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Hyvperlipidemia and Blood Alcohol Determination

Summary. Hyperlipidemias are one of the most frequent pathological disorders of the
organism. Physiologically the lipids increase temporarily after ingestion of fatty foods. In
most cases this does not significantly effect the results of routine blood aleohol determinations.
In extremely rare cases, however, blood alcohol levels based on the analysis of serum samples
and using the divisor 1.20 may be too low as the serum/whole blood aleohol ratio may be
smaller than 1.10.

Zusammenfassung. Hyperlipidimien gehéren zu den hiufigsten pathologischen Storungen
des Organismus, physiologischerweise sind die Lipide nach Aufnahme fettreicher Nahrung
voriibergehend erhoht. In bezug auf die Resultate von Blutalkoholbestimmungen ergeben sich
dadurch in aller Regel jedoch keine Abweichungen von der Norm. Bei seltenen Extremfilien
ist allerdings die aus dem Serumalkoholgehalt mit Hilfe des Divisors 1,20 errechnete Blut-
alkoholkonzentration zu niedrig, da das Alkoholverteilungsverhéltnis von Serum und Vollblut
dann kleiner als 1,10 sein kann.

Key words: Blutalkoholbestimmung, Hyperlipidamie — Hyperlipidimie, Alkoholbestim-
mung.

Unter den zahlreichen im menschlichen Serum nachweisbaren organischen und
anorganischen Substanzen bilden die Lipide eine Gruppe, die fiir den Kliniker
immer interessanter wird. Dies ergibt sich daraus, dafl Hyperlipidimien bzw.
Hyperlipoproteindmien — diese Begriffe werden als Synonyma und ohne Riicksicht
auf die Ursache fiir die Vermehrung der Serumlipide gebraucht — nach For-
schungsergebnissen aus den letzten Jahren zu den hiufigsten pathologischen St6-
rungen des Organismus iiberhaupt gehoren. Wollenweber ef al. z. B. fanden bei
ihren an der Deutschen Klinik fiir Diagnostik in Wiesbaden ambulant untersuch-
ten Patienten in 500 von 2850 Fillen und damit bei 17,569, Hyperlipoproteindmien,
und Schlierf ez al. ermittelten in einer reprasentativen Stichprobe der Medizinischen
Universitatsklinik Heidelberg bei 109 von 391 stationdren Patienten und damit in
289, der Falle Hyperlipidimien. Die Héufigkeit von Hypercholesterinimien und
Hypertriglyceriddmien betrdgt nach Klér u. Ditschuneit in der Normalbevdlke-
rung westlicher Lander 20 bzw. 259, und bei Klinikpatienten 24 bzw. 469%,.

Die Gesamtlipide im Serum, unter denen neben dem freien und veresterten
Cholesterin vor allem die Triglyceride, Phospholipide und freien Fettsiuren zahlen-
méfig ins Gewicht fallen, schwanken nach Sanbar bei gesunden, 12—16 Std niich-
ternen Personen zwischen 350 und 800 mg%,, sie kénnen unter pathologischen Be-
dingungen vermehrt oder vermindert sein. Hyperlipoproteindmien werden dabei
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als primére und sekundére Storungen beobachtet. Primére Hyperlipididmien sind
nach Fredrickson didtetisch induziert oder die Folge von Defekten, welche in die
Kontrolle des Auf- oder Abbaus von Lipiden und Lipoproteiden eingreifen — wo-
bei 5 Typen genetisch determinierter Hyperlipoproteindmien herausgearbeitet
werden konnten —, wihrend sekundédre Hyperlipiddmien bei einer groflen Zahl
sehr unterschiedlicher Grundkrankheiten und bei Einwirkung bestimmter exo-
gener Faktoren vorkommen. Dabei ist es einerseits moglich, dafl die Hyperlipo-
proteindmie auf der Erhobung einer einzigen Serumlipidfraktion beruht — fiir die
chronische Niereninsuffizienz z. B. ist eine isolierte Vermehrung der Triglyceride
charakteristisch —, andererseits kann aber auch das gesamte Spektrum der Serum-
lipide betroffen sein, z. B. beim nephrotischen Syndrom. Unter den Erkrankungen,
die mit Hyperlipoproteindmien einhergehen, verdienen die Hypothyreose und die
primére bilidre Lebercirrhose besondere Erwahnung, da bei ihnen die Hyper-
lipiddmie zu den obligaten Symptomen gehdrt. Hiufig werden Hyperlipoprotein-
dmien beim Diabetes mellitus, bei der akuten Hepatitis und akuten Pankreatitis,
bei Cholestase, Gicht und Nierenerkrankungen gefunden, wihrend z. B. essentielle
Hypertonien, Porphyrien und maligne Erkrankungen gelegentlich zu Hyper-
lipiddmien fiihren — ein vollstindiger Uberblick iiber die sekundiren Hyperlipo-
proteindmien findet sich u. a. bei Schwandt, die primiren Hyperlipoproteindmien
werden z. B. von Sanbar ausfithrlich beschrieben. Zu den exogenen Ursachen von
Hyperlipoproteindmien zéhlen zum einen Medikamente wie Thiazide, Ovulations-
hemmer und Glucocorticoide, zum anderen aber, und das ist gerade unter dem Ge-
sichtspunkt von Blutalkoholbestimmungen bedeutsam, Alkohol und emotionelle
Strefsituationen. Bei Einwirkung der genannten exogenen Faktoren kommen
Hyperlipiddmien allerdings nicht regelméifig zur Beobachtung. Diese Tatsache
konnte erklaren, warum etwa beim Alkoholiker das fiir die langdauernde Hyper-
lipoproteindmie charakteristischste Symptom, die schwere Arteriosklerose, haufig
vollig fehlt. Unter den durch duBere Einflilsse verursachten Hyperlipoprotein-
amien ist schliefflich noch eine nicht krankhafte, passagere Form zu erwihnen, die
alimentére Hyperlipiddmie, bei der es sich zugleich um eine Lipémie handeln kann.
Der Begriff Lipdmie wird immer dann gebraucht, wenn eine auf der Vermehrung
von Chylomikronen beruhende Tritbung des Serums beobachtet wird und damit
ein Phinomen, das zwar auch bei einigen krankhaften Stérungen der Serumlipide
vorkommt, beispielsweise bei der sog. familidren Hyperlipoproteindmie vom Typ1,
das viel hiufiger jedoch mit der Resorption von Speisen aus dem Magen-Darm-
Trakt im Zusammenhang steht. Die triglyceridreichen Chylomikronen stammen
nimlich aus demn Nahrungsfett und gelangen iiber den Ductus thoracicus in die
Blutbahn, aus der sie allerdings rasch wieder entfernt werden, denn ihre Halb-
wertszeit betriigt im Durchschnitt nur etwa 10 min (Sanbar). Immerhin erweist
sich im Extremfall aber erst das 12-Std-Niichternserum als véllig frei von Chylo-
mikronen, wobei unter dem Gesichtspunkt dieser Arbeit noch zu beachten ist, daf3
Alkohol die Hyperchylomikronidmie nach Mahlzeiten verstirkt und verlingert
{Schapiro et al.).

Da alkoholische Getrinke nur selten auf véllig leeren Magen aufgenommen
werden und die Blutentnahme zur Alkoholuntersuchung zumeist in einer Phase
erfolgt, in der die Verdauung noch im Gange ist, diirfte die alimentire Hyper-
lipiddmie diejenige Stérung der Serumlipide sein, die das Krgebnis von Blut-
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alkoholbestimmungen in der Praxis am héufigsten beeinfluft. Natiirlich handelt
es sich aber dabei nicht um eine Verfilschung der MeBwerte, denn die Serumlipide
sind ja weder Alkohole noch reduzierende Substanzen und werden somit nicht ein-
mal bei Alkoholuntersuchungen nach dem Widmarkverfahren erfafit. Die alimen-
tire Hyperlipiddmie kann sich jedoch wie die anderen Hyperlipoproteinimien da-
durch auswirken, dafl der Umrechnungsfaktor fiir die Ermittlung der sog. Blut-
alkoholkonzentration aus dem Serumalkoholgehalt eine Modifizierung erféhrt. Man
hat dabei zu beriicksichtigen, daf die Blutalkoholbestimmung in aller Regel am
Serum, dem gegeniiber dem Vollblut wesentlich homogeneren Untersuchungs-
substrat erfolgt, und dafB sich der Alkoholgehalt von Serum und Vollblut wie der
Wassergehalt dieser Blutphasen verhdlt (Griiner). Der Divisor fiir die Berechnung
der Blutalkoholkonzentration aus dem Serumalkoholwert wird damit durch
Schwankungen des Wassergehaltes von Serum und Vollblut beeinflult. Diese
Schwankungen kénnen vor allem bei Blutkrankheiten und Stérungen in der Bil-
dung der SerumeiweiBkorper ein erhebliches Ausmall annehmen und dazu fithren,
daB das Verhdltnis zwischen dem Serum- und dem Vollblutwassergehalt unter
Extrembedingungen bis 1,34 ansteigt bzw. 1,03 abfillt (Brettel, 1972), sie sind bei
der alimentidren Hyperlipiddmie jedoch gering, wie sich an einem Beispiel leicht
zeigen liBt. Geht man von einem Normalfall mit einem Serumwassergehalt von
919, und einem Vollblutwassergehalt von 79,39, aus, so betrigt der Quotient zwi-
schen dem Serum- und dem Vollblutwasser 1,147. Beriicksichtigt man nun, daf
die alimentdren Gesamtlipide auch bei Aufnahme von sehr fettreicher Nahrung
normalerweise nicht iiber 2 g% hinaus ansteigen (U. Seiffert, miindliche Mittei-
lung), so kann dadurch das Serumwasser bei einem Lipidgehalt des Niichtern-
serums von etwa 0,5 g%, in unserem Beispiel nicht unter 89,5%, abfallen. Dies fithrt
jedoch nur zu einem Absinken des Vollblutwassers auf etwa 78,5%, und des
Wasserverteilungsverhéltnisses zwischen Serum und Vollblut auf 1,140. Auch die
Kombination von alimentirer Hyperlipiddmie mit streBbedingter Hyperchole-
sterindmie und Hypertriglyceriddmie fillt in bezug auf den Wasserverteilungsfak-
tor Serum/Vollblut nicht wesentlich stirker ins Gewicht, selbst wenn man be-
denkt, da} beispielsweise ein schwerer Verkehrsunfall mit voriibergehender Sistie-
rung durch die Polizei eine wesentlich grofiere emotionale Belastung mit sich brin-
gen diirfte als der Besuch einer drztlichen Sprechstunde, der in vielen Fillen schon
ausreicht, um eine voriibergehende Hypercholesterindmie und Hypertriglycerid-
dmie zu bewirken. Zwar spricht maneches dafiir, daB passagere Schwankungen der
Serumlipide zu den Ursachen fiir den vergleichsweise niedrigen Serumwasser-
gehalt im Untersuchungsmaterial eines Alkohollabors gehdren (Brettel, 1973), im
Einzelfall kénnen diese Verdnderungen der Serumlipide bei der Berechnung der
Blutalkoholkonzentration aus dem Serumalkoholwert jedoch vernachlissigt
werden.

Was fiir die alimentdre Hyperlipiddmie und die streBSbedingte Hyperchole-
sterindmie und Hypertriglyceriddmie gesagt wurde, gilt in aller Regel auch fiir die
iibrigen endogenen und exogenen, priméren und sekundédren Hyperlipoprotein-
dmien. Die entscheidende Ursache hierfiir liegt darin, daB der Wassergehalt des
Serums in erster Linie von den Serumeiweilkorpern bestimmt wird, denn diese
haben mit Normalwerten zwischen 6,0 und 8,2 g%, (Reallexikon der Medizin) unter
den Trockensubstanzen des Serums einen wesentlich groferen Anteil als die
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Serumlipide. Quantitative Stérungen der Serumproteine im Sinne von Hyper-
oder Hypoproteinimien wirken sich deshalb auch viel haufiger auf den Serum-
wassergehalt aus als Hyperlipoproteindmien, selbst wenn sie nur zu einer Ver-
mehrung oder Verminderung der Serumproteine um ein Viertel fithren. Hyper-
lipiddmien kommen demgegeniiber in bezug auf den Serum- und Voliblutwasser-
gehalt erst richtig zur Geltung, wenn sie ein Mehrfaches der Normalwerte erreichen.
Dies wird aber nur in seltenen Extremfillen beobachtet. So haben z. B. Schwandt
et al. bei Patienten mit Hyperlipiddmien verschiedener Genese Gesamtlipide bis
11500 mg?%, festgestellt, und von Irsigler u. Flegel wurden bei der familidren
Hyperlipoproteinimie vom Typ I Triglyceridwerte von 6000 mg9, beim Niichter-
nen und von 30000 mg9%, nach Didtfehlern bestimmt. Eine Vermehrung der
Serumlipide beispielsweise auf 10 g%, geht jedoch beim Fehlen weiterer Storungen
in der Blutzusammensetzung mit einem Abfall des Serumwassergehaltes auf etwa
819, und des Vollblutwassers auf etwa 749, einher, was zu einem Wasservertei-
lungsverhéltnis von 1,095 fithrt. Damit liegen fiir die Ermittlung der Blutalkohol-
konzentration aus dem Serumalkoholgehalt Voraussetzungen vor, wie sie sich auch
bei Andmien finden und darin bestehen, daBl der Proband bei der routinemiBigen
Berechnung des Blutalkoholwertes mit Hilfe des Faktors 1,20 bei Trunkenheit am
Steuer begiinstigh, bei Zurechnungsfihigkeitsdelikten aber u.U. benachteiligt
wird. Beides erwichst aus der in der Rechtsprechung bestehenden Tendenz zur
Uberbewertung der Bestimmungsgenauigkeit von Blutalkoholuntersuchungen,
und es tritt um so stirker in Erscheinung, je kleiner das Alkoholverteilungsver-
héltnis im Einzelfall ist. Betrigt der Serumalkoholgehalt beispielsweise 1,509/,
so errechnet sich mit einem Divisor 1,20 eine sog. Blutalkoholkonzentration von
1,25% 45, mit 1,10 jedoch 1,36%/,, wihrend aus einem Serumalkoholwert von
2,809/ 40 2,33 bzw. 2,55%,, als Blutalkoholgehalt ermittelt werden. Abweichungen
in dieser Groflenordnung sind bei Hyperlipiddmien aber, das sei noch einmal be-
tont, extrem selten, so daB in der Alkoholbegutachtung kaum jemals damit ge-
rechnet zu werden braucht.
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