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Zahlen und Fakten

Alkoholverbrauch je Einwohner an reinem Alkohol in Deutschland

2000 2001

2002

2003 2004

10,5 Liter 10,4 Liter

10,4 Liter

10,2 Liter 10,1 Liter

(Veranderungen gegeniiber dem Vorjahr: -1,0 %)
(Quelle: Meyer, Christian, in: eigene Berechnungen)

Zahlen und Fakten

Konsumenten, Missbraucher, Abhiingige

Riskanter Konsum

10,4 Mio. Personen

Missbrauch

1,7 Mio. Personen

Abhingigkeit

1,7 Mio. Personen

Zahlen und Fakten
Rangfolge der EU-Staaten hinsichtlich des gesamten Alkoholkonsums pro Kopf
(Liter reiner Alkohol)
Verinde-
Rang Land 1999 2000 2001 2002 2003 rung 1970-
2003 in %
1 Luxemburg 129 13,2 124 119 12,6 26,3
2 Ungarn 10,6 10,9 10,9 10,8 11,4 25,1
3 Tschechien 11,0 11,0 10,9 10,8 11,0 31,0
4 Irland 9,6 10,7 10,8 10,8 10,8 83,6
5 Deutschland 10,6 10,5 10,4 10,4 10,2 0,5
6 Spanien 9,9 9,8 9,8 9,6 10,0 -13,8
7 England 8.4 8.4 9,1 9,6 9,6 80,1
8 Portugal 10,6 10,3 10,3 9,7 9,6 2,7
9 Diénemark 9,5 9,5 9,5 9,5 9,5 39,7
10 Osterreich 9,3 9,2 9,0 9,2 9,3 -11,3

Rangplatz unter 45 Lindern, die in genannter Quelle erfasst sind
Quelle: Commission for Distilled Spirits, 2005

Schitzzahlen des IFT, Miinchen 2005

Volkswirtschaftliche Kosten

« Kosten alkoholbezogener Krankheiten: 20,6 Milliarden Euro

* 2% der stationdren Behandlungsfille sind Alkohol zuzuschreiben
4N 2.7 Milliarden Euro Behandlungskosten
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Krankheitsbilder Krankheitsbilder: Leber

* hoher Alkoholkonsum > alle Organsysteme kdnnen geschidigt werden

l

Hauptséchlich jedoch: Leber, Speisershre, Magen und Darm
Bauchspeicheldriise und Gehirn

3 Krankheitsbilder moglich:

« Fettleber (Steatosis hepatis)
« Alkoholhepatitis (alkoholische Steatohepatitis — ASH)

« alkoholische Leberzirrhose
« Karzinomrisiko ist signifikant erh6ht (Brust, Mund, Rachen, Speiserdhre

Leber und Darm)

- Hiufig jedoch Uberschneidungen méglich
ABER: moderater Alkoholkonsum - KHK, akuter Myokardinfarkt l

Minner: 20g reiner Alkohol Frauen: 10g reiner Alkohol

[ | | .

3T 07

Fettleber Alkoholhepatitis

« klinisches Bild sehr variabel: vollkommene Beschwerdefreiheit bis
lebensbedrohliches Leberversagen

+ mehr als 50 % der Leberzellen verfettet

* Vorstufe zur Leberzirrhose

« vergroferte Leber mit abgerundeten Réndern

« charakteristische histologische Leberverinderungen:

« Diagnose: Sonographie, Perkussion

ballonierende Degeneration der Hepatozyten

Mallory - Kérper

Entziindungsinfiltrate

Fibrose

Verfettung (nicht obligat)

« keine Beschwerden

« vollstindig reversibel bei Abstinenz

e Therapie:  Abstinenz, Vitamine,
umstritten: Glucokortikoide
neu: Pentoxifyllin



Leberzirrhose

« irreversibler Untergang von Hepatozyten mit massiver unkontrollierter
Neubildung von Bindegewebe

« alkoholische Leberzirrhose - kleinknotig
« Symptome: Miidigkeit, Gewichtsverlust, Impotenz, Leberhautzeichen

* Therapie: medikamentds nur symptomatisch; Lebertransplantation

Schadigung der Leber: multifaktorieller Prozess

* Veridnderungen des Redoxpotentiales durch Metabolismus von Alkohol
* Schiddigung durch Acetaldehyd

* Freisetzung von Entziindungsmediatoren

* oxidativer Stress

* hepatische Hypoxie

« Aktivierung von hepatischen Sternzellen

« Fibrose

Leberzirrhose

Lacklippen

Gynakomastie
des Mannes

Palmarerythem

Dupuytransche
Kontraktur

Lebersternchen
auf der Hawut
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Alkohol und Neurotransmitterinteraktionen

1. Kurzzeitwirkungen

Alkohol und Neurotransmitterinteraktionen
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1. Kurzzeitwirkungen

Barbiturates Benzodiazepines

Exterior Alcohol
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2. Langzeitwirkungen

Excitation



Alkohol und Neurotransmitterinteraktionen

2. Langzeitwirkungen
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3. Entzug
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Ubererregbarkeit der Zelle

Alkohol und Neurotransmitterinteraktionen

3. Entzug

Medikamentdse
Behandlungsstrategien der Alkoholabhéngigkeit

5 mogliche Ansitze:
* Disulfiram

* Naltrexon

* Acamprosat
 Psychopharmaka

 Topiramat



Disulfiram (Antabus® Dispergetten) Naltrexon (Nemexin®)

3 N
S 8
s/ N—CH,CH,
H3CH,C—N H,CH, C/ ‘
« Tetraethylthiuramdisulfid TN
CH,CH,
. . ! « Antagonist am p-Opiod-Rezeptor HO o @
* Acetaldehydsyndrom: Gesichtsrotung, Hitzegefiihl, disifiram g w-op P Naltrexon

starker Kopfschmerz, intensives Unwohlsein, Tachykardie,

Blutdruckabfall, Atemnot * ,Anti-Craving" Medikament

« Mitte der 90er Jahre Einsatz Alkoholabhingigkeit diskutiert

* Mechanismus: Hemmung der Aldehyddehydrogenase > zuerst vielversprechende Ergebnisse

* Nebenwirkungen: Unangenehmer Mund- und Kérpergeruch, Depressionen,

Verwirrtheitszustinde: Laktat-Azidose « neueste Studien konnten die Uberlegenheit von Naltrexon gegeniiber Plazebo

nicht bestitigen
* Dosierung: tgl. 200mg bis 500mg Disulfiram

« Studienlage: gegeniiber Plazebo verringert sich die Zahl der ,,Alkoholtage®, ohne
das Abhingigkeitsverhalten zu verbessern; Compliance meist limitierend

Naltrexon (Nemexin®) Naltrexon (Nemexin®)
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Acamprosat (Campral®)
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« Acetylhomotaurin O Acamprosat

« interagiert mit NMDA (Glutamat) — Rezeptor - verringert die Wirkung von Glutamat
und verstirkt die Wirkung von GABA -> die Erregbarkeit der Zelle wird wieder
normalisiert

« verstiarkt Abstinenz und verringert die Zahl der Trinktage

« Craving wird verringert

* postiv: gute Vertréglichkeit

« empfohlene Behandlungsdauer: 1 Jahr im Rahmen eines therapeutischen
Gesamtkonzepts

Topiramat (Topamax®)
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« Sulfamat-Fructopyranose Derivat o i Z .
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« Antiepileptikum ’*=°'/\l:d Topiramat

« Wirkungsweise:  Blockade spannungsabhéngiger Natriumkénale
Hemmung der glutamatergen und Verstirkung
der GABAergen Erregungsiibertragung

l

Moglichkeit, die Ubererregbarkeit bei Alkoholikern
wieder ins Gleichgewicht zu bringen

« erste Studie sehr vielversprechend, aber noch weitere Untersuchungen nétig
(Dosisfindung)

« besitzt zur Zeit noch keine Zulassung zur Behandlung der Alkoholabhingigkeit
- Off-label Use

Psychopharmaka

* Serotonin-Reuptake-Inhibitoren: Citalopram, Fluoxetin
* Serotonin-Antagonisten: Buspiron
« nur sinnvoll bei Patienten mit gleichzeitigen Angststérungen oder Depressionen

« nicht geeignet zur alleinigen Behandlung von Abhéngigkeitserscheinungen

Fazit

= chronischer Alkoholkonsum hat schddigende Wirkungen auf fast alle
Organsysteme im Korper

= Alkohol interagiert mit einer Vielzahl von Neurotransmittersystemen im
zentralen Nervensystem

=>» die Mechanismen sind noch nicht bis ins Detail aufgeklirt

=> je besser man die Mechanismen versteht, desto gréBer sind die Chancen
Alkoholabhingigkeit effektiv zu behandeln



