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Vorwort

Der Genuss von Alkohol — auch im
Uberma$ — ist wohl so alt wie die
Menschheit selbst. Dass dies auch
Frauen betraf, dafiir gibt es z. B. schon
Zeugnisse im Alten Testament.

Dariiber hinaus sind seit etwa 30 Jah-
ren die teratogene Wirkung des Alko-
hols und die typischen Verdnderungen
bei Neugeborenen nach iiberméBigem
Alkoholkonsum der Mutter wihrend
der Schwangerschaft beschrieben.
Doch obwohl er irreversible Schiden
bei den betroffenen Kindern hervor-
rufen kann, ist Alkoholkonsum in der
Schwangerschaft auch heute noch weit
verbreitet.

Es ist daher die Aufgabe aller Mit-
glieder der Gesundheitsberufe, die
Schwangere und Kinder priventiv
betreuen oder therapeutisch mit alko-
holabhingigen Frauen arbeiten, in
Kampagnen gegen den Alkoholkon-
sum in der Schwangerschaft zusam-
menzuarbeiten. Zielgruppe dieser
Kampagnen miissen alle Frauen im
gebirfdhigen Alter sein. Dabei ist es
notwendig, dass Interventionskon-
zepte die soziale Lage der Frauen
einbeziehen.

Dass fiir die Zeit der Schwanger-
schaft eine Alkoholabstinenz ange-
strebt werden sollte, dariiber gibt es
kaum Streit unter den Experten. Was
aber den Alkoholgenuss sowohl von
nicht schwangeren Frauen als auch
von Minnern betrifft, herrscht durch-
aus keine Einigkeit iiber Grenzwerte

des ,riskanten Konsums“, des ,.ge-
sundheitsschiddlichen Konsums*, der
Gefihrlichkeit einzelner hoherer Do-
sen oder der genossenen Gesamt-
werte. Dies spiegelt sich auch in den
einzelnen Beitrdgen dieses Buches
wider, da sich die Autoren auf ver-
schiedene Quellen beziehen. So erge-
ben sich Widerspriiche, die aber fiir
den Leser auch Ansporn sein sollen,
sich der wissenschaftlichen Heraus-
forderung zu stellen und weitere kli-
rende Daten zu generieren.

Die Stiftung fiir das behinderte Kind
hat sich seit vielen Jahren das Ziel
gesetzt, einzelne Projekte und Kam-
pagnen gegen den Alkoholkonsum in
der Schwangerschaft anzuregen und
zu unterstittzen. Sie hat daher in einem
Symposium die wichtigsten Aspekte
der Pravention zusammengetragen,
die hier nun vervollstindigt in diesem
Band vorgelegt werden. Die Stiftung
mochte mit der Publikation dazu bei-
tragen, dass der Alkoholkonsum in
der Schwangerschaft reduziert wird,
das Wissen iiber seine Folgen ver-
mehrt wird und dass auch die sozial
Benachteiligten durch personliche
Beratung davon profitieren kénnen.

Berlin im Juni 2006

Joachim W. Dudenhausen
Vorsitzender der Stiftung fiir das be-
hinderte Kind e. V.






1 Epidemiologie der Alkoholkrankheit bei Frauen

Anne Berghdfer, Stefan N. Willich

Einleitung

.... denn Hanna redete in ihrem
Herzen, nur ihre Lippen bewegten
sich,ihre Stimme aber horte man nicht.
Da meinte der Hohepriester, sie wire
betrunken, und sprach zu ihr: Wie lan-
ge willst du betrunken sein? Gib den
Wein von dir, den du getrunken hast!*
(1. Sam 1,13-14).

Der iiberméfige Genuss von Alko-
hol bei Frauen ist schon im Alten Tes-
tament beschrieben und offenbar kein
Phédnomen nur unseres Zeitalters.
Auch im spiten romischen Reich und
im Amerika der Kolonialzeit war hef-
tiger Alkoholkonsum bei Frauen be-
kannt und weit verbreitet [2].

Deutschland liegt in der Statistik
des Alkoholkonsums in Europa im
oberen Bereich des Mittelfeldes: Mit
gut 10 Litern reinem Alkohol pro Ein-
wohner pro Jahr kann es sich mit Lén-
dern wie Portugal, Frankreich, Spa-
nien, Dinemark, Osterreich und der
Schweiz messen.

Deutlich héheren Konsum betrei-
ben die Luxemburger und Ruminen
mit ca. 12 Litern. Die Bevolkerung der
skandinavischen Linder—aulier Didne-
mark — konsumiert dagegen deutlich
weniger, namlich zwischen 4 und 7 Li-
ter reinen Alkohol pro Einwohner pro
Jahr) [26].

Wertigkeit epidemiolo-
gischer Erhebungen

Epidemiologische Daten zu Alkohol-
missbrauch und -abhingigkeit unter-
liegen jedoch — stiarker als Daten zu
anderen Erkrankungen — der Gefahr
geringerer Validitét, das hei3t geringe-
rer Zuverléssigkeit. Die hochste Wer-
tigkeit aus epidemiologischer Sicht
habenbevolkerungsreprisentative Stu-
dien mit direkten Messungen. Fiir den
Nachweis von ldnger zuriickliegendem
Konsum werdenidealerweise verschie-
dene biologische Marker erhoben, da
einzelne Laborwerte nicht valide ge-
nug sind [1]. Derartiger Aufwand ist
bei bevolkerungsreprasentativen Er-
hebungen mit hohen Kosten verbun-
den. Deutlich geringere Wertigkeit
haben  bevolkerungsreprisentative
Studien, die ausschlieBlich auf Anga-
ben der Befragten in einem person-
lichen Interview basieren, da bei die-
ser Methode der Datenerhebung
immer die Gefahr der bewussten oder
unbewussten Fehleinschdtzung des
Konsums oder Verhaltens seitens der
Befragten besteht, auch Informations-
bias genannt. Daher sind bei Erhebung
des Alkoholkonsums Kurzfragebdgen
von Vorteil, die die Betroffenen fiir
sich allein ausfiillen. Ein Beispiel
hierfiir ist der aus sieben Fragen beste-
hende Liibecker Alkoholabhingig-
keits und -missbrauchs-Screening-Test
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1 Epidemiologie der Alkoholkrankheit bei Frauen

(LAST) [28], der sich insofern bewéhrt
hat, als er den Alkoholkonsum und
dessen mdogliche problematische Fol-
gen direkt anspricht und damit eine
vergleichsweise genaue Identifikation
betroffener und nicht betroffener Per-
sonen erlaubt. Kurzfragebogen dieser
Art wurden erfolgreich auch bei Er-
hebungen zum Alkoholkonsum bei
Schwangeren eingesetzt [6].

Deutlich geringere Wertigkeit ha-
ben nicht bevolkerungsrepriasentative
epidemiologische Studien und soge-
nannte Sekundirstatistiken wie die
Auswertungen von Krankenkassen-
daten. Bei diesen Formen der Daten-
erhebung ist eine Selektion der Be-
fragten oder Probanden zu erwarten.
Grundsétzlich ist also bei der Kennt-
nisnahme und Beurteilung von epide-
miologischen Daten die Methode der
Datenerhebung zu beriicksichtigen.

Alkohol in Deutschland

Aktuelle Zahlen gehen von etwa
10 Mio. Menschen in Deutschland aus,
die einen sogenannten riskanten Kon-
sum von Alkohol betreiben, darunter
2,7 Mio. mit missbriuchlichem und
1,6 Mio. mit abhangigem Konsum, in
den letzten beiden Gruppen sind ca.
700.000 Betroffene Frauen [26]. Weit-
aus hoher ist die Zahl der Mitbetroffe-
nen in Familien und am Arbeitsplatz,
sie wird auf 3 bis 7 Mio. geschatzt. Auf
Alkoholkonsum sind jdhrlich etwa
40.000 Todesfille zuriickzufiihren,
17.000 davon als Folge der Leber-
zirrhose. Die volkswirtschaftlichen
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Gesamtkosten in Folge von Miss-
brauch und Abhéangigkeit belaufen
sich auf 20 Mrd. Euro pro Jahr, der
Umsatz der Alkoholindustrie betrégt
15 Mrd. und die Einnahmen aus Alko-
holsteuern 3,4 Mrd. Euro pro Jahr.
Daten zur Privalenz des Alkohol-
missbrauchs und der Alkoholabhén-
gigkeit bei Frauen liegen aus unter-
schiedlichen Quellen vor. Alkohol-
missbrauch besteht nach dlteren Daten
bei durchschnittlich 5% der Frauen im
Alter von 25 bis 64 Jahren [4, 14] und
ist mit ca. 8% am hochsten in der Al-
tersgruppe der 45- bis 64-Jahrigen. Die
Hiufigkeit ist damit immer noch nied-
riger als bei Mdnnern mit durchschnitt-
lich 20% bei den 25- bis 64-Jahrigen.
Neuere Daten aus einer jahrlichen
Reprisentativerhebung (der soge-
nannten Bundesstudie) bei 18- bis 59-
Jahrigen gehen von etwas hoheren
Zahlen aus [21], die aber auch darauf
zuriickzufiihren sind, dass die Kate-
gorien des Alkoholkonsums heute an-
ders definiert sind: Als risikoarmer
Konsum wird die Aufnahme einer Al-
koholmenge von bis 20 g Reinalkohol
pro Tag bei Méinnern und 10 g pro Tag
bei Frauen angesehen [7]. Die ,tole-
rierbare obere Alkoholzufuhrmenge*
(TOAM) wird bei Frauen, niedriger
als bei Ménnern, auf 10-12 g/Tag ein-
geschiitzt. Riskanter Konsum liegt bei
21 bis 40 g/Tag (bei Frauen bereits
oberhalb von 10 g/Tag), gefihrlicher
Konsum bei 41 bis 80 g/Tag und hoher
Konsum iiber 80 g/Tag. Nach diesen
Definitionen betreiben 31% der Min-
ner und 16% der Frauen riskanten
Konsum [5] und 5,7% der Méanner so-
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wie 2,0% der Frauen gefihrlichen
Konsum [21]. Hierbei handelt es sich
allerdings um Mindestschitzungen aus
Selbstangaben, daher sind die Zahlen
moglicherweise tatsichlich hoher.

Dabei zeigen sich deutliche regio-
nale Unterschiede im Konsumverhal-
ten, wie im Rahmen der TACOS-Stu-
die, die speziell den sonst weniger
erforschten Norden Deutschlands un-
tersuchte, gezeigt werden konnte [27].
Die Priavalenz von Alkoholmissbrauch
und riskantem Konsum war in dieser
Region niedriger, die Priavalenz von
risikoarmem Konsum héher als in siid-
lichen Regionen Deutschlands.

Der riskante Alkcholkonsum der
Frauen hat in den letzten Jahren insge-
samt zugenommen. Die Liicke zwi-
schen der Haufigkeit bei Ménnern und
der bei Frauen schlieB3t sich zuneh-
mend, insbesondere durch den wach-
senden Konsum bei jungen Frauen
[22]. In einer Zusammenstellung meh-
rerer Querschnittsstudien aus den Jah-
ren 1994,1995 und 1998 —die allerdings
methodisch jeweils unterschiedlich
durchgefithrt worden waren - steigt
die Haufigkeit des riskanten Alkohol-
konsums von 8% auf 16% in den alten
Bundeslindern und von 10% auf
11,5% in den neuen Bundesldndern
[10].

In Reprisentativerhebungen zum
Konsumverhalten und begleitenden
soziodemografischen und psychologi-
schen Variablen bei Frauen im Ruhr-
gebiet und im Raum Magdeburg wur-
den verschiedene protektive Variablen
identifiziert [11]. Dazu gehéren das
Leben in einer Partnerschaft oder Ehe,

RegelmiBigkeit und Sicherheit in der
beruflichen Situation und Uberschau-
barkeit der Anforderungen. Hingegen
erhohen Alleinleben, Alleinerziehen
von Kindern und mangelnde soziale
Unterstiitzung das Risiko, missbrauch-
lichen Konsum zu betreiben.

Bemerkenswert ist, dass ein hoher
Schulabschluss, Hochschulausbildung
und Vollzeitberufstitigkeit mit hoher
Autonomie und gutem Einkommen
die Wahrscheinlichkeit hohen Alko-
holkonsums erhéhen. Nach Daten aus
dem Bundesgesundheitssurvey 1998
findet sich der hochste Alkoholkon-
sum bei Frauen mittleren Alters mit
hohem soziodkonomischen Status [5]
(Abb. 1). Ahnliche Befunde brachten
auch amerikanische Daten [8].

Die Haufigkeit der Inanspruchnah-
me von Hilfen bei Alkoholabusus oder
-abhiangigkeit scheint sich zwischen
Minnern und Frauen nicht zu unter-
scheiden. Daten aus der deutschen
Suchthilfestatistik [15, 33] aus dem
Jahr 2002 mit 160.000 dokumentierten
Fillen in 360 meist gemeinniitzigen
Beratungseinrichtungen zeigen eine
etwa gleich hiufige Inanspruchnahme,
die allerdings zwischen den Alters-
gruppen erheblich schwankt. In der
mittleren Altersgruppe der 40- bis
44-Jihrigen nehmen die Betroffenen
in Deutschland am héufigsten Hilfe in
Anspruch (20%).

Unter den Frauen sind etwa ein
Fiinftel der betreuten Klienten nicht
selbst durch Alkoholabhingigkeit be-
troffen, sondern kommen wegen alko-
holkranker Angehériger in eine am-
bulante Einrichtung.

11
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Abb. 1: Alkoholkonsum bei Frauen in Gramm/Tag nach Daten des Bundesgesundheitssurvey [5].
Links: Anteil der Frauen mit Alkoholabstinenz, Konsum bis 10 g/Tag und Gber 10 g/Tag. Rechts:
Haufigkeit von Alkohotkonsum Gber 10 g/Tag bei Frauen unterschiedlicher Altersgruppen.

Alkoholbezogene
Krankenhausfalle

Eine andere Herangehensweise, das
Ausmal des Alkoholkonsums zu be-
urteilen, ist die Untersuchung der al-
koholbezogenen stationiren Krank-
heitsfille. Seit 1993 existiert eine dia-
gnosebezogene und nach Regionen
gegliederte Krankenhausstatistik; fiir
das Land Berlin existiert diese Routi-
nedokumentation fiir 74 Krankenhéiu-
ser. Mit der Diagnose Alkoholismus
(ICD 9 303 bzw. ICD 10 F10.2) wer-
den ca. 400 Manner und 100 Frauen
pro 100.000 Einwohner stationir auf-
genommen [29]. Abbildung 2 zeigt die
Alters- und Geschlechtsverteilung der
stationdren Aufnahmen mitdieser Dia-
gnose fiir die Jahre 1993 und 2001. In
Abbildung 3 ist die Entwicklung von
1993 bis 2001 fiir beide Geschlechter
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getrennt sichtbar. Der starke Abfall im
Jahr 2000 ist wahrscheinlich nicht
durch eine tatsédchliche Abnahme der
Héufigkeiten zu erkldren, sondern
durch den Wechsel der Dokumenta-
tion von ICD 9 zu ICD 10.

Ein erheblicher Teil der Alkohol-
kranken wird aber nicht mit der Dia-
gnose Alkoholismus stationidr aufge-
nommen, sondern mit Erkrankungen,
akuten Krankheitszustinden oder
Unfallmerkmalen, die als Folge der
Alkoholkrankheit anzusehen sind; sie
tauchen zunichst nicht in der Statistik
auf. Frauen mit Alkoholabhingigkeit
werden moglicherweise seltener sta-
tionir aufgenommen als Minner mit
dieser Erkrankung, weil sie die Symp-
tomatik nicht so typisch oder so schwer
zeigen wie Minner, oder weil man
eher Minner als Alkoholkranke er-
wartet. Die Daten zur stationiren Auf-
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Abb. 2: Stationare Aufnahmen mit der Diagnose Alkoholismus (303 ICD 9} im Jahr 1993 und
Alkoholabhangigkeitssyndrom (F10.2 nach ICD 10) im Jahr 2001, Félle je 100.000 Einwohner
nach Alter und Geschlecht [29]. Im Jahr 2001 bei Mannern deutlich niedrigere, bei Frauen masig
niedrigere Diagnosehaufigkeit gegeniiber dem Jahr 1993, die Haufigkeitslicke zwischen den

Geschlechtern bleibt bestehen.

500

400

300

200
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07 1996
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1997 | 1998

m Manner 442 422 421

451 421 378 149 257

» Frauen 111 112 114

116 111 96 34 66

Abb. 3: Alkoholismus (303 nach ICD 9) 1993 bis 1999 bzw. Alkoholabhdngigkeitssyndrom (F10.2
nach ICD 10) 2000 bis 2001, stationére Behandlungsfalle je 100.000 Einwohner [29]. Entwickiung
der Haufigkeiten flr beide Geschiechter getrennt liber den Zeitraum 1993 bis 2001 in Berlin.

nahmen liefern also vermutlich hier
eine zu niedrige Haufigkeit. Dieses
Phinomen ist in der Literatur als
»Yentl-Syndrom* beschrieben [13],
benannt nach der Hauptfigur aus Isaac
Singers Kurzgeschichte, und findet sich

auch in anderen medizinischen Zu-
sammenhiingen,z.B.in der niedrigeren
Behandlungsrate von Herz-Kreislauf-
Erkrankungen bei Frauen.

Die Arbeitsgruppe um den Epide-
miologen Ulrich John in Greifswald

13
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fiihrte umfangreiche Untersuchungen
zu diesem Thema durch und erarbei-
tete Statistiken zu den sogenannten
alkoholattributablen Erkrankungen.
Diese Arbeiten zeigen, dass die Aus-
wertung nur der Hauptdiagnose der
Krankenhausaufnahme (des Statisti-
schen Bundesamtes) die tatsdchliche
Zahl weit unterschétzt [19].

Alkohol und Schwanger-
schaft

Der Alkoholkonsum wihrend der
Schwangerschaft hat in den USA seit
den 80er Jahren kontinuierlich abge-
nommen, nicht zuletzt durch das zu-
nehmende Bewusstsein moglicher ne-
gativer Effekte des Alkohols auf das
Ungeborene. Im amerikanischen ,,Ma-
ternal Health Practices and Child De-
velopment* (MHPCD)-Projekt konn-
te gezeigt werden, dass 44% der
Schwangeren erheblichen Alkohol-
konsum vor der Schwangerschaft an-
gaben, nach dem ersten Schwanger-
schaftsmonat waren es noch 37 % ,nach
dem zweiten und dritten Monat nur
noch 21% bzw. 14%. Gegen Ende der
Schwangerschaft konsumierten noch
5% der Schwangeren regelméBig Al-
kohol, nach der Geburt stieg der Kon-
sum kontinuierlich auf das Ausgangs-
niveau an. Alkoholkonsum wéihrend
der Schwangerschaft war mit Partner-
losigkeit, niedrigerem Bildungsniveau
und geringerer sozialer Unterstiitzung
verbunden [8].

Vergleichbar umfangreiche Daten
existieren fiir Deutschland nicht. Das
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Jahrbuch Sucht 1996 rechnete bei einer
Privalenz von 1-2% alkoholkranker
Frauen im gebérfihigen Alter mit ca.
7.000 Schwangerschaften unter abhén-
gigem Konsum [24]. Eine neuere Quel-
le, die allerdings ebenso nur auf Hoch-
rechnungen beruht, geht von jéhrlich
8.000 Kindern aus, die von alkohol-
kranken Miittern geboren werden
[25]. Im Rahmen einer multizentri-
schen Untersuchung von Schwange-
ren in Berliner Frauenarztpraxen gab
iiber die Hiilfte der Schwangeren Al-
koholkonsum in der Schwangerschaft
an, 6% hatten die fiir den Fetus riskan-
te Menge von 30 g in einer Portion ge-
trunken (s. Kap. 2).

Alkohol und Komorbiditat

Bei Personen mit Alkoholmiss-
brauch und -abhingigkeit k&nnen
hiufig weitere Missbrauchs- und Ab-
hingigkeitssyndrome oder andere
psychischen Storungen diagnostiziert
werden. Hiufigste Komorbiditét sind
Nikotinabusus und -abhéngigkeit. Je
stirker oder linger der Nikotinabusus,
desto eher besteht auch Alkohol-
abusus oder -abhingigkeit. Dies gilt
fiir Frauen ebenso wie fiir Ménner
[18]. Konsumiert ein Mensch 30 Ziga-
retten oder mehr pro Tag oder hat er
mit 17 Jahren oder noch frither mit
dem Rauchen begonnen, ist das Risi-
ko, eine Alkoholabhingigkeit zu ent-
wickeln, vierfach hoher als ohne diese
Anamnese [17].

Neben dem Rauchen ist auch das
zusitzliche Vorliegen psychischer Er-
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krankungen von erheblicher Bedeu-
tung. Daten aus einer bevolkerungs-
reprisentativen  Querschnittsstudie
zeigen, dass 36% der Personen, die
risikoreichen Alkoholkonsum betrei-
ben, mindestens eine psychische Sto-
rung aufweisen. Das sind doppelt so
viele wie unter den Nichtkonsumenten.
Hier gibt es zudem einen erheblichen
Geschlechtsunterschied: Frauen zei-
gen diese Kombination doppelt so
haufig wie Ménner. Riskanter Alko-
holkonsum wird, abhéngig von der Art
der psychischen Stdrung, etwas unter-
schiedlich hdufig betrieben. Bei den
haufigen Erkrankungen wie Angst-
erkrankung, Depression und Manie,
sowie den somatoformen Stdrungen
kommt ein riskanter Alkoholkonsum
bei 17-18% der Erkrankten vor [3].
Daten aus einem amerikanischen
bevolkerungsweiten Survey zeigen
noch hohere Haufigkeiten. In dieser
nationalen représentativen Erhebung
mit einer interviewbasierten Diagno-
sestellung fand man bei 86% der

Frauen und 78% der Ménner mit Al-
koholabusus oder -abhingigkeit eine
psychische Storung, bei 61% der
Frauen und 36% der Minner eine
Angststorung und bei 54% der Frauen
und 28% der Minner eine affektive
Storung (Depression mit oder ohne
Manie). Da hier auch andere Abhin-
gigkeitssyndrome als psychische Ko-
morbiditit definiert wurden, ist die
H4ufigkeit hier so hoch. Das Risiko fiir
die Entwicklung einer zusétzlichen psy-
chischen Storung ist offenbar fiir Frau-
en, jlingere Altersgruppen, Betroffene
mit niedrigem Einkommen und gerin-
gerem Bildungsstand und Personen im
Grofstadt-Umfeld hoher [20].

Alkohol und erhoéhte
Sterblichkeit

Alkoholabusus und -abhingigkeit
fihren zu einer erhohten Sterblich-
keit, auch bereits bei jiingeren Betrof-
fenen. Die Nurses Health Study, eine

Tab. 1: Relatives Risiko (95% Konfidenzintervall) fur erhthte Sterblichkeit bei Alkoholkonsum
stratifiziert nach mittierem Alkoholkonsum in g/Tag und kontrolliert fur die Einflussfaktoren BMI,
Bewegung, Erndhrung, kardiovaskulare Risikofaktoren, Brustkrebs u.a., Daten aus den Nurses

Health Study, n = 85.700 [12].

S Miﬁtere'r' Alkoholkonsum in g/Tag

0 01414 15209 230
Altersgruppe S - e |
34-39. "1_‘,;5:, 190752 210947 2505124
4049 10 1007414 40 0712 = 15(10-23)
50-59 1,0 0,9 0,7-1,1) 09(081,0  1,3(1,0- 16
=60 1,0 0,0 (0,7-1,1) 0.8(0.7-0,9) 1,008~ 1,3)
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Abb. 4: Alkohol-attributable Mortalitét bei Frauen in Deutschiand, bevdlkerungsreprésentative

Ethebung (n = 462.000) [18].

grofie bevolkerungsweite epidemiolo-
gische Untersuchung bei Frauen in
den USA, zeigt bereits bei Frauen bis
40 Jahren mit einem téglichen Konsum
bis zu 30 g Alkohol pro Tag ein gegen-
iber Nichtkonsumentinnen verdop-
peltes Sterblichkeitsrisiko [12]. Exakte
Berechnungen fir die verschiedenen
Altersgruppen zeigt Tabelle 1. Aus-
wertungen zur erhchten Sterblichkeit
liegen auch fiir Deutschland vor. In ei-
ner bevolkerungsreprisentativen Er-
hebung an 462.000 Teilnehmern wurde
nach einem &hnlichen methodischen
Konzept wie bei der Analyse alkohol-
verursachter Krankenhausaufenthalte
die auf Alkoholkonsum zuriickzufiih-
rende Mortalitit untersucht [16]. In
Abbildung 4 sind die Daten nach Al-
tersgruppen und Krankheitsursache
aufgeschliisselt dargestellt. In der Al-
tersgruppe der 35- bis 44-jahrigen
Frauen sind 15% der Todesfille auf
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Alkohol zuriickzufithren, wobei nach
vollstindig und teilweise alkoholattri-
butablen Erkrankungen sowie nach
Alkohol- und zugleich Tabak-attribu-
tablen Ursachen unterschieden wer-
den kann [16].

Eine mortalitidtssenkende Wirkung
von Alkohol ist nur in einem relativ
schmalen Bereich eines niedrigen bis
méfBigen Konsums von Alkohol nach-
weisbar, zuriickzufiihren am ehesten
auf einen schiitzenden Effekt gegen
das Risiko, an Herz-Kreislauf-Krank-
heitenzusterben[9,31] (s.auchKap. 4).
AuBerdem scheint das Trinkverhalten
eine Rolle zu spielen, in dem Sinne,
dass unregelméiBiges, aber schweres
Trinken das Risiko erhoht, regelmi-
Biger und zugleich méBiger Konsum,
wie z.B. beim Essen, das Risiko senkt
[23, 32]. Der Effekt liegt — mit gewis-
sen Schwankungen von Studie zu Stu-
die — etwa in der GroBenordnung
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einer Halbierung des Risikos, an Herz-
Kreislauf-Erkrankungen zu sterben.

Fazit

In Deutschland als einem Hochkon-
sumland fiir Alkoholist die Bedeutung
von Alkoholabusus und -abhéngigkeit
sowohl fiir das Gesundheitssystem als
auch fiir die Volkswirtschaft erheblich.
Alkoholmissbrauch und -abhéngigkeit
sind hiufig mit Komorbiditidt psy-
chischer Storungen und Nikotinabu-
sus verbunden.

Die ,.historische® Liicke zwischen
der Haufigkeit des Alkoholkonsums

bei Minnern und Frauen hat in den
letzten Jahren abgenommen. Insbe-
sondere riskanten und gefdhrlichen
Konsum betreiben mindestens 10%
der Frauen, ein erheblicher Teil davon
im gebirfahigen Alter. Die auf Alko-
hol zuriickzufithrende Sterblichkeit
bei Frauen im mittleren Alter betrégt
ca. 15%. Risikofaktoren zur Entwick-
lung dieses Verhaltens bei Frauen sind
inzwischen gut untersucht.

Daher sollte sowohlim ambulanten
als auch im stationdren Umfeld bei der
Betreuung von Frauen mit hoher Auf-
merksamkeit gegen diese Entwicklung
gearbeitet werden.
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Alkohol ist ein Teratogen, das zu ei-
nem ganzen Spektrum von strukturel-
len Anomalien, Verhaltensstorungen
und kognitiven Defekten fithren kann.
Diese werden heute unter dem Begriff
»fetal alcohol spectrum disorders*
(FASD) zusammengefasst [3]. Das
fetale Alkohol-Syndrom (FAS) als
schwerste Auspragungsform ist sozu-
sagen der komplette Phénotyp, der
typische morphologische Merkmale,
definierte Indikatoren einer somati-
schen Wachstumsrestriktion sowie
strukturelle Hirndefekte aufweist [41].
Das Institute of Medicine (IOM) in
den USA hat 1996 sowohl fiir FAS als
auch flir weniger schwere Auspri-
gungsformen des FASD Definitions-
kriterien vorgeschlagen, die die dia-
gnostische Treffsicherheit verbessern
sollen [39]. Diese wurden neuerdings
erginzt durch ein Scoring-System der
einzelnen Fehlbildungsmerkmale, die
sonst in unterschiedlichen Kombina-
tionen auch bei anderen Syndromen
vorkommen konnen [19].

Obwohl die Diagnose einer intra-
uterin erworbenen Alkoholschéddigung
nicht einfach ist, ging man in den USA

*Mit finanzieller Unterstiitzung durch die
Stiftung fiir das behinderte Kind und die
Alfried Krupp von Bohlen und Halbach-
Stiftung

davon aus, dass iber 1% aller dort ge-
borenen Kinder mindestens an leich-
ten Formen leiden [37]. Die Haufigkeit
der schwersten Ausprédgung, FAS, soll
bei 1:1000 Geborenen liegen [21].

Nicht bei allen Schwangeren, die
Alkohol trinken oder sogar hiufig
trinken, scheint ein alkoholgeschidig-
tes Kind diagnostiziert zu werden. In
den Jahren 1988 bis 1995 gaben in den
USA z.B. auf telefonische Anfrage
15,3% der Schwangeren an, im letzten
Monat Alkohol getrunken zu haben,
gegeniiber 52,2% der Nichtschwange-
ren [12]. Haufiges Trinken (mindestens
sicben Drinks pro Woche) wurde von
21% der Schwangeren (152% der
Nichtschwangeren) zugegeben. Nicht
jeder Alkoholkonsum in der Schwan-
gerschaft fiihrt offensichtlich zu einer
Schidigung oder nicht jeder Schaden
wird erkannt.

Wir haben keine vergleichbaren
Zahlen fiir die Privalenz des Alkohol-
konsums Schwangerer oder von den
fetalen Alkoholschiden in Deutsch-
land. Nach den Daten des Bundes-
gesundheitssurveys 1998 und der da-
mit gekoppelten Ernéhrungserhebung
der letzten vier Wochen vor Beant-
wortung des Fragebogens betrdgt der
mittlere Alkoholkonsum von allen
deutschen Frauen 2,2 g/Tag. Am hoch-
sten ist er bei Frauen mittleren Alters
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und mit hohem Sozialstatus; bei 20-30-
Jdhrigen wird er auf 5-6 g/Tag ge-
schitzt [S]. Ein gesundheitlich nicht
mehr vertriglicher Alkoholkonsum
(,,tolerierbare obere Alkoholmenge*
=TOAM) von iiber 10 g/Tag fiir nicht
schwangere Frauen wurde von etwa
15% der 25-44-Jihrigen iiberschritten
[6]. Diese Privalenz entspricht der von
,hiufigen™ Trinkerinnen in den USA
(s.0.}), mit sieben Drinks pro Woche
(ein Drink enthilt etwa 12 g Alkohol),
d.h. in Deutschland konnten die Pri-
valenzen fetaler Alkoholschiden dhn-
lich hoch wie in den USA sein.

Welche Alkoholmenge in welchem
Schwangerschaftsstadium geféhrlich
ist, kann nicht mit Sicherheit gesagt
werden. In der multizentrischen EU-
ROMAC-Studie fand sich erst bei
einem mittleren Alkoholkonsum von
120 g/Woche (= 17 g/Tag) vor oder am
Beginn der Schwangerschaft ein Ein-
fluss auf das Geburtsgewicht, wiahrend
der Entwicklungsstand des 18 Monate
alten Kindes nicht vom erfragten Al-
koholkonsum beeinfiusst worden war
(15,28]. Die Schlussfolgerung war des-
halb ,,drinking only one standard drink
a day in early pregnancy does not ap-
pear to have a detrimental effect on
fetal growth* [16].

Das widerspricht anderen Mittei-
lungen, z.B. fanden 7esta und Koauto-
ren in einer Metaanalyse von zehn
Studien iber die Entwicklung von
Kindern in den ersten beiden Lebens-
jahren, dass die mentale Entwicklung
von 12-13 Monate alten Kindern sig-
nifikant verzogert war, wenn die Miit-
ter Alkohol in der Schwangerschaft
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konsumiert hatten, und zwar auch bei
unter einem Drink pro Tag [40]. Dass
sich dieser Effekt nicht mit 18 Mona-
ten nachweisen liel, wurde von den
Autoren auf eine geringe Treffsicher-
heit des Bayley-Untersuchungstests in
diesem Alter zuriickgefiihrt.

Dagegen wurden bei 6-7-jdhrigen
Kindern aus Detroit auch bei gerin-
gem Alkoholkonsum der Miitter selbst
vor der Schwangerschaft Verhaltens-
auffilligkeiten beobachtet [36]. Die
Intelligenzquotienten mit 7,5 Jahren
waren bei den Kindern aus unterprivi-
legierten Familien signifikant einge-
schrinkt, am meisten bei Alkoholmiss-
brauch im ersten Schwangerschafts-
trimenon, bei dlteren Miittern und bei
geringer kognitiver Stimulation [21].

In einer prospektiven Studie an
650 Frauen mit niedrigem Sozialstatus
aus Pittsburg, USA, wurden sowohl
bei Geburt als auch nach 14 Jahren
selbst bei geringem Alkoholkonsum
der Mutter (durchschnittlich 0-0,2
Drinks/Tag) vor allem in der Friih-
schwangerschaft,signifikant erniedrig-
te Messwerte fiir Gewicht, Linge,
Kopfumfang, Hautfaltendicke gefun-
den, sowie Lernbehinderungen mit
14 Jahren diagnostiziert, auch wenn
andere Risikofaktoren (u.a. Zigaret-
ten- und Drogenkonsum) berticksich-
tigt wurden [10, 42]. Moglicherweise
trugen in dieser Stichprobe ungiinstige
Lebensbedingungen und Ernéhrungs-
gewohnheiten, z.B. eine niedrige Ver-
sorgung mit nutritiven Antioxydanti-
en, zu dem Schaden bel.

Im Tierversuch zeigt sich namlich,
dass Alkohol schon in einem sehr frii-
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hen Entwicklungsstadium schéadigt,
indem es die axiale Organisation der
Gastrula durch die Hemmung der
Umwandlung von Vitamin A zu Reti-
nolsdure stort. Diese ist fiir die Funk-
tion des embryonalen Organisators
notwendig [43]. Eine weitere vulne-
rable Phase ist die Sypnatogenese, die
im letzten Schwangerschaftsdrittel be-
ginnt. Die alkoholbedingte Blockade
der NMDA-Glutamat-Rezeptoren und
die Aktivierung der GABA ,-Rezep-
toren fiihrten im Tierversuch zur Sto-
rung der Synaptogenese und zur Neu-
rodegeneration (s. Kap. 9).

Auch genetische Polymorphismen
der Alkoholdehydrogenase (ADH)
konnen zu unterschiedlich schweren
Schiden fithren, z.B. hatten FAS-Kin-
der und -Miitter aus Siidafrika signifi-
kant seltener ADH2#%2-Allele als nicht
geschadigte. Moglicherweise tranken
Miitter mit ADH2*¥2-Allelen weniger,
weil diese hoch wirksame ADH schnell
Alkohol zu Acetaldehyd metaboli-
siert, das an vielen unangenehmen Al-
kohol-Nebenwirkungen schuldist [13].
Auch ADH2#3 schien gegen fetale Al-
koholschiden, z.B. bei Afro-Amerika-
nerinnen, zu schiitzen [26].

Der Zusammenhang zwischen Al-
koholkonsum der Mutter und einem
fetalen Alkoholschaden ist schwierig
Zu beweisen, nicht nur wegen der un-
terschiedlichen individuellen Alkohol-
empfindlichkeit der Schwangeren und
der diagnostischen Unsicherheiten,
sondern auch wegen der Unzuverlés-
sigkeit von anamnestischen Angaben.

Um eine Alkoholabhingigkeit zu
erfassen, wurden verschiedene Frage-

bogen entwickelt. Der Michigan Alko-
holismus Screening Test (MAST) zum
Beispiel, der 25 Fragen zur Diagnose
der Abhingigkeit enthélt, die zum Teil
zu Falschangaben verleiten, wurde
vorwiegend an ménnlichen Alkoholi-
kern validiert [32]. Ahnliche Fragen
wurden in deutschen Tests verwendet,
z.B. im Liibecker Alkoholabhéngig-
keits- und -missbrauchs-Screeningtest
(LAST) [22]. Besonders bei Frauen
war seine Validitdt nicht sehr hoch
[29]. Der CAGE-Fragebogen enthilt
nur vier Fragen zur Alkoholabhéngig-
keit. Wennzwei oder drei davon positiv
beantwortet werden, ist die Sensitivi-
tat zur Entdeckung einer Alkohol-
abhingigkeit gut [25]. Eine verglei-
chende Untersuchung an fast 5000
Schwangeren in Detroit zeigte, dass
jedoch seine Sensitivitét fiir riskanten
Alkoholkonsum in der Schwanger-
schaft, dort definiert als mindestens
30 Gramm absoluten Alkohol pro Tag,
von einem weiteren Kurzfragebogen
iibertroffen wurde, nimlich dem
TWEAK, der zwei Fragen aus dem
MAST, zwei aus dem CAGE und eine
zusitzliche Frage zur Alkoholtoleranz
enthilt [30]. Hiermit lieBe sich sogar
die Schwere der Abhéngigkeit mit ei-
nem Score ermitteln. Ein maximaler
Score von 7 wurde erreicht, wenn min-
destens fiinf Drinks hintereinander
toleriert wurden (2 Punkte), ein Fami-
lienmitglied sich Sorgen um den Al-
koholkonsum machte (2 Punkte) und
die morgendliche Amnesie, der Mor-
gendrink sowie die Einsicht, weniger
trinken zu miissen, jeweils positiv
beantwortet wurden (je 1 Punkt). Ein
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TWEAK-Score von 2 erwies sich be-
reits als hoch sensibel (und spezifisch),
um das mit einem anderen Verfahren
(Zeitschiene) anamnestisch sorgfiltig
ermittelte  riskante Trinkverhalten
(30 g/Tag) der Schwangeren nachzu-
weisen [16, 30].

Da auch ein geringer Alkoholkon-
sum in der Schwangerschaft fiir den
Feten schidlich sein kann (s.0.), ist es
sinnvoll, nicht nur die Abhingigkeit
sondern iiberhaupt den Konsum von
Alkohol zu erfassen. Dies kann frei
oder strukturiert als personliches In-
terview, Telefoninterview, mit Frage-
bogen oder prospektiv durch ein Tage-
buch ermittelt werden [23]. Tagebuch
und retrospektive Ermittlungen ent-
lang einer anamnestischen Zeitschie-
ne sind zwar genauer, aber sehr zeit-
aufwendig [34]. Einfacher zu erheben
sind Angaben zur konsumierten Men-
ge und Hiufigkeit.

Wird der Alkoholkonsum der
Schwangeren durch subjektive Anga-
ben erfasst, egal mit welcher Methode,
dann ist zu erwarten, dass er unter-
schiitzt wird. Deshalb wurde nach ob-
jektiven Markern gesucht, die einen
riskanten Konsum anzeigen kénnen,
bevor das Kind intrauterin geschidigt
wird.

Eine Validierung der Serummar-
ker WBAA (whole blood associated
acetaldehyd), Serum-Hexosaminidase
und y-GT (Gamma-Glutamyl-Trans-
peptidase) an Mainnern und nicht
schwangeren Frauen ( Abstinenten, ei-
ner ,,Normalpopulation® und Alkoho-
likern) zeigte, dass alle drei Indikato-
rennurwenigmiteinanderkorrelierten
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[18]. In einer populationsbezogenen
Stichprobe von iiber 500 Schwangeren
wurde der Konsum in den vorange-
henden vier Wochen und die Abhin-
gigkeit mit TWEAK erfasst und es
wurden WBAA, y-GT, MCV (mittle-
res corpusculires volumen) und CDT
(carbohydrate deficient transferrin)
gemessen.

Mindestens ein Marker iiberschritt
den Schwellenwert bei:
» 46% der Schwangeren, die weniger

als einen Drink/Tag konsumierten,
P 70% der Schwangeren, die mehr

als einen Drink/Tag konsumierten

[38].

Auch der TWEAK-Score stieg mit
der konsumierten Menge an. WBAA
war bei den alkoholkonsumierenden
Schwangeren hiufiger positiv als die
anderen Biomarker. Eine Kombina-
tion aller Marker erhohte die Sensiti-
vitit.

Wenn statt Alkoholkonsum und
-abhingigkeit definierte Indikatoren
eines Alkoholschadens bei dem Neu-
geborenen als ,,Goldstandard* ver-
wendet wurden, fand sich in dieser
Studie ein 9-fach erhohtes Risiko fiir
eine Schidigung, sobald mindestens
zwei Biomarker erhoht waren. Bio-
marker sagten die Schidigung treff-
sicherer als der berichtete Alkoholkon-
sum oder der TWEAK-Score voraus.

In einer anderen Studie wurde die
Treffsicherheit der Biomarker bei
45 drogen- und alkoholabhingigen
Schwangeren aus einer Spezialklinik
mit der bei 62 gesunden Schwangeren
verglichen [31]. In der Receiver-Ope-
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rator-Charakteristik war MCV, aber
auch y-GT den Aldehydmarkern (z.B.
WBAA) bei der Voraussage sowohl
des ,,Heavy Drinking* als auch von fe-
talen Schéden iberlegen, wenn auch
die Treffsicherheit bei beiden zu wiin-
schen iibriglie. Auchineiner fritheren
Studie schon hatte sich y-GT in der
Schwangerschaft als besserer Marker
erwiesen [17].

Insgesamt sind Biomarker fiir lang-
fristigen Konsum bei Frauen weniger
treffsicher als bei Minnern; bei
Schwangeren gibt es auBlerdem nur
wenige Studien, die sich damit befass-
ten [7]. Fettsdure-Athylester im Haar
von Miittern und ihren Neugeborenen
sowie in Meconiumproben liefern re-
trospektiv Hinweise auf einen hohen
Alkoholkonsum der Mutter [2, 24].
Die Treffsicherheit fiir mdBigen Kon-
sum ist jedoch nicht sehr hoch [11].
Akuter Alkoholkonsum von Schwan-
geren konnte 2-14 Stunden spiter
durch einen enzymatischen Essay, z.B.
im Urin, direkt nachgewiesen werden
[33]. Bei Genuss von 400 ml Wein war
dieser Test bei unselektierten Proban-
den noch 14 Stunden spiter positiv.

Dagegen steigt der Serum-CDT-
Spiegel erst nach dem Konsum von
einer Flasche Wein proTag iiber 7 Tage
(1/2 Flasche iiber vier Wochen) bei
Gesunden signifikant an [7]. Die Halb-
wertszeit von CDT betragt 17 Tage,
von y-GT 2-3 Wochen, von MCV
7 Wochen, d.h. mit diesen Markern
kann chronischer (maBiger bis hoher),
potenziell schédlicher Alkoholkon-
sum vor und in der Schwangerschaft
nachgewiesen werden [31].

Sowohl diese drei Marker als auch
anamnestische Angaben (Menge, Fre-
quenz, Zeit) sowie TWEAK wurden
deshalb als Indikatoren ausgewihlt,
mit denen die Verbreitung von Alko-
holkonsum und Abhingigkeit bei
Schwangeren in Berlin exemplarisch
fiir die Bundesrepublik untersucht
werden sollte.

Methoden

Der obligatorische Antikorpersuch-
test wird in der Regel in der 22.-23.
Schwangerschaftswoche durchgefiihrt.
Diese Blutentnahme und die dafiir
etablierte Logistik sollten zur Bestim-
mung der Biomarker genutzt werden.
Es wurden deshalb in Berlin alle
frauenérztlichen Praxen angeschrie-
ben, die diese Bestimmung in einem
bestimmten, qualitdtskontrollierten
Labor durchfithren lieBen, und um
Teilnahme gebeten. Aus den teilnah-
mewilligen wurden schlieB3lich 48 hin-
reichend groB3e Praxen ausgewihlt, die
moglichst gleichmiBig iiber Berlin
verteilt waren. Es sollte in jeder Praxis
von einem bestimmten Datum an jede
Schwangere, die zum Antikorper-
suchtest kommen sollte, von der
Sprechstundenhilfe ein Einladungs-
und Aufkldrungsschreiben zur Studie
ausgehiindigt werden (zeitlich be-
grenzte Vollerhebung). Die nichsten
zehn Schwangeren, die eine Einwilli-
gung unterschrieben, sollten als
Probandinnen rekrutiert werden. Sie
sollten, sofern sie deutsch sprechen
und schreiben konnten, selbst einen
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Fragebogen ausfiillen und eine Urin-
probe zur Bestimmung des Nikotin-
metaboliten Cotinin abgeben. Aufler-
dem wurde ihnen eine Blutprobe ent-
nommen, aus der u.a. ein Blutbild
angefertigt sowie CDT und y-GT be-
stimmt wurden. Alle Schriftstiicke und
Proben wurden von der Sprechstun-
denhilfe pseudonymisiert. Die Labor-
ergebnisse wurden von ihr in ver-
schlossenem Umschlag der Schwan-
geren ausgehiindigt, die sie nun ihrem
behandelnden Arzt vorlegen konnte.
Die Untersucher erhielten eine pseu-
donymisierte, dem entsprechenden
Fragebogen zuzuordnende Kopie. Der
Fragebogen enthielt Angaben zu ih-
rem Gesundheitszustand, chronischen
Erkrankungen, zur Schwangerschafts-
anamunese, soziodemographischen
Merkmalen, Angaben zum Zigaret-
tenkonsum und der Nikotinabhingig-
keit (nach [14]), Fragen nach dem In-
tervall zum letzten Alkholkonsum, zur
Art des Getriinkes, den getrunkenen
Portionen; ob seit Beginn der Schwan-
gerschaft, wie oft und wie viele Por-
tionen jeweils konsumiert worden wa-
ren und schlieBlich die fiinf ins Deut-
sche ibersetzten, etwas modifizierte
Fragen aus dem TWEAK (Tolerance,
Worry, Eye opener, Amnesia, K(C)ut-
down). Das Blutbild (MCV) wurde im
Coulter Counter, y-GT enzymphoto-
metrisch und CDT mit Radioimmuno-
Assay einfach und bei inplausiblen
Werten doppelt bestimmt. Als
Schwellenwert fiir den Biomarker
MCV galt 98, fiir y-GT 18 und fiir CDT
33 [31, 38]. Die Ethikkommission des
Universitétsklinikums Charité hatte
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dem Studiendesign und Vorgehen zu-
gestimmt.

Die Datenauswertung erfolgte mit
SPSS-10.1. Fiir die Analyse der Bezie-
hung von nominalen Variablen wurde
der chi?-Test bzw. von dichotomen Va-
riablen Fisher’s exakter Test, von ordi-
nalen Variablen Kendall’s tau b und
von metrischen Variablen Pearson’s
Produkt-Moment-Korrelation ~ bzw.
von nicht normalverteilten metrischen
Variablen Spearmans Rangkorrela-
tion benutzt. Mittelwerte fiir zwei
Gruppen wurden mit dem T-Test bzw.
dem Mann-Whitney-U-Test (fiir nicht
normalverteilte metrische Variablen)
und fiir mehrere Gruppen mit der uni-
variaten Varianzanalyse mit anschlie-
Bendem Bonferroni-Test verglichen.

Ergebnisse

Es nahmen 344 Frauen von November
2001 bis Dezember 2002 teil. 306 Fra-
gebogen wurden ausgefiillt, 340 Blut-
proben auf Alkoholmarker und 317
Urinproben auf Cotinin untersucht.
Die Probandinnen befanden sich im
Mittel in der 26. Schwangerschafts-
woche, 80% der Frauen in der 22.-31.
Woche. Dass sie schwanger waren, hat-
ten sie erstmals mit durchschnittlich
6,3 Wochen sicher gewusst. Bei den
meisten handelte es sich um die zweite
Schwangerschaft, 89% bezeichneten
ihren Gesundheitszustand als sehr
gut.

Verglichen mit den uns verfiigba-
ren Daten der Perinatalstatistik 1999
waren in der Stichprobe mehr Frauen
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deutscher Nationalitit (89,9% gegen-
iiber 74,8 %; p<0,001) und groBere
Frauen (im Mittel 167,1 cm gegeniiber
166,2 cm; p=0,03). Das Alter (gemittelt
28,8 Jahre gegeniiber 29,1 Jahren), das
pragravide Korpergewicht (gemittelt
65,7 kg gegeniiber 64,9 kg), der Rau-
cheranteil (22,6% gegeniiber 18,4%)
unterschieden sich jedoch nicht signi-
fikant. Dagegen war der Schulab-
schluss bei den Frauen der Stichprobe
signifikant besser (p=0,007) als der
von 25- bis 45-jahrigen Frauen aus
Berlin (z.B. 42% Abitur bzw. Fach-
oberschule gegeniiber 37%). Die
Stichprobe reprisentierte damit eine
etwas hohere Sozialschicht als die der
iibrigen Berliner Schwangeren.

63% der Frauen gaben an, jemals
in ihrem Leben geraucht zu haben,
23% rauchten noch in der Schwanger-
schaft, 8% iiber 11 Zigaretten pro Tag,
3% wiesen eine mittlere bis schwere
Nikotinabhingigkeit auf.

In der Schwangerschaft hatten
58% der Frauen Alkohol konsumiert,
die meisten allerdings weniger als ein-
mal im Monat (Abb. 1).4% der Frauen
tranken nichts mehr, nachdem sie er-
fahren hatten, dass sie schwanger
waren. In ihrem Leben nie getrunken
hatten 2%. In den letzten vier Wochen
hatten noch 45% getrunken; die héu-
figsten alkoholischen Getrinke waren
dabei Wein und Sekt (bzw. Champag-
ner); bei 38% betrug die zuletzt konsu-
mierte Alkoholmenge 18 g oder mehr,
bei 6% betrug sie iiber 30 g (Abb.2).

Den Angaben zum TWEAK-AI-
koholabhingigkeitstest, der die Reak-
tionen auf Alkohol auch schon vor der
Schwangerschaft abfragte,konnte man
entnehmen, dass 31% der Schwange-
ren schon bei einer Portion (Drink)
oder sogar bei weniger eine Wirkung
verspiirten, 65% erst bei zwei Portio-
nen und 19% offensichtlich so trink-
fest waren,dass sie iiber drei Portionen
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Abb. 1: Préavalenz (%) des Alkoholkonsums bei Berliner Schwangeren.
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. 120

‘Mittel =22

Abb. 2: In der Schwangerschaft zuletzt getrunkene absolute Alkoholmenge in g (errechnet aus
den anamnestischen Angaben zu Frequenz und Menge).

trinken mussten, um subjektiv Alko-
holeffekte zu verspiiren.

Keine Frau gab zu, jemals einen
Drink am Morgen gebraucht zu haben.
Dagegen hatten 3,8% schon einmal
eine Amnesie gehabt. Bei 1,4% mach-
ten sich Angehorige Sorgen iber die

konsumierte Menge und 7,6% hatten
selbst den Eindruck, sie sollten weni-
ger trinken. Wenn ein Score von 2 be-
reits riskantes Trinken anzeigt [30]
koénnten 32% der Frauen zumindest
frither schon einmal zu dieser Katego-
rie gehort haben (Abb. 3).

Score: .

Abb. 3: Alkoholabhdngigkeit von Frauen in und vor der Schwangerschaft, ermittelt mit dem
TWEAK-Fragebogen [30]. Ein TWEAK-Score von 2 und mehr deutet bereits Abhangigkeit an.
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Alkoholkonsum in der Schwanger-
schaft wurde signifikant héufiger
angegeben bei Deutschen (p<0,001)
und bei hoherem Familieneinkommen
(p=0,033). Auflerdem war er hiufiger
mit zunehmendem Alter und héherem
Schulabschluss (Abb. 4,5). Ein rau-
chender Partner (p=0,042), jedoch
nicht der eigene Nikotinkonsum, war
ebenfalls ein Risikofaktor. Paritit,
Familienstand und der Gesundheits-
zustand der Schwangeren dagegen
spielten keine Rolle.

Ahnliche Beziehungen ergaben
sich bei den konsumierten Alko-
holportionen pro Woche. Die Menge
nahm mit dem Alter der Schwangeren
signifikant zu (p<0,001), ebenfalls mit
dem Einkommen (p=0,04), nicht
signifikant mit der Schulbildung
(p=0,081). Sie war grofler bei deut-
schen Frauen (p=0,002) und wenn der
Partner rauchte (p=0,042), aber nicht,
wenn die Schwangere selbst rauchte
(p=0,089).

70—

e :

50 .

%

407

" 1824 Jahre

<18 Jahre -

25.29 Jahre

T e T B N
30-34Jahre - <35Jahre-

Abb. 4: Anteil der Frauen {%), die in der Schwangerschaft Alkohol konsumierten, in Abhangigkeit

vom Alter (p<0,001).

kein Abschluf?

Hauptschule

mittlere Reife Hochschulreife

Abb. 5: Anteil der Frauen (%), die in der Schwangerschaft Atlkohol konsumierten, in Abh&ngigkeit

von der formalen Bildung (p<0,053).
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Fir die Alkoholabhéngigkeit
(TWEAK) war dagegen das eigene
Rauchen ein Risikofaktor (p=0,013),
aber nicht das Rauchen des Partners.
Auch die Alkoholabhidngigkeit war
bei Deutschen haufiger, (p<0,001),
ebenso wie bei allein lebenden
Schwangeren (p=0,001). Sie hing aber
nicht mit dem Alter, der Schulbildung,
dem Einkommen und dem Gesund-
heitszustand zusammen.

6,2% der Schwangeren hatten ei-
nen erhdhten MCV-Wert, 1.4% ein
erholites y-GT und nur 2,1% iiber-
schritten den CDT-Schwellenwert. Ei-
ner der drei Werte war bei 9.6% der
Frauen erhoht, bei keiner waren zwel
oder drei Biomarker gleichzeitig er-
hoht.

Da die einzelnen Biomarker auf
unterschiedliche Alkoholbelastungen
ansprechen und verschiedene Halb-
wertzeiten haben, wurden die ver-
schiedenen anamnestischen Kon-
sumptionsangaben mit den Markern
korreliert. Es zeigte sich, dass die Al-
koholabhingigkeit, gemessen mit
TWEAK, signifikant mit der Alkohol-
menge beim letzten Konsum und mit
den errechneten Alkoholportionen in
der Schwangerschaft sowie mit y-GT
korrelierte, nicht jedoch mit den ande-
ren beiden Biomarkern (Tab. 1).

MCV dagegen war signifikant er-
hoht, wenn in der letzten Woche mehr
als 25 ¢ Alkohol konsumiert worden
war, verglichen mit einem niedrigeren
Alkoholkonsum in der letzten Woche
(p<0,026) oder verglichen mit lange
zuriickliegendem letztmaligen Kon-
sum (p<0,016) (Abb.6). Auch die
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Tab. 1: Korrelationen nach Pearson der mit
TWEAK erfragten Alkoholabhangigkeit {(Score
1-7) mit dem aus anamnestischen Angaben
errechneten Konsum oder den Biomarkern.

Alkoholmenge bei. Korrelation 0,172
- letztem Konsum . **p (2-seitig) - 0,007
Sl e
Alkoholportionen 0,398

~in der'gesamten . .

Kprreia_'t'i‘oﬁ, 0,044 .
p (2-seitig) .~ 0,477 "
(i

durchschnittliche Alkoholmenge, die
aus den anamnestischen Angaben zur
Haiufigkeit, den Portionen und der Art
der Getranke berechnet worden war,
spiegelte sich in den MCV-Werten
wider (Abb.7). CDT war in unserer
Studie der amx wenigsten brauchbare
Biomarker.

Zusammenfassung und
Diskussion

Uber die Hilfte der befragten Berli-
ner Schwangeren (58%) gab im Frage-
bogen an, in der Schwangerschaft Al-
kohol konsumiert zu haben, allerdings
kreuzten die meisten von ihnen an,
dass dies seltener als einmal im Monat
vorgekommen sei. In den letzten vier
Wochen hatten aber immerhin noch
45% aller Schwangeren alkoholische
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b=
. Alkoholkonsum .-~ . voriber

300 Tagen~ - -

Abb. 6: MCV-Werte bei hochem und niedrigem Konsum in der vorhergehenden Woche verglichen
mit lange zuriickliegendem Konsum.

S ETE R

1000

MCV[ﬂ] - G

keing.. el T 5 34
::AIko‘ho[poniohﬁen/’Wockhe in der SchWahgerschaftl: .

Abb. 7: MCV-Werte bei verschiedenem hohem Alkoholkonsum in der Schwangerschaft (errech-
net aus anamnestischen Angaben zur Haufigkeit und durchschnittlichen Menge).

Getrinke genossen, am hdufigsten destens 18 g (zwei oder mehr Por-
Wein und Sekt (bzw. Champagner). tionen). 6% der Schwangeren tranken
Bei 38% betrug die zuletzt konsu- mindestens 30 g Alkohol auf einmal
mierte absolute Alkoholmenge min- [8,27]. Eine Abhingigkeit (TWEAK-
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Test) miisste zumindest bei 32% der
Schwangeren vor der Schwangerschaft
schon bestanden haben.

Einen erhohten Biomarker hatten
nur 9,2% der Schwangeren. Die Mar-
ker sind offensichtlich eher dafiir ge-
eignet, einen hiufigen oder hohen
Konsum aufzudecken. CDT hat sich in
unserer Untersuchung nicht bewihrt,
was sich bereits in anderen Studien an
Schwangeren andeutete und in einer
groBen Querschnittsuntersuchung von
Miénnern und Frauen in Mecklenburg-
Vorpommern zeigte [1, 4, 31].

Uberraschend an unserer Untersu-
chung war, dass Alkoholkonsum in der
Schwangerschaft, vor allem von Wein,
Sekt und Champagner, bei sozial bes-
ser gestellten Frauen hiufiger vor-
kommt als sozial schwicheren. Ob-
wohl nur 4% der Schwangeren an-
gaben, mehrmals wochentlich Alkohol
zu trinken, tranken 6% die mindestens
30 g absoluten Alkohol auf einmal und
9% hatten erhohte Werte fiir Bio-
marker.
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3 Underreporting des Alkoholkonsums in der

Schwangerenberatung

Jan-Peter Siedentopf, Manuela Nagel

Das fetale Alkoholsyndrom (FAS) mit
seinen typischen morphologischen fa-
zialen Zeichen sowie weitere fetale
Stérungen durch Alkoholkonsum in
der Schwangerschaft werden neuer-
dings als ,,fetal alcohol spectrum dis-
orders* (FASD) zusammengefasst.
FASD stellt die hdufigste vermeidbare
angeborene Erkrankung dar. Eine be-
volkerungsbasierte Studie in Seattle
(USA) schitzte die Privalenz von
FASD auf 1:100 Geburten ein [1].
Ubertragen auf deutsche Verhiltnisse
wiirde das bedeuten, dass jahrlich etwa
7500 Neugeborene mit einem FASD
auf die Welt kidmen. Eine exakte
Privalenzeinschitzung des FASD in
Deutschland ist aufgrund fehlender
valider Daten zum maternalen Alko-
holkonsum nicht moéglich.

Die einzige derzeit routinemaBig
genutzte Methode zur Erfassung von
Alkoholkonsum in der Schwanger-
schaft ist die Alkoholanamnese der
Mutter. Entsprechend der Mutter-
schutz-Richtlinien sollte sie zu Beginn
einer Schwangerschaft erfolgen und
iiber das Risiko von Alkoholkonsum
in der Schwangerschaft aufkliaren. Ob-
wohl mit der Aufnahme dieser Bera-
tungspflicht in die Empfehlungen zur
Schwangerenvorsorge und der vorge-
sehenen Dokumentation im Mutter-
pass eine deutliche Aussage zur Be-
deutung des Alkoholkonsums in der

Schwangerschaft gemacht wurde, wird
diese Beratungspflicht haufig vernach-
lassigt. Nur wenige Mutterpisse von
Patientinnen, die in unserer Klinik
entbunden werden, weisen tatsichlich
ein Kreuzchen neben dem entspre-
chenden Eintrag auf — iiber die Quali-
tdt und den Inhalt der Aufkldrung lésst
sich nur mutma@en.

Um die Ursache hierfiir verstehen
zu konnen, muss die Situation, in der
die Anamneseerhebung stattfindet,
analysiert werden. Aspekte wie z.B.
Zeitdruck und Verstandigungsproble-
me, die nichtdrztliche Anamneseerhe-
bung durch eine Sprechstundenhilfe
sowie das durchaus libliche Ausfiillen
des Mutterpasses durch die Schwange-
re selbst seien hier nur erwihnt. Darin
liegt wahrscheinlich eine wichtige Ur-
sache fiir die unzureichende Erfassung
von Schwangeren mit Alkoholkon-
sum.

Typischerweise findet die Erhe-
bung der Anamnese kurz nach Fest-
stellung der Schwangerschaft statt.
Vorausgesetzt, es erfolgt eine drztliche
Anamneseerhebung, werden die ver-
schiedenen Punkte des im Mutterpass
abgedruckten Risikokataloges der
Reihe nach abgefragt. Ublicherweise
wird nach der Anamneseerhebung
zum Nikotinkonsum die Frage zum
Alkoholkonsum (.,... und Alkohol?*)
angehdngt. Unter Umstdnden wird
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durch diese eher beildufig gestellte
Frage eine vom Arzt erwiinschte Ant-
wort impliziert. Beide Seiten gehen in
einem unbewussten Konsens schnell
iiber das unangenehme Thema hin-
weg. Mit anderen Worten: Der Arzt
bekommt die Antwort, die er gerne
horen mochte [98]. Hat die Schwange-
re einen Nikotinkonsum verneint, ent-
fallt — nach dem Motto: ,wer nicht
raucht, trinkt auch nicht* — die Frage
zum Alkoholkonsum mitunter ginz-
lich.

Sofern die Frage nach Alkoholkon-
sum tatséchlich als ernst gemeinte Fra-
ge mit offener Antwortmoglichkeit
gestellt und von der Schwangeren in
dieser Form wahrgenommen wurde,
entscheidet die Interpretation dessen,
was unter ,,Alkoholkonsum® zu ver-
stehen ist, iiber den Wahrheitsgehalt
der Antwort. In einer Gesellschaft, in
der téglicher Konsum von Alkohol als
normal akzeptiert wird, wird die Frage
. Irinken sie Alkohol?“ oftmals um-
interpretiert in die Frage ,,Sind sie Al-
koholiker?*. Selbst tatsdchlich alko-
holkrankenMenschenfélltein Bejahen
dieser fiir die Krankheitseinsicht so
wichtigen Frage schwer, weshalb die-
ser Selbsterkenntnis, z.B. im Rahmen
der Gruppenarbeit der ,,Anonymen
Alkoholiker, eine so grofBe Bedeu-
tung beigemessen wird. Schwangere
mit gelegentlichem Alkoholkonsum
werden bei einer solchen Interpreta-
tion der Frage ein Alkoholproblem
negieren [98].

Eine wichtige Ursache dafiir liegt
in einem ambivalenten gesellschaft-
lichen Konsens, wonach starker Alko-
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holkonsum in der Schwangerschaft
grundsitzlich als schiddlich wahrge-
nommen, das ,,eine Glas zur Feier des
Tages* aber als harmlos angesehen
wird. In diesem Spannungsfeld wird
sich die Schwangere, je nach Situation,
fir ihre eigene Einschétzung entschei-
den und zum Beispiel dem Druck, an
Sylvester mit anzustofien, nachgeben.
Wihrend der Beratung im Rahmen
der Schwangerenvorsorge steht dann
wieder das Wissen um die Risiken des
Alkoholkonsums im Vordergrund,
und die Schwangere verleugnet auch
cinen gelegentlichen Alkoholkonsum.
Mitverantwortlich hierfiir ist sicher-
lich eine Wissensliicke beziiglich der
schidigenden Wirkung auch gerin-
gerer Mengen von Alkohol in der
Schwangerschaft [6, 7].

Auch die betreuenden Arzte sind
vor einer ambivalenten Haltung nicht
geschiitzt. Neben fehlenden Kenntnis-
sen liber die Risiken selbst geringer
Alkoholmengen in der Schwanger-
schaft spielt das eigene Risikoverhal-
ten im Umgang mit Alkohol und die
— fiir Nichtschwangere — beschriebe-
nen mdoglichen protektiven Effekte
eines geringen Alkoholkonsums eine
Rolle fiir die Intensitit der Risiko-
beratung. Zudem werden immer noch
Empfehlungen zum kreislaufstirken-
den Effekt eines Glases Sekt oder zur
wehenfordernden Wirkung von Rhizi-
nus-Alkohol-Cocktails [5, 11] verof-
fentlicht. Da suchtmedizinisches Wis-
sen im Medizinstudium nur in sehr
begrenztem Umtang vermittelt wurde
und wird, besteht eine grofe Unsicher-
heit im Umgang mit Patienten mit
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Suchtproblematik. Dem Arzt fehlt das
Wissen, wie er einer Patientin, die tat-
sdchlich ein Alkoholproblem angibt,
helfen kann — obwohl z.B. gute Manu-
ale der BZgA zu diesem Themenkom-
plex vortiegen [2, 3].

Gerade bei der Beratung zum Al-
koholkonsum in der Frithschwanger-
schaft stellt die drztliche Riicksicht auf
das schlechte Gewissen bzw. die Sor-
gen der Schwangeren einen wichtigen
Aspekt dar. Insbesondere in Gesell-
schaftsschichten bzw. Kulturkreisen, in
denen héufiger Alkoholkonsum ,,da-
zugehort”, kann es in der Frithschwan-
gerschaft zu Alkoholkonsum kommen.
Die meisten Schwangeren haben bis
zur Feststellung der Schwangerschaft
gelegentlich Alkohol konsumiert (s.
Kap. 2). In einer solchen Situation die
Gefahren von Alkoholkonsum in all
seiner Dramatik darzustellen, wiirde
den gesamten Verlauf der Schwanger-
schaft mit Sorge {iberschatten. Ande-
rerseits soll jedoch auch nicht durch
Verharmlosung einem risikobehafte-
tem Verhalten Vorschub geleistet wer-
den. Als hiufigster Weg aus dieser
Zwickmiithle wird wohl das ,Alles
oder Nichts“-Gesetz angefiihrt, wo-
nach eine Schadigung in der Friih-
schwangerschaft zu einem abortiven
Ausgang fiihrt, wihrend bei Erhalt der
Schwangerschaft von einer gesunden
Entwicklung auszugehen ist — voraus-
gesetzt es wird auf weiteren Alkohol-
konsum verzichtet.

Da die Anamneseerhebung und
Beratung zum Alkoholkonsum in der
Schwangerschaft durch die oben ge-
schilderten Fallstricke erschwert wird,

stellt sich die Frage, ob andere Para-
meter unterstiitzend genutzt werden
kénnen, um Schwangere mit einem
entsprechenden Risiko zu erkennen
[1, 4] (s. Kap. 2 und 6). Im Gegensatz
zur sonographischen Nackentrans-
parenzmessung, die dabei hilft, das
Risiko fiir das Auftreten einer Chro-
mosomenstérung einschitzen, wird
derzeit keine {iber die Anamnese-
erhebung hinausreichende Screening-
untersuchung beziiglich des mater-
nalen Alkoholkonsums empfohlen.
Wiirde sich die prinatale Diagnostik
von Chromosomenstdrungen eben-
falls allein auf die Anamneseerhebung
stiltzen und entsprechend nur bei
einem maternalem Alter iiber 35 Jah-
ren eine Nackentransparenzmessung
erfolgen, wiirden lediglich 30% der
Kinder mit Down-Syndrom prinatal
erkannt werden. Die geringe Auf-
merksamkeit, die der prinatalen Be-
ratung zu und Erfassung von mater-
nalem Alkoholkonsum zuteil wird,
wurde auch in einer kiirzlich von uns
durchgefiihrten Umfrage unter den
Leitern von geburtshilflichen Kliniken
in Deutschland deutlich. Lediglich an
25 von 231 Kliniken (10,8%) existiert
in der Schwangerenberatung eine Ri-
sikosprechstunde zum Thema Alkohol
— wobei diese Zahl leider eher als zu
hoch anzusehen ist, da sich an der Um-
frage iiberproportional viele grofere
Kliniken mit sucht- und infektions-
bezogenen Spezialambulanzen betei-
ligten (Siedentopf et al., Publikation in
Vorbereitung).

Fir unsere Untersuchung zum Al-
koholkonsum in der Schwangerschaft

35



3 Underreporting des Alkoholkonsums in der Schwangerenberatung

nutzten wir die Moglichkeit des Etha-
nolnachweises im Urin als eine die
Anamnese ergidnzende Screening-
untersuchung (Emit ETS Plus Ethylal-
kohol-Test, Firma Dade-Behring,
Schwalbach). Mit diesem Test, der ei-
nen bis zu 14 Stunden zurlickliegenden
Alkoholkonsum nachweisen kann,
wurde im Urin von 7,2% (9 von 125)
der Schwangeren ein positives Test-
ergebnis gefunden. Lediglich eine der
125 Patientinnen hatte bei der Anam-
neseerhebung die Frage nach Alko-
holkonsum in der Schwangerschaft
bejaht [8]. Als Fazit sehen wir die iib-
liche, oben geschilderte Form der
Anamneseerhebung als unzureichend
an. Ohne gleich auf die sehr viel pra-
ziseren, jedoch auch zeitlich aufwén-
digeren Fragebogen zum Alkohol-
konsum [4] ausweichen zu miissen,
erscheint uns eine ,.eskalierende* Al-

koholanamnese mitder Einstiegsfrage,
ob die Schwangere jemals Alkohol ge-
trunken hat, praktikabel und zum Ziel
fiihrend. Bei Bejahung der Einstiegs-
frage wiirde die nichste Frage dann
..Habensie in der Schwangerschaft Al-
kohol getrunken?* lauten.

Angesichts der schwer wiegenden
individuellen Konsequenzen und der
gesellschaftlichen Bedeutung von Al-
koholkonsum in der Schwangerschaft
miissten fiir die Prévention von alko-
holbedingten angeborenen Schiden
mindestens die gleichen Ressourcen
zur Verfiligung gestellt werden wie zur
Erfassung von Chromosomenstorun-
gen bereit stehen [9, 10]. Uber ein ge-
nerelles Screening beziiglich Alkohol-
konsum in der Schwangerschaft sollte
nachgedacht werden. Dafiir wiirde
sich sogar ein Kurzfragebogen eignen
(s. Kap.2 und Kap. 11).
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4 Gesundheitsfordernde und -schéadigende
Aspekte des moderaten Alkoholkonsums

Peter Feick, Stephan L. Haas, Manfred V. Singer

Einleitung

Alkoholischen Getrdnken kommt in
vielen Kulturen und Gesellschaften
seit jeher eine wichtige Bedeutung zu.
Seit Jahrtausenden wird Alkohol kon-
sumiert und seit ebenso langer Zeit
untersucht man die Zusammenhénge
zwischen Alkoholkonsum und seinen
positiven und negativen Wirkungen
auf die Gesundheit. Wihrend allge-
mein anerkannt ist, dass Alkoholmiss-
brauch zu zahlreichen ké&rperlichen,
seelischen und sozialen Schiden fiih-
ren kann, ist méBiger oder ,,modera-
ter* Alkoholkonsum ein fester Be-
standteil unserer Alltagskultur und
wird allgemein akzeptiert. So sind Re-
densarten wie ,,Ein Glidschen in Ehren
sollte niemand verwehren* nahezu je-
dermann geldufig. Dariiber hinaus
suggerieren Werbespriiche wie ,.Die
frohe Botschaft vom gesunden Wein“
eine gesundheitsfordernde Wirkung
von alkoholischen Getridnken. Sie
sollten aber nicht dariiber hinwegtiu-
schen, dass Alkohol (Ethanol) — auch
in Form eines Getrinkes — kein Medi-
kament ist. Auch wenn alkoholische
Getrinke fiir viele Deutsche zum tig-
lichen Leben dazugehéren und mode-
rater Alkoholkonsum sozial akzeptiert
ist, erlaubt dies noch keine positiven
Aussagen beziiglich der Gesundheit.

Die Wirkung von Alkohol ist ambi-
valent: Auf der einen Seite hellt Alko-
hol die Stimmung auf und erleichtert
soziale Kontakte, auf der anderen
Seite verursacht er aber auch weit
reichende soziale und gesundheitliche
Probleme, die schr oft verdringt wer-
den. Unsere Gesellschaft ist hinsicht-
lich des Alkoholkonsums eher den
,,Permissivkulturen* zuzuordnen, d. h.
Alkoholkonsum ist erlaubt, Trunken-
heit und andere pathologische Er-
scheinungen des Alkoholkonsums wie
das Lenken eines Fahrzeuges unter
Alkoholeinfluss, werden abgelehnt
[42]. Die schiddigenden gesundheit-
lichen Folgen werden mit dem Alko-
holmissbrauch, nicht aber mit dem
sozialen moderaten Alkoholkonsum
in Verbindung gebracht. Arzte und
Wissenschaftler, die auf die moglicher-
weise schidlichen Seiten des mode-
raten Alkoholkonsums hinweisen,
werden schnell in die Ecke der Spiel-
verderber und Abstinenzler gestellt —
storen sie doch die kollektive Verdrén-
gung und die Interessen der Hersteller
von alkoholischen Getrdnken.

Bisher ist es {iblich, die Verantwor-
tung fiir die Alkohol-Folgeschiden
dem Individuum zuzuordnen. Die
Auswirkungen einer massiven Wer-
bung fiir alkoholische Getrdnke wer-
den dagegen als marktkonform ange-
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sehen. Der Konsum von Alkohol ist
aber nicht allein die Angelegenheit
jedes Einzelnen sondern betrifft auch
den Verbraucherschutz. In diesem Sinn
hat die Bundesregierung vor einigen
Jahren bereits ein Forschungsvorha-
ben zum Thema ,,Alkoholkonsum und
Krankheiten* in Auftrag gegeben, das
im Jahr 2000 in der Schriftenreihe des
Bundesministeriums fiir Gesundheit
verdffentlicht wurde [8]. Die darin
veroffentlichten Daten stehen im
deutlichen Widerspruch zu den Wer-
beaussagen der Getranke-Industrie.

Was ist aber aus gesundheitlicher
Sicht das ,rechte Maf}*, was das
,,Ubermaf? Dafiir kann es — trotz al-
ler epidemiologischer Daten - nur
eine individuelle Antwort geben. Die
Risiken sind fiir jeden Menschen un-
terschiedlich, so dass allgemeine Rat-
schldge und Empfehlungen nicht sinn-
voll sind. Im Nachfolgenden wird die
derzeitige Datenlage beziiglich der
Auswirkungen des moderaten Alko-
holkonsums unter wissenschaftlichen
Kriterien analysiert.

Moderater Alkoholkonsum -
Definition und Zahlen

Die Bezeichnung ,,moderat” stammt
vom lateinischen Wort ,moderari®,
was im Deutschen ,,mifigen, ziigeln,
lenken* bedeutet. Der Begriff ,,mé-
Big* als Bezeichnung fiir die Menge
des konsumierten Alkohols kann aber
mindestens fiinf verschiedene Bedeu-
tungen haben [19]. Die élteste Bedeu-
tung dieses Begriffes ist die von ,,nicht
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zu einer Vergiftung fithrend*. Der Be-
griff wird aber ebenfalls im Sinne von
,statistisch normal®, ,nicht gesund-
heitsschddigend*, ,,problemlos* und
~optimal® gebraucht. In Abhéngigkeit
von dem betrachteten Zusammen-
hang, in dem der Begriff ,, moderat*
Verwendung findet, variiert auch die
als moderat bezeichnete Alkohol-
menge. Eine ,,optimale“ moderate Al-
koholaufnahme ist die Menge, bei der
die Morbiditits- und Mortalitétsrate
am geringsten ist. Allerdings wird
moderater Alkoholkonsum in den
verschiedenen Lidndern und Kultur-
kreisen sehr unterschiedlich definiert.
Die Angaben variieren zwischen 2,7
und 182 g reinem Alkohol pro Tag,
wobei 182 g einer Menge von mehr als
2 Litern Wein entsprechen [8]. Unter
gesundheitlichen Aspekten kann die-
se Menge mit Sicherheit als schédlich
angesehen werden.

In Deutschland wird als moderat,
also gesundheitlich unbedenklich, ein
tiglicher Alkoholkonsum fiir Minner
bis 40 gund fiir Frauen bis 20 g pro Tag
angegeben. 1997 definierte die Welt-
gesundheitsorganisation 10-30 g Al-
kohol pro Tag als ,,moderat*, 1999 die
Deutsche Gesellschaft fiir Ernédhrung
e.V. 20g pro Tag. In den 2005 ver-
offentlichten  Erndhrungsrichtlinien
des amerikanischen Gesundheits-
ministeriums {11] wird als ,,moderat*
20 ¢ fir Ménner und 10 g fiir Frauen
angegeben. Je nach Alkoholgehalt der
verschiedenen Getridnketypen ent-
spricht eine Menge von 20 g Alkohol
etwa 0,51 Bier, 0,251 Wein oder 0.06 1
Spirituosen (Tab. 1).
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Tab. 1: Angabe des Gehaltes an reinem Alkohol (in g) von einigen alkoholischen Getrdnken. Nach
einer internationalen Konvention von 1998 sind in einem ,,Standarddrink“ 10 g Alkohol.

Alkoholgehalt Alkoholgehalt ~Alkoholgehalt iiblicher
“in Volumen-% pro Liter ing Trinkmengen
Bier - k I
Pils 5% 40g 13,3.gin 0,331
Helles Bier 5% 4049 20gin 0,51
Weizenbier . - 5% ) 404 20gin 0,51
- Alkoholfreies Bier ’ max. 0,5 % - max. 4 g max. 2 gin0,51
Wein ~ - - '
Wein, leicht 10 % . 80g 10gin 01251
k . 20gin0,251
Wein, schwer 13 % 104 g 13 gin0,1251
~ ~ 26gin0;251 -
Deutscher Sekt  11.% 88g 8,89in0,11 ;
Sherry 17-19,5 % k 136-156.g 6,8=7,8¢gin 0,051
Spirituosen e ‘ o
Likor - ) : 25-45 %" 200-360g° 4-7,2gin 0,021
Whisky, Cognac 40 % 320¢g 9,6:gin 0,031
In vielen epidemiologischen Stu- gesunde Minner [18]. AuBerdem

dien beruhen die Schlussfolgerungen
auf den pro Zeiteinheit konsumierten
w~Standarddrinks®. Allerdings gibt es
auch hier unterschiedliche Definiti-
onen, die zwischen 8 und 13,6 g Al-
kohol pro Drink liegen. Nach dem
.~International Center for Alcohol Po-
licies* von 1998 enthalt ein Standard-
drink 10 g reinen Alkohol (entspre-
chend 0,251 Bier, 0,1251 Wein und
0,03 | Spirituosen).

Die Empfehlung von niedrigeren
Alkoholmengen fiir Frauen liegt darin
begriindet, dass Frauen eine besonde-
re Suszeptibilitidt gegeniiber Alkohol
aufweisen. Bereits 1976 wurde gezeigt,
dass gesunde Frauen beim Konsum
gleich groBer Mengen Alkohols ho-
here Blutalkoholwerte erreichten als

scheint bei Frauen das Risiko, an einer
Leberzirrhose zu erkranken, bei einer
niedrigeren Trinkmenge gegeben als
bei Miannern. Auch sind die Zeitriume,
nach denen Frauen bei fortgesetztem
Alkoholkonsum eine Leberzirrhose
oder andere internistische oder auch
neurologische Erkrankungen ent-
wickeln, gegeniiber Ménnern deutlich
kiirzer. Als mogliche Erklarung hierfiir
werden zum einen die unterschied-
lichen Verteilungsvolumina der Kor-
perfliissigkeiten zwischen den Ge-
schlechtern diskutiert, die u.a. durch
den unterschiedlichen Fettanteil an
der Gesamtkorpermasse begriindet ist
[25]. Zum anderen wird die geringere
Konzentration alkoholabbauender En-
zyme in der Magen- und Diinndarm-
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schleimhaut von Frauen dafiir verant-
wortlich gemacht [32]. Durch den
geringeren Abbau von Alkohol im Be-
reich von Magen und oberem Diinn-
darm resorbieren Frauen gegeniiber
Miénnern eine héhere Alkoholmenge,
was zu den beobachteten hoheren Al-
koholspiegeln fiilhren kénnte und als
Erkldrung fiir die erhohte Empfind-
lichkeit von Frauen gegeniiber Alko-
hol angefiihrt wird.

Der durchschnittliche Alkohol-
konsum in Deutschland betrug im Jahr
2003 pro Kopf 10,2 Liter an reinem
Alkohol. Damit belegt Deutschland
hinsichtlich des gesamten Alkohol-
konsums pro Kopf in der Rangfolge
der EU- und weiterer ausgewihlter
Staaten Platz 5 hinter Luxemburg, Un-
garn, Irland und Tschechien [27]. Auch
wenn der Alkoholkonsum in den ver-
gangenen drei Dekaden geringfligig
gesunken ist, liegt dieser Wert auf
cinem hohen Niveau und liefert eine
klare Erkldrung dafiir, dass die ge-
sundheitlichen, sozialen und wirt-
schaftlichen Schiaden einen moglichen
gesundheitlichen Nutzen weit iiber-
steigen.

1,7 Mio. Menschen sind in Deutsch-
land alkoholabhéngig, 1,7 Millionen
betreiben einen Alkoholmissbrauch
und 10,4 Millionen betreiben ecinen
riskanten Alkoholkonsum [7]. Pro Jahr
sterben 40.000 Menschen an den Fol-
gen des Alkoholmissbrauchs. Insge-
samt entstehen der Volkswirtschaft
jahrlich Kosten von 20 Mrd. Euro.

Bei einer Reprisentativerhebung
im Jahr 2000 beziiglich des Alkohol-
konsums in den letzten 12 Monaten
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gaben 16,3% der 7143 befragten Per-
sonen im Alter von 18-59 Jahren an,
mindestens riskant Alkohol zu trinken
(Ménner >30 g, Frauen >20 g Alkohol
pro Tag). 782% tranken risikoarm
(Ménner <30 g, Frauen <20 g Alkohol
pro Tag) und nur 5,5% lebten absti-
nent [20]. Auf die Gesamtbevélkerung
hochgerechnet bedeutet dies, dass
mehr als drei Viertel der 18- bis 59-
Jahrigen moderat Alkohol konsumie-
ren.

Hinweise zur gesundheits-
férdernden Wirkung von
moderatem Alkoholkonsum

Uber die Wirkung eines tiglichen mo-
deraten Alkoholkonsums auf die Ge-
sundheit des Menschen gibt es nur
wenige wissenschaftlich gesicherte
Aussagen. Die meisten Veroffent-
lichungen beschiftigen sich mit dem
kardiovaskuldren System. Dabei deu-
ten die bisherigen Forschungsergeb-
nisse darauf hin, dass geringer bis mo-
derater Alkoholkonsum von 10 bis
30 g pro Tag einen protektiven Effekt
auf die koronare Herzkrankheit [47]
und den ischidmischen Schlaganfall
{35] hat. In einigen Studien ging ein
moderater Alkoholkonsum mit einer
Senkung des Risikos fiir die koronare
Herzkrankheit um 20-30% einher [36].
Diese protektive Wirkung scheint sich
aber nur dann zu zeigen, wenn keine
anderen Risikoerkrankungen wie
Herzrhythmusstérungen, arterieller
Hypertonus oder Stoffwechselstorun-
gen vorliegen und gilt bei Personen ab
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dem 50. Lebensjahr. Dabei wurde kein
signifikanter Unterschied zwischen
den verschiedenen alkoholischen Ge-
trinken beziiglich ihrer Wirkung auf
das Erkrankungsrisiko festgestellt.
Der protektive Effekt des Alkohols
beruht zum einen auf seiner positiven
Wirkung auf HDL-Cholesterin und
auf seinem Einfluss auf die Blutgerin-
nung, indem Alkohol (dhnlich wie
Acetylsalicylsdure), durch Verhinde-
rung der Blutgerinnselbildung das Ri-
siko fiir einen Myokardinfarkt senkt
[35].

Voreilige Riickschliisse, dass durch
moderaten Alkoholkonsum (und sei-
ne Effekte auf das kardiovaskuldre
System) die Mortalitit der Gesamt-
bevolkerung um ca. 3-4% gesenkt
werden konnte [47], sind mit Vorsicht
zu interpretieren, da sie vielfach das
Ergebnis einer einseitigen Auswahl
und Darstellung von Teilaspekten um-
fangreicher Untersuchungen auf die-
sem hinsichtlich Ursache und Wirkung
komplexen Gebiet sind.

Dartiber hinaus gibt es einige Stu-
dien iiber die positiven Auswirkungen
des moderaten Alkoholkonsums auf
einige eng umgrenzte Krankheits-
bilder.

So konnten einige Studien dem
moderaten Alkoholkonsum signifi-
kante protektive Eigenschaften ge-
geniiber einer Helicobacter-pylori-In-
fektion des Magens zuschreiben [5,
29]. Der fiir die protektive Wirkung
verantwortliche Mechanismus wird in
einer gesteigerten Eradikation des
Keims durch die desinfizierende Wir-
kung des Ethanols vermutet.

Es gibt auch Hinweise, dass Men-
schen mit moderatem Alkoholkonsum
ein geringeres Risiko fiir die Entste-
hung von Gallensteinen haben als Ab-
stinenzler [44]. Daneben erschienen
Studien, die positive Auswirkungen
des moderaten Alkoholkonsums auf
kognitive Fdhigkeiten, das Auftreten
von Demenz und die Inzidenz der Alz-
heimer-Krankheit belegten [12, 31].
Eine mogliche Ursache hierfiir konnte
die positive Wirkung des Alkohols auf
die zerebrale Durchblutung sein.

Hierbei sind die Berichte iiber die
positiven Auswirkungen aber mit Vor-
sicht zu betrachten,da es sich meist um
einzelne Studien handelt und grofie
kontrollierte Studien noch nicht zur
Verfiigung stehen.

Gesundheitsschidigende
Wirkung von moderatem
Alkoholkonsum

Mit Ausnahme des Herzens und der
Gefille hat moderater Alkoholkon-
sum sehr wahrscheinlich auf alle an-
deren Organe bzw. Organsysteme kei-
ne protektive, sondern eher eine
gesundheitsschiddigende Wirkung.
Am bekanntesten sind die alkohol-
bedingten Erkrankungen der Leber.
des wichtigsten Entgiftungsorgans, das
auch den Grofiteil des Alkohols im
Korper abbaut und dadurch in erster
Linie Schaden nimmt. Die Haufigkeit
von Fettleber, Leberfibrose und Le-
berzirrhose korreliert eng mit dem
taglichen Alkoholkonsum. Im Gegen-
satz zu fritheren Untersuchungen, die
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eine hepatotoxische Schwellendosis
von 40 g Alkohol pro Tag nahe legten,
zeigen neuere Daten, dass das Risiko
fir eine Leberzirrhose bereits bei
einem tdglichen Konsum von 24 g pro
Tag bei Médnnern und 12 g pro Tag bei
Frauen signifikant ansteigt [2, 3]. Bei
einer bereits vorhandenen Leberent-
ziindung wie einer chronischen Hepa-
titis-C-Virusinfektion ist selbst ein
moderater Alkoholkonsum schidlich.
Schon bei mehr als 10 g Alkohol pro
Tag vermehrt sich das Hepatitis-C-Vi-
rus deutlich schneller und es kommt
infolgedessen zu einem progressiveren
Verlauf der Lebererkrankung [37]. Di-
ese Patientengruppe sollte daher voll-
standig auf Alkohol verzichten.

RegelmiBiger  Alkoholkonsum
steigert aber auch das Risiko fiir eine
Reihe von Tumorerkrankungen. Mit
zunehmender Alkoholmenge steigt
das Krebsrisiko. Alkohol selbst ist
zwar nicht krebserregend, gilt aber als
Kokarzinogen. Durch Alkohol vor-
geschadigte Zellen sind durch Kanze-
rogene, zu denen z.B. Nitrosamine ge-
horen, besonders angreifbar. Diese
werden Uber die Nahrung aufgenom-
men oder in der Leber aus Vorstufen
synthetisiert [46].

Wurde bisher ein erhohtes Karzi-
nomrisiko nur mit einem hohen Alko-
holkonsum (mehr als 80 g pro Tag) in
Verbindung gebracht, so zeigen neue-
re Studien, dass selbst moderater
Alkoholkonsum mit einem bis zu
zweifach erhohten Risiko einhergeht,
an einem Karzinom des Aerodige-
stivtraktes (Oropharynx, Larynx, Oso-
phagus) zu erkranken. Bereits der tdg-
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liche Konsum von einem .Drink*
(10 g Alkohol) erhoht das Risiko, an
einem Malignom zu erkranken, um bis
zu 30% [23]. Zu beachten ist, dass sich
bei gleichzeitigem Nikotinkonsum das
Risiko, an einem Malignom zu er-
kranken, nicht nur addiert sondern
potenziert (,,synergistische Wirkung*)
(Tab.2).

Chronischer Alkoholkonsum er-
hoht sehr wahrscheinlich auch das Ri-
siko fiir die Entwicklung kolorektaler
Karzinome. Als gesichert gilt ein sol-
cher Zusammenhang fiir das Rektum-
karzinom: Bei Biertrinkern, die mehr
als einen Liter pro Tag trinken, ist das
Risiko dreifach erhoht. Allerdings
kommt es schon bei Alkoholkonzent-
rationen von 0,5 bis 2,0 Promille - Wer-
te, die auch bei gesellschaftlich akzep-
tiertem Alkoholkonsum auftreten
—neben einer direkten Mukosaschadi-
gung durch Alkohol zu DNA-Schidi-
gungen, die durch Acetaldehyd verur-
sacht werden [38, 39]. Es wird
postuliert, dass Alkohol auf dem Blut-
weg zur Rektumschleimhaut gelangt,
von dort in das Darmlumen diffun-
diert und von Bakterien zu Acetalde-
hyd abgebaut wird. Dieses gilt als ge-
sicherte kanzerogene Substanz und
kann zur Bildung eines Rektumkarzi-
noms fithren [4].

Eine Meta-Analyse von 53 epide-
miologischen Studien, die sich mit der
Frage beschiftigten, inwieweit Alko-
hol und Nikotin Risikofaktoren fiir
Brustkrebs sind, ergab, dass Alkohol
eindeutig ein unabhéngiger Risikofak-
tor fiir die Entstechung des Mamma-
karzinoms ist. Das Risiko nimmt mit
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Tab. 2: Konsum alkoholischer Getréanke und Krebsrisiko (nach [23]). #: Es gibt keinen Uberzeu-
genden Anhalt dafiir, dass regelméBiger Alkohotkonsum zu einem erhohten direkten Risiko flir
die Entstehung des Pankreaskarzinoms fiihrt; sehr wahrscheinlich erhéht Alkohol allerdings indi-

rekt {iber die Entstehung einer chronischen Pankreatitis das Karzinomrisiko.

Anzahl der KQUSalitét Anstieg des Risikos ‘Sy“nergismu‘s mit -

Lokalisation , :

: i ,Studien in % pro Drink Tabakkonsum
Mundhshle 30 4 PO e
Phaynk 25+ R
Larynxk o : 120 L+ 30 B sy
quphagﬂs a0 o 30 +
leber 25 20 0
Brustdriise - o 60 e 1‘0':" o
Kolon 45 e 5 0
Rkektu’rkn; R ' 45  x 5 O
lunge 15 o 0 o
Magen: L 45 0  -0 L0
Pankeas 80 # o o
Hablase 20 0 0 0
Utérus - O 0. 0
Ovar 10 0 0 o
Prostata i 0 o 0
‘Meklanc‘)m o -5 ~0 L O 0

steigendem Alkoholkonsum zu. Pro
10 g Alkohol pro Tag erhoht sich das
Risiko um 7%. Frauen, in deren Fami-
lien gehduft Brustkrebs aufgetreten
ist,sollten daher weitgehend auf Alko-
hol verzichten. Diese lineare Dosis-
Wirkungs-Beziehung bestitigt die
schon seit ldngerem bestehende Auf-
fassung, dass fiir Alkohol kein Schwel-
lenwert existiert. Auch geringe Alko-
holmengen fithren zu einem signifi-
kanten Anstieg des Krebsrisikos [45].

Alkoholkonsum und
Schwangerschaft

Alkoholin der Schwangerschaft ist die
hiufigste und bedeutsamste terato-
gene Noxe und eine der hiufigsten Ur-
sachen einer geistigen Retardierung
bei Kindern. Die Erstbeschreibung
dieses Phinomens, das man als Alko-
holembryopathie oder fetales Alko-
hol-Syndrom (FAS) bezeichnet, er-
folgte 1968 durch Lemoine in Nantes/
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Frankreich [21]. Darunter wird eine
Schédigung des Kindes verstanden, die
durch iibermiBigen und dauerhaften
Alkoholgenuss der Mutter wihrend
der Schwangerschaft verursacht wird.

Um das Mehrfache haufiger als das
Vollbild der Alkoholembryopathie sind
einzelne, durch Alkohol verursachte
Schidigungen, zu denen die alkohol-
toxische Enzephalopathie und kom-
plexe Hirnfunktionsstérungen zihlen.
Diese treten mit einer Pravalenz von
1:300 Neugeborenen auf und werden
als sog. embryofetale Alkohol-Effekte
(FAE) bezeichnet [22].

Bei circa 800.000 Geburten pro
Jahr und einer Privalenz der Alko-
holkrankheit bei Frauen von 1-2%
werden mindestens 8000 Kinder von
alkoholkranken Miittern in Deutsch-
land geboren; davon zeigen ca. 2200
Neugeborene das Vollbild einer Alko-
holembryopathie [22].

Die Diagnose der Alkoholembryo-
pathie wird allein klinisch gestellt
und beruht auf den typischen kranio-
fazialen Verdnderungen sowie Minor-
und Majoranomalien. Ferner werden
Veridnderungen des Zentralnerven-

systems einschlieBlich komplexer
Hirnleistungsstorungen, Verhaltens-
storungen und Wesensverdnderungen
beobachtet. An Verhaltensauffillig-
keiten finden sich besonders hiufig
Hyperaktivitit, Impulsivitit, vermehr-
te Ablenkbarkeit, riskantes Verhalten,
persistierende Infantilitét und soziale
Reifungsstorungen [41]. Ein spezi-
fisches Muster von neurologischen
oder psychiatrischen Verdnderungen,
das eindeutig auf eine alkoholtoxische
Genese hinweist, konnte allerdings
bisher nicht nachgewiesen werden.

Die Schidigung des Kindes ist ab-
hingig von der Dauer, der Menge und
der Art und Weise des Trinkens wih-
rend der Schwangerschaft. Aber auch
schon ein geringer Alkoholkonsum
wihrend der Schwangerschaft oder
vereinzelte Trinkexzesse konnen zu
erheblichen gesundheitlichen Beein-
trachtigungen des ungeborenen Kin-
des fithren (Tab. 3).

Alkohol wird nach dem Trinken
rasch aus dem Magen und oberen
Diinndarm ins Blut aufgenommen,
wobei maximale Alkoholkonzentra-
tionen im Blut ein bis zwei Stunden

Tab. 3: Mégliche Folgen des Alkoholkonsums wéhrend der Schwangerschaft.

Alkoholkonsum der Mutter - Alkoholmenge

Magliche Folgen

“chronisch > 40 g.pro.Tag:

' >20.gproTag
mafig 1-2 Drinks pro Tag . -
gelegentiich . ,Binge-drinking® 2.B. bei

" Feiern, am Samstagabend
oder im Karneval
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* Fetales Alkohol-Syndrom (FAS)
Fetale Atkohol-Effekte (FAE)

Kognitive Stérungen, psy- T
*_chiatrische Auffalligkeiten -

Bis zu FAS typische Schadi-
gungen (abh&ngig vom Zeit-
punkt der Schwangerschaft)
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nach dem Trinken erreicht werden.
Zwischen dem Blutkreislauf der Mut-
ter und dem des Embryos gibt es keine
direkte Verbindung. Der Stoffwechsel
erfolgt tiber die Plazenta. Alkohol,
aber auch Nikotin, Medikamente und
bestimmte Drogen kénnen ungehin-
dert die Plazenta passieren. Im Blut
des Kindes erreicht der Alkohol rasch
die gleiche Konzentration wie in dem
der Mutter.

Der Abbau des Alkohols erfolgt
hauptsdchlich durch das Enzym Al-
kohol-Dehydrogenase in der Leber.
Dieses Enzym liegt nur in begrenztem
MaBe in den Leberzellen vor und kann
seine Aktivitdt auch bei hoher Alko-
holkonzentration nicht beschleunigen.
Dabher erfolgt der Abbau des Alkohols
fast linear mit einer festen Rate zwi-
schen 0,1 und 0,2 Promille pro Stunde.
Bei hohen Blutalkoholkonzentrati-
onen ab rund 1,0 Promille oder bei
chronischer Alkoholaufnahme steht
dem Korper noch ein weiterer Abbau-
weg zur Verfiigung, das mikrosomale
ethanoloxidierende System (MEOS).
In beiden Fillen entsteht Acetalde-
hyd, das — wie bereits erwiahnt — als
Kanzerogen fiir den Korper ein noch
stirkeres Zellgift ist als Alkohol. Es
wird daher sofort von dem Enzym
Acetaldehyd-Dehydrogenase weiter
umgebaut. Im Normalfall geschieht
dies mit der gleichen Rate wie der
erste Schritt des Alkoholabbaus, so
dass sich Acetaldehyd nicht im Korper
anreichern kann [14].

Fiir die Alkoholexposition des Em-
bryos ist es bedeutsam, dass die fiir
den Alkoholabbau entscheidenden

Enzymaktivitdten der Alkohol-Dehy-
drogenase und der Acetaldehyd-De-
hydrogenase erst mit etwa zwei Mona-
ten entwickelt sind. Zudem arbeitet
die Alkohol-Dehydrogenase bei Em-
bryonen, verglichen mit einem Er-
wachsenen, nur mit einer Leistung von
vier Prozent und erreicht erst bei
einem Fiinfjdhrigen die Leistung eines
Erwachsenen [34]. Der Embryo kann
so den iiber die Plazenta aufgenom-
men Alkohol nur sehr eingeschrinkt
abbauen.

Alkohol und Acetaldehyd wirken
besonders in der Phase des schnellen
Wachstums im Rahmen der Organo-
genese. Sie schiddigen Zellen und
behindern verschiedenste Wachstums-
und Differenzierungsprozesse. Alko-
hol und Acetaldehyd wirken beim
Embryo und Fetus direkt zytotoxisch,
wachstumshemmend, teratogen, neu-
rotoxisch und suchterzeugend [1, 6, 10,
28, 40]. Die Neugeborenen haben oft
Untergewicht und wachsen auch spi-
ter langsamer als gesunde Kinder. Sie
weisen hdufig am Skelett und an ver-
schiedenen Organen wie Herz, Nieren
und Genitalien Fehlbildungen auf. Ty-
pisch sind auch ein zu kleiner Kopf,
Anomalien im Bereich der Augen so-
wie Gesichtsfehlbildungen. Besonders
betroffen von der fehlerhaften Zell-
teilung ist das Gehirn. Viele dieser
Kinder sind mehr oder minder geistig
behindert.

Eine lineare Beziehung zwischen
der in der Schwangerschaft aufgenom-
menen Alkoholmenge und dem kli-
nischen Schweregrad der Schidigung
kann jedoch bis heute nicht gesichert
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werden. Zwar liegen verldssliche Da-
ten vor, die zeigen, dass es Miitter gibt,
die zwischen 50 und 100 ¢ Alkohol
tiglich getrunken hatten und schwer
geschidigte Kinder zur Welt gebracht
haben; umgekehrt gibt es Miitter, die
taglich exzessiv tranken (300 bis 350 g)
und deren Kinder dennoch nur geringe
Fehlbildungen aufwiesen. Es erkran-
ken auch nicht alle Kinder alkohol-
kranker Miitter an einer Alkoholem-
bryopathie, sondern lediglich 30-40%
[22].

Offensichtlich stellt die von der
Mutter konsumierte Alkoholmenge
nicht allein ein MaB dafiir dar, ob
Schéden beim Kind vorliegen und wie
gravierend sie sind. Dies deutet darauf
hin, dass neben der Trinkmenge indivi-
duelle, bisher nicht bekannte Faktoren
vorliegen, die das Ausmal3 der Schidi-
gung bestimmen. In der Zwischenzeit
gelten auch das Alter und die Ernih-
rung der Mutter (z.B. Vitaminmangel)
sowie die Einnahme von zusitzlichen
Suchtstoffen als Ko-Risikofaktoren
fiir die Entstehung des fetalen Alko-
holsydroms [9].Jedoch werden Kinder
mit einem voll entwickelten fetalen
Alkoholsydrom so gut wie immer von
Miittern geboren, die wihrend der
Schwangerschaft schwer tranken (re-
gelmaBig zwei oder mehr Drinks pro
Tag oder gelegentlich fiinf bis sechs
Drinks), alkoholbezogene Probleme
aufwiesen bzw. bei denen die Diagno-
se eines Alkoholmissbrauchs gestellt
werden konnte [9].

In verschiedenen Studien beim
Menschen und in Tierversuchen wur-
de versucht, eine lineare Korrelation
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zwischen Alkoholmenge und dem
Schweregrad der Alkoholschadigung
beim Kind sowie eine Schwellendosis
der Schidigung zu finden. Die grofite
und umfassendste Untersuchung einer
europdischen konzertierten Aktion
»EUROMAC« , die als Maf3stab der
kindlichen Schidigung das Geburts-
gewicht zugrunde legte, kam zu dem
Ergebnis, dass der tédgliche Konsum
eines Standarddrinks (10 g reiner Al-
kohol) »keinen schiadlichen Effekt auf
das embryofetale Wachstum zu haben
scheint« [13]. Im Bereich von 60 g pro
Woche (ca. 8 g pro Tag) wurde hiermit
ein Grenzwert der Vertriglichkeit
festgelegt, der sich jedoch nur auf das
Geburtsgewicht bezog und neurolo-
gisch-psychiatrische Parameter in die
Untersuchung nicht mit einschloss.

Inallen Untersuchungen bei Mensch
und Tier wird aber iibereinstimmend
und plausibel hervorgehoben, dass das
Gehirn das empfindlichste Organ fiir
die prinatale Alkoholwirkung ist. Da-
her sind die sensitiveren Parameter
zur Abschéatzung des Alkoholschadens
die toxischen Folgen am Zentralner-
vensystem wie Verhaltensverdnde-
rungen und geschidigte Hirnfunkti-
onen. Aus diesem Grund liegt eine
neurotoxische Schwellendosis nied-
riger als die oben genannten 8 g pro
Tag [30, 48, 49]. Es wurde weiterhin
nachgewiesen, dass sich der Intelli-
genz-Quotient von Kindern irreversi-
bel um 7 IQ-Punkte vermindert, wenn
Schwangere téglich 29 g Alkohol trin-
ken [43].

Dariiber hinaus lieferten Tiermo-
delle den Nachweis, dass alkoholbe-
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dingte fetale Schidigungen dosisab-
hingig sind, und zeigten deutlich, dass
die Spitzenwerte des Alkohols im Blut
der Mutter sowie das Trinkmuster (z.
B. Trinkexzesse) die wichtigsten Fak-
toren fiir das Ausmall alkoholbe-
dingter angeborener Fehlbildungen
sind. Dies bedeutet, dass das Trinkmu-
ster des ,,Binge drinking™, also des ge-
legentlichen schweren Trinkens, z.B.
am Wochenende oder bei Karnevals-
feiern (definiert als fiinf oder mehr
Drinks bei einer Gelegenheit), das
hochste Risiko birgt. So fanden Pierce
und West [33] bei Verabreichung der
gleichen Gesamtmenge Alkohol an
schwangere Ratten in eciner cinma-
ligen Dosis (,,Binge drinking“), ver-
glichen mit einer kontinuierlichen
Gabe, ein signifikant geringeres Hirn-
gewicht bei den Jungtieren in der
»Binge drinking“-Gruppe.

Uber die Effekte des ,,Binge drin-
kings* beim Menschen gibt es in der
Literatur nur wenige Daten. In einer
siidafrikanischen Studie aber berich-
tete nahezu die Halfte der Miitter von
Kindern mit FAS iiber den Konsum
von bis zu 12,6 Drinks pro Woche wih-
rend des ersten Trimesters der Schwan-
gerschaft, von denen sie mehr als die
Halfte (7,3 Drinks) allein am Samstag
getrunken haben [26]. Ein einmaliges
wochentliches ,,Binge drinking* ist au-
Berdem assoziiert mit funktionellen
Defiziten, einschlieflich eines redu-
zierten Geburtsgewichtes [17].

Obwohl das Risiko fiir den Fetus
mit der Dauer der Alkoholeinwirkung
wichst, ist der Zeitpunkt in Bezug auf
die vulnerablen Bereiche des Gehirns

ebenfalls wichtig. Experimentelle Da-
ten haben gezeigt, dass Alkohol in
allen Phasen der Entwicklung das Ge-
hirn schidigen kann, und dass diese
Effekte dosisabhidngig sind [24]. Bei-
spielsweise fiihrt ein Kontakt des Em-
bryos mit hohen Alkoholspiegeln in
der frithen Phase der Embryonalent-
wicklung zu ausgeprigten Verdnde-
rungen in der Hirnentwicklung und
von kognitiven Funktionen. Stirkerer
oder exzessiver Alkoholkonsum in
den letzten drei Monaten der Schwan-
gerschaft kann die Vernetzung der
Nervenzellen untereinander blockie-
ren und so spezifische Funktionsein-
buBen im Gehirn nach sich ziehen.
Wissenschaftliche Studien deuten da-
rauf hin, dass unvernetzte Hirnzellen
absterben und sich so die Grofie des
embryonalen Gehirns verringert.

Zum gegenwirtigen Zeitpunkt gibt
es jedoch noch keine ausreichenden
klinischen Studien am Menschen, die
in geeigneter Weise Expositionszeit-
punktund Trinkmuster, wie z.B. schwe-
res Trinken in den frithen Wochen der
Schwangerschaft und/oder eine be-
grenzte Anzahl an ,,Binge-drinking*-
Episoden, mit Schdden beim Neuge-
borenen assoziieren.

Eine Ursache fiir den Mangel an
Daten ist, dass sich aus ethischen
Griinden die Wirkung von Alkohol in
der Schwangerschaft unter kontrol-
lierten Bedingungen nicht untersu-
chen lasst. Dennoch oder gerade we-
gen des Fehlens ausreichender Daten
sollte wihrend der Schwangerschaft
am besten vollstindig auf Alkohol
verzichtet werden.
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Neueste Untersuchungen zeigen,
dass Alkohol gezielt auf zwei verschie-
dene Molekiile in den Gehirnzellen
wirkt. Wihrend Alkohol einen ex-
zitatorischen Glutamat-Rezeptor, den
N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA )-Re-
zeptor blockiert, aktiviert es den Gam-
ma-Aminobuttersiure-(GABA)-Re-
zeptor. Die Folge ist der Untergang
von Nervenzellen. In einzelnen Hirn-
regionen werden bis zu 30% abster-
bender Nervenzellen beobachtet,
wihrend bei physiologischen Prozes-
sen nur 1,5% degenerieren [15].

Die Suche nach weiteren Mecha-
nismen, die den alkoholbedingten
Schadigungen zugrunde liegen, dauert
an. Zu den in Frage kommenden
Faktoren zidhlen die Toxizitdt von
Acetaldehyd, Plazenta-Fehlfunktio-
nen, eingeschriankte Erndhrung und
Sauerstoffmangel des ungeborenen
Kindes,anomaler Prostaglandin-Stoft-
wechsel und die Bildung von freien
Radikalen. [16].

Keine allgemeine
Empfehlung méglich

In der offentlichen Aufmerksamkeit
stehen die sozialen und gesellschaft-
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lichen Folgen von Alkoholmissbrauch,
weniger die gesundheitlichen Ge-
fahren bei miBigem Konsum. Uber
die Wirkung des moderaten Alkohol-
genusses auf die Gesundheit besteht
noch viel Forschungsbedarf. Fest steht
nur, Alkohol ist viel schidlicher als
frither angenommen.

Die Empfindlichkeit gegeniiber
Alkohol ist allerdings von Mensch zu
Mensch verschieden. Ein absolut si-
cherer Grenzwert, der fiir alle gilt,
kann daher nicht angegeben werden.
Die potenziellen Risiken und posi-
tiven Wirkungen des Alkohols sollten
von Fall zu Fall abgewogen werden.
Fiir den Einzelnen kann folgende Er-
kenntnis hilfreich sein: das Trinken
von Alkohol ist selbst in moderaten
Mengen mit einem gewissen Gesund-
heitsrisiko verbunden. Dieses Risiko
steigt deutlich mit der konsumierten
Alkoholmenge, ist aber selbst bei dem
tiaglichen Genuss von einem Glas Bier
oder Wein vorhanden. Daraus kann
man den Schluss ziehen: weniger Al-
kohol ist besser. Einrisikofreies Alko-
holtrinken gibt es nicht. Dies gilt erst
recht in der Schwangerschaft. Deshalb
ist ein Verzicht auf Alkohol wihrend
der Schwangerschaft der einzig rich-
tige Weg.
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5 Geschlechtsunterschiede bei

Alkoholabhangigkeit

Jana Wrase, Andreas Heinz

Einleitung

Alkoholismus betrifft Millionen von
Frauen in der ganzen Welt. Trotzdem
wird Alkoholabhingigkeit traditionell
als eine ,,ménnliche“ Erkrankung ver-
standen. Tatsdchlich war die Alkoho-
labhingigkeit lange Zeit iiberwiegend
ein Problem der Minner. Auf vier be-
troffene Ménner kam eine Frau. In
den letzten Jahren hat sich dieses Ver-
hiltnis gewandelt. Wir sind derzeit bei
einem Verhéltnis von 3:1 und bewegen
uns auf ein Geschlechtsverhiltnis von
2:1 zu [24]. Die meisten Erkenntnisse
iiber diese Erkrankung wurden bisher
fast ausschlieBlich aus Studien an
Minnern gewonnen und werden bis
heute automatisch auf beide Ge-
schlechter verallgemeinert [5]. Aus
diesem Grund werden in diesem Ka-
pitel Forschungsergebnisse tiber alko-
holabhéingige Frauen und Minner
miteinander verglichen.

Trinkverhalten

Gesunde Frauen und Minner zeigen
ein unterschiedliches Trinkverhalten:
Frauen trinken weniger und seltener
als Minner Alkohol, doch wenn sie
trinken, betrinken sie sich héaufiger bis
zum Rausch [40]. Weiterhin berichten

sie im Gegensatz zu Ménnern, vor
allem bei negativer Stimmung zu trin-
ken [25].

Alkoholabhingige Ménner und
Frauen unterscheiden sich nicht be-
ziiglich der durchschnittlichen, auf das
Korpergewicht bezogenen Trinkmen-
ge vor einer Entwohnungsbehandlung.
Der entscheidende Unterschied be-
zieht sich auf den zeitlichen Verlauf
der Abhingigkeitsentwicklung: Frau-
en beginnen spiter als Ménner, regel-
miBig Alkohol zu konsumieren, ent-
wickeln aber sehr viel schneller eine
Abhingigkeitserkrankung, so dass das
Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der
ersten stationédren Behandlung wieder
weitgehend dbereinstimmt (Abb. 1)
[24]. Bei Minnern scheint die Ent-
wicklung vom normalen Konsum zur
Abhingigkeit ein Kontinuum darzu-
stellen, wogegen es bei Frauen eher
einen kategorialen Unterschied zwi-
schen wenig bzw. gar keinem Alkohol-
konsum und einer Abhingigkeit zu ge-
ben scheint.

Weiterhin suchen Frauen schneller
professionelle Hilfe. Die Zeitspanne
vom Eintritt der Abhéngigkeit bis zur
Aufnahme einer Behandlung ist im
Vergleich zu den Minnern wesentlich
kiirzer [24]. Diese Unterschiede gelten
vor allem fiir éltere Patienten und Pa-
tientinnen [35]. Das spitere Auftreten
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Abb: 1: Entwicklung der Alkoholabhéngigkeit bei weiblichen und ménnlichen Patientinnen im
Vergleich Uber die Lebensjahre (modifiziert nach [24]).

von alkoholassoziierten Problemen
und ihr schnelleres Voranschreiten bei
alkoholabhingigen Frauen im Ver-
gleich zu Ménnern wird ,, Teleskop-Ef-
fekt* genannt und wurde in mehreren
Studien bestétigt [24].

Biologische Ebene

Frauen wiegen durchschnittlich weni-
ger als Manner und ihr K6rper enthélt
dadurch weniger Wasser. Trinken sie
die gleiche Menge Alkohol wie Min-
ner, haben sie meist eine hohere Kon-
zentration des Alkohols im Blut (Blut-
alkoholspiegel) [7]. Selbst wenn man
das unterschiedliche Gewicht und die
unterschiedliche Fett-Wasser-Vertei-
lung beriicksichtigt, weisen Frauen im-
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mer noch einen durchschnittlich ho-
heren Blutalkoholspiegel auf. Das ist
eine der Ursachen warum Frauen
schneller intoxiziert sind [18] und mit
Alkoholverbundene medizinische Pro-
bleme, wie z.B. Gehirn-, Herz- und
Leberschiidigungen,beiFrauenschnel-
ler voranschreiten [29].

Hormone und Enzyme

Das weibliche Gehirn ist im Vergleich
zum miénnlichen stirkeren hormo-
nellen Schwankungen ausgesetzt.
Ostrogene und andere den Menstrua-
tionszyklus begleitende hormonelie
Verinderungen erzeugen geschlechts-
spezifische Reaktionen auf Alkohol,
die sich neurochemisch und im Verhal-
ten manifestieren [23].
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Im Tiermodell zeigte sich, dass
Alkoholkonsum nur bei weiblichen
Ratten zu einer Uberstimulation des
Stresshormons Cortisol fithrte. Die
chronische Ausschiittung von Cortisol
kann Verdnderungen der zentralen
Neurotransmission verursachen [36].
Bei madinnlichen alkoholabhiingigen
Patienten war die Ausschiittung von
Cortisol mit einer Abnahme der Sero-
tonintransporter im Hirnstamm ver-
bunden, die sich bei Frauen nicht fand
[12]. M6glicherweise spielen hier pro-
tektive Effekte des Ostrogens auf
Serotonintransporter eine Rolle.

Weiterhin gibt es geschlechtsspezi-
fische Unterschiede im , First-Pass-
Metabolismus* von Alkohol [44]. Bei
Frauen findet man eine geringere Kon-
zentration alkoholabbauender En-
zyme in der Magen- und Diinndarm-
schleimhaut als bei Minnern. Die
niedrigere Abbaurate wihrend der
Resorption konnte erkldren, warum
Frauen bei gleicher Trinkmenge und
gleichem Korpergewicht trotzdem ho-
here Blutalkoholspiegel aufweisen als
Mainner [8].

Zentrales Nervensystem

Der grofite Teil der Studien zeigt,
dass das Ausmalf} der hirnatrophischen
Verinderungen bei alkoholabhéngi-
gen Frauen und Minnern nicht signi-
fikant verschieden ist. Beriicksichtigt
man jedoch die kiirzere Dauer der
Alkoholabhingigkeit und die ins-
gesamt kleinere konsumierte Trink-
menge, verweist auch dieses Ergebnis
auf eine erhohte Vulnerabilitidt des

zentralen Nervensystems der Frau
gegeniiber den toxischen Wirkung des
Alkohols [15]. Diese Befunde stehen
im Einklang mit den Ergebnissen an-
derer Autoren, die trotz kiirzerer
Expositionszeit vergleichbare Schidi-
gungen im Bereich der Skelettmusku-
latur [45] oder in Bezug auf die Préiva-
lenz der Leberzirrhose [29] fanden.

Eine Studie, die das unterschied-
liche Gesamthirnvolumen beriicksich-
tigte, fand sogar eine stidrkere Aus-
priagung der Atrophie bei Frauen.
Alkoholabhingige Frauen wiesen hier
eine Volumenreduktion der grauen
Substanz von 11,1% im Vergleich zu
gesunden Frauen aul, wihrend alko-
holabhdngige Minner im Vergleich zu
gesunden Minnern nur eine durch-
schnittliche Volumenreduktion von
5,6% zeigten. Bei Frauen wurde ein
Verlust der weilen Substanz von 8,2%
beobachtet, bei Méinnern von 5.3%
[16,30].

Eine weitere Untersuchung zeigte
eine stérkere globale Hirnatrophie im
Bereich des Hippocampus bei alkohol-
abhingigen Frauen. Damit war eine
Region betroffen, die entscheidend
fiir Gedachtnisprozesse ist [1]. Die
Hirnatrophie scheint auch eine pro-
gnostische Relevanz zu haben. So
korrelierte sie z.B. zum Zeitpunkt der
Aufnahme in eine stationdre Behand-
lung negativ mit der Abstinenz nach
sechs Monaten. Das bedeutet, dass mit
zunehmender neurotoxischer Schidi-
gung des zentralen Nervensystems
eine Abstinenz weniger wahrschein-
lich wird [24].
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Genetik

Bisher wurden in Zwillingsstudien
iiberwiegend Ménner untersucht, bei
denen regelméBig genetische Risiko-
faktoren fiir die Entwicklung einer Al-
koholabhingigkeit gefunden wurden
[32]. Fiir Frauen liegen zum jetzigen
Zeitpunkt nur wenige Daten vor, wel-
che zudem widerspriichlich sind [33].
Mann und Kollegen [24] fanden eine
relativ hohe familidre Belastung bei-
der Geschlechter, wobei die elterliche
Belastung der weiblichen Patientinnen
etwas hoher ausgeprigt war. Auch
Heath et al. [10] fanden in einer gro-
Ben Zwillingsstudie, dass Frauen mit
Alkoholproblemen ein grof3eres gene-
tisches Risiko aufweisen als Ménner.
In anderen Zwillingsstudien dagegen
waren die genetischen Effekte bei den
Minnern grofer [17, 21, 48]. In einer
der groften populationsbasierten Zwil-
lingsstudie iiberhaupt (5091 miannliche
und 4168 weibliche Zwillinge) fanden
Prescott et al. (1999), dass der gene-
tische Einfluss sowohl bei Médnnern als
auch bei Frauen auf ca. 60% geschitzt
werden kann [34].

Neuropsychologie,
Personlichkeit und
Emotionen

Auch im neuropsychologischen Be-
reich kann man den Teleskopetfekt bei
Frauen beobachten. Unter Beriick-
sichtigung der kiirzeren Alkoholkon-
sum- und Abhingigkeitsdauer der
Frauen entwickeln sie schneller kogni-
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tive Defizite als Ménner [27]. Sowohl
bei Frauen als auch bei Méannern lésst
sich nach der Entgiftung bei fortbeste-
hender Abstinenz eine deutliche Ver-
besserung der kognitiven Leistungsfa-
higkeit feststellen [24]. Lediglich bei
schwersten Folgeschidden im Sinne
eines Korsakow-Syndroms ist eine sol-
che klare abstinenzbedingte Leistungs-
verbesserung iiber die Zeit nicht mehr
zu erwarten [19].

Frauen zeigen in psychologischen
Testverfahren hodhere Werte in den
Personlichkeitsbereichen Neurotizis-
mus, Schadensvermeidung und Beloh-
nungsabhingigkeit, Midnner dagegen
im Bereich Impulsivitidt. Alkoholab-
hingige Frauen weisen im Vergleich
zu gesunden Frauen in den Personlich-
keitsbereichen Neurotizismus, Scha-
densvermeidung und Belohnungsab-
hédngigkeit noch hohere Werte auf [24].
Im direkten Vergleich zu alkoholab-
héngigen Minnern beschreiben sie
sich als depressiver, dngstlicher und
neurotischer und fiihlen sich in unver-
trauter Umgebung gehemmter und
angespannter. Weiterhin ergaben ver-
schiedene Studien Hinweise darauf,
dass es Frauen schwerer fillt, iber De-
miitigungen und peinliche Erlebnisse
hinwegzukommen [24]. Eine Studie
ergab Hinweise darauf,dass mannliche
alkoholabhiingige Patienten im Ge-
gensatz zu Frauen héufiger risikorei-
che Situationen aufsuchen und {iber
eine groflere Unternehmungslust ver-
fiigen [46].

Eine Studie berichtete, dass Frauen
mit einem schédlichen Alkoholge-
brauch (Alkoholmissbrauch) mehr
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depressive Symptome und gesund-
heitliche Probleme aufweisen als Mén-
ner mit Alkoholmissbrauch und als
Frauen mit ungefidhrlichem Trinkver-
halten. Ménner mit schéddlichem Al-
koholgebrauch unterschieden sich in
dieser Studie dagegen nicht von ménn-
lichen sozialen Trinkern. Dieses Er-
gebnis stiitzt ebenfalls die Teleskop-
theorie [22]. Bei Frauen fand sich ein
linearer Zusammenhang zwischen ne-
gativem Befinden und der konsumier-
ten Alkoholmenge. Minner dagegen
zeigen einen U-formigen Zusammen-
hang, so dass die Stimmung bei Mén-
nern, die iiberhaupt nicht trinken, stér-
ker beeintriachtigt zu sein scheint als
bei moderaten Trinkern [2].

Psychiatrische Komorbiditat

Die Mehrzahl der Studien zu Ge-
schlechtsunterschieden verweisen bei
alkoholabhéngigen Frauen auf eine
erhohte Komorbiditit mit Angst- und
affektiven Storungen, wihrend bei al-
koholabhingigen Minnern hiufiger
eine sogenannte ,antisoziale Person-
lichkeitsstérung* zu finden ist [14, 9].
Liegt eine derartige Komorbiditét vor,
dann tendieren stdrker Frauen zu ei-
nem Gebrauch von Benzodiazepinen,
wihrend Miénner téglich doppelt so
viele Zigaretten rauchen wie die aus
Vergleichsgruppen ohne Komorbidi-
tdt [24].

Auffillig ist weiterhin die hoéhere
Rate von Suizidversuchen sowie die
tendenziell erhohte Anzahl stationdrer
psychiatrischer Behandlungen bei al-

koholabhingigen Frauen. Minnliche
Patienten sind dagegen héufiger sozial
auffillig (z.B.StraBenverkehrsdelikte).
Die Mehrzahl der Befunde zeigt ein
grofferes Riickfallrisiko bei Patien-
tinnen mit komorbiden Erkrankungen
[39, 38].

Soziales Netzwerk

Bisherige Ergebnisse bei Minnern
zeigen, dass die Grofle der sozialen
Netzwerke bei Patienten, die iiber ein
Jahr riickfallfrei geblieben waren,
weitgehend mit der Netzwerkgrofe
der normalen Bevolkerung iiberein-
stimmt. Bei ménnlichen Patienten, die
sich in einer akuten Krisensituation
in stationirer Behandlung befanden,
war das Netzwerk hingegen deutlich
kleiner und eher auf den familidiren
Bereich beschréinkt. Abstinente minn-
liche Patienten erhielten also tenden-
ziell mehr soziale Unterstiitzung als
riickfallige [37].

Bei alkoholabhéngigen Frauen ist
laut einer Studie die Zahl und der An-
teil der belasteten Beziehungen erhoht
und sie geben im Vergleich zu gesun-
den Frauen insgesamt deutlich weni-
ger Bezugspersonen an [24]. Weiterhin
haben mehr Frauen als Ménner im
Verlauf einer Alkoholabhéngigkeit ei-
nen korperlichen oder sexuellen Miss-
brauch erfahren [26, 28]. Da alkohol-
abhéingige Frauen im Durchschnitt
seltener berufstétig sind, verfiigen sie
iiber weniger Kontakte, haben aber
auch weniger Halt gebende Vereins-
und Freizeitkontakte [13].
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Auf der anderen Seite verfiigen Pa-
tientinnen eher iiber ,alkoholfreie
Zonen*“. Die Riickfallwahrscheinlich-
keit weiblicher Patientinnen sinkt mit
einer hoheren Anzahl im gemeinsamen
Haushalt lebender Kinder. Weiterhin
scheint bei Frauen eine konflikthafte
Partnerbeziehung prognostisch un-
giinstig zu sein. Médnner dagegen wur-
den hdufiger rickfillig, wenn sie allein
lebten {42]. Demnach scheint bei den
Mainnern die breite Verfiigbarkeit von
sozialen Beziehungen bzw. die darin
erlebte Akzeptanz und Unterstiitzung
prognostisch giinstig zu sein, wihrend
bei den Patientinnen die Beziehungs-
qualitdt und Konfliktfreiheit von ent-
scheidender Bedeutung ist.

Diese Befunde unterstreichen die
therapeutische Relevanz des familia-
ren und personalen Umfelds sowie der
interpersonellen Kompetenzen. Wiah-
rend fir alkoholabhéngige Minner
moglicherweise die breite Verfiigbar-
keit sozialer Kontakte und sozialer
Unterstiitzung hinsichtlich der Riick-
fallprophylaxe entscheidend ist, leiden
die betroffenen Frauen offenbar zu-
sdtzlich unter der notwendigen Bewil-
tigung interpersoneller Konflikte. Da-
her erscheint eine Intensivierung
entsprechender therapeutischer MaB-
nahmen vielversprechend.

Behandlungsergebnisse

Es gibt nur vereinzelte Studien, die
Geschlechtsunterschiede  beziiglich
des Therapieerfolges bei Alkoholab-
hingigkeit untersucht haben. Grund-
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sitzlich sind Frauen einer Behandlung
gegeniiber positiver eingestellt als
Mainner, was sich darin widerspiegelt,
dass sie hiufiger professionelle Hilfe
in Anspruch nehmen und eher als
Minner glauben, dass eine Behand-
lung ,.etwas bringen* konnte [20].

Die Datenlage zu den Behand-
lungsergebnissen ist aber auch hier
widerspriichlich. So zeigen einige Stu-
dien, dass das weibliche Geschlecht,
neben den Variablen Therapieabbruch
und seltener erfahrenen positiven Le-
bensereignissen in der Vorgeschichte,
einen signifikanten Pradiktor fiir den
Riickfall dar stellt [4]. Eine andere
Studie dagegen fand nahezu identi-
sche Behandlungsergebnisse [24].

In einer weiteren Studie wurden 12
Wochen nach einer Behandlung alle
Risikosituationen erfasst und die Be-
wiiltigungsstrategien wurden in erfolg-
reiche, zur Abstienz fithrende Coping-
Strategien und in nicht erfolgreiche
Coping-Strategien (mit einem Riick-
fall verbunden) unterteilt. Dabei zeig-
ten sichzwischen Méinnern und Frauen
mehr Ahnlichkeiten als Unterschiede.
In dieser Studie wurden Frauen ten-
denziell hiufiger in negativen affekti-
ven Situationen riickfillig und Ménner
haufiger in der Gegenwart von ande-
ren Trinkern [3]. Die Reiz-Exposi-
tionstherapie scheint bei Frauen und
Minner gleich gut zu wirken [43]: Bei
der Priisentation von alkoholischen
Getriinken (z. B. Flasche) berichteten
alkoholabhéngige Frauen und Ménner
ein dhnlich starkes Verlangen und
zeigten physiologische Reaktionen
(Salivation). Wurde aber vor der Ex-
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position eine negative Stimmung indu-
ziert, erlebten Frauen ein stdrkeres
Verlangen als Minner. Das konnte da-
rauf hinweisen, dass Angst und De-
pressionen als negative Stimmungszu-
stande speziell fiir Frauen ein erhohtes
Riickfallrisiko darstellen [41]. Diese
Interpretation stimmt mit dem Befund
iiberein, dass Frauen hiufiger als Man-
ner als Grund fiir einen Riickfall Streit
mit dem Partner und eine gedriickte
Stimmung angeben. Ménner dagegen
berichteten in dieser Studie hiufig,
dass sie sich gerade in den Riickfall-
situationen besonders gut gefiihlt ha-
ben [6].

Fiir psychopharmakologische Stu-
dien gibt es bisher so gut wie keine
Befunde. Eine Arbeit untersuchte die
Wirkung des Neuroleptikums Flupen-
tixol, das zentrale Dopamin-D2-Re-
zeptoren blockiert, auf das Riickfall-
risiko. Studien bei entgifteten alkohol-
abhdngigen Patienten zeigten, dass
Alkoholverlangen mit einer vermin-
derten Verfiigbarkeit der Dopaminre-
zeptoren (D2) im ventralen Striatum,
der Kernregion des sogenannten Be-
lohnungssystems, verbunden ist [11].
Dementsprechend kam es in einer
Doppelblindstudie hiufiger zu Riick-
fillen unter Flupentixol-Medikation
als unter Plazebo, allerdings galt das
nur fiir Manner, nicht aber fiir Frauen
[47]. Da man weiB, dass Frauen allge-
mein eine geringere Dopamin-D2-Re-
zeptor-Affinitét als Ménner haben und
diese zudem bei hoherem Lebensalter
doppelt so schnell abnimmt wie bei
Minnern [31], kann man davon ausge-
hen, dass sich dies auch in einer unter-

schiedlichen AnsprechbarkeitaufNeu-
roleptika abbilden konnte.

Fazit

Aus den hier dargestellten Ergebnis-
sen kann der Schluss gezogen werden,
dass die Entwicklung einer Alkohol-
abhidngigkeit bei Frauen und Minnern
unterschiedlich verlduft. Médnner fan-
gen im Allgemeinen friiher an zu trin-
ken, Probleme stellen sich jedoch erst
nach ldngerer Zeit ein, so dass die Ab-
hingigkeit sich hier schleichend und
allmahlich entwickelt. Frauen dagegen
beginnen spiter zu trinken und trin-
ken allgemein seltener und weniger.
Eine Abhingigkeit und die damit ver-
bundenen gesundheitlichen und psy-
chischen Probleme stellen sich jedoch
aufgrund der hoheren Sensitivitit ge-
geniiber Alkohol sehr viel rascher ein
(Teleskop-Phidnomen). Das kann im
Sinne einer erhohten Vulnerabilitit
des zentralen Nervensystems der
Frauen gegeniiber den neurotoxischen
Wirkungen des Alkohols gewertet
werden. Gehirn-, Herz- und Leber-
schddigungen sowie kognitive Defizite
und affektive Belastungen entwickeln
sich bei Frauen schneller als bei Mén-
nern. Patientinnen leiden insgesamt
stdrker unter alkoholbedingten emo-
tionalen Beeintrachtigungen und be-
richten iiber eine geringere Lebens-
qualitdt. Weiterhin weisen sie eine
hohere Komorbiditét flir Angst- und
affektive Storungen auf, wihrend bei
alkoholabhdngigen Méannern hiufiger
eine sogenannte ,antisoziale Person-
lichkeitsstorung* diagnostiziert wird.
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Wie auch in der Durchschnittsbevol-
kerung finden sich typische Ge-
schlechtsunterschiede im Personlich-
keitsprofil der Alkoholabhingigen.
Bei entsprechender Behandlung stel-
len sich Verbesserungen im gesund-
heitlichen wie im affektiven und kog-
nitiven Bereich sowohl bei Frauen als
auch bei Minnern ein. Aktuelle Studi-
en allerdings weisen auf ein erhohtes
Riickfallrisiko fiir Frauen hin. Weiter-
hin scheinen fiir Minner und Frauen
unterschiedliche Risikofaktoren fiir

das Riickfallgeschehen relevant zu
sein. Wihrend bei alkoholabhéngigen
Mainnern die breite Verfiigbarkeit so-
zialer Kontakte und sozialer Unter-
stlitzung hinsichtlich der Riickfallpro-
phylaxe bedeutsam ist, steht bei den
betroffenen Frauen zusitzlich die Be-
wiltigung interaktioneller Konflikte
im Vordergrund. Daher erscheint eine
Intensivierung der diagnostischen Er-
fassung dieser Problembereiche und
eine geschlechtsspezifische Behand-
lung vielversprechend.
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6 Marker des Alkoholkonsums in der

Schwangerschaft

Tim Neumann, Irit Kiirer, Claudia D. Spies

Alkoholkonsum in der Schwanger-
schaft kann zu Storungen des fetalen
Wachstums und der postnatalen Ent-
wicklung fiihren (FASD ,Fetal alco-
hol spectrum disorders*) [20]. Die aus-
geprigteste Form dieser Schidigung
ist das fetale Alkoholsyndrom (FAS)
mit stigmatisierenden Gesichtsfehlbil-
dungen und geistiger Retardierung.
Die Haufigkeit des FAS wird mit etwa
1 bis 3 pro 1000 Lebendgeborenen
angegeben [4] womit es die hiufigste
angeborene vermeidbare Schidigung
ist.

Die Héufigkeit von fetalen alko-
holbezogenen Storungen ldsst sich
nicht sicher quantifizieren, da schon
das wichtigste diagnostische Kriteri-
um, der maternale Alkoholkonsum in
der Schwangerschaft, nicht sicher er-
fasst werden kann [20, 31, 40, 44, 45,
52].

Eine Schwellendosis, bei der keine
Schiden zu erwarten sind, ist nicht si-
cher anzugeben [18], so dass jeder Al-
koholkonsum wihrend einer Schwan-
gerschaft erfasst werden sollte. Die
Diagnose des Alkoholkonsums wéh-
rend der Schwangerschaft beruht auf
einer ausfiihrlichen Anamnese, der
korperlichen Untersuchung, Frage-
bogen und Biomarkern. Bei der
Schwangerenvorsorge sollten Frauen
nach den Mutterschaftsrichtlinien be-
reits zu Beginn iiber die mit dem Alko-

holkonsum verbundenen Risiken auf-
gekldrt werden. Ist eine Aufkldrung
erfolgt, sollte dies im Mutterpass do-
kumentiert werden [45]. Aus unter-
schiedlichen Griinden, wie z.B. der
Stigmatisierung von Alkoholkonsum
wihrend der Schwangerschaft, feh-
lender Ausbildung der behandelnden

Kolleginnen und Kollegen in alkohol-

bezogenen Storungen und gesund-

heitsorientierter  Gespréchsfiithrung,

Gegeniibertragungen etc., wird ein Al-

koholkonsum wihrend der Schwan-

gerschaft oft als falsch niedrig angege-

ben [31, 34, 36, 45].

Essenziell ist an dieser Stelle die
Gespréchsfiihrung mit einer Ausrich-
tung an den ,, FRAMES*“-Regeln:

P Feedback (Aufklirung iiber das
Risiko)

P Responsibility (Einbeziehung der
Patientin in therapeutische und ri-
sikomindernde Maflnahmen)

» Aims (klar formulierte Ziele)

» Menue of behavioural changes
(Handlungshinweise)

» Empathie (sachliche, empathische,
wertschitzende, aber auch be-
stimmte Gesprichsfiihrung)

Diese Regeln formulieren die Beto-
nung der Selbsteffizienz der Patien-
tinnen, der patientenorientierten Ge-
sprachsfihrung und der partizipativen
Entscheidungsfindung [22, 34].
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Fragebogen bzw. strukturierte In-
terviews sollten als Stiitzen dieser Ge-
sprachsfithrung genutzt werden. Bei-
spiel dafiir sind:

AUDIT (Alcohol Use Disorders Iden-
tification Test): Er besteht aus zehn
Fragen zum Alkoholkonsummuster,
zu Zeichen der Abhingigkeit und zu
negativen Konsequenzen des Alko-
holkonsums [35]. Es werden 0 bis 40
Punkte vergeben, wobei der Grenz-
wert fiir Frauen niedriger als der fiir
Minner angesetzt wird. Bei Schwan-
geren sollte jede positive Antwort in
der Evaluierung mit berticksichtigt
werden.

TWEAK: Das Akronym bezieht sich

auf fiinf Fragen [42]:

» Toleranz (,,angetrunken“ nach drei
bzw. sechs Getrinken?)

P Worry (gedusserte Sorgen ob des
Alkoholtrinkens)

P Eye-opener (Morgens trinken?)

» Amnesia (“Filmrisse*?)

P Cut down (Versuch zu reduzie-
ren?)

T-ACE: Dieses Akronym bezieht auf

die vier Fragen:

P Tolerance (angetrunken nach zwei
Getrinken?)

» Annoyance (Arger bei Hinweis auf
Schidlichkeit des Konsums?)

» Cut Down (s.0.)

» Eye Opener (s.0.)

Mit dem T-ACE lassen sich Patien-
tinnen mit Alkoholproblemen effek-
tiver entdecken als mit der “Routine-
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evaluierung” bzw. mit biologischen
Markern des chronisch erhohten Al-
koholkonsums [2, www.rcog.org.uk/
guidelines/alcohol.html];

., Eskalierende* Alkoholanamnese:

» Haben Sie jemals Alkohol getrun-
ken?

» Haben Sie wihrend der Schwan-
gerschaft jemals Alkohol getrun-
ken?

» Haben Sie im letzten Monat Alko-
hol getrunken?

P Haben Sie in der letzten Woche Al-
kohol getrunken?

» Haben Sie in den letzten 24 Stun-
den Alkohol getrunken?

Bei Bejahung einer Frage wird die je-
weils ndchste Frage zur Prizisierung
gestellt, die sich auf Trinkanlisse, die
getrunkene Alkoholart und die ge-
trunkene Menge (in Gramm reiner
Alkohol pro Tag) bezieht [45].

Indirekte Fragentechniken: ,Wie viel
vertragen Sie?“ w.i. [7]

Die Verwendung etablierter Fra-
gebogen verbessert die Effektivitit
gegeniiber einer ,klinischen Routine-
evaluierung* [20]. Hierbei sind biolo-
gische Marker des Alkoholkonsums
eine sinnvolle Ergédnzung.

Der Einsatz biologischer Marker
sollte mit dem Ziel erfolgen, sinnvoll
therapeutisch zu intervenieren. Der zu
erfassende — oder auszuschlieBende -
Zustand sollte a priori als Srandard-
kriterium definiert werden:

In dem hier erérterten Zusammen-
hang von Alkoholkonsum wéhrend
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der Schwangerschaft bieten sich ver-

schiedene ,.Goldstandards* zur Erfas-

sung an:

P Jeglicher Alkoholkonsum wihrend
der Schwangerschaft.

» Erhohter Alkoholkonsum wih-
rend der Schwangerschaft, gegebe-
nenfalls kontinuierlich erhohter
Alkoholkonsum oder Trinkexzesse
(z. B. fiinf alkoholische Getrinke
bei einer Gelegenheit).

P Erfassen von alkoholbezogenen
Storungen (wie Alkoholabhingig-
keit oder schidlicher Gebrauch)

P Die pri- bzw. postpartale Diagnose
eines FAS bzw. FASD

Therapeutisch impliziert das Erfassen
der oben genannten Kriterien z. B.
eine intensivierte Betreuung von alko-
holtrinkenden Schwangeren mit dem
Ziel einer Abstinenz oder zumindest
einer Reduktion des Alkoholkonsums.
Dies kann ein Screening bedeuten,
d.h. das Erkennen von Patientinnen
mit Alkoholmissbrauch und einer
potenziellen oder bestehenden Risi-
koschwangerschaft. Es kann auch als
Monitoring einer therapeutischen In-
tervention dienen und aufzeigen, ob
die Patientin/Schwangere nach einer
Intervention abstinent bleibt. Der un-
mittelbar postpartale Nachweis einer
pridpartalen Alkoholexposition bzw.
eines manifestierten FAS/FASD hat
insofern klinische Relevanz, als eine
friihe und gezielte Forderung dieser
Kinder ihre Prognose verbessern bzw.
Sekundérschdden minimieren kann.
In Zukunft sind auch pharmakolo-
gische Interventionen wie z.B. Cholin-

supplementierung und Modulation
des exzitatorischen und potenziell
neurotoxischen NMDA -Systems denk-
bar [23, 59, 60]. Die klinische Diagnose
direkt postpartal ist unsicher, da Stig-
mata fehlen konnen [20, 31].

Bei der Auswahl eines sinnvollen
Indikators als ,Goldstandard* und
dem Einsatz von Markern sind zu be-
achten:

P die Sensitivitit (Verhiltnis von
wahr Positiven zu allen Betrof-
fenen)

P die Spezifitit (Verhiltnis von wahr
Negativen zu allen Nichtbetrof-
fenen)

P der positive pradiktive Wert (Ver-
héltnis von wahr Positiven zu allen
Testpositiven).

Nach dem Bayes’schen Theorem spielt
bei den beiden zuletzt genannten Be-
griffen die Privalenz des Goldstan-
dards eine groBe Rolle: Beim Erfassen
einer verhiltnismiBig seltenen Sto-
rung (z. B. FAS oder FASD) ist bei
gleicher Sensitivitdt/Spezifitdt die ab-
solute Anzahl der falsch Positiven gro-
Ber als bei hiufigeren Stérungen wie
z. B. dem gelegentlichen Alkoholkon-
sum wihrend der Schwangerschaft.

Eine falsch positive Diagnose kann
die Stigmatisierung und lebenslange
Forderung cines nicht betroffenen
Kindes bedeuten oder zu einem
falschen Verdacht eines riskanten Al-
koholkonsums bei einer nicht betrof-
fenen Frau mit unterschiedlichen Aus-
wirkungen fiihren.

Biologische Marker konnen ein
Spektrum von Alkoholbelastung bis
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Krankheit (z.B. Organerkrankung
oder FAS etc.) erfassen. Es wird unter-
schieden zwischen:
P State-Marker
e Marker der Exposition oder Al-
koholbelastung (Alkohol, Nach-
weis von Metaboliten) akut oder
chronisch
e Marker eines Alkoholeffektes
(z.B. alkoholtoxische Leberschi-
digung und Leberwerte)
P Trait-Marker (Marker der Pridis-
postion, ,,Susceptibility*)

Trait-Marker sollen eine Disposition
zu alkoholbezogenen Stérungen nach-
weisen, auch wenn diese noch nicht
vorliegen. Obwohl Korrelationen zwi-
schen genetischer Variabilitit — z.B.
beziiglich der Enzyme des Alkohol-
metabolismus wie Alkoholdehydroge-
nase (ADH), Aldehyddehydrognena-
se (AIDH) oder der Rezeptoren — mit
Unterschieden in der Wirkung von Al-
kohol und Unterschieden in der Hiu-
figkeit von alkoholbezogenen Sto-
rungen beschrieben sind, hat keiner
dieser Marker Finzug in die klinische
Routine gefunden [7, 19].

Unter anderem kénnen Marker bei
der Mutter im Blut, in der Atemluft,
im Urin, im Schweil3, im Haar oder
beim Kind im (Nabelschnur-)Blut, im
Urin und im Mekonium, sowie in der
Plazenta bestimmt werden (Tab. 1).

Bei Frauen wird im Vergleich zu
Miénnern wegen eines geringeren
First-pass-Effektes durch niedrigere
ADH-Aktivitit im Magen sowie eines
geringeren Verteilungsvolumens (er-
hohter Fettanteil, niedrigeres Koérper-
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gewicht) nach Konsum einer iden-
tischen Alkoholmenge ein hoherer
Alkoholspiegel gemessen. Dies geht
einher mit einer erhdhten toxischen
Wirkung [12]. Die meisten nationalen
und internationalen Empfehlungen
gehen deshalb fir Frauen von einer
bis zu 50% niedrigeren Alkoholtrink-
menge aus, die noch als sicher bezeich-
net werden kann [1, 12, 35, 62]. Beim
Feten ist von einer relativen Unreife
der alkoholabbauenden Enzyme aus-
zugehen, so dass von einer verlidnger-
ten Expositionsdauer von Alkohol
bzw. Acetaldehyd gerechnet werden
muss [31].

Alkohol verteilt sich in fast allen
Kompartimenten, auch in denen des
Feten, und wird zum grofien Teil durch
ADH, Katalase und Cytochrom P450
2E1 (CYP2E1) oxidativ zu Acetalde-
hyd bzw. weiter via AIDH zu Acetat
verstoffwechselt. Ein kleinerer Teil
wird iiber Enzyme nicht-oxidativ
transformiert zu:

P Fettsiureethylester

FAEE-Synthetase
» Ethylglucuronid (EtG) via Glucu-

ronyltransferase
» Ethylsulfuronid (EtS) via Sulfo-

transferase
» Phosphatidylethanol
Phospholipase D.

(FAEE) via

(PEth) via

Diese Stoffwechselprodukte kénnen
als Marker verwendet werden. Sie sind
in der Regel linger als Alkohol im
Blut nachweisbar. Idealerweise steht
das Ergebnis sofort (bettseitig, ,,Point
of Care*“-Anwendung) zur Verfiigung.
Dies trifft fiir den Alkoholnachweis
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Tab. 1: Probengewinnung zur Erfassung der Alkoholexposition des Kindes [7].

Vorteil
Miitterlich .
Urin - Ielcht erhaltlich, ausrerchende
Merige - R
Haar  zeitliche Zuordnung, moghch
Blut : ~ausreichende Probenmenge .
~Atemluft . leicht erhattlich, ausrelchende .
o ‘Menge - e
* Speichel Probengewinnang unkompllzseﬁ '
transderma}; (R kProbengewmnung unkomplmekrt“’
Muttermilch - - Probengewinnung unkompliziert
Eotar e
Blut Zéithahé:Exbosition"ei‘fass‘bar S
. Chorionvillis *. zeitnahe Exposition erfassbar-

Amnionflﬂséigkeit‘ - “'zeithahe Exposmon erfassbar

~ab 18. Woche

Neugeborenenes (nur: retrospektlve Ausage mogllch) N
“nur kurzes: Zeitfenster. -

Nachteil

Manipulation :mt')gl:ich

. " 1 mcht lmmer mogllch/gewunscht
¢technlsch aufwendlg :

invasiv, schmerzhaft ;
.nur fir: Kurzzeltmarker, o G

nur-fiir Kurzzeitmarker
nur fur Kurzzeitinarker

‘nur kurzes Zeltfenster (Kolostrum)

"wenlg Materlal extrem invasiv
fwemg Materlal ‘extrem |nvastv ,
wemg Material, extrem lnvasw L

nur kurzes Zeitfenster -
nur kurzes Zeitfenster
schwierige‘Gewinnung

‘,schWIerlge Gewmnung, nur kurzes

x.. Zeitfenster -

- Nabelschnurblut - - gréBere Menge, sonst verworfen
. Nabelschnur - groBere Menge, sonst verworfen:
‘Plazenta- n gr'o'Bere Menge, sonst verwor‘feny :
Urin - Metabolite konzentriert, sonst
I . “verworfen .. :
-Fruchtwasser grofiere Menge sonst verworfen‘
Haar : zeltllche Zuordung ggf mbglich
Atemiuft ) ausreichende Menge
Speichel ~leicht erhéltlich, :
Vernix leicht erhaltlich, sonst verworfen
transdermal- - leicht erhaltlich
Mekonium groBe Menge, sohst verworfen

0. U: hicht erhaltllch oder n|cht

erwunscht

“nur kurzes Zelt'fenster, belm Neu-

geborenén. schwierig

- nur kurzes Ze;tfenster klelne
'Menge

nur kurzes Zeltfenster nlcht |mmer )
erhaltlich

" nurkurzes Zeitfenster, schwierige

Technologie
erfasst nur-ca.:(27-)3. Trimester

und Fragebogen zu. Eine interessante,

jedoch kaum evaluierte Anwendung
von biologischen Markern konnte die-
se therapeutisch im Sinne von ,.Bio-
feedback™ nutzen: Durch die Riick-

meldung eineserhohten Markerwertes
kénnte zu Bewusstsein gebracht wer-
den, dass Alkohol einen nachweis-
baren Effekt hat.
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Marker der Exposition
Alkohol

Alkohol im Blut wird — je nach auf-
genommener Menge - in wenigen
Stunden abgebaut. Bei einer Elimina-
tionsrate von 0,1-0.2 g/kg/Std. ist die
Blutalkoholbestimmung nicht geeig-
net,umvorangegangenenAlkoholkon-
sum sicher nachzuweisen und eignet
sich deshalb nicht als Screeening-
Instrument z.B.im Rahmen der Routi-
ne-Schwangerenvorsorge. Im Einzel-
fall, z.B. im Notfall, kann durch den
Nachweis von Alkohol im Blut oder in
der Atemluft ein richtungweisender
Befund erhoben werden [36].
Alkohol ist im Urin etwa zwei bis
14 Stunden nach Konsum nachweis-
bar, bei exzessivem Konsum ist auch
ein lingerer Nachweis moglich. Die Al-
koholkonzentration im Urin ist etwa
1,3-mal hoher als die im Blut, wobei
durch Verdiinnungseffekte in der Bla-
se eine Beeinflussung stattfinden kann.
Eine direkte Hochrechnung von der
Urin- auf die Blutalkoholkonzentrati-
on ist nicht moglich {27, 38, 45, 63].
Bei einer anonymen, prospektiven
Reihenuntersuchung in einer Schwan-
gerenberatung [45] wurden die Urin-
proben von 125 Schwangeren qualita-
tiv auf Ethanol untersucht. Die Proben
wurden mit den anonymisierten ana-
mnestischen Angaben zum Alkohol-
konsum verglichen. In neun Fillen
(7.2 Prozent) wurde Ethanol nachge-
wiesen. Lediglich eine Patientin (0,8
Prozent) hatte in der Befragung einen
Alkoholkonsum angegeben.
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Ein direkter Nachweis von Alko-
hol kann auch in anderen Komparti-
menten wie Schweif3, Speichel etc. er-
folgen.

Alkohol-Metaboliten

Acetaldehyd ist hochreaktiv und kann
nur sehr aufwendig und nur sehr kurz
im Blut nachgewiesen werden. Auf
Grund der hohen Reaktivitdit kommt
es aber zu Acetaldehyd-Protein-Ad-
dukten mit verschieden Proteinen
wihrend der Alkoholexposition. Die-
se Proteinverdanderungen stellen einen
moglichen Mechanismus fiir Organ-
schiidigung dar. Proteine, bei denen
Acetaldehyd-Addukte nachgewiesen
wurden, sind unter anderem Hidmo-
globin, Serumproteine, das Cytochrom
P 450 (CYP450 2E1), Erythrozyten-
Membranproteine und eine Reihe von
Enzymen.

Hiamoglobinacetaldehyd (HbAc):
Fiir HbAc wird eine Sensitivitit von
20-50% bei einer Spezifitédt von 100%
berichtet [25, 47], um alkoholkranke
Patienten zu entdecken. Einmalige
Trinkexzesse von 2 g/kg fiihrten zu
einer Erhohung. Niemala et al. [37]
verfolgten die HbAc-Addukte bei 19
schwangeren  “problemtrinkenden”
Frauen: 15 Schwangere tranken wéh-
rend der Schwangerschaft weiter (zwi-
schen 10 und 35 alkoholische Ge-
triinke/Woche). Bei fiinf der acht
Patientinnen, die ein Kind mit FAE
hatten, war HbAc erhoht, wihrend
nur zwei der sieben Patientinnen mit
gesunden Kindern erhoéhte HbAc
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Werte hatten. Dieser Test scheint bis
zu 50% der alkoholmissbrauchenden
Schwangeren zu erfassen. Sarkola et
al. [43] konnten keine Korrelation
zwischen dem angegebenen Alkohol-
konsum und dem CDT bzw. den
HbAc-Addukten berichten. Von den
Patientinnen, die einen tigliche Alko-
holkonsum angaben, hatten 40% ei-
nen erhohten HbAc-Wert, wihrend
unter den Patientinnen, die Alkohol-
konsum verneinten, 26% erhohte
HbAc Werte (WBAA >9 pmol/l) auf-
wiesen [55]. Eine abschlieBende Be-
urteilung ist zur Zeit nicht moglich.
Weitere Acetaldehyd-vermittelte
Kondensationsprodukte (z.B.von Neu-
rotransmittern Serotonin, Dopamin
u.a.) sowie Carboline (Harmane, Nor-
harman, Salsinolo! u.a.) sind bei alko-
holkranken Patienten erhoht nach-
weisbar [50]. Jedoch fehlen derzeit
Untersuchungen zur Bedeutung die-
ser Marker als Nachweismoglichkeit
einer perinatalen Alkoholexposition.
Ethylglucuronid (EtG) ist in Blut,
Urin und Haar nachweisbar. Im Urin
kann auch nach Konsum kleinerer
Mengen Alkohol EtG hochspezifisch
fur 39 bis 80 Stunden nachgewiesen
werden. [11, 67]. Dieser Marker ist an
verschieden Populationen evaluiert,
z.B. an psychiatrischen, arbeitsmedizi-
nischen oder forensischen. Sein Ein-
satz als Marker der Abstinenz und als
Riickfallmarker wird propagiert. Ob-
wohl Studien an schwangeren Popula-
tionen bisher fehlen, hat dieser Mar-
ker auf Grund seiner hohen Spezifitit
und Sensitivitidt das Potenzial, auch ge-
ringen und Tage zuriickliegenden Al-

koholkonsum nachzuweisen. FEine
Wiederholung der Testung wiirde die
Sensitivitdt noch erhdhen. Der Nach-
wels eines vorangegangenen Alkohol-
konsums zusammen mit einer Kurzin-
tervention konnte zu einer Reduktion
des Alkoholkonsums fiihren. Nach
moderatem Trinken scheint EtG den
anderen Metaboliten wie Fettsiure-
ethylester und dem 5-HTOL/5-HIA A-
Verhiltnis iiberlegen zu sein [11].
Studien bei Schwangeren bzw. Neu-
geborenen sind nicht publiziert.

Phosphatidylethanol (PEth) ist ein
neuerer, ebenfalls noch nicht an
Schwangeren evaluierter Marker.
Wurst et al. berichten, dass sich beim
Nachweis dieses Markers weder falsch
negative Alkoholiker noch falsch posi-
tive Nichttrinker ergaben [65, 67]. So-
mit wire dies ein sensitiver Marker fiir
langer anhaltenden Konsum groBerer
Alkoholmengen.

Ethylsulfat (EtS) ist bis zu 36 Stun-
den nach moderater Alkoholzufuhr
nachweisbar und ist somit dem EtG
vergleichbar. Da beide Substanzen
iiber verschiedene Wege gebildet wer-
den, ist ein komplementirer Einsatz
denkbar [66]. Auch zu Ehylsulfat lie-
gen keine Daten fiir Schwangere bzw.
Neonaten vor.

Fettsiureethylester (FAEE) sind
Ester von Fettsduren (zum Beispiel
Oleate, Stearate, Linoleate etc.) und
Ethanol, die in Blut, Nabelschurblut,
Haar, Plazenta oder Mekonium nach-
gewiesen werden konnen.

Im Blut konnen FAEE bis zu 24
Stunden nachgewiesen werden [48].
Laut Borucki et al. [11] soll ein un-
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dulierender Verlauf die Wertigkeit
dieses Markers einschranken. Fett-
sdureethylester iibertreten nicht die
Plazentarschranke [32]. In der Maus-
plazenta sind FAEE bis zu sieben
Tagen nach Alkoholkonsum nach-
weisbar. Diesbeziigliche Daten bei
Schwangeren sind nicht publiziert.
Der Nachweis von Ethyloleat im Me-
konium (GC-Flammenionisationde-
tektion, GC-FID) hat eine Sensitivitit
von 68-72% bei einer Spezifitdt von
48-51%, um zwischen Miittern, die
mehr bzw. weniger als ein alkoho-
lisches Getrdnk pro Woche konsu-
mierten, zu differenzieren [6]. Fiir die
Fettsdureethylester Ethyloleat und
Ethyllinolat besteht eine dosisabhén-
gige Korrelation zum miitterlichen
Alkoholkonsum [8]. Die Sensitivitat
ist abhdngig vom wochentlichen Kon-
sum im Monat vor der Geburt: Bei
einer Spezifitdt von 97% betrug die
Sensitivitat fiir einen miitterlichen Al-
koholkonsum von mehr als 28 alkoho-
lischen Getridnken pro Woche 68%,
wihrend sie bei einem Konsum von
mehr als drei Getrdnken pro Woche
immer noch 42% betrug [8].

In einer Populationsstudie an 207
Neugeborenen nichttrinkender Miit-
ter [14] wurde Mekonium auf FAEE
untersucht. In allen Proben fanden
sich FAEE, wobei in 80% der Proben
Ethylstearat, -oleat, und -linoleat un-
ter der Nachweisgrenze lagen. In
>50% der Proben konnte Ethyllauri-
nat und -palmitat und in >80% der
Proben konnte Ethylmyristat nach-
gewiesen wurden. Die Sensitivitit be-
trug 98,4% bei einem Grenzwert von
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2 nmol Gesamt-FAEE/g Mekonium,
wenn Laurinat- und Myristicatethyl-
ester von der Analyse von vornherein
ausgeschlossen wurden. Die Proben
von sechs ebenfalls untersuchten Neo-
naten alkoholabhéngiger Miitter wa-
ren in diesem Ansatz positiv (Sensiti-
vitdt 100%).

In einer weiteren Untersuchung
hatte Ethyloleat eine Sensitivitdt von
84% bei einer Spezifitit von 83%, um
einen Alkoholkonsum von ca.37 g/Tag
im letzten Trimester vom Konsum we-
niger trinkender Schwangerer zu un-
terscheiden [5]. Auf der anderen Seite
konnten Deraufet al.[15] in einer Un-
tersuchung von Mekonium von 436
Neugeborenen keinen Zusammen-
hang zwischen miitterlichem Alkohol-
konsum (im 3. Trimester) und FAEE
im Mekonium nachweisen.

Hier machen verschiedene Bestim-
mungstechniken (GC/MS/MS, GC-
FID etc.) den Vergleich zwischen ein-
zelnen Studien schwierig. Durch
weitere Evaluierung und Standardi-
sierung der analytischen Technik
konnte der Marker FAEE im Mekoni-
um helfen, betroffene Kinder gleich
nach der Geburt zu entdecken [6].

Eine andere Moglichkeit kann die
Bestimmung von FAEE im Haar sein.
Der Marker konnte mit hoher Sensiti-
vitidt (94%) und Spezifitit (90%) Ab-
stinente von Alkoholabhingigen un-
terscheiden [65]. Ferner besteht die
Moglichkeit einer retrospektiven zeit-
lichen Zuordnung. Bei Kindern alko-
holkranker Miitter war FAEE im Haar
nachweisbar, ebenso bei den Miittern
[30]. Die Bestimmung ist technisch
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aufwendig. Eine abschlieBende Beur-
teilung ist noch nicht moglich.

Oxidationsprodukte. Im Alkohol-
metabolismus entstehen Sauerstoff-
radikale, die Lipidperoxidations-Pro-
dukte wie Diene und Malondialdehyd
bilden. Der mogliche Einsatz als Bio-
marker ist in der Geburtshilfe nicht
iiberpriift. Butcher et al. [13] berichte-
ten iiber erhohte Diene bei trinkenden
Patientenpopulationen. Baldi et al. [3]
benutzten Malondialdehydewerte, um
zwischen Kontrollen und alkoholkran-
ken Patientenpopulationen zu unter-
scheiden. Die Sensitivitédt betrug 70%
bei einer Spezifitdt 100%, unabhéngig
von der Leberfunktion.

Marker eines
Alkoholeffektes

S-Hydroxytryptophol und 5-Hydro-
xyindol-3-acetat (5-HTOL/5-HIAA)
sind Metaboliten des Serotonin-Stoff-
wechsels. Unter normalen Umsténden
wird iiberwiegend S-HIAA via ADH
gebildet, nur etwa 4% werden zu 5-
HTOL abgebaut. Nach Alkoholkon-
sum steigt das 5-HTOL/S5-HIAA-Ver-
héltnis durch kompetitive Hemmung
der Alkoholdehydrogenase und ist fiir
bis zu 24 Stunden nach Aufnahme er-
hoht. Das 5-HTOL/5-HIA A-Verhalt-
nis scheint bei Patientenpopulationen,
die mehr als 60 g bzw. fiinf Getréinke
proTag konsumieren, eine ausreichen-
de Sensitivitdt und Spezifitdt zu be-
sitzen [9, 51]. Studien an Schwange-
ren- oder Neugeborenen-Populationen
fehlen. Zur Bestimmung von 5-HTOL

bzw. 5-HIAA ist die aufwendige Gas-
chromatographie (GC/MS) erforder-
lich. Das Glukuronidierungsprodukt
S-HTOL-Glucuronid (GTOL) kann
aber mit Hilfe von Mausantikérpern
immunologisch als Radioimmuno-
assay (RIA) oder als Enzyme-linked
immuno sorbent assay (ELISA) be-
stimmt werden [9]. Eine ELISA-
Version ist kommerziell erhiltlich
(http://www.alcodia.com/Folder3.
korr. pdf). Daten bei Schwangeren
sind nicht publiziert.

Enzyme des Alkoholstoffwechsel
konnen theoretisch als Marker des er-
hohten Alkoholkonsums eingesetzt
werden. Das induzierbare Cytochrom
P450 2E1 ist erhoht bei chronisch ge-
steigertem Alkoholkonsum. Geneti-
sche Unterschiede der Enzymfunktion
des Alkoholmetabolismus wie Alko-
holdehydrogenase, Aldehyddehydro-
genase sind fiir interindividuelle Un-
terschiede im Metabolismus und damit
fiir Unterschiede in der Wirkung von
Alkohol verantwortlich. Beispielswei-
se ist das ,Flushersyndrom® (Miss-
empfindungen nach Alkoholkonsum)
mit Isoformen der AIDH assoziert.
Dieses Syndrom schiitzt damit vor er-
hohtem Alkoholkonsum. Keiner die-
ser Marker hat bisher Einzug in die
klinische Routine gefunden.

Carbohydrate-Deficient Transferrin
(CDT} sind Isoformen des Transfer-
rinproteins,die beichronisch erhdhtem
Alkoholkonsum (iiber 50-80 g Alko-
hol/Tag) vermehrt nachzuweisen sind.
Diese Steigerung ist primdr unab-
hiangig von Organschidigungen. Die
Halbwertszeit von CDT soll bei zwei
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Wochen liegen, diese Zeit kann im
Einzelfall kiirzer sein, z. B. nach Volu-
menverschiebung durch Blutung [36].
Zu beachten ist, dass es verschiedene
Bestimmungsmethoden gibt: Solche,
die einen absoluten Wert angeben,
sind hier nur unter Vorbehalt einzu-
setzen, da das Gesamt-Transferrin mit
zunehmender Schwangerschaft erh6ht
ist [53].

Durch 16 Studien an Frauen gaben
Allen et al. [2] eine mediane Sensitivi-
tit von 51% bei einer Spezifitit von
92% (Median) an, um zu differenzie-
ren zwischen Populationen mit alko-
holbezogenen Problemen und Patien-
tinnen, die weniger als zwei alkoho-
lische Getrianke pro Tag zu sich
nahmen. Bei jungen Patientinnen und
Patientinnen mit nur gelegentlichem
Alkoholkonsum ist die Sensitivitat
nicht ausreichend [36].

CDT in Nabelschnurblut ist signifi-
kant hoher als im miitterlichen Blut
und korreliert nicht mit dem miitter-
lichen Alkoholkonsum [61]. CDT ist
hier nur sinnvoll in Kombination mit
anderen Markern einzusetzen. In ver-
schiedenen Untersuchungen bestand
keine Korrelation zwischen dem Trink-
muster der Schwangeren und der aus-
schliellichen Bestimmung des CDT-
Wertes [43, 55].

Sialsdure ist bei Alkoholkranken
im Serum erhoht. Um zwischen alko-
holkranken und nur bei bestimmten
Gelegenheiten trinkenden Frauen zu
unterscheiden. sind Sensitivitdten fiir
58% bei einer Spezifitidt von 96% be-
richtet [41, 46]. Auch dieser Marker

74

kann noch nicht abschlieend beur-
teilt werden.

Aspartat-aminotransferase  (AST)
und Alanin-aminotransferase- (ALT):
Werterhchungen dieser Enzyme re-
flektieren in der Regel eine Organ-
schiddigung, unabhingig von der
Genese. Um Patientengruppen mit
langjdhrigem erhohtem Alkoholkon-
sum mit einer relativ hohen Wahr-
scheinlichkeit von einer toxischen Le-
berveranderung von nicht trinkenden
Kontrollen zu unterscheiden, ist dieser
Marker geeignet. Hier betragen Sensi-
tivitdten und Spezifititen fiir Frauen
fiir die AST 53,8% und 95,5% bzw. fiir
die ALT 38,5% und 90,9%. Um einen
Alkoholkonsum von >150 g/Woche in
der Schwangerschaft nachzuweisen,
waren ALAT/ASAT nicht ausreichend
sensitiv [24]. Jedoch miissen immer
Differenzialdiagnosen fiirerhohte ALT-
bzw. AST-Werte erwogen werden.

Gamma-glutamyltransferase (GGT).
Erhohte GGT-Werte konnen auf ei-
nen chronisch erhohten Alkoholkon-
sum hinweisen. Zu bedenken ist, das
auch andere Erkrankungen zu einer
GGT-Erh6hung fithren konnen (he-
patoblildre Erkrankungen, Medika-
mente etc.).

Bei zehn Studien an Frauen aus
verschiedenen Populationen mit alko-
holbezogenenen Problemen und Kon-
trollen, die weniger als zwei Standard-
drinks pro Tag konsumierten, fanden
Allen et al. [2] eine mediane Sensitivi-
tdt von 54 % bei einer medianer Spezi-
fitdit von 96%. CDT und GGT sind bei
Frauen in ihrer diagnostischen Wertig-
keit vergleichbar einzuschitzen. Stark
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trinkende Frauen sind nur schwer von
moderat trinkenden Patientinnen ab-
zugrenzen. Bei jungen Patientinnen
und Patienten mit nur gelegentlichem
oder unregelmiBigem Alkoholkon-
sum ist die Sensitivitdt nicht ausrei-
chend [36]. GGT war signifikant er-
hoht bei Frauen, die mehr als acht
alkoholische Getrinke zu sich nahmen
im Vergleich zu Frauen, die weniger
tranken [43], wihrend in einer ande-
ren Untersuchung bei 25 Schwange-
ren, die einen tédglichen Alkoholkon-
sum angaben, keine GGT Erhohung,
aber bei 13 von 383 nicht trinkenden
Schwangeren GGT erhoht (>45 U/L)
gemessen wurde [55]. Im Vergleich zu
ALAT, ASAT, MCV und Dolichol im
Urin war die GGT (Sensitivitit 33%,
bei einer Spezifitdt von 95%) tiberle-
gen, um einen Alkoholkonsum von
>150 g/Woche in der Schwangerschaft
nachzuweisen [24].

Mittleres korpuskuldres Volumen
(MCV) ist ein Mal} des Erythrozyten-
volumens. Durch einen unbekannten
Mechanismus kommt es zu einer ma-
krozytdren Verdnderung bei chronisch
erhohtem Alkoholkonsum. Bei Frauen
im frithen Stadium der Alkoholabhén-
gigkeit fanden Mundie et al. [33] eine
gute Diskrimierungsfihigkeit mit ei-
ner Sensitivitit von 86% bei einer
Spezifitdit von 90%. MCV war hier
CDT (49 und 90%) bzw. GGT (60 und
90%).1iberlegen. MCV war signifikant
erhoht bei Frauen, die mehr als acht
alkoholische Getrédnke pro Tag konsu-
mierten, im Vergleich zu Frauen, die
weniger tranken [43]. Von 25 schwan-
geren Patientinnen, die einen tiglichen

Alkoholkonsum angaben, hatten 20%
einen erhohten MCV-Wert (>98 fl),
wihrend weniger als 1,5% der Schwan-
geren, die einen wochentlichen Alko-
holkonsum oder Gebrauch vernein-
ten, diesen Wert iiberschritten [55].
Zusammenfassend ldsst sich sagen,
das MCV ein relativ zuverléssiger
Marker fiir linger anhaltenden Alko-
holmissbrauch bzw. fiir Alkohol-
abhidngigkeit darstellt, bei gelegent-
lichem oder geringgradigerem Alko-
holkonsum aber keine ausreichende
Sensitivitdt aufweist. Da der Marker
als Bestandteil des sogenannten Blut-
bildes Teil von Routineuntersuchun-
gen ist, miissen alle MCV-Erhéhungen
Anlass flir eine weitergehende Evalu-
ation geben.

Urin-Dolichole werden in erhoh-
ten Konzentrationen im Urin bei alko-
holkranken Patienten und Patien-
tinnen gefunden. In einer Studie [64]
wurde bei sechs von 16 Kindern mit zu
niedrigem Geburtsgewicht (,,small for
gestational age*), davon zwei Kinder
mit FAS und vier Kinder mit FAS-
Verdacht, erhohte Werte fiir Urin Do-
lichols (20-38 ng/ml) gefunden. Bei
Kindern ohne prénatale Alkoholex-
position fanden sich Werte fiir Urin-
Dolichole von 2-7 ng/ ml. Verlaufsstu-
dien liegen nicht vor.

Veriinderte Proteinstruktur bzw.
Funktion: Eine andere Maoglichkeit
konnte die Bestimmung von Serum-
proteinen darstellen. Mit zweidimen-
sionaler Gel-Elektrophorese (Proteo-
mics) wurdenachtverschiedene Serum-
proteine bei FAS-positiven Kindern
identifiziert. Mittels diskrimanter Ana-
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lyse konnte eine eindeutige Zuordnung
zum FAS-Status vorgenommen werden.
Leider mangelt es auch diesem Feld an
ausreichend grofien Studien |7, 39].

Beta-Hexosaminidase: Dieses En-
zym kann im Blut und im Urin be-
stimmt werden und besitzt eine gute
Sensitivitdt (Blut: 72-94%; Urin 85%)
und Spezifitit (Blut 69-91%; Urin
84%) um Alkoholiker (>60 g Alkohol/
Tag) von Nichtalkoholikern zu unter-
scheiden [56, 58]. Daten aus dem ge-
burtshilflichen Bereich liegen nicht
VOI.

Nikotin, illegale Drogen

Wegen eines moglichen Mehrfachge-
brauchs von Alkohol und Nikotin so-
wie Drogen und Medikamenten ist
auch eine Testung auf weiteren Sub-
stanzmissbrauch sinnvoll. Dazu eignet
sich z. B.ein Urin-Drogentest (EMIT),
Cotinin als Nikotinmetabolit (Halb-
wertszeit Nikotin: 3 Stunden, Cotinin:
14-40 Stunden) sowie Kohlenmono-
xid, Koffein und Metaboliten. Nach
Selbstangaben rauchten 25,8% aller
Schwangeren bei Beginn der Schwan-
gerschaft, 3,9% benutzten illegale
Drogen [16, 21]. Beziiglich des multi-
plen Substanzgebrauchs (incl. Alko-
hol) fehlen valide Daten bei Schwan-
geren [21,45].

Markerkombinationen

Durch eine Kombination von Markern
kann die Sensitivitdt gesteigert wer-
den [36]. Stoler et al. [55] zeigten, dass
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alle schwangeren Frauen, die der Un-
tersuchung zugestimmt hatten und
wenigstens 14 alkoholische Getrianke
pro Woche tranken, mindestens einen
von vier Markern (CDT, GGT, MCV,
Himoglobinacetaldehyd-Addukte)
erhoht hatten. Das Vorhandensein von
zwei oder mehr Markern war treff-
sicherer fiir das Auftreten von fetalen
Storungen als die Selbstangabe der
Mutter beziiglich ihres Alkoholkon-
sums. Sensitivitit und Spezifitit sind
nicht publiziert [55].

Kombination mit Selbstangaben

Die exakteste Diagnose einer alkohol-
bezogenen Storung beruht auf der
Synopsis von genauer Anamnese (All-
gemein-, suchtmittelspezifische Ana-
mnese, ggf. Fremdanamnese), korper-
licher Untersuchung, Fragebdgen und
paraklinischen Parametern wie Labor-
werten [34, 36,57].

Fazit

Es scheint notwendig, dass die Ausbil-
dung in gesundheitsorientierter bzw.
suchtspezifischer Gesprichsfithrung
verbessert wird. Die oben genannten
Befunde weisen darauf hin, dass we-
sentliche Informationen zwischen
Schwangeren und Behandlern nicht
ausgetauscht werden. Erst durch eine
tragfdhige Patientinnen-Behandler-
Bezichung mit einem ausreichenden
Austausch von Informationen kdnnen
risikominimierende  Interventionen
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durchgefiihrt werden. Dazu sollten
Fragebogen, wie sie oben beispielhaft
aufgefiihrt sind, eingesetzt werden
(AUDIT, T-ACE, TWEAK oder eska-
lierende Fragetechnik). Eine Kombi-
nation mit der Bestimmung von Alko-
holmarkern erscheint sinnvoll, wenn
es Hinweise auf einen erhohten Alko-
holkonsum gibt. Dazu sollten vorran-
gig Marker des vorangegangenen Al-
koholkonsums verwendet werden.
Alkohol im Urin ist einfach zu bestim-
men (kommerzieller Test verfiigbar)
und Urin wird in der Schwangerenvor-
sorge regelmiBig asserviert. Das Zeit-
fenster von maximal 14 Stunden ist
allerdings gering. Studien iiber das
Ethylglucuronid zur Detektion von
Alkoholkonsum bei Schwangeren lie-
gen nicht vor. Studien aus dem Gebiet
der Psychiatrie, Arbeitsmedizin oder
Forensik zeigten, das hier ein hochspe-

zifischer und sensitiver Marker zur
Verfiigung steht, der einen vorange-
gangenen Alkoholkonsum bis zu 80
Stunden im Urin entdecken kann [11,
66]. Es erfordert als Bestimmungsme-
thode den Einsatz von Gaschromato-
graphie oder Massenspektroskopie,
was nur in spezialisierten Zentren
moglich ist. Ein Einsatz im Massen-
Screening ist allerdings denkbar. Die
Bestimmung von weiteren Markern
des vorangegangen Alkoholkonsums
(Metabolite, Addukte, GTOL etc.)
kann noch nicht abschlieBend beur-
teilt werden.

Die Bestimmung von Markern des
chronisch erhohten Alkoholkonsums
ist entweder Teil der Basisuntersu-
chung (MCYV als Bestandteil des Blut-
bildes) oder sollte, wie die Leberwerte
und das CDT (als Verhiltnis CDT zu
Gesamt-CDT), bei Verdacht und bei

Ziel: Vermeldung von Alkoholexposmon bei Frauen im gebahrfahlgen Alter und Schwan-

geren

-‘Vorgehen.in der Praxis:

»: Anamnese, direktives, aber nicht konfrontatwes Vorgehen (Motlvatlonal Interviewing)

kérperliche Untersuchung

gen).
(Kurzzeit- )Marker

»
» Fragebdgen (AUDIT TWEAK, T-AGE oder eskallerende Fragetechnik, ggf indirekte Fra-
»

Urinethyiglucuronid und/oder Urinalkohol bei jeder (Vorsorge-)Untersuchung als Teil der

Routine

\A A4

Ggf. weitere Marker bei speziellen Fragestellungen (%CDT, GGT, Leberwerte, MCV)
Ggf. Screening auf weitere Noxen (Nikotin, Drogen, ...).
Bei postnataler Fragestellung auf pranatale Alkoholexposition:

Fettsiureethylester im Mekonium oder im Haar (Mutter/Kind)

Schwangere in Diagnostik einbinden, Biofeedback-Potenzial nutzen
Ziel: funktionierendes Arbeitsbiindnis, Risikoreduktion

Ahnliches Vorgehen bei Frauen im gebérfahigen Alter
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Abkldrung einer vermuteten oder be-
stehenden Komorbiditdat erfolgen.
Dazu gehort auch der Verdacht auf
eine bestehende Alkoholerkrankung,
Zum Screening auf einen Alkoholkon-
sum, der schon mit einem mdoglichen
fetalen Risiko einhergeht, sind diese
Marker nicht geeignet.

Die Bestimmung von FAEE im
Mekonium oder im Haar kann nur Al-
koholkonsum in der Schwangerschaft
nach deren Ende entdecken, so dass
primér kausale Interventionen nicht
mehr moglich sind. Sie ermoglicht
aber, betroffene Kinder unmittelbar

postpartal zu finden, gezielt zu evalu-
ieren und gegebenenfalls eine friihe
und gezielte Forderung einzuleiten,
um Sekundérschaden zu minimieren.

Wegen der grofen, lebenslang be-
stehenden Bedeutung von FAS/FAE
— einer vermeidbaren Behinderung —
sowohl fiir die betroffenen Kinder als
auch fiir die betroffenen Familien und
die Gesellschaft, wird gefordert, die
Diagnostik von Alkoholkonsum wih-
rend der Schwangerschaft zu verbes-
sern [7,54]. Unseres Erachtens ist hier
noch ein betrédchtlicher Forschungs-
aufwand zu leisten.
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7 Das klinische Bild des Fetalen Alkohol-Syndroms
— Fetal Alcohol Spectrum Disorder (FASD)

Hans-Ludwig Spohr

Im Gegensatz zu Nikotin und den ille-
galen Drogen sind Alkohol und seine
Abbauprodukte Gifte, fiir die gesi-
chert ist, dass sie Fehlbildungen beim
Embyo und Fetus erzeugen. Dies
wissen wir spatestens seit der Erst-
beschreibung des Fetalen Alkohol-
Syndroms (FAS) durch die beiden
Amerikaner Jones und Swmith im Jahre
1973 [5]. Inzwischen wurde dieses Syn-
drom bei Kindern chronisch alkohol-
abhéngiger Frauen weltweit diagnosti-
ziert und gilt als eine der hiufigsten
Ursachen fiir eine angeborene psycho-
mentale Retardierung [13].

Tierexperimentell gelang Sulik 1981
(Abb.1) in einem Mausmodell der
Nachweis eines teratogen bedingten
typischen Fetalen Alkohol-Syndroms
[14].

In Deutschland leben nach Schét-
zung der Deutschen Hauptstelle gegen
die Suchtgefahren etwa 1,5 Millionen
Menschen mit einer behandlungsbe-
diirftigen Alkoholabhingigkeit. Geht
man davon aus, dass etwa 20% der
chronischen Alkoholiker Frauen im
gebirfihigen Alter sind, so ergibt sich
eine GroBenordnung von ungefdhr
0.3 Millionen Frauen, die durch ihren
Alkoholmissbrauch ein geschidigtes
Kind zur Welt bringen kdnnen.

In diesen Zahlen nicht enthalten ist
der Anteil der deutschen Bevolkerung,
der missbriauchlich Alkohol konsu-

miert, das sind etwa 5%. Auch hier fin-
det sich ein Risikopotenzial fiir fetale
Schiden.

Das nationale Institut fiir Drogen-
missbrauch [6] in den USA hat 1990 in
einer repridsentativen Umfrage fol-
gende Daten zum Alkoholgenuss in
der amerikanischen Bevolkerung he-
rausgegeben:

70% aller Frauen haben schon ein-
mal Alkohol getrunken, 61% davon
im letzten Jahr. 41 % haben im letzten
Monat vor der Befragung Alkohol ge-
trunken, 25% der befragten Frauen
tranken mindestens einmal pro Woche
und 6% davon mindestens fiinf und
mehr Drinks pro Woche. In einer wei-
teren Studie haben Day et al. [2] be-
legt, dass in ihrem Kollektiv alkohol-
abhingiger Frauen mehr als zwei
Drittel zusdtzlich Raucherinnen wa-
ren und 59% Marihuana, 8% Kokain
und 16% Heroin und andere Drogen
zu sich nahmen.

Genaue Zahlen iiber die Haufig-
keit des chronischen Alkoholmiss-
brauches in der Schwangerschaft und
der dadurch geschéddigten Kinder in
Deutschland gibt es nicht.

Eine Analyse aller bis zum Jahre
1987 durchgefiihrten internationalen
prospektiven Studien zur Hiufigkeit
des Syndroms ergab eine durchschnitt-
liche Inzidenz von 1 FAS:1000 Le-
bendgeborene in den westlichen In-
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dustriestaaten [1], wobei die — heute in
der klinischen Bedeutung mehr in den
Vordergrund riickenden — unvollstidn-
dig ausgeprédgten Formen des Syn-
droms nicht beriicksichtigt wurden.
Damit stellt das Fetale Alkohol-Syn-
drom zusammen mit dem Down-Syn-
drom (1 : 833 der Geburten) eine hiu-
fige Ursache fiir eine angeborene
mentale Retardierung dar.

In einer eigenen, 1993 vorgenom-
menen prospektiven Untersuchung
iiber den Zusammenhang von prédna-
taler Dystrophie und chronischem Al-
koholabusus wihrend der Schwanger-
schaftergab sich bei 1006 untersuchten
Schwangerschaften eine Inzidenz von
einem diagnostizierten FAS (die Mut-
ter kam betrunken zur Geburt, das
Neugeborene hatte einen Alkohol-
Foetor ex ore) und von fiinf unvoll-
stindig ausgepridgten Formen dieses
Syndroms (Fetal Alcohol Effects,

FAE), bei denen die Diagnose nicht
bet Geburt von den Geburtshelfern

Narrow fareheadt

Short palpebrat
fissres

Small nose
Small midface

Long upper Jip with
defigient {fat) philtrum

Abb. 1:
modeli [14].
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gestellt wurde, sondern erst im Alter
von 9-18 Monaten bei einer gezielten
Nachuntersuchung moglich war [7]
(Tab. 1).

Das klinische Bild

Die Fazette des klinischen Bildes
reicht von diskreten morphologischen
Normabweichungen bis hin zur
schweren intrauterinen Schidigung
mit dem Auftreten einer Mikrozepha-
lie, einer postnatalen Dystrophie,

Tab. 1: Verlaufsstudie zur Entwickiung von
Kindern mit prénataler Alkcholexposition [6].

D 47/1009 Geburten eines Jahrgangs emer
,Ber!mer Geburtsklinik ‘wiesen wihrend
der SS.oderbei der Geburt eine intraute-

.. fing Wachstumsretardierung ((UGR).auf.

» 5/47 Kindern mit IUGR: erwiesen. sich
8-10 Monate. nach der Geburt als' em
FAS/FAE.- ~ 7 ..

> ;1/47 Neugeborenen wtrd als FAS it
“einem voll ‘ausgepragten: Syndrom bei
Geburt diagnostiziert. - = -

Experimentelle Darsteliung der kiinischen dysmorphen Symptome des FAS im Maus-
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deutlicher muskuldrer Hypotonie,
mentaler Retardierung, verbunden
mit Herz-, Nieren- und Genitalfehlbil-
dungen sowie zahlreichen kleineren
Auffilligkeiten im Sinne einer kranio-
fazialen Dysmorphie (Abb. 2).

Da es beim FAS die grofle rich-
tungsweisende Fehlbildung wie bei der
Thalidomid-Embryopathiec oder die
genetische Diagnosesicherung durch
die Chromsomenuntersuchung wie
beim Down-Syndrom nicht gibt, kann
die Diagnose nur mosaikartig zusam-
mengesetzt werden und so das typische
FAS-Bild ergeben.

Abb. 2: Dreijahriges Madchen mit einem voll
ausgepragten schweren Fetalen Alkohol-Syn-
drom.

Die Research-Society on Alcoho-
lism [5] empfiehlt die Diagnosen FAS
und FAE, wenn folgende Kriterien er-
fiillt sind: Der miitterliche Alkoholis-
mus ist sicher belegt und die Untersu-
chung am betroffenen Kind bestitigt
zwei dieser drei Indikatoren:

P pri- und postnatale Wachstums-
retardierung

P Dysfunktion des zentralen Ner-
vensystems (jede neurologische

Auffilligkeit, Entwicklungsverzg-

gerung, intellektuelle Schidigung/

Stérung)

P Charakteristische kraniofaziale Auf-
falligkeiten:

e Mikrozephalie

e schmale Lidspalten

e schmale Oberlippe

e schwach modelliertes Filtrum

e Abflachung des Mittelgesichts

(Marxillahypoplasie)

Der Begriff FAE kann benutzt wer-
den, wenn der miitterliche Alkohol-
abusus sicher dokumentiert ist und
wenn der Patient lediglich zwei der
aufgelisteten drei Indikatoren fiir das
FAS aufweist. Mit dieser Definition
kdnnen auch die haufigeren leichteren
(.abortiven“) Formen der intraute-
rinen Alkoholexposition diagnostisch
beschricben und erfasst werden
(Abb. 3).

In der neueren amerikanischen Li-
teratur wird zunehmend der Terminus
FASD (Fetal Alcohol Spectrum Dis-
orders) favorisiert, der mehr als die
beiden starren Einteilungen FAS und
FAE darauf hinweist, dass es sich um
eine sehr variable Expression des Syn-
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Abb. 3: Acht Monate altes Madchen mit einem
Alkohol-Syndrom im Sinne eines FAE (Fetal
Alkohol Effects).

droms handeln kann [8]. AuBerdem
haben Langzeitstudien inzwischen
nachgewiesen [10,11] dass die Progno-
se der kognitiven und psychopatholo-
gischen Entwicklung betroffener Pa-
tienten bei FAS und FAE gleich un-
giinstig verlaufen konnen, so dass das
FAE nicht einfach die abgeschwichte
Form eines FAS darstellt.

Klinischer Verlauf

Im Gegensatz zu den neurologischen
und psychiatrischen Storungen der
Kinder mit FAS/FAE bilden sich die
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klinischen Auffélligkeiten der dys-
morphen Stigmata im Gesicht mit der
Zeit zurick.

In einer eigenen 10-Jahres-Lang-
zeituntersuchung an einer groferen
Patientengruppe konnten wir belegen,
dass eine Reihe der betrotfenen Ju-
gendlichen und jungen Erwachsenen
in der Nachuntersuchung 10-15 Jahre
nach der Erstdiagnose bei gleichen
Untersuchungskriterien nicht mehr
sicher als ein FAS/FAE identifiziert
werden konnte [10]. Die voll ausge-
prdgten Formen lieBen zwar die Syn-
dromdiagnose auch im Schul- und
Adoleszentenalter zu, jedoch zeichne-
te sich auch hier eine deutliche Inten-
sitdtsabnahme der kraniofazialen Dys-
morphie ab [12].

Im Gegensatzzur morphologischen
Riickbildungstendenz des Syndroms
mussten wir feststellen, dass vor allem
psychopathologische und psychiatri-
sche Storungen, insbesondere aber
kognitive Defizite, die bei Schulbeginn
diagnostiziert wurden, auch in der
Adoleszenz ohne erkennbare Tendenz
zur intellektuellen Besserung beste-
hen blieben [9, 10, 11].

Bei der 10-Jahres-Nachuntersu-
chung von 70 Patienten fiel auf, dass
trotz teilweise langjdhriger stabiler
Familienverhiltnisse und intensiver
Forderung durch die in der Regel sehr
engagierten Pflegeeltern kaum ein
Kind sich wihrend der gesamten
Schulzeit schulisch deutlich verbessert
hatte,im Gegenteil: Bei der Erstunter-
suchung waren noch 46% der Kinder
(28/60) normale Vorschul-oder Schul-
kinder, nach 10 Jahren (Zweituntersu-
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chung) hatten nur 13% eine Regel-
schule absolviert, 33% hatten eine
Sonderschule fiir Lernbehinderte be-
sucht und 14% eine Sonderschule fiir
geistig Behinderte.

Die gleiche Tendenz lief3 sich durch
einen 10-Jahres-Vergleich des durch-
schnittlichen Intelligenzquotienten der
betroffenen Patienten belegen [10]
(Tab. 2).

Hiufig war dabei zu beobachten,
dass weniger die kognitive Entwick-
lungsretardierung fiir die ungiinstige
Gesamtentwicklung der Kinder ver-
antwortlich zu sein schien als primér
die bleibenden psychiatrischen Sto-
rungen (Tab. 3 und Abb. 4).

Wenn das Krankheitsbild in der
frithen Kindheit iibersehen wird, so ist
es kaum wahrscheinlich, dass spiter
im Schul- und Adoleszentenalter der
behandelnde Arzt in der Lage ist, bei
der Vorstellung kleiner, zappeliger
oder dystropher Pflegekinder mit Mi-
krozephalie, Hyperaktivitidtoder Lern-
stérungen in der Praxis eine richtige
Diagnose zu stellen. Es stehen dann

Tab. 3: Persistierende Psychopathologien bei
FAS/FAE.

» Sprachstdrungen o

b Automatismen/Stereotypien

» Angste und Abhingigkeitsprobleme
» Hyperkinetische Storungen.

endokrinologische  Untersuchungen
im Vordergrund sowie die Behandlung
von schulischen Verhaltensstorungen,
die auf die Umwelt und die allgemei-
nen familidren Verhiltnisse zurlickge-
fihrt werden. Allein eine intensive
Nachforschung nach dem Schicksal
der biologischen Mutter und der Nach-
weis einer miitterlichen Alkoholsucht
wihrend der Schwangerschaft kann
hier die Diagnose einer teratogenen
Schidigung des betroffenen Patienten
ergeben [8].

Es ist daher wichtig, auch jugend-
liche Patienten mit FAS/FAE noch zu
identifizieren. Das ist aber nur mog-
lich, wenn die untersuchenden Arzte
mit dem Syndrom der intrauterinen
Alkoholschiddigung  vertraut sind
(Abb. 5).

Tab. 2: Intelligenzquotienten im Verlauf. Intelligenz im Verlauf (N=70; Testbefunde einschlieBlich
klinischer Beurteilungen bei nicht testbaren Kindern).

Letzte Unt‘e‘rsuchung;y

Erstuntersuchung ~ 1Q  115-86  85-71  70-51  50-36 3521 <20
1Q116-86 (No24) 19 4 1 - - C
IQ 85-71(N=24) . 1 20 2 - -
Q 70-51(N=11) - 3 6 2 - -
IQ 50-36 (N= 3) - - - 2 1 c
IQ 35-21 (N= 7) - - - 1 2 4
IQ <20(N= 1) - - - - - 1
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‘—i- mild (7 = 19)
-e»- moderat (n'=17)
i schwer = 12)

G= Depressnon .
- H=Angste »
. b= Abhangxgkettsprobleme

’_ rachstorungen

D"-

ssstorungen.” Beziehungsprobleme -
CE = Schlafstorungen ! ° .,L = Verhaltensstorungen
F = Abnormales Verhalten/Stereotypnen Lot ~M Hyperkmeﬂsches Syndrom

Abb. 4: Auspragung der psychopathologischen Teilsymptome bei Kindern mit FAS/FAE
{10, 11].

Abb. 5: Moderates fetales Alkoholsyndrom (FAE) bei einem Kind im Alter von 8 Monaten, 3 Jahren
und 15 Jahren.
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Miitterlicher Alkoholkonsum
und Grenzen fetaler
Schéadigung

Die Schidigung des Kindes ist abhédn-
gig von der Dauer, der Menge sowie
der Art und Weise des miitterlichen
Trinkverhaltens vor und wihrend der
Schwangerschaft und moglicherweise
auch von den eingenommenen Alko-
holika selbst.

Daneben spielen zusitzliche gene-
tische Faktoren der alkoholkranken
Frau eine Rolle, ohne dass dies bisher
wissenschaftlich eindeutig und iiber-
zeugend belegt werden konnte. Der
viterliche Alkoholismus spielt bei der
Entstehung des FAS keine Rolle. Die
Alkoholschiddigung ist keine chromo-
somale Storung, sondern eine terato-
gene Schidigung durch Athanol und
seine Metaboliten.

Die Pathogenese des FAS ist trotz
einer Vielzahl tierexperimenteller und
klinischer Untersuchungen bis heute
ungeklart. Sicher ist, dass der Alkohol
und vor allem das Acetaldehyd iiber
die Plazenta in den fetalen Blutkreis-
lauf gelangt und auf den biochemisch
noch weitgehend unreifen Embryo
und Fetus trifft, wo die Entgittung des
Alkohols nur verzogert stattfindet.
Die toxischen Substanzen schidigen
direkt als Mitosegift die Zellteilung
und wirken in der Embryonalzeit auf
die Entwicklung der Organe und beim
Fetus besonders schiddigend auf das
komplexe Wachstum und die empfind-
liche Reifung des Gehirns ein.

Erwartungsgemél gibt es keine si-
chere Grenze, bis zu der eine Frau un-

beschadet Alkohol in der Schwanger-
schaft zu sich nehmen kann. Es liegen
inzwischen zahlreiche Studien vor. die
zeigen, dass bei gesunden Frauen ge-
ringe Mengen Alkohol wihrend der
Schwangerschaft keine klinisch nach-
weisbaren Schidigungen beim Neuge-
borenen verursachen.

Eine vor einigen Jahren abge-
schlossene europiische Studie ermit-
telte in insgesamt sechs europdischen
Lindern das normale und bliche
Trinkverhalten wihrend der Schwan-
gerschaft und seine Auswirkungen auf
die Entwicklung des Neugeborenen.
Die Studie an itber 6000 Frauen kam
zudem Ergebnis, dass bei einem Alko-
holkonsum von mehr als 120 g reinem
Alkohol pro Woche (ein Glas Wein
pro Tag), eine Menge, die nur von ei-
ner geringen Zahl der untersuchten
Frauen getrunken wurde, eine diskrete
aber signifikante Abnahme der Kor-
perlinge an den ansonsten gesunden
Neugeborenen erkennbar war [4].

Ob es sich bei dieser Alkohol-
menge, die etwa einem Glas Wein pro
Tag entspricht, um einen Schwellen-
wert handelt, unter dem das Trinken
von Alkohol in der Schwangerschaft
nicht gefihrlich ist, mag allerdings be-
zweifelt werden, da vor allem diskrete
neurologische und kognitive Sto-
rungen beim Neugeborenen nicht zu
erfassen sind. Wahrscheinlicher ist
wohl, dass auch geringere Alkohol-
mengen wihrend der Schwangerschaft
- z.B. das gelegentliche Trinken (,,sa-
turday night drinking™) — durchaus
psychische und mentale Auffillig-
keiten bei den betroffenen Kindern
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bewirken kénnen, auch wenn ein ty-
pisches Alkoholsyndrom bei der Mut-
ter bei weitem nicht vorliegt.

Langzeitprognose des FASD

In einer gerade abgeschlossenen, noch
unveroffentlichten Longitudinal-Un-
tersuchung wurden in der Berliner
Arbeitsgruppe 37 inzwischen erwach-
sene Patienten nachuntersucht, die
vor 20 bis 25 Jahren als FAS/FAE-Kin-
der in Berlin diagnostiziert worden
waren.

Die Ergebnisse bestétigen die Be-
funde [8, 14] aus Seattle, die in einer
groenQuerschnittsuntersuchungfest-
gestellt hatten, dass es sich bei dem
Fetalen Alkohol-Syndrom um eine
persistierende, wahrscheinlich lebens-
lange mentale, korperliche und neuro-
psychiatrische Schiadigung handelt, die
durch intensive Betreuung zwar in ih-
rer Schwere abgemildert, jedoch nicht
verhindert werden kann.

Bei der Berliner Lingsschnittun-
tersuchung bis ins Erwachsenenalter
ergab sich, dass 80% der betroffenen
37 jungen Frauen und Minner nicht
selbstandig leben konnten und ledig-
lich 12% von ihnen eine reguldre Ar-
beitsstelle gefunden hatten und den
Lebensunterhalt selbst verdienen
konnten. Es ergab sich dabei iiber-
raschenderweise prognostisch kein
Unterschied zwischen den ehemals als
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FAS-Kinder diagnostizierten Patien-
ten und den FAE-Patienten. Im
Gegenteil hatten die erwachsenen
minnlichen FAE-Patienten groflere
Probleme, im Erwachsenenleben zu-
recht zu kommen, im Vergleich zu den
FAS-Patienten, da sie in der Regel
aufgrund der mangelnden Dysmor-
phiezeichen von ihrer Umwelt nicht
als Patienten mit einer neuropsychiat-
rischen Erkrankung identifiziert wor-
den waren (Abb. 6,7).

Zusammenfassend missen  wir
feststellen, dass durch chronischen
Alkoholabusus der Mutter in der
Schwangerschaft nicht nur das relativ
seltene Fetale Alkohol-Syndrom ver-
ursacht werden kann, sondern dass die
intrauterine Alkoholexposition chro-
nisch alkoholkranker Frauen hiufiger
auch zu morphologisch diskreteren
Schidigungsformen im Sinne eines
FAE oder FASD fiihren kann. Die fe-
tale Storung ist fiir das Leben und
Wohlbefinden der Patienten durch
persistierende psychiatrische und ko-
gnitive Storungen auch im Erwachse-
nenalter belastend.

Bisher gibt es keine kausal wirk-
same Therapie zur Behandlung dieser
Patienten, aber ohne den oft selbst-
losen Einsatz der Adoptiv- und Pflege-
eltern iiber viele Jahre wiren die be-
troffenen Kinder und Jugendlichen
mit ihren vielen organischen Sto-
rungen und psychischen Verhaltens-
auffilligkeiten hoffnungslos verloren.
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Abb. 6: 32-jahriger Mann mit FAS.

Abb. 7: 21-jahriger Mann mit FAE.
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8 Psychopathologie bei Kindern und Jugendlichen
mit Fetalem Alkohol-Syndrom

Reinhold Feldmann

Alkohol und Gehirn

Das Gehirn ist im fetalen Organismus
das fiir Alkohol anfilligste Organ,
denn es ist das Organ mit dem groBten
Sauerstoffbedarf und der grofiten
Stoffwechselaktivitidt. Alkohol kann in
jeder Phase der embryonalen und fe-
talen Entwicklung schéddigend wirken.
Kinder mit fetalem Alkohol-Syndrom
(FAS) zeigen entsprechend vielféltige
Malformationen des Gehirns und all-
gemein des zentralen Nervensystems.
Typisch sind Wachstumsstdrungen des
gesamten Gehirns (Mikrozephalie und
Mikroenzephalie [1. 18]) sowie zere-
brale Dysgenesien in Form von Mikro-
gyrie [19] und verwachsenen Frontal-
lappen [6, 9, 14, 15, 28, 30, 31, 48].
Weitere mogliche Folgen beim prina-
tal alkoholgeschidigten Kind sind Hy-
drozephalus,zerebelldre Dysmorphien
[35], Hirnstammverédnderungen sowie
Agenesie des Corpus callosum bzw.
das Fehlen des Balkens [12, 26, 46]. Es
scheint, dass die Basalganglien und
der Nucleus caudatus durch Alkohol
besonders leicht angegriffen werden
[17,26].

Berichtet wird zudem iiber eine
verminderte Zellzahl [4, 5, 27], Defizi-
te in der Dendritenstruktur [10], man-
gelhafte Myelinisierung und Verédnde-
rungen der Neurotransmitter [19]. Die
Produktion der Transmitter sowie ihre

Verteilung, Zusammensetzung und die
regionale Wirkung sind nachhaltig ge-
stort [22, 47], dies betrifft besonders
Dopamin, 3-Hydroxylase, Noradrena-
lin und Acetylcholin [5].

Neben den héufigen hirnorgani-
schen Fehlbildungen findet sich ein
komplexes, sehr variables Muster von
neuropsychologischen und psycho-
pathologischen Auffilligkeiten |21,
42]. Unter einer geistigen Entwick-
lungsverzogerung leiden etwa 90%
aller Kinder mit FAS [13, 21, 23, 42].
Insgesamt allerdings korrelieren die
pathologischen Verédnderungen des
Gehirns nicht mit den sonstigen kor-
perlichen Verdnderungen, die GroBe,
Gewicht, faziale Dysmorphien und
Fehlbildungen anderer Organe betref-
fen. So gibt es Kinder, die trotz dufler-
lich unauffélligen Erscheinungsbildes
schwere zentralnervose Verdnderun-
gen aufgrund des Alkoholkonsums
der schwangeren Mutter aufweisen.

Kognitive Stérungen

Zu den Merkmalen des FAS gehoren
auch die teils erheblichen kognitiven
Defizite der betroffenen Kinder. Die
Intelligenz ist vermindert. Festzustel-
len ist dabei in géingigen Testverfahren
eine sehr homogene Senkung von
Handlungs- und Verbal-1Q. Insgesamt
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bleibt der IQ deutlich unter 80 [36, 37,
44, 45]. Die intellektuellen Leistungs-
einbuflen zeigen sich vor allem im lo-
gischen Denken und beim Losen kom-
plexer Aufgaben, beim Rechnen und
kombinatorischen Denken. Hohergra-
dige intellektuelle Prozesse wie Ab-
straktionen, Erlernen von Regeln und
Erfassen von Sinnzusammenhingen
sind erschwert oder sogar ganz un-
moglich [7, 8, 32,33, 34, 39, 40, 41, 43,
44.45].

Im Denken und Handeln zeigt sich
eine Naivitit, die man als ,,persistie-
rende Infantilitit* bezeichnen kann.
Es werden bis ins Erwachsenenalter
hinein unrealistische Wiinsche, uner-
fiillbare  Zukunfishoffnungen und
kindliche Gedanken zu Beruf, Frei-
zeitgestaltung, Kleidung und Lebens-
fiihrung geduBert [18]. Die Kinder und
auch die Jugendlichen entwickeln kein
Gespiir fiir den Wert von Geld - sie
verschenken es ohne weiteres oder
kaufen die erstbesten Dinge, die sie
sehen. Auch fehlt ihnen oft ein Ver-
stdndnis fiir Zeitrdume, sie leben ganz
im ,Jetzt* und kénnen tber Vergan-
genheit oder Zukunft nicht nachden-
ken.

Bei den Kindern und Jugendlichen
mit FAS sind zudem das formale Den-
ken und die Informationsverarbeitung
verzogert und zihfliissig. Denkabliufe
sind abschweifend und wenig zusam-
menhéingend. Eigene Spielideen ent-
wickeln sie meist nicht,sondern ahmen
die Spiele anderer Kinder nach. Beim
Nacherzihlen, der Ausgestaltung eige-
ner Vorstellungen und der Schilderung
von Gedanken wirken die Patienten

94

oft weit iiberfordert. Thre Aussagen
sind dann arm an Assoziationen, er-
scheinen stereotyp und oft wie einstu-
diert [20]. Wenn sie erzihlen sollen,
was sie erlebt haben, was andere Per-
sonen gemacht haben oder auch, wie
es zu diesem Unfall oder jenem Kon-
flikt kam, weichen sie oft aus, erzihlen
widersprechende oder sichtlich der
Fantasie entsprungene Versionen. Sie
tun das nicht, um etwas zu verbergen,
sondern, weil sie tatsdchlich nicht ver-
standen haben, was geschehen ist und
auch der Ablauf des Geschehens ih-
nen unklar blieb.

Die Merkfshigkeit bei diesen Kin-
dernist deutlich verringert, das betrifft
das Kurz- wie auch das Langzeitge-
ddchtnis [11, 19, 20, 25, 42, 43]. Das
schlechte Kurzzeitgedichtnis behin-
dertsie in der Lernfihigkeit, was unter
anderem zu den sehr haufigen Proble-
men beim Verstehen und bei der Mit-
arbeit in der Schule fiihrt. Wenn sie
Neues lernen, scheinen sie das zuvor
gelernte dariiber zu vergessen. Lernin-
halte bauen bei ihnen nicht aufeinan-
der auf; sie konnen nicht auf andere
Anwendungsgebiete iibertragen wer-
den.

Auch im familiiren Miteinander
konnen die Kinder trotz hiufiger Wie-
derholungen und Erkldrungen viele
alltdgliche Handlungen nicht selbstén-
dig ausfiithren. Sie miissen vielmehr
taglich an ihre Aufgaben erinnert wer-
den, brauchen selbst dann noch Anlei-
tung und Kontrolle. Alltagsrituale
werden nur mithsam gelernt, und nach
kurzer Unterbrechung, etwa nach einer
Urlaubsreise, sind sie oft vergessen.
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Die meisten alkoholgeschiadigten
Kinder haben eine stark verminderte
Konzentrationsfihigkeit. Sie sind nur
kurzzeitig aufmerksam und interes-
siert,sind leicht ablenkbar und reagie-
ren verlangsamt [18, 45]. Sie bringen
Spicele, bei denen Geduld erforderlich
ist, nicht zu Ende und lassen sich kaum
lange von einer Beschiftigung einneh-
men. Entsprechend kénnen sie Verab-
redungen nicht einhalten und Auftri-
ge nicht gut ausfiihren. Soll das Kind
etwa seine Schultasche, die Schuhe
und die Jacke holen, wird es fiir jeden
Auftrag erneut gehen oder aber unter-
wegs abgelenkt werden und keinen
der Auftréige erledigen. Au3erhalb der
Familie wird das Unvermogen der Ju-
gendlichen, ohne wiederholte Anlei-
tung und Kontrolle Arbeiten selbstin-
dig zu erledigen, oft nicht verstanden.
Nicht selten verlieren sie deshalb z.B.
sehr schnell ihre Ausbildungsplétze.

Problematisch ist, dass sich diese
erheblichen, durch intrauterine Alko-
holexposition bedingten Einschrin-
kungen intellektueller Féhigkeiten
auch bei optimaler Foérderung als un-
umkehrbar erweisen [37]. FAS ist da-
mit vor allem psychotherapeutischen
MalBnahmen sowie padagogischen Be-
mihungen (Eltern, Erzieher) weit we-
niger zugénglich als andere Storungen
der Entwicklung.

Wahrnehmung, Sprache
und Motorik

Die Wahrnehmungsfihigkeit kann in
allen Bereichen beeintrachtigt sein.

Alkoholgeschidigte Kinder sind weni-
ger aufnahmetihig als ihre Alters-
genossen [2, 7, 16]. Sie zeigen eine
Verminderung der Raum- und Form-
wahrnehmung und haben Schwierig-
keiten bei der Wort- und der Figuren-
erkennung. Neben der visuellen kann
auch die haptische und die akustische
Perzeption gestort sein [3, 4].

Die meisten Kinder mit FAS sind
zudem auffallend schmerzunempfind-
lich. Sie bemerken Verletzungen nicht
und konnen schon deshalb aus ihnen
keine Verhaltensinderung oder ver-
mehrte Vorsicht ableiten. Nur bei
einem Teil der betroffenen Kinder
normalisieren sich diese Storungen im
Altersverlauf.

Kinder mit FAS zeigen mehrheit-
lich Sprachentwicklungsstorungen [38,
41]. Verzogert ist vor allem der Erwerb
des Wortschatzes, der Artikulation
und der Syntax. Redefluss und Sprach-
antrieb wirken schwach [33, 34]. Um
diese Barriere zu iiberwinden, bedie-
nen sich viele Kinder anfangs einer
Gestensprache. Wenn eine stindige
Bezugsperson bei der Sprachvermitt-
lung zur Verfiigung steht, wird die ge-
nannte Verzdgerung meist schnell
{iberwunden. Nicht selten nutzen die
betroffenen Kinder dann ihre Fahig-
keiten, um viel zu reden und eigenes
oder fremdes Handeln sprechend zu
begleiten. Wihrend so das Sprechen
bald keine Schwierigkeiten mehr be-
reitet, bleiben die Grenzen beim Ver-
stehen oft weiterhin eng.

Bei einer angeborenen Muskel-
hypotonie und gestérter zerebelldrer
Funktionen kann die statomotorische
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Entwicklung verzigert sein [2, 18, 24,
43]. Die neuronalen Schidigungen
durch Alkohol bedingen neuromoto-
rische, kortikale, subkortikale und
zerebellire Bewegungsstérungen, die
teils nur diskret ausgepragt sind [24].
Sie konnen durch ihre feinmotorische
Ungeschicklichkeit in eine Auflensei-
terposition geraten. Jedoch zeigt sich
aufgrund der Lebhaftigkeit und der
Hyperaktivitit hiaufig sehr wohl eine
gute Entwicklung des Krabbelns, des
aufrechten Gangs und des Laufens. Sie
entwickeln nicht selten besonders gute
(grob-) motorische Fahigkeiten, aller-
dings iiberschétzen sie sich leicht beim
Laufen, Radfahren oder Klettern.

Soziale und emotionale
Storungen

Oft noch belastender fiir (Pflege-) El-
tern sind die emotionalen Auffillig-
keiten und Verhaltensstérungen bei
Kindern mit FAS. Hyperaktivitédt etwa
findet sich bei keinem Fehlbildungs-
syndrom so haufig wie bei FAS [18].
Als besonders storend wirkt sich die
Hyperaktivitit im Kleinkind- und
Schulkindalter aus, da das Lernen und
die soziale Reifung sehr schwer fallen.
Zentrale Merkmale sind stdndige mo-
torische Unruhe, Nervositit, stindig
wechselnde Interessen, haufig als un-
tragbar empfundene Zigellosigkeit,
Ungehemmtheit und Impulsivitdt im
Sozialverhalten. Die Kinder sind leicht
ablenkbar und zeigen hiufig Aufmerk-
samkeit heischendes Verhalten [18,
29].1In der Schule fallen sie auf, weil sie
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nicht still sitzen kénnen und stidndig
undiszipliniert sind, was auch fiir
die Mitschiiler zum Problem werden
kann.

Alkoholgeschidigte Kinder zeigen
plotzlich wechselnde Stimmungen, sie
fallen von unbekiimmerter Frohlich-
keit in eine depressive Stimmung, ja
sogar unvorhersehbar in Trauer und
heftiges Weinen. Die Affekte kénnen
nur schwer kontrolliert werden, Fru-
strationen werden nicht leicht tole-
riert, doch lassen sie sich durch Ablen-
kungen leicht beruhigen [20]. Die
Risiken des eigenen Verhaltens, z.B.
beim Spielen, konnen nicht einge-
schitzt werden. Die natiirliche Angst
vor Gefahren fehlt im Allgemeinen.
Sie sind waghalsig, iibermiitig, geraten
im Straf3enverkehr oder beim Klettern
in gefihrliche Situationen. Sie bendti-
gen daher gezielte Betreuung. Ihre er-
hohte Risikobereitschaft verlangt ne-
ben Aufmerksamkeit auch Geduld
und Zuwendung, damit ihnen ein Ge-
fiihl fiir Gefahrensituationen vermit-
telt werden kann. Im Gegensatz zu
anderen Kindern scheinen sie aber
selbst aus schlechten Erfahrungen
nicht zu lernen.

Auffilliges Merkmal ist bei den
meisten Kindern mit FAS ein geringes
Distanzgefiihl [32, 39, 42]. Sie zeigen
kein natiirliches Misstrauen und su-
chen spontan die Nihe auch unbe-
kannter erwachsener Personen. In ih-
rer Kontaktsuche sind sie meist
anschmiegsam. Ein solches Verhalten
kann angenehm und kindgerecht wir-
ken,da es bei ihnen jedoch in liberstei-
gertem Ausmal} auftreten kann, wird
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es von den Erwachsenen oft als be-
fremdlich und unangenehm empfun-
den. Kinder mit FAS gehen auch un-
befangen auf andere Kinder zu. Da sie
aber distanzlos anhinglich sind, dabei
soziales Taktgefiihl vermissen lassen,
werden sie nicht akzeptiert und schnell
abgelehnt. Kinder und auch Jugend-
liche mit FAS konnen soziale Bezie-
hungen nicht adédquat einschitzen.
Nicht selten stellen sie eine Person, die
siec soeben kennen gelernt haben, als
.besten Freund* vor.

Diese genannten Verhaltenswei-
sen, die Affektlabilitit, die teilweise
iibertrieben gehobene und aktive
Stimmung gepaart mit Distanzlosig-
keit und mangelnder Affektkontrolle
erschweren die Einbindung eines Kin-
des mit FAS in das soziale Umfeld er-
heblich. Die Kinder koénnen sich nicht
ins Spiel, in die familidren Aufgaben
oder in den tdglichen Schulunterricht
einfiigen [18, 39, 44, 45]. Auch von
gleichaltrigen Spielkameraden wer-
densie oft abgelehnt, weil sie die Spiele
nicht verstehen, nach kurzer Zeit die
Lust am Spiel verlieren oder dieses
impulsiv storen.

Haiufig sind ihnen die eigenen kor-
perlichen, personlichen und geistigen
Grenzen wenig bewusst. Sie verstehen
nicht, warum sie abgelehnt werden.
Das kann dazu fiihren, dass sie dann
eigene Beschiftigungen suchen oder
auch, dass sie sich nicht abweisen las-
sen, sondern anhénglich bleiben und
so noch mehr Unwillen wecken. Viele
iltere Kinder und auch noch Jugend-
liche mit FAS spielen zudem lieber mit
deutlich jiingeren Kindern, da sie von

Gleichaltrigen mehr und mehr abge-
lehnt werden und selbst auch der
Uberforderung durch den Kontakt mit
Gleichaltrigen entgehen mochten. Im
Verlauf der Pubertit bemiihen sie sich
wieder um altersgerechte Kontakte
und geraten hier in vielféltige Kon-
flikte. Einige der betroffenen Jugend-
lichen ziehen daraus die Konsequenz,
lieber zu Hause zu bleiben, denn
,draufien habe ich doch nur Arger*.
Andere suchen die Nihe zu Gleich-
altrigen, um Gefallen und Zuwendung
zu finden, und nehmen dabei oft unbe-
irrbar Riickschlidge, Ablehnung und
Spott in Kauf.

Die betroffenen Kinder und Ju-
gendlichen sind iiberwiegend naiv,
leichtgldubig und verleitbar; sie kon-
nen die Konsequenzen ihres sozialen
Handelns oft nicht abschétzen. Sie be-
gegnen anderen Kindern und Frem-
den vertrauensselig. Die grof3e Unbe-
kiimmertheit fiihrt im spiteren Leben
zu erheblichen sozialen Problemen.
Aufgrund ihrer Leichtgldubigkeit ge-
raten sie immer wieder in unange-
nehme Situationen, deren Konse-
quenzen sie nicht verstehen. Dennoch
scheinen sie auch hier aus schlechten
Erfahrungen, ja selbst aus Strafen
nicht zu lernen. Jugendliche mit FAS
sind erheblich gefdhrdet, da sie Frem-
den arglos gegeniiber stehen und nicht
fahig sind, fremde Absichten zu durch-
schauen. Auf ein freundliches Wort
folgen sie gern, ohne erfassen zu kon-
nen, was mit ihnen geschieht,und ohne
zu bemerken, dass ihr Vertrauen aus-
genutzt wird. Madchen mit FAS, die
auf fremde Zuwendung gutgldubig
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antworten, nicht selten sogar selbst in
offensiv sexualisierter Weise Kontakt
suchen, sind in besonderem Maf} ge-
fahrdet. Leicht verfiihrbar sind auch
die Jungen, die sich Gleichaltrigen an-
schlieBen wollen.

Jugendliche mit FAS sind spontan
nicht hadufiger delinquent als ihre Al-
tersgenossen, lassen sich aber leichter
und stets unwissentlich fir kriminelle
Zwecke einspannen. Oft reicht der
Hinweis: ,,Wenn du mein Freund sein
willst, dann ... Die betroffenen Ju-
gendlichen sind dann Mitlaufer, nicht
Initiatoren der Handlung (Diebstahl,
Sachbeschddigung), stehen fiir die an-
deren ,,Schmiere“. Werden sie von Er-
wachsenen zur Verantwortung gezo-
gen, kénnen sie das eigene Handeln
weder verstehen noch erkldren. Da sie
keine Schuldgefiihle entwickeln und
wenig Einsicht zeigen, werden sie nicht
selten besonders hart bestraft. Weil sie
aber aus Erfahrungen nicht lernen und
auch den Sinn der Strafe nicht verste-
hen koénnen, geraten sie bald erneut in
vergleichbare Schwierigkeiten. Meist
eskaliert schlieBlich dieses Wechsel-
spiel von wachsender Emporung der
Autoritdtsperson - gefolgt von immer
hiirterer Bestrafung — und wachsender
Hilflosigkeit und Verzweiflung der be-
troffenen Jugendlichen und jungen
Erwachsenen.

Hilfen fiir betroffene Kinder
und Jugendliche

Die Entwicklungsstérungeninden Be-
reichen Wahrnehmung, Sprache und
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Motorik bei Kindern mit FAS erfor-
dern frithzeitige Forderung und teils
auch therapeutische Mafinahmen (Er-
gotherapie, Logopédie). FAS ist je-
doch nicht heilbar, und elterliche wie
professionelle Erwartungen beziiglich
des Erfolgs der Therapiemal3nahmen
sollten hier realistisch bleiben.

Kinder und Jugendliche mit FAS
bendtigen sehr klare Strukturen und
einfache Verhaltensanweisungen. Eine
vorgegebene Alltagsstruktur mit ritu-
alisierten Alltagsverrichtungen sollte
iiberdauernd und ohne spontane An-
derung gewihrleistet werden. Sie wird
von den Kindern und Jugendlichen als
sehr hilfreich erfahren und fiihrt zu
Verbesserungen im Sozialverhalten.
Sie fithlen sich darin sicher und vor
Uberforderungen geschiitzt. Dagegen
reagieren sie auf Verdnderungen des
Alltagsablaufs und der Umgebung oft
mit Unruhe - selbst wenn die Verén-
derung gut gemeint ist, etwa als Ur-
laubsreise oder Besuch. Unruhe und
Angst vor dem unbekannten Ereignis
l6sen dann zuweilen auch Autoaggres-
sionen aus.

Sehr hiufig sind vorgegebene
Strukturen und Anleitung auch spéter
notwendig, damit die jungen Erwach-
senen vor Missbrauch durch Fremde
und (ungewollten) Gesetzeskonflikten
beschiitzt bleiben. Jugendliche mit
FAS brauchen also in vielen Fillen
weitergehende Betreuung, so z.B. in
einer vollstationdren Einrichtung der
Behindertenhilfe. Die Jugendlichen
und jungen Erwachsenen erleben be-
treute Lebens- und Arbeitssituationen
selbst als entlastend, entsprechende
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MafBnahmen sollten ihnen nicht vor-
enthalten werden.

Unverzichtbar ist zugleich eine
gute Aufkldrung all derer, die mit den
betroffenen Kindern und Jugendlichen
zu tun haben. Sie miissen um die Gren-
zen wissen, die ein fetaler Alkohol-

schaden der kognitiven und emotio-
nalen Entwicklung setzt. Aufkldrung
kann helfen, Vorwiirfen und Schuld-
gefithlen, denen die Kinder und ihre
Eltern oft ausgesetzt sind, wirksam zu
begegnen.
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9 Neurodegeneration and the Fetal Alcohol

Syndrome

Chrysanthy Tkonomidou, John W. Olney

Introduction

Intrauterine exposure of the human
fetus to ethanol causes a syndrome [2,
14,16,23] characterized by craniofacial
malformations and a reduced brain
mass which is associated with a variety
of neurobehavioral disturbances, rang-
ing from hyperactivity/attention defi-
cit disorder and learning disabilities in
childhood [22], to major depressive
and psychotic disorders in adulthood
fo]. The clinical picture, as originally
described in its fully developed form
[15], is known as the fetal alcohol syn-
drome (FAS). It is now recognized
that the fetotoxic effects of ethanol
can manifest largely as neurobehavio-
ral disturbances ranging from mild to
severe, unaccompanied by craniofacial
malformations. Disruption of brain
development and consequent neu-
robehavioral disturbances are the
most debilitating effects of ethanol on
the developing human fetus.

Many efforts have been made to
reproduce various aspects of the syn-
drome in laboratory animals, to iden-
tify the stage(s) in development when
the immature brain is most sensitive
to ethanol’s deleterious effects, and
to gain insight into the underlying
mechanism(s). At the turn of the cen-
tury and millennium, only limited suc-

cess had been achieved in meeting
these goals. Recent findings reveal that
ethanol, by interfering with major neu-
rotransmitter systems (glutamate and
y-aminobutyric acid [GABA]) during
a critical period of development, can
cause developing nerve cells en masse
todie by apoptosis, i.e.,commit suicide.
The window of vulnerability to etha-
nol’s apoptogenic effects coincides
with the period of synaptogenesis, also
known as the brain growth spurt peri-
od, a period which is confined to post-
natal life in rodents, but in humans
encompasses the last trimester of ges-
tation and first several years after
birth [5].

Potential of NMDA Antago-
nists to Induce Apoptotic
Neurodegeneration in the
Developing Brain

MKS801 (dizocilpine), a noncompeti-
tive N-methyl-D-aspartate (NMDA)
antagonist, when administered to
7-day-old infant rats, triggers massive
apoptotic neurodegeneration in the
developing brain {11]. In addition,
other NMDA antagonists, both com-
petitive and noncompetitive, were ad-
ministered to 7-day-old infant rats,and
it was found that all of these NMDA
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antagonists trigger an extensive neu-
rodegenerative response in the devel-
oping brain {11].

The time window of vulnerability
to the apoptosis-inducing action of
NMDA antagonists also coincides with
the brain growth spurt period [5]. Fur-
thermore, it was observed that within
the brain growth spurt period different
neuronal populations become sensi-
tive at different times to the mecha-
nism by which NMDA antagonists
trigger apoptotic degeneration. Thus,
depending on whether exposure oc-
curs in the early, mid or late stage of
the brain growth spurt period, differ-
ent combinations of neuronal groups
will be deleted from the brain, produc-
ing a great variety of neurobehavioral
disturbances.

Potential of GABAmimetics
to Induce Apoptotic
Neurodegeneration in the
Developing Brain

A robust apoptotic response was trig-
gered in the developing rodent brain
by agents (benzodiazepines and bar-
biturates) that mimic or potentiate the
action of GABA at GABA , receptors
[10]. The agents tested were diazepam,
clonazepam, pentobarbital, and phe-
nobarbital. These agents, in a dose-de-
pendent manner, triggered widespread
cell death in the infant rat brain which,
by ultrastructural analysis, was apo-
ptotic. The pattern of degeneration
was similar for each GABAergicagent,
but this pattern differed in several
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major respects from that induced by
NMDA antagonists [10].

Potential of Ethanol to
Induce Apoptotic Neuro-
degeneration in the
Developing Brain

Ethanol has NMDA antagonist prop-
erties [9,17] and is also a positive mod-
ulator of GABA | receptors [8]. Etha-
nol, when administered to 7-day-old
infant rats, triggered a neurodegenera-
tive response that was even more ro-
bust than the response to MK801 or
GABAmimetics [10] and conforms to
the criteria for apoptotic cell death [12,
24]. The window of vulnerability to
ethanol-induced apoptosis was found
to be the same as that for NMDA an-
tagonists and for GABAmimetics (co-
incides with the synaptogenesis/brain
growth spurt period). In addition, we
found that within the brain growth
spurt period different neuronal popu-
lations become sensitive at different
times to the mechanism by which etha-
nol triggers apoptotic degeneration.
We also determined that maintaining
blood ethanol concentrations at or
above 200 mg/dl for 4 consecutive
hours was a sufficient condition for
triggering widespread neurodegenera-
tion. An important feature of these
findings that warrants emphasis is that
it only requires a single transient in-
toxication episode to delete many neu-
rons from the developing brain.

In anticipation that it may be ad-
vantageous to use transgenic/gene de-
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letion technology to study genetic
mechanisms relevant to ethanol-in-
duced apoptotic neurodegeneration,
we administered ethanol to 7-day-old
C57BL/6 mice, a genetic strain that is
frequently used for transgenic re-
search, and determined [21] that this
mouse strain is exquisitely sensitive to
ethanol-induced apoptotic neurode-
generation. The pattern of neurode-
generation induced in the 7-day-old
mouse brain by ethanol is illustrated in

histological sections stained by the
DeOlmos cupric silver method [3] in
Figure 1. Caspase-3, a cysteine pro-
tease enzyme, plays an important role
in the execution stage of apoptosis.
Using immunohistochemical methods
and antibodies to the activated form of
caspase-3, it could be shown that a ro-
bust display of caspase-3 activation
becomes evident in millions of neu-
rons within a few hours following eth-
anol administration to infant mice [20],

%

Fig. 1: Pattern of ethanol-induced apoptotic neurodegeneration in the brain of a 7-day-old
C57BL/6 mouse, 24 h following subcutaneous treatment with ethanol. The section was stained
by the DeOlmos cupric silver method which causes all neurons that are degenerating to be
impregnated with silver. The photograph documents that ethanol has triggered a robust neuro-
degenerative reaction throughout many regions of the mouse forebrain (each black speck is a
degenerating neuron or fragment thereof). Note the remarkable bilateral symmetry of the ethanol-

induced neurodegenerative reaction.
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and the pattern of caspase-3 activation
in the early period following ethanol
administration closely resembles the
pattern of silver degeneration ob-
served 16 h later.

Drug-Induced Apoptotic
Neurodegeneration:
Mechanistic Considerations

In general, it appears that during the
developmental period of synaptogen-
esis neurons are very sensitive to spe-
cific disturbances in their synaptic en-
vironment. Abnormal increases in Glu
stimulation (e.g., perinatal asphyxia,
hypoxia/ischemia, status epilepticus,
head trauma) trigger excitotoxic neu-
rodegeneration, and abnormal inhibi-
tion of neuronal activity (via NMDA,
GABA, or sodium channels) triggers
apoptotic neurodegeneration. While
the most obvious common denomina-
tor of the three classes of drugs that
have been found to trigger apoptotic
neurodegeneration, is that they all
reduce neuronal activity, it may be
questioned whether GABAmimetic
agents trigger apoptosis by an inhibi-
tory mechanism in that activation of
GABA, receptors during certain de-
velopmental periods has a depolariz-
ing, instead of hyperpolarizing, effect
on neural membranes.

However, Mennerick et al. [19, 25]
have developed a hippocampal cell
culture model in which GABAmimet-
ics, NMDA antagonists and ethanol
trigger neurodegeneration, and in this
model depolarizing agents counteract
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the cell-killing action of GABAmi-
metics. Moreover, various agents that
suppress action potentials, including
tetrodotoxin, mimic the cell-killing ac-
tion of GABAmimetics. Therefore, we
tentatively propose that excessive de-
pression of neuronal activity during
synaptogenesis may constitute a ge-
neric signal for a developing neuron to
commit suicide. Recent work has re-
vealed that compounds which suppress
synaptic activity, i.e., NMDA antago-
nists, GABA, agonists and sodium
channel blockers suppress synthesis of
neurotrophic factors in the infant ro-
dent brain and impair intracellular sig-
nals which support survival {1,7]. These
effects are causally linked to apoptotic
neuronal death induced by these
agents in the developing brain [7].

Age Dependency of Ethanol-
Induced Apoptotic Neuro-
degeneration

Our studies suggest that there is a crit-
ical developmentat period early in the
stage of synaptogenesis when neurons
are particularly vulnerable to external
conditions that promote apoptosis.
Neurons are apparently programmed
to expect that synaptic connectivity
will proceed at a certain pace and in a
certain sequence. A significant devia-
tion from the programmed expecta-
tion triggers an internal signal for the
cell to commit suicide. Once a neuron’s
connectivity program is successfully
launched, it becomes progressively
less prone to be deleted. However, if
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an abnormal external force that inter-
feres with synaptogenesis is applied
during the critical period when neu-
rons are just beginning to form synap-
tic connections, this can cause large
numbers of neurons to be deleted from
the brain, which will result in a sub-
stantial reduction in the mass of the
brain and in the functional capacity of
the brain.

We have identified blockade of
NMDA receptors and hyperactivation
of GABA, receptors as two external
forces that can trigger a massive wave
of apoptotic neurodegeneration, if ap-
plied during the synaptogenesis peri-
od. It is possible that future research
will identify additional external forces
that can similarly trigger apoptotic
neuronal death during this critical pe-
riod. However, according to our obser-
vations, heightened vulnerability of
neurons to apoptosis is strictly con-
fined to the synaptogenesis period.
Once this period has terminated, ex-
ternal forces that would trigger apo-
ptosis during synaptogenesis are no
longer effective.

Public Health Implications
of the NMDA Antagonist/
GABAmimetic/Ethanol
Findings

Drug Abuse

Ethanol is the most frequently abused
drug in the world and in human histo-
1y, but it is not the only drug of abuse
that can transiently interfere with the

glutamate or GABA transmitter sys-
tems during synaptogenesis,and there-
by drive developing neurons to com-
mit suicide. Various GABAmimetic
drugs (barbiturates and benzodi-
azepines) and NMDA antagonists
(phencyclidine [PCP, angel dust], keta-
mine [special K] and nitrous oxide
[laughing gas]) are drugs of abuse that
human fetuses are sometimes exposed
to (by drug-abusing mothers) during
the in utero brain growth spurt period.

Pediatric Neurology

Some of the drugs that we have shown
can trigger apoptotic ncurodegenera-
tion in the developing brain are cur-
rently used in relatively large doses as
anticonvulsants for pregnant mothers
and infants who suffer from seizures.
Our animal studies suggest the possi-
bility that this therapeutic regimen
might cause reduced brain mass and
cognitive impairment in fetuses or in-
fants exposed during the synaptogen-
esis period. Reduced head circumfer-
ence and learning impairment was
reported [4] in children exposed in the
pre- and perinatal period to phenobar-
bital and phenytoin, two drugs that we
have shown can trigger widespread
apoptotic neurodegeneration in the
infant rodent brain.

Pediatric Anesthesia

It was recently discovered that nitrous
oxide (laughing gas) is an NMDA an-
tagonist [13, 18]. Thus, all of the drugs
currently used to induce general an-
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esthesia are either NMDA antagonists
or GABAmimetics. Typically, in pedi-
atric anesthesia a cocktail of NMDA
antagonists (ketamine, nitrous oxide)
andGABAmimetics(benzodiazepines,
barbiturates, isoflurane, propofol, etc.)
is used. Since the goal is to render the
patient unconscious and insentient to
pain, sometimes for a period of many
hours, the anesthetic agents are used in
whatever doses are required to persist-
ently occupy the relevant receptors.
The question arises whether maintain-
ing a surgical plane of anesthesia for
many hours during the synaptogenesis
period may be analogous to exposing
the immature brain to heavily intoxi-
cating blood levels of ethanol for many
hours. We know from animal experi-
ments that a single intoxication epi-
sode of this type can delete many neu-
rons from the developing brain, and
the human FAS serves as reminder
that sensitivity to this type of mecha-
nism is not limited to animal brains.

Concluding Remarks

Here we have summarized recent find-
ings pertaining to several agents that
have the potential to delete large num-
bers of neurons from the developing
brain by a newly discovered mecha-
nism involving interference in the ac-
tion of neurotransmitters (glutamate
and GABA) at NMDA and GABA
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receptors during the synaptogenesis
period, also known as the brain growth
spurt period. Interference in the activ-
ity of these transmitters during the
synaptogenesis period (last trimester
of pregnancy and first several years af-
ter birth in humans) causes developing
neurons to commit suicide (die by apo-
ptosis). Many of these agents are drugs
of abuse to which the human fetal
brain may be exposed during the third
trimester by drug-abusing mothers.

Ethanol, the most widely abused
drug in the world, triggers massive
apoptotic neurodegeneration in the
developing brain by interfering with
both the NMDA and GABA , receptor
systems. This mechanism provides a
likely explanation for the reduced
brain mass and lifelong neurobehavio-
ral disturbances resulting from intra-
uterine exposure of the human fetus to
ethanol (FAS). Exposure of the imma-
ture brain in a medical treatment con-
text is also of concern in that many of
these agents are drugs used frequently
as sedatives, tranquilizers, anticonvul-
sants or anesthetics in pediatric and/or
obstetrical medicine. Since this is a
newly discovered mechanism, much
further research will be required to
develop a full appreciation for the
nature and degree of risk posed by ex-
posure of the developing human brain
to agents that have the potential to
cause developing neurons to commit
suicide.
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10 Aktuelle Therapie des Alkoholismus

Martin Schdfer

Einleitung

Etwa 1,6 Millionen Menschen in
Deutschland sind alkoholabhéngig [6].
Etwa 2,7 Millionen betreiben einen
sogenannten schidlichen Gebrauch,
trinken also Alkohol in Mengen, in de-
nen es zu akuten oder chronischen
korperlichen Schidigungen kommt
oder durch die das soziale Leben er-
heblich beeintrachtigt wird (z.B. Fiih-
rerscheinverlust). Weitet man die An-
zahl auf die Menschen aus, die einen
riskanten Konsum betreiben, so belau-
fen sich die Schétzungen sogar auf ins-
gesamt fiinf Millionen Menschen. Da-
bei wird die Alkoholmenge, ab der ein
Alkoholkonsum als riskant eingestuft
wird, fur Frauen und Minner unter-
schiedlich definiert (Tab. 1). Insgesamt
trinken demnach iiber 10% der deut-
schen Frauen und iiber 20% der Min-
ner Alkoholin gesundheitsschéddlichen

und beziiglich einer Suchtbildung
gefdhrlichen Mengen (d.h. >20g/Tag
Reinalkhohol bei Frauen und >30g/
Tag bei Ménnern) [5].

Ein regelmiBiger oder auch ein
einmaliger, aber erheblicher Alkohol-
konsum wihrend der Schwanger-
schaft, insbesondere in den ersten
drei Monaten, muss generell als schid-
licher Gebrauch bewertet werden, da
es hier zu Entwicklungsstorungen des
heranwachsenden Fétus (z.B. Alkohol-
embryopathie) kommen kann. Dabei
muss angenommen werden, dass die
Mutter bewusst oder unbewusst mog-
liche gesundheitliche Schiden in Kauf
nimmt und ihren eigenen Drang, Al-
kohol zu trinken, nicht zum Wohle des
Kindes kontrollieren bzw. unter-
driicken kann. Generell trifft das na-
tiirlich auch fiir einen Alkoholkonsum
nach dem dritten Schwangerschafts-
monat zu, auch wenn hier bei sehr

Tab. 1: Alkoholkonsum in Deutschland im Jahr 2000 nach einer Reprédsentativerhebung der
letzten 12 Monate, 18-59 Jahre, Mindestschatzungen aus Selbstangaben (nach [5]).

Konsum Frauen (%)} g Reinalk./Tag Mznner (%) g Reinalk./Tag
abstinent 6,2 0 4,8 ‘ 0
risikoarm 82,9 <20 73,7 <30
riskant 8,3 21-40 14,9 31-60
geféhrlich 2,0 41--80 5,7 61-120
hoch 0,6 >80 0,9 >120
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geringen Mengen nicht unbedingt ein
»schidlicher Konsum* vorliegen muss.
Gerade bei werdenden Miittern oder
Frauen mit Kinderwunsch und beste-
henden Alkoholproblemen (riskanter
Konsum, schidlicher Gebrauch oder
Abhingigkeit) sind umfangreiche
Hilfsangebote mit einer interdiszipli-
niren intensiven Betreuung und The-
rapie unbedingt notwendig. Daher
sollenhier die Grundziige der verschie-
denen Bausteine einer modernen, qua-
lifizierten Alkoholismustherapie mit
Hinweisen auf Besonderheiten in der
Schwangerschaft dargestellt werden.

Symptome einer
Alkoholabhéangigkeit

Die Alkoholabhingigkeit ist sympto-
matisch gekennzeichnet durch den
Drang, Alkohol zu trinken, durch Kon-
trollverlust, durch Gewdéhnung mit
Toleranzbildung die wiederum eine
zunchmende Dosissteigerung ohne
unbedingte Zunahme der Sedierung
oder Intoxikation ermdglicht, sowie
durch Zeichen korperlicher und psychi-
scher Abhiingigkeit im Sinne von Ent-
zugserscheinungen und Suchtdruck
(,,Craving®). Typische korperliche
Entzugserscheinungen sind Tremor,
Schwitzen, Unruhe, Tachykardien und
hypertone Blutdruckwerte im Sinne
einer Aktivierung des sympathischen
Nervensystems. Epileptische Anfille,
delirante Symptome mit optischen
und akustischen Halluzinationen, Be-
wusstseins- und Orientierungsstérun-
gen sowie Einschrinkungen der
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mnestischen Fahigkeiten treten als
Komplikationen vor allem eines
schweren Alkoholentzugssyndromes
auf. Wiahrend einige Symptome wie
Hyponatridmie mit moglichen Herz-
rhythmusstorungen, Kreislaufstorun-
gen, epileptische Anfille, Delire und
weitere akute neurologische Kompli-
kationen wie die Wernicke-Korsa-
kow-Enzephalopathie schon fiir die
betroffene Person bedrohlich bis
lebensgefihrlich sind, bedeuten diese
Komplikationen ein extremes und un-
kontrollierbares Risiko fiir den heran-
wachsenden Fotus. Neben Fehlent-
wicklungen drohen Friih- oder Fehlge-
burten. Ziel einer addquaten Therapie
muss daher die Verhinderung sowohl
von Alkoholintoxikationen als auch
von Entzugskomplikationen sein. Das
bedeutet,dass eine konsequente statio-
nire Therapie bzw. eine engmaschige
ambulante Vor- und Nachbetreuung
sichergestellt werden muss. Eine enge
und rechtzeitige Zusammenarbeit der
Suchtmediziner mit Gynidkologen und
Geburtshelfern sowie Neonatologen
kann helfen, solchen Komplikationen
vorzubeugen und sie zu verhindern.
Wichtig ist zudem die Einbindung der
Hausiirzte, da diese ca. 80% der Pati-
enten mit Suchtproblemen sehen,
wihrend die eigentlichen Fachleute
(Suchtberatungsstellen, Suchtmedizi-
ner, Psychiater) nur ca. 10-15% der
Patienten betreuen. Diese Zahlen ver-
deutlichen die Notwendigkeit von
Frithinterventions- und Praventions-
programmen, die die Risikopopula-
tionen direkt oder iiber die Hausérzte
erreichen sollen.
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Alkoholfolgeschaden

UbermiBiger Alkoholkonsum fiihrt in
verschiedensten Organsystemen zu
akuten und chronischen Schidigungen
[2, 9]. Neben organischen Folgeschi-
den hat ein elterlicher Alkoholmiss-
brauch auch massive Auswirkungen
auf die spétere psychosoziale und psy-
chotraumatische Situation der Kinder.
So ist ein elterlicher Alkoholmiss-
brauch mit einem hédufigeren Vor-
kommen von elterlicher Gewalt,
Schwangerschaften im Teenageralter,
psychischen Erkrankungen oder Dro-
genkonsum verbunden [1]. Dieser
Gesamtkomplex sollte im Rahmen
der therapeutischen Begleitung bei
schwangeren Frauen mit Alkoholpro-
blemen beriicksichtigt werden.

Individualisierte
Therapieziele

Wird die Abstinenz nicht erreicht, be-
deutet das nicht ungedingt ein ,, Thera-
pieversagen“. Neben der Abstinenz
als iibergeordnetes Ziel, das aber oft
erst nach Jahren intensiver Therapie
mit mehreren Riickfillen zu erreichen
ist,sollten auch leichter zu erreichende
Zwischenschritte als Zielsetzungen in
Betracht gezogen werden:

» Motivationsbildung

P Krankheitseinsicht

P Verbesserung der Krankheits-
kenntnisse (Psychoedukation)

P Verbesserung der psycho-sozialen
Situation

P Verhinderung organischer Folge-
schiden

» Reduzierung der Trinkmengen und
Trinkphasen

» . kontrolliertes Trinken

» .Harm Reduction* (Schadensbe-
grenzung)

Dies ist fiir schwangere Frauen nur be-
dingt anwendbar, jedoch spielt gerade
hier eine intensive Motivations- und
Aufkldrungsarbeit eine grofie Rolle.
Als Zwischenziel beischwerer Abhén-
gigkeit kann eine deutliche Reduktion
der Trinkmenge einen zwar nicht opti-
malen, aber im Sinne der Reduzierung
der Schadenswahrscheinlichkeit not-
wendigen Kompromiss darstellen.
Wichtig ist dabei, die Therapie als flie-
Benden Prozess zu sehen, in dem sich
je nach der allgemeinen Situations-
analyse (Suchtschwere, psychosoziale
Situation, bestehende oder drohende
Organschaden, etc.) die Ziele dndern
konnen.

Vier Schritte der
Alkoholtherapie

Der erste Schritt ist die Kontaktphase,
in der eine Motivation und eine Ein-
sichtsbildung in die Erkrankung er-
reicht werden soll. Konnte in der
Kontaktphase eine ausreichende Mo-
tivation erzielt werden, so erfolgt die
Entgiftungs- bzw. Entzugsbehandlung.
Diese besteht aus einer zumeist medi-
kamentdsen Entgiftung, die erst dann
zu einer ,qualifizierten Entgiftung®
wird, wenn sie iiber den dritten Schritt
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infomiert, fiir ihn motiviert und ihn or-
ganisiert. Dieser dritte Schritt der Al-
koholtherapie ist die Entwohnungs-
phase, in der nicht nur die korperliche
sondern auch die psychische Abhén-
gigkeit und deren Mechanismen im
Zentrum der Therapie stehen. Ab-
schlieflend erfolgt eine Weiterbehand-
lungs- und Nachsorgephase, in der es
gilt, eine Stabilitdt zu erreichen und
Riickfille in den Alkoholmissbrauch
zu verhindern (Abb. 1).

Diese unterschiedlichen Schritte
lassen sich in verschiedenen statio-
niren oder ambulanten Einrichtungen
durchfiihren. Neben den niedergelas-
senen Arzten, Beratungsstellen und
Fachambulanzen gibt es die Moglich-

Kontaktphase

N

Qualifizierter
Entzug

C

Entwhnung/
Langzeittherapie

4

Ruckfall-
prophylaxe

Abb. 1: Die vier Schritte der Alkoholtherapie.
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keit der ambulanten Entgiftung, Ent-
wohnung sowie der ambulanten Nach-
betreuung. Das Angebot ist vor allen
Dingen im Bereich der ambulanten
Entgiftung noch ausbaufihig, wobei
gerade bei schwangeren alkoholab-
hingigen Frauen eher eine stationire
qualifizierte Entzugsbehandlung in ei-
ner dementsprechend eingerichteten
Fachklinik erfolgen sollte. Nach der
stationdren Entzugsbehandlung gibt
es noch die Moglichkeit einer weiter-
filhrenden stationdren Entwdhnung,
die in entsprechenden Fachkliniken
mehrere Wochen oder Monate andau-
ern kann. Schwangeren Frauen mit
Alkoholproblemen sollte diese Mag-
lichkeit aufgrund der hohen Behand-
lungs- und Betreuungsintensitidt und
der hoheren Wahrscheinlichkeit einer
Abstinenz stets angeboten werden.

Der Ablauf der Alkoholismusthe-
rapie soll im Folgenden nochmals né-
her dargestellt werden.

Die Kontaktphase

Zunichst erfolgt eine Problemanalyse
und eine diagnostische Einteilung bzgl.
eines Missbrauchs oder einer mog-
lichen korperlichen und psychischen
Abhingigkeit. Zudem wird am Krank-
heitsverstindnis der Patientin gear-
beitet und bei Schwangeren natiirlich
auch am Wissen iiber den Einfluss von
Alkohol auf das ungeborene Kind.
Durch intensive Beschiftigung mit der
Klientin wird versucht, eine ausrei-
chende Behandlungsmotivation zu er-
reichen, die dann konkretisiert wird
im Sinne einer Therapieplanung und
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Therapieentscheidung sowie einer pa-
rallel beantragten Kosteniibernahme
durch einen entsprechenden Kosten-
triger. Wichtig gerade bei Schwange-
ren ist eine Frithdiagnose und eine
friihe Motivationsbildung sowie das
rasche Erreichen der Abstinenz mit
einem engmaschigen Behandlungs-
angebot. Es sollten keine langen War-
tezeiten entstehen und das Therapie-
angebot muss niederschwellig erfol-
gen, ohne dass besondere Vorleistun-
gen von der schwangeren Alkoholike-
rin erwartet werden.

Es soll nochmals betont werden,
dass prinzipiell die Therapieziele der
Alkoholtherapie vielseitig sein kon-
nen und nicht immer nur aus der Ent-
zugstherapie mit vollstdndiger Absti-
nenz bestehen miissen. Vielmehr sollte
wiederholt die Motivation gestérkt
und weiter an der Krankheitseinsicht
gearbeitet werden. Bei mehreren
Riickfillen kann auch vom Ziel der
Abstinenz Abstand genommen wer-
den und es werden leichter erreich-
bare Ziele angestrebt ,wie z.B. die Ver-
besserung der psychosozialen Situa-
tion, die Verhinderung organischer
Folgeschdden, die Reduzierung der
Trinkmenge und der Trinkphasen bis
hin zu kontrolliertem Trinken im Sinne
einer “harm reduction® (= Schadens-
begrenzung).

Die Therapieziele bei schwangeren
Frauen missen natiirlich hoher ge-
steckt werden und sollten in einer ra-
schen Abstinenz liegen. Aber auch
hier ist im Extremfall einer Reduzie-
rung der Trinkmenge Vorrang zu ge-
ben, wenn bei einem Anstreben vol-

liger Abstinenz ein Behandlungsab-
bruch drohen wiirde.

In die Therapieplanung muss die
Vorgeschichte der Patientin beachtet
werden. Bei einer Anamnese mit Ent-
zugskrampfanfillen, Delirien, schwe-
rer Abhdngigkeit und schlechter kor-
perlicher und psychosozialer Verfas-
sung sollte immer ein stationirer
Rahmen mit medikamentds unter-
stiitzter Entzugsbehandlung gewahlt
werden. Eine teilstationdre oder am-
bulante qualifizierte Entgiftungsbe-
handlung ermdglicht nicht in gleichem
Mafe die Kontrolle von Kreislaufsitua-
tion und moglichen Komplikationen
fur die Mutter und das ungeborene
Kind. Die konsequente Diagnostik
nicht nur einer somatischen sondern
vor allem auch einer psychiatrischen
Komorbiditit ist weiterhin Grundlage
fiir eine kurz- und langfristige medi-
kamentose und begleitende Therapie-
planung.

Qualifizierter Alkoholentzug

Als zweiter Schritt erfolgt die Behand-
lung korperlicher Entzugserscheinun-
gen durch pharmakologische und auch
nichtpharmakologische Interventionen.
Neben dieser korperlichen Entgif-
tungsbehandlung nehmen die Patien-
ten an qualifizierten Entzugsprogram-
men teil mit dem Ziel des Erkennens
der korperlichen und psychosozialen
Probleme der Abhingigkeit, der
Motivationsférderung, der sozialen
Stabilisierung und der Vorbereitung
aufeine ambulante Weiterbehandlung.
Ebenso werden die Patienten mit
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Suchtprogrammen und Selbsthilfe-
gruppen in Verbindung gebracht [7].
Fiir die Pharmakotherapie stehen
Benzodiazepine, Clomethiazol, Anti-
epileptika wie z. B. Carbamazepin,
Ogxcarbazepin oder auch neuere Anti-
epileptika sowie unterstiitzende Me-
dikamente wie Tiapridex, Catapressan,
sedierende Neuroleptika oder Anti-
depressiva zur Verfligung. In Deutsch-
land ist am ehesten der Einsatz von
Clomethiazol (Distraneurin®) iiblich,
welches als festes Schema oder auch in
Abhingigkeit von der Entzugsschwere
bedarfsorientiert und kontrolliert
durch anerkannte Suchtskalen (z.B.
CIWA-Skala) gegeben wird. Dabei
konnen zwei Kapseln (192 mg/Kapsel)
max. halbstiindlich wihrend der ersten
zwei Stunden, danach zwei- bis vier-
stiindlich gegeben werden. Die maxi-
male Tagesdosis betragt 24 Kapseln/24
Std. (4608 mg). Nicht angewendet darf
Clomethiazol u.a. bei schwerer, insbe-
sondere obstruktiver Lungenerkran-
kung wegen einer moglichen Sekre-
tionssteigerung, sowie bei Patienten
mit akuter Alkoholintoxikation. Auf-
grund der unklaren Auswirkungen auf
die Schwangerschaftsollte die Behand-
lung mit Clomethiazol vermieden und
auf anders nicht beherrschbare Ent-
zugssyndrome beschréankt bleiben.
Fiir Benzodiazepine bestehen die
besten Langzeiterfahrungen. Die
Wahrscheinlichkeitvon Missbildungen
oder Schwangerschaftskomplikationen
scheinen eher gering zu sein und die
Komplikationen beherrschbar. Wenn
moglich sollten Benzodiazepine zwar
auch erst im zweiten Trimenon gege-

116

ben werden, jedoch ist bei einem
schweren Alkoholmissbrauch abzu-
wigen, ob der Alkohol oder die Medi-
kamente sich schidigender auf die
Schwangerschaft auswirken. Als Ben-
zodiazepin bietet sich Diazepam (z.B.
Valium) 10-20 mg bei Bedarf mehr-
mals (z.B. 4-6mal 10 mg/24 Std.) an.
Bei schweren Entzugssymptomen und
starken Blutdruckkrisen kann die
Gabe auch stiindlich erfolgen. Pro-
bleme konnen vor allem bei fortge-
schrittenen Lebererkrankungen durch
die Akkumulationsgefahr auftreten.
Sowohl beim Clomethiazol als auch
beim Diazepam erfolgt eine langsame
Aufdosierung unter engmaschiger
Kontrolle von Kreislauf, Blutdruck,
Puls.

Als Zusatzmedikation zur Beherr-
schung von Kreislaufkomplikationen
wird Clonidin (75-150 pg als Einzel-
dosierungen) je nach Bedarf einge-
setzt, das allerdings in Schwanger-
schaft und Stillzeit kontraindiziert ist.
Nicht kontraindiziert in der Schwan-
gerschaft ist dagegen die Gabe von
Haloperidol zwischen 5 und 10 mg bei
deliranten oder psychotischen Sym-
ptomen im Rahmen eines Alkoholent-
zugssyndroms. Vitamin B, und even-
tuell Folsdure sollten substituiert
werden aufgrund der Mangelsituation
und Gefahr einer Wernicke-Enzepha-
lopathie bzw. eines Wernicke-Korsa-
kow-Syndroms.

Unterstiitzend zu den medikamen-
tosen Strategien kann die Minimie-
rung der Stimulation in der Umgebung
helfen, die Kontrolle von Fliissigkeits-
zufuhr und -abgabe, die Beurteilung
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von Unruhe, Reizbarkeit oder aggres-
siven Tendenzen, das unterstiitzende
Gespriach ohne Konfrontation und
insbesondere bei Schwangeren die all-
gemeine korperliche Schonung.

Entwéhnungstherapie/
Langzeittherapie

Ist das Therapieziel einer korperlichen
Entgiftung erreicht, so sollte zum Er-
halt des Erfolges und zum Schutz des
Kindes eine Entwhnungs- oder Lang-
zeittherapie darauf folgen. Diese dient
der Wiedererlangung der Erwerbs-
fahigkeit, der Vorbeugung oder Besse-
rung einer Behinderung beim Siich-
tigen selbst oder im Falle einer
Schwangerschaft der Schadensbegren-
zung und Verhinderung von Fehlent-
wicklungen beim Kind. Ziel ist eine
abstinente Lebensfithrung. Die Ent-
wohnungstherapie kann prinzipiell
stationir, teilstationir oder ambulant
durchgefiihrt werden. Diese sollte im
Falle einer schweren Abhingigkeit,
bei schlechter sozialer Einbindung, bei
psychiatrischen Begleiterkrankungen
und natiirlich auch bei bestehender
Schwangerschaft eher stationér erfol-
gen. Im Verlauf der Behandlung sind
zentrale Themen das Erarbeiten eines
Krankheitsverstdndnisses, das Akzep-
tieren der eigenen Sucht, die Verdnde-
rung der Grundeinstellung und des
Verhaltens mit dem Ziel, den Alltag
suchtmittelfrei zu bewiltigen. Unter-
stiitzend werden psychotherapeu-
tische Verfahren angewendet in Form
von verschiedenen Gruppentherapien,
Verhaltenstherapie, kognitiver Thera-

pie, Entspannungsverfahren und Ge-
stalttherapie. Einen weiteren wich-
tigen Baustein bildet der Besuch von
Selbsthilfegruppen.

Bei der Entwohnungstherapie ist
weniger die Dauer als die geeignete
Methode fiir den Patienten entschei-
dend. Die Abstinenzraten nach drei-
bis sechswochigen Therapien auf
spezialisierten Suchtstationen liegen
zwischen 45 und 58% [6]. Bei langeren
stationdren Entwdhnungsbehandlun-
gen von 4-5 Monaten bzw. einem Jahr
ambulant betragen diese 60-68%.
Manche Einrichtungen bieten auf
Frauen spezialisierte Programme an.

Langzeittherapie und
Rickfallprophylaxe

Zum vierten Schritt, der psychothera-
peutischen Langzeittherapie oder
Langzeitentwohnung, gehort auch
eine moderne medikamentose Thera-
pie als Riickfallprophylaxe. Die Medi-
kamente dienen der Reduktion von
Suchtdruck (,,Craving*). Insbesonde-
re soll verhindert werden, dass tief sit-
zende Mechanismen (,,Suchtgedicht-
nis“) durch einfache Reize in der
Umwelt (z.B. durch Werbung oder
auch durch die typische Atmosphire
in Kneipen) reaktiviert und der Riick-
fall somit provoziert wird. Es konnte
gezeigt werden, dass durch die Reduk-
tion des Alkoholverlangens das Riick-
fallrisiko, die Riickfallschwere, die
Hiufigkeit von Riickfillen und die
Dauver von Trinkphasen verringert
werden kann. Neurobiologisch erklart
sich die Wirkung moderner riickfall-
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reduzierender Medikamente durch
den Ausgleich einer GABAergen
Unterfunktion im zentralen Nerven-
system bei gleichzeitiger glutamater-
ger Uberfunktion. Die Stimulation
GABAerger Rezeptoren gilt als eher
hemmender Mechanismus, wihrend
der Aktivierung glutamaterger Re-
zeptoren eine Erregung im ZNS aus-
l6st. Uberaktivierungen fiihren im
GABAergen System zu starker Sedie-
rung und im glutamatergen System zu
Unruhe bis hin zu Krampfanfillen [3,
8]. Im Rahmen eines iibermiBigen
Konsums von Alkohol, der eine
GABAerge Wirkung hat, kommt es
zunichst zu einer reaktiven Regula-
tion der GABA-Rezeptoren im zen-
tralen Nervensystem nach unten, so
dass als Folge immer mehr Alkohol
immer weniger sedierende Wirkung
zeigt (Gewohnung). Fillt die GABA-
erge Wirkung des Alkohols weg, so
kommt es zu einer zahlenméBigen Un-
terlegenheit der GABA-Rezeptoren
und gleichzeitig zu einer Uberfunktion
des Gegenspielers Glutamat, welches
zu Erregung im zentralen Nerven-
system bis hin zu Unruhe und epi-
leptischen ,,Entzugsanfillen® fithren
kann. Die oben beschriebene Gabe
von Benzodiazepinen oder Clomethi-
azol kann diese GABAerge Unter-
funktion im akuten Entzug ausglei-
chen.

Der genannte Mechanismus kann
nun mit einer rein psychischen Ent-
zugssymptomatik einhergehen, bei der
spezifische Medikamente, die das glu-
tamaterge System modulieren (wie
z. B. Acamprosat) helfen konnen.
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Viele verschiedene Substanzen
wurden schon zur Riickfallprophylaxe
eingesetzt. Zugelassen wurden bisher
in Deutschland nur Disulfiram (Ant-
abus®) und Acamprosat. Fiir Anti-
depressiva konnte nur dann eine riick-
fallreduzierende Wirkung gezeigt
werden, wenn gleichzeitig eine affek-
tive Erkrankung im Sinne einer de-
pressiven Stérung vorhanden war.
Neuroleptika zeigten keine ausrei-
chende riickfallreduzierende Wirkung,
sondern hemmen eher unspezifisch
jegliche Motivationsbildung. Ein wei-
teres Medikament, der Opiatrezeptor-
Antagonist Naltrexon ist dagegen als
Monotherapie oder in Verbindung mit
Acamprosat sehr vielversprechend
und daher in den USA zugelassen, bis-
her aber nicht in Europa. Andere
experimentelle Therapieansédtze sind
Canabisrezeptor-Antagonisten oder
auch das Antiepileptikum Topiramat.

Disulfiram fiihrt durch eine irre-
versible Enzymhemmung der Alde-
hyd-Dehydrogenase dazu, dass sich
beim Abbau von Alkohol Acetalde-
hyd ansammelt und zu einer Unver-
triaglichkeitsreaktion bei erneutem
Alkoholkonsum fiihrt. Dieses wird bei
der Einstellung auf Disulfiram am
Patienten getestet, so dass er die
Kreislaufentgleisung am eigenen Leib
erfahrt und dieses eine Aversion ge-
geniiber dem Alkoholkonsum zur Fol-
ge haben soll. Disulfiram ist jedoch nur
in Tabletten-Form erhiltlich und ein
Absetzen fiihrt wiederum nach spite-
stens 814 Tagen zu einem Riickgang
der eigentlichen Wirkung. Aut Grund
der eventuell schwer wiegenden Aus-
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wirkungen auf die Schwangerschaft
erscheint Disulfiram fiir schwangere
Frauen nicht geeignet. Disulfiram er-
lebt derzeit aber eine Renaissance bei
schwerstabhidngigen Alkoholikern.

Das in Deutschland zugelassene
Acamprosat (z.B. Campral®) ist ein
Modulator am Glutamat-Rezeptor-
komplex, dessen Aktivierung fiir be-
stimmte Entzugserscheinungen und
moglicherweise auch fiir Alkoholver-
langen verantwortlich gemacht wird.
Zahlreiche Studien konnten belegen,
dass die Gabe von Acamprosat zu
einem deutlichen Riickgang der Riick-
falle und der Trinkmenge fiihrt. Vo-
raussetzung [iir die Wirksamkeit ist
die vorher hergestellte Abstinenz. Es
sollte daher erst nach Ende des Ent-
zuges mit der Medikation begonnen
werden. Die wirksame Dosierung be-
triagt 3 x 2 Tbl. pro Tag (bei Pat. unter
60 kg gef. eine Reduktion auf insge-
samt 4 'T'bl. pro Tag). Die Kombination
von Acamprosat und dem Opiatanta-
gonisten Naltrexon erscheint nach
neueren Studien der monotherapeu-
tischen Behandlung mit nur einem der
Priparate signifikant (berlegen zu
sein [4] und konnte in Zukunft mogli-
cherweise fiir Patienten mit hiufigen
Riickfillen eine Alternative darstel-
len. In Schwangerschaft und Stillzeit
ist eine medikamentose Riickfallpro-
phylaxe jedoch generell kontraindi-
ziert. Hier sollte daher weiterhin der
Fokus auf die psychotherapeutische
und psychosoziale Betreuung gelegt
werden.

Fazit

In der akuten Therapie der Alkohol-
abhingigkeit oder des Alkoholmiss-
brauchs kommt es darauf an, eine indi-
viduelle Zielstellung zu verfolgen, die
in der Schwangerschaft primir die A b-
stinenz beinhalten sollte, die aber auch
die Schadensbegrenzung als mégliches
minimales Ziel beinhalten kann. Der
akute Alkoholentzug sollte auf Grund
der besten Vertraglichkeit im Rahmen
der Schwangerschaft mit Diazepam
durchgefiihrt werden. Eine Entwoh-
nung sollte zum Schutz von Mutter
und Kind unbedingt an die Therapie
angeschlossen werden. Eine liangere
Entwohnungstherapie bringt eine ho-
here Sicherheit beziiglich der tatsich-
lichen Einhaltung einer Abstinenz der
Mutter und mag das Risiko deutlich
reduzieren, dass das Kind mit einer al-
koholbedingten Folgeschidigung zur
Welt kommt. Zudem sollte eine eng-
maschige Behandlung und Betreuung
schwangerer Frauen dazu beitragen,
dass zusitzliche psychosoziale Belas-
tungsfaktoren wie Traumatisierung
und Gewalterfahrungen reduziert
werden konnen. Hierzu stehen ambu-
lante, teilstationdre und stationire
Versorgungsnetzwerke, insbesondere
aber auch spezifische Einrichtungen
fiir Frauen bereit.
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11 Fragebodgen zur Identifikation eines riskanten
Alkoholkonsums in der Schwangerschaft und
kurze Anleitung zur Entwéhnung

Tim Neumann, Renate L. Bergmann, Claudia D. Spies,

Joachim W. Dudenhausen

Das Erkennen von Personen mit pro-
blematischem Alkoholkonsum erfor-
dert hiufig ein 6konomisches Vorge-
hen, das auf umfangreiche diagnos-
tische Verfahren verzichtet. Seit An-
fang der 70er Jahre ist eine Reihe von
Screening-Verfahren entwickelt wor-
den, die vor der eigentlichen Diagnos-
tik eingesetzt werden kdnnen und auf
den Selbstaussagen der Probanden be-
ruhen. Strukturierte Kurzfragebogen
konnen die Detektionsrate gegeniiber
ciner klinischen Routinebefragung
deutlich erhohen. Sie sind allerdings —
nach unserem Wissenstand — fiir den
deutschen Sprachraum fiir den Ein-
satz bei Schwangeren noch nicht
validiert. Bei der Bewertung der vor-
geschlagenen Grenzwerte ist zu be-
achten, dass bei bereits Schwangeren
— anders als bei noch nicht schwange-
ren Frauen mit einem Risiko fiir eine
Schwangerschaft mit Alkoholexposi-
tion — natiirlich jede positive Antwort
auf eine der Fragen einen Anlass zu
einer weiteren Evaluierung geben
sollte. Die weitere Evaluierung sollte
die FRAMES-Elemente enthalten:
P Feedback
P Responsibility (Einbezichung)
P Aims (Ziele)
» Menue of behavioural changes (klar
formulierte Ziele und MaBnahmen)

» Empathie
» Selbsteffizienz

Der ,,Alcohol Use Disorder Identifi-
cation Test (AUDIT)“ ist ein Frage-
bogen zur Screening-Diagnostik von
alkoholbezogenen Storungen. Er wur-
de im Auftrag der Weltgesundheits-
organisation entwickelt, um speziell
das Erkennen von Personen mit ris-
kantem Alkoholkonsum zu ermog-
lichen. Damit stellt er eine Weiterent-
wicklung gegeniiber &lteren Testver-
fahren dar, die zum Ziel hatten,
Personen mit manifesten Storungen
(Abhangigkeit, Missbrauch) zu identi-
fizieren. Der AUDIT wurde aus einem
groBen Itempool anhand von Daten
aus fiinf Lindern extrahiert. Ausge-
wihlt wurden jene Fragen, die am bes-
ten zwischen Personen mit riskantem
bzw.schidlichem Alkoholkonsum und
unauffilligen Konsum differenzierten
[1]. Der AUDIT (Abb. 1) besteht aus
10 Items, wobei sich drei Fragen auf
den Alkoholkonsum,drei auf Alkohol-
abhingigkeit und vier auf Alkohol-
missbrauch beziehen. Die Durchfiih-
rung dauert etwa zwei bis drei Minu-
ten und die Auswertung eine Minute.
Mittlerweile liegt eine Reihe von Stu-
dien zur Validitit des AUDIT aus ver-
schiedenen Untersuchungssituationen
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AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test)

Bitte kreuzen Sie die fiir Sie zutreffende Antwort an.

1. Wie oft nehmen Sie ein alkoholisches Getrank zu sich?
{0} Nie {1) 1 x im Monat oder weniger (2} 2 - 4 x im Monat
{3) 2 -~ 4 x in der Woche {4) 4 x oder mehr die Woche

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

{0) 1 oder 2 (1) 3 oder 4 {2) 5 oder 6 3)7-9 {4) 10 oder mehr

3. Wie oft trinken Sie 6 oder mehr Gldser 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 aufhoren konnten, nachdem Sie einmal begonnen hatten?
(0) Nie {1} weniger als einmal im Monat {2) einmal im Monat
(3) einmal in der Woche (4) 1églich oder fast téglich

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 Berufs-
leben hat, nicht mehr erfiiien konnten?

(0) Nie (1) weniger als einmal im Manat {2) einmal im Monat
{3) einmal in der Wache {(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 fiihlen?

{0) Nie {1) weniger als einmal im Manat {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
Ihrer 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 téglich

8. Wie oft haben Sie sich wahrend der letzten 12 Monate nicht mehr an den
vorangegangenen Abend erinnern kénnen, weil Sie getrunken hatten?
{0) Nie {1) weniger als einmal im Monat (2) einmal im Monat
{3} einmal in der Woche (4) tiglich oder fast tdglich

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

10. Hat ein Verwandter, Freund oder auch ein Arzt schon einmal Bedenken
wegen lhres Trinkverhaltens gedufRert oder vorgeschlagen, dass Sie lhren
Alkoholkonsum einschrianken?

{0) Nein {2) Ja, aber nicht im letzten Jahr (4) Ja, withrend des letzten Jahres

Magliche Grenzwerte: Frauen 5 Punkte, Ménner 8 Punkte, Schwangere 1 Punkt

Abb. 1: Deutsche Version des AUDIT.
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vor [4]. Verschiedene Grenzwerte sind
vorgeschlagen worden. In einer Un-
tersuchung an leicht verletzten Patien-
ten einer Rettungsstelle erwies sich
der AUDIT als aureichend valide, um
Patienten und Patientinnen mit rele-
vantem Alkoholkonsum (Alkohol-
abhéngigkeit, schidlicher Gebrauch
oder hochriskanter Konsum nach
WHO: Ménner 60 g/d, Frauen 40 g/d)
zu erkennen. Bei einer Spezifitit von
mindestens 80% ergab sich ein Grenz-
wert von 8 Punkten fiir Médnner bzw.
5 Punkten fiir Frauen. (Sensitivitit
75% bzw. 84%) [8].

Ein elektronisches Handbuch zu
Erhebungsinstrumenten im Suchtbe-
reich (EHES) soll empirische Unter-
suchungen iiber Einstelungen und
Verhalten im Suchtbereich unterstiit-
zen (http://wwwpsy.uni-muenster.de/
institutl/ehes/startseite.htm). Dazu wer-

T- ACE Fragebogen

- How :many dnnks does it take to make you feeI h|gh'7

den Befragungsinstrumente aus dem
Suchtbereich gemeinsam mit einschlé-
gigen theoretischen und methodischen
Informationen und Daten zur Be-
urteilung ihrer Giite dokumentiert.
Mittlerweile gibt es etwa 350 sozial-
wissenschaftliche, frei zugéngliche Er-
hebungsinstrumente.

Fiir die Schwangerschaft haben
sich validierte Kurzfragebogen be-
wihrt, z.B. der T-ACE [13] (Abb.2),
dessen vier Fragen in wenigen Minu-
ten zu beantworten sind, und der
TWEAK mit fiinf Fragen[11] (Abb. 3).
Damit sollen sich in der Praxis Frauen
mit Alkoholproblemen besser identifi-
zieren lassen als durch eine Belragung.
Auch bei nicht schwangeren Frauen
sind sie gut einsetzbar. Sowohl diese
Fragebogen als auch der AUDIT wer-
den in den USA offiziell empfohlen
(National Institute of Health, NIH),

Tolerance: ]

Annoyed: - -Have people annoyed you by critizing your drinking? - o

Cut Down: Have you felt you.ought to cut down on your drinking? L

Eye opener:' Have you ever had a drink first thlng in the mornlng to steady e
your nerves or get ridofa hangover" . : R

Deutsch: TASS i Coa :

Toleranz: ‘Wieviele Portionen Alkohol miissen Sie trmken um eine Wirkung

c zu verspliren? (Bitte Anzahl der Portionen rechts eintragen.) W}
(Bei den nachsten Fragen soliten Sie ein Kreuz in das Késtchen
: machen, wenn die Antwort ,.Ja* hetBt)

Anmachen: - Haben Sie sich gedrgert, wenn man lhr Trinken knt|S|erte'7 ‘ (]

Sorgen: Hatten Sie das Gefiihl, Sie sollten weniger trinken? R

Start: Mussten Sie schon mal morgens auf nlichternen Magen etwas ‘
trinken, um Ihre Nerven zu beruhigen oder einen Kater los zu werden? .~ []

Erste Frage: 2 Punkte, wenn mehr ais 2 Portionen nétig sind.

Die (ibrigen drei Fragen: je 1 Punkt.

Bei einem Gesamtscore Uber 2 besteht ein riskanter Alkoholkonsum:

Abb. 2: T-ACE-Fragebogen, englische und deutsche Version [13].
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TWEAK-Fragebogen

Tolerance: -« How many dnnks can you ,;hold“? (Record number of drinks in box) J
Tl i (For next questions; check box at right for.,,yes* answers) - T
Worry: : : Have close friends or relatives ,worried” or complamed about your :
. o dnnklng in the: past year? R J
Eye-opener: Do you sometrmes take a‘drink i inthe mornmg when you first get up” ]
Amnesia:’ Has & frierid.or a family member ever told you about things you said
"(Blackouts) . of did while you were drinkirg that you'could notremember? iRk
K(Cut-down: - Do you sometlmes feel the need to‘cut down on your dnnklng’P il
~DeutschTWEAK el R : : e :
Toleranz : Wrevnele Porhonenkkonnen Sie vertragen bevor S|e betrunken snnd’7 R
: : R
]
N
i die Sre:berm Trmken gesagt oder getan haben an die- Sle srch nrcht S
Lo erinnern konnten? . ’ O
K Cut-down" Haben Sle manchmal das Gefuhi Sle sollten Wenlger tnnken’7 i -7

Die Skala hat 7 Punkte

Erste’ Frage 2 Punkte; wenn ‘mehr als 5. Por‘tlonen notrg smd um: betrunken Zu sein.

- Zweite Frage positiv beantwortet 2 Punkté.

'Ubnge Fragen positiv beantwortet: je 1. Punkt.

Bei 3 oder mehr. Punkten ‘hat-die Frau e|n ernsthaﬁee Alkoholproblem

Abb. 3: TWEAK-Fragebogen, englische und deutsche Version [11].

auch fiir den Frauenarzt [5]. Eine deut-
sche Ubersetzung (R. L. Bergmann)
wird hier erstmals vorgestellt. Sie wur-
de durch Riickiibersetzung prizisiert,
aber noch nicht validiert.

Wenn in den USA von ,,Drink* ge-
sprochen wird, geht man davon aus,
dass jeder ,,Drink“ etwa 12 g reinen
Alkohols enthilt. In Deutschland gibt
es bei ,,Portionen“ unterschiedliche
Angaben zum Alkoholgehalt (z.B. Ka-
pitel 4). In der Suchtberatung bezieht
man sich hidufig auf eine andere
Quelle [3]. Diese Angaben (Abb.4)
konnen zur Orientierung dienen. Die
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Fillung des Glases und die darin ent-
haltene Alkoholmenge kénnen vor
allem bei Konsum, der nicht in der
Gastronomie stattfindet, sehr unter-
schiedlich sein.

Da nicht bekannt ist, wann und in
welchem AusmafB3 Alkoholgenuss in
der Schwangerschaft dem Ungebore-
nen einen u.U. bleibenden Schaden
zufiigt, sollte von jeglichem Alkohol-
konsum in der Schwangerschaft abge-
raten werden. Bei Alkoholabhéngig-
keitoder-suchtinder Schwangerschaft
muss eine Suchtherapie durchgefiihrt
werden (s. Kap. 10). Fiir die Beratung
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Wein/Sekt (12%)
02i=16g

Bier (4,5%)
0,251=10g¢g

Likér (20%)
0,061=9g

Spirituosen (40%;)
0,021=7g

Cocktail (12-20%)
0,21=16-20g

Abb. 4: Alkoholgehalt einiger Drinks.

bei riskantem Konsum konnte dem

behandelnden Arzt aber eine fiir die

Raucherentwéhnung von Schwange-

ren empfohlene Kurzintervention

niitzlich sein, die ,,5 A“ (1. ask, 2. ad-

vice, 3. assess, 4. assist, 5. arrange) [6],

die hier erstmalig fiir die Alkoholin-

tervention in deutscher Version vorge-

stellt wird:

» Abfragen des Konsumverhaltens
(z.B. mit den Kurzfragebogen)

P Anraten eines volligen Akoholver-
zichtes in der Schwangerschaft

» Auskundschaften der Bereitschaft,
in der Schwangerschaft auf Alko-

hol vollig zu verzichten (empa-
thisch und nicht moralisierend)

P> Assistenz bei der Abstinenz in der
Schwangerschaft (z.B. Methoden
des Verzichtes beschreiben oder als’
Broschiire anbieten, soziale Unter-
stiitzung erfragen und sichern)

» Arrangieren von Kontrollterminen
(auch telefonisch)

Wenn diese Intervention konsequent
durchgefiihrt wird, besteht eine gute
Chance, eine alkoholbedingte Schadi-
gung des Feten zu verhindern.
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