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Zusammenfassung  

Von einer veränderten Blutgerinnung bei alkoholintoxikierten Personen wird seit Langem ausgegan-

gen, der zugrunde liegende Mechanismus und das Ausmaß sind jedoch bislang unzureichend er-

forscht. Es fehlen systematische Untersuchungen zur akuten Wirkung von Ethanol auf die primäre 

und sekundäre Hämostase beim Menschen. Ziel dieser prospektiven Studie war es, den Einfluss sehr 

hoher Blutalkoholkonzentrationen (BAK) auf verschiedene Parameter der Hämostase zu erfassen 

und mögliche diagnostische Lücken in der klinischen Akutversorgung zu identifizieren. 

Die Studie wurde interdisziplinär in Zusammenarbeit mit der Zentralen Notaufnahme, dem Zentra-

linstitut für klinische Chemie und der Hämostaseologie des Universitätsklinikums Düsseldorf durch-

geführt. Bei alkoholisierten Patient*innen wurden im Rahmen der klinischen Aufnahme Blutproben 

entnommen und sowohl Thrombozytenfunktionsanalysen (Multiplate®) und Thromboelastographien 

(ROTEM®) als auch laborchemische Gerinnungsparameter erhoben. Zudem wurden die Lebe-

renzyme bestimmt, um leberbedingte Einflüsse auf die Gerinnung zu berücksichtigen, und die ein-

genommenen Medikamente erfasst. Die klinische BAK wurde gemessen, ergänzend diente car-

bohydrat-defizientes Transferrin (CDT) als Marker für chronischen Alkoholkonsum. 

Die Ergebnisse legen nahe, dass Alkohol die Thrombozytenaggregation signifikant beeinträchtigen 

kann, insbesondere bei ADP- und ASPI-Stimulation und bei weiblichen Probanden. Auch bei der 

Ratio des vWF zeigte sich eine Tendenz zur Abnahme mit steigender BAK, unabhängig vom Ge-

schlecht. Thrombelastographie und plasmatische Gerinnungstests zeigten hingegen keine relevanten 

Veränderungen. Die negativen Effekte auf die primäre Hämostase verschwanden nach dem Abklin-

gen der Intoxikation, was auf einen direkten Einfluss von Alkohol auf die Thrombozytenfunktion 

hindeutet. In vitro konnten diese Effekte nicht reproduziert werden, was auf zusätzliche vaskuläre 

Faktoren schließen lässt. 

Diese Befunde unterstreichen die Bedeutung des Alkoholkonsums als relevanter Einflussfaktor auf 

die primäre Hämostase. Insbesondere bei notfallmäßigen Interventionen oder Operationen sollte bei 

alkoholisierten Patient*innen mit einer erhöhten Blutungsneigung gerechnet werden, zumal Alkohol 

häufig mit gerinnungshemmenden Medikamenten kombiniert wird. Eine strukturierte Anamnese, 

standardisierte Protokolle und gezielte Gerinnungsdiagnostik können helfen, Risiken frühzeitig zu 

erkennen. Künftige Studien sollten insbesondere die geschlechtsspezifischen Unterschiede weiter 

beleuchten und praxisnahe Handlungsempfehlungen für die Akutmedizin entwickeln. 

Die Zusammenfassung basiert inhaltlich teilweise auf der eigenen Publikation [30]. 
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Summary 

The impairment of blood coagulation in alcohol-intoxicated individuals has long been assumed, yet 

the underlying mechanisms and its extent remain insufficiently understood. To date, systematic stud-

ies on the acute effects of ethanol on primary and secondary haemostasis in humans are lacking. The 

aim of this prospective study was therefore to investigate the impact of very high blood alcohol 

concentrations (BAC) on various haemostatic parameters and to identify potential diagnostic gaps in 

acute clinical care. 

The study was conducted as an interdisciplinary project in cooperation with the emergency depart-

ment, clinical chemistry, and haemostasis units at the University Hospital Düsseldorf. Upon clinical 

admission, blood samples were collected from intoxicated patients. These were analysed using Mul-

tiplate® aggregometry and thromboelastography (ROTEM®), alongside standard coagulation labora-

tory parameters. Liver enzymes were also determined to account for hepatic influences on haemo-

stasis. BAC levels were measured enzymatically, and carbohydrate-deficient transferrin (CDT) was 

used as an additional marker for chronic alcohol consumption. Prescribed medication was docu-

mented. 

The results suggest that alcohol can significantly impair platelet aggregation, particularly under ADP 

and ASPI stimulation and especially in female subjects. The von Willebrand ratio also tended to 

decrease with rising BAC, regardless of sex. In contrast, thromboelastography and plasmatic coagu-

lation tests did not reveal relevant alterations. The negative effects on primary haemostasis resolved 

as intoxication subsided, indicating a direct influence of alcohol on platelet function. These effects 

could not be reproduced in vitro, suggesting additional vascular mechanisms may be involved. 

These findings highlight alcohol consumption as a clinically relevant factor influencing primary hae-

mostasis. In emergency situations or surgical interventions, intoxicated patients should be considered 

at increased risk for bleeding complications, particularly when anticoagulant medications are in-

volved. Structured history-taking, standardized clinical protocols, and targeted coagulation diagnos-

tics may help identify risks early and improve patient management. Future studies should further 

investigate sex-specific effects and aim to develop practical recommendations for emergency and 

perioperative care. 

This summary is partly based on the author’s own publication [30]. 
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Abkürzungsverzeichnis 

 

ADH  Akloholdehydrogenase 

ADP  Adenosindiphosphat 

ALDH  Acetataldehyddehydrogenase 

ALT   Alanin-Aminotransferase 

aPTT   aktivierte partielle Thromboplastinzeit 

ASPI   Arachidonsäure-induzierter Test 

AST   Aspartat-Aminotransferase 

AUC   Area under the Curve 

BAK   Blutalkoholkonzentration 

CO2  Kohlenstoffdioxid 

CDT   Carbohydrat-defizientes Transferrin 

CFT  Clot Formation Time 

CT   Clotting Time 

CYP2E1  Cytochrom P450E1 

FAEE  Fettsäureethylester 

GABA   Gamma-Aminobuttersäure  

GPIIb/IIIa  Glycoprotein IIb/IIIa (Thrombozytenrezeptor) 

H2O  Wasser 

MCF   Maximum Clot Firmness 

MEOS  Mikrosomales Ethanol-oxidierendes System 

ML  Maximum Lysis 

NaCl  Natriumchlorid 

NMDA   N-Methyl-D-Aspartat 

PAR-1  Protease-aktivierter Rezeptor 1 

PT   Prothrombinzeit (Quick) 

ROTEM   Rotations-Thromboelastometrie 

TRAP   Thrombin-Rezeptor-aktivierendes Peptid 

vWF   von-Willebrand-Faktor 

vWF-AG  von-Willebrand-Faktor Antigen 
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vWF-AK  von-Willebrand-Faktor Aktivität 

γ-GT   Gamma-Glutamyltransferase 
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Einleitung 

1.1. Einführung (Idee der Arbeit)  

Die oft ausbleibende oder sehr spärliche postmortale Blutgerinnung bei alkoholintoxikierten Perso-

nen ist seit langer Zeit in rechtsmedizinischen Lehrbüchern beschrieben, der Grund hierfür jedoch 

nicht. Bei der Literatursuche nach möglichen Gründen zeigte sich eine heterogene Datenlage (vgl. 

1.5.), wobei keine umfassenden Untersuchungen der Gerinnungsfunktion stattfanden. Die Gerin-

nungsfunktion kann postmortal jedoch nur noch sehr eingeschränkt untersucht werden und eine mög-

liche klinische Auswirkung ist ohnehin von mehr als nur akademischem Interesse.  Daher wurde 

zusammen mit der Zentralen Notaufnahme, der klinischen Chemie und der Hämostaseologie der 

Uniklinik Düsseldorf eine eigene Studie zu dieser Thematik initiiert. 

 

1.2. Ethanol 

1.2.1 Grundlagen 

Ethanol ist ein einwertiger, aliphatischer Alkohol mit der Summenformel C2H6O. Ein Synonym für 

Ethanol ist Ethylalkohol. Umgangssprachlich wird Ethanol vereinfacht mit „Alkohol“ gleichgesetzt. 

Der Begriff „Alkohol“ stammt aus dem Arabischen (kuhl, mit Artikel al-kuhúl) und kann mit „Wein-

geist“ übersetzt werden [1].  

 

1.2.2 Epidemiologie 

Ethanol wird in weiten Teilen der Welt in sehr großen Mengen konsumiert. Allein in Deutschland 

waren es im Jahr 2020 durchschnittlich 10 Liter reines Ethanol pro Einwohner (ab 15 Jahren) [2]. Im 

Jahr 2023 wurden laut dem Statistischen Bundesamt rund 62.300 Personen aufgrund akuter Alkohol-

vergiftungen stationär in Krankenhäusern behandelt [3]. Besonders betroffen waren Jugendliche im 

Alter von 15 bis 19 Jahren, in dieser Altersgruppe wurden 2023 etwa 7.800 stationäre Behandlungs-

fälle registriert. 

Langfristiger übermäßiger Alkoholkonsum führt häufig zu chronischen Lebererkrankungen, insbe-

sondere zur Leberzirrhose. Schätzungen zufolge sind in Deutschland rund eine Million Menschen an 

einer Leberzirrhose erkrankt [4], was sich wiederum auf die Blutgerinnung auswirken kann. Jährlich 

sterben über 8.000 Menschen in Deutschland an den Folgen alkoholbedingter Lebererkrankungen 

[5][6]. Insgesamt verzeichnete das Statistische Bundesamt im Jahr 2022 rund 14.200 Todesfälle, die 

direkt auf Alkoholkonsum zurückgeführt wurden [7]. 
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1.2.3 Geschichte des Alkoholkonsums 

Die Ursprünge des Bierbrauens gehen schriftlichen Hinweisen nach auf die Sumerer, Babylonier und 

Ägypter zurück [8]. Sie verwendeten angegorenes, mit Wasser versetztes Getreide aufgrund des ho-

hen Energiegehaltes als Nahrungsmittel und als Währung [ebd.]. Im Mittelalter wurde Dünnbier (we-

niger als 2 Vol.-‰) mit Quellwasser hergestellt, anschließend in die Städte transportiert und konnte 

so über einen längeren Zeitraum gelagert werden. Das Flusswasser war ungenießbar, da Flüsse da-

mals häufig zur Entsorgung häuslicher und industrieller Abwässer dienten [1], [8]. Ethanol wurde 

des Weiteren als Heilmittel eingesetzt und auch in der Gegenwart ist es ein wichtiger Bestandteil 

einiger Medikamente, v.a. als Löse- oder Konservierungsmittel. In der heutigen Zeit werden alkoho-

lische Getränke primär als Genussmittel konsumiert. Alkoholische Getränke sind in Deutschland 

ubiquitär verfügbar und sie werden aufgrund ihrer zunächst stimmungsaufhellenden und enthem-

menden Wirkung insbesondere bei sozialen Anlässen konsumiert, was mit einem erhöhten Risiko für 

die Entwicklung einer Abhängigkeit einhergeht [9]. 

 

1.2.4 Aufnahme und Abbau von Ethanol im menschlichen Körper 

Ethanol wird für gewöhnlich oral konsumiert und über den Gastrointestinaltrakt resorbiert. Über die 

Portalvene gelangt das Ethanol als erstes in die Leber (first-pass-effect), anschließend folgt die Ver-

teilung in die wasserhaltigen Bestandteile des gesamten Körpers [10]. Welche Blutalkoholkonzent-

ration nach der Aufnahme einer definierten Ethanolmenge zu bestimmten Zeitpunkten im Anschluss 

erreicht wird, hängt  insbesondere von der Körpermasse, der Körperstatur, von dem Geschlecht, bei 

Frauen ggf. vom Menstruationszyklus, von der Gewöhnung an Ethanol (MEoS-Induktion), der Art 

des Getränks und begleitender Nahrungsaufnahme (Resorptionsdefizit) ab [11].   

Der Abbau findet vorwiegend in der Leber statt, dort wird das Ethanol in drei Schritten zu CO2 und 

H2O umgewandelt [10]. Zunächst wird es v.a. durch die Alkoholdehydrogenase (ADH) zu Acetalde-

hyd oxidiert [ebd.]. Acetaldehyd steht in Verdacht sog. Hangover-Symptome zu verursachen [4]. Die 

Verstoffwechselung zu Acetaldehyd kann auch im Mikrosom durch das Enzym CYP2E1 oder im 

Peroxisom durch Katalase passieren [10]. Bei der Verstoffwechselung von Ethanol zu Acetaldehyd 

entstehen freie Sauerstoffradikale, die normalerweise von Antioxidantien (z.B. Glutathion) abgefan-

gen werden.  

Acetaldehyd wird im zweiten Schritt der Ethanolmetabolisierung mit der Acetataldehydehydro-

genase (ALDH) zu Acetat umgewandelt, welches letztendlich zu Acetyl-CoA aktiviert wird [ebd.]. 

Neben dem oxidativen Weg kann Ethanol auch nichtoxidativ entweder durch eine Reaktion mit Fett-

säuren zu Fettsäureethylester (FAEE) oder durch Phospholipase D zu Phosphatidylethanol abgebaut 
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werden. Geringfügige Mengen Ethanol können über die Lunge, den Schweiß, Tränenflüssigkeit oder 

den Urin ausgeschieden werden [ebd.]. 

 

1.2.5 Wirkung von Ethanol auf den menschlichen Organismus 

Bei der Wirkung des Ethanols auf den Körper muss zum einen zwischen akutem und chronischem 

Ethanolkonsum und zum anderen zwischen Symptomen mit Toleranzentwicklung und solchen ohne 

Toleranzentwicklung unterschieden werden. Wie stark die akuten psychophysischen Auswirkungen 

sind, hängt im Wesentlichen, wie auch bei anderen Drogen, von der Gewöhnung des Konsumenten 

ab. Im Folgenden wird ein Überblick über diese Auswirkungen gegeben, wobei vor allem die Wir-

kungen von akutem Ethanolkonsum thematisiert werden. Die Wirkungen des chronischen Alkohol-

konsums werden nur gestreift, da es in dieser Arbeit um die Veränderungen der Blutgerinnung bei 

akutem Konsum geht.  

Bei Alkohol-ungewohnten Personen treten bereits bei BAKen von 0,2 - 0,3 ‰ Beeinträchtigungen 

der Koordination, des Reaktionsvermögens und der Konzentration auf [9]. Ab etwa 1 ‰ kommt es 

zu Dysarthrie, Affektveränderungen, Koordinations- und Gangstörungen. Bei BAKen über 2 ‰ zei-

gen Menschen Symptome der Lethargie und Somnolenz und ab spätestens 4 ‰ kommt es regelmäßig 

zu Bewusstseinseintrübung, Koma und einer lebensbedrohlichen Atem- und Kreislaufdepression 

[ebd.]. Die Übergänge der verschiedenen Symptome sind fließend. Da jeder individuell auf das Etha-

nol reagiert, können die angegebenen Promillewerte nur als grobe Richtwerte angesehen werden. 

Ursache für die Symptome ist die Wirkung von Ethanol an verschiedenen Rezeptoren im zentralen 

Nervensystem. Die Wirkungen scheinen dabei umso stärker ausgebildet, je schneller die Änderungen 

an den Rezeptoren erfolgen [12]. Ethanol bindet z.B. agonistisch an den GABA-A Rezeptor und 

erhöht dadurch die Frequenz, mit der sich der Chloridkanal öffnet. Dadurch kommt es zu einer Hy-

perpolarisation der Zelle, einem verminderten Aktionspotential und letztendlich zur verminderten 

Freisetzung exzitatorischer Neurotransmitter [ebd.]. In der Folge treten Symptome wie verwaschene 

Sprache, Sedierung oder Atemdepression auf [13].  

Zudem erhöht ein akuter Ethanolkonsum die Freisetzung von Serotonin und Dopamin im Nucleus 

accumbens und steigert die Wiederaufnahme von Dopamin [14][15]. Dadurch kommt es zu einer 

Aktivierung des Belohnungssystems durch Ethanol [15].  

Im Alkoholentzug können auftretende Symptome wie Ängste oder Depressionen auf eine vermin-

derte Aktivität des serotonergen Systems zurückzuführen sein [16]. 
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Ethanol besitzt ferner eine antagonistische Wirkung auf den glutamatergen NMDA-Rezeptor  und 

führt somit zu einem reduzierten Kalzium-Einstrom [17]. Außerdem werden die Langzeitpotenzie-

rungen, die v.a. für das Gedächtnis und das Lernen von Bedeutung sind, gehemmt. Dies kann zum 

Symptom des „Blackouts“ oder zu einer anterograden Amnesie beim Konsumieren großer Etha-

nolmengen führen. Über die Zeit nimmt die Empfindlichkeit der NMDA-Rezeptoren gegenüber dem 

Ethanol ab. Dieses Phänomen wird „akute Toleranz“ genannt [ebd.]. Bei chronischem Ethanolkon-

sum passt sich der Körper der Hemmung mit einer zunehmenden Anzahl NMDA-Rezeptoren an, 

damit der Kalziumeinstrom kompensiert werden kann [18].  

Im Rahmen der Ausnüchterung nach Ethanolkonsum kann es zu Entzugssymptomen in leichter („Ka-

ter“) oder in schwerer Form (Alkoholentzugsdelir) kommen. Die Symptome reichen dabei von Kopf-

schmerzen, Zittern, psychomotorischer Unruhe und Schlaflosigkeit bis hin zu Halluzinationen, star-

ken Angstzuständen oder tonisch-klonischen Krampfanfällen [19]. Dadurch, dass der Ethanolspiegel 

im Blut sinkt, kommt es zu einer GABAergen Hypo- und einer glutamatergen Hyperaktivität und 

damit zu einem Ungleichgewicht, das zu einer neuronalen Übererregbarkeit führt [ebd.].  

Durch eine Überstimmulation des (nor)adrenergen Systems im Gehirn kommt es zudem zu einer 

vegetativen Hyperaktivität, die sich in vermehrtem Schwitzen, Fieber, Bluthochdruck, Mydriasis und 

Tachykardie äußert [9]. 

 

1.3. Blutgerinnung  

1.3.1 Hämostase 

Die Hämostase ist ein lebenswichtiger mehrstufiger Prozess, der schlussendlich zur Bildung eines 

Komplexes aus Fibrin und damit zur Stillung des Blutes bei einer Gefäßverletzung führt. Die Hä-

mostase kann in eine primäre Hämostase und eine sekundäre Hämostase unterteilt werden, die wie-

derum in mehrere Phasen oder Wege unterschieden werden können. 

1.3.2 Primäre Hämostase 

Zu Beginn der primären Hämostase kommt es zur vaskulären Blutstillung, das heißt, dass es in der 

ersten Minute nach einer Gefäßverletzung zur Vasokonstriktion des verletzten Gefäßes durch die 

Freisetzung von ADP, Serotonin und Katecholaminen aus aktivierten Thrombozyten kommt [20]. 

Dies führt zum einen dazu, dass weniger Blut durch das Gefäß strömt und dadurch aus dem Blutge-

fäßsystem entweichen kann und zum anderen, dass die Scherkräfte im Blut erhöht sind, sodass die 

Thrombozyten an den Gefäßrand gedrängt werden und einfacher an die verletzte Stelle im Gefäß 

gelangen können. Im zweiten, parallel ablaufenden Teil der primären bzw. zellulären Hämostase, 
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bildet sich über die drei Stufen, Thrombozytenadhäsion, -aktivierung und -aggregation, ein weißer 

Thrombus. 

Durch eine Gefäßverletzung werden subendotheliale Bindegewebsproteine wie Kollagen freigesetzt 

[21]. Das im Blut vorhandene Glycoprotein vWF bindet auf der einen Seite an das Kollagen und auf 

der anderen Seite an die Thrombozytenmembran, sodass das verletzte Endothel mit Thrombozyten 

bedeckt ist [22]. Dieser Schritt heißt Adhäsion. Durch die Bindung kommt es zur Sezernierung von 

Granula (ADP und Serotonin) und Thromboxan A2 aus den Thrombozyten und damit zur Adhäsion 

und Aktivierung weiterer Thrombozyten [20]. In kurzer Zeit entsteht eine Ansammlung von sehr 

vielen Thrombozyten. Im letzten Schritt der primären Hämostase kommt es zur Thrombozytenag-

gregation. Durch die Aktivierung ändert sich die Konformation des Fibrin-Rezeptors GPIIb/IIIa auf 

der Thrombozytenmembran (visköse Metamorphose) und die Thrombozyten werden durch aus dem 

Blutplasma stammendes Fibrinogen verknüpft [22]. Es entsteht ein dichtes, instabiles, zelluläres Ge-

bilde aus Thrombozyten und Fibrinogen, der „weißer Thrombus“ oder „Thrombozyten-Pfropf“ ge-

nannt wird [20]. 

1.3.3 Sekundäre Hämostase und Gerinnungskaskade 

Die sekundäre Hämostase wird auch plasmatische Gerinnung genannt und führt über verschiedene 

Schritte zu einem stabilen Fibrinnetz [22]. Bei den einzelnen Schritten werden Plasmaproteine, deren 

inaktive Vorläufer sich im Blut befinden, durch proteolytische Spaltung aktiviert. Diese Plasmapro-

teine oder Gerinnungsfaktoren, wie sie auch genannt werden, werden mit den römischen Ziffern I 

bis XIII nummeriert, wobei eine Ziffer ohne Buchstabe für die inaktive Form, eine Ziffer mit an-

schließendem „a“ für die aktive Form steht. Jeder Gerinnungsfaktor hat ein Synonym (siehe Tabelle 

1), Faktor IIa heißt z.B. auch Thrombin. Da die Gerinnungsfaktoren in einer bestimmten Reihenfolge 

aktiviert werden, bezeichnet man den Vorgang als Gerinnungskaskade. Die Gerinnungskaskade kann 

exogen durch den extrinsischen Weg oder endogen durch den intrinsischen Weg aktiviert werden. 

Beide Wege münden in einer gemeinsamen Endstrecke und sind in vivo eng miteinander verknüpft 

[ebd.].  

Der extrinsische Weg startet, indem der Tissue Faktor den Faktor VII aktiviert [23]. Der Tissue Faktor 

ist ein Transmembranprotein, das in den Fibroblasten und dem subendothelialem Gewebe vorkommt 

und durch Endothelverletzungen Kontakt zum Blut und den Gerinnungsfaktoren bekommt [24]. Fak-

tor VIIa und der Tissue Faktor bilden zusammen mit Ca+2-Ionen und Phospholipiden aus dem Blut 

die extrinsische Tenase, ein Enzymkomplex, der den Faktor X aktivieren kann [ebd.]. 

Der intrinsische Weg wird durch die Aktivierung von Faktor XII durch negativ geladene Oberflä-

chenmoleküle, Kallikrein, Kollagen und Kininogen gestartet [22]. Faktor XIIa und Faktor IIa akti-

vieren zusammen Faktor XI. Faktor XIa wiederum aktiviert Faktor IX. Außerdem wird Faktor VIII 
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durch Faktor IIa aktiviert, sodass eine intrinsische Tenase aus Faktor IXa, VIIIa, Ca+2-Ionen und 

Phospholipiden entsteht, die, wie die extrinsische Tenase, den Faktor X aktivieren kann.  

Ab hier laufen beide Wege gleich ab [ebd.]. Zum einen wird Faktor X durch die beiden Tenasen 

aktiviert, zum andern aktiviert Faktor IIa den Faktor V. Es entsteht aus Faktor Va, Xa, Ca+2-Ionen 

und Phospholipiden der Enzymkomplex Prothrombinase. Dieser Komplex wandelt Prothrombin 

(Faktor II) in Thrombin um, das wiederum Fibrinogen proteolytisch in Fibrin-Monomere spaltet 

(Faktor I). Zusätzlich kann Thrombin ebenfalls die Gerinnungsfaktoren V, VIII, XI und XIII aktivie-

ren und positive Rückkopplungsschleifen bilden [ebd.]. 

Damit ein unlöslicher Fibrinthrombus entsteht, vernetzt der Faktor XIII die Fibrin-Monomere über 

kovalente Bindungen zwischen Lysin- und Glutamin-Resten [20]. Da an dem Fibrinthrombus Eryth-

rozyten hängen bleiben, wird dieser auch als „roter Thrombus“ bezeichnet. Die Zeitspanne bis zum 

aktiven Thrombin kann auch als Aktivierungsphase und die anschließende Zeitspanne bis zur Ent-

stehung des „roten Thrombus“ als Koagulationsphase bezeichnet werden. Zum Abschluss kommt es 

in der Retraktionsphase zum Zusammenziehen der Fibrinfäden sowie des Aktins und Myosins der 

Thrombozyten zu einem mechanisch gefestigten Thrombus [ebd.]. 

Das beschriebene sowie länger und besser bekannte Kaskadenmodell berücksichtigt jedoch nicht 

vollständig die zellulären Komponenten, die in vivo eine entscheidende Rolle spielen. Um diese zel-

lulären Aspekte zu integrieren und somit eine realistischere Darstellung der Gerinnungsvorgänge im 

menschlichen Körper darzustellen wird im Folgenden das neuere zellbasierte Modell beschrieben. 

Die Blutgerinnung erfolgt in vivo nicht linear, sondern in einem zellbasierten, phasengegliederten 

Prozess. Dieser gliedert sich in Initiation, Amplifikation und Propagation [25]. In der Initiationsphase 

wird durch die Verletzung des Endothels Tissue Factor auf subendothelialen Zellen exponiert. Tissue 

Factor bildet mit Faktor VIIa einen Komplex, der erste geringe Mengen Faktor Xa und damit Throm-

bin erzeugt – den sogenannten Thrombinfunken [26]. 

Das geringe, aber essentielle Thrombin aktiviert in der Amplifikationsphase Thrombozyten und die 

Gerinnungsfaktoren V, VIII und XI [25]. Thrombozyten exprimieren negativ geladene Phospholi-

pide, auf denen in der Propagationsphase Tenase- (IXa/VIIIa) und Prothrombinase-Komplexe 

(Xa/Va) gebildet werden. Diese führen zu einem massiven Thrombinanstieg und schließlich zur Um-

wandlung von Fibrinogen zu Fibrin, wodurch der stabile Thrombus entsteht [ebd.]. 
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Tabelle 1: Namen der Gerinnungsfaktoren 

 

1.4. Medizinische Verfahren zur Messung der Blutgerinnung 

1.4.1 Thrombozytenfunktionsanalyse (Multiplate®-Analyse) 

Der Multiplate®, Roche AG, Analyzer ist ein Messgerät mit dem schnell und einfach die Thrombozy-

tenfunktion gemessen werden kann [27]. Es besteht aus insgesamt fünf Messkanälen, sodass bis zu 

fünf unterschiedliche Tests gleichzeitig durchgeführt werden können. Jeder Messkanal beinhaltet 

eine Messzelle, in der sich „zwei unabhängige Sensorpaare aus je zwei mit Silber beschichteten, sehr 

leitfähigen Kupferdrähten sowie ein teflonbeschichteter Rührstab befinden“ [27]. Die Sensorpaare 

lassen sich mit Sensoren verbinden, über die die Messung detektiert und anschließend auf einen an-

geschlossenen Computer übermittelt wird [28]. Für die Messung werden zunächst 300 µL, auf 37°C 

angewärmte, 0,9%ige Kochsalzlösung und 300 µL Citrat-Vollblut (Raumtemperatur) in eine Mess-

zelle pipettiert. Es wird eine elektronische/computergesteuerte Pipette verwendet. Dieses Gemisch 

wird nun für drei Minuten mit dem Rührstab gemischt. Anschließend kommt je nach Test 20µL eines 

Thrombozytenaktivators hinzu. Die dadurch aktivierten Thrombozyten setzen sich an die Oberfläche 

Gerinnungsfaktor Synonym 

Faktor I Fibrinogen 

Faktor Ia Fibrin 

Faktor II Prothrombin 

Faktor IIa Thrombin 

Faktor III Tissue factor, Gewebefaktor, Gewebethromboplastin 

Faktor IV Kalzium-Ionen 

Faktor V Proakzelerin 

Faktor Va Akzelerin 

Faktor VII 
Prokonvertin,  

Prothrombinogen 

Faktor VIII Antihämophiles Globulin A 

Faktor IX Christmas-Faktor, Antihämophiles Globulin B 

Faktor X Stuart-Prower-Faktor 

Faktor XI Rosenthal-Faktor 

Faktor XII Hageman-Faktor 

Faktor XIII Fibrinstabilisierender Faktor, Laki-Lorand-Faktor, Fibrinoligase 
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der Sensordrähte und es kommt zur Erhöhung des elektrischen Widerstandes. Dieser Impedanzun-

terschied kann von dem Gerät wahrgenommen und als Fläche unter der Kurve (AUC) auf dem Com-

puter dargestellt werden. Eine verkleinerte AUC weist somit auf eine gestörte oder verminderte 

Thrombozytenaktivierung hin [28]. 

In unserem Projekt wurden der ADPtest, der ASPItest und der TRAPtest durchgeführt. Beim ADPtest 

werden dem NaCl-Vollblutgemisch 20 µL einer 0,2mM-haltigen Adenosindiphosphat (ADP)-Lö-

sung als Aktivator hinzugegeben. Hierdurch kommt es zur Aktivierung der Blutplättchen durch die 

Bindung von ADP an die Adenosindiphosphatrezeptoren der Thrombozyten und zur Aggregation an 

den Drähten der Sensoren. Eine Hemmung des P2Y12-Rezeptors oder eine Hemmung bzw. das Feh-

len des GpIIb/IIIa-Rezeptors führt zu einer verminderten AUC, z.B. bei ADP-Antagonisten 

(Prasugrel, Ticlopidin oder Clopidogrel) [27]. 

Beim ASPItest werden 20 µL Arachidonsäure, 15 mM haltig, als Aktivator verwendet. Da es hier zu 

einer Umwandlung der Arachidonsäure zu Thromboxan A2 durch die Cyclooxigenase und damit zur 

Thrombozytenaktivierung kommt, ist die AUC verkleinert, wenn eine Hemmung der Cyclooxigen-

ase oder wiederum eine Hemmung bzw. das Fehlen des GpIIb/IIIa-Rezeptors vorliegt. Dies ist z. B. 

bei der Einnahme von Azetylsalizylsäure oder anderen nichtsteroidalen Antiphlogistika der Fall [27]. 

Im TRAPtest werden 20 µL des Thrombinrezeptor-aktivierenden Peptid-6 (TRAP-6), 1mM haltig, 

zu der Probe hinzugegeben und es kommt zu einer verstärkten Thrombozytenaktivierung durch den 

Thrombinrezeptor PAR-1, z.B. bei Glykoprotein-IIb/IIIa-Antagonisten [27]. 

 

1.4.2 Thrombelastographie (ROTEM®) 

Das Rotem® ist ein Gerät der Firma Matel, in dem die funktionelle Gerinnung von Blut gemessen 

werden kann. Im Folgenden sind der Aufbau und die Funktion, wenn nicht anders gekennzeichnet, 

nach dem Leitfaden „ROTEM® Analyse  Zielgerichtete Behandlung akuter Hämostasestörungen“ 

[29] beschrieben: 

Das Rotem® ist eine Weiterentwicklung der Thrombelastographie nach Professor Hartert und wurde 

1995 - 1997 in München entwickelt. In unserem wissenschaftlichen Projekt wurde das Gerät Rotem® 

delta, Tem International GmbH, benutzt, bei dem bis zu vier Messungen gleichzeitig stattfinden kön-

nen. 

Das Rotem® besteht aus einem Küvettenhalter mit Küvette und einer Drehachse mit einer Feder, auf 

die ein Sensorstempel gesteckt werden kann. Die Probe wird in die Küvette pipettiert und der aufge-

steckte Stempel taucht in die Küvette. Stempel und Küvette sind über die Probe quasi miteinander 
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verbunden; der Spalt dazwischen ist 1 mm breit. Der Stempel dreht sich nun abwechselnd nach links 

und nach rechts. Dies ist nur solange problemlos möglich, wie die Probe flüssig ist; fängt sie an zu 

gerinnen, hemmt sie die Drehbarkeit des Stempels. Das heißt, je ausgeprägter/stärker die Ge-

rinnselfestigkeit, desto weniger gut ist der Stempel drehbar. Diese Festigkeit wird detektiert und über 

einen angeschlossenen Computer in physikalische Parameter umgerechnet.  Bei der Thrombelasto-

graphie nach Hartert wird die Küvette und nicht der Stempel gedreht. 

Es können sowohl Vollblut als auch Plasma verwendet werden, da es sich um ein mechanisches 

Messprinzip handelt. Da die Analyse der Messwerte zeitkritisch ist, sollte die Messung in <4 Stunden 

nach der Blutentnahme stattfinden. Um die einzelnen Schritte der Hämostase darstellen zu können, 

werden verschiedene Messungen mit unterschiedlichen Aktivatoren und Inhibitoren durchgeführt. 

Es wurden folgende Tests durchgeführt: FIBTEM, EXTEM und INTEM. 

Bei dem Test „EXTEM“ werden in die Küvette mit einer elektronischen Pipette 20 µL der Flüssigkeit 

star-tem® (Kalziumchlorid und Pufferlösung) und 20 µL der Flüssigkeit ex-tem® (Gewebethrombo-

plastin/Tissue factor, Kalziumchlorid und Pufferlösung) und anschließend 300µL auf 37°C ange-

wärmtes Citrat-Vollblut pipettiert. Die Gerinnung wird durch die Zugabe von Gewebethromboplastin 

gestartet. Es können die Gerinnungsfaktoren VII, X, V, II, I, die Thrombozyten und die Fibrinolyse 

in ihrer Menge und Funktion beurteilt werden. 

Beim Test „INTEM“ werden je 20 µL star-tem® und 20 µL in-tem® (Ellagsäure, Kalziumchlorid und 

Pufferlösung) in die Küvette pipettiert, bevor analog zum EXTEM-Test 300 µL angewärmtes Citrat-

Vollblut hinzu pipettiert werden. Die Gerinnung wird durch die Kontaktphase in Gang gesetzt und 

damit der intrinsische Weg, also speziell die Faktoren XII, XI, IX, VIII, sowie die Faktoren X, V, II, 

I, die Thrombozyten und die Fibrinolyse analysiert.  

Der „FIBTEM“-Test wird ebenfalls durch Zugabe von Gewebethromboplastin (20 µL r ex-tem®) 

gestartet, zusätzlich wird jedoch noch die thrombozytenblockierende Substanz Cytochalasin D (20 

µL fib-tem®) hinzugefügt, bevor auch hier 300µL angewärmtes Citrat-Vollblut hinzu pipettiert wer-

den, sodass ausschließlich Fibrinspiegel und Fibrinpolymerisation betrachtet werden können.  

Alle drei Messungen werden gestartet, indem man die Küvettenhalter inkl. Küvette und Probe auf 

den Stempel schiebt. Die möglichen zu messenden Parameter sind die Clotting Time (CT, Zeitspanne 

vom Zeitpunkt, wo die Aktivatoren und das Blut in Kontakt treten, bis zum Beginn der Gerinnselbil-

dung), die Clot Formation Time (CFT, Zeitspanne in der die Gerinnselamplitude zwischen 2 mm und 

20 mm liegt) die Parameter A5 und A10, die Maximum Clot Firmness (MCF; alle drei stellen die 

Gerinnselfestigkeit dar, einmal nach 5 min. + CT, einmal nach 10 min. + CT und wenn die maximale 
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Gerinnselfestigkeit erreicht ist) und die Maximum Lysis (ML, die in dieser Studie jedoch nicht ge-

messen wurde). Erhöhte oder erniedrigte Werte weisen z.B. auf eine „gestörte Gerinnungsaktivie-

rung“ oder „abnormale Gerinnselbildung“ in dem entsprechenden Bereich der Gerinnung hin.  

 

1.4.3 Sonstige Verfahren/Messmethoden 

Um ein möglichst umfassendes Bild der Hämostase zu erhalten, wurden ergänzend zur Multiplate®- 

und Rotem®-Analyse weitere laborchemische Verfahren durchgeführt. So konnten die Gerinnungs-

faktoren einzeln bestimmt sowie Thrombozytenzahl, vWF-AG, vWF-Aktivität und vWF-Ratio er-

fasst werden. Darüber hinaus erfolgte die Bestimmung der aPTT sowie des Quick-Werts (Prothrom-

binzeit, PT), um zusätzliche Informationen über die plasmatische Gerinnung zu gewinnen. 

Zur Beurteilung des Alkoholkonsums wurden zwei Parameter berücksichtigt: Zum einen wurde die 

klinische BAK mittels enzymatischer Verfahren bestimmt. Zum anderen diente der CDT-Wert als 

Marker für chronischen Alkoholkonsum innerhalb der letzten Wochen. 

Da alkoholinduzierte Gerinnungsstörungen auch durch leberassoziierte Funktionsbeeinträchtigun-

gen bedingt sein können, wurden ergänzend die Leberenzyme ALT, AST und γ-GT bestimmt, um 

mögliche hepatische Ursachen von Gerinnungsanomalien ausschließen zu können. Ferner wurde 

eine Medikamentenanamnese erhoben, sofern möglich. 

 

1.5. Ethanol und die Blutgerinnung – Erkenntnisse aus vorausgegan-

genen Studien  

Die Wirkung von Ethanol auf die Hämostase ist komplex und die publizierten Folgen für die Blut-

gerinnung sind teilweise widersprüchlich. Frühere Arbeiten fokussierten sich dabei entweder auf ein-

zelne Komponenten der Gerinnung, untersuchten den Einfluss moderaten Alkoholkonsums oder be-

rücksichtigten spezifische Patientenkollektive. Eine einheitliche Bewertung des Einflusses einer 

akuten Alkoholintoxikation auf die umfassend erhobene, primäre und sekundäre Hämostase liegt 

nach hiesiger Kenntnis bislang nicht vor.  

Die relevanten Manuskripte zu dieser Thematik finden sich bereits in der zugehörigen Publikation 

[30]. 

 



 
 

11 
 

1.6. Ziel der Arbeit 

Ziel dieser Arbeit war es, potenzielle diagnostische Lücken in der Bewertung der menschlichen Blut-

gerinnung bei hohen Blutalkoholkonzentrationen (BAK) zu identifizieren. Todesfälle aufgrund einer 

Alkoholintoxikation können jedoch bereits in dem hier vorwiegend interessierenden Bereich um 2‰ 

bis 3 ‰ auftreten [31]–[33]. Daher ist es selbstredend nicht möglich, einen prospektiven Alkohol-

trinkversuch durchzuführen, um die entsprechenden Gerinnungsuntersuchungen zu veranlassen. 

Während die Auswirkungen von Ethanol auf bestimmte Organsysteme wie das Nervensystem gut 

untersucht sind, besteht weiterhin Unklarheit darüber, an welchen Stellen sehr hohe Blutalkoholkon-

zentrationen die Hämostase beeinflussen, insbesondere im Kontext akuter Traumata. 

Im Fokus standen daher zwei zentrale Fragen: 

1. Verändert sich die Blutgerinnung bei stark erhöhten Blutalkoholkonzentrationen –  

und wenn ja, in welcher Weise? 

2. Lassen sich Unterschiede in der Gerinnung bei Patient*innen mit oder ohne beglei- 

tende Verletzung nachweisen? 

Auf Basis dieser Fragestellungen wurde untersucht, welche Laborparameter und diagnostischen Ver-

fahren im klinischen Alltag besonders geeignet erscheinen, um alkoholinduzierte Gerinnungsstörun-

gen frühzeitig zu erkennen und adäquat zu therapieren. Ziel war es, praxisrelevante Erkenntnisse für 

die Notfallmedizin zu gewinnen und damit einen Beitrag zur besseren Einschätzung der Gerinnungs-

situation bei alkoholisierten Patient*innen zu leisten. 

 

1.7. Ethikvotum 

Zum Zeitpunkt der ersten Blutentnahme waren der Promovierenden die personenbezogenen Daten 

(Vor- und Nachname, Geburtsdatum, Geschlecht, Verdachtsdiagnose bei Aufnahme, Verletzungssta-

tus) bekannt. Die studienbezogene Blutprobengewinnung fand ausschließlich im Rahmen klinischer-

seits notwendiger Blutentnahmen bei Aufnahme statt. Die Einwilligung erfolgte rückwirkend im 

nüchternen Zustand. Konnte keine Einwilligung erlangt werden, wurden die bis dahin erhobenen 

Daten und Proben verworfen. 

Für die vorliegende Untersuchung besteht ein positives Ethikvotum der Medizinischen Fakultät der 

Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf (Studiennummer: 2019-483). 
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2. Publikation 

Schmölders RS, Hoffmann T, Hermsen D, Bernhard M, Boege F, Lau M, Hartung, B. Evaluation of 

alcohol intoxication on primary and secondary haemostasis – results from comprehensive 

coagulation testing. Int J Legal Med. 2025;139(2):1–12. doi:10.1007/s00414-025-03449-7 
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3. Zusätzliche Ergebnisse  

3.1. Genderunterschiede 

3.1.1 Multiplate® 

In der Studie konnten Proben von 14 männlichen und 7 weiblichen Probanden untersucht werden. In 

der Multiplate®-Analyse zeigte sich bei den weiblichen Probanden im ADP-, ASPI- und TRAP-Test 

eine - statistisch nicht signifikante - negative Korrelation bei steigenden BAKen. Bei Betrachtung 

der gesamten Probandengruppe war diese ebenfalls vorhanden [30]. Bei den männlichen Probanden 

konnte nur im TRAP-Test eine leichte, nicht signifikante negative Korrelation festgestellt werden, 

im ADP und ASPI-Test konnte anhand der Korrelation keine Tendenz abgeleitet werden. Die Korre-

lationen und dazugehörigen p-Werte sind in Tabelle 2 dargestellt. 
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ADP-Werte in Beziehung zur klinischen BAK im Geschlechtervergleich 

 

 

Abb. 1: ADP-Werte (y-Achse) im Vergleich zur BAK (x-Achse). Dunkelblau: männliche Patienten, Korrelati-

onskoeffizient=-0.03, p-Wert=0,91. Orange: weibliche Patientinnen, Korrelationskoeffizient=-0.67, p-

Wert=0,10. Grün: männliche Nüchternkontrollen. Hellblau: weibliche Nüchternkontrollen. Gepunktete Li-

nien: Regressionslinien 

  

 

ASPI-Werte in Beziehung zur klinischen BAK im Geschlechtervergleich 

 
 

Abb. 2: ASPI-Werte (y-Achse) im Vergleich zur BAK (x-Achse). Dunkelblau: männliche Patienten, Korrela-

tionskoeffizient=0.04, p-Wert=0,88. Orange: weibliche Patientinnen, Korrelationskoeffizient=-0.25, p-

Wert=0,59. Grün: männliche Nüchternkontrollen. Hellblau: weibliche Nüchternkontrollen. Gepunktete Li-

nien: Regressionslinien 
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TRAP-Werte in Beziehung zur klinischen BAK im Geschlechtervergleich 

 
Abb. 3: TRAP-Werte (y-Achse) im Vergleich zur BAK (x-Achse). Dunkelblau: männliche Patienten, Korre-

lationskoeffizient=-0.22, p-Wert=0,45. Orange: weibliche Patientinnen, Korrelationskoeffizient=-0.32, p-

Wert=0,48. Grün: männliche Nüchternkontrollen. Hellblau: weibliche Nüchternkontrollen. Gepunktete Li-

nien: Regressionslinien 

 

Tabelle 2: Korrelationen und dazugehörigen p-Werte der verschiedenen Multiplate®-Tests 

Aktivator Probandengruppe Korrelationskoef-

fizient 

p-Wert 

ADP weiblich -0.67 0.10 

ADP männlich -0.03 0.91 

ASPI weiblich -0.25 0.59 

ASPI männlich 0.04 0.88 

TRAP weiblich -0.32 0.48 

TRAP männlich -0.22 0.45 
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3.1.2 Von Willebrand-Faktor Ratio 

In der geschlechterspezifischen Analyse der Ratio des vWF zeigten sich Unterschiede in den Mittel- 

und Medianwerten zwischen Frauen und Männern. Bei den weiblichen Probanden lag der Mittelwert 

bei 1,10, der Median bei 1,13. Im Vergleich dazu wiesen die männlichen Probanden einen geringeren 

Mittelwert von 0,95 sowie einen Median von 0,95 auf. 

Zur weiteren Bewertung möglicher Zusammenhänge wurde eine Korrelationsanalyse durchgeführt. 

Bei den Frauen ergab sich ein negativer Korrelationskoeffizient von r = –0,31, bei einem p-Wert von 

0,49. Auch bei den Männern wurde ein negativer Zusammenhang beobachtet (r = –0,32), wobei der 

p-Wert bei 0,27 lag. Beide Ergebnisse deuten zwar auf eine schwache negative Korrelation hin, er-

reichen jedoch keine statistische Signifikanz. 

 

4. Diskussion  

4.1 Genderunterschiede 

Bei der Ratio des vWF zeigte sich bei beiden Geschlechtern eine negative Korrelation bei steigender 

BAK, was den möglichen Einfluss der eingeschränkten großen Multimerfunktion auf die Gerinnung 

unter Alkoholkonsum bekräftigt. Hingegen konnten in den Multiplate®-Analysen Unterschiede bei 

den Geschlechtern festgestellt werden. Analog zu den Gesamtergebnissen ergaben auch die Ergeb-

nisse der ADP-, ASPI- und TRAP-Messungen kleinere Werte, bei steigenden Blutalkoholkonzentra-

tionen. Bei den Männern ließ sich eine solche negative Korrelation im ADP- und TRAP-Test nicht 

zeigen. Somit könnte nicht nur der Alkoholkonsum, sondern auch das Geschlecht einen Einfluss auf 

die Gerinnungsfunktion gehabt haben. 

 

 

4.2 Was bedeutet ein erhöhtes Blutungsrisiko durch Alkoholkonsum 

im klinischen Alltag? 

Wenn es durch den Konsum von Alkohol zu einer Beeinträchtigung der Thrombozytenfunktion 

kommt, kann dies zu hämostaseologischen Komplikationen im klinischen Alltag führen. Infolge der 

gestörten primären Hämostase kann es zu einer verlängerten Blutungszeit kommen, was insbeson-

dere bei operativen oder invasiven Eingriffen klinisch bedeutsam wäre [34]. 
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Die Konsequenzen könnten ein erhöhter Blutverlust bei größeren Verletzungen oder postoperative 

Nachblutungen, insbesondere bei notfallmäßigen Operationen, sein, bei denen eine präoperative Op-

timierung der Gerinnung nicht möglich ist. In diesen Situationen kann das Risiko für das Auftreten 

eines hämorrhagischen Schocks deutlich ansteigen. Dies ist wiederum mit einer erhöhten Mortalität 

[35] sowie einem verlängerten stationären Aufenthalt assoziiert [36]. 

Zusätzlich problematisch ist die häufige Kombination von Alkoholkonsum mit gerinnungshemmen-

der Medikation, wie etwa Thrombozytenaggregationshemmern oder oralen Antikoagulanzien. Diese 

Interaktionen können das Blutungsrisiko weiter potenzieren und erfordern daher ein besonderes Au-

genmerk im klinischen Alltag. 

 

4.3 Optimierung der Versorgung in der Notaufnahme 

Um die beschriebenen Risikofaktoren und möglichen Komplikationen bei alkoholintoxikierten Per-

sonen (mehr als 2 ‰) zu minimieren, ist zunächst ein gutes Screening in der ersten Kontaktphase 

mit einem/r Patienten/in notwendig. Hierzu gehören eine ausführliche Anamnese und Dokumenta-

tion im Hinblick auf den Konsum von Alkohol, das Erfassen bekannter Gerinnungsstörungen oder 

regelmäßiger Medikamenteneinnahme und die Bestimmung des Atemalkohols. Die erhobenen Be-

funde könnten z.B. in standardisierten klinischen Protokollen festgehalten werden. Auch wäre die 

Verwendung von Checklisten möglich, um die potenziellen Risikofaktoren systematisch zu erfassen.  

Allerdings hat diese Arbeit auch gezeigt, dass eine vollständige Anamnese in solchen Fällen sehr 

schwer möglich ist und dass die Compliance bzw. Adhärenz der Patient*innen gering ist. Blutungs-

fördernde Substanzen müssten ggf. pausiert oder umgestellt werden. Bei akutem Alkoholkonsum 

sollte eine engmaschige Überwachung der Hämostase erfolgen, insbesondere in Zusammenhang mit 

invasiven Maßnahmen. Hier wäre dann auch eine gute interdisziplinäre Zusammenarbeit wichtig. 

Darüber hinaus kann bei zusätzlichen größeren Verletzungen das frühzeitige Bereitstellen von Blut-

produkten erwogen werden. 

 

 

4.4 Schlussfolgerungen und Ausblick  

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, dass eine akute Alkoholintoxikation mit einer messbaren und 

potenziell klinisch relevanten Veränderung der Hämostase einhergehen kann. Insbesondere die 

Thrombozytenfunktion war bei hoher Alkoholkonzentration beeinträchtigt. Darüber hinaus ergeben 
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sich Hinweise, dass das Geschlecht einen Einfluss auf diese Beeinträchtigung haben könnte. Insge-

samt sollte der Alkoholkonsum als möglicher relevanter Einflussfaktor auf die Hämostase stärker 

berücksichtigt werden. 

Für den klinischen Alltag – insbesondere in der notfallmedizinischen Versorgung – könnte eine de-

taillierte Anamnese in Bezug auf einen unmittelbaren Alkoholkonsum hilfreich sein, um das Risiko 

einer gestörten Gerinnung frühzeitig zu identifizieren und adäquat zu therapieren. 

Zukünftige Studien sollten neben denen in der Publikation genannten Aspekten (Fokussierung auf 

die Thrombozytenfunktion und von-Willebrand-Faktor Multimer Tests) [30] insbesondere die Rolle 

des Geschlechts sowie die Interaktion mit gerinnungsaktiven Medikamenten weiter untersuchen. 

Langfristig könnten die gewonnenen Erkenntnisse in die Entwicklung klinischer Entscheidungsal-

gorithmen einfließen, um das Management alkoholintoxikierter Patient*innen weiter zu optimieren. 
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