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Zusammenfassung

Alkohol ist in Deutschland gesundheitlich und gesellschaftlich das bedeu-
tendste legale Suchtmittel. Anders als viele andere psychotrope Substanzen
entfaltet Alkohol seine toxische und krankheitsfordernde Wirkung bereits
lange vor dem Erreichen der Schwelle der Abhédngigkeit. Der Schaden betrifft
sdmtliche Organsysteme, ist dosisabhéngig — auch bei moderaten Trinkmen-
gen nachweisbar - und ist wesentliche Ursache fiir hohe Morbiditdt und Morta-
litdt in der Allgemeinbevdlkerung. Protektive Effekte eines méSigen Konsums
bestehen nicht. Die folgende Ubersicht fasst die wichtigsten Pathomechanis-
men, epidemiologischen Kennzahlen, klinisch relevanten Krankheiten sowie
den Stand der Diagnostik evidenzbasiert zusammen.

Summary

Alcohol is the most significant legal addictive substance in Germany in terms of
health and social impact. Unlike many other psychotropic substances, alcohol exerts
its toxic and disease-promoting effects long before reaching its threshold of addiction.

The harm affects all organ systems, its dose-dependence is detectable even at moderate
drinking levels, and is a major cause of high morbidity and mortality in the general
population. A protective effect of moderate consumption does not exist. The following
overview summarizes the most important pathomechanisms, epidemiologic metrics,

clinically relevant diseases, and the current status of evidence-based diagnostics.

1 Alkoholgebrauch und alkoholbezogene Storungen

Im o6ffentlichen wie medizinischen Diskurs werden Alkoholprobleme oftmals
mit Begriffen wie ,Missbrauch®, ,Sucht“ und ,Abhingigkeit“ bezeichnet.
Damit riicken die individuelle Verhaltensproblematik und das Bild der/des
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»Suchtkranken in den Fokus. Dies verdeckt jedoch, dass Alkohol als Substanz
ein ubiquitdres Zellgift darstellt, das unabhingig von individuellen psychi-
schen Faktoren eine Vielzahl kdrperlicher Erkrankungen hervorruft (Bouajila
et al., 2024; Kiefer et al., 2022b). Die Abhéngigkeit selbst ist eine Alkoholfolge-
erkrankung - und nicht die Ursache der Alkoholfolgeerkrankungen.

Im Zentrum dieses Beitrags steht daher nicht das Abhéngigkeitssyndrom,
sondern der Alkoholgebrauch als eigenstdndiger Faktor in seiner Assoziation
mit somatischen alkoholbezogenen Stérungen. Dass auch schwere Organfol-
gen bei Menschen ohne manifeste Abhéngigkeit auftreten konnen, ist eine
der wichtigsten Erkenntnisse der letzten Jahrzehnte (z.B. Porst et al., 2022;
Wood et al., 2018). Ob riskanter Gebrauch, regelmiRig ,,moderates” Trinken
oder chronisch-exzessiver Konsum - der toxische Effekt des Alkohols auf den
menschlichen Korper ist unstrittig und wird in der aktuellen Forschung zu-
nehmend quantifiziert (GBD Alcohol Collaborators, 2018).

2 Die vielfachen Wege toxischer Alkoholwirkung

2.1 Chemische und zelluldre Grundlagen

Ethanol, ein Molekiil aus der Gruppe der Alkohole vermittelt seine toxischen
Effekte (auch iiber seine Abbauprodukte) auf molekularer Ebene, ist karzino-
gen, zelltoxisch und beeinflusst hormonelle sowie immunologische Prozesse.

Ethanol wird zu 5 %-10 % im Magen verstoffwechselt und dann vollstindig
im Diinndarm resorbiert und in einer ersten Passage in der Leber oxidiert.
Ein Grofiteil gelangt iiber die Blutbahn in nahezu alle Organe. Entscheidend
fiir die Krankheitsentwicklung ist jedoch nicht nur die akute Ethanolwirkung,
sondern vor allem die Wirkung von Acetaldehyd, dem ersten Stoffwechsel-
produkt von Ethanol, und die Generierung von reaktiven Sauerstoffradikalen
(ROS), die wahrend der Ethanoloxidation entstehen (Miiller et al., 2021; Seitz,
Mueller, 2012; Seitz, 2025).

2.2 Metabolismus: Ethanol, Acetaldehyd und Acetat

Die Alkoholdehydrogenase (ADH) wandelt Ethanol hauptséichlich in der Leber
in Acetaldehyd um - ein hochreaktives, mutagenes Zwischenprodukt im Alko-
holstoffwechsel.

Die Aldehyddehydrogenase (ALDH) oxidiert Acetaldehyd in der Leber zu
Acetat (Essigsdure), das deutlich weniger toxisch ist. Dieses Acetat wird {iber-
wiegend zu Acetyl-CoA weiterverarbeitet und im Citratzyklus zum Energiege-
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winn abgebaut, wobei seine Kohlenstoffatome letztlich als Kohlendioxid (CO,)
abgeatmet werden; im Rahmen des oxidativen Stoffwechsels entsteht dabei
auch Wasser. Die individuelle Enzymausstattung (z.B. Varianten der ADH
und der ALDH) beeinflusst den toxischen Effekt. Grundsétzlich gilt: je hohere
Konzentrationen von Acetaldehyd kumulieren, desto hoher sind die toxischen
Effekte.

2.3 Spezifische Toxizitdtsmechanismen

.

Acetaldehyd ist direkt zytotoxisch. Es bildet DNA- und Proteinaddukte, for-
dert Mutationen (Karzinogenese) und stort DNA-Reparaturmechanismen
(Seitz, 2025).

Oxidativer Stress: Der oxidative Stress im Zusammenhang mit Alkoholkon-
sum entsteht primar wahrend der Oxidation von Ethanol zu Acetaldehyd
durch das Enzym Cytochrom P450 2E1 (CYP2E1). CYP2EL] ist vor allem in
der Leber préasent, kommt aber auch in vielen anderen Organen vor und
wird durch chronischen Alkoholkonsum stark hochreguliert. Es kataly-
siert den oxidativen Abbau von Ethanol zu Acetaldehyd und setzt dabei
gleichzeitig grolRe Mengen reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) frei - das ist
der entscheidende Mechanismus fiir alkoholassoziierten oxidativen Stress.
Die entstandenen ROS (u.a. ,Sauerstoffradikale”) schédigen Proteine, Li-
pide und DNA und sind mafgeblich an Zellschdden sowie Langzeitfolgen
wie Fibrose, Karzinogenese und Lebererkrankung beteiligt (Zakhari et al.,
2025).

Immunmodulation: Alkohol fordert proinflammatorische Zytokine (u.a.
TNF-q, IL-6) und behindert Immunantworten, insbesondere in der Leber
(,sterile Entziindung) (Miiller et al., 2021). Aulerdem kommt es zur Beein-
trachtigung der Immunantwort: Immunsuppressive Effekte steigern das
Infektrisiko gravierend.

Hormonelle Effekte: Alkohol beeinflusst die Hypothalamus-Hypophysen-
Hormone und den Steroidhaushalt (Kiefer, Wiedemann, 2004). Bereits klei-
ne Mengen Alkohol hemmen den Ostrogenabbau und fiihren zu einer bis
zu 30-%igen Erhdhung der Ostrogenkonzentration im Blut (Coutelle et al.,
2004). Auswirkungen reichen von Hypogonadismus bis zu erhéhter Tumor-
anfilligkeit. Menstruationsstorungen, Fertilitdtsprobleme, Osteoporose
und weitere endokrinologische Fehlregulationen sind hdufige Langzeitfol-
gen.

Storung der Darmbarriere: Alkohol erhoht die intestinale Permeabilitét
(»Leaky gut®), bakterielle Endotoxine dringen in den Organismus ein und
fordern systemische Entziindungen. Die Folge: chronisch-entziindliche
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Prozesse - vor allem in Leber, Pankreas und dem Zentralen Nervensystem
(Seitz, Neuman, 2022).

+  Epigenetische Modulation: Alkohol 16st Verdnderungen an der Genexpressi-
on aus, begilinstigt proinflammatorische Stoffwechselwege und damit auch
die Fibrose- und Tumorbildung (Seitz, Neuman, 2022).

+  Rezeptorvermittelte Neurotoxizitdt: Zentralnervose Wirkungen erfolgen u. a.
liber GABA-A, NMDA- und Dopaminrezeptoren und beeinflussen nicht nur
neurodegenerative Prozesse, sondern auch die Entwicklung einer Abhédn-
gigkeit (Van den Brink, Kiefer, 2020; Kiefer, Borlak, in Druck).

Mechanismen der Alkoholtoxizitét

Ethanol wird iiber das Enzym Alkoholdehydrogenase (ADH) und das Cyto-
chrom P450 2E1 (CYP2E1) zu Acetaldehyd metabolisiert; unzureichender Ab-
bau durch die Aldehyddehydrogenase (ALDH) und vermehrte Bildung reak-
tiver Sauerstoffspezies (ROS) fiihren zu genotoxischen Schéiden, oxidativem
Stress, chronischer Entziindung, Stérung der Darmbarriere (,,leaky gut“) so-
wie hormonellen Dysregulationen. Diese gemeinsamen Mechanismen miin-

den in charakteristische somatische Alkoholfolgeerkrankungen (Tab. 1).

Tab. 1: Schematische Ubersicht der zentralen Pathomechanismen (links), der daraus resul-
tierenden zelluldren Effekte (Mitte) und typischer klinischer Folgeerkrankungen (rechts)

Pathomechanismus

Zellularer Effekt

Klinische Folge

Ethanol — Acetaldehyd (ADH,
CYP2E1); unzureichender Abbau
(ALDH-Varianten)

Genotoxische Effekte: DNA- und
Proteinaddukte, Mutationen,
gestdorte DNA-Reparatur

Kopf-Hals-Karzinome, Oso-
phagus-, Leber-, kolorektale
Tumoren, Mammakarzinom

CYP2E1-vermittelte ROS-Bildung
(chronischer/hoherer Konsum)

Oxidativer Stress: Lipidperoxida-
tion, Mitochondrienschadigung,
Aktivierung fibrogener Prozesse,
Bildung von DNS-Addukten

Alkoholische Fettleber, Steato-
hepatitis, Fibrose, Leberzirrhose;
alkoholische Kardiomyopathie,
Myopathie, Karzinome

Immunmodulation: 1 TNF-a, IL-6;
.sterile” Entziindung; Immun-
suppression

Chronische Entziindung, Aktivie-
rung von Kupffer-Zellen und an-

deren Immunzellen, verminderte
Infektabwehr

Dekompensierte Lebererkran-
kung, erhéhtes Infekt- und
Sepsis-Risiko

Storung der Darmbarriere (, Leaky
gut”)

Endotoxin-Translokation aus dem
Darm in die Pfortader; systemi-
sche Entziindungsreaktionen

Verstérkung von Leber-, Pank-
reas- und ZNS-Schéadigungen;
Multiorganentziindung

Hormonelle Dysregulation
(Hypothalamus-Hypophysen-
Achse, Sexualhormone)

Gestorte Steroid- und Gonaden-
funktion; erhdhte Ostrogenspie-
gel; verdnderte Zellproliferation;
Knochenstoffwechselstdrung

Hypogonadismus, Menstruati-
onsstorungen, Fertilitdtsproble-
me, Osteoporose, erhdhte Tumor-
anfalligkeit (Mammakarzinom)

Quellen: Seitz, 2025; Zakhari et al., 2025; Miiller et al.,2021; Seitz, Neuman, 2022
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3 Korrelation oder kausale Wirkungsbeziehung?

Die klare und evidenzbasierte Beantwortung dieser Frage verdient besondere

Aufmerksamkeit, da regelmafig und meist interessengeleitet Zweifel an der

Evidenzlage geweckt werden. Auch das nachgewiesen falsche Narrativ des ge-

sunden geméfligten Alkoholkonsums wird weiterhin bedient.

Wenn in epidemiologischen Studien ein Zusammenhang zwischen Alko-
holkonsum und der Hiufung bestimmter Erkrankungen gefunden wird, stellt
sich natiirlich zunichst die Frage, ob Alkohol tatsédchlich ursidchlich beteiligt
ist oder ob gemeinsame Lebensstilfaktoren (z. B. Rauchen, Erndhrung, sozio-
o6konomische Lage) sowohl den erh6hten Konsum als auch die hohere Krank-
heitslast erkldren. Genau diese Frage ist fiir die im vorliegenden Beitrag dis-
kutierten Krankheitsbilder inzwischen gut untersucht und auf Grundlage der
nachfolgenden drei ineinandergreifenden Argumente kann die kausale Wirk-
beziehung als gesichert angesehen werden.

1. Fiir alle hier genannten Erkrankungen sind gut belegte Pathomechanis-
men beschrieben, die die Wirkung der Noxe ,,Ethanol“ mit den beobachte-
ten Organschéden verbinden (Tab. 1).

2. Nahezu alle klassisch alkoholbedingten Erkrankungen zeigen eine Do-
sis-Wirkungs-Beziehung: mit steigender durchschnittlicher Trinkmenge
und -dauer nimmt das relative Risiko fiir Leberzirrhose, bestimmte Krebs-
erkrankungen, Pankreatitis, Hypertonie, Vorhofflimmern, Herzinsuf-
fizienz und weitere Endpunkte zu. Fiir viele dieser Krankheiten konnten
zudem Schwellenwerte und Steigungen der Risikoerh6hung quantifiziert
werden.

3. Neuerdings steht mit Mendelschen Randomisierungsstudien (MR-Studien)
ein methodisch unabhingiger Ansatz zur Verfiigung, der die Kausalfrage
zusdtzlich beleuchtet. MR-Studien nutzen genetische Varianten, die mit Al-
koholkonsum zusammenhéngen (z. B. im ADH1B- oder ALDH2-Gen) und
die zufillig verteilt sind als ,natiirliche Experimente”. Personen mit gene-
tischer Veranlagung zu hherem oder niedrigerem Konsum unterscheiden
sich nur in ihrer Exposition gegeniiber Alkohol, nicht aber systematisch
in Einkommen, Bildung, Erndhrung oder Vorerkrankungen. Wenn sol-
che Varianten verldsslich mit der Trinkmenge assoziiert sind und weitere
MR-Annahmen erfiillt sind (starke Assoziation mit der Exposition, Unab-
héngigkeit von Confoundern, kein Einfluss auf den Endpunkt aullerhalb
des Alkoholpfades), kann der beobachtete Effekt auf Krankheiten als kau-
saler Effekt des Alkohols interpretiert werden.

Ein wichtiges Beispiel fiir einen Bias, den MR-Studien vermeiden helfen, ist

der ,former-drinker-“ bzw. ,;sick-quitter-Bias®. In vielen Beobachtungsstudien
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werden lebenslange Abstinente gemeinsam mit Personen analysiert, die zuvor
iiber Jahre viel getrunken haben und erst nach Auftreten von Erkrankungen
mit dem Konsum aufgehdrt haben. Diese ,kranken Ex-Trinkenden“ machen
die Gruppe der Abstinenten kiinstlich krank, wahrend moderat Trinkende oft
gesilinder und sozial bessergestellt sind. Dadurch entsteht der irrige Eindruck,
moderater Konsum sei protektiv. In MR-Studien wird dagegen die genetische
Préadisposition zum Trinken als Exposition herangezogen, die bereits vor je-
der Erkrankung feststeht und nicht durch spitere Lebensentscheidungen be-
einflusst wird; Konfounder wie Lebensstil oder Sozialstatus werden dadurch
weitgehend umgangen.

Die in der aktuellen Metaanalyse von Bouajila et al. (2024) zusammenge-
fassten 70 MR-Studien zum Alkoholkonsum zeigen iiber verschiedene Krank-
heitsbereiche hinweg ein konsistentes Bild: Fiir Krebserkrankungen, kardio-
vaskuldre Erkrankungen, Lebererkrankungen und neurologische Endpunkte
finden sich positive kausale Signale. Demgegeniiber konnten protektive Effek-
te moderater Trinkmengen, etwa fiir koronare Herzkrankheit oder Demenz
mit MR-Methoden nicht belegt werden. Vielmehr sprechen die verfiigharen
Daten dafiir, dass die in klassischen Beobachtungsstudien gesehenen ,,Schutz-
effekte zum groflen Teil auf eine unzureichende Kontrolle von Stérfakto-
ren beruhen. In der Summe stiitzen damit drei voneinander unabhingige
Ebenen:

a) biologische Mechanismen,

b) Dosis-Wirkungs-Beziehungen und

c) genetische Instrumente die Schlussfolgerung, dass die in diesem Beitrag
beschriebenen Krankheitsbilder nicht nur mit Alkoholkonsum korrelie-
ren, sondern in erheblichem Umfang kausal bedingt sind.

4  Alkoholfolge- und Begleiterkrankungen -
Krankheitshilder und Pravalenzen

Alkohol ist kein ,,gewohnliches Genussmittel®. Jede Phase des Konsums - von
gelegentlichem Trinken bis zur chronischen Abhéngigkeit - ist mit einem stei-
genden Risiko flir multiple Organschidden assoziiert. In Deutschland lassen
sich jahrlich etwa 44.000 Todesfélle direkt auf den Konsum von Alkohol zu-
riickfiihren. Alkohol steht damit an der Spitze der vermeidbaren Todesursa-
chen und ist nach Angaben der WHO fiir bis zu 200 verschiedene medizinische
Krankheiten kausal verantwortlich (WHO, 2018).

Nach Angaben des Statistischen Bundesamtes (Destatis; 2026) wurden im
Jahr 2024 rund 283.500 Patientinnen und Patienten aufgrund einer ausschlieR3-
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lich durch Alkohol bedingten Diagnose stationédr im Krankenhaus behandelt.
Die BURDEN-2020-Studie (Porst et al., 2022) zeigt dariiber hinaus, dass alko-
holbezogene Storungen einen erheblichen Anteil an der gesamten Krankheits-
last (Disability-Adjusted Life Years, DALY) in Deutschland ausmachen. In der
Altersgruppe 20-65 Jahre ist bis zu jeder fiinfte Krankenhausfall alkoholasso-
ziiert. In der ménnlichen Bevdlkerung ist Alkohol fiir ca. 7% aller vorzeitigen
Todesfélle verantwortlich (GBD Alcohol Collaborators, 2018). Frauen zeigen
zwar niedrigere absolute Konsummengen, erleiden aber bei gleichem Kon-
sumniveau vielfach schwerere Organschéiden (Bouajila et al., 2024).

4.1 Lebererkrankungen

Die Leber ist das Hauptzielorgan alkoholischer Schiadigung. Bereits regelma-
Rige moderate Mengen fiihren zu einer Verfettung (Steatose), die allerdings
nach wenigen Wochen Abstinenz reversibel ist (Hohmann et al., 2023; Seitz
et al., 2025). Chronischer Alkoholkonsum dagegen induziert eine Progressi-
on zur Steatohepatitis, Fibrose und schliellich zur Leberzirrhose (Seitz et al.,
2018). In epidemiologischen Analysen korreliert die Haufigkeit von Leberzir-
rhose eng mit dem Pro-Kopf-Alkoholkonsum (Ramstedt, 2001). In Deutschland
liegt die Haufigkeit alkoholbedingter Lebererkrankungen im Jahr 2016 bei ca.
74 % (Ménner 78 %; Frauen 66 %; Rehm et al., 2019). Zwei grof3e Metaanalysen
belegen einen dosisabhingigen Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum
und Zirrhose (Corrao et al., 1998; Rehm et al., 2010). Berechnungen zeigen,
dass bei einem tédglichen Konsum von > 60 Gramm Alkohol das Risiko, eine
Leberzirrhose zu entwickeln, um das 23-fache gegentiiber abstinenten Perso-
nen erhoht ist (Rehm et al., 2010). Die alkoholische Fettleber ist der Anfang: Sie
ist bei Abstinenz zu 90 % reversibel. Nach jahrelangem Konsum entwickeln
20 %-30 % der Betroffenen eine Fibrose oder Zirrhose. Im Endstadium steigt
die Letalitét auf > 60 % innerhalb von 5 Jahren (Porst et al., 2022). Leberkar-
zinome treten besonders héufig in einer alkoholischen Zirrhose auf (Seitz et
al., 2018). Fiir die Prognose aller alkoholbedingten Lebererkrankungen ist die
vollstdndige Abstinenz entscheidend; unter Abstinenz bessern sich Histologie
und Leberfunktion (Arslic, Seitz, 2016).

4.2 Akute und chronische Pankreatitis

Alkohol ist in westlichen Landern die Hauptursache der akuten und chroni-
schen Pankreatitis. Bei mindestens 20 %-25 % aller Fille ist ein erh6hter Alko-
holkonsum die Ursache. Wesentliche Risikofaktoren sind tégliches Trinken,
héufiges Binge drinking und problematisches Trinken im Sinne einer Alkohol-
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gebrauchsstorung (Vege et al., 2007). Die Prognose ist ungiinstig und oft entwi-
ckelt sich in der chronischen Pankreatitis ein Pankreaskarzinom. Gleichzeiti-
ges Rauchen erhoht das Risiko.

In der Pathophysiologie sind sowohl Acinuszellen als auch Stellatzellen
und ductuldre Zellen beteiligt. Pathomechanistisch wirken Acetaldehyd und
ROS direkt zytotoxisch auf Akinarzellen, wobei genetische Faktoren, die die
Acetaldehydkonzentration modifizieren, wie auch die Induzierbarkeit von
CYP2E1 von Bedeutung sind. Weiterhin wird Ethanol nicht-oxidativ im Pan-
kreas zu Fettsdureethylestern metabolisiert, die toxisch wirken. Als weitere
modifizierende Faktoren gelten Erndhrungsgewohnheiten und Rauchen. Eine
detaillierte Ubersicht findet sich bei Takahashi et al. (2020).

4.3 Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Studien belegen einen klaren Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und
kardiovaskuldren Erkrankungen: dosisabhéngig erhShte Raten von hyperten-
siver Herzkrankheit, Vorhofflimmern und alkoholischer Kardiomyopathie
(GBD Alcohol Collaborators, 2018). Alkohol hat sowohl bei einmaligem als auch
bei regelméfligem Konsum einen blutdrucksteigernden Effekt (Fuchs, Fuchs,
2021; Liu et al., 2020; Cecchini et al., 2024). Bereits moderate Mengen Alkohol
wie z.B. ein Glas Wein erhdhen das Risiko fiir Vorhofflimmern (Csengeri et
al., 2021), wahrend die alkoholische Kardiomyopathie erst bei hoheren chro-
nisch konsumierten Alkoholmengen auftritt. Zu einem protektiven Effekt ge-
ringer Mengen auf koronare Ereignisse gibt es widerspriichliche Ergebnisse;
bei Kontrolle von konfundierenden Variablen ist dies aber nicht belegt (Seitz,
John 2023; Bouajila et al., 2024). Dabei bitte beachten: selbst falls eine statis-
tische Evidenz fiir einen protektiven Effekt geringer Alkoholmengen auf die
koronare Herzerkrankung vorldge, wire der Konsum dennoch fiir das Herz-
Kreislaufsystem (s. 0.) und den Gesamtorganismus schidlich, da die Alkohol-
einnahme nie selektiv nur auf ein Organ wirkt.

4.4 Tumorerkrankungen

Alkohol ist ein nachgewiesener Risikofaktor fiir Karzinome der Mundhohle,
des Pharynx, des Larynx, des Osophagus, des Magens, der Leber, des Kolo-
rektums und der weiblichen Brustdriise. Schidtzungen gehen davon aus, dass
in Europa etwa 4 %-6 % aller Krebsneuerkrankungen durch Alkohol mitver-
ursacht werden (IARC, 2025). Weltweit wurden im Jahr 2020 rund 41.000 al-
koholbedingte Krebsfélle bei einem Konsum von bis zu 10 g Alkohol pro Tag
(=1 Standardgetrank) und insgesamt mehr als 100.000 Félle bei einem Konsum
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von unter 20 g pro Tag beobachtet. Schon ein regelmiRiger Konsum von etwa
10-20 g Alkohol pro Tag (* 1-2 Standardgetranke) erhoht bei Frauen das relati-
ve Risiko flir Brustkrebs um etwa 10-15 % im Vergleich zu abstinenten Frauen
(Bouajila et al., 2024, unter Bezug auf epidemiologische Metaanalysen). In der
Analyse von Rumgay et al. (2021) entfielen etwa 14 % der alkoholattribuierba-
ren Krebsfille auf moderaten Alkoholkonsum von weniger als 20 g pro Tag,
rund 39 % auf 20-60 g pro Tag und etwa 47 % auf mehr als 60 g pro Tag.

Die alkoholassoziierte Karzinogenese ist komplex und beinhaltet neben
oxidativem Stress und epigenetischen Verdnderungen auch Acetaldehyd.
Acetaldehyd gilt auch deshalb als gesicherter Faktor in der Karzinogenese, da
asiatisch-stimmige Menschen mit einer Mutation des ALDH-Gens, was nach
Alkoholkonsum zu erhdhten Acetaldehydspiegeln fiihrt, ein massiv erhdhtes
Risiko fiir Osophaguskarzinome nach Alkoholkonsum haben. Auch Bakterien
im Mund, im oberen Alimentirtrakt und im Kolon kénnen Acetaldehyd aus
Ethanol generieren. Zusétzliches Rauchen stimuliert die Krebsentstehung sig-
nifikant. Vorsorge und Fritherkennung beinhalten neben der Alkoholredukti-
on entsprechend auch Rauchstopp und sorgféltige Mundhygiene.

4.5 Gastrointestinale Erkrankungen

Neben gastrointestinalen Tumoren (s. 0.) begiinstigt Alkohol auch das Auftre-
ten von Magen- und Zwolffingerdarmgeschwiiren sowie chronische Gastriti-
den und RefluxGsophagitis. Die Mechanismen reichen von direkter Schleim-
hautschidigung bis zur Verdnderung von Sekretions- und Immunprozessen.

4.6 Zentrale und periphere Neurodegeneration

Alkohol wirkt direkt neurotoxisch und reduziert die Resorption von B-Vita-
minen (besonders von Thiamin, aber auch Vitamin B,,). Zwischen 32 % und
67 % der Menschen mit linger bestehender Alkoholabhingigkeit erleiden eine
Polyneuropathie (Monforte et al., 1995; Ammendola et al., 2000). Frauen schei-
nen fiir diese toxischen Effekte vulnerabler zu sein.

Polyneuropathien entwickeln sich bereits unter riskantem Konsum. Bei
schwerem Alkoholmissbrauch sind iiber 50 % betroffen (Monforte et al., 1995;
Ammendola et al., 2000). Beziiglich der Mechanismen wird auf weitere Arbei-
ten verwiesen (Behl et al., 2021; Ammendola et al., 2000).

Alkohol fordert ebenfalls die Entwicklung kognitiver Stérungen, das Wer-
nicke-Korsakoff-Syndrom sowie das Risiko friiher Demenz (,alkoholbedingte
Demenz®). Bei friith beginnendem chronischem Alkoholkonsum steht Alkohol
flir bis zu 15 % der autochthonen Demenzfélle (Porst et al., 2022).
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4.7 Infektanfilligkeit

Durch immunmodulatorische Effekte steigt das Infektrisiko substantiell; bei
Alkoholgebrauchsstérungen sind schwere bakterielle Lungenentziindungen,
Endomyokarditiden, Sepsis und Tuberkulose vermehrt nachweisbar.

Alkohol erhoht das Risiko schwerer bakterieller Infekte um das 2- bis
3-fache (Porst et al., 2022). Ursédchlich spielen dabei eine verminderte
Schleimhautimmunitét (Immunglobulin-A-Mangel) und eine gestorte Leuko-
zytenfunktion eine wichtige Rolle.

4.8 Myopathien und Muskelfolgen

Alkohol wirkt myotoxisch und fordert vor allem bei Langzeitkonsum die Ent-
wicklung einer alkoholischen Myopathie. Bis zu 40 % der Menschen mit chro-
nischer Alkoholstérung weisen klinische oder subklinische Muskelschidden
auf (Simon et al., 2017).

4.9 Unfallgefahren

Da Alkohol die Urteilsfahigkeit, Koordination und Reaktionsschnelligkeit be-
eintréchtigt, ist er der mit Abstand wichtigste einzelne exogene Risikofaktor
fiir Verletzungen, Frakturen und Verkehrsunfélle (Porst et al., 2022).

5 Diagnostik in der Versorgung

Die Versorgungsrealitit zeigt, dass die meisten Menschen mit alkoholbezoge-
nen Stérungen nicht primir in spezialisierten Suchtangeboten, sondern in der
allgemeinen medizinischen Versorgung gesehen werden. Routinedaten des
Zentralinstituts fiir die kassenérztliche Versorgung belegen (Pardey, Zeidler,
2025), dass 2023 rund 97,8 % der gesetzlich Krankenversicherten mit mindes-
tens einer F10-Diagnose im Verlauf eines Jahres eine Hausdrztin oder einen
Hausarzt aufsuchten; 30,2 % hatten Kontakt zu einer Fachérztin oder einem
Facharzt fiir Psychiatrie und Psychotherapie, 26,8 % zu einer Internistin oder
einem Internisten und nur 7,1 % zu einer Psychotherapeutin oder einem Psy-
chotherapeuten. Auch psychiatrische Institutsambulanzen, Rehabilitations-
kliniken und Suchtberatungsstellen erreichen relevante Fallzahlen, decken
aber angesichts einer Abhidngigkeitspravalenz von etwa 3 % nur einen Teil der
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Betroffenen ab, zumal die klinische Praxis und Reha-Auswertungen darauf
hinweisen, dass zwischen Beginn einer Alkoholabhingigkeit und dem Antritt
einer stationdren Rehabilitation auf Basis aktueller Katamnesedaten ca. 17
Jahre vergehen (Bachmeier et al., 2025).

Vor diesem Hintergrund kann eine wirksame Diagnostik korperlicher Ko-
morbiditédt bei Alkoholkonsumstérungen nur gelingen, wenn sie konsequent
in der hausirztlichen und somatischen Regelversorgung sowie in der psychia-
trisch-psychotherapeutischen Versorgung verankert wird, ebenso durch eine
Sensibilisierung fiir eine weiterfilhrende Diagnostik und Behandlungsnot-
wendigkeit in auerklinischen Settings wie im Rettungsdienst. Diagnostik hat
dabei eine Doppelfunktion: Sie dient der frithzeitigen Erkennung organbezo-
gener Schiden und schafft zugleich Anlésse, in der allgemeinen Versorgung
niedrigschwellig tiber Alkoholkonsum zu sprechen und weiterfithrende Hilfe
anzubahnen (Kiefer et al., 2022a, 2022b).

5.1 Strukturiertes Screening auf Alkoholkonsum und -storung

Screening auf alkoholbezogene Storungen ist kein exklusives Instrument der
Suchtmedizin, sondern Bestandteil suffizienter Basisversorgung. Die Versor-
gungsdaten machen deutlich, dass viele Betroffene iiber Jahre im Gesund-
heitssystem prisent sind, ohne dass ihre Alkoholproblematik systematisch
adressiert wird.

Auf Grundlage der verfiigharen Evidenzlage, die in der S3-Leitlinie Scree-
ning, Diagnose und Behandlung alkoholbezogener Stérungen (Kiefer et al.,
2022a) formuliert ist, kann ein zweistufiges Vorgehen empfohlen werden:

Zunichst erfolgt eine niedrigschwellige, standardisierte Erfassung des
Konsums, etwa mit dem verkiirzten Alcohol Use Disorders Identification Test
(AUDIT-C) oder einer quantitativen Trinkmengenanamnese. Bei auffilligen
Ergebnissen sollte der vollstdndige AUDIT eingesetzt und eine weiterfiihren-
de Diagnostik nach den aktuellen ICD-Kriterien angeschlossen werden. In der
Psychiatrie und Psychotherapie empfiehlt die Leitlinie explizit den AUDIT als
Screening-Instrument bei Betroffenen mit psychischen Stérungen, um komor-
bide alkoholbezogene Stérungen nicht zu iibersehen (Kiefer et al., 2022a). In
der somatischen Medizin wird ein solches Screening insbesondere bei typi-
schen Folgeerkrankungen (kardiovaskulir, gastroenterologisch) empfohlen.

Neben der Erkennung einer Alkoholkonsumstérung erdffnet strukturier-
tes Screening Gesprichsanlisse: Arztinnen und Arzte sowie Psychotherapeu-
tinnen und Psychotherapeuten konnen auffillige Laborbefunde, Diagnosen
oder Screeningwerte nutzen, um in einem nicht-konfrontativen, motivieren-
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den Stil den Konsum anzusprechen und Informations- bzw. Beratungsange-
bote einzuleiten.

5.2 Organbezogene Diagnostik bei korperlicher Komorbiditit

Viele alkoholkonsumierende Menschen werden wegen somatischer Kompli-

kationen behandelt, ohne dass der zugrundeliegende Alkoholkonsum erkannt

oder thematisiert wird. Die S3-Leitlinine Screening, Diagnose und Behand-
lung alkoholbezogener Stérungen formuliert deshalb explizite wechselseitige

Screening-Empfehlungen (Kiefer et al., 2022a):

« Bei Lebererkrankungen und peripheren Polyneuropathien soll auf eine
alkoholbezogene Stérung hin untersucht werden (z.B. mittels AUDIT/
AUDIT-C). Umgekehrt sollten bei bekannter Alkoholkonsumstérung Le-
bererkrankungen friihzeitig erkannt werden, zunéchst tiber Klinik und
Laborbefunde (Transaminasen, GGT, MCV, CDT) und bei Auffalligkeiten
durch weiterfiihrende Diagnostik mit Sonographie und Elastographie zur
Abschiétzung des Fibrosegrades.

« Bei akuter und chronischer Pankreatitis soll neben der Behandlung der
Organentziindung regelmiig gepriift werden, ob eine zugrundeliegende
alkoholbezogene Storung besteht.

+ Bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Vorhofflimmern, arterieller Hyper-
tonie und Herzinsuffizienz ist Alkoholkonsum ein relevanter, dosisabhdn-
giger Risikofaktor; entsprechend wird empfohlen, den Konsum zu erheben
und insbesondere bei bestehenden kardiovaskuldren Erkrankungen von
Alkohol abzuraten.

Diagnostisch entscheidend ist die systematische Verkniipfung: somatische

Diagnosen ohne Frage nach Alkoholkonsum und Alkoholdiagnosen ohne or-

ganbezogene Abklarung fiihren zu verpassten Chancen fiir Pravention, Prog-

noseverbesserung und Motivation zur Verhaltensdnderung. Patienten mit al-
koholbezogenen Organschiden sollten einer frithen und intensiven Therapie
unterzogen werden.

5.3 Schnittstellenmanagement und Dokumentation

Die Leitlinie betont die Notwendigkeit der Versorgungskontinuitét tiber Sekto-
rengrenzen hinweg. Diagnostische Befunde zu Alkoholkonsum, kérperlichen
Komplikationen und relevanten Labor- bzw. Bildgebungsbefunden sollten

verstdndlich dokumentiert und an Weiterbehandelnde iibermittelt werden,
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insbesondere bei Klinikentlassungen, nach qualifiziertem Entzug, Rehabilita-
tionsmafnahmen oder bei Wechsel der behandelnden Praxis.

Dies gilt auch fiir pharmakotherapeutische Entscheidungen - sowohl hin-
sichtlich der Behandlung der alkoholbezogenen Storung als auch der soma-
tischen und psychischen Komorbiditdten - um Doppelverordnungen, Inter-
aktionen und Unterbrechungen wirksamer Behandlungen zu vermeiden. Wo
Betroffene iiber eingeschriankte Krankheitseinsicht oder Selbstkontrollfunk-
tionen verfiigen, kann eine behutsame Einbeziehung von Angehorigen oder
anderen Bezugspersonen die Umsetzung diagnostischer und therapeutischer
Empfehlungen unterstiitzen.

Im Patientenkontakt in der Versorgung sollte nicht nur die Information
vermittelt werden, dass die gesundheitlichen Risiken mit der konsumierten
Alkoholmenge weitgehend dosisabhingig zunehmen, sondern umgekehrt
auch, dass eine Konsumreduktion (,jedes Glas weniger“) messbare gesund-
heitliche Vorteile bringen kann. Meta-Analysen und grofle Kohortenstudien
zeigen zum Beispiel, dass eine Verringerung des Alkoholkonsums inshesonde-
re bei vorher hohem Konsum zu einer signifikanten Senkung des Blutdrucks
und des Risikos schwerer kardiovaskuldrer Ereignisse fiihrt (Roerecke et al.,
2017; Kang et al., 2024). Dies betrifft auch Krebserkrankungen (Gapstur et al.,
2023). Diese Erkenntnisse unterstreichen die Bedeutung, Reduktionsziele
auch dann zu unterstiitzen, wenn eine vollstindige Abstinenz (noch) nicht un-
mittelbar erreichbar erscheint.
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