz der
Alkoholkrankheit schwer ist. Die Kombination verschiedener Kriterien bezuglich

der Diagnostik einer Alkoholkrankheit ist sinnvoll.

5.9 Methodenkritik

In vorliegender Studie wurde eine selektionierte Patientenpopulation betrachtet
(Kapitel 5.2). Dies macht es schwierig, die Daten ohne Weiteres auf die gangige
Rettungsstellenklientel zu Ubertragen. So wurden nur Patienten mit einem
leichten Trauma untersucht. Es ist anzunehmen, dass bei der Untersuchung von
Patienten mit einem schwereren Trauma eine hohere Préavalenz an Patienten mit
positiven AUDIT-Ergebnissen und erhohten Alkohollaborparametern gefunden
worden ware (Soderstrom et al., 1998; Ryb et al.,, 1999). Aus juristischen
Grinden konnten intoxikiert erscheinende Probanden nicht an der Studie
teiinehmen. Allerdings sind Fragebtgen wie der AUDIT ohnehin nur bei
kooperativen, wachen und nicht intoxikierten Patienten anzuwenden. Auch hier
ist anzunehmen, dass bei der Untersuchung von intoxikiert erscheinenden
Patienten eine hohere Pravalenz an Patienten mit positiven AUDIT-Ergebnissen
und erhohten Alkohollaborparametern gefunden worden ware (Rivara et al.,
1993; Soderstrom et al., 1998; Ryb et al., 1999). Ebenso einschrankend ist das
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Ergebnis hinsichtlich der Tatsache, dass in vorliegender Studie keine Frauen
untersucht wurden. Die in den anderen Studien (Soderstrom et al., 1998;
Gentilello et al.,, 1999; Kip et al.,, 2008a) untersuchten Frauen hatten eine
niedrigere Inzidenz einer Alkoholkrankheit. Dies wuirde fur eine niedrigere
Pravalenz  von  einem positiven  AUDIT-Ergebnis  und  erhdhten
Alkohollaborparametern sprechen. In unserer Studie wurde EtG nur im Plasma
bestimmt. FUr unsere Fragestellung ware neben der EtG-Bestimmung im Plasma
auch die EtG-Bestimmung im Urin interessant gewesen, da EtG im Urin langer
nachweisbar ist (Hgiseth et al., 2007; Walsham und Sherwood, 2012). Leider
waren die meisten Patienten dieser Studie nicht gewillt, eine Urinprobe
abzugeben. Die Zustimmung zu einer Blutprobe war hingegen problemlos. Dies
mag daran gelegen haben, dass die Patienten-WCs aul3er Sichtweite des
Behandlungsbereichs waren und die Patienten somit firchteten, die Behandlung
zu verpassen. Einige Patienten beflrchteten, dass die Urinproben zum Testen
auf illegale Drogen verwendet wirden. Eine weitere Limitation dieser Studie ist,
dass die Diagnostik der Abhangigkeit oder des schadlichen Gebrauchs nach
ICD-10 nach bestimmten Kriterien erfolgen muss. Obwohl diese Kriterien
standardisiert sind, variiert die Art der Fragestellung zwischen den Befragenden,
was sich wiederum auf die Diagnosestellung auswirken kann.

Trotz all der hier aufgefiihrten Kritikpunkte handelt es sich um eine Untersuchung
von hoher klinischer Relevanz, da dies die erste Studie ist, die den
Zusammenhang von P-EtG und Trauma beleuchtet.

5.10 Schlussfolgerung

P-EtG konnte bei ménnlichen Traumapatienten als ein sensitiver und spezifischer
Marker fur kdrzlich stattgehabten Alkoholkonsum wertvolle Zusatzinformationen
Uber individuelle Trinkgewohnheiten liefern, Selbstangaben beziglich des
Alkoholkonsums validieren, Risikopatienten identifizieren und zwischen alkohol-
beziehungsweise traumabedingten Beschwerden unterscheiden.

Es besteht weiterer Forschungsbedarf hinsichtlich der Aussagekraft von P-EtG

fur ein Hangover beziehungsweise Alkoholentzugssyndrom.
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Zusammenfassung

Einleitung

Die Alkoholkrankheit hat in der Medizin eine hohe Relevanz. 16 —47% der
Traumapatienten sind zum Aufnahmezeitpunkt alkoholisiert, und bis zu 44 % der
Rettungsstellenpatienten sind alkoholkrank. Die Morbiditat und Mortalitat ist bei
diesen Patienten deutlich erhdht. Jedoch nicht nur unmittelbar nach erhfhtem
Alkoholkonsum, sondern auch nach Alkoholkonsum bei nicht mehr
nachweisbarem Alkoholspiegel ist eine Assoziation mit Traumata festzustellen.
Die bislang in der Routine regelhaft eingesetzte Bestimmung der
Blutalkoholkonzentration (BAK) ist lediglich geeignet, um kirzlich stattgehabten
Alkoholkonsum fir wenige Stunden nachzuweisen. Die Langzeitmarker
Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT) und Gamma-Glutamyltransferase
(yGT) sind nur geeignet, chronischen Alkoholkonsum nachzuweisen. Plasma-
Ethylglucuronid (P-EtG) ist ein Marker fur kirzlich stattgehabten Alkoholkonsum,
der deutlich langer (bis zu 14 Stunden nach Alkoholkonsum) nachweisbar ist und
als mittelfristiger Marker die bisher bestehende Licke zwischen Akutmarker
(BAK: bis zu 6 Stunden nach moderatem Alkoholkonsum) und Langzeitmarkern
(CDT, yGT: mehrere Wochen) schliel3t.

Ziel

Primar sollte in der vorliegenden Studie untersucht werden, bei wie vielen nicht
intoxikierten, verletzten, mannlichen Patienten in einer traumatologischen
Rettungsstelle der Alkoholmetabolit EtG im Plasma nachweisbar ist. Sekundares
Ziel war die Ermittlung der Korrelation des P-EtGs mit den selbst angegebenen
Trinkmengen beziehungsweise dem Zeitpunkt seit errechneter Nuchternheit.
Ferner sollte geprift werden, bei wie vielen Patienten, die nach eigenen
Angaben alkoholabstinent leben, und bei wie vielen, die nach eigenen Angaben

seit 48 Stunden keinen Alkohol konsumiert haben, P-EtG nachweisbar ist.

Methodik

Bei 81 nicht intoxikierten mannlichen Traumapatienten wurde in der
Rettungsstelle der Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT)
computerbasiert erfragt. Mit einem Fragebogen wurden die Basischarakteristika
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und die Trinkmenge (inklusive Zeitpunkt und Menge des letzten Alkoholkonsums)
erhoben. Der Zeitpunkt der erreichten Nuchternheit wurde errechnet. P-EtG
wurde hochspezifisch mit LC-MS bestimmt. Die Bestimmung der BAK sowie von
CDT und yGT erfolgte in der klinischen Routine. Demographische und
alkoholcharakteristische Daten wurden in Haufigkeiten (%) oder als Median und
25-75-%-Perzentile angegeben. Die Streuung wurde durch die Spannweite
beschrieben. Korrelationen der ordinalen Daten wurden mit Spearman-Rho
analysiert. Haufigkeiten wurden durch die Benutzung des Chi-Quadrat-Tests
verglichen. Falls die erwartete Haufigkeit kleiner als 5 war, wurde ein exakter
Test verwendet. Andere metrische oder ordinale Daten wurden mit Hilfe des

Kruskall-Wallis- oder Mann-Whitney-U-Tests verglichen.

Ergebnisse

Der Alkoholmetabolit P-EtG war bei 31 (38,3 %) von 81 Patienten nachweisbar
(Spannweite 0,16 — 39,5 mg/l). Von den 81 mannlichen Patienten hatten 23
(28,4 %; davon 11 P-EtG-positive Patienten) einen positiven AUDIT-Wert (= 8
Punkte) und 7 (8,6 %) einen AUDIT-Wert von 0 (davon 0 P-EtG positive
Patienten). 3 Patienten (3,7 %) hatten einen nachweisbaren Alkoholspiegel
(Spannweite 0,1 — 0,7 g/l), und bei allen diesen konnte P-EtG nachgewiesen
werden. Bei 4 Patienten (4,9 %) war noch nach Uber 48 Stunden nach
Alkoholaufnahme P-EtG nachweisbar. 7 Patienten gaben eine Abstinenz im
Hinblick auf Alkohol an, und bei keinem von ihnen konnte P-EtG nachgewiesen
werden. Die Sensitivitdt von P-EtG hinsichtlich der Unterscheidung zwischen
AUDIT-positiv (= 8 Punkte) und AUDIT-negativ (< 8 Punkte) betrug 47,8 % und
die Spezifitdt 65,5 %. P-EtG hatte beziglich der ICD-10-Diagnose ,Missbrauch*
oder ,gefahrlicher Konsum* eine Sensitivitat von 41,7 % und eine Spezifitdt von
62,3 %. P-EtG korrelierte mit den Selbstangaben der Patienten hinsichtlich des
letzten Alkoholkonsums und mit der Berechnung aus diesen Angaben bezuglich
der Elimination des Ethanols aus dem Korperkreislauf (rs = 0,508, p<0,001).
Wenngleich P-EtG weder mit dem AUDIT-Wert (rs = 0,144, p = 0,2) noch mit dem
yGT-Wert korrelierte (rs = 0,158, p = 0,159), war eine Korrelation mit BAK (rs =
0,361, p = 0,001) und CDT (rs = 0,268, p = 0,016) und der nach Selbstangaben
konsumierten Alkoholmenge (rs = 0,263, p = 0,018) gegeben.
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Schlussfolgerung

P-EtG konnte bei mannlichen Traumapatienten als ein sensitiver und
spezifischer Marker fur Kkorzlich stattgehabten Alkoholkonsum wertvolle
Zusatzinformationen  Uber individuelle  Trinkgewohnheiten liefern und
Selbstangaben beziglich des Alkoholkonsums validieren, Risikopatienten
identifizieren sowie zwischen alkohol- beziehungsweise traumabedingten

Beschwerden unterscheiden.
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