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Bestimmung von CDT (Carbohydrate Deficient
Transferrin), y-GT, Methanol, Isopropanol und
Ethanol in forensischen Blutproben zur
Beurteilung chronischen Alkoholmif3brauchs

Determination of CDT (Carbohydrate Deficient Transferrin), y-GT, methanol,
isopropanol and ethanol in forensic blood samples for assessment of
chronic alcohol abuse :
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Institut fur Rechtsmedizin der Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen’
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Zusammenfassung:

In 64 forensischen Blutproben wurden prospektiv Alkoholismusmarker bzw. Indikatoren
fiir AlkoholmiBbrauch wie Blutalkoholkonzentration (BAK), Carbohydrate Deficient
Transferrin (CDT), Serummethanol (SMK), Isopropanol und y-GT bestimmt. Bei den
untersuchten Personen handelt es sich ausschlielich um Ménner und Frauen mit
unbekannter Alkoholanamnese, die Straftaten unter Alkoholeinflul3 begingen.

Die Analyse von CDT mit der hochauflésenden isoelektrischen Fokussierung ergab
regelméBig deutliche Bandenmuster, wenn mehr als 20 U/l im quantitativen CDTecf™
feststellbar waren. Insgesamt fanden sich Normwerterh6hungen bei CDT in 59%, BAK
(>1,6%0) in 52%, SMK in 23% (bei BAK>2%. in 63%), Isoprepanol in 47% und y-GT in 63%
der Fille. Das Fehlen von korrelativen Zusammenhéngen zwischen den einzelnen
Parametern kann durch die unterschiedliche Pathogenese und verschiedene Alkohol-
belastungsmuster erklirt werden. Jeder Parameter fiir sich kann als Hinweis fir
AlkoholmiBBbrauch angesehen werden; durch Kombination kann die diagnostische
Effizienz und Sicherheit verbessert werden.

Fiir CDT wird eine hohe Spezifitdt bis zu 100% beim Nachweis von Alkoholabusus
angegeben, bei Normwerten von 20 U/! fiir Ménner bzw. 26 U/! fiir Frauen. Unter foren-
sischen Kriterien wére zur Diagnose eines Alkoholmibrauchs eher ein Grenzwert von
30 U/l realistisch bzw. sind andere Parameter fiir eine sicherere Beurteilung mit
heranzuziehen.

Schliisselwérter:

Carboh ydrafe Deficient Transferrin-Gamma-Glutamyl-Transferase—Ethanol- Alkohol-
mibrauch — Alkoholismusindikatoren

Summary:

Markers or indicators for alcohol abuse such as blood alcohol concentration (BAC),
Carbohydrate Deficient Transferrin (CDT), serum methanol (SMC), isopropanol and vy-
GT were determined prospectively in 64 forensic blood samples of men and women
alleged to have committed crimes under the influence of alcohol,but with unknown
alcohol anamnesis. The analysis of CDT of high resolving isoelectric focusing gave
distinct band patterns, if more than 20U/ were detectable by quantitative CDTect™.
Abnormally elevated levels of CDT were found in 59%, of BAC (>1,6%.) in 52%, SMC in
23% (63% with BAC>2%), isopropanol in 47% and y-GT in 63% of cases. Correlations
between the mentioned paraméters were not found, which can be explained by
different pathogenesis and different patterns of alcohol intake. Each single parameter
can be taken as a hint for alcohol abuse; diagnostic efficiency and reliability can be
improved by a combination. Regarding CDT, a high specifity of up to 100% is cited for
detecting alcohol abuse, with normal upper limits of 20 U/l in men and 26 U/l inwomen.
For diagnosis of alcohol abuse under forensic criteria, a limit of 30 U/l would be more
realistic or other parameters should be considered for a more reliable assessment.
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Einleitung

UbermaBiger oder exzessiver Alkoholkonsum fiihrt als
biologischer und vor allem biochemischer EinfluBfaktor
bekanntermaRen zu Verdnderungen zahlreicher klinisch-
chemischer Parameter. Diese spielen bei den meisten
Diagnoseschemata fiir Alkoholmibrauch oder Alkohol-
abhangigkeit/Alkoholismus, wie z.B. MALT (Minchner
Alkoholismus Test) (12), CAGE Questionnaire (5) oder
ICD 10 (International Classification of Diseases) und DSM
IV (Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders),
eine zentrale Rolle. Neben klinischen und differential-
diagnostischen Aspekten sind derartige Alkoholismus-
marker insbesondere fiir Screening-Untersuchungen in
der Arbeits-, Verkehrs- und Rechtsmedizin wie auch fiir
Verlaufskontrollen nach Alkoholentzug von Bedeutung.
Sensitivitat und Spezifitdt nahezu aller bekannten Marker
fir AlkoholmiBbrauch, Alkoholismus oder alkoholische
Organschadenvariierenz.T. betrachtlich. EinfluRfaktoren
sind beispielsweise nicht-alkoholbedingte Erkrankungen,
enzymstimulierende Medikamente, Fehl/Mangel-
ernahrung, metabolische Stérungen, Alter, Nikotin u.a.

Unter den zahlreichen alkoholassoziierten Veranderun-
gen von Laborparametern wird vor allem y-GT und MCV
eine hdhere Spezifitat und Sensitivitat zugeschrieben (4,
12, 16, 20-23, 53, 54,72, 76, 77). Ferner spielen HDL-Cho-
lesterin und Apolipoprotein (8-11) sowie insbesondere
CDT zunehmend eine groRere Rolle.

v-Glutamyl-Transferase transferiert als mitochondriales
Enzym y-Glutamylgruppen auf Aminosauren und spaltet
Glutathion in Glutamat und Cysteinylglycin. Nach weite-
rer Peptidasespaltung in Cystein und Glycin kann durch
v-GT- und Glutathionsynthetase wieder Glutathion ge-
bildet werden.

Zahlreiche Studien bestatigen die klinische Bedeutung
vor allemisolierterh6hter Serumspiegel als , Leitenzym”
flir Screening und Diagnose von AlkoholmiBbrauch oder
Alkoholismus (4, 5, 21-23, 53, 54).

Abkiirzungen: .

ADH = Alkoholdehydrogenase

BAK = Blutalkoholkonzentration

CHE = Cholinesterase

GOT = Glutamat-Oxalacetattransaminase

GPT = Glutamat-Pyruvattransaminase

HwWz = Halbwertszeit

IEF = Isoelektrofokussierung

MCV = Mittleres corpuskulires Erythrozytenvolumen

MEOS = Mikrosomales ethanoloxidierendes System

NAD(H) = Nikotinamidadenindinukleotid(-H)

SMK = Serummethanolkonzentration

Sensitivitat = Erozentualer Anteil positiver Befunde bei Alkoholi-
ern

Spezifitit = Prozentualer Anteil negativer Befunde bei Nicht-
alkoholikern
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Freisetzung und erhdhte Serumspiegel sind in erster
Linie Ausdruck einer Enzyminduktion und weniger einer
Leberzellschdadigung, weshalb Erhéhungen auch durch
Medikamente wie z.B. Phenobarbital und allgemeine
xenobiotische Stoffwechselbelastung (u.a. Nikotin) be-
schrieben sind. Jeder y-GT-Anstieg ist jedoch Zeichen
einer Leberschadigung, wenn leberspezifische Enzyme
wie GOT, GPT, GLDH oder CHE ebenfalls pathologisch
sind (77). Insofern sind Sensitivitat (etwa 50-90%) und
Spezifitdt (60-79%) zwar hoch, jedoch als alleiniger
Parameter nicht ausreichend (4, 22, 23, 33, 53, 54).

Kurzzeitige, auch héhere Alkoholbelastung fiihrt zwar
teilweise zu geringen Anstiegen, jedoch nicht zum Uber-
schreiten von Normalwerten von y-GT (oder GOT, GPT,

. GLDH) (21-23, 43).

Nach Alkoholentzug ist mit einer Normalisierung nach
ca. 2-3 Wochen bis zu 60 Tagen (HWZ ca. 26 Tagen) zu
rechnen. Ca.2Wochen nach erneutem AlkoholmiRbrauch
resultieren wieder abnorm erhohte Werte (16, 21-23).

Erhéhungen der Serumaktivitatvon GOT, GPT und GLDH
sind dagegen bereits Ausdruck einer auch unspezifischen
hepatozelluldren Schadigung, deren alkoholtoxische
Ursache erstdurch andere klinische und chemische Para-
meter sowie diagnostische und anamnestische Mal3nah-
men zu kléren ist.

MCV: Die Bestimmung des mittleren, corpuskularen Ery-

throzytenvolumens gehort zu den einfachen, aber auch .

hochspezifischen (76-95%), jedoch geringer sensitiven
(25-91%) Methoden (4, 8, 23, 563, 54, 76, 77).

Als Ursache der Makrozytose mit charakteristischen Er-
héhungen Giber 96mm?3 bzw. fl, je nach Methodik auch
>92 oder >100, wird eine alkoholtoxische Knochenmark-
schadigung angenommen, unabhangig von Folsaure-
status oder Folsauretherapie. Auch chronische Struktur-
veranderungen des Hamoglobins durch Acetaldehyd-
anlagerung-hamoglobinassoziierter Acetaldehyd (HAA),
analog zu glycosyliertem HbA_ -als Ausdruck zeitintegra-
ler hoherAIkohoI/AcetaIdehydbelastung tiberdie Erythro-
zytenlebensdauer werden diskutiert (51). Hierfiir spricht
die Normalisierung erst ca. 2-3 Monate nach Aikohol-
entzug analog der Erythrozytenlebensdauer. Dieser
Resistenz gegeniiber kurz- und mittelfristiger Alkohol-
karenz kommt besonderer Aussagewert bei Begutach-
tungsfragen zu, wie z.B. bei der Wiedererteilung einer
Fahrerlaubnis nach Trunkenheitsdelikten im Stral3en-

verkehr (4, 8, 22, 23).

Da die Bestimmung jedoch frische und nicht gelagerte
bzw. hdmolytische Blutproben erfordert, ist sie im foren-
sischen Routinebereich kaum realisierbar.

Erwdhnenswert sind auch HDL-Cholesterin und Apoli-
poprotein, da sie weitgehend erndhrungsunabhangig
reagieren und wie CDT als hochspezifisch und sensitiv
fiir chronische Alkoholbelastung angesehen werden. Als
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Ursache wird u.a. eine erhdhte Lipoproteinlipaseaktivitat
und ein Zusammenhang mit alkoholbedingter Enzym-
induktion bei Konkordanz mit MEOS und y-GT diskutiert
(8). :

Beispielsweise wiesen 70% der Alkoholiker bei Entzugs-
beginn mehr als 50 mg/dl HDL-Cholesterin auf (MW 67,0
+ 26,95 mg/dl, mit Normalisierung nach 4-wochiger Ab-
stinenz auf 37, 37 £ 13,09 mg/dl). Positive Korrelationen
zwischen steigendem Alkoholkonsum und HDL-Chole-
sterin wurden mehrfach beschrieben, aber auch solche
zwischen GOT und y-GT mit HDL-2/3. MaRiger Alkohol-
konsum soll zu erhohtem HDL-3, chronischer Konsum
jedoch zu erhéhtem HDL-2, fiihren (10, 11). Normalwerte
werden ca. 1-4 Wochen nach Alkoholentzug erreicht (8-
11). Als Ursache falsch positiver Erhéhungen wird ein
EinfluR von Sedativa wie Phenobarbital, Tranquilizern
und Lovastatin, aber auch von Training und kdrperlicher
Belastung (Jogging) bzw. hoher Aktivitdt oder starkem
Untergewicht diskutiert. Erniedrigte Spiegel wurden im
ibrigen bei Rauchen und hohem Kérpergewicht festge-
stellt (8, 9).

Dem neuen Marker CDT (Carbohydrate Deficient Trans-
ferrin) wird von zahlreichen Autoren hohe Sensitivitat
(50-90%) und vor allem hohe Spezifitat (90-100%) fiir
regelmaRige Alkoholaufnahme bzw. Alkoholmi3brauch
zugeschrieben (1-3, 7, 17, 18, 28, 30, 31, 33, 35-40, 42, 46-
50, 52, 55-78, 82, 83).

Allerdings wurden in einigen Fallen auch geringere Sen-
sitivitaten (ab 22%) gefunden, jedoch bei regelmaRig
hoher Spezifitat Gber 90% (36, 37, 52). Erhéhte Werte
werden vor allem bei Alkoholabusus ohne klinischen
oder biochemischen Hinweis fiir Leberverdnderungen
gefunden, mit entsprechend hoherer Sensitivitat als -
GT (7, 30, 46, 82, 83).

Die Transferrinsynthese erfolgt hauptséchlich in der Le-
ber, wobei die Kohlenhydrateinheiten post-translational
von einer Dolichol-Oligosaccharidvorstufe mittels eines
Multiglykosyl-Transferasesystems gebunden werden
(82). Bei CDT liegt ein reduzierter Gehalt an endstandigen
Kohlenhydratgruppen—{Sialinsdure, Galaktose und N-
acetyl-Glucosamin) vor. Als Ursache fiir die Defektbildung
wird ein spezifischer und reversibler Effekt von Ethanol
oder seinen Metaboliten auf die Lebersynthese von
Transferrin angenommen, im Sinne einer Stérung des
Glycoprotein/Glycolipidstoffwechsels durch Glycosyl-
transferasen, oder von Membranstorungen durch chro-
nische Alkoholbelastung (34, 47, 64, 65). Eine durch
Acetaldehyd bewirkte Inhibition des Glycosyltransfers
soll zumindest teilweise fiir die CDT-Bildung bei Alkohol-
miRbrauch verantwortlich sein (70).

Hohe Konzentrationen von Transferrin, aber auch CDT,
finden sich im Serum, relativ niedrige dagegen in ande-
ren Korperflissigkeitenwiez.B. im Liquorcerebrospinalis.
Die Bestimmung abnormer Transferrinvarianten mittels
IEF wird auch zur Diagnose von Liquorfisteln verwendet
(41, 65).

Neben dieser Mikroheterogenitit ist auch ein geneti-
scher Polymorphismus von Serumtransferrin durch
isoelektrische Fokussierung (IEF) qualitativ erfalbar und
wichtiger Bestandteil u.a. in der Paternitdtsbegutachtung
(19, 24, 32, 66,79, 80). Auch regelmaRiger hoher Alkohol-

genuf fuhrt jedoch zu Isotransferrinformen mit Mangel
an Kohlenhydratresten, die weniger negativ geladen
sind (13, 15, 31, 39, 48-50, 55-58, 62, 64). Mittels |IEF und
direkter Immunfixation wurde bei 81% von Patienten mit
einem Alkoholkonsum von mehr als 60 g/Tag eine ab-
norme kathodale Zusatzbande gefunden, die nach 10-
tagiger Abstinenz wieder verschwand (58, 59).

Nach einer Ubersicht von Stibler (72) ist ein Konsum von
mehr als 50-80g Ethanol/Tag fiir mindestens eine Woche
erforderlich, um Erhéhungen in 81-94% der Félle hervor-
zurufen. Uber maogliche Einfliisse akuter, starkerer Alko-
holbelastung, beispielsweise in Form von Wochenend-
exzessen, waren keine genauen Angaben verfiigbar.

Neben IEF und Densitometrie nach Immunfixation (24,
38, 42, 46-50, 55-59) sowie Polyacrylamid-Gelelektro-
phorese und Immunoblotting (39, 40, 42) wird zuneh-
mend ein von Stibler et al. entwickeltes Mikrosaulen-
verfahren angewandt (62). Nach einer Erprobungsphase
bei der Forschungsabteilung von Pharmacia Diagnostics
AB, Uppsala wird dieses Verfahren bereits vielfach an-
gewendet (1-3, 15, 28, 30, 46, 52, 65-73, 82, 83). Die
kommerzielle Einfiihrung dieses quantitativen Radioim-
munoassays eroffnetvielversprechende Perspektivenzur
Alkoholismusdiagnose.

Vom Hersteller (Kabi Pharmacia Diagnostics) wird eine
Sensitivitit von ca. 90% und eine Spezifitat von 99% fiir
Patienten mit einem Alkoholkonsum von etwa 60 g/Tag
angegeben (82). Obere Normwerte fiir Personen ohne
oder mit geringem Alkoholkonsum (bis 15 oder 40 g pro
Tag) werden mit 20 U/, teils auch 22 oder 28 U/l fir
Manner und 26-27 U/l fir Frauen angegeben (3, 52, 82,
83).

Methanol, Aceton und Isopropanol

Zum Stoffwechsel und Stellenwert von Methanol als
Alkoholismusmarker gibt es inzwischen eine Reihe von
Untersuchungen, deren Ausgangspunkt die Begleit-
stoffanalyse zurforensischen Beurteilung von Nachtrunk-
behauptungen war (6, 14-16, 20, 26-28, 45).

Humane, endogene Serummethanolkonzentrationen
(SMK) liegen durchschnittlich bei 0,95 mg/i (Mittelwert
0,95 mg/l, Bereich 0,35-3,2 mg/l, Normalverteilung mit
positiver Schiefe, n = 508) (16). Sie resultieren sehr wahr-
scheinlich aus dem endogenen und nichtausdem enteral-
bakteriellen Stoffwechsel. Auch nutritive Quellen, wie
methylesterreiches Obst, sind erst nach Aufnahme gro-
RBer Mengen relevant (16).

Nahezu alle alkoholischen Getranke enthalten Methanol,
von geringen Mengen in Bier oder Wodka (wenige mg/l),
mittleren Gehalten in WeiR/Rotwein (30/100 mg/l) bis zu
héchsten Spiegeln in Obstbranntwein (ca. 1000-5000
mg/l) (6,16). Trotzdem sind SMK {ber 10 mg/l durch
kurzzeitige Alkoholaufnahme-ohne Aufnahme methanol-
reichen Obstbranntweins - nicht erreichbar und als Indi-
kator fiir AlkoholmiBbrauch anzusehen. Ein Konsum von
Obstbranntwein ist durch andere, charakteristische Be-
gleitstoffe wie Propanol-1 und Butanol-2/Methylethyl-
keton erfaBbar.

Ursache ist die ethanolbedingte Abbauhemmung endo-
genen und exogenen Methanols, die bei langzeitiger
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Alkoholaufnahme bzw. Alkoholisierung kumulativ zu er-
héhten Spiegeln fiihrt. Unterstrichen wird dies durch
auffallende Koinzidenzen hoher Blutalkoholkonzen-
trationen mit SMK (ber 10 mg/l (6, 14, 20, 26-29) sowie
vor allem die haufige Beobachtung im stationédren Alko-
holentzug (75% der Félle mit SMK Gber 10 mg/l) (14, 16).

In der Alkoholisierungsphase oder bis zu ca. einem Tag
nach vollstandiger Ethanolelimination kann eine Metha-
nolbestimmung aussagekréftig sein und als Kurzzeit-
marker fir AlkoholmiRbrauch angesehen werden. Die
Spezifitat ist hoch einzuschatzen, wenn eine Aufnahme
(erheblicher) Mengen von Obst oder von Obstbranntwein
auszuschlieBen ist (16).

Uber die Bedeutung erhéhter Isopropanol - wie teils
auch Acetonspiegel als Folge von Alkoholabusus wurde
ebenfalls berichtet (14, 27, 28). Beide Stoffe sind in
Nahrungsmitteln oder Alkoholika allenfalls in geringsten
Mengen enthalten, relevante und ggf. verfdlschende Iso-
propanolmengen jedoch in Desinfektionsmitteln (81).

Ein Isopropanolgrenzwert von 2 mg/l als Alkoholismus-
marker (27) erscheint allerdings problematisch. Physio-
logische bzw. endogene Isopropanolgehalte im Blut oder
Serum liegen an der Nachweisbarkeitsgrenze von ca. 0,1
mg/l (14, 27). Aufgrund der wechselseitigen Biotrans-
formation (z.T. auch in vitro) von Aceton und Isopropanol
Uber ADH ist vor allem bei Ethanolbelastung mit NADH-
UberschuB3 eine Bildung von Isopropanol aus Aceton
moglich (14, 16, 27), besonders nach Nahrungsreduktion
oder Fastenkuren mitvermehrter Acetonbildung (16, 27).
Auffallend ist, daR sich im Gegensatz zu Alkoholikern im
Entzug in einem Vergleichskollektiv alkoholauffalliger
Kraftfahrer kaum erhéhte Werte und nicht einmal eine
Koinzidenz hoher Aceton- oder Isopropanolspiegel mit
hohen BAK-Werten fanden (14,16).

Der Nachteil und die geringer einzuschéatzende Bedeu-
tung als Alkoholismusmarker gegeniiber Methanol liegt
daran, da} erhdhte Acetonspiegel in erster Linie meta-
bolischen Ursprungs sind (Ketosen bei Hunger, Diabe-
tes, starker korperlicher Belastung, Unterkiihlung) und
weniger direkter Alkoholeffekt. Bei fortgeschrittenem
Alkoholismus haufiger auftretende Erndhrungsstérungen
kénnen erhdhte Isopropanol und/oder Acetonspiegel
mitverursachen (14, 16). Dies kann die Bedeutung als
Alkoholismusparameter relativieren, andererseits jedoch
zur Differentialdiagnose beitragen.

Alle genannten Alkoholismusmarker gewéhrleisten je-
doch weder hinsichtlich der Spezifitét noch vor allem der
Sensitivitat eine 100%-ige Aussagesicherheit.

Material und Methoden

Material

Untersucht wurden 64 Serumproben von Personen (52
Maénner, 12 Frauen, Alter 17-59 Jahre, im Mittel 33, 4
Jahre), denen Blutproben zur Frage eines Alkohol-
einfluRes bei unterschiedlichen Straftaten (Trunkenheit

im Verkehr, Kérperverletzung, Vergewaltigung u.a.) ent-.
nommen worden waren. Neben 52 alkoholpositiven .
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wurden auch 12 alkoholfreie Proben aus demselben
Kollektiv ausgewertet.

Aufer Alter, Geschlecht, Beruf und Angaben zu einer
Medikamenteneinnahme standen keine weiteren Cha-
rakteristika wie z.B. (verlaBliche) Angaben zur Alkohol-
aufnahme zur Verfiigung. Die Gesamtbeurteilung des
blutentnehmenden Arztes zum Alkoholisierungsgrad
wurde beriicksichtigt (nm = nicht merkbar, | = leicht, Id =
leicht bis deutlich, d = deutlich, s = stark, ss = sehr stark
unter AlkoholeinfluB). Insofern erhebt die Untersuchung
nicht den Anspruch, diagnostische Wertigkeiten und
Normalwerte zu sichern, sondern Screeningmdglich-
keiten an einem nicht genau charakterisierten Kollektiv
stichprobenartig aufzuzeigen.

Ferner wurden 10 Mitarbeiter der Medizinisch Immuno-

logischen Laboratorien mit negativer Alkoholanamnese
auf CDT untersucht.

Methoden

CDTwurde qualitativund quantitativim Serum bestimmt.

Qualitativ erfolgte der Nachweis mitder hochauflésenden
isoelektrischen Fokussierung (IEF) auf einem 0,5 mm
diinnen Polyacrylamidgel (250 x 115mm) des pH-Berei-
ches 4-8 (Gemisch aus 3% Ampholine pH 4-6,5 und 3%
Ampholine pH 5-8) und anschlieBendem Immunoprint
mit einem monospezifischen Tf-Antiserum (DAKO). Die
Serumproben (50 pl) wurden mit 10 pl 0,3%-igem FeCl,
vorbehandelt und bei Raumtemperatur fiir etwa 1 Stun-
de inkubiert. Je 8 |l vorbehandeltes Serum wurden mit
einem Applikationsstreifen in Kathodennéhe auf das Gel
aufgetragen. Als Elektrodenldsung diente fiir die Anode
ein Gemisch aus 0,025 M Asparaginséure und 0,025 M
Glutaminsaure, fir die Kathode 0,1M B-Alanin. Bei einer
Kiihitemperaturvon 10° Cund Maximalwertenvon 1800V,
25 mA und 25 W dauerte die ‘Fokussierung in einer
Multiphorkammer etwa 200 Minuten. Fiir den Immuno-
printwurde ein Celluloseacetatstreifen mitdem Antiserum
(Verdinnung 3: 1) getranktund auf das Gel plaziert. Nach
einer Reaktionsdauer von 27/, Minuten wurde der Fixier-
streifen entfernt, 20 Minuten gewassert und schlieBlich
mit Coomassie Brillantblau R-250 gefarbt und entfarbt.
Die Tf-Bandenmuster wurden schlief3lich Gber einer Licht-
tafel identifiziert (vgl. Abb. 1). Die qualitative Bestim-
mung bendtigte insgesamt etwa 4 Stunden.

Im normalen Serum der 10 Vergleichsfélle war CDT elek-
trophoretisch nicht nachweisbar.

Die quantitative CDT Bestimmung erfolgte in 0,5 ml Se-
rum mittels eines Doppelantikdrper-Radioimmunoassays
(CDTect™, Kabi Pharmacia Diagnostics). Vorhandenes
Transferrin wurde zunachst mit Eisencitrat gesattigt und
in einer Mikrosaule in verschiedene Tf-lsoformen auf-
getrennt. Das im Eluat vorhandene CDT konkurriertdann
mit einer definierten, zugegebenen Menge an '%J-mar-
kiertem Tf um die freien Bindungsstellen der spezifi-
schen Antikérper. Gebundenes und freies Tf wurden an-
schlieRenid durch Zugabe eines zweiten Antikdrper-
immunoadsorbens getrennt. AnschlieBend wurde zen-
trifugiert und dekantiert. Die im Pellet gemessene Radio-
aktivitdt ist dem in der Probe vorhandenen CDT umge-
kehrt proportional. Die Gesamtanalysendauer lag bei
etwa 5 Stunden.
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Tabelle 1: Ubersicht aller Parameter des untersuchten Kollektivs. Alter in Jahren; BAK = Blutalkoholkonzentration in %; CDT = Carbohydrate
Deficient Transferrin bzw. Kohlenhydratdefizientes Transferrin; Alkoholisierung = Trunkenheitsgrad bei Blutentnahme mit nm = nicht
merkbar, | = leicht, Id = leicht bis deutlich, d = deutlich, ds = deutlich bis stark, s = stark, ss = sehr stark; Methanol-, Isopropanol-,

Acetonserumspiegel, gamma-GT.

MANNER
Falinummer
1

RREzaIaaronisoevonswn

88898228828 BINBRNY

Su8seasupbd2

FRAUEN

8

2BI2888988%

Alter(J)

CDT | BAK (%o) | Alkoholisierung | Methanol | Isopropanol | Aceton | g-GT
Normwerte: | <20UN | <1,6%0 nichtem <10mgA <2mgll <Tmg/l_| <28U |
45 123 0,89 | 4,20 2,63 4,48 92
46 12,9 0,98 | 4,67 0,60 2,82 20
26 130 1,69 d 3,50 073 2,06 13
24 13,1 0,03 nm 0,82 2,22 1,08 17
35 133 0,02 nm 0,37 0,35 10,28 16
44 136 1,76 id 6,23 3,68 0,20 64
21 140 0,04 nm 054 1,28 2,40 35
33 14,2 0,02 nm 0,70 0,22 1,70 29
24 14,8 0.18 nm 1,87 0,34 2,37 33
33 15,6 0,02 nm 0,59 0,28 6,20 25
50 15,6 2,08 d 9,22 5,63 0,22 21
28 16,1 0,02 nm 0,40 1,21 2,62 27
28 16,2 1,65 1 7,00 2,38 1,75 28
2 17,2 0,02. nm 0,45 1,51 0,86 24
35 17,4 2,61 d 2,88 0,46 2,10 35
47 18,1 2,06 d 336 2,34 1,60 12
42 18,1 1,72 d 5,90 3,26 2,20 140
23 186 0,02 id 0,55 2,61 1,60 36
23 18,9 2,11 d 792 1,28 4,00 46
50 20,0 1,50 d 6,12 0,41 312 15
39 20,5 1,16 1 10,30 5,10 452 108
32 20,7 1,96 d 5,86 2,23 2,29 75
40 21,0 0,78 d 327 0,38 1,53 31
30 21,2 1,01 nm 8,90 1,50 5,56 218
32 21,6 2,00 ds 12,00 1,81 482 59
27 238 0,03 ss 1,32 0,28 4,14 133
39 23,9 0,72 | 3,02 0,38 2,60 71
20 24,1 1,07 \d 6,60 0,48 2,48 25
58 24,5 1,66 s 5,60 7.42 1,55 141
27 25,1 1,19 | 598 4,61 0,22 51
55 26,5 0,62 K 9,92 1,16 6,20 39
29 26,8 2,24 i 795 3,07 374 31
26 27,3 1,76 s 4,01 3,11 0,20 28
45 27,3 1,00 1 2,92 2,15 3,75 307
17 28,1 0,68 ss 3,10 0,83 2,53 22
2 29,1 1,26 d 11,00 1,60 6,00 15
2 29,5 0,01 nm 1,01 0,63 1,67 79
44 29,7 1,97 s 6,47 3,72 0,20 19
27 37,9 1,22 [ 2,75 0,52 1,17 21
—..59 38,0 2,15 d 10,65 1,17 3,00 56
29 38,0 1,70 | 473 2,56 3,40 12
28 435 1,54 nm 7.10 1,74 2,10 181
21 638 - 1,62 1 485 4,10 0,40 44
34 64,1 1,91 d 7.69 0,85 2,39 18
46 88,1 2,80 d 21,24 3,64 453 111
2 60,0 1,58 nm 12,07 2,10 5,50 188
42 63,2 1,85 Id 518 1,43 2,11 40
M 63,6 2,12 d 1441 1,46 4,41 20
31 74,2 2,69 d 19,77 3,12 10,34 9
27 77,2 2,35 nm 13,00 3,39 5,60 33
41 93,1 2,34 | 40,10 5,80 13,20 §7
41 171,9 - 2,38 d 28,63 3,07 747 70
Normwerte: | <26U/l | <1,6%0 niichtern <10mg/| <2mg/l <7mg/l | <18U/
27 13,6 0,04 nm 0,90 0,50 2,60 13
29 159 0,45 I 2,80 036 2,50 28
39 16,1 1,66 id 297 1,75 2,23 32
52 175 2,03 1 26,71 6,67 1,80 332
3 19.7 1,69 d 5,60 0,64 3,10 14
27 21,4 0,03 nm 0,62 0,89 2,97 28
47 223 177 d 13.44 6,34 0,40 57
47 284 2,63 am’ 8,33 3,67 2,00 24
38 31,7 1,88 \d 7.66 2,24 3,00 13
38 334 1,00 | 3,80 0,39 1,65 13
30 68,0 1,80 | 8,27 1,78 2,63 30
44 63,2 2,92 d 21,67 2,18 498 171
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Nach Herstellerinformationen ist dieser CDT-Assay fiir
Serum gut geeignet, jedoch nicht fir Plasma und vor
allem nichtfiir Citratplasma. Die Stabilitat wird bei Proben-
lagerung bei 2-8° C mit bis zu 48 Stunden angegeben, bei
-20° C biszu einem Jahr. Das Eluat kann bei 2-8° C fiir eine
Woche aufbewahrt werden. Hdmolyse soll angeblich
ohne Auswirkungen sein. Dies ist jedoch noch nicht
ausreichend untersucht, moglicherweise kann es zu Ver-
diinnungseffekten kommen. Wiederholtes Einfrieren und
Auftauen ist zu vermeiden (77).

Die Testcharakteristika weisen eine Wiederfindungsrate
(recovery) von 102% und Variationskoeffizienten zwi-
schen 4,6 und 9,6% aus.

Uber Untersuchungen von Leichenproben liegen bisher
keine Erfahrungen vor. Bei bakterieller Kontamination
bestehe ein relevantes Risiko flr einen enzymatischen
Abbau von Transferrin und eine Zunahme von CDT.

Methanol, Aceton und Isopropanol (einschlief3lich ande-
rer flichtiger Substanzen) wurden im Wege der Begleit-
stoffanalyse mittels spezialisierter Head-Space Gas-
chromatographie mit Kapillarsdule bestimmt. 0,25 ml
Serum oder Blut wurden mit 0,5 ml Perchlorsaure/
Perchlorat enteiweiflt, sodann wurden 0,5 g wasserfreies
Na,SO, zur Dampfdruckerhéhung und 0,1 mi Tertiér-
Butanol als interner Standard zugegeben. Verwendet
wurde eine Kapillarsaule mit Flammenionisationsdetektor
und Temperaturprogramm, Kalibration/Eichung erfolg-
ten gegen wassrigen Standard.

Der Probenlauf erstreckt sich {iber 15 Minuten, insge-
samt wird etwa 1 Stunde zur Analyse bendétigt. Diese
Methode wird routinemafig angewandt (16, 81).

Die Blutalkoholkonzentration (BAK, in %.) war vorher in
behordlichem Auftrag nach den Richtlinien zur foren-
sischen BAK-Bestimmung bestimmt worden (Mittelwert
aus je 2 automatisierten Einzelbestimmungen nach der
GC- und der ADH-Methode). Im Rahmen der ADH-Metho-
de zur Alkoholbestimmung am Analysenautomaten
(Technicon®) wird dabei seit einiger Zeit simultan die y-
GT mitbestimmt (bei 25° C Reaktionstemperatur, Norm-
werte: Manner 6-28 U/l, Frauen 4-18 U/I).

S,
m| € pH 5,4 (Fe, Tf)

=
‘ @ N pHS,7 (Disialo-T)

€ pH 5,9 (Asialo-Tf)

Abb. 1: Transferrin-Bandenmuster nach der isoelektrischen Fokus-
sierung von Seren auf einem Polyacrylamidgel des pH-Bereiches 4-
8 und anschlieBender Printimmunfixation mit einem monospezi-
fischen Tf-Antiserum. Die Proben Nr. 4-11 stammen aus dem unter-
suchten Personenkreis, wobei gleichzeitig folgende quantitativen
Werte gemessen wurden: (Spur 4) 19 U/I; (5) 27 U/I; (6) 172 U/I: (7)
22 U/I; (8) 21 U/I; (9) 20 UJI; (10) 32 U/l und (11) 74 UA. Zum direkten
Vergleich der einzelnen Banden ist in Spur (1) der Phinotyp Tf
C1Dchi, in (2) Tf C1D2 und in (12) Tf C1 dargestellt. Bei Spur (3)
handelt es sich um die Probe eines Patienten mit CDG-Syndrom
(siehe Text). Die Anode ist oben.
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Ergebnisse

Tab. 1 zeigt eine Ubersicht der Ergebnisse der 64 unter-
suchten Personen getrennt nach Geschlechtern und ge-
ordnet nach zunehmenden CDT-Werten. Normiiber-
schreitende Werte erscheinen fett gedruckt. Der BAK-
Grenzwert von 1,6%. wurde in Anlehnung an Richtlinien
des TUV(Technischer Uberwachungsverein) zur Wieder-
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Abb. 2: Punktdiagramm von CDT und BAK. Gestrichelte Linien
kennzeichnen obere Normgrenzen. In 33% liegen sowohl erhéhte
CDT- (>20 bei Ménnern und >26 U/l bei Frauen) als auch BAK-Werte
vor, in 26% BAK-Werte <1,6%. bei erh6htem CDT. Insgesamt sind die
CDT-Werte in 59% der Fille erhéht. Korrelative Beziehungen beste-
hen bei r = 0,48 nicht.

erteilung der Fahrerlaubnis nach Trunkenheitsdelikten
und unter der Annahme gewahlt, daB Werte tber 1,6%c
durch normales, auch einmalig exzessiveres Trink-
verhalten ohne gleichzeitige, massive Trunkenheits-
symptome nicht erreichbar sind und bereits auf Alkohol-
toleranz und Alkoholmi3brauch hinweisen.

cDoT

Abb. 1 zeigt Transferrin-Bandenmuster nach isoelektri-
scher Fokussierung von Seren auf einem Polyacryl-
amidgel mitanschlieBendem Immunoprint. Ein Vergleich
der qualitativen und quantitativen CDT-Ergebnisse er-
gab, daf3 ab 20 U/l bereits schwache Banden nachweis-
bar sind. Die Bandenintensitdt von Asialo- und Disialo-
transferrin nimmtmitsteigender CDT-Konzentration deut-
lich zu. Als Kontrolle dienten die Seren von 10 Mitarbei-
tern der Medizinisch Immunologischen Laboratorien, die
samtlich unauffallige, nicht erh6hte CDT-Werte ( MW: 14
U/1) und keine IEF-Zusatzbanden aufwiesen.

63% der Manner und 42% der Frauen (insgesamt 59%)
hatten CDT-Werte uber der Norm.

!

Korrelative Beziehungen zu BAK (r = 0,48), y-GT (r=0,09),
Isopropanol (r=0,21) oder Trunkenheitsgrad waren nicht
erkennbar (vgl. Abb. 2-4), ebenso nicht zu Aceton (r =
0,47), jedoch in geringerem AusmaR zur SMK (r = 0,69).

. Zusammenhdnge mit dem Lebensalter waren nicht ab-
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grenzbar, auch nicht in den Fallen mit eArhé')hten CDT-
Werten (r = 0,09).

Auffallend ist, daB auch 2 alkoholnegative Personen (Fall
26 und 37) und 6 Personen mit <1%. BAK erhohte CDT-
Werte hatten. Andererseits gab es auch Falle mit erh6h-
ten BAK, SMK und/odery-GT-Spiegeln bei unauffalligem
CDT (z.B. Fall 56!).

Methanol

Insgesamt hatten 23% aller Falle SMK {iber 10 mg/l, bei
BAK-Werten liber 2%. waren es 63% (vgl. Abb. 5). Mit den
anderen Parametern ergeben sich folgende Korrelations-
koeffizienten: CDT (r = 0,69), Isopropanol (r = 0,54),
Aceton (r = 0,56), BAK (r = 0,64), y-GT (r = 0,34).

v-GT

63% aller Falle hatten Spiegel tiber der jeweiligen Norm-
grenze, davon einige mitnormalen Werten von CDT, BAK
oder SMK. (CDT: r = 0,09; BAK: r = 0,14; SMK: r = 0,34;
Isopropanol: r = 0,35; Aceton: r = 0,13).

175 | o 0O =52 Minner
I 0 =12 Frauen
150 | n=64
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‘ n =12 (19%)
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u%;%_nu_o.;‘;_n_L___—__._. ______
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0 10 20 30 .40

Serummethanol (mg/l)

Abb. 3: Punktdiagramm von CDT und SMK (r = 0,69). Gestrichelte
Linien kennzeichnen obere Normgrenzen. In 19% der Fille besteht
gleichzeitige Erhéhung, in 41% erhéhte CDT-Werte bei ,normalen”
SMK<10 mg/l. :

Isopropanol

47% aller Falle hatten Werte Uber 2,0mg/l. Auch die
Isopropanolspiegel waren gegenuber BAK, SMK, CDT
und y-GT uncharakteristisch verteilt (BAK: r = 0,48; SMK:
r=0,54; CDT: r=0,21; y-GT: r = 0,35; Aceton: r = -0,01).

Beispielsweise hatten 30% sowohl erhéhte Isopropanol-
als auch CDT-Werte, jedoch auch 25% gleichermaRen
Werte im Normbereich.

Zusammenhange mit dem Lebensalter waren fiir keinen
Parameter nachweisbar.

Wie zu erwarten, bestanden auch keine wertbaren Zu-
sammenhange zwischen Trunkenheitsgrad und BAK oder
anderen Parametern.

175 I °
7 0 = 52 Mdnner
150 1“ ' @ =12 Frauen
1 | =
125 | n=26(41%)
_ 11
§100- | .
a I
o 757 ° o
uI o .
L] o o
50_ BI o
o
oo -]
25 - ° oo °
- a_ﬁni__u____u._____n_ _____ . —
| ° n =14 (22%)
L e e B L L
0 50 100 150 200 250 300 350

Gamma-GT (U/l)

Abb. 4: Punktdiagramm von CDT und y-GT (r = 0,09). Gestrichelte
Linien kennzeichnen obere Normgrenzen. In 41% gleichzeitige Er-
héhungen, in 22% erhéhte y-GT bei normalem CDT, in 20% normale
y-GT bei erh6htem CDT.

Diskussion

Im Untersuchungskollektiv standen weitere anamne-
stische und klinische Daten nicht zur Verfligung. Insofern
waren weder eine Diagnose von Alkoholmi3brauch oder
Alkoholabhangigkeit méglich noch SchiuRfolgerungen
hinsichtlich der Spezifitdt oder Sensitivitat einzelner
Parameter oder von Zusammenhangen mit dem tagli-
chen Alkoholkonsum. Dies entspricht jedoch vielfach der
Situation in der Begutachtungspraxis und dem Charakter
von Alkoholismusindikatoren.

Zumindest ist in den Fallen mit erhohter SMK nachweis-
bar, daR es sich nicht um eine kurzzeitige Alkoholauf-
nahme und Alkoholisierung im Bereich einiger Stunden
gehandelt hat. Dies kommt auch darin zum Ausdruck,
daR der Prozentsatz erhéhter SMK bei gleichzeitiger BAK
{iber 2%o mit 63% deutlich anstieg und vergleichbar mit
friiheren Ergebnissen ist (14-16, 20, 26, 27, 29, 45).

Der auffallend hohe Anteilan Normwertiberschreitungen
bei CDT in durchschnittlich 60% aller Félle kann darauf
zuriickgefiihrt werden, daR CDT bereits auf relativ nied-
rige, jedoch tagliche Alkoholbelastungen, beispielswei-
se von 50-80 g iiber zumindest eine Woche, mit einer
Erh6hung reagiert (72). Leicht erhéhte CDT-Werte kon-
nen somit auch bei sog. Konsumtrinkern auftreten. Inso-
fern erscheint es problematisch, eine tagliche Alkohol-
aufnahme von 50 g ohne Berlicksichtigung von Ge-
schlecht und Koérpergewicht mit Alkoholmibrauch oder
gar Alkoholismus gleichzusetzen und als alleinige Beur-
teilungsgrundlage heranzuziehen. Die Angabe von Alko-
holbelastungen in g/kg wiirde sicherlich préazisere Aussa-

Lab.med. 18: 149 (1994) 149




Originalie

gen ermoglichen. Beim momentanen Kenntnisstand und
insbesondere unter forensischen Kriterien scheint ein
Grenzwert von 30 U/l zum sicheren Nachweis eines
AlkoholmiRbrauchs realistischer. Dieser cut-off Wert
wurde bereits von Iffland fiir forensische Zwecke vorge-
schlagen (28) und entspricht beispielsweise auch eher
dem von Kanitz et al (30) angegeben, oberen Grenzbe-
reich (33 U/l als oberer 3s-Wert bei gesunden Ménnern
und Frauen mit einem Alkoholkonsum von weniger als
20 g/Tag bzw. 29,2 U/l bei 20-40 g/Tag).

Falsch positive CDT-Erhdhungen sind im (ibrigen bisher
nur in seltenen Féllen ausgepragter und chronischer
Leberinsuffizienz bekannt (1, 30, 65, 68) sowie vereinzelt
bei Schwangerschaft und extremem Eisenmangel bei
Frauen (30). In sehr seltenen Fallen wére auch an geneti-
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Abb. 5: Punktdiagramm von SMK und BAK (r = 0,64). Gestrichelte
Linien kennzeichnen obere Normgrenzen. In 51% aller Félle BAK
>1,6%o, lediglich in 17% BAK und SMK erhéht.
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Abb. 6: Punktdiagramm vor BAK und y-GT (r = 0,14). Gestrichelte
Linien kennzeichnen obere Normgrenzen. 34% der Félle mit gleich-

zeitiger Erhbhung, inimmerhin 30% ergeben sich BAK-Werte<1,6%

bei teils sehr deutlicher y-GT Erhéhung.
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sche Varianten mit erh6hten Werten zu denken wie z.B.
Glykanose CDG (25, vgl. 13, 19, 32, 39, 79, 80). Dies
unterstreicht die hohe Spezifitdt des CDT, zumindest zum
Nachweis taglicher Alkoholkonsummengen ab 50-80 g.
Anzumerken ist, da3 die Diagnose von Liquorfisteln
durch die Bestimmung abnormer Transferrinvarianten
mittels|EF (41, 55) bei entsprechendem Alkoholmi3brauch
zumindest problematisch werden kann.

Der Anteil erhéhter Isopropanolspiegel war groRer als
bei friiheren Untersuchungen (14,15), was maglicher-
weise auf andere Erndhrungssituationen oder in-vitro
Veranderungen (Bildung von Isopropanol aus Aceton)
zuriickgefiihrt werden kann.

Fehlende Zusammenhéange zwischen alkoholbedingten,
duBeren Ausfallerscheinungen und der BAK entspre-
chen der taglichen Begutachtungserfahrung und sind
auf Alkoholtoleranz zuriickzufihren. Insofern ist der
Verdachtsgrenzwert von 1,6%. als Anla zur Uberpri-
fung der allgemeinen Fahrtauglichkeit zunachst durch-
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Abb. 7: Punktdiagramm von Isopropanol und BAK (r = 0,48).
Gestrichelte Linien kennzeichnen obere Normgrenzen. In 34% so-
wohl Isopropanol wie auch BAK erhéht, in 25% beide im Norm-
bereich.

aus nachvollziehbar. Personen mit ,normalen” Trink-
gewohnheiten erreichen BAK-Werte tiber 1,6%o tiblicher-
weise nicht oder zeigen dann erwartungsgemag deutli-
che Trunkenheitssymptome.

Die bei jiingeren Personen haufig noch nicht so ausge-
préagte Intensitat und Chronizitat eines Alkoholabusus
fiihrt moéglicherweise noch njcht zu Veranderungen der
v-GT, wahrend CDT mit einer kiirzeren HWZ von ca. 14

"Tagen bereits reagieren kann. Altersabhéngigkeiten von

CDT-Erhéhungen, BAK und y-GT, wie von Iffland be-
schrieben (28), waren jedoch nicht erkennbar, was mog-
licherweise auf die geringe Fallzahl zuriickzufiihren ist.
Genauere statistische Untersuchungen, eine Einteilung
in Altersgruppen und Uberprifung mittels Rangkorrela-
tionskoeffizienten nach Spearman setzen grofRere Fall-
zahlen voraus; eine entsprechende Erweiterung der Un-
tersuchungen ist geplant. '
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Zusammenhange zwischen CDT.und SMK (r=0,69) konn-
ten aufahnliche, ethanolbedingte undinhibierende Stoff-
wechselreaktionen zurlickzuflihren sein. Der Inhibition
des Methanolabbaus durch Ethanol entspricht mogli-
cherweise die alkoholbedingte Abbauhemmung von
Dolichol, die zu Stérungen der Glycosylierung und somit
zur Erhéhung von CDT fiihren konnte. Dolichole sind
primére, langkettige Alkohole, die eine Rolle bei der
Biosynthese von Glykoproteinen bzw. bei Glycosylie-
rungsreaktionen spielen. Bei chronischen Alkoholikern,
teils auch nach kérperlicher Belastung, wurden erhohte
Werte im Urin gefunden. Auch erhebliche Alkohol-
belastung Uber 1-2 Tage, nicht jedoch moderate Aufnah-
me Uber 10 Tage, kann zu erhohten Spiegeln fiihren (44).
Die Normalisierung erfoigt mit einer HWZ von ca. 3
Tagen (44, 45). Ob diese ethanolbedingte Abbauhemmung
von Dolichol tber die biologische Halbwerts/Synthese-
zeit des Transferrins zu entsprechender (Fehi-) Bildung
von CDT flihren kann - womit letzlich die protrahierte
Alkoholisierung mit Abbauhemmung tiber biochemische
Mechanismen zur CDT-Erhéhung fiihren wiirde - mite
noch geklart werden.

Allerdings werden erhohte Methanolspiegel nach Weg-
fall der ethanolbedingten Abbauhemmung relativ rasch
eliminiert (HWZ = ca. 2,4 + 0,5 h) (16), wahrend die Syn-
thesestérung von CDT bei einer HWZ von 14-17 Tagen
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Abb. 8: Punktdiagramm von Isopropanol und CDT (r = 0,21).
Gestrichelte Linien kennzeichnen obere Normgrenzen. In 30% der
Falle sind sowohl Isopropanol wie auch CDT erhéht, in weiteren
30% lediglich CDT.

(30) eine léingefzeitige Alkoholexposition erfordert. Dies
kann die maRige Korrelation der beiden Parameter erklé-
ren.

Wie mehrfach und auch fir MCV beobachtet (3, 8, 18, 30,
72, 82, 83) korrelierten auch in unsrerer Untersuchung
samtliche Parameter untereinander nicht, so daf3 sich

durch Kombination die diagnostische Effizienz verbes-
sern und differenzieren 1aRt.

Prinzipiell und analog zum Diabetes mellitus kénnte man
auf den unterschiedlichen, zeitintegrierenden Charakter
der einzelnen Parameter abstellen. Dem aktuellen,
punktuellen Blutzuckerwert beim Diabetes mellitus ent-
sprache die BAK und Harnzuckerwerten etwa die Metha-
nolspiegel, wahrend CDT, y-GT und MCV ahnlich wie gly-
kosiliertes Albumin/Fructosamin und glycosyliertes Ha-
moglobin zeitintegrierend die chronische Stoffwechsel-
belastung mit Alkohol widerspiegein.

Insofern repréasentiert die BAK die aktuelle Alkoholi-
sierung, Methanol eine Alkoholbelastung Uber wenig-
stens zahlreiche Stunden und CDT eine solche von zu-
mindest 1-2 Wochen, y-GT liber mindestens 2-4 Wochen
und MCV etwa 2-3 Monate, entsprechend der durch-
schnittlichen Lebensdauer der Erythrozyten.
HDL-Cholesterin und Apolipoprotein waren unter die-
sem Aspekt neben CDT als Alkoholismusmarker wert-
voll. Wir fiihren deshalb derzeit eine vergleichende Stu-
die von MCV, y-GT, HDL-Cholesterin, Apolipoprotein,
CDT u.a. an Alkoholikern im Entzug durch.

Fur die Praxis ist von Bedeutung, dal3 qualitative und
quantitative CDT- wie auch y-GT-Bestimmungen nur an
frisch gewonnenen oder tiefgefrorenen Serumproben
moglich sind. Weniger kritisch als der CDT-Assay scheint
die IEF zu sein, die nach eigenen Erfahrungen bei kleine-
rer Probenmenge und etwas geringerer Analysendauer
eine geringere Anfalligkeit fiir Lagerungsverdanderungen
aufweist und eine Bestimmung auch nach mehrmaligem
Einfrieren und Auftauen erlaubt. Allerdings bleibt die
Methode Speziallabors vorbehalten. In aller Regel wer-
den Serumtberstande nach forensischer Alkoholbestim-
mung nicht abpipettiert und eingefroren. Insofern sind
entsprechende Analysen meist erst durch nachtrégliche
Blutentnahmen maoglich, beispielsweise anlaBlich einer
Uberpriifung der allgemeinen Fahreignung vor Wieder-
erteilung einer Fahrerlaubnis nach Trunkenheitsfahrt.

Der Vorteil der Methanol- und Begleitstoffbestimmung
liegt in der Méglickeit, Untersuchungen auch noch nach
mehrmonatiger Lagerung durchzufiihren. Zur Beurtei-
lung der allgemeinen Verkehrstauglichkeit im Rahmen
medizinisch-psychologischer Tests ist nach unserer Auf-
fassung die Mdglichkeit einer Beurteilung der Trink-
gewohnheiten zum Vorfallszeitpunkt durchaus aussage-
kraftig, vor allem im Vergleich mit der Situation zum
Untersuchungszeitpunkt.

Unsere Untersuchungen weisen darauf hin, da3 auch
AlkoholmiRBbrauch oder Alkoholabhéngigkeit (,fahren-
den Trinker”) bei Personen mit niedrigen BAK-Werten
entdeckt werden kénnen, was die Sicherheitim StraBen-
verkehrerhéhenkann,wahrend ,normale” bzw. Konsum-
trinker (,trinkende Fahrer”) von teuren und zeitrauben-
den medizinisch-psychologischen Tests durch tatzeit-
bezogene oder auch spatere Bestimmung mehrer Alko-
holparameter verschont bleiben kénnten.
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