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Storungen durch den Gebrauch psychoaktiver Substanzen
wie Alkohol, illegale Drogen, bestimmte Medikamente
und Tabak spielen in unserer Gesellschaft eine erhebliche
Rolle.So haben z.B. 7,8 Mio. Manner und Frauen im Alter
zwischen 18 und 69 Jahren einen missbrauchlichen Um-
gang mit Zigaretten und etwa 275.000 mit Heroin, Kokain
oder Amphetaminen. Verscharft werden die Gesundheits-
risiken durch den Mehrfachgebrauch solcher Substanzen,
z.B. Alkohol und Tabak oder Heroin und Kokain. Mit dem
modernen Fachbegriff »substanzbedingte Stérungen«
gemaR der WHO-Klassifikation (ICD-10) sind alle negati-
ven Auswirkungen des Gebrauchs auf der somatischen,
psychischen und sozialen Ebene einbezogen.

In der Vergangenheit stand allein die Teilgruppe der Per-
sonen mit einer Abhangigkeitsdiagnose im Vordergrund
des 6ffentlichen Interesses und der spezialisierten Be-
handlung in Hinblick auf die Beendigung des Missbrauchs-
verhaltens. Die epidemiologischen Untersuchungen der
letzten Jahre haben aber gezeigt, dass es zusatzlich eine
grofRe Gruppe von Personen mit einem riskanten bzw.
schadlichen Gebrauchsmuster gibt, bei denen zwar eine
Abhéangigkeitsdiagnose (noch) nicht zu stellen ist, die
aber dennoch von schweren kérperlichen Erkrankungen
(z.B. Leberschaden bei Alkoholmissbrauch) oder sozialen
Folgeschaden (z.B.alkoholbedingter Fiihrerscheinverlust)
bedroht bzw. bereits betroffen sind. Diese Gruppe ist sehr
viel groRer als diejenige der Abhangigkeitskranken, z.B.
liegt sie bei Alkohol bei etwa 9,3 Mio. Personen (riskanter
Gebrauch) bzw. 2,8 Mio. (schadlicher Gebrauch) im Ver-
gleich zu etwa 1,6 Mio. Alkoholabhangigen (Altersgruppe
18-69 Jahre).

Personen mit einem riskanten oder schadlichen Gebrauch
bendtigen zumeist keine Spezialeinrichtungen fiir Ab-
hangige. Sie sollen moglichst in den Stellen behandelt
werden, die sie zur Beratung und Behandlung tiblicherweise
aufsuchen. Damit erhalten die Arzte in der allgemeinme-
dizinischen Versorgung sowie die psychosozialen Berufs-



gruppen in der psychotherapeutischen Versorgung und
Sozialarbeit eine zusatzliche Aufgabe, namlich die Pra-

vention, Fritherkennung, Motivierung und Frihbehand-
lung substanzbezogener Stérungen und Erkrankungen.

In den letzten Jahren wurden im Rahmen der Grundlagen-
forschung zur Entwicklung von Abhangigkeitserkrankungen
und der Untersuchungen zur Wirksamkeit einzelner thera-
peutischer MaBnahmen viele Gemeinsamkeiten liber die
verschiedenen Substanzen hinweg gefunden.
Entsprechend ist die psychische Abhangigkeit das zentrale
und gemeinsame Merkmal der verschiedenen substanz-
bezogenen Abhangigkeitssyndrome. Es gibt aber auch
Unterschiede, die sich vor allem auf die Merkmale der
kérperlichen Abhangigkeit (wie Toleranzentwicklung und
Entzugserscheinungen) beziehen. Deshalb erfordern

die einzelnen Stoffe ein differenziertes Wissen in Hinblick
auf die Diagnostik, Motivierung und Behandlung der
Betroffenen.

Durch die Herausgabe der Suchtmedizinischen Reihe
mochte die Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen (DHS)
die verschiedenen arztlichen und psychosozialen Berufs-
gruppen bei der Betreuung dieser Patientengruppe
unterstiitzen. Fachleute unterschiedlicher Disziplinen
haben fiir jede der Substanzgruppen ein praxisnahes und
aktuelles Wissen zusammengestellt. In kompakter Form
finden Sie hier Informationen tiber Ihre Méglichkeiten zur
Beratung und Behandlung dieser Klientel. Zum anderen
werden aber auch die Grenzen deutlich,an denen die
Vermittlung in eine Spezialeinrichtung erforderlich wird.

Miinchen, im Friihjahr 2003
Flir das Kuratorium der DHS
Prof. Dr. Gerhard Biihringer

Suchtmedizinische Reihe der DHS -
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Begriffsbestimmungen



Lange Zeit galt das therapeutische Inte-
resse ausschlieBlich den schwer Alkohol-
kranken, bei denen jahrzehntelanger,
exzessiver Konsum zur Abhangigkeit und
schweren organischen Schadigungen
gefiihrt hatte. Die Vielfalt der alkoholbe-
dingten Storungen mit ihren Begleit- und
Folgeerkrankungen ist jedoch erheblich
breiter und die Mehrzahl aller alkoholbe-
dingten Folgeschaden beruht auf weniger
schweren Stérungsformen. Um auch sie
adaquat und differenziert beschreiben zu
kénnen, wurden in der fachlichen Diskus-
sion eine Reihe neuer Begriffe entwickelt,
die zunehmend auch tiber den engeren
fachlichen Kreis hinaus Anwendung finden.

In diesem Zusammenhang hat sich nach
Ablésung des unscharfen Begriffs Alkoholis-
mus in letzter Zeit als ein Kernbegriff »Alko-
holabhangigkeit« durchgesetzt. Streng ge-
nommen wird Alkoholabhdngigkeit (nach
der diagnostischen Einteilung der ICD-10
der Weltgesundheitsorganisation WHO
oder der DSM IV der Amerikanischen Psy-
chiatrischen Association APA) wiederum von
einem schadlichen Gebrauch (ICD-10) oder
einem Missbrauch (DSM IV) unterschieden.

Alkoholabhangigkeit als psychiatrische
Erkrankung liegt vor bei einem oft starken,
gelegentlich lbermachtigen Wunsch,
Alkohol zu konsumieren, bei einer Einen-
gung des Denkens und der Interessen auf
den Alkoholkonsum sowie einer vermin-
derten Kontrolle iiber die getrunkene
Menge. Diese Form wird auch als psychische
Abhangigkeit bezeichnet; sie ist vor allem
subjektiv erlebbar und oft unmerklich ent-
standen. In der Regel leidet die gleiche

Person auch unter Toleranzentwicklung
und Entzugserscheinungen, welche Aus-
druck der korperlichen Abhangigkeit sind,
die wiederum objektiv zu beobachten ist.

Schadlicher Gebrauch bezeichnet einen
Alkoholkonsum, der gemessen an seinen
Folgen zu einer Gesundheitsschadigung
(korperlicher oder seelischer Art) fiihrt.
Dabei wird Alkohol gewohnheitsmaRig
meist in groReren Mengen getrunken,
damit seine positiven Wirkungen immer
wieder erlebt werden kénnen (ohne dass
aber ein libermachtiger, unabweisbarer
Konsumwunsch oder -zwang besteht).
Genau genommen besteht zwar bei vielen
Alkoholabhangigen neben der eigentlichen
Abhangigkeit auch ein schadlicher Ge-
brauch im dem Sinne, dass sich negative
Gesundheitsfolgen auf den Konsum von
Alkohol eingestellt haben; beide Stérungen
miissen aber nicht zwangslaufig mitein-
ander auftreten.

Mit der Abhangigkeit wie dem schadlichen
Gebrauch/Missbrauch von Alkohol gehen
spezielle Stérungsbilder einher, wie z.B.
die Alkoholvergiftung (Intoxikation), vor
allem mit Benommenheit; kommt es zu
Zustanden starkerer Euphorie oder beson-
derer Wahrnehmungen spricht man von
einem Rausch. Andere typische Bilder
umfassen das Alkoholentzugssyndrom
(mit den Formen der vegetativen Entzugs-
symptome und des Alkoholdelirs), affektive
Stérungen (wie Angstzustande oder
depressive Episoden), sexuelle Funktions-
oder Schlafstorungen, sowie psychotische
Stérungen (wie der alkoholische Eifer-
suchtswahn oder die Alkoholhalluzinose).



Riskanter Alkoholkonsum bezeichnet Kon-
summengen, fiir die statistisch ein erhohtes
Risiko fiir die Ausbildung von Erkrankungen
besteht. Dabei wurden ein regelmaRiger
Konsum von mehr als 10-20 g reinen
Alkohols pro Tag bei Frauen und mehr als
20-30 g bei Mannern angegeben. Fir die
Alkoholabhangigkeit gilt aber, dass sie
nicht eine Frage der konsumierten Alkohol-
menge ist, da erhebliche Vertraglichkeits-
unterschiede zwischen den einzelnen
Menschen bestehen.

Aufgrund der tiberindividuellen Ziige
stichtigen Verhaltens mit den Merkmalen
des Verlusts der Selbstkontrolle und der
Verlaufsprogression ist der Alkoholismus
(damaliges Synonym: Alkoholkrankheit)
seit 1968 in Deutschland als Krankheit im
Sinne der RVO anerkannt; seit dieser Zeit
gilt die Leistungspflicht der Krankenkassen
und Sozialversicherungen nicht nur fiir die
Folgeerkrankungen, sondern auch fiir die
Alkoholabhangigkeit selbst. Aber auch
wenn diese Erkrankung durch das Verhalten
des einzelnen bedingt ist, wird sie nicht
vorsatzlich erworben; damit unterscheidet
sie sich nicht von anderen multifaktoriell
bedingten Krankheiten, wie z.B. Diabetes
mellitus, Hypertonie oder Herzinfarkt.

Synonym mit Alkoholabhangigkeit ist der
altere Begriff der Trunksucht, wobei Sucht
vom althochdeutschen »suht«, dem spa-
teren »siechen« und nicht vom »suchen«
abgeleitet wurde. Wegen der Mehrdeutig-
keit des Begriffes (z.B.auch in Wassersucht
oder Gelbsucht) empfahl die WHO 1964,
den Begriff aufzugeben, bzw.ihn durch
Zusammenstellung mit der Nennung
einer psychotropen Substanz als stoffge-
bundene Abhdngigkeit zu spezifizieren.
Davon abzugrenzen sind sog. Tatigkeits-

slichte (wie »Spielsucht« oder Formen
sexueller Stichtigkeit), die heute unter
dem Begriff der Stérungen der Impulskon-
trolle eingeordnet sind.

Wenn im Folgenden vom Patienten
gesprochen wird, sind in der Regel beide
Geschlechter gemeint; aufgrund der
mannlichen Form des Begriffes, wird von
»ihm« gesprochen. Wenn geschlechtsspe-
zifische Unterschiede gemeint sind, wird
dieser Sachverhalt eigens betont. Auch
wird der Begriff Patient wegen des
medizinischen Kontextes weiter bevor-
zugt, einmal, da die Patienten unter ihrer
Abhangigkeit »leidende« sind und zum
anderen, da die Arzt-Patienten-Beziehung
in der Regel eine asymmetrische ist. Dabei
ist uns bewusst, dass im psychologisch-
psychotherapeutischen Bereich auch von
Klienten gesprochen wird; die in diesem
Bereich entwickelte Gesprachstechnik hat
sich allerdings als vorteilhaft fiir das
gesamte Sucht-Hilfe-System erwiesen.

Aus Griinden der Lesbarkeit wurde auf
Quellenangaben im Text weitgehend
verzichtet. Eine Reihe weiterfiihrender
Literaturhinweise zu verschiedenen
Fachgebieten finden Sie im Anhang.
Daruber hinaus stehen die DHS und die
einzelnen Autoren fiir Nachfragen gerne
zur Verfligung.

Begriffsbestimmungen -
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2.1 Pro-Kopf-Konsum

Der Pro-Kopf-Konsum von alkoholischen
Getranken ist einer der wichtigsten Indika-
toren fiir zu erwartende alkoholbezogene
Probleme in der Bevolkerung. Zum einen
da Veranderungen in der Konsummenge
immer gleichermaRen alle Konsumenten-
gruppen betreffen und zum anderen da
die Mehrzahl aller alkoholbedingten und
alkoholassoziierten Probleme einen U-
oder J-formigen Verlauf zeigt, d. h. mit
steigendem Konsum nimmt das Risiko fiir
die meisten alkoholbezogenen Probleme
uberproportional zu.

Basis fiir die Ermittlung des Verbrauchs an
alkoholischen Getranken stellt im wesent-
lichen die inlandische Produktion zuzuglich
Einfuhr und abziiglich Ausfuhr dar.

Als Datenquellen fiir die Berechnung in
Deutschland dienen die vom Statistischen
Bundesamt veroffentlichten Produktions-,
AuRenhandels-, Biersteuer- und Schaum-
weinsteuerstatistiken sowie Schatzungen
und Berechnungen der Herstellerverbande
(Deutscher Brauerbund, Deutscher Wein-
bauverband). Das Miinchner ifo-Institut
flir Wirtschaftsforschung veréffentlicht
diese Daten jahrlich. Im internationalen
Kontext werden die Verbrauchsdaten von
uber 5o Landern von der »Produktschap
voor Gedistilleerde Dranken« jahrlich in
den »World Drinking Trends« publiziert.

Im Frithjahr 1999 ermittelte eine vom
Bundesministerium fiir Gesundheit initi-
ierte Arbeitsgruppe in Abstimmung mit
Vertretern der Alkoholindustrie Schatz-
werte zum Alkoholgehalt verschiedener
alkoholischer Getranke. Danach enthalt
Bier ca. 4,8 Volumenprozent (Vol.-%),
Wein/Sekt ca. 11 Vol.-% und Spirituosen
enthalten (ab1995) ca. 33 Vol.-% reinen
Alkohol. Unter Zugrundelegung dieser
Schatzwerte ergibt sich fiir das Jahr 2000
fiir Deutschland ein Pro-Kopf-Verbrauch
an reinem Alkohol von 10,5 Litern. Dieser
Wert hat sich in den letzten Jahren nur
wenig bzw. nicht verandert.

Fasst man dagegen einen langeren Zeit-
raum ins Auge, lassen sich deutliche
Veranderungen beschreiben. Nach Ende
des Zweiten Weltkrieges stieg in beiden
deutschen Staaten in der Zeit wachsenden
Wohlstands der Pro-Kopf-Verbrauch steil
an.In der BRD wurde 1980 mit einem
Pro-Kopf-Verbrauch von 12,5 Litern reinem
Alkohol der Scheitelpunkt erreicht. In der
DDR stieg der Verbrauch noch bis Ende der
1980er Jahre weiter,1990 lag er bei 12,9
Litern. Im folgenden Jahrzehnt sank der
Pro-Kopf-Verbrauch dann bundesweit,
insgesamt um rund 15%. Hinsichtlich des
Alkoholkonsums liegt Deutschland den-
noch weiterhin in der Spitzengruppe aller
Lander.



Rangfolge der EU-Staaten und ausgewahlter Lander

hinsichtlich des Pro-Kopf-Konsums (Liter reinen Alkohols)

Rang'
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Land

Luxenburg
Rumanien
Portugal

Irland
Tschechische Republik
Frankreich
Deutschland
Spanien
Danemark
Osterreich
Ungarn
Schweiz
Slowakische Republik
Belgien
GroRbritannien
Niederlande
Russland
Griechenland
Australien
Italien

Lettland
Finnland

Polen

USA

Japan
Schweden
Norwegen

1997

1,4
9,8
11,3
9,7
10,5
10,9
10,8
10,2
9,9
9,5
10,1
9,2
83
9,1
8,2
8,2
75
83
75
7.8
6,9
6,8
6,7
6,6
6,4
5.1
4,0

1998

13,3
10,5
1,3
9,7
10,5
10,8
10,6
10,1
9,5
9.3
10,2
9,1
8,0
8,2
8,0
8,1
8,1
79
7.6
7
71
7,2
6,7
6,6
6,5
4,9
4,0

1999

12,2
10,3
11,0
9,6
10,5
10,7
10,6
9,9
9,5
9.3
9,7
9,2
8,2
8,4
84
8,2
87
8,2
7,6
7,6
7
7.2
6,9
6,7
6,6
4,9
4,1

2000

12,1
1,7
10,8
10,7
10,6
10,5
10,5
10,0
95
9,4
9,2
9,2
85
8,4
8,4
8,2
8,1
8,0
75
75
74
Al
6,9
6,7
6,5
4,9
43

Veranderung
1970-2000 in %
21,6
86,5
9,6
81,4
26,7
-35,2
2,4
14,3
40,0
-10,5
1,4
-13,8
1,2
_6,3
58,2
43,2
24,7
50,9
-3'2
45,3

65,8
25,9
o7

42,6
-15,5
18,5
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Tabelle 2.1:
Rangfolge der
EU-Staaten und
ausgewahlter
Lander hinsicht-
lich des Pro-
Kopf-Konsums
(Liter reinen
Alkohols)

TRangplatz unter
50 Lander, die in
genannter
Quelle erfasst
sind.

Quelle: Jahrbuch
Sucht 2003

aus:
Produktschap
Voor
Gedistilleerde
Dranken, 2001



2.2 Definition der Konsumklassen

Das individuelle Risiko, alkoholbedingt
zu erkranken, psychischen oder sozialen
Schaden zu erleiden oder anderen zuzu-
fligen, steigt mit der Menge des konsu-
mierten Alkohols.

Zur Einschdtzung des individuellen
Risikos wurden in den vergangenen
Jahren Konsumklassen definiert:

»Risikoarmer Konsum«
Bis 30 g bzw. 40 g Reinalkohol pro Tag
fiir Mdnner, bis 20 g/Tag fiir Frauen

»Riskanter Konsume

Mebhr als 30 g bzw. 40 g bis 60 g Rein-
alkohol pro Tag ftir Mdnner, mehr als
20 g bis 40 g/Tag fiir Frauen

»Gefdhrlicher Konsum«

Mebhr als 60 g bis 120 g Reinalkohol
pro Tag fiir Mdnner, mehr als 40 g bis
8o g/Tag fiir Frauen

»Hochkonsum«
Mebhr als 120 g Reinalkohol pro Tag ftir
Mdnner, mehr als 8o g/Tag fiir Frauen

Die Mengenangaben wurden dabei,
neueren wissenschaftlichen Erkenntnissen
folgend, in den vergangenen Jahren mehr-
fach nach unten korrigiert. Der Begriff
risikoarm weist darauf hin, dass es einen
vollig risikofreien Alkoholkonsum nicht
gibt. Die unterschiedlichen Schwellen-
werte fiir Mdnner (30 g versus 40 g als
Grenze fiir risikoarmen Konsum) beruhen
auf unterschiedlichen Empfehlungen ver-
schiedener Organisationen. So empfiehlt
die Weltgesundheitsorganisation (WHO)
40 g pro Tag, wahrend den Empfehlungen
der British Medical Association (BMA) und
dem Kuratorium der DHS zufolge 30 g

als Gefahrdungsgrenze anzusehen sind.
Fir das individuelle Krankheitsrisiko
bedeutsam sind zudem weitere Risiko-
faktoren wie Rauchen, Ubergewicht,
Cholesterinspiegel, Bewegungsmangel
oder bestehende Erkrankungen (Diabetes,
Hepatiden). In Kapitel 6 werden fiir ein-
zelne Begleit- und Folgekrankheiten, z.B.
der Leber, soweit bekannt, Grenzwerte
genannt, ab denen ein deutlich erhohtes
Erkrankungsrisiko besteht. In diesem
Zusammenhang sei auch auf den Begriff
»moderater Alkoholkonsum« hingewiesen
(siehe auch Kapitel g »Protektive Wirkung
moderaten Alkoholkonsums«). Hierunter
wird eine Alkoholmenge verstanden, bei
deren Konsum die Morbiditats- und
Mortalitatsrate am geringsten ist. Die
World Health Organisation (WHO) defi-
nierte 1997 »moderat« mit 10 g Ethanol
pro Tag fiir Frauen bzw. 30 g Ethanol pro
Tag fiir Manner und die Deutsche Gesell-
schaft fir Erndhrung e.V. (DGE) 1999 mit
20 g Ethanol pro Tag fiir Frauen und Manner.



Entsprechend dem jeweiligen Alkoholge-
halt der verschiedenen Getranketypen
entspricht eine Menge von 20 g Ethanol
pro Tag etwa o,5 Liter Bier, 0,2 Liter Wein
oder 0,06 Liter Spirituosen.

In internationalen Studien wird haufig die
»Drink-Definition« verwendet. Der Gehalt
an Reinalkohol eines Getranks liegt bei

8-13,6 g Ethanol pro Glas, zur schnellen
alltaglichen Berechnung der getrunkenen
Alkoholmenge wird ein Durchschnitts-
wert von 10 g Ethanol bzw. Reinalkohol

(= »Standarddrink«; siehe die »Internatio-
nal Center for Alcohol Policies 1998«)
angenommen.

Verschiedene Glaser alkoholischer Getranke und

ihr Alkoholgehalt in Gramm

Bier
—~N Wein
A — Sherr
1 Y Liker
/ Whisky
-l \ // K \l |
T T 4
T ‘ “ “ | ‘\““
//H\\b N\ N L \\“\‘“"//
0,33 | 0,211 o1l 0,02 | 0,02 |
13g 168 168 58 18
Alkohol

Abbildung 2.1: Verschiedene Glaser alkoholischer Getrianke und ihr Alkoholgehalt in Gramm
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2.3 Konsumverteilung in der Bevdlkerung

Die genaue Erfassung des Alkoholkonsums
und seiner Verteilung in der Bevolkerung
ist schwierig. In erster Linie sicherlich des-
halb, weil ein hoher Alkoholkonsum nicht
immer korrekt angegeben werden diirfte
(»underreporting«). Hinzu kommt, dass
gerade besonders stark Konsumierende
nur eingeschrankt erreichbar sein diirften.
Das Bundesministerium fiir Gesundheit
fiihrt seit 1980 in unregelmaBigen

Abstanden von zwei bis fiinf Jahren eine
reprasentative Befragung der deutsch-
sprachigen Wohnbevélkerung im Alter
zwischen 18 und 59 Jahren zu ihrem
Gebrauch psychoaktiver Substanzen durch
(Bundesstudie). Die BZgA befragt in ahnli-
cher Weise die deutschsprachige Wohnbe-
volkerung im Alter ab 14 Jahren (Aktions-
grundlagen). Aus diesen bundesweiten
Erhebungen ergibt sich folgendes Bild:

Abstinenz

7-12% der Bevélkerung trinken lebenslang keinen Alkohol (etwa 3,4 Mio. 18- bis 59-
Jéhrige und 8,0 Mio. iiber 14-jédhrige Personen), wobei Frauen hdufiger alkoholabstinent
sind als Mdnner. Weitere 1-3 % haben innerhalb des letzten Jahres keinen Alkohol getrunken.

Risikoarmer Konsum

Bei etwa 75 % der 18- bis 59-Jdhrigen (36,3 Mio. Personen; Bundesstudie) bzw. 60 % der
liber 14-Jihrigen (40,8 Mio. Personen; Aktionsgrundlagen) liegt der Alkoholkonsum im
risikoarmen Bereich.

Riskanter Konsum

In die Kategorie »riskanter Konsum« fallen 10,3 % der 18- bis 59-Jdhrigen (etwa 5,0 Mio.
Personen; Bundesstudie) bzw. 11,9 % der mindestens 14-Jdhrigen (etwa 8,3 Mio. Perso-
nen; Aktionsgrundlagen). Dabei treten deutliche Geschlechtsunterschiede zutage: Bei
beiden Erhebungen sind in den Altersgruppen zwischen 18 und 59 Jahren die Pravalenz-
werte riskanten Konsums bei den Mdnnern etwa zwei- bis dreimal so hoch wie bei den
Frauen.

Gefdhrlicher Konsum

Gefdhrlicher Konsum tritt bei 2,9% (etwa 1,4 Mio. Personen; Bundesstudie) bzw. 4,9 %
(etwa 3,4 Mio. Personen; Aktionsgrundlagen) der Befragen auf. Auch hier liegen die
Privalenzwerte der Mdnner in beiden Studien wenigstens doppelt so hoch wie die der
Frauen.

Hochkonsum

Insgesamt waren 0,5 % bzw. 0,9 % (Bundesstudie) der Befragten Hochkonsumenten.
Die Préiivalenzwerte der Mdnner lagen dabei etwa um das Dreifache tiber denen der
befragten Frauen.
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2.4 Alkoholbezogene Storungen

Die Schatzungen zum Umfang alkoholbe- ~ gangen werden soll. Unter Einbeziehung
zogener Storungen stiitzen sich auf Daten  verschiedener Datenquellen lassen sich
unterschiedlicher Qualitat. Wahrend z. B. die im Zusammenhang mit Alkohol ent-
die Datenlage zu Gewalt und Kriminalitdit ~ stehenden Schaden wie folgt zusammen-
(Tabelle 2.1) unter Alkoholeinfluss als an- fassen; dabei ist zu beriicksichtigen, dass
gemessen und ausreichend zu beurteilen die Schatzungen konservativ sind und in
ist, zeigen sich in der Datenlage zu alkohol-  allen Fallen eher zu niedrig als zu hoch liegen:

bezogenen somatischen und psychischen
Erkrankungen erhebliche Defizite, auf die
an dieser Stelle jedoch nicht weiter einge-

» Pro Jahr werden etwa 238 ooo Straftaten unter Alkoholeinfluss (etwa 7% aller
Straftaten) begangen.

» Bei rund 33 ooo Verkehrsunfdllen mit Personenschaden (9 % der Verkehrsunfille mit
Personenschaden) ist Alkohol im Spiel und etwa 1500 Personen werden jéhrlich bei
Verkehrsunfdllen mit Alkoholeinfluss getétet.

« Etwa 1,6 Mio. Menschen (= 2,4 % der Wohnbevélkerung ab 18 Jahren) sind akut alkohol-
abhdngig, Alkoholmissbrauch liegt aktuell bei etwa 2,65 Mio. Menschen (4 %) vor.

« Die Anzahl von Personen, die im Laufe ihres Lebens gleichzeitig zu ihrer Alkoholab-
héngigkeit bzw. ihrem Alkoholmissbrauch psychische Stérungen aufweisen, wird auf
etwa 1,4 Mio. Personen geschitzt.

« Jdhrlich werden etwa 2.200 Kinder mit einer Alkoholembryopathie (FAS) geboren.
Die Zahl der Kinder, die von Geburt an durch Fetale Alkoholeffekte (FAE) in ihrer Ent-
wicklung beeintrdchtigt sind, diirfte um ein Vielfaches héher liegen.

* Zwischen 3 und 5 Mio. Menschen sind als Angehdrige von Alkoholabhdngigen mitbe-
troffen.

* In Allgemeinkrankenhdusern werden hochgerechnet etwa 390 ooo Alkoholabhdngige
(bei weniger als 50 % wird tatsdchlich Alkoholabhdngigkeit diagnostiziert) und etwa
380 ooo Alkoholmissbraucher mindestens einmal pro Jahr behandelt. Einen nieder-
gelassenen Arzt suchen etwa 1,3 Mio. Alkoholabhdngige und etwa 1,8 Mio. Alkohol-
missbraucher mindestens einmal pro Jahr auf, wobei der Grund des Arztbesuchs nicht
notwendigerweise die Stérung ist und nur ein Teil der Stérungen erkannt wird.

» In speziellen Einrichtungen der psychosozialen Versorgung wird jahrlich bei etwa

Epidemiologie -



schddlicher Alkoholkonsum diagnostiziert.

150 000 Personen als Hauptdiagnose nach ICD-10 eine Alkoholabhdngigkeit bzw. ein

« Arbeitsunfihigkeit und Invaliditit wegen Alkholabhdingigkeit bzw. Alkoholpsycho-
sen wird in etwa 92 ooo Fillen pro Jahr festgestellt. Zur Friihberentung wegen Alko-
holabhdngigkeit bzw. Alkoholpsychosen kommt es in etwa 6 500 Fillen jdhrlich.

« Der volkswirtschaftliche Schaden durch alkoholbezogene Morbiditdt und Mortalitdt
beziffert sich auf etwa 20 Mrd. Euro jihrlich. Der gréfSte Schaden wird mit etwa
7 Mrd. Euro durch Mortalitdt (siehe Abschnitt 2.5) verursacht.

Tatverdachtige unter Alkoholeinfluss

Straftaten(gruppen)
Widerstand gegen die Staatsgewalt

Gewaltkriminalitat

darunter

« Totschlag und Tétung auf Verlangen

« Korperverletzung mit todlichem Ausgang

« Vergewaltigung und sexuelle Nétigung gemaf
§§177 Abs. 2,3 und 4,178 StGB

- gefahrliche und schwere Korperverletzung

+ Mord

Raubdelikte
darunter
» Zechanschlussraub

sonstige sexuelle Notigung § 177 Abs. 1und 5 StGB
Sachbeschadigung

vorsatzliche Brandstiftung /Herbeiftihren einer Brandgefahr

Anteil alkoholisierter
Tatverdachtiger in Prozent
57!9

25,3

40,9
35,9
28,0

27,3
21,8

15,1

48,8
22,1

20,3
18,1

Tabelle 2.2: Tatverdachtige unter Alkoholeinfluss

Quelle: Polizeiliche Kriminalstatistik 2001 (Kann unter www.bka.de im Internet eingesehen werden.)
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2.5 Alkoholbezogene Todesfille

Direkt oder indirekt in Verbindung mit
Alkohol sterben bisherigen Schatzungen
zufolge jahrlich etwa 42 ooo Personen.
Neuere Untersuchungen weisen nun dar-
auf hin, dass ein erheblicher Uberlap-
pungsbereich zwischen Todesfillen, die
dem Tabakkonsum bzw. dem Alkoholkon-
sum zuzuschreiben sind, besteht. Danach
sind in Deutschland jahrlich mehr als

73 ooo Todesfalle durch Alkoholkonsum
allein oder durch den Konsum von Tabak
und Alkohol bedingt. 74 % dieser Todes-

falle gehen dabei auf den kombinierten
Konsum von Alkohol und Tabak zurtick.
Der bedeutendste Anteil der alkoholbezo-
genen Todesfalle an allen Todesfallen zeigt
sich dabei fiir den mittleren Altersbereich
der 35- bis 65-jahrigen mit 13% bei Frauen
bzw. 25% bei Mannern. Dabei ereignen
sich Todesfalle, die allein auf Alkohol
zuriickzufiihren sind, haufiger in jiingeren
Lebensjahren als Todesfalle, die sowohl
alkohol- als auch tabakbedingt sind.

Das Kapitel Epidemiologie wurde im Wesentlichen aus folgenden Beitragen zusammengestellt:

Biihringer, G.: u.a. Alkoholkonsum und alkoholbezogene Storungen in Deutschland. Bd. 128 Schriftenreihe des
Bundesministeriums fiir Gesundheit, Bd. 128. Baden, Baden: Nomos Verlagsgesellschaft, 2000.
Insbesondere Kapitel 6: Zusammenfassung und Diskussion, bearbeitet von G. Blihringer und L. Kraus, S. 145-155.

Meyer, C. und John,U.: Alkohol - Zahlen und Fakten zum Konsum. In: DHS (Hg.). Jahrbuch Sucht 2003. Geesthacht:

Neuland Verlag, 2002.

Singer, M. V. und Teyssen, S.: Epidemiologie alkoholbezogener Stérungen. Unverdffentlichtes Manuskript.
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3.1 Resorption und Verstoffwechselung

Ethanol ist eine sehr gut wasser- und gut
fettlosliche Substanz und wird nach dem
Trinken schnell und nahezu vollstandig
aus dem Duodenum und Jejunum durch
Diffusion absorbiert und zu einem Anteil
von weniger als 10% aus dem Magen. Das
Maximum der Blutalkoholkonzentration
(BAK) wird innerhalb von 45 Minuten bei
77% und innerhalb von 75 Minuten bei
97% der Bevolkerung erreicht. Bei Frauen
ist die Flache unter der BAK-Zeitkurve um
etwa 25% groRer als bei Mannern, es wird
also eine hohere Konzentration an Ethanol
erreicht. Der Grund dafiir ist, dass das Ver-
teilungsvolumen fiir Ethanol bei Mannern
groRer ist, da der Ethanol sich im Kérper-
wasser verteilt (das durchschnittliche Kor-
perwasser bezogen auf das Kérpergewicht
ist 65% bei Mannern und 51% bei Frauen,
die einen héheren Fettanteil haben). Die
vergleichsweise hohere BAK bei Frauen ist
denn auch einer der Griinde, warum
Frauen ein héheres Risiko fur Leber-, Herz-
und Gehirnschaden haben, wenn sie Alkohol
missbrauchen. Die Elimination von Ethanol
aus dem Blut ist bei Frauen etwas schneller
als bei Mannern (der Abfall der BAK-Zeit-
kurve rascher). Der Grund kénnte das
Testosteron sein, das durch die Alkohol-
dehydrogenase (ADH) oxidiert wird und
deshalb mit dem Ethanol um das wichtigste
abbauende Enzym konkurriert. Verstoff-
wechselt wird Alkohol in der Schleimhaut
des Magens, aber auch des Diinndarms,
besonders aber in der Leber.Im Blut ist nur
die Menge des getrunkenen Alkohols

nachweisbar (Bioverfligbarkeit), die initial
weder im Magen-Darmtrakt noch in der
Leber verstoffwechselt wurde. Die Haupt-
menge des in den Kérper aufgenommenen
(absorbierten) Alkohols wird zu 95-98%
enzymatisch zu den Endprodukten Kohlen-
dioxid (CO,) und Wasser (H,0) verstoff-
wechselt. Der Rest, maximal 10% (normal
2-5%), wird unverandert liber die Lungen,
Nieren und die Haut ausgeschieden. Unter
normalen Bedingungen werden 120-150 mg
Alkohol pro kg Korpergewicht pro Stunde
verstoffwechselt, was einer Alkoholmenge
von ca.10 g pro Stunde bzw. einer maxi-
malen Kapazitat von ca. 240 g Alkohol in
24 Stunden fiir einen normalgewichtigen,
gesunden erwachsenen Menschen ent-
spricht. In Promille ausgedruickt, liegt die
Alkoholeliminationsrate im Mittel bei
0,15 %o (0,1-0,2 %o) pro Stunde.

3.1.1 Spezielle Aspekte
des Alkoholstoffwechsels

Nahrung verzogert die Magenentleerung,
verlangert die Absorption aus dem Darm
und vermindert deshalb die Bioverfiigbarkeit
von Ethanol auf Grund des vergleichsweise
ausgepragteren first pass-Metabolismus,
da pro Zeiteinheit die gleiche Menge an
Ethanol verstoffwechselt wird (Kinetik
nullter Ordnung). Die Enzyme haben also
bei der ersten Passage mehr Zeit, den
Alkohol abzubauen, da er langsamer
absorbiert wird. Eiweireiche Nahrung



stimuliert besonders den first pass-Meta-
bolismus. Bis zu 50 % des Ethanols soll
durch den first pass-Metabolismus in
Magen- und Darmschleimhaut sowie der
Leber abgefangen werden kénnen. Solche
GroBenordnungen diirften allerdings die
Ausnahme sein.

Am Abbau des Alkohols im Korper sind
drei Enzymsysteme beteiligt: Die Alkohol-
dehydrogenase (ADH), das mikrosomale
Ethanol oxidierende System (MEOS) und
die Katalase, die quantitativ nur im Gehirn
eine Rolle spielt. Obwohl diese Enzyme im
gesamten Organismus vorkommen, findet
die Verstoffwechselung des Alkohols zu
90-95% in den Leberzellen statt (und dort
zu 90 % durch die ADH, bis zu 10% durch
das MEOS und zu 1-2% durch die Katalase).
Der Abbau ist erst bei ausgepragten
Leberschadigungen, wie der Leberzirrhose,
eingeschrankt. Die ab ca.1%. erfolgende
Stimulierung des MEOS (i. e. das Isoenzym
Cytochrom P450-2E1; Enzyminduktion) ist
auch als Ursache dafiir anzusehen, dass
Patienten mit chronischem Alkoholkonsum
fiir eine gewisse Zeit — so lange noch keine
schwerwiegenden Leberschadigungen
vorliegen — Alkohol besser »vertragen«
(=Toleranzentwicklung gegeniiber Alkohol),
da dieser durch das MEOS in der Leber
schneller abgebaut wird. Bei geringen
Alkoholmengen ist der Anteil des first
pass-Metabolismus am Gesamtalkohol-
abbau groRRer als bei hoheren.

3.1.1.1 Charakteristika der
Alkoholdehydrogenase (ADH)

Die Alkoholdehydrogenase wandelt
Ethanol in Acetaldehyd um. ADH kommt
im Zellwasser vor und ist durch Substrate
nicht induzierbar. Es ist ein sehr weit
verbreitetes Enzym, das nicht nur bei
Menschen und Tieren, sondern auch bei
Pflanzen und interessanterweise auch in
Heliobacter pylori vorkommt, der keine
Aldehydhydrogenase hat. Das Enzym
besteht aus zwei Untereinheiten mit
jeweils einem aktiven Zentrum und zwei
Zinkatomen pro Untereinheit. Die BAK
nimmt mit einer konstanten Rate, namlich
mit 0,1 Vol-% pro Stunde ab, d.h. sie
gehorcht einer Kinetik nullter Ordnung.
Die Enzyme metabolisieren also nach Ein-
nahme von alkoholischen Getranken mit
maximaler Kapazitat. Bezogen auf den
Gesamtorganismus betragt die maximale
Kapazitat der ADH etwa 100 mg Ethanol
pro kg Korpergewicht und Stunde, was
etwa 6-9 g pro Stunde entspricht. Die ADH
kann auch Steroide, Gallensauren, Metha-
nol, Ethylenglykol,1,2-Propandiol und
Herzglykoside metabolisieren. Sieben
Enzymtypen (Isoenzyme) sind beschrie-
ben.Zwei davon kénnen erblich fixierte
(genetische) Veranderungen haben.

Die Aktivitat der Magen-ADH unterliegt
geschlechtsspezifischen Unterschieden
mit einer geringeren Aktivitat bei Frauen,
die unter anderem deswegen weniger
Alkohol »vertragen«. Diese Unterschiede
verschwinden im Alter. Eine hohere Anfallig-
keit gegenliber den schadigenden Wirkun-
gen von Alkohol auf die Leber, das Herz
und die Nervenzellen des Gehirns ist bei
Frauen ebenfalls beschrieben.
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3.1.1.2 Charakteristika der
Aldehyddehydrogenase (AIDH)

Die Aldehyddehydrogenase wandelt den
Acetaldehyd in Essigsaure um. Da Acetal-
dehyd eine sehr toxische Substanz ist, ist
es nicht verwunderlich, dass er durch eine
ganze Reihe von Enzymen metabolisiert
werden kann. Die hochste Kapazitat hat
zweifellos die Aldehyddehydrogenase
(AIDH). Vier Gruppen von Isoenzymen sind
dhnlich wie bei der ADH auch fiir die

AIDH beschrieben. Die wichtigsten sind
die Klasse-I-Isoenzyme, die im Zytosol
(zellwasser) lokalisiert sind und die
Klasse-ll-Isoenzyme in den Mitochon-
drien. Die Affinitat von Acetaldehyd zu
Klasse-ll-Enzymen ist etwa zehnmal
hoher. Deshalb wird normalerweise der
Acetaldehyd weit tiberwiegend durch
Klasse-ll-Enzyme in Essigsaure abgebaut.
Die zytosolische AIDH wird durch Disulfiram
(Antabus®) gehemmt (therapeutische
Dosen), die mitochondriale Klasse Il nur
durch hohe Konzentrationen von Disulfiram.
Bei Personen, die eine inaktive AIDH Il
(mitochondrial) haben, fiihrt die Einnahme
von Alkohol zur sogenannten Flush-Reaktion
(siehe unten). Die aktiven und inaktiven
Enzyme unterscheiden sich lediglich durch
eine einzige Aminosaure. Eine Veranderung
an einer einzigen Stelle des Gens fiir AIDH
hat also eine grofRe Wirkung. Das Enzym
besteht aus vier Untereinheiten, wobei
bereits eine einzige inaktive Untereinheit
zu einer wesentlichen Beeintrachtigung
der Enzymaktivitat fiihrt. Interessanter-
weise haben auch Erythrozyten eine be-
trachtliche Kapazitit fiir die Acetaldehyd-
oxidation. Es sei hier darauf hingewiesen,
dass die AIDH ein sehr wichtiges Enzym
fiir den Abbau der Neurotransmitter ist.

Flush-Reaktion

Die Pravalenz fiir die Neigung zu einer
alkohol-induzierten Flush-Reaktion
(Vasodilatation der HautgefiifSe, Be-
nommenheit, Kopfschmerzen, Herz-
klopfen, erhéhte Herzfrequenz und
Ubelkeit) ist unter Asiaten des pazifischen
Raumes wesentlich hoher als in der
weifSen Bevélkerung, namlich etwa 50 %
gegentiber 5-10 %. Eine umfangreiche
japanische Studie mit Probanden mit
AIDH-II-Mangel wies nach, dass die
Privalenz des defizitdren Typs etwa
50% bei Nicht-Alkoholikern und nur
9% bei Alkoholikern betrdgt. Diese
genetische Variante wirkt also protek-
tiv gegen Alkoholismus. Sie spielt bei
uns in Deutschland kaum eine Rolle.

Da im Gegensatz zu den Opiaten fiir
Alkohol keine spezifischen Rezeptoren
existieren, wurde lange angenommen, dass
Alkohol unspezifisch auf die Lipidmem-
branen von Nervenzellen wirkt (»Fluidisie-
rungshypothese«). Untersuchungen der
letzten Jahre belegen jedoch, dass niedrige
Konzentrationen von Alkohol (in der
GroRenordnung von 1-3 Promille) durch-
aus selektive Wirkungen auf neuronale
Mechanismen haben. Betroffen sind
insbesondere solche Rezeptoren, die mit
lonenkanalen verknipft sind wie

+ GABA, (g-Amino-Buttersdure)-Rezeptoren

+ N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Subtyp
der Glutamatrezeptoren

* 5HT;-Rezeptoren

« Spannungsabhangige Kalziumkanale
vom L-Typ

Rezeptoren, die andere Ubertragungsme-
chanismen stimulieren (G-Proteine), wie
beispielsweise Dopaminrezeptoren, sind
nur geringfiigig weniger empfindlich.




3.2 Alkoholwirkungen im Gehirn

3.2.1 Wirkung von Alkohol auf
GABA,-Rezeptoren

Alkohol verstarkt, ahnlich wie Barbiturate
und Benzodiazepine, die hemmende
Wirkung des Neurotransmitters GABA, die
uber die Aktivierung von GABA,-Rezeptoren
ausgelost wird. Insbesondere die anxioly-
tische Wirkung tragt beim Menschen ver-
mutlich ganz wesentlich zu den positiven
Verstdrkereigenschaften von Alkohol auf
das Verhalten bei. Alkohol besitzt in einem
individuell unterschiedlichen Dosisbereich
ahnliche anxiolytische, sedierende und
hypnogene Wirkungen wie die Benzodia-
zepin-Tranquilizer. Adaptive Veranderungen
im Bereich des GABA,-Rezeptorkomplexes
bei chronischem Alkoholkonsum fiihren
zur Toleranzentwicklung gegenuiber den
sedierenden Wirkungen des Alkohol.

3.2.1Wirkungen von Alkohol auf
L-Glutamat-Rezeptoren

Alkohol wirkt hemmend auf glutamaterge
synaptische Ubertragungsvorgénge. Der
erregende Neurotransmitter L-Glutamat
ist integraler Bestandteil aller zentralner-
vosen Schaltkreise. Die Wirkungen von
L-Glutamat werden uber ionotrope und
metabotrope Rezeptoren vermittelt. Beim
so genannten NMDA-Rezeptor (N-Methyl-
D-Aspartat) handelt es sich um einen
durch L-Glutamat aktivierten lonenkanal,
durch den Kalzium in die Nervenzelle ein-
stromen kann. Dieser Membrankanal wird
durch Ethanol blockiert.

NMDA-Rezeptor-Antagonisten (wie MK-
801, Ketamin, Memantin und Phencylidin)
wirken sedativ-hypnotisch, anxiolytisch
und ganz selten auch halluzinogen und
konnen nach langerem Gebrauch anhal-
tende kognitive Defizite produzieren. In
Drogendiskriminierungsstudien nahmen
Ratten, die Erfahrungen mit Ethanol hatten,
an Stelle von Ethanol auch NMDA-Rezeptor-
Antagonisten. Durch die Drosselung von
NMDA-Rezeptor-vermittelten lonenstrémen
in der postsynaptischen Membran fiihrt
akute Alkoholgabe zu einer deutlichen
Abnahme der neuronalen Erregbarkeit,
also zur Sedierung und Erhéhung der
Krampfschwelle.

Chronische Einnahme von Alkohol fiihrt
zu einer Zunahme der Anzahl NMDA-Bin-
dungsstellen (Hochregulierung). Gleich-
zeitig andert sich durch den chronischen
Alkoholkonsum auch die Zusammensetzung
der die Kanalwand bildenden EiweiRRketten
und damit ihre pharmakologische An-
sprechbarkeit. Die Hochregulierung der
glutamatergen Rezeptoren (Zunahme der
Empfindlichkeit), die sowohl in vivo als auch
in entsprechenden in vitro-Praparationen
nachgewiesen wurde, ist wahrscheinlich
auch die Ursache fiir die Erniedrigung der
Schwelle fiir Krampfanfalle im Entzug,
wenn also die Blockade der Rezeptoren
durch Ethanol wegfillt. Im Alkoholentzug
trifft das aus der Prasynapse freigesetzte
Glutamat auf eine vermehrte Zahl an
Rezeptoren, d.h. nach einer synaptischen
Aktivierung stromt vergleichsweise mehr
Kalzium in das Effektorneuron. Die erhohte
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intraneuronale Kalziumkonzentration im
postsynaptischen Effektorneuron 16st eine
Kette von Reaktionen aus, die unter
Umsténden (z.B. wiederholte Entziige)
zum Zelltod fiihren kénnen. Fiir die neuro-
toxische Wirkung von Alkohol spielt auch
der im Entzug haufig beobachtete Magne-
siummangel eine Rolle,da Magnesiumionen
den NMDA-gekoppelten lonenkanal
blockieren. Verscharft wird diese Situation
dadurch, dass in vielen Hirnregionen im
Entzug libernormal groRe Mengen an
Glutamat freigesetzt werden. Im Entzug
erfolgt auRerdem ein exzessiver Anstieg
an L-Tryptophan, dessen Metabolit Chino-
linsaure die NMDA-Rezeptoren stimuliert
und damit zusatzlich die Wirkung von
Glutamat verstarkt. Die Normalisierung
der Anzahl von NMDA-Rezeptoren scheint
eng mit dem Verschwinden des Risikos
von Entzugskrampfen gekoppelt zu sein.
Die Zahl der spannungsabhangigen Kalzi-
umkanale vom L-Typ nimmt durch die
chronische Alkoholeinnahme zu und ist
deshalb wahrend des Entzugs ebenfalls
erhoht. Das EEG des Alkoholkranken ist
wahrend der Abstinenz weitgehend normal.

3.2.3 Alkoholwirkung
auf weitere Rezeptoren

Neuroendokrine Untersuchungen bei
Alkoholkranken haben ergeben, dass
Patienten, die innerhalb von drei Monaten
nach Absetzen des Alkohols riickfallig
wurden, eine signifikant geringere An-
sprechbarkeit dopaminerger Rezeptoren
aufwiesen als Alkoholkranke, die wahrend
der sechsmonatigen Entwohnungsphase
nicht riickfallig wurden. Die verminderte
Ansprechbarkeit dopaminerger Rezeptoren
in der Entzugsphase scheint ein Hinweis
darauf zu sein, dass bei den Alkoholkranken
mit hohem Riickfallrisiko diese Mechanis-
men vergleichsweise wenig anpassungs-
fahig sind.

Andere Neurotransmitterrezeptoren bzw.
Neuronentypen spielen fiir die Entwick-
lung und Aufrechterhaltung abhangigen
Verhaltens ebenfalls eine wichtige Rolle,
wie beispielsweise Serotonin, Acetylcholin,
die kérpereigenen Opioide (Endorphine)
und die korpereigenen Substanzen, die
Cannabinoid-Rezeptor-vermittelte Prozesse
aktivieren (Arachidonsaure-Derivate).
Beispielsweise sind die Spiegel von koérper-
eigenen Opioiden bei Alkoholkranken haufig
erniedrigt. Andererseits fiihrt Alkoholkon-
sum zu einer vergleichsweise tberschie-
Benden Ausschiittung von Endorphinen
(Opioid-Mangelhypothese des Alkoholis-
mus bei erhéhter Sensibilitat auf Alkohol).
Ob diese liberschieBende Reaktion der das
Wobhlbefinden steigernden Endorphine
auf Alkohol zum Ruickfall fithren kann,
wird zwar angenommen, ist aber nicht
bewiesen. Allerdings zeigen die Erfahrun-
gen mit dem Opiatrezeptor-Antagonisten
Naltrexon, dass die Reaktion zumindest fiir
einen Teil der Alkoholkranken ein Ausloser
fiir den Riickfall ist.



Ein Beispiel zum serotonergen System sei
ebenfalls erwdhnt. Bei Mdusen wurde in
genetischen Studien gefunden, dass die
Chromosomenabschnitte, in denen die
Gene fiir Dopamin D,-Rezeptoren und
Serotonin IB-Rezeptoren lokalisiert sind,
fir die Alkoholpraferenz im Wahlversuch
mit Wasser maf3geblich sind. Darauf hin
wurde bei Mausen das Gen fiir den Seroto-
nin IB-Rezeptor ausgeschaltet (knock-out).
Diese Mause tranken doppelt so viel
Alkohol, tranken freiwillig hoch konzen-
trierte alkoholische Losungen (20 %),
welche Mause normalerweise nicht trinken;
sie waren weniger empfindlich gegeniiber
den die Standsicherheit beeintrachtigenden
Wirkungen des Alkohols und waren
aggressiver. AuRerdem entwickelte sich
die Toleranz gegeniiber diesen Effekten
langsamer.

Untersuchungen in den letzten Jahren
haben auch gezeigt, dass es auRer den
bekannten Neurotransmittern eine
weitere Gruppe von korpereigenen Sub-
stanzen gibt, die fiir die Entstehung und
Aufrechterhaltung abhédngigen Verhaltens
eine wichtige Rolle spielen, namlich die
Tetrahydroisochinoline und die -Carboline.
Die chronische Infusion dieser Substanzen
in das Ventrikelsystem des Gehirns oder
Applikation von kleinsten Mengen in ein-
zelne Hirnregionen (z.B. Hippocampus)
fordert die freiwillige Alkoholeinnahme.
Sie sind aktive Metaboliten der Neurot-
ransmitter Dopamin, Phenylethylamin
und Noradrenalin bzw. Serotonin und
Tryptamin. Einige dieser Metaboliten sind
bei Alkoholkranken in der Phase des chro-
nischen Missbrauchs und auch noch
wahrend der Entzugsphase signifikant
erhoht. Es ist vorstellbar, dass deren
erhohte Biosynthese das Alkoholverlangen
verstarkt und so zur Aufrechterhaltung

stichtigen Verhaltens beitragt. Sie stimu-
lieren das mesolimbische Wohlbefindlich-
keitssystem (Belohnungssystem, reward
system), das fiir die Entwicklung abhangi-
gen Verhaltens eine Schliisselrolle spielt.
Beide Familien von kérpereigenen Sub-
stanzen besitzen auch neurotoxische
Eigenschaften, die moglicherweise zu den
degenerativen Prozessen bei Alkoholismus
beitragen, und wegen ihrer Komutagenitat
auch eine der Ursachen fiir die bei Alkohol-
kranken beobachtete deutlich erhohte
Inzidenz von Karzinomen, insbesondere
des Magen-Darmtrakts, darstellen konnte.
Bezliglich detaillierter Beschreibungen der
Alkoholwirkungen und des Alkoholismus
sei auf die einschlagigen Lehrbiicher ver-
wiesen.

Die letzten Jahre haben gezeigt, dass diese
Erkenntnisse auf Therapiekonzepte, bei-
spielsweise zur Riickfallverhiitung,
schwierig zu tibertragen sind. Dies diirfte
daran liegen, dass die vom Alkohol bevor-
zugt aktivierten Hirnsysteme »normaler-
weise« fiir fundamentale Bediirfnisse und
Funktionen zustandig sind, wie beispiels-
weise das Wohlbefinden oder die Erhaltung
der Art.

Substanzeigenschaften -
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Entwicklung und Verlauf

4.1 Entstehungsbedingungen
der Alkoholabhangigkeit

Die Entstehung der Alkoholabhangigkeit wird nach dem
sog. bio-psycho-sozialen Modell erklart. Im Einzelnen
werden z.B. eine Reihe eher psycho-sozialer Bedingungen
fiir die Entscheidung eines jungen Menschen verantwortlich
gemacht, einen mehr oder minder regelmaRigen Alkohol-
konsum aufzunehmen (Initilerung des Konsums); andere,
eher neurobiologische Faktoren sind dafiir ausschlagge-
bend, dass ein immer exzessiver werdendes Trinkverhalten
trotz aufkommender gesundheitlicher oder sozialer
Probleme beibehalten wird (Aufrechterhaltung) und
schlieBlich nicht mehr steuerbar ist (Kontrollverlust). Fir
die Entstehung von Riickfdllen spielen wiederum andere
Faktoren eine wichtige Rolle (Riickfallneigung).

Vereinfachend lassen sich die Entstehungsbedingungen
durch das bekannte Dreiecksschema (»Trias«) darstellen.
Die Eckpunkte dieses Dreiecks bestehen aus:

« den spezifischen Wirkungen der Substanz Alkohol
(siehe Kapitel 3)

- denindividuellen Merkmalen der Person
(psychologisch, biologisch)

- den sozialen Faktoren der Umgebung
(kulturell, direktes Umfeld)

Alkohol

Individuum Umgebung

Abbildung 4.1: Bedingungsgefiige der Alkoholabhéngigkeit



4.1.1 Soziokulturelle Faktoren

Ethnische und kulturelle Faktoren pragen
bekanntermaRen die Trinksitten einer
Gesellschaft. In manchen Kulturen regeln
strenge religiése Vorschriften den Um-
gang mit Alkohol. Allgemein gilt, dass
MaRnahmen, die die Verfiigbarkeit (Griff-
nahe) von Alkohol, Zigaretten oder anderen
Suchtmitteln reduzieren, wie Altersein-
schrankungen beim Verkauf oder Steuern,
wirksamer in der Begrenzung von Sucht-
problemen sind als StrafmalRnahmen, wie
Verurteilungen oder Inhaftierungen.

Friher unterschied man sog. Abstinenz-
kulturen (z.B.den Islam, wo der Konsum
von Alkohol religios sanktioniert ist) von
Permissivkulturen (z.B.den mediterranen
Landern, wo aufgrund gemeinschaftlicher
Trinksitten eher das pathologische Trink-
muster des »Spiegeltrinkens« und daraus
resultierend Abstinenzunfahigkeit vor-
kommen soll) und Ambivalenzkulturen
(z.B. amerikanischer Puritanismus, Skandi-
navien, wo aufgrund eines gesellschaftlich
eng reglementierten Trinkstils der Exzess
dann typischerweise mit Kontrollverlust
einhergehen soll). Ist der Umgang mit
Alkohol nicht in die Riten und Normen
einer Kultur eingebunden, kann sich der
Alkoholkonsum besonders zerstérend
auswirken, wie das Beispiel der amerikani-
schen Indianer oder der australischen
Aborigines nahe legt.

Konsumbezogene Normenbildungen
Gleichaltriger (der sog. peer group) pragen
den Trinkstil heranwachsender Jugendlicher.
Auch Arbeitslosigkeit erwies sich bei
Jugendlichen als besonderer Risikofaktor
fiir erhéhten Alkoholkonsum.

4.1.2 Psychologische Faktoren

Viele Untersuchungen haben gezeigt, dass
friihe Verlusterlebnisse in der Familie und
Erfahrungen physischen, sexuellen und
psychischen Missbrauchs fiir die Entwick-
lung psychiatrischer Erkrankungen im
Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter
eine wichtige Rolle spielen.

Dabei tragt auch bei Alkoholabhangigen
nicht speziell der Verlust einer nahen
Bezugsperson, sondern vielmehr Trennung
und mangelnder Ersatz der Beziehung zur
spateren Erkrankung bei. Vor allem kommt
der Qualitat der emotionalen Beziehungen
in der Familie besondere Bedeutung zu.
Das Aufwachsen in dysfunktionellen,
kommunikationsgestorten Familien mit
einem moglicherweise hohen Grad an
psychischer, korperlicher oder sexueller
Gewalt stellt wahrscheinlich einen wichti-
gen Risikofaktor fiir das Auftreten einer
spateren Abhangigkeitserkrankung dar.

Hyperkinetische Syndrome im Kindes- und
Jugendalters, die mit Aufmerksamkeits-
storungen einhergehen und wiederum zu
verschiedensten Teilleistungs-, emotionalen
oder Verhaltensstérungen fiihren, erhéhen
das Risiko fiir die Entwicklung einer Alkohol-
abhangigkeit. Dabei lassen sich Stérungen
der neuronalen Informationsprozessierung
vor allem in neuropsychologischen Leis-
tungsdefiziten und neurophysiologischen
Auffalligkeiten (Abflachung der P300
Amplitude in den evozierten Potentialen,
niedriges a-EEG) objektivieren.

Aus psychoanalytischer Sicht werden nach
Alkoholkonsum normative Forderungen
zur Pflichterfiillung weniger driickend
erlebt. Klassische Konzepte gehen davon
aus, dass es zumindest bei einem Teil der
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Alkoholkranken in der friihen Kindheit auf-
grund von Enttauschungserlebnissen zu
einer sog.oralen Fixierung in der psychosex-
uellen Entwicklung gekommen ist, die im
Erwachsenenalter das Erleben von Frustra-
tionen durch das Trinken von Alkohol
ertraglicher macht (Regression). Ein psy-
choanalytischer Aphorismus ist, dass das
Uber-Ich alkoholl8slich ist. AuRerdem sei
Alkohol geeignet, vor allem bei narziStisch
gestorten Personen mit Selbstwertproble-
men nicht anders erlebbare Gefiihle von
Macht, Gr6Re und Bedeutung zu vermitteln.

Nach der Spannungs-Reduktions-Hypo-
these kann Alkohol in niedrigen Konzen-
trationen in Stresssituationen die mit
ihnen verbundenen Spannungsgefiihle
mindern, welche z.B. nach seelischer
Anstrengung, wie nach einem schwierigen
Arbeitstag oder in als neu erlebten sozialen
Situationen, auftreten. Allerdings stellen
sich nach Einnahme grofRer Mengen von
Alkohol, insbesondere bei abfallenden
Blutspiegeln, eher gegenteilige Wirkungen
ein; in diesen Situationen kommt es eher
zu einer Zunahme muskularer Spannung
und vermehrten Gefiihlen von Unruhe
und Angespanntheit.

Exzessiver Alkoholkonsum ist allerdings
auch ein Verhalten, das den sog. Lern-
gesetzen folgt. So wird ein Verhalten
verstarkt, das der Verminderung einer
Bediirfnisspannung und dem folgenden
Erleben positiver Wirkungen von Alkohol
vorausgeht; entsprechend nimmt die
Auftretenswahrscheinlichkeit des auf
Konsum ausgerichteten Verhaltens und
des Trinken selbst zu (Konditionierung).

Eine spezielle und zwangsweise in die
Alkoholabhangigkeit fiihrende sog. Sucht-
struktur gibt es nach Untersuchungen der

Personlichkeit Alkoholkranker nicht. Aller-
dings scheinen Personen, die speziell auf
Alkoholwirkungen bezogene Erwartungs-
haltungen (Wirkungserwartungen)
haben, besonders suchtgefahrdet zu sein;
auch scheint Wahlfreiheit (im Gegensatz
zur zwangsweisen Verabreichung) eine
allgemeine Voraussetzung fiir die Ent-
wicklung einer psychischen Abhangigkeit
zu sein.

Empirische Studien sprechen dafiir, dass
Menschen mit dissozialer oder antisozia-
ler Personlichkeitsstorung haufig eine
Alkohol- (oder auch eine Drogen-)abhan-
gigkeit entwickeln; im Ubrigen scheint das
Trinken von Alkohol fiir Menschen mit
Angststorungen ein Selbstheilungsver-
such zu sein. Depressionen bei Alkohol-
kranken sind allerdings eher die Folge
exzessiven Trinkens als deren Ursache.

4.1.3 Biologische Faktoren

4.1.3.1 Genetik

Die Haufung des Alkoholismus in Familien
ist seit dem Altertum bekannt und auch in
vielen neueren Familienstudien bestatigt.
Auf die Wirkung genetischer Faktoren
weisen Familienuntersuchungen hin, nach
denen die Wahrscheinlichkeit, dass ein
Familienangehoriger einer alkoholabhan-
gigen Person selbst Alkoholprobleme
entwickelt, 3-4-mal hoher ist als bei einer
unbelasteten Person (in dessen Familie
keine Alkoholkranken vorkommen).

Zwillingsstudien an Kindern alkoholkranker
Eltern zeigen hohere Konkordanzraten alko-
holismusbezogener Stérungen bei eineiigen
im Vergleich zu zweieiigen Zwillingen; sie
schwanken bei monozygoten Zwillingen
zwischen 26-59 % bei Mannern und 8-26 %



bei Frauen und sind damit um ca. ein 5-
faches hoher als bei dizygoten Zwillingen
(12-36 % bei Mannern und 5-13% bei
Frauen). Beispielsweise ist das Risiko eines
eineiigen Zwillings, selbst alkoholkrank zu
werden um das 10-fache erhéht, wenn der
andere Zwilling alkoholkrank ist.

Untersuchungen, die das AusmaR des
relativen Anteils familidrer und individu-
umsspezifischer Umgebungsfaktoren an
der Varianz der Konkordanzraten quantifi-
zierten, haben gezeigt, dass diese indivi-
duumsspezifischen Umgebungsfaktoren
(z.B. kritische Lebensereignisse) einen
ahnlich starken Effekt wie genetische
Faktoren haben. Vereinfacht ausgedriickt
bedeutet dies, dass die Alkoholabhangig-
keit in etwa zu 50% auf genetische und zu
anderen 50 % auf negative Lebensereig-
nisse zurlickgeht (bei Mannern scheint der
genetische Anteil etwas hoher, bei Frauen
etwas niedriger zu sein; allerdings gibt es
auch Hinweise dafir, dass Tochter von
Eltern mit Alkoholabusus ein reduziertes
Risiko fuir Alkoholismus, aber ein erhohtes
Risiko fiir somatoforme Stérungen
haben).

Dagegen scheint das familidre Milieu

vor allem tiber die Vermittlung eines ahn-
lichen Trinkstils zu exzessivem Konsum
(entsprechend dem Missbrauchskonzept)
und alkoholbezogenen Problemen zu
fuhren;ihr Anteil am Auftreten der Alkohol-
abhangigkeit ist wohl eher gering.
Allerdings hatten andere Zwillingsstudien
nahegelegt, dass auch Trinkstile genetisch
determiniert sind; so sind Trinkmenge und
-frequenz zu etwa gleichen Teilen von gene-
tischen wie individuumsbezogenen Faktoren
abhangig, wahrend Abstinenzverhalten
wohl wiederum tiberwiegend durch nicht-
genetische Faktoren beeinflusst wird.

Adoptionsstudien haben schlieBlich
gezeigt, dass wegadoptierte Kinder
alkoholkranker Eltern ein erhohtes Risiko
behalten, auch alkoholkrank zu werden,
selbst wenn sie bei gesunden Adoptiveltern
aufwachsen. Dabei wird das Risiko nicht
weiter erhoht, auch wenn die Adoptiveltern
selbst wieder alkoholkrank sind.

Der genetische Hintergrund des Alkoholis-
mus ist komplexer Natur. Nicht ein Gen,
sondern multiple genetische Faktoren
erklaren die familidren Haufungsmuster
am besten. Dabei scheint das Zentralner-
vensystem der Menschen nach individueller
genetischer Ausstattung und deren erfah-
rungsabhangiger Modulation auf Alkohol
unterschiedlich zu reagieren. Dies erklart,
warum bei bestimmten Menschen eher
entangstigende, beim anderen eher

euphorisierende Wirkungen erlebt werden.

Entsprechend wird nach skandinavischen
Untersuchungen beispielsweise ein erster
Subtyp Alkoholabhangiger mit hoher
genetischer Disposition, vor allem bei
Mannern mit antisozialen Personlichkeits-
merkmalen und frithem Erkrankungsbeginn
von einem zweiten Subtyp mit geringer
genetischer Belastung, einem spateren
Beginn und eher angstlichen Merkmalen
unterschieden, wobei hier auch Frauen
betroffen sind. Nachdem dies Extremtypen
eines Spektrums der Menschen sind,
kommen natiirlich alle Art von Ubergangs-
formen vor.

Spezifische Genvariationen, die das
Erkrankungsrisiko beeinflussen, sind aller-
dings noch nicht bekannt. Die einzig
sicher identifizierten risikomodulierenden
Gene (Alkoholdehydrogenase [ADH] und
Acetaldehyddehydrogenase [ALDH])
kontrollieren den Alkoholstoffwechsel.
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4.1.3.2 Initiale Stress-

und Alkoholsensitivitat

Frithe psychosoziale Stressoren beeinflussen
die sich entwickelnde Stresssensitivitat
von Individuen wesentlich. Hohe Stress-
sensitivitat und ausgepragte Stressdamp-
fungseffekte durch Ethanol scheinen die
Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit zu
begiinstigen. Im Tierversuch konnte
gezeigt werden, dass die Stressachse (das
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
System) ein wichtiges biologisches Substrat
fiir individuelle Unterschiede in der Sensi-
tivitat gegentber Alkohol und Drogen

ist und die individuelle Bereitschaft zur
Verabreichung von Suchtsubstanzen
beeinflusst. Entsprechend zeigen tierex-
perimentelle Befunde, dass Individuen, die
unmittelbar nach der Geburt sozialem
Stress ausgesetzt wurden oder statt bei
ihren Mittern bei Gleichaltrigen aufwuch-
sen, Storungen im zentralen Serotonin-
System aufwiesen. Méglicherweise stellt
auch beim Menschen die verminderte
Funktionsfahigkeit des zentralen Serotonin-
Systems ein neurobiologisches Korrelat
einer verminderten Affekt- und Impuls-
kontrolle als eine Voraussetzung fiir

die Entwicklung einer spateren Alkoholab-
hangigkeit dar.

Beziiglich der aversiven Wirkungen von
Alkohol scheint allerdings eine verminderte
Sensitivitat neurobiologischer Systeme
eine wichtige Grundlage fiir die Entwick-
lung des Alkoholismus zu sein. So erlebten
Sohne aus alkoholismusbelasteten Familien
im Vergleich zu S6hnen aus nichtbelasteten
Familien maRige Intoxikationsdosen von
Alkohol subjektiv weniger intensiv, sie rea-
gierten nach Alkoholgabe bei motorischen
Priifungen weniger mit Gleichgewichts-
storungen und zeigten in neuroendokri-
nologischen Tests geringere Reaktionen.
Diese Ergebnisse wurden dahingehend
interpretiert, dass in einer Gesellschaft, in
der Alkoholtrinken weitverbreitet ist,
entsprechend disponierte Menschen die
aversiven Wirkungen von Alkohol (wie
z.B.Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit)
weniger spiiren und eher groRere Mengen
trinken.

Als wichtiges neuroanatomisches Substrat
fiir Sucht- und Verstarkerprozesse von
Alkohol und anderen Suchtdrogen, wie z.B.
Heroin, Kokain, Nikotin, gilt das Belohnungs-
und Verstarkersystem, das normalerweise
von natiirlich vorkommenden Stimuli, wie
Essen, Trinken, Sexualitat und mitterlichem
Firsorgeverhalten aktiviert wird und so
den Erhalt des Einzelnen und der Art
sichert. Ein zentraler Neuronenverbund
dieser auch als »pleasure centers«
bezeichneten Strukturen ist das im Mittel-
hirn lokalisierte mesolimbisch-mesocorti-
kale Dopamin-System, das sich von der
ventralen tegmentalen Area zum Nucleus
accumbens, ferner zum prafrontalen Cortex
und weiteren limbischen Strukturen
projiziert. Aufgrund der psychomotorisch
aktivierenden und motivationalen Wir-
kungen des ausgeschiitteten Dopamins
nach Suchtmittelgabe wurde die Dopamin-
Hypothese der Sucht gepragt. Dabei schei-



nen allerdings auch Dopamin-D,-abhangige
Prozesse bei Reward-/Aversion-Vorgangen
eine besondere Rolle zu spielen. Es wurde
ferner betont, dass Prozesse der psycho-
motorischen Aktivierung und Ausrichtung
des Organismus auf belohnungsanzeigende,
d. h. »incentive« (und konditionierte)
Stimuli vor allem Gber dopaminerge
Neurone vermittelt werden, wahrend am
konsumatorischen Akt eher opioiderge
Mechanismen beteiligt sind. Danach
stellen beide Systeme ein »Interface« der
Umsetzung von Motivationen in Handlung
dar. AuBerdem wird bestimmten dopa-
minergen Neuronen im Frontalcortex eine
wichtige Funktion in der Antizipation
bzw. Pradiktion sog. incentiver Stimuli
zugeschrieben. Schlief3lich wird dieses
dopaminerge mesolimbisch-mesocortikale
Belohnungssystem auch durch einen
gabaergen, glutamatergen und serotoner-
gen Input moduliert.

4.1.2.3 Neuroadaptation

Abhangigkeit, Toleranz und Riickfallneigung
kann man als neuroadaptive Phanomene
auf eine chronische Ethanolexposition
ansehen, die auf intersystemischer,
zellularer und molekularer Ebene zu
Stande kommen. Fiihrte man friiher die
suchtinduzierende, d.h. anaesthetisch-
narkotisierende Wirkung des Alkohols auf
seine physikochemischen Effekte an der
Nervenzellmembran (Fluidisierung)
zurlick, kennt man heute eine Vielzahl
selektiver Effekte auf bestimmte neuronale
Systeme, Rezeptorsubtypen, lonenkanale
sowie nachgeschalteter intrazytoplasma-
tischer und intranuklearer Prozesse, die
die Grundlage suchtspezifischer Verande-
rungen in Neuronen sind.

So kommt es nach akutem Suchtmittel-
konsum langerfristig und moglicherweise
persistierend zu einer Veranderung der
Genexpression in den Neuronen. Dies
bedeutet eine Modulation genomischer
Programme mit der Folge, dass der
Arbeitsplan der Neuronenzelle umge-
schaltet wird und sich Zellproliferation,
Aufgabendifferenzierung und Spezial-
funktionen langfristig verandern.

Diese moglicherweise irreversiblen Veran-
derungen des Hirnstoffwechsels auf der
Basis einer veranderten Genexpression
durch Suchtdrogen kénnten das moleku-
lare Korrelat des sog. Suchtgedachtnisses
darstellen. Bei seiner Entstehung spielen
moglicherweise glutamaterge Neurone,
die mittels des Mechanismus der Langzeit-
potenzierung besondere Konnektivitaten
ausbilden und die enge Nachbarschaft
glutamaterger und opioiderger Synapsen
im Hippocampus eine besondere Rolle.
Betrachtet man die verschiedenen Neuro-
nenverbande auf einer Intersystem-Ebene,
so kommt es mit eintretender Abhangig-
keit zu einer zunehmenden Dysbalance
von bahnenden und hemmenden Prozessen.
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4.2 Verlauf der Alkoholabhangigkeit

4.2.1 Alkohol und Gehirn

Kennzeichen einer siichtigen Entwicklung
ist der in der Regel unmerkliche Ubergang
von kontrolliertem zu unkontrolliertem
Konsum von Alkohol. Voraussetzung dafiir
ist die wiederholte oder chronische Ein-
wirkung von Alkohol auf das Gehirn eines
Organismus, wobei sich Abhangigkeit vor
allem dann einstellt, wenn die Einnahme
auf Freiwilligkeit beruht. Die wichtigste
Bereicherung in der Suchtforschung der
letzten Jahre war die Erkenntnis, dass die-
jenigen Vorgange im Gehirn, die aufgrund
positiver Verstarkermechanismen (positive
reinforcement) zu Stande kommen, durch
Alkohol- und drogenbedingte Sensitisie-
rungsvorgange sukzessiv verandert werden
(incentive sensitization) und die Eskalation
stichtigen Verhaltens am besten erklaren.

Sensitisierung im Zusammenhang mit
Suchtmitteln bezeichnet den Zustand
einer gesteigerten Ansprechbarkeit

des dopaminergen mesolimbischen Be-
lohnungssystems auf die Wirkung von
Suchtmitteln. Dieser Zustand ist erkennbar
an einer vermehrten psychomotorischen
Aktivierbarkeit (Motilitatserhohung),
besonders gut induzierbar nach Gabe von
Psychostimulantien, wie Kokain oder
Amphetamin, in gewissen Ausmalf? wohl
auch durch Alkohol. Er duBert sich ferner
in einer Empfindlichkeitszunahme dieses
Systems auf motivationale Effekte von
Suchtmitteln. Entscheidend ist, dass mit
zunehmender Sensitisierung nicht die
euphorisierenden Wirkungen zunehmen,
sondern dass der von Alkohol, Drogen oder
assoziierten Stimuli ausgehende Anreiz-
charakter immer starker wahrgenommen

und verhaltenspragend wird. Das dopa-
minerge Belohnungssystem ist damit der
zentrale neuronale Schaltkreis fiir Antizi-
pations- und Bewertungsvorgange alkohol-
und drogenbezogener Schlisselreize

(sog. cues). Er verleiht diesen Stimuli, und
besonders jenen, die ihn aktiviert haben,
hohe und mit zunehmendem Konsum
immer grof3ere Attraktivitdt und ist damit
auch in die Entstehung von »craving«
involviert.Von den Effekten des Alkohols
in der anreizenden (incentiven) Phase wer-
den Wirkungen von Alkohol oder Drogen
in der konsumatorischen Phase unter-
schieden, die eher opioiderg vermittelt
werden. Fiir letztere Effekte wird eine
zunehmende Abschwachung in der Wahr-
nehmung beschrieben, was Ausdruck von
Toleranz oder einer Desensitisierung sein
konnte.

Da diese vielfdltigen und auch nicht gleich-
sinnigen Veranderungen auf molekularer,
zelluldrer und intersystemischer Ebene
wahrscheinlich nicht alle zeitgleich eintre-
ten, diirfte der Ubergang vom kontrollierten
zum siichtigen Konsum im Sinne eines
postulierten irreversiblen »point of no
return« kein diskretes Ereignis, sondern
eher ein kontinuierlicher Prozess sein.

Neben der Vorstellung, siichtiges Verhalten
werde durch das Erleben suchtmittel-
induzierter angenehmer oder euphorischer
Zustande motiviert (positives reinforce-
ment), existiert die traditionelle Vorstellung,
Suchtmittelkonsum werde durch ein
Verhalten aufrechterhalten, das geeignet
ist, Entzugssymptome zu vermeiden oder



zu vermindern (negatives reinforcement,
was in der Regel zur neuerlichen Einnahme
der Suchtmittel fiihrt). Ein typisches Beispiel
sind die auf abfallende Gewebskonzentra-
tionen zuriickgehenden, morgendlichen
Entzugserscheinungen von Alkoholkranken,
die durch Einnahme von Alkohol auf
niichternem Magen zunachst behoben

4.2.2 Phasen der Alkoholabhangigkeit

werden. Damit wird auch anderen neuro-
biologischen Systemen, wie z.B.dem
Locus coeruleus, verhaltenssteuernde
Funktion zugesprochen; die Bedeutung
der die sog. korperliche Abhangigkeit
tragenden Systeme fiir die Aufrechterhal-
tung siichtigen Verhaltens wird heute
allerdings als gering eingeschatzt.

Die von Jellinek konzipierte Vorstellung des Alkoholismus (zumindest bei der von ihm
als y-Form bezeichneten Kerngruppe) als einer Krankheit mit genereller Progression

wird in empirischen Studien meist bestatigt.

Phasenmodell der Alkoholabhangigkeit nach Jellinek

noch nicht
alkoholkrank

alkoholkrank

voralkoholische
Phase

Phasen

Anfangs-
phase

kritische
Phase

chronische
Phase

Verlauf des
Alkoholkonsums

— T T\

Alkohol-
folgeschaden

Zeitdauer

von seiner Umwelt ab.

Ob ein Mensch lberhaupt alkoholkrank wird, bzw. wie lange
er braucht, um alkoholkrank zu werden und wie lange dann
die einzelnen Phasen des Alkoholismus dauern, hangt von den
kérperlichen und psychischen Eigenheiten des Menschen und

Abbildung 4.2: Phasenmodell der Alkoholabhéngigkeit nach Jellinek
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Im Rahmen des Phasenmodells wird die
voralkoholische Phase mit Erleichterungs-
trinken, die Anfangs- oder Prodromalphase
(eingeleitet durch Gedachtnisstérungen
nach schweren Intoxikationen oder sog.
Filmrissen), die kritische Phase (Beginn
mit Eintreten des Kontrollverlusts) und
die chronische Phase (mit morgendlichem
Trinken zum Vermeiden korperlicher Ent-
zugserscheinungen) unterschieden, in der
es schlieRlich auch zum Toleranzverlust
bzw. Toleranzbruch kommt, weshalb die
Patienten den Alkohol nicht mehr wie vorher
vertragen und die Mengen verringern. Als
unausweichlicher Endzustand des Alkoho-
likers wurde von Jellinek die Depravation
mit Entkernung, Nivellierung und Haltlo-
sigkeit der Personlichkeit beschrieben.

Betrachtet man jedoch die konkreten Ein-
zelschicksale sind die Erscheinungs- und
Verlaufsformen sehr variabel. Longitudinal-
studien zeigen stark fluktuierende Symp-

tomverldufe mit wechselndem Schwere-
grad. Je eher allerdings alkoholbezogene
Probleme auftreten, umso wahrscheinlicher
sind hinzutretende psychiatrische
Storungen, meist antisoziale Personlich-
keitsstérungen, erkennbar an Verhaltens-
auffalligkeiten in Familie, Schule und peer
group sowie oft begleitendem Drogen-
missbrauch. Bei einer zweiten Gruppe
Alkoholabhangiger mit spaterem Beginn
stehen medizinische Probleme im Vorder-
grund, soziale Schwierigkeiten dagegen
eher im Hintergrund.

Bei vielen Alkoholkranken nimmt die Er-
krankung einen dhnlichen Verlauf. Auf
exzessives Trinken (Ende der 2. Lebens-
dekade) folgen Stérungen in den verschie-
densten Lebensbereichen, worauf sich
Kontrollverlust, Toleranzentwicklung,
Entzugserscheinungen und schlief3lich
schwere berufliche, soziale und gesund-
heitliche Beeintrachtigungen einstellen

Entwicklung der Abhingigkeit bei Mannern und Frauen
L) erster Vermehrtes  Kontroll-  Entzugs- Toleranz-
/‘/ 1\‘ Rausch  Trinken verlust symptome bruch
ZERN\ \ \ /
Jahre @ @ 25 @ 35 @ @
A\
VAN
erster Vermehrtes  Kontroll-  Entzugs- Toleranz-
Rausch Trinken verlust symptome bruch

Abbildung 4.3: Entwicklung der Abhéngigkeit bei Mannern und Frauen

Quelle: Schmidt, FU Berlin 1997



(Mitte bis Ende der 3. Lebensdekade).
Dabei ist die Mortalitat neben der Menge
des konsumierten Alkohols und daraus
entstehender gesundheitlicher Probleme
(insbesondere Leberkrankungen) vor
allem durch eine meist bestehende
zusatzliche Tabakabhangigkeit und auch
durch Arbeitslosigkeit bestimmt. Eine
glnstige Prognose hangt wiederum von
allgemeinen Stressbedingungen, dem
familidren Klima und eigenen Ressourcen
zur aktiven Krankheitsbewaltigung ab.
Die Entwicklung der Abhangigkeit voll-
zieht sich bei Mannern wahrscheinlich
aufgrund sozialer Akzeptanzprozesse in
der Regel friiher als bei Frauen; bei Frauen
wird ein »Teleskop-Effekt« diskutiert (zeit-
lich spatere Exposition mit Alkohol, aber
frithere Ausbildung von Abhangigkeit und
Folgeschaden im Vergleich zu Mannern)

Riickkehr zum sog. kontrollierten Trinken
kommt kurz- oder mittelfristig zwar vor,
ist nach Studien mit langeren Beobach-
tungszeitraumen aber unwahrscheinlich;
die meisten Patienten werden immer wie-
der riickfallig. Aufgrund vorzeitigen Todes
liegt die verkurzte Lebenserwartung bei
Alkoholkranken durchschnittlich bei
10-15Jahren, nach 5-Jahres-Zeitraumen
sind 10-15% der Patienten verstorben.
Dauerabstinenz kommt auch ohne thera-
peutische Intervention vor (Spontanremis-
sion) und ist nicht selten mit neuen, zen-
tralen Erlebnisinhalten verbunden, wie
z.B.neue Liebesbeziehung, religioses
Engagement, Engagement als AA-Grup-
penleiter.

4.2.3 Riickfalle

Unter einem Riickfall versteht man im
Kontext einer Abhangigkeitserkrankung
die Wiederaufnahme des Suchtmittelkon-
sums mit baldigem Verlust der Kontrolle
Uber dieses Verhalten und beschleunigtem
Wiedereinsetzen des kompletten Abhan-
gigkeitssyndroms (reinstatement of the
dependence syndrome) innerhalb von
Tagen und Wochen (im Gegensatz zu
dessen Entwicklung, wofiir urspriinglich
Jahre bis Jahrzehnte hatten vergehen
missen). Gelegentlich wird zwischen
Kurzriickfall (Ausrutscher oder lapse ohne
Ausbildung des vollen Abhangigkeits-
syndroms) und eigentlichem Riickfall
(relapse) unterschieden.

Im Wesentlichen spielen drei Ursachenbe-
reiche eine Rolle bei der Auslosung eines
Riickfalls. Erstens ist jede Form von Stress
von Bedeutung, auf den der Betroffene
nicht selten mit erneutem Alkoholkonsum
reagiert. Dieser psychische Stress kann auf
negative Gefiihle der Enttduschung zuriick-
gehen, wie z.B. bei Krisen am Arbeitsplatz
oder in der Partnerbeziehung. Aber auch
positive Erfahrungen, wie z.B. die Anbah-
nung einer neuen Liebesbeziehung oder
andere freudige Ergebnisse konnen Anlass
sein, dass der Betreffende diese Gefiihle
durch Alkohol vertieft.

Zweitens kann durch alkoholbezogene
Wahrnehmungsinhalte quasi automatisiert
und willensunabhangig ein Alkoholver-
langen ausgelost werden. Typisch ist, dass
bei Abhangigen urspriinglich neutrale
Reize, wie z.B. eine StraRenkreuzung in
der Nahe der Stammkneipe, oder aber
haufig mit Alkoholkonsum verkniipfte,
allgemeine Situationen der hauslichen
Umgebung oder des Freizeitbereichs,
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schlieflich bestimmte Stimmungen oder

Erinnerungen Alkoholverlangen auslosen.
Ob es dann allerdings zum Trinken kommt
oder nicht, hangt davon ab, ob der Betrof-
fene wiederum seelische Widerstands-

krafte hat, die auch dem Willen unterliegen.

Drittens kann der Konsum bereits kleiner
Mengen Alkohol einen heftigen Wunsch
oder unwiderstehlichen Drang auslosen,
weiter zu Trinken (priming), der schluss-
endlich in ein Trinken mit Kontrollverlust
bis zum Rausch ausufert. Dabei bestehen
anfangs noch Freiheitsmomente, den
Konsum im Riickfall friihzeitig zu beenden;
bei zunehmender Trunkenheit wird die
Steuerungsfahigkeit in Bezug auf
weiteres Trinken allerdings immer mehr
beeintrachtigt.

Typologie nach Jellinek

4.3.4 Typologien/Subtypen

Wahrend in der Verlaufsbeschreibung eher
uberindividuelle Elemente der Alkohol-
krankheit zum Ausdruck kommen, haben
typologische Einteilungen eher einen Perso-
nenbezug und tragen damit dem Bediirf-
nis von Klinikern Rechnung, die grofRe Viel-
falt sehr unterschiedlicher Alkoholkranker
so zu ordnen, dass sie mit den Patienten
sicherer umgehen und eine Verlaufspro-
gnose stellen konnen.

Historisch gesehen ist die Typologie von
Jellinek (Tabelle 4.1) sehr bekannt gewor-
den:klinisch relevante, abhangige Trinker
sind der sog. Gamma-Typ (slichtiger Trin-
ker), der Delta-Typ (Spiegeltrinker) und der
Epsilon-Typ (episodischer Trinker; Dipsoma-
nie). Das Problem dieser Typologie ist, dass
die Typen nicht zeitstabil sind, weshalb
zumindest in der Wissenschaft diese Ein-
teilung nicht mehr verwendet wird.

a-Typ B-Typ Y-Typ o-Typ e-Typ
Problem-, Gelegenheits- | Slchtiger Rauscharmer, Episodischer
Erleichterungs-, | trinker Trinker kontinuierlicher | Trinker
Konflikttrinker Alkoholkonsum
Abhangigkeit | Weder psychi- | Zuerst psychi- | Physische Physische
nur psychisch | sche noch sche, dann Abhangigkeit | Abhangigkeit

Abhangigkeit | korperliche

Abhangigkeit

Kein Kontroll- Kein Kontroll- Kontrollverlust | Keine Abstinenz, | Kontrollverlust,
verlust, aber verlust mit Phasen kein Kontroll- jedoch
undisziplinier- der Abstinenz | verlust Fahigkeit zur
tes Trinken mit Abstinenz
Fahigkeit zur
Abstinenz

Tabelle 4.1: Typologie nach Jellinek



Neuere Einteilungen sind die Typologien
von Cloninger (Typ | und Typ II; Tabelle 4.2)
oder von Babor (Typ A und Typ B; Tabelle
4.3). Die Cloninger-Typologie kombiniert
genetische Aspekte mit den drei Person-
lichkeitsmerkmalen des »novelty seeking«

Typ |

Eher von Umweltfaktoren abhangig
Spater Beginn (nach dem 25. Lebensjahr)
Bei beiden Geschlechtern vorkommend
Eher milder Verlauf des Alkoholabusus

Hohes »reward dependence«
Hohes »harm avoidance«
Niedriges »sensation seeking«

(Suche nach Neuigkeiten), »harm avoidance«
(Schadensvermeidung) und der »reward
dependence« (Belohnungsabhéngigkeit).
Die Typologie nach Babor wurde durch
Clusteranalysen gewonnen, deren Basis
klinisch-empirische Daten waren.

Typ Il

Eher von hereditaren Faktoren abhangig
Friiher Beginn (vor dem 25. Lebensjahr)
Auf das mannliche Geschlecht begrenzt
Eher schwerer Verlauf des ALkoholabusus

Niedriges »reward dependence«
Niedriges »harm avoidance«
Hohes »sensation seeking«

Tabelle 4.2: Typologie nach Cloninger

Typ A
Spater Beginn (30-40 Jahre)
Wenige Risikofaktoren in der Kindheit

Geringer Grad der Abhangigkeit

Wenige korperliche und soziale
Konsequenzen des Alkoholkonsums

Geringe psychiatrische Komorbiditat

Geringe Belastetheit im familidren und
beruflichen Umfeld

Gute therapeutische Prognose

Typ B
Friher Beginn (vor dem 21. Lebensjahr)

Vermehrt Risikofaktoren in Familie und
Kindheit

Starke Auspragung der Abhangigkeit,
Missbrauch auch von anderen
Substanzen

Vermehrt korperliche und soziale
Konsequenzen des Alkoholkonsums nach
kurzerer Zeit

Hohe psychiatrische Komorbiditat

Hohe Belastungsfaktoren im familidaren
und beruflichen Umfeld

Schlechtere therapeutische Prognose

Tabelle 4.3: Typologie nach Babor

Ubereinstimmung besteht in beiden Ein-
teilungen darin, dass es Alkoholismustypen
mit frihem (Typ Il bzw. Typ B) und spatem
Beginn (Typ | bzw. Typ A) gibt; auch stim-

men sie beziiglich der Prognose liberein:
Je frither der Alkoholismus auftritt,umso
ungiinstiger ist in der Regel der Verlauf.
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4.2.5 Komorbiditat

Zunehmend groRere Bedeutung in For-
schung und Praxis wird die Bestimmung
der Komorbiditat der Patienten bekommen.
So konnen Patienten danach charakterisiert
werden, ob zeitlich gesehen zuerst ein
Alkoholproblem und dann eine andere
psychische Storung aufgetreten ist (schad-
licher Gebrauch/Abhangigkeit primar und
eine Angsterkrankung oder Depression
sekundar) oder ob die Reihenfolge umge-
kehrt war (Alkoholkrankheit sekundar).

Am haufigsten kommen alkoholbedingte
Storungen gemeinsam mit Angsterkran-
kungen vor (Exzesskomorbiditédt sowohl
zu einem bestimmten Zeitpunkt als auch
auf der Basis von Lebenszeitdiagnosen).
Dabei haben Panikstérung und Alkoholis-
mus die engste Beziehung miteinander,
mit Phobien besteht eine weniger enge
Beziehung.Wahrscheinlich mindern viele
Angstpatienten ihre Symptome mit Alkohol
(Selbst-Medikations-Hypothese). Wenn
Angstpatienten aber alkoholabhangig
geworden sind, ist nicht mehr entscheidbar,
ob jeweils auftretende Angstsymptome
den initialen Beschwerden entsprechen
oder ob diese nicht inzwischen Ausdruck
von Entzugssymptomen geworden sind.

Depressionen und alkoholbedingte
Stérungen kommen ebenfalls hdufig mit-
einander vor. Wahrscheinlich existiert kein
gemeinsamer genetischer Hintergrund
fiir das gemeinsame Auftreten beider
Storungen. Vielmehr ist anzunehmen,
dass in einer Untergruppe von Patienten
mit Alkoholabhangigkeit die allgemeine
Zunahme von alkoholbezogenen Lebens-
problemen sekundar zu Depressionen

flihrt. Ausgepragtere Depressionen mit
Suizidalitat finden sich zudem haufig als
Folge exzessiven Trinkens, die im Rahmen
von Entgiftungen meist abklingen.

Patienten mit Manien neigen dazu,
wahrend dieser Episoden exzessiv Alkohol
zu konsumieren.

Bei der Untergruppe meist mannlicher
Patienten mit dissozialen Personlichkeits-
storungen findet man nicht selten auch
die friihe Entwicklung einer Alkoholab-
hangigkeit; ebenso entwickeln Patienten
mit Borderline-Personlichkeitsstorungen
haufig Alkoholprobleme. Unter Patienten
mit schizophrenen Psychosen sind
Alkoholprobleme zunehmend verbreitet.
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Nach géngigen Klassifikationen (z.B.
ICD-10) wird in Stérungen durch Alkohol-
konsum (schadlicher Gebrauch, Abhangig-
keit) und in alkoholinduzierte Stérungen
(akute Intoxikation, Entzugssyndrom —ohne
und mit Delir —und andere Storungen, z.B.
psychotische Stérung, amnestisches Syn-
drom, Restzustand und verzégert auftre-
tende psychotische Storung) unterschieden.

Die Identifikation der konsumierten
Substanzen kann aufgrund der Angaben
des Patienten, objektiver Analysen von
Urinproben, Blutproben usw. oder durch
andere Nachweise erfolgen, so z.B.durch
den Besitz, aufgrund klinischer Symptome
oder durch fremdanamnestische Angaben.
Es ist stets zu empfehlen, Bestatigung aus
mehreren Quellen zu suchen, um Gewiss-
heit zu bekommen. Viele Konsumenten
nehmen mehrere Substanzen zu sich. Die
Diagnose sollte nach dem wichtigsten
Stoff oder der wichtigsten Stoffgruppe
gestellt werden; nur wenn die Substanz-
aufhahme chaotisch oder wahllos verlauft,
ist die Diagnose »Stérung durch multiplen
Substanzgebrauch« (Polytoxikomanie) zu
stellen.

Die Erkennung einer alkoholbezogenen
Gesundheitsstorung kann nur durch

die Erhebung einer ausfiihrlichen Kranken-
geschichte (Anamnese) erfolgen. Entspre-
chende Gesprachstechniken im Umgang
mit dem alkoholkranken Patienten sind
empfehlenswert (motivational interviewing;
siehe Kapitel 6), um nicht seine Abwehr
zu verstarken, sondern seine Kooperation
zu gewinnen. Typischerweise sind die
Befindlichkeitsstérungen, die der Patient

in den Anfangsphasen berichtet, unspezi-
fisch und uncharakteristisch; der Arzt
muss dabei immer die Diagnose Alkohol-
krankheit in Betracht ziehen.

Klinische Zeichen, die auf ein
Alkoholproblem hinweisen konnen,
sind:

« Alkoholgeruch

» Gerotete Konjunktiven und aufge-
dunsenes (6dematoses) Gesicht, oft
gerotet, mit Teleangiektasien, aber
auch fahl, Rhinophym

» Typische Hautverdnderungen
(z.B. GefdfSspinnen, Palmarerythem,
»Geldscheinhaut«, Psoriasis, Ndgel-
verdnderungen)

« Zittern der Hénde (Tremor)

» Vegetative Labilitdt, insbesondere
erhéhte Schweifineigung (feuchte
Hdnde)

» Gangunsicherheit
(etwas breitbeinig, tapsig)

« Typischer Habitus (Bierbauch,
Kontrast zur Atrophie der Schulter-
und oder Beinmuskulatur)

* Reduzierter Allgemeinzustand

» Magen-Darm-Stérungen, insbeson-
dere morgendlicher Brechreiz, Inap-
petenz

» Erhohte Reizbarkeit, verminderte
Impulskontrolle und Stresstoleranz

* Schlafstérungen

» Konzentrationsmangel, Vergesslichkeit

» LeistungseinbufSe
(subjektiv und objektiv)

- Storungen der sexuellen Appetenz
und Potenz




In spateren Stadien konnen die Beschwer-
den Ausdruck von Entzugssymptomen
oder Folge einer beginnenden Organscha-
digung sein.

Dabei konnen Verleugnungs-, Dissimulati-
ons- oder Verfalschungstendenzen als ein
zentrales und konstitutives Merkmal bei
Alkoholabhangigen eine angemessene
Beurteilung des Problems behindern. Typi-
scherweise besteht die Verleugnung
darin, dass alkoholkranke Patienten zwar
bereitwillig ihre Probleme realisieren, sie
aber eher als Ursache und nicht als Folge
des tibermaRigen Trinkens anerkennen.
Dissimulation kommt vor allem bei dia-
gnostisch-gutachterlichen Fragestellun-
gen vor.

Die klinische Erfahrung zeigt, dass
einige wichtige Fragen im Umgang
mit den Patienten hinsichtlich sozialer
Folgeschdiden allerdings doch sehr
hdufig zur Diagnose fiihren konnen;
dazu gehoren Fragen nach:

« Dem beruflichen Status (Nachlassen
der Leistungsfahigkeit, unentschuldigtes
Fernbleiben von der Arbeit, Abmahnung,
Arbeitsplatzverlust)

« Arbeitsunfiille, Unfdlle, Verletzungen
unter Alkoholeinfluss

» Dem familidren und sozialen Umfeld
(Unzuverldssigkeit, Ehestreitigkeiten,
Trennungen, Scheidungen)

« Fiihrerscheinverlust

« Evtl. Straftaten unter Alkoholeinfluss,
Bewdhrungsauflagen

Verschiedene Fragebogen konnen bei der
orientierenden Erkennung hilfreich sein:

Die CAGE-Fragen

Ein sehr kurzer, international anerkanntes
Screening-Instrument zur Erfassung von
Alkoholmissbrauch und -abhangigkeit ist
der sog. CAGE-Fragebogen, der aus nur
vier Fragen besteht. Bei mehr als einer
positiven Antwort besteht der Verdacht
auf eine Alkoholabhangigkeit, wobei aller-
dings auch nach dem aktuellen Alkohol-
konsum gefragt werden sollte. (Kopiervor-
lage fiir die Patientenbefragung siehe
Anhang)

Die CAGE-Fragen

* Haben Sie jemals das Gefiihl gehabt,
Sie miissten Ihren Alkoholkonsum
vermindern ? (Cut down)

* Haben andere Personen Sie dadurch
gedrgert, dass diese lhr Trinkverhalten
kritisiert haben ? (Annoyed)

* Haben Sie sich jemals schlecht oder
schuldig wegen Ihres Trinkens gefiihlt?
(Guilt feelings)

* Brauchen Sie morgens Alkohol, um
erst richtig leistungsfihig zu werden?
(Eye-opener)
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Der AUDIT-Fragebogen

Mittels des von der WHO empfohlenen AUDIT-Fragenbogens kann eine Friihdiagnostik
von Alkoholproblemen erfolgen. Der Fragebogen fragt dabei sowohl nach den durch-
schnittlich konsumierten Alkoholmengen als auch nach méglichen sozialen und psycho-
logischen Folgen des Trinkens. Werden mehr als acht Punkte erreicht, weist dies auf ein
bestehendes Alkoholproblem hin. Ein »Drink« entspricht einem kleinen Glas alkoholi-
scher Getranke und enthalt ungefahr 1o g reinen Alkohol. So viel ist enthalten z. B.in
einem kleinen Bier (0,2 | ~ 8g, 0,33 | ~13 g, einem Achtel Liter (0,125 I) Wein bzw. Sekt oder
einem Korn (4 cl,32 Vol.-%). (Kopiervorlage fiir die Patientenbefragung siehe Anhang)

Der AUDIT-Fragebogen

Freund oder Arzt geraten,
Ihren Alkoholkonsum zu
verringern?

im letzten Jahr

o |1 2 3 4

Wie oft haben Sie im letzten | Nie | Einmalim 2-malim Monat | 3-malim Monat | 4- oder mehr-
Jahr alkoholische Getrinke Monat oder mals im Monat
getrunken? seltener
Wie viele Drinks trinken Sie 1-2 | 3-4 5-6 7-9 10 und mehr
proTag?
Wie oft trinken Sie 6 oder Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
mebhr Drinks pro Tag? als einmal im Monat Woche

Monat
Wie oft hatten Sie im letzten | Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
Jahr Sie das Gefiihl, Sie kénn- alseinmal im Monat Woche
ten nicht aufhéren zu trinken, Monat
wenn Sie angefangen haben?
Wie oft konnten Sie im Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
letzten Jahr nicht das tun, als einmal im Monat Woche
was von lhnen erwartet Monat
wurde, weil Sie Alkohol
getrunken hatten?
Wie oft brauchen Sie schon Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
morgens ein alkoholisches als einmal im Monat Woche
Getrink, weil Sie vorher stark Monat
getrunken hatten?
Wie oft haben Sie im letzten | Nie | Weniger Einmal im Einmalin der Fast taglich
Jahr nach dem Alkoholtrin- als einmal im Monat Woche
ken Gewissensbisse gehabt Monat
oder sich schuldig gefiihlt?
Wie oft haben Sie sich nicht | Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
an die Ereignisse der Nacht als einmal im Monat Woche
zuvor erinnern kénnen, Monat
weil Sie Alkohol getrunken
hatten?
Haben Sie sich oder einen Nie | Ja,aber nicht Ja, im
anderen schon einmal im letzten Jahr letzten Jahr
verletzt, weil Sie Alkohol
getrunken hatten?
Hat Ihnen ein Verwandter, Nie | Ja,aber nicht Ja, im

letzten Jahr
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Um Patienten zunachst nicht zu sehr zu
konfrontieren und sie dadurch in eine
Abwehrhaltung hineinzutreiben, sollte die
Anwendung des AUDIT in eine allgemeine
Untersuchung eingebaut werden, indem
u.a.auch gefragt wird nach:

* Erndhrungsweise und sportlichen
Aktivitdten (»dieting and exercise«)

* Konsum von Kaffee, Nikotin und
Medikamenten

Zur vertieften Diagnostik liegen im deut-
schen Sprachraum verschiedene Fragebogen
vor, wie z.B. der Miinchner Alkoholismus
Test (MALT von Feuerlein), das Trierer
Alkoholismus-Inventar (TAl von Funke)
oder der Europ-Asi (von Gesellhofer). Noch
ausfiihrlicher kbnnen Informationen in
sog.standardisierten Interviews gewonnen
werden (SKID-Interview, CIDI-Interview).

In Kombination mit Labortests kann die
Erkennung alkoholbezogener Stérungen
weiter abgesichert werden. Durch die
Bestimmung der Blutalkoholkonzentration
(BAK) kdnnen in der Regel akute Intoxikatio-
nen (die mit Stérungen des Bewusstseins,
kognitiver Funktionen, der Wahrnehmung,
des Affektes, des Verhaltens oder anderer
psychophysiologischer Funktionen und
Reaktionen einhergehen konnen, welche
aber aufgrund der Toleranzbildung bei
kontinuierlichem und exzessivem Konsum
nicht immer gleich erkannt werden. So
kann es bereits bei einem Blutalkoholspiegel
von 0,2-0,3 Promille zu den ersten motori-
schen und kognitiven Beeintrachtigungen
kommen; zwischen 0,8 und zwei Promille
zu Storungen der Koordination, der Ur-
teilsfahigkeit und des Affektes, oberhalb
von zwei Promille zu amnestischen St6-
rungen (sog. alkoholische Filmrisse) und
oberhalb von drei Promille setzt eine vitale
Gefahrdung ein.

Andere Laborwerterhohungen, z.B. GPT,
GOT und vor allem die y-Glutamyl-Trans-
ferase (GGT) als Leberwerte, das mittlere
korpuskulare Erythrozytenvolumen (MCV)
als Blutwert sind Marker chronischer Ge-
websschadigungen durch Alkohol; beson-
ders empfindlich (sensitiv und spezifisch)
ist das sog. Carbohydrate Deficient Trans-
ferrin (CDT).

Zur Diagnose des Alkoholabhangigkeits-
syndroms siehe auch Kapitel 6.1.2.
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6.1 Psychiatrische Aspekte

Das der ICD-10 Klassifikation »substanz-
bedingte Stérungen« zugrunde liegende
Konzept von Missbrauch/schadlicher
Gebrauch und Abhangigkeit geht davon
aus, dass beide Storungen voneinander
unabhangige Phanomene sind. So trinken
viele Menschen zunachst moderat Alkohol,
anfangs in der Regel um die enthemmen-
den und/oder stimmungsverbessernden
Wirkungen des Alkohols zu erleben. Um
die Wirkung zu intensivieren, wird Menge
und Frequenz des Alkoholtrinkens oft
gesteigert, so dass es (immer haufiger) zur
Trunkenheit und zum Rausch kommen
kann (Intoxikationen). Nach meist lang-
jahrigem und exzessivem Konsum stellen
sich schlieBlich negative korperliche (z.B.
Leberfunktionsstérungen) und psychische
Konsequenzen (z.B. Depressivitat) ein,
welche die Patienten dann zum Arztbesuch
veranlassen (schadlicher Gebrauch/Miss-
brauch); ein zwanghaft-kompulsives, d. h.
stichtiges Trinkmuster muss sich aber
nicht unbedingt eingestellt haben. Wie-
derum andere Menschen entwickeln
dagegen bei exzessivem Trinken eine Ab-
hangigkeit, die durch den unwiderstehli-
chen und zwanghaften Drang Alkohol zu
trinken, mit einer Einengung des Denkens
und der Interessen auf Alkohol und mit
Kontrollverlust gekennzeichnet ist. In
jedem Fall handelt es sich immer um
grofRere Mengen getrunkenen Alkohols,

einen allgemeinen Schwellenwert gibt es
nicht, da die Menschen individuell sehr
unterschiedlich auf Alkohol reagieren.

Eine etwas andere Perspektive ist, dass
Missbrauch/schadlicher Gebrauch nicht
nur Folge exzessiven Trinkens ist, sondern
auch Vorlaufer einer Abhangigkeit sein
kann. In diesem Fall geht missbrauchliches
in abhangiges Trinken liber. Die entstan-
dene Abhangigkeit manifestiert sich
meist zunachst in der psychischen, spater
auch in der physischen Form. Bei diesen
Patienten liegen dann beide Storungen
(als schadlicher Gebrauch und Abhangig-
keit) vor; nach den Konventionen der ICD-
10 spricht man aber nur von Abhangigkeit.
Spezifikationen sind in ICD-10 beziiglich
des Verlaufes (abstinent, gegenwartiger
Substanzgebrauch, standiger oder episo-
discher Substanzgebrauch) codierbar.

Alkoholbedingte Storungen sind mit einer
erheblich erhéhten Unfallgefahr und einer
erhohten Gewaltbereitschaft verbunden.
Diese findet sich besonders bei Personen
mit einer antisozialen Personlichkeits-
storung. Alkoholbedingte Stérungen sind
ferner bei Wohnungslosen weit verbreitet.
Schwere Alkoholintoxikationen fiihren
auch zu Enthemmung und Gefiihlen der
Niedergeschlagenheit und Erregbarkeit,
was Selbstmordversuche und vollendete



Suizide beglinstigt. AuRerdem sind alko-
holbedingte Stérungen oft mit einer
Abhangigkeit bzw. dem Missbrauch auch
von anderen psychotropen Substanzen
kombiniert. Alkohol kann benutzt werden,
um unerwiinschte Wirkungen dieser
anderen Substanzen zu lindern oder um
diese zu substituieren, wenn sie nicht ver-
fligbar sind.

6.1.1 Alkoholintoxikationen

Alkoholintoxikationen zeichnen sich
dadurch aus, dass es wahrend oder kurz
nach der Alkoholaufnahme zu psychi-
schen oder zu Verhaltensveranderungen
kommt. Das AusmaR und die Symptoma-
tik ist nicht nur von der jeweils vorliegen-
den Blut-Alkohol-Konzentration (BAK),
sondern von vielen anderen Einfliissen
abhangig. Dazu zahlen insbesondere die
Alkoholgewdhnung (Toleranz), die Person-
lichkeitsstruktur, mogliche organische
Erkrankungen, wie z.B. Funktionsstorun-
gen der Nieren, Leber oder des Gehirns,
situative Einfliisse, wie Ubermiidung oder
Erschépfung, sowie die aktuelle Umge-
bung. Eine Alkoholintoxikation ist manch-
mal mit einer Amnesie fiir die Ereignisse,
die wahrend der Intoxikation auftraten
(»Filmriss«, »blackout«), verbunden. Die-
ses Phanomen kann auf einen hohen
Blutalkoholspiegel und eventuell auf die
Geschwindigkeit, mit der dieser Spiegel
erreicht wird, zurtickzufiihren sein. Den
Nachweis des Alkoholkonsums kann man
durch den Geruch von Alkohol im Atem,
durch entsprechende Berichte, durch
Atemluft-, Blut- oder Urinanalysen erhalten.

Leichte Rauschzustande finden sich meist
schon bei einer BAK von 0,5 bis 1,0 Promille.
Hier kann es zu einer Beeintrachtigung der
Gang- und Standsicherheit sowie komplexer
motorischer Funktionen und der Koordi-
nation kommen, aber auch zu Stérungen
der Augenfolgebewegungen (Nystagmus).
AuBerdem wird die Sprache verwaschen,
im psychischen Bereich setzt eine Enthem-
mung mit verminderter Kritikfahigkeit
und Selbstkontrolle ein; die psychomoto-
rische Leistungsfahigkeit (Fahrtauglich-
keit!) ist meist deutlich vermindert.

Bei mittelgradigen Rauschzustanden

bei einer BAK von etwa 1,5 bis 2,0 Promille
finden sich deutlicher ausgepragte psychi-
sche Auffalligkeiten, wie zunehmende
affektive Enthemmungen und unange-
messenes Sexualverhalten, gehobener
Affekt bis hin zur Euphorie, aber auch
Gereiztheit und Aggressivitat haufigim
raschen Wechsel. Das Urteilsvermogen ist
zunehmend beeintrachtigt, ebenso sind
die motorischen Stérungen merkbar aus-

gepragt.

Bei schweren Rauschzustanden mit einer
BAK von {iber 2,0 bis 2,5 Promille kommt es
zunehmend zu Bewusstseins- und Orien-
tierungsstorungen, Angst und Erregung,
aber auch Sedierung und einer Vielzahl
neurologischer Symptome wie z.B. Gleich-
gewichtsstorungen, Dysarthrie, Schwindel.
Das alkoholische Koma beginnt meist bei
einer BAK von liber 4,0 Promille, bei einer
BAK von etwa 5 Promille liegt die Letalitat
bei rund 50%.Todlich wirkt in der Regel
eine Dampfung des Atemzentrums oder
eine Aspiration von Erbrochenem.
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Die Behandlung besteht in der Regel
darin, die Intoxikation abklingen zu lassen.
Bei schweren Intoxikationen ist eine Viel-
zahl anderer Erkrankungen abzugrenzen,
speziell auch subdurale Blutungen, Scha-
del-Hirn-Traumen, aber auch Vergiftungen
mit anderen Medikamenten/Substanzen.
Im Falle schwerer Alkoholintoxikationen
mit aggressiven Durchbriichen kann neben
intensivmedizinischen MaBnahmen die
Verordnung von Neuroleptika, z.B. Halo-
peridol, angezeigt sein.

Der pathologische Rausch bezeichnet
(nach ICD-10) einen Zustand, der kurz nach
dem Trinken einer Menge Alkohols, die bei
den meisten Menschen keine Intoxikation
hervorrufen wiirde, mit einem plotzlichen
Ausbruch von aggressivem, oft gewalttati-
gem Verhalten einhergeht, das fiir den
Betroffenen in niichternem Zustand unty-
pisch ist. Meist spielt die enthemmende
Wirkung von Alkohol die entscheidende
Rolle bei Menschen, die wohl auch sonst
die Bereitschaft zu Verhaltensstorungen
haben. (Da es sich nicht um ein eigenstan-
diges Krankheitsbild handelt, ist dieser
Begriff in der amerikanischen Klassifikation
(DSM IV) nicht mehr aufgenommen.)

Die Diagnose »Missbrauch, in ICD-10 als
schadlicher Gebrauch bezeichnet, erfordert
eine tatsachliche Schadigung der psychi-
schen (z.B. eine depressive Episode nach
massivem Alkoholkonsum) oder physischen
Gesundheit (z.B. Leberschadigung) des
Konsumenten. Schadliches Konsumverhal-
ten wird zwar haufig von anderen kritisiert
und hat auch haufig unterschiedliche ne-
gative soziale Folgen; die Ablehnung des
Konsumverhaltens oder einer bestimmten
Substanz von anderen Personen oder
einer ganzen Gesellschaft ist aber kein
Beweis fiir den schadlichen Gebrauch,

ebenso wenig wie etwa negative soziale
Folgen, z.B. Inhaftierung, Arbeitsplatzver-
lust oder Eheprobleme. Auch beweisen
eine akute Intoxikation oder ein »Kater«
(hangover) allein noch nicht den »Gesund-
heitsschaden, der fiir die Diagnose
schadlicher Gebrauch erforderlich ist.

Die Behandlung des schadlichen Gebrau-
ches/Missbrauches besteht in Beratung
und Behandlung der kérperlichen und
psychischen Folgezustande (siehe Kapitel 7).

6.1.2 Abhiangigkeitssyndrom

Beim Abhangigkeitssyndrom nach ICD-10
handelt es sich »um eine Gruppe korperlicher,
Verhaltens- und kognitiver Phanomene,
bei denen der Konsum fiir die betroffene
Person Vorrang hat gegenuiber anderen
Verhaltensweisen, die von ihr frither héher
bewertet wurden. Ein entscheidendes
Charakteristikum der Abhangigkeit ist der
oft starke, gelegentlich ibermachtige
Wunsch, psychotrope Substanzen oder
Medikamente (arztlich verordnet oder
nicht), Alkohol oder Tabak zu konsumierenc.

Entsprechend wird psychische Abhangig-
keit meist an einem typischen Beschaf-
fungsverhalten (»drug seeking behavior«)
und pathologischen Einnahmemuster
(z.B. beziiglich Menge, Zeitdauer) erkenn-
bar,wahrend physische Abhangigkeit vor
allem auf den kérperlichen Wirkungen
wiederholten Substanzkonsums beruht.
Ein eingeengtes Verhaltensmuster im
Umgang mit psychotropen Substanzen ist
ebenfalls als ein charakteristisches Merk-
mal beschrieben (z.B. die Tendenz, alkoho-
lische Getranke werktags in gleicher
Weise zu konsumieren wie an Wochenen-
den, ungeachtet dem gesellschaftlich



vorgegebenen Trinkverhalten. Auch treten
die Merkmale des Abhangigkeitssyndroms
bei einem Riickfall nach einer Abstinenz-
phase schneller auf als bei Nichtabhangigen;
wahrend die Entwicklung einer Alkoholab-
hangigkeit mit allen Symptomen bei einem
Menschen meist Jahre bis Jahrzehnte
benétigte, ist dies im Rahmen eines Riick-
falles in sehr viel kiirzerer Zeit, d. h. oft
innerhalb von Tagen oder Wochen, der Fall
(Reinstatement-Phianomen).

Entsprechend sollte die Diagnose »Abhéngigkeit« nur gestellt werden, wenn irgend-
wann wiahrend des letzten Jahres drei oder mehr der folgenden Kriterien gleichzeitig
erfiillt waren:

1.

Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, psychotrope Substanzen oder Alkohol zu
konsumieren.

Verminderte Kontrollfdhigkeit beziiglich des Beginns, der Beendigung und der
Menge des Konsumes.

Ein korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion des Konsums,
nachgewiesen durch die substanzspezifischen Entzugssymptome oder durch die
Aufnahme der gleichen oder einer nahe verwandten Substanz, um Entzugssymp-
tome zu mildern oder zu vermeiden.

Nachweise einer Toleranz. Um die ursprtinglich durch niedrigere Dosen erreichten
Wirkungen der psychotropen Substanz hervorzurufen, sind zunehmend héhere
Dosen erforderlich (eindeutige Beweise hierfiir sind die Tagesdosen von Alkoholi-
kern, die bei Konsumenten ohne Toleranzentwicklung zu einer schweren Beein-
trdchtigung oder gar zum Tode fiihren wiirden).

Fortschreitende Vernachldssigung anderer Vergniigen oder Interessen zugunsten
des Substanzkonsums; erhohter Zeitaufwand, um die Substanz zu beschaffen, zu
konsumieren oder sich von den Folgen zu erholen.

Anhaltender Substanzkonsum trotz des Nachweises eindeutiger schddlicher Fol-
gen, wie z.B. Leberschddigung durch exzessives Trinken, depressive Verstimmungen
infolge starken Substanzkonsums (oder drogenbedingte Verschlechterung kogniti-
ver Funktionen). Es sollte dabei festgestellt werden, dass der Konsument sich
tatscichlich liber Art und Ausmapf der schddlichen Folgen im Klaren war oder dass
zumindest davon auszugehen ist.

(Kopiervorlage fiir die Patientenbefragung siehe Anhang)
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Eine korperliche Abhangigkeit von Alkohol
wird durch Hinweise auf eine Toleranzent-
wicklung und auf Entzugssymptome belegt.
Alkoholentzug ist durch die Entwicklung
von Entzugssymptomen gekennzeichnet,
die etwa zwolf Stunden nach der Reduktion
bei langandauerndem starken Alkoholkon-
sum entstehen. Weil der Alkoholentzug
unangenehm und stark sein kann, trinken
Menschen mit Alkoholabhangigkeit oft
trotz der ungtinstigen Folgen weiter,um
Entzugssymptome zu vermeiden oder zu
lindern. Eine ansehnliche Minderheit von
Personen mit einer Alkoholabhangigkeit
erleben nie ein klinisch relevantes Ausmaf
an Entzugssymptomen und nur 5% der
Alkoholabhangigen erleben jemals ernst-
hafte Komplikationen beim Entzug (z.B.
Delir, Grand-mal-Anfalle). Ist ein zwang-
hafter Alkoholkonsum entstanden, ver-
wenden Abhangige oft viel Zeit damit,
alkoholische Getranke zu besorgen und zu
konsumieren. Solche Personen trinken
trotz vorhandener ungtinstiger psychischer
und korperlicher Folgen (z.B. Depressionen,
Bewusstseinsstorungen, Leberschaden
oder andere Folgeerscheinungen) weiter.

Der Test, der den Alkoholkonsum am
direktesten misst, ist die Bestimmung

der Blutalkoholkonzentration, die auch
verwendet werden kann, um die Alkohol-
toleranz zu beurteilen. (Bei einer Person
mit einer Ethanol-Konzentration von ein
Promille im Blut, die keine Anzeichen einer
Intoxikation aufweist, kann angenommen
werden, dass sie einen gewissen Grad von
Alkoholtoleranz erreicht hat. Bei zwei
Promille weisen die meisten Personen, die
keine Alkoholtoleranz entwickelt haben,
eine schwere Intoxikation auf). Unter den
Laborwerten ist die Erhohung der gam-
ma-GT ein sensitiver, des CDT dartiber hin-
aus ein spezifischer Indikator. Auch kann

das mittlere Erythrozyteneinzelvolumen
(MCV) bei starken Trinkern aufgrund eines
Mangels an bestimmten B-Vitaminen
ebenso wie aufgrund der direkt toxischen
Wirkung von Alkohol auf die Erythropoese
leicht erhoht sein. Im librigen kann die
wiederholte Einnahme groRBer Mengen
von Alkohol fast jedes Organsystem,
besonders den Gastrointestinaltrakt, das
kardiovaskulare System und das zentrale
und periphere Nervensystem beeinflussen
und schadigen.

Die Behandlung der Alkoholabhangigkeit
ist in Kapitel 7 dargestellt.



6.1.3 Alkoholentzugssyndrom

Das Alkoholentzugssyndrom kann als
(einfaches) vegetatives Entzugssyndrom

(»Pradelir«) oder als Delir (»Delirium

tremens«) mit und ohne Krampfanfille
nach absolutem oder relativen Entzug

von Alkohol auftreten.

Die Symptome des vegetativen
Entzugssyndroms sind:

somatisch-internistisch

» Allgemeines Unwohlsein und
Schwidiche

» Gastrointestinale Storungen;
Appetitmangel, Ubelkeit, Erbrechen,
Magenschmerzen, Durchfdlle

* Herz-Kreislaufstorungen,
Tachykardien, periphere Odeme

vegetativ

» Mundtrockenheit

» Vermehrtes Schwitzen
* Juckreiz

* Schlafstérungen

neurologisch

« Tremor (Hdnde, Zunge, Augenlider)

» Artikulationsstorungen, Ataxie,
Pardisthesien

* Nystagmus, Muskel- und
Kopfschmerzen

psychisch

» Angst

* Reizbarkeit

« Motorische und innere Unruhe

« Depressive Verstimmungen

« Konzentrations- und
Geddchtnisstorungen

» Selten Bewusstseinsstorungen und
fliichtige Halluzinationen

Die Behandlung ist als sog. »qualifizierte
Entgiftung« durchzufiihren, d.h. dass
neben der korperlichen Entgiftung in etwa
zeitgleich auch sucht- bzw. psychothera-
peutische Interventionen Anwendung
finden mit dem Ziel, den Patienten tber
die schadlichen Auswirkungen aufzukldren
und seine Motivation zu wecken oder zu
starken, weitergehende Hilfen aufzusuchen
oder ihn konkret dorthin zu vermitteln
(Beratungsstellen, Selbsthilfegruppen).

Die Therapie besteht zunachst darin, den
Patienten in eine ruhige und kompetente
Umgebung zu bringen, Zuwendung und
Hilfe anzubieten und eine normale
Fliissigkeits- und Nahrungszufuhr zu
gewahrleisten. Sollte wegen der Schwere
der Entzugssymptome eine medika-
mentoése Behandlung erforderlich sein,
sind entsprechende Substanzen (z.B.
Carbamazepin oder Benzodiazepine) zu
verordnen. In der Regel ist eine stationare
Behandlung indiziert,insbesondere wenn
cerebrale Entzugsanfalle oder schwere
Delirien in der Vorgeschichte zu eruieren
sind, bei sehr hohem Konsum, bei schlech-
tem Allgemeinzustand, wenn die Patienten
wenig soziale Unterstutzung haben,
alleinstehend oder wenig zuverlassig sind
oder ambulante Versuche erfolglos waren.
Liegen dagegen giinstige Konstellationen
vor, kdnnen auch ambulante Entzugsbe-
handlungen durchgefiihrt werden.

Die Verordnung von Clomethiazol an
ambulante Patienten ist ein Kunstfehler.

Das Entzugssyndrom mit Delir ist ein
kurzdauernder, aber gelegentlich lebens-
bedrohlicher toxischer Verwirrtheitszu-
stand mit somatischen Stérungen. Es
kommt gewdhnlich bei starken Trinkern
mit einer langen Vorgeschichte vor,
beginnt meist nach Absetzen des Alkohols,
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kann aber auch wahrend einer Episode
schweren Trinkens auftreten. Etwa die
Halfte aller Delirien beginnt mit einem
zerebralen Krampfanfall. Die typischen
Vorzeichen sind Schlafstérungen, Zittern
und Angst.

Die klassische Symptomtrias
besteht in:

* Bewusstseinstrtibung und Verwirrt-
heit (Stérung der zeitlichen, értlichen,
situativen und manchmal auch
autopsychischen Orientierung)

« Lebhaften Halluzinationen (meist
optischer Natur, in Form von Insekten,
kleinen Tieren) oder Illusionen
Jjeglicher Wahrnehmungsqualitat und

« Ausgeprdgter Tremor

* Auch Wahnvorstellungen, Unruhe,
Schlaflosigkeit oder Umkehr des
Schlaf-Wachrhythmus und vegetative
Ubererregbarkeit sind oft vorhanden

Zur Behandlung muss der Patient in eine
Klinik eingewiesen werden, in der Regel
erfolgt die Therapie auf einer Intensivsta-
tion.In der Anti-Delir-Therapie wird
Clomethiazol eingesetzt, es werden aber
auch Therapie-Schemata verwendet, in
denen Haloperidol, Benzodiazepine und
gelegentlich auch Clonidin verabreicht
wird; bei Krampfanfallen sind Benzodia-
zepine, z.B. Clonazepam angezeigt.

6.1.4 Psychotische Stérungen

Unter den psychiatrischen Folgeerkran-
kungen ist die Alkoholhalluzinose von
Bedeutung. Kennzeichnend sind lebhafte
Halluzinationen, typischerweise akustischer
Art, die nach langerem Alkoholkonsum,
aber auch nach Absetzen auftreten kdnnen.
Bei fehlenden Bewusstseins- und Orien-
tierungsstérungen vernimmt der Betref-
fende Stimmen, die oft in abwertender und
beschimpfender Art tiber ihn reden. Wahn-
und Angstsymptome kénnen ebenfalls
auftreten, sodass die Erkrankung von einer
schizophrenen Erkrankung abgegrenzt
werden muss. Meist remittiert die Sympto-
matik spontan, bei einem Fiinftel der Félle
kann die akute Halluzinose in eine chroni-
sche Form ubergehen.

Relativ selten ist der alkoholische Eifer-
suchtswahn, der fast nur mannliche Patien-
ten befallt. Gefiirchtet sind die bei Eifer-
suchtskranken haufigen Gewalttaten, die
sich praktisch ausschlieBlich auf die Part-
nerin oder den meist vermeintlichen, selten
realen Nebenbuhler richten.

Die Behandlung dieser neuropsychiatri-
schen Folgeerkrankungen sollte in Zusam-
menarbeit mit einem Facharzt erfolgen;in
der Regel sind antipsychotisch wirksame
Medikamente (Neuroleptika) indiziert.



6.1.5 Amnestische Syndrome

Kennzeichnend sind Storungen des
Kurzzeitgedachtnisses und des Zeitge-
fiihls, wobei das Altgedachtnis und das
Immediatgedachtnis erhalten sind. Bei
ausgepragten Formen, bei denen ein
intellektueller Abbau mit kritiklosem und
urteilsarmen Denken, sowie Personlich-
keitsveranderungen mit Apathie, Initiativ-
verlust und affektiver Abstumpfung sowie
einer Tendenz zur Selbstvernachlassigung
(friher sprach man auch von Verwahrlo-
sung oder Depravation bei chronischen

Alkoholikern) auftreten kénnen, liegt

eine Alkohol-Demenz vor. Eine schwere
Erkrankung ist die akute Wernicke-Enze-
phalopathie (mit der Trias aus Bewusst-
seinsstorungen und Desorientiertheit,
Augenmuskelstérungen, Gangataxie), die
in die chronische Form der Korsakow-Psy-
chose libergehen kann (mit den genannten
Symptomen des amnestischen Syndroms
und den typischerweise oft zusatzlich auf-
tretenden Konfabulationen; siehe Kapitel
6.2.10).

6.2 Internistische und neurologische Aspekte

6.2.1 Erkrankungen des
Verdauungstraktes

6.2.1.1 Bosartige Tumoren von Mundhdhle,
Rachen und Kehlkopf

Hauptrisikofaktor ist die Konstellation von
Alkoholkonsum und Rauchen. Bei chroni-
schem Alkoholabusus steigt mit jedem
taglich getrunken Drink (1 Standarddrink =
10g Ethanol) das Risiko an einem bosartigen
Tumor zu erkranken um 5 bis 30 %, mit
dem hochsten Risiko bei den Tumoren

der Mundhohle, des Rachens und des
Kehlkopfes. Nach Abzug des krebserzeu-
genden Tabakeffektes, ist das relative
Risiko, an einem bosartigen Tumor der
Mundhéhle, des Rachens und Kehlkopfes
zu erkranken bis zum 125-fachen erhoht.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Progrediente Dysphagie zundichst
nur fiir feste Speisen, spdter auch fiir
weiche und fliissige Kost (70-95 %).

« Gewichtsverlust (42-63%).

« Druckschmerzen hinter dem
Brustbein (retrosternale Schmerzen).

* Blutung aus dem Tumor (11-35 %).

» Komplikationen:
Aspirationspneumonien,
retrosternales Brennen,

Singultus (»Schluckaufx),
Heiserkeit (bei N. Rekurrensparese),
Husten (bei Fistelbildung und
Aspiration)

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



6.2.1.2 Osophaguskarzinom
Hauptrisikofaktor fiir bésartige Tumoren
der Speiserdhre (Osophaguskarzinome,
i.e. Plattenepithelkarzinome) ist die
Konstellation von Alkohol und Rauchen.
Das relative Risiko, an einem Osophagus-
karzinom zu erkranken, ist bei alleinigem
Nikotinkonsum bis zum 6-fachen erhéht.
Das relative Risiko erhoht sich bis zum
44-fachen bei gleichzeitigem Alkohol-
und Nikotinkonsum. Die Inzidenzrate
des Osophaguskarzinoms steigt bei
chronischem Alkoholabusus mit jedem
taglichen Drink um 1,2 pro 100 000
Einwohner.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Progrediente Schluckstorungen
(in 70-95 %) zundichst nur fiir feste
Speisen, spdter auch fiir weiche und

fliissige Kost

« Gewichtsverlust (42-63 %)

* Druckschmerzen hinter dem
Brustbein

» Blutung aus dem Tumor (11-35 %)

« Komplikationen durch ZuriickfliefSen
von Mageninhalt in die Speiseréhre
bis in die Lungen mit Ausbildung
einer Lungenentziindung, Sodbrennen,
»Schluckauf«, Heiserkeit und Husten
sind vergleichsweise selten

6.2.1.3 Gastro-6sophagealer Reflux/
Refluxerkrankung

Alkohol senkt beim gesunden Menschen
akut den Tonus des unteren SchlieBmuskels
der Speiseréhre und hemmt die regelmaRig
auftretenden Muskelkontraktionen der
Speiserohre, die eine »Sduberungsfunktion«
derselben besitzen. Folge dieser funktio-
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nellen Veranderungen ist das gehaufte und
verlangerte ZuriickflieBen von Magenin-
halt (inkl. Magensaure) in die Speiserdhre.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Sodbrennen

* Saures Aufstofien

 Schmerzen hinter dem Brustbein
(retrosternale Schmerzen)

6.2.1.4 Refluxésophagitis

Alkohol (i.e. Ethanol) schadigt zum einen
durch seine hohe lokale Konzentration
direkt und zum anderen indirekt durch
Freisetzung von Entziindungsmediatoren
die Schleimhaut von Mundhéhle und
Speiserohre und kann eine Entziindung
vor allem des unteren Teils der Speiserohre
hervorrufen, die »Refluxésophagitis«.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Saures AufstofSen (50-70 %)

« Sodbrennen (50-70 %)

» Magenschmerzen und Schmerzen
hinter dem Brustbein

* Bluterbrechen

« Schluckstérungen (25-60 %, je nach
Schweregrad) als mégliches Symptom
einer sekundcdiren, entziindlichen
organischen Stenosierung in der
Speiserohre, die mitunter operativ
behandelt werden muss

« Ubelkeit, Erbrechen, schmerzhafte
Schluckstérungen (Odynphagie;
selten)

* Mitunter besteht unabhdngig vom
Grad der Speiserohrenentztindung ein
symptomarmer Verlauf




6.2.1.5 Barrett-Syndrom

Hauptrisikofaktor fiir das Barrett-Syndrom
ist der chronische gastro-6sophageale
Reflux, d.h. das chronische Zurtickflieen
von Magensaure in die Speiserohre,
welches durch Alkohol geférdert wird.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Es gibt keine spezifische Symptomatik
(siehe unter »gastro-ésophagealen
Reflux«)

» Komplikationen: Schluckstorungen
im Falle der Tumorbildung (sog.
Barrettkarzinom, ein Adenokarzinom)

6.2.1.6 Mallory-Weiss-Syndrom

Als Folge eines reichlichen Alkoholgenusses
tritt haufig Ubelkeit und Erbrechen auf,in
deren Folge eine gastrointestinale Blutung
entstehen kann, die auf akut auftretende
(in Langsrichtung gestellte) Schleimhaut-
einrisse im unteren Teil der Speiserohre
und/oder am Mageneingang beruht.

Klinische Manifestation /

Leitsymptome:

(nach akutem Alkoholexzess bei

chronischem Alkoholabusus)

« Ubelkeit, heftiges Wiirgen und
Erbrechen zundchst nur von Speise-
und Getrdnkeresten

» Zeitlich verzogert mitunter massives
Bluterbrechen mit Schmerzen hinter
dem Brustbein bzw.im Magen

6.2.1.7 Akute (hdmorrhagische) Gastritis
Im Magen fiihrt Ethanol innerhalb von

30 Minuten nach der Aufnahme alkoholi-
scher Getranke dosisabhangig akut zu
einer Schwellung der Magenschleimhaut,
zu Entziindungsreaktionen, zu Einblutungen,
zu Abschilferungen und zum Tod der Schleim-
hautzellen. Das Ergebnis stellt sich beim
Menschen klinisch als eine akute, oft
blutige alkoholische Magenschleimhaut-
entziindung dar, die akute erosive (hamor-
rhagischen) Gastritis. Die Schleimhaut-
schadigungen vor allem durch hohere
Konzentrationen von Ethanol (iiber 10
Vol.-%) oder durch Spirituosen wie Whisky
benétigten zur Abheilung mehr als 24
Stunden.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Magenschmerzen mit Ubelkeit und
Erbrechen

* Blutarmut und Teerstuhl
(schmerzlose’ gastrointestinale
Blutung)

* Plotzliche und kreislaufrelevante
Blutung

« Erbrechen von (dunkelrotem) Blut,
Hdmatin und Blutkoageln

'Insbesondere dann, wenn Alkohol in
Verbindung mit Salizylaten (wie Aspirin®)
eingenommen wird, kann es zu einer aku-
ten Magenblutung kommen, da beide
uber die gleichen Mechanismen toxisch
auf die Magenschleimhaut wirken.

Die klinischen Beschwerden sind reversibel,
die morphologischen Veranderungen sind
typischerweise 24-48 Stunden nach Etha-

nolintoxikation nicht mehr nachweisbar.

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



6.2.1.8 Chronische Gastritis/

Peptisches Ulcus/Magenkarzinom

Beim Alkoholkranken kommt eine chro-
nische Gastritis nicht haufiger vor als bei
der Normalbevolkerung. Frithere Untersu-
chungen, in denen eine erhohte Inzidenz
der chronischen atrophischen Corpusgas-
tritis bei Alkoholkranken beschrieben
wurde, waren entweder unkontrolliert
oder zeigten lediglich Trends auf. Lediglich
in einer Studie wurde eine erhohte Prava-
lenz einer atrophischen Antrumgastritis
beschrieben. Da der Helicobacter-pylori-
Status bei diesen Patienten nicht bestimmt
wurde —der Helicobacter pylori aber der
hauptpathogenetische Faktor neben der
Einnahme von nichtsteroidalen Antirheu-
matika fur die (multifokale) atrophische
(Antrum)Gastritis darstellt - relativiert
sich diese Assoziation.

Die aktuellen epidemiologischen Studien
zeigen, dass das peptische Ulcus ebenfalls
nicht mit dem Alkoholkonsum assoziiert
ist. Obwohl die Mehrzahl der bisher vorlie-
genden epidemiologischen Studien keine
definitive Assoziation zwischen chroni-
schem Alkoholkonsum und einem erhéhten
Risiko an einem Ulcus ventriculi bzw.
duodeni zu erkranken zeigen konnten,
bleiben doch noch einige Fragen zu klaren.
In prospektiven, kontrollierten Untersu-
chungen sollte bei der Auswahl der
Patienten bzw. in der Auswertung der
durchgefiihrten Untersuchungen sowohl
der tagliche Alkoholkonsum, gleichzeitig
bestehender Nikotinabusus, zusatzlich
eingenommene Medikamente (i.e. nicht-
steroidale Antirheumatika), begleitende
alkoholassoziierte Folgeerkrankungen
und der Helicobacter-pylori-Status Beruick-
sichtigung finden.

In den zumeist retrospektiv und nur
selten prospektiv durchgefiihrten epide-
miologischen Studien wurde kein gehaduftes
Auftreten der bosartigen Magentumoren
bei chronischem Alkoholkonsum gefunden.
Dies galt selbst bei Alkoholmengen von
mehr als 200 g Ethanol pro Tag. Die Art
des konsumierten alkoholischen Getrankes
(Bier, Wein, Spirituosen) hatte ebenfalls
keinen Einfluss auf die Karzinominzidenz.
Zum Kardiakarzinom —einem bosartigen
Tumor in der Ubergangsregion von Speise-
rohre zum Magen - liegen zur Zeit keine
sicheren Daten vor.

6.2.1.9 Ethanol und Helicobacter-
pylori-Infektion

Epidemiologische Studien deuten darauf
hin, dass Alkohol- und Zigarettenkonsum
keine Risikofaktoren fiir die Helicobacter-
pylori-Pravalenz in der Magenschleimhaut
darstellen. Eine neuere Studie lasst sogar
einen protektiven Effekt eines moderaten
Alkoholkonsums (>75 g/Woche = weniger
als 12 g Ethanol/Tag) gegeniiber einer
aktiven Infektion mit Helicobacter pylori
vermuten. Andererseits ist bekannt, dass
Helicobacter pylori und Ethanol sowohl
eine direkte als auch eine indirekte toxische
Wirkung auf die Magenmukosa haben. Ob
eine Interaktion zwischen der mukosa-
schadigenden Wirkung des Ethanols und
einer praexistenten Helicobacter-pylori-
Infektion besteht, ist bislang nicht geklart.



6.2.1.10 Intestinale Atrophie und
Resorptionsstorungen

Alkohol schadigt im Diinndarm ebenfalls
die Schleimhaut, sichtbar an Schleimhaut-
rotungen, Zellabschilferungen und kleinen
Schleimhautblutungen. Die Folge ist eine
Reduzierung der Diinndarmoberflache
(Atrophie) und Hemmung der Absorption
zahlreicher Nahrstoffe im Dinndarm (i.e.
Glukose und Aminosauren).Klinisch rele-
vante Storungen der Absorption im Diinn-
darm werden aber nur bei Patienten mit
chronischem, reichlichen Alkoholkonsum
(Méanner liber 60 g/Tag, Frauen {liber
30-40 g/Tag) gesehen.

Alkohol und Darm:

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Oberbauchschmerzen/abdominelle
Schmerzen mit Ubelkeit und
Erbrechen.

« Andmie und Teerstuhl (schmerzlose
gastrointestinale Blutung)

« Durchfall (Diarrhéen)

» Malabsorptionsstorungen, Mangel-
erndhrung und Gewichtsverlust
(siehe Abb. 6.1)

* Funktionelle Storungen
(siehe Abb. 6.1)

» Mangelerndhrung

Funktions- und Stoffwechselstorungen und ihre klinischen Folgen

Funktionelle Stérungen

Resorptionsstorungen

Permeabilitatsstorungen

Molekile

Stoffwechselstorungen
Hemmung des

(Glykolseenzyme, Laktase,
(Di)Saccharidase)

von Vitaminen, Spurenelementen,
Kohlenhydraten, Lipiden, Proteinen

der Darmmukosa fiir groRere

Kohlenhydratstoffwechsels

Hemmung der Proteinsynthese

Aktivierung der Lipidsynthese

Klinische Folgen
Avitaminosen, Zinkmangel,

Mangelernahrung

Vermehrt Aufnahme bakterieller
und anderer Toxine:
alkoholbedingte
Lebererkrankungen

Klinische Folgen

Laktoseintoleranz

Mangelernahrung,
Motilitatsstérungen

Steatorrhoe, Hyperlipidamie,
Fettleber

Abb. 6.1: Alkohol und Darm, Funktions- und Stoffwechselstérungen und ihre klinischen Folgen
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6.2.1.11 Colonpolypen/colorektale
Karzinome

Patienten mit einem hohen Alkoholkonsum
haben ein zwei- bis dreifach erhhtes Risiko
sog.adenomatose Colonpolypen — gutar-
tige Tumoren —zu entwickeln. Chronischer
reichlicher Alkoholkonsum erhoht wahr-
scheinlich das Risiko fiir die Entwicklung
bosartiger Dickdarmtumoren, sog. Adeno-
karzinome. Als gesichert gilt ein solcher
Zusammenhang fiir den Mastdarm: Bei
Biertrinkern, die mehr als einen Liter pro
Tag trinken, ist das Risiko dreifach erhoht.

6.2.2 Lebererkrankungen

Fettleber, Alkoholhepatitis und Leberzirrhose
sowie chronische Bauchspeicheldriisenent-
zlindung (Pankreatitis) und Malignom-
erkrankungen sind die haufigsten Alkohol-
folgeerkrankungen. Eine Fettleber wird bei
Patienten mit chronischen Alkoholkonsum
in bis zu 90 %, eine Alkoholhepatitis in bis
zu 50 % und eine Leberzirrhose in 20-30 %
gesehen. Die Mortalitat im Rahmen der
akuten Alkoholhepatitis liegt zwischen
15-25% (Haupttodesursachen sind Leber-

koma, gastrointestinale Blutungen, das sog.

hepatorenale Syndrom und Infektionen),
die Vierjahresmortalitat liegt bei 35%. Be-
steht zum Zeitpunkt der Alkoholhepatitis
eine Zirrhose, betragt die Vierjahresmor-
talitat sogar 60 %. Mit einer deutlichen
Risikosteigerung fiir die Lebererkrankung
ist bei Mannern ab einem Alkoholkonsum
zwischen 40-60 g/Tag und bei Frauen ab
einem Alkoholkonsum von 20-30 g/Tag zu
rechnen. Bis 40 g pro Tag wird kein sicherer
Effekt bei Mannern beobachtet, bei 60 g
pro Tag ist das Risiko sechsfach erhoht, bei
80 g proTag vierzehnfach erhoht. Das
Risiko der Frau ist nahezu doppelt so hoch
wie das der Manner. Neuere Daten zeigen

bereits fiir geringe Mengen (12g proTag)
ein im Vergleich zu Nichttrinkern erhohtes
Risiko fiir eine Leberzirrhose. Neben Ver-
anderungen des Immunsystems, der toxi-
schen Wirkung des Acetaldehyds, metabo-
lischen Auswirkungen (oxidativer Stress,
Endotoxin- bzw. Zytokinexpression, Aktivie-
rung neutrophiler Granulozyten etc.) spielen
Erndhrungsfaktoren in der Pathogenese
alkoholinduzierter Lebererkrankungen
eine Rolle. Ein Mangel in der Versorgung
mit verschiedenen Nahrstoffen kann zur
Entstehung und zum Fortschreiten alkohol-
induzierter Leberschaden beitragen. Nahr-
stoffe, fiir die ein solcher Zusammenhang
wahrscheinlich oder gesichert ist, sind
schwefelhaltige Aminosduren (Methionin
und Zystein), Polyenphosphatidylcholin,
mehrere Vitamine (Vitamin A, Vitamin E
und Vitamin B6) sowie die Spurenelemente
Zink und Selen. Der Mangel an den erwahn-
ten Nahrstoffen ist nur z.T. Folge einer ina-
daquaten Zufuhr und einer Stérung der
Absorption im Diinndarm. Umgekehrt
kann eine erh6hte Zufuhr an ungesattig-
ten Fettsauren in der Kost, insbesondere
von Linolsaure, die Entstehung alkoholin-
duzierter Leberschaden verstarken.

6.2.2.1 Fettleber

Eine Fettleber liegt bei diffuser Verfettung
von uber 50 % der Hepatozyten bzw.
einem Fettanteil von liber 5% des Leberge-
wichtes vor. Geringgradigere Fettein-
lagerungen werden als Leberverfettung
bezeichnet. Die alkoholische Fettleber ist
die haufigste alkoholtoxische Leberscha-
digung (bis zu 9o % der Patienten). Unter
Abstinenz sind bei einfacher Fettleber die
Fetteinlagerungen innerhalb von zwei bis
sechs Wochen reversibel. Bei fortgesetz-
tem Alkoholabusus besteht die Gefahr des
Ubergangs in eine Alkoholhepatitis (in bis
zu 50 %) oder Leberzirrhose (in 10-30%).



Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Typisch ist ein leichtes Druck- und
Villegefiihl im rechten Oberbauch

« Morgendliche Ubelkeit

» Selten Schmerzen in der Lebergegend
(Leberkapseldehnung)

* Erh6hung der y-GT

Cave: Hdufig ist die Fettleber
asymptomatisch.

6.2.2.2 Alkoholhepatitis

Akute alkoholinduzierte, entziindlich-
nekrotisierende Leberschadigung mit
potenziell deletarem Verlauf, die meist
nach einer Phase besonders starken
Alkoholkonsums auftritt. Die Letalitat ist
mit bis zu 30 % hoch. Bei Alkoholabstinenz
liegt die 7-Jahres-Uberlebensrate bei
ca.80%, eine wesentlich schlechtere
Prognose ergibt sich bei fortgesetztem
Alkoholabusus. Hierbei entwickeln 40 %
der Patienten eine Leberzirrhose, die librigen
eine persistierende Alkoholhepatitis. Bei
Alkoholkarenz kommt es in 25% der Falle
zu einer Ausheilung, in 55% zu einer
persistierenden Hepatitis, teilweise mit
Ubergang in eine chronisch-aktive Hepatitis
(immunologisch bedingt?) und 20%
entwickeln trotz Alkoholkarenz eine
Leberzirrhose.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Oberbauchschmerzen

* Appetitlosigkeit

« Ubelkeit und Erbrechen

« Gelbsucht (Ikterus)

« Leber- und MilzvergréfSerung
(Hepato- und Splenomegalie)

* Fieber

» Benommenheit mit abnormer
Schldgfrigkeit (Somnolenz)

* Mitunter fulminanter Verlauf mit:
Erhéhter Blutungsneigung,
Bauchwasser (Aszites),
Nierenversagen,
Gastrointestinalen Blutungen und
Entwicklung eines Leberversagens
bzw. hepatorenalen Syndroms mit Tod
im Leberkoma

» Mogliche Komplikationen sind:
Delirium tremens (siehe dort),
Gastrointestinale Blutungen,
Wernicke Enzephalopathie,
Akuter Schub einer chronischen
Pankreatitis,

Fettembolie, Hypoglykdmie

6.2.2.3 Alkoholische Leberzirrhose

Der Begriff Zirrhose beschreibt ein fortge-
schrittenes Stadium der Bindegewebeab-
lagerung mit Ausbildung bindegewebiger
sog. portoportaler und portal-vendser
Septen, welche einen GroRteil des Pfort-
aderbluts an den abgeschniirten Paren-
chyminseln (Regeneratknoten) vorbeileiten.
Durch den damit verbundenen Parenchym-
schwund fiihrt dies zu einer verminderten
Entgiftungsleistung der Leber und zum
Pfortaderhochdruck. Die Veranderungen gel-
ten als irreversibel. In Deutschland wird
die Anzahl der Patienten mit Leberzirrhose
auf mindestens 300 ooo geschatzt, davon
mehr als 50% mit alkoholbedingter Zirrhose.

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



Klinische Symptomatik/Leitsymptome:

(typisch ist ein schleichender Beginn)
* Abgeschlagenheit

» Erhéhte Blutungsneigung

« Bauchwasser (Aszites), Odeme

» Verminderung der sexuellen Potenz
» Pardsthesien (Fehlempfindungen des
Hautsinnes in Form von »Kribbeln«,
»Pelzigsein«, »Ameisenlaufen« etc.
unter anderem mit Schmerzcharakter)
Kérperliche Untersuchung:

Die Leber ist von derber Konsistenz
(tastbare, hockrige Oberfldche),
Vergrofserte Milz (Splenomegalie),
Leberhautzeichen: Spider naevi,
Palmarerythem, Lacklippen, Weifsnd-
gel, Ikterus,

Caput medusae (selten),
Gyndkomastie, Hodenatrophie,
Ausfall von Achsel-

und Schambehaarung,
Muskelschwund,
Dupuytren-Kontrakturen,

Kachexie

Klinisch-chemisch:

Makrozytdre Andmie,

Thrombo- und evtl. Leukozytopenie
(aufgrund des Hypersplenismus),
Erhohung der Transaminasen,

v-GT, alkalischen Phophatase (AP),
Vermehrung der y-Globuline,
Verminderung des Serumalbumins,
der Pseudocholinesterase und
Thromboplastinzeit (gestérte
Lebersyntheseleistung)
Komplikationen:

Leberinsuffizienz mit allgemeiner
Blutungsbereitschaft,
Enzephalopathie,

Infektionen bis zur Sepsis,

Portale Hypertension mit Aszites
und Blutung aus Osophagusvarizen,
Deutlich erhéhte Inzidenz des pri-
mdren Leberzellkarzinoms (in 10-15 %)
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6.2.2.4 Hepatitis C-Infektion und
Alkoholkonsum

Die toxische Wirkung des Alkohols bei vor-
bestehenden Lebererkrankungen wird am
Beispiel der chronischen Hepatitisinfektionen
evident. Chronischer Alkoholkonsum fiihrt
bei Patienten mit einer chronischen Hepa-
titisinfektion zu einem vermehrt progres-
siven Verlauf der Erkrankung. Dies gilt ins-
besondere fiir die Hepatitis C-Infektion
und resultiert in einer erhohten Inzidenz
an Leberzirrhose und des primaren hepa-
tozellularen Karzinoms (HCC). Bei Patien-
ten mit einem Alkoholkonsum von mehr
als 10 g/Tag und einer HCV-Infektion steigt
die Viramie (Virusreplikation) signifikant
an.Somit sollten Patienten mit einer chro-
nischen HCV-Infektion in jedem Fall die
Alkoholmenge so weit als moglich redu-
zieren (weniger als ein Drink oder 8-13,6 g
Ethanol/Tag) bzw. den Konsum ganz ein-
stellen. Bei zur Zeit ca.1400 ooo Patienten
mit einer chronischen Hepatitis alleine in
Deutschland — davon entfallen auf die
Hepatitis C ca. 600 ooo Falle mit einer
jahrlichen Neuinfektionsrate von zur Zeit
15000 —ein nicht zu unterschatzendes
Problem. Alkoholabstinenz ist sehr emp-
fehlenswert.



6.2.3 Pankreaserkrankungen

Die alkoholbedingte Erkrankung der
Bauchspeicheldrise ist in mehr als 70%
der Falle die chronische Pankreatitis. Sie
manifestiert sich haufig als eine klinisch
»akute« Pankreatitis bei bereits bestehenden
morphologischen Zeichen einer chronischen
Bauchspeicheldriisenerkrankung. Im Mittel
nach 17Jahren bei Mannern und 10 Jahren
bei Frauen kommt es zur klinischen Mani-
festation der chronischen Pankreatitis.
Meist haben die Betroffenen mehr als

8o Gramm Alkohol pro Tag getrunken. Fur
die Entwicklung der chronischen Pankrea-
titis ist nicht die Art des alkoholischen
Getranks sondern die absolute Alkohol-
menge entscheidend. Als untere Dosis, ab
der das Risiko fiir eine chronischen Bauch-
speichedriisenerkrankung ansteigt, wird
ein taglicher Alkoholkonsum von 20 g pro
Tag angegeben.

6.2.3.1 Chronische Pankreatitis (inkl. »aku-
ter« Schub einer chronischen Pankreatitis)
Persistierende Entziindung des Pankreas
mit Fibrosierung und progredienten
Parenchymverlust und Destruktion des
Gangsystems mit der Folge einer einge-
schrankten exokrinen (Maldigestion =
unzureichende enzymatische Aufspaltung
der Nahrungsmittel) und endokrinen
(Diabetes mellitus = Zuckerkrankheit)
Funktion des Pankreas.

Klinische Manifestation/
Leitsymptome:

Friihstadium
« Rezidivierende
Oberbauchschmerzen (>90 %)

Spdtstadium

(bei weitgehendem Verlust

des Driisenparenchyms)

» Exokrine und endokrine
Pankreasinsuffizienz mit:
Gewichtsverlust,
Steatorrhoe,
Vitaminmangel,

Diabetes mellitus

» Gefahr der Begleit-
bzw. Zweiterkrankungen:
Hypoglykdmien,
Infektionen (Pneumonien,
Tuberkulose),
Pradisposition zum
Pankreaskarzinom

1) Typischerweise im mittleren Oberbauch lokalisiert.
Giirtelférmige Ausstrahlung nach links und/oder rechts
bzw. in die linke Schulter. Das Schmerzsyndrom kann
jahrelang persistieren oder einen Symptomenwandel
vollziehen und allmahlich nachlassen bzw. verschwinden.

Die chronische Pankreatitis kann als

eine »akute« Pankreatitis imponieren. Die
Freisetzung von aktivierten Verdauungs-
enzymen ins Gewebe verursacht eine
»Selbstverdauung« (autodigestive
Schadigung) des Pankreas und der
benachbarten Strukturen mit Induktion
einer systemischen Entzlindung.

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



Klinische Manifestation/

Leitsymptome

des »akuten« Schubes einer

chronischen Pankreatitis:

« Starker, andauernder Oberbauch-
schmerz mit linksbetonter,
glirtelférmiger Ausstrahlung in den
Riicken oder die Schulter

« Ubelkeit und Erbrechen

* lleus/Subileus mit einem prallelasti-
schen, tief pallpierbarem Abdomen
(»Gummibauch«)

» Hypotonie und Tachykardie (Kreislauf-
insuffizienz), Volumenmangelschock

* Pleuraerguss, Ascites

* Respiratorische Insuffizienz, Schock-
lunge (ARDS)

* Niereninsuffizienz

* Multiorganversagen

« Subfebrile bzw. febrile (bei sekunddr
bakterieller Infizierung der Nekrosen)
Temperaturen

» Einblutungen in die Bauchwand
(bei schwerer Form)

 Nachweis erhohter Pankreasenzym-
aktivitdten im Serum und Urin:
Anstieg der Serumamylase-
bzw- lipaseaktivitdt auf mehr als das
3-4fache,

Erhohung der Serumelastase,
Vermehrung der Amylaseaktivitat
im 24-Stunden-Urin auf mehr als das
2-3fache

» Ein Anstieg des C-reaktiven-Proteins
(CRP) nach dem dritten Tag auf
>120 mg/I gilt als Serummarker fiir
eine schwere, nekrotisierende
Verlaufsform (siehe auch sog.
Multiscoresysteme wie die Ranson-,
Glasgow- oder Apache-Kriterien in
weiterfiihrender Literatur)
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6.2.3.2 Pankreaskarzinom

Bei Alkoholkranken ohne Vorliegen einer
chronischen Pankreatitis ist das Pankreas-
karzinom nicht haufiger als bei der
Normalbevolkerung, sodass eine direkte
Assoziation zwischen chronischem
Alkoholkonsum und dem Auftreten eines
Pankreaskarzinoms nicht besteht. Es
besteht jedoch eine indirekte Assoziation,
da chronischer Alkoholkonsum eine chro-
nische Pankreatitis induzieren kann, auf
deren Boden sich ein Pankreaskarzinom
entwickeln kann. Das relative Risiko an
einem Pankreaskarzinom zu erkranken
betragt 10- bzw. 20 Jahre nach Stellung der
Diagnose einer chronischen Pankreatitis, im
Vergleich zur Normalbevélkerung 1,8 bzw.
4,0% unabhangig vom Geschlecht des
Patienten und der Region oder der
Atiologie der Pankreatitis. Die chronische
Pankreatitis ist daher als Prakanzerose
einzustufen.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Uncharakteristische und schleichend
verlaufende Symptome:
Inappetenz, Leistungsknick,
Uncharakteristische Oberbauch-
schmerzen

» Akute Pankreatitisschiibe

 Schmerzloser Ikterus

» Magenentleerungsstorungen

* Pfortaderthrombose

« Neu aufgetretener Diabetes mellitus




6.2.4 Endokrinologische Storungen

6.2.4.1Storung der ADH-Sekretion

Die akute Alkoholaufnahme bewirkt
initial eine Senkung der Vasopressin-
Spiegel (antidiuretisches Hormon, ADH)
im Plasma und eine Unterdriickung des
Durstempfindens. Konsekutiv kommt es
zum Flussigkeitsverlust durch Diurese und
zur intravasalen Volumenminderung

(bis zu einem Liter) mit ansteigender
Serumosmolalitat.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Dehydratation und Hypotonie
(reversibel) aufgrund der
unterdrtickten ADH-Freisetzung

Die chronische Alkoholaufnahme kann
tiber eine hohe Fliissigkeitszufuhr zur
Entwicklung einer ausgepragten
Hyponatriamie beitragen. Eine weitere
wichtige Ursache ist die alkoholinduzierte
Leberzirrhose. Hier kann es zum Syndrom
derinadaquaten ADH-Sekretion kommen.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

 Hyponatridmie

» Syndrom der inaddquaten
ADH-Sekretion

6.2.4.2 Schilddriise

Die thyreotrope Hypophysenfunktion wie
auch die Schilddriisenfunktion selbst
werden durch eine akute Alkoholaufnahme
nicht beeintrachtigt. Chronischer Alkohol-
konsum bedingt —wahrscheinlich tiber
eine direkt-toxische Alkoholwirkung -
dagegen eine verminderte Konversion von
T3 zu T4 und eine vermehrte Bildung von

rT3 (reverse Trijodthyronin), wobei im
Gegensatz zu T3 das rT3 keine metabolische
Aktivitat besitzt. Verzicht auf Alkohol
fiihrt zur Normalisierung der Schilddrii-
senparameter.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

Akute Alkoholintoxikation

» Entwicklung einer thyreotoxischen
Krise (Letalitdt 20-50 %) méglich bei
akuter Alkoholintoxikation bei
vorbestehender Hyperthyreose:
Tachykardie (iiber 140/min),
Temperaturanstieg,
Innere Unruhe,
Schweifsausbriiche,
Diarrhoen,
Zerebrale Beteiligung mit
Adynamie, Verwirrtheit,
Bewusstseinsstorung, Somnolenz und
Koma

Chronischer Alkoholabusus

» Erniedrigte Schilddriisenhormon-
werte im Serum ohne die klinischen
Zeichen der Hypothyreose

6.2.4.3 Mineral- und
Elektrolytstoffwechsel

Kalzium

Nach akuter Alkoholzufuhr kommt es
reversibel zu einem Anstieg der Kalzium-
ausscheidung im Urin. Das Parathormon
(PTH) fallt wahrend akuten Alkoholkon-
sums nur kurzfristig ab und der Kalzito-
ninspiegel steigt an. Der aktive Vitamin-D-
Metabolit 1,25(0OH),VitaminD, wird durch
den akuten Konsum von Alkohol aber
nicht beeinflusst.

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



Chronischer Alkoholmissbrauch fiihrt zu
einer Stérung der Kalziumhomoostase. So
schwanken die PTH-Konzentrationen bei
Alkoholikern sehr stark. Die Serumspiegel
der aktiven Vitamin-D-Metaboliten sind
erniedrigt. Eine haufig nachweisbare
milde Hypokalzamie als Komplikation des
chronischen Alkoholabusus kann tiber den
meist ausgepragten Proteinmangel und
die hierdurch erniedrigten albumingebun-
denen Kalziumkonzentrationen erklart
werden.

Phosphat

Bei 40-50 % aller hospitalisierten Alkoholiker
tritt eine Hypophosphatamie auf. Ferner
ist der Phosphatgehalt der Skelettmusku-
latur praktisch immer erniedrigt. Ursachen
sind verstarkter renaler Verlust, vermin-
derte enterale Aufnahme (»Bier statt
Milch«), Diarrhéen, Gebrauch von
phosphatbindenden Antazida, wiederholte
ketoazidotische Episoden. Die Hypophos-
phatdmie kann zum akuten Hypophos-
phatdmie-Syndrom fiihren.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Hyperventilationstetanie als
mogliche Folge der akuten
Alkoholintoxikation

« Neuromuskuldre Ubererregbarkeit
im Sinne eines tetanischen Syndroms
je nach zugrunde liegenden
Begleiterkrankungen denkbar:
Uncharakteristische psychische
Stérungen (Antriebsarmut,
Verlangsamung),
Sensibilitatsstorungen und
Pardsthesien,

Manifeste Tetanie mit schmerzhaften
Krdmpfen der Muskulatur
(Pfétchenstellung der Hand,
Karpopedalspasmen, Kontraktion der
mimischen Muskulatur)
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Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

- Skelettmuskulatur:
Schwdiche, Rhabdomyolyse

* Herzmuskel:
Verminderte Kontraktilitdt,
Linksventrikuldres Pumpversagen

« Knochen:
Knochenschmerzen, Osteomalazie

» Himatologie:
Hdmolyse von Erythrozyten,
Verminderung der chemotaktischen
und phagozytotischen Aktivitdt von
Leukozyten,
Thrombozytopenie und verktirzte
Pldttchentiberlebenszeit

» Zentrales Nervensystem:
Krdmpfe, Verwirrtheit, Irritierbarkeit

* Niere:
Abfall der glomeruldren Filtrationsrate,
Hyperkalziurie, Hypermagnesiurie,
Bikarbonatverlust,
Verminderte Glukoneogenese

» Elektrolyte:
Hyperkalzdmie, Hypermagnesidmie,
Ausbildung einer metabolischen
Azidose (Mangel an Phosphatpuffer)
bei ausgeprdgte Hypophospahdmie
moglich




Magnesium

Die Veranderungen des Magnesiumhaus-
halts dhneln denen des Kalziumstoff-
wechsels und fiihren zu starken Magnesi-
umverlusten im Urin. Eine klinisch bedeut-
same Hypomagnesidmie findet sich meist
erst,dann aber sehr haufig, bei chronisch
alkoholkranken Patienten mit einseitiger
Ernahrung, gestorter enteraler Resorption
und Entwicklung eines sekundaren Hyper-
aldosteronismus.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Die alkoholinduzierte Hypomagne-
sidmie bewirkt dhnliche Symptome
wie der meist gleichzeitig nachweis-
bare Kalziummangel (siehe dort)

* Bei der Entwicklung der durch Alko-
holentzug bedingten Symptomatik
scheint die Hypomagnesidamie direkt
beteiligt zu sein:

Tremor,

Delirium,

Krampfe,
Herzrhythmusstorungen

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Neurologische Symptomatik wie:
Hirnédem,
Hirndruckzeichen,
Verwirrungszustdnden,
Somnolenz und Koma

Kalium

Sowohl die akute Alkoholaufnahme als
auch der chronische Alkoholabusus
induzieren eine akute bzw. chronische
Erh6éhung der Renin- und Aldosteronkon-
zentration im Plasma. Als Folge des
aktivierten Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems kommt es zur sekundaren
Hyperkaliurie und ausgepragten
Hypokaliamie mit einer erniedrigten
Gesamtkorperkaliummenge.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Schwdchegefiihl Folgen der
M uskelschmerz€n Hypokalidmie
* Herzrhythmusstorungen

Natrium

Obwohl Alkoholzufuhr akut die Sekretion
des antidiuretischen Hormons (AVP)
hemmt und damit eine Wasserdiurese
hervorruft, kommt es bei chronischem
Alkoholgebrauch, speziell Biergenuss, nicht
selten zum Syndrom der Hyponatriamie
und Wasserintoxikation, wobei Natrium-
werte bis 100 mmol/l beobachtet werden.
Diese filhren durch den Osmolaritatsaus-
gleich zu einer Verschiebung von freiem
Wasser nach intrazellular und, insbeson-
dere falls die Natriumkonzentration rasch
abfallt (d.h. >10 mmol/l in 24 h) zu neuro-
logischen Problemen.

Verstarkt wird das klinische Bild durch
meist gleichzeitig nachweisbare andere
Elektrolytstérungen wie Hypernatriamie,
Hypomagnesamie und Hypokalzamie.

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



6.2.4.4 Alkoholinduzierte Osteopathien
Knochenerkrankungen wie Osteoporose
und Osteomalazie treten auch in Zusam-
menhang mit der Alkoholkrankheit auf.
Als Ursachen gelten die genannten Veran-
derungen im Mineralstoffwechsel, der
alkoholinduzierte Hypogonadismus und
ein direkt-toxischer Effekt von Ethanol auf
den Knochenstoffwechsel, sodass von
einem multifaktoriellen Geschehen aus-
zugehenist.
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Alkoholinduzierte Osteopathien:

« Osteopenie:
Ethyltoxische Suppression der
Knochenformation,
Hypogonadismus,
Mineralstoffwechselstorungen,
Storungen der adrenokortikotropen
Funktion

- Osteomalazie:
Alkoholinduzierter chronischer
Vitamin-D-Mangel

» Alkoholinduzierte Osteoporose
(bei Nachweis von Frakturen)

» Aseptische Knochennekrose im
Bereich des Schenkelhalses

» Osteopathie im Rahmen des
Pseudo-Cushing-Syndroms
(Hypercortisoldmie)

» Alkoholinduzierte renale Osteopathie

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Knochenschmerzen, GréfSenabnahme,
Hypogonadismus, neurologische Defizite

- Verminderung der Knochendichte
(Osteopenie)

* Wirbelkorper- oder Schenkelhals-

frakturen (Osteoporose)

« Aseptische Knochennekrose (selten)
im Bereich des Schenkelhalskopfes
(direkt mit tibermdfiger Alkoholzu-
fuhr assoziiert).

- Sekunddrer Hyperparathyreoidismus
als Folge einer renalen Osteopathie
(alkoholinduzierte Nierenschddigung)

« Knochenerkrankungen wie der
primdre Hyperparathyreoidismus
oder Morbus Paget konnen negativ
beeinflusst werden




6.2.4.5 Alkohol und Diabetes mellitus
Beim Gesunden hat akuter Alkoholkonsum
aufgrund der kérpereigenen Fahigkeit zur
Aktivierung gegenregulatorischer Mecha-
nismen keinen Einfluss auf die basalen
Insulinspiegel im Serum. Der chronisch
alkoholkranke Patient hingegen ist einem
besonderen Risiko ausgesetzt, da die
gestorte Leberfunktion mit Hemmung der
Glukoneogenese durch die Ethanoloxidation
zur Reduzierung der Glykogenspeicher
flihrt, die mitunter zur Ausbildung einer
schweren und potenziell gefahrlichen
Hypoglykdmie nach Alkoholkonsum fiihrt
mit der Gefahr der Entwicklung einer alko-
holassoziierten Ketoazidose. Beim Typ-1-
Diabetiker birgt die notwendige Insulin-
therapie ein erhohtes Hypoglykamierisiko.
Eine intensivierte Insulintherapie ist beim
Alkoholiker kontraindiziert, da hier ein
nicht kalkulierbares Risiko der Entwicklung
eines hypoglykamischen Schocks besteht.
Auch beim Typ-2-Diabetiker, der nicht
mehr allein durch diatetische MaBnahmen
behandelt werden kann, beinhalten orale
Antidiabetika oder Insulintherapie die
Gefahr der Hypoglykamie, die durch Alko-
hol verstarkt wird. Besonders gefahrdet ist
der alkoholkranke Diabetiker mit fortge-
schrittener Lebererkrankung, bei dem die
Glykogenspeicher entleert sind.

Ubermissiger chronischer Alkoholgenuss
geht mit einer erhohten Inzidenz einer
proliferativen und exsudativen Retinopathie
einher. Auch andere diabetische Spatkom-
plikationen treten gehauft auf. Dies ldsst
sich zum einen auf die direkte Alkoholwir-
kung, vor allem aber auf die problematische
Stoffwechseleinstellung des alkoholkranken
Diabetikers zurlickfiihren.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Hypoglykdmie, hypoglykdmischer
Schock:

Schweifsausbruch,

Tachykardie,

Bldsse, Adrenerge
Kopfschmerzen, Zeichen
Zittern,

Heihunger,

Somnolenz, Koma, Neuro-
Verhaltensstorungen, glykope-
Konzentrationsstdrungen, | nische
Geddchtnisstorungen Stérungen

« Diabetische Ketoazidose:
Polydipsie und Polyurie,
Inappetenz, Ubelkeit und Erbrechen,
Miidigkeit,
Muskelschwdche,
Tachykardie und Hypotonie,
Gewichtsverlust und Eksikkose,
Azetongeruch der Atemluft,
Laborchemische Befunde:
a) Hyperglykimie
b) Azidose
¢) Zunahme der Anionenliicke
d) Ketonurie
e) Erh6hung der Ketonkonzentration

im Blut

* Hyperglykdmisches Koma

- Laktatazidose (selten, rasch vital
bedrohlich)

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



Einfluss von Alkohol auf den Kohlenhydratstoffwechsel

/\

Katecholamine <>
STH&S
Cortisol <=

;

| Glukoneogenese <>

""" !

| Blutzucker <

Abbildung 6.2: Bei vollen Glykogenspeichern
Einfluss von (unmittelbar nach
Alkohol auf den Nahrungsaufnahme)
Kohlenhydrat-

stoffwechsel

6.2.5 Porphyrien

Allen Porphyrien liegt eine Stérung

auf unterschiedlichen Stufen der Him-
synthese entweder im Knochenmark
(erythropoetisch) oder in der Leber
(hepatisch) zugrunde. Alkohol gilt als

der wichtigste exogene Faktor fiir die
Ausl6sung/Persistenz von Porphyrinstoff-
wechselstérungen.
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""" v
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Bei leeren Glykogenspeichern

(18-24 Stunden nach
Nahrungsaufnahme)

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

Akute hepatische Porphyrien

(akute intermittierende Porphyrie,

hereditdre Koproporphyrie, Porphyria

variegata)

« Komplexes, polysymptomatisches,
intermittierend akut auftretendes,
abdominal-neurologisch-kardiovas-
kuldr-psychiatrisches Syndrom mit:
Krampfanfdllen,
Verwirrtheitszustdanden,

Psychosen,

Sensomotorische Polyneuropathien
mit Paresen bis zur Quadriplegie und
Atemldhmung,

Schmerzen im Abdomen (ohne
Zeichen der peritonealen Reizung!),
Rticken oder Extremitdten,

Ubelkeit, Erbrechen,

Laborchemisch Normalbefunde (gering-
gradige Transaminasenerhéhung méglich)




Chronische hepatische Porphyrie und

erythropoetische Porhyrien

 Hautsymptome, vorwiegend Licht-
dermatosen, sind bei der Porphyria
cutanea tarda, bei der chronischen
hepatischen Porphyrie und bei den
erythropoetischen Porphyrien neben
einem gleichzeitig bestehenden
chronischen Leberschaden die vor-
herrschenden klinischen Symptome:
Verletzlichkeit lichtexponierter Haut
mit Ausbildung von Bldschen,
offenen Hautwunden und Narben
nach Bagatelltraumen,
Die Leber zeigt Verdnderungen wie bei
subakuter Hepatitis bis hin zur Zirr-
hose mit entsprechenden klinischen
und laborchemischen Befunden,
Keine neurologische oder akute
abdominelle Symptomatik

6.2.6 Erythro-, Leuko- und
Thrombozytopoese

Akuter und chronischer Alkoholabusus
verursachen eine Vielzahl von qualitativen
und quantitativen Veranderungen der
Hamatopoese. Dabei sind alle drei
hamatopoetischen Zellreihen (Erythro-,
Leuko-, Thrombozytopoese) betroffen.

Die Mechanismen, die zu diesen Verande-
rungen fiihren, sind nur wenig bekannt.

6.2.6.1 (Makrozytdre) Andmie

Als haufigstes Zeichen einer alkoholtoxischen
Schadigung der Himatopoese findet sich,
auch ohne Anamie, ein erh6htes MCV. Liegen
Erndhrungsdefizite vor, empfiehlt sich eine
Substitution mit Folsaure und Vitamin B12.
Bei anamischen Patienten muss auch immer
an einen akuten oder chronischen Blutver-
lust aus dem Gastrointestinaltrakt mit
konsekutivem Eisenmangel gedacht werden.

Klinische Manifestation/
Leitsymptome:

- Miidigkeit

« Abnahme der Leistungsfdhigkeit
» Dyspnoe

6.2.6.2 Leukopenie

Die Affektion der weilRen Zellreihe duRert
sich in einer verminderten Zahl und
Funktionsfahigkeit von Granulozyten und
Lymphozyten. Auch das Monozyten-
Makrophagen-System ist in seiner Funk-
tion beeintrachtigt.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Erhohte virale, bakterielle und
mykotische Infektanfiilligkeit von
chronischen Alkoholikern
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6.2.6.3 Thrombozytopenie

Alkohol hemmt die Thrombozytenbildung,
vermindert deren Lebensdauer und
hemmt ihre Aggregationsfahigkeit. Bei
Beendigung des Alkoholkonsums findet
sich haufig nicht nur eine Normalisierung
der Thrombozytenzahl, sondern sogar
eine Thrombozytose (Rebound-Thrombo-
zytose).

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Erhohte Blutungsgefahr insbesondere
aus dem Gastrointestinaltrakt
(Osophagusvarizen, erosive Gastritis,
peptisches Ulcus)

6.2.7 Alkohol und Herz

Alkohol hat eine direkt negativ inotrope
Wirkung auf die Herzmuskelzellen (Kar-
diomyozyten), diese ist dosisabhdngig

und tritt bei akuter Gabe auf. Neben dieser
direkten Wirkung u.a. mit Veranderungen
des transmembranaren und intrazellularen
Kalziumgleichgewichtes gibt es eine Viel-
zahl anderer Mechanismen wie neurohu-
morale Aktivierung (autonome Dysregula-
tion) und Verdnderung des peripheren
GefaBsystems, welche die Reaktion des kar-
diovaskularen Systems beeintrachtigen.
Die akute Reaktion auf Alkohol, die noch
reversibel ist, fihrt bei chronischem Alko-
holabusus zu liberwiegend irreversiblen Ver-
snderungen, wobei der Ubergang von
akuten zu chronischen Veranderungen mit
einer eingeschrankten Myokardfunktion,
ventrikuldren Dysfunktionen und Dilatation
des linken Ventrikels schleichend ist und
nicht exakt abgegrenzt werden kann. Es
besteht eine Relation zur kumulativen in
der Lebenszeit aufgenommenen Alkohol-
menge.

6.2.7.1Herzrhythmusstorungen

Patienten mit chronischem Alkoholabusus
weisen eine Vielzahl an Herzrhythmus-
stérungen auf, die durch die direkte Alkohol-
wirkung auf die myokardialen Erregungs-
leitungsprozesse und Effekte auf das
autonome Nervensystem hervorgerufen
werden. Diese beinhalten supraventri-
kulare Ereignisse wie Tachyarrhythmien
(Tachyarrhythmia absoluta), Vorhofflattern,
Extrasystolen, ventrikulare Rhythmussto-
rungen mit Extrasystolie und Tachykardien,
sowie verschiedene Formen der Erregungs-
leitungsverzogerungen mit AV-Blockierun-
gen und Schenkelblockbildern.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Supraventrikuldre Arrhythmien
(i. e. Tachyarrhythmia absoluta)

» Ventrikuldire Arrhythmien
(Extrasystolen bis Tachykardie)
»Herzstolpern,

Angina pectoris Symptomatik mit
prakordialem und retrosternalen
Druckschmerz mit und ohne
entsprechende typische Schmerz-
ausstrahlung,

Dyspnoe,

Akute Linksherzinsuffizienz mit
Lungenodem,

Plétzlicher Herztod 2

1) Die Symptomatik und Behandlung unterscheidet sich
dabei nicht von gleichen Rhythmusstérungen anderer
Genese. Besondere Aufmerksamkeit sollte aber dem
Monitoring und Ausgleich von Elektrolytstérungen
gelten, insbesondere bei Einsatz von Glykosiden zur
Frequenznormalisierung bei Vorhofflimmern.

2) Auf dem Boden solcher Befunde werden beispielsweise
Reentrymechanismen als Ursache fiir tédliche
Rhythmusstérungen bei Patienten mit Alkoholabusus
diskutiert. Zahlreiche Studien konnten eindeutig die
erhohte Inzidenz an Fallen von pl6tzlichem Herztod bei
Patienten mit schwerem Alkoholabusus nachweisen.



6.2.7.2 Kardiomyopathie

Etwa 1-2% aller Patienten mit chronischem
Alkoholabusus entwickeln Symptome
einer Herzinsuffizienz. Schatzungen
gehen davon aus, dass eine dilatative
Kardiomyopathie »unklarer Genese« bei
40-60% der Patienten auf chronischen
Alkoholabusus zurlickzufiihren ist. Dabei
scheint fiir die Manifestation einer
Kardiomyopathie die lebenslang kumula-
tiv aufgenommene Alkoholmenge von
entscheidender Bedeutung zu sein. Die
meisten Patienten haben tGiber mehr als
10 Jahre taglich mehr als 40 g Alkohol
getrunken.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

Die klinische Manifestation von

alkoholinduzierten Kardiomyopathien

unterscheidet sich prinzipiell nicht von

der Herzinsuffizienzsymptomatik

anderer Genese.

« Belastungsdyspnoe (96 %)

« Knéchelédeme (68 %)

» Ndichtliche Dyspnoe (55 %)

« Orthopnoe (44 %)

* Husten (25 %)

« Atypische Brustschmerzen (18 %)

» Allgemeine Miidigkeit (11%)

* Palpitationen (5 %)

« Himoptysen (5 %)

« Systolische Herzgerdusche (bei
ca. 20 % der Patienten nachweisbar)
mit Auftreten eines dritten Herztones

» Typische Angina pectoris ist sehr
selten, wenn dann treten eher atypi-
sche thorakale Schmerzen auf

» Tachyarrhythmien sind in einer
Vielzahl der Fdlle vorhanden, und
deren Auftreten kann einer manifesten
Herzinsuffizienz vorausgehen

» Komplizierend werden pulmonale
und systemische Embolien beobachtet

6.2.7.3 Koronare Herzerkrankung
Moderater Alkoholkonsum senkt die Mor-

talitat bei der koronaren Herzerkrankung

(KHK) um bis zu 45%. Die »therapeutische«

Wirkung des moderaten Alkoholkonsums

liegt in der GroRRe der Risikominderung

durch Aspirin (-33%) und ist auch bei

Patienten mit bereits manifester KHK
nachweisbar.

Die Erkenntnisse tiber die protektiven Wir-
kungen moderaten Alkoholkonsums sind

zusammenfassend in Kapitel 9 dargestellt.
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6.2.8 Arterieller Hypertonus

Es besteht eine lineare Beziehung zwischen
taglich konsumierter Alkoholmenge und
Blutdruck ab einem taglichen Alkoholkon-
sum von ein bis zwei Standarddrinks

(=10 bis 20 g Ethanol). Diese Menge fiihrt
zu einer Steigerung des systolischen Blut-
drucks um ca.10 mm/Hg und zu einem
etwas geringeren Anstieg des diastolischen
Blutdrucks. Das relative Risiko eines arteri-
ellen Hypertonus ist bei regelmaRRigem
Konsum von drei bis vier Drinks pro Tag
um 50 %, bei sechs oder mehr Drinks sogar
um100% erhoht.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Kopfschmerzen (v.a. friihmorgendlich
auftretend, besonders im Bereich des
Hinterkopfes)

* Schwindel

* Ohrensausen

« Nervositdt

* Préicordialschmerzen

* Herzklopfen

» Vasomotorische Labilitdt

* Nasenbluten

* Belastungsdyspnoe

» Komplikationen:

Arteriosklerose,
Linksherzinsuffizienz und koronare
Herzerkrankung,

Zerebrale Ischdmie und Hirninfarkt,
Hypertensive Krise mit Auslosung
eines Angina pectoris Anfalles und
linksventrikuldgrer Insuffizienz bis zum
Lungenodem,

Akute Hochdruck-Enzephalopathie,
Hypertensive Massenblutung,
Arterio-arteriolosklerotische
Schrumpfniere, Niereninsuffizienz

6.2.9 Alkohol und Schwangerschaft
sowie Alkoholembryopathie

Alkohol in der Schwangerschaft ist die
haufigste und bedeutsamste teratogene
Noxe und eine der haufigsten nichtgeneti-
schen Ursachen einer geistigen Retardierung
bei Kindern. Um das Mehrfache haufiger
als das typische Fehlbildungsmuster der
Alkoholembryopathie als hdufigste Form
der geistigen Behinderung mit einer
Pravalenz von 1:300 Neugeborenen, sind
die Schwachformen einer alkoholtoxischen
Encephalopathie und komplexe Hirnfunk-
tionsstoérungen, die sogenannten embryo-
fetalen Alkoholeffekte. Bei ca. 800 000
Geburten pro Jahr in Deutschland bei
einer Pravalenz von 1-2% alkoholkranker
Frauen werden mindestens 8 ooo Kinder
von alkoholkranken Frauen geboren.
Davon zeigen ca. 2200 Neugeborene das
Vollbild einer Alkoholembryopathie.

Alkohol und sein Abbauprodukt, das
Azetaldehyd, wirken bei Embryo und Fétus
direkt zytotoxisch, wachstumshemmend,
teratogen, neurotoxisch und suchtférdernd.
Fiir die Schwangerschaft ist bedeutsam,
dass die meisten Mutter eine Aversion
gegen Alkohol nicht entwickeln und unbe-
dacht am Beginn der Schwangerschaft
weitertrinken, wenn die Gefahr fiir das
Kind in der Organogenese am groften ist.
Bei einem taglichen Konsumvon 29 g
Alkohol in der Schwangerschaft wurde in
grofRen Feldstudien eine Minderung des
IQ (Intelligenzquotient) beim Kind um
durchschnittlich sieben 1Q-Punkte ermittelt.
Es liegen verlassliche Daten vor, die zeigen,
dass es Mutter gibt, die relativ wenig
(50-100 g) Alkohol taglich getrunken hatten
und dennoch schwerbetroffene Kinder
gebaren; umgekehrt gibt es Miitter, die



taglich exzessiv tranken (300-350 g) und
dennoch Kinder mit leichtem Schweregrad
einer Alkoholembryopathie oder Alkohol-
effekten zur Welt brachten. Es erkranken
nicht alle Kinder alkoholkranker Miitter an
Alkoholembryopathie sondern lediglich
30-40%.

Die Langzeitentwicklung der Kinder ist
unglnstiger als noch in den siebziger
Jahren zu vermuten war. Die Intelligenz-
minderung ist nicht reversibel; nahezu die
Halfte der Kinder besuchte Sonderschulen
fiir Lern- und geistig Behinderte; kein Kind
erreichte die Oberschulreife. Die Hyperak-
tivitat mindert sich spontan im Laufe der
Jahre. Uberwiegend werden Berufe ohne
héhere Qualifizierung ausgelibt. Nur12%
erreichten bisher Selbstandigkeit in Familie
und Lebensfiihrung. Das Risiko einer
stoffgebundenen Suchtentwicklung kann
bei diesen Kindern auf mindestens 30 %
geschatzt werden.

Klinische Manifestation/Leitsymptome
(bei Kindern mit Alkoholembryopathie
in%):

« Intrauteriner Minderwuchs,
Untergewicht (88 %)

* Postnatale Wachstumsverzégerung
(86 %)

» Vermindertes subcutanes Fettgewebe
(80%)

« Kraniofaciale Dysmorphie (7-95 %):
Mikrozephalie, vorgewdlbte Stirn, Ver-
ktirzter Nasenrticken,

Epicanthus, Ptosis, enge Lidspalten,
antimongoloide Lidachsen,
vorstehende Narinen, fliehendes Kinn,
schmales Lippenrot, hypoplastisches
Philtrum,

tiefansitzende, nach hinten
rotierende Ohren,

Haaraufstrich im Nacken u. a.

« Augenfehlbildungen (2-54 %)

« Genitalfehlbildungen (31%)

« Nierenfehlbildungen (12 %)

« Herzfehler (29 %)

* Extremitdten- und
Skelettfehlbildungen (4-38 %)

» Neurologische, mentale, psycho-
pathologische Stérungen (6-89 %)

» Verhaltensstérungen (3-72%):

Hyperaktivitdt, Impulsivitdt,
vermehrte Ablenkbarkeit,
Riskantes Verhalten,
Persistierende Infantilitdt,
Soziale Reifungsstorungen

* Andere (12-51%)
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6.2.10 Alkoholassoziierte
neurologische Folgeerkrankungen

6.2.10.1 Wernicke-Enzephalopathie

Die Wernicke-Enzephalopathie, auch als
Polioencephalitis hamorrhagica superior
bezeichnet, ist eine akut auftretende
Krankheit. Sie ist eine Vitamin-B1 Mangel-
erkrankung und manifestiert sich mit
einer komplexen Stérung der Okulomoto-
rik, Gangataxie und Desorientiertheit.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Storungen der Okulomotorik:
Nystagmus (horizontal; ein vertikaler
Nystagmus und rotatorische Nystag-
muskomponenten sind selten),
Abduzensparesen (insbesondere
bilateral),

Blickparesen (vertikal und horizontal),
Ptose und internukledire
Ophthalmoplegie (selten)

« Ataxie (pathologische Verdnderungen
im Oberwurm und in den
vestibuldren Kerngebieten)

« Akute Desorientierung (unspezifisch)

* Flukturierende Vigilanzminderung
zumeist mit einer Somnolenz bis hin
zu komatosen Zustandsbildern,
Desorientierung und Aufmerksam-
keitsstorung sowie Suggestibilitat

* Hypothermie und Hypotension
(hypothalamische Beteiligung)

» Polyneuropathie (assoziiert)

6.2.10.2 Korsakow-Syndrom

Das Korsakow-Syndrom ist eine typischer-
weise bei chronischen Alkoholikern im
Rahmen einer oder mehrerer Episoden
einer Wernicke-Enzephalopathie
auftretende chronische Erkrankung mit

Beeintrachtigung der Gedachtnisfunktion.
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Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Beeintrdichtigung des Kurzzeit-
geddchtnisses (retrograde und
anterograde Amnesie) bei intaktem
Langzeitgeddchtnis

« Desorientiertheit

« Konfabulationen

* Beeintrdichtigung kognitiver
Funktionen bei zumeist intakter Auf-
merksamkeit und Sprachproduktion

* Hdufig treten Zeichen anderer
alkoholbedingter neurologischer
Erkrankungen, z. B. Nystagmus und
Gangataxie, sowie Zeichen einer
peripheren Neuropathie auf

6.2.10.3 Pellagra

Ein Demenzsyndrom kann auch bei
Alkoholkranken im Rahmen einer Pellagra
entstehen, die auf dem Boden eines
Mangels an Nikotinsaure (Vitamin-B2)
oder einer Aminosaurevorstufe, dem
Tryptophan, resultiert.

6.2.10.4 Hepatozerebrale Degeneration
Die alkoholische Lebererkrankung (siehe
Kapitel 6.2.2) kann von einer hepatozere-
brale Degeneration begleitet sein. Die
Defizite sind nicht reversibel. Der Verlauf
wird haufig durch iiberlagerte Episoden
einer reversiblen hepatischen Enzepha-
lopathie vermischt. Klinisch imponiert
die hepatozerebrale Degeneration mit
Anteilen eines Demenzsyndroms sowie
assoziierten motorischen Auffalligkeiten
(zerebelldre Ataxie, Dysarthrie, Tremor,
Choreoathetose) und Funktionsstérungen
der kortikospinalen Bahnen.



6.2.10.5 Spatatrophie des Kleinhirns

Bei etwa einem Drittel aller Alkoholab-
hangigen finden sich Zeichen einer
zerebelldren Dysfunktion. Die Spatatrophie
des Kleinhirns, eine alkoholbedingte
degenerative Schadigung des Kleinhirns
kommt vornehmlich bei Mannern vor
(Thiaminmangel, toxischer Effekt des
Alkohols, Elektrolytverschiebungen).

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

- Zerebelldre Gangataxie mit stetiger
Progredienz liber Wochen, Monate
bis Jahre

« Extremitdtenataxie (v.a. Beine)

« Dysarthrie (leichtgradig)

» Polyneuropathie (hdufig)

» verminderter

eher
Muslieltonus . unge-
» okuldire Dysmetrie wéhnlich

« Haltetremor

6.2.10.6 Zentrale pontine Myelinolyse

Die zentrale pontine Myelinolyse ist eine
seltene demyelinisierende Erkrankung
des zentralen/ventralen Pons, die sich in
einer relativ raschen Entwicklung einer
Para- oder Tetraparese, einer Pseudobul-
barparalyse sowie einer deutlichen
Bewusstseinseinschrankung manifestiert.
Eine Hyponatridmie scheint der Ausbildung
einer zentralen pontinen Myelinolyse
vorauszugehen. Haufig wird eine rasche
Korrektur einer Hyponatriamie berichtet
und ist als wahrscheinlich atiologischer
Faktor anzunehmen.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

- Verwirrtheitszustdnde

* Dysarthrie

* Dysphagie

* Blickparesen

« Schwiche der Fazialen- und der
Nackenmuskulatur

« Spastische oder schlaffe
Extremitdtenparesen

» Locked-in-Syndrom (im Rahmen einer
Demyelinisierung von kortikospinalen
und kortikobulbdren Faserbahnen im
Bereich der Basis pontis)

 Krampfanflle

» Vigilanzstorungen bis zum Koma
(gelegentlich)

6.2.10.7 Marchiafava-Bignami-Erkrankung
Die Marchiafava-Bignami-Erkrankung ist
eine seltene Erkrankung, die bei Patienten
(i.e. Manner) mit chronischem Alkohol-
missbrauch und Mangelernahrung auftritt
(Demyelinisierung und Axonverlust des
Corpus callosum).

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

 Krampfanflle

» Vigilanzstorungen bis hin zum Koma

* Spastik

* Rigiditdt

* Tremor

* Reizbarkeit

* Frontale Enthemmungsphdnomene

« Abulie

* Apathie

* Aphasie

« Apraktische Stérungen (interhemis-
pherisches Diskonnektionssyndrom)
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6.2.10.8 Tabak-Alkohol-Amblyopie

Bei Alkoholabusus und Mangelernahrung
kann es in Kombination mit Tabakkonsum
zu einer sog. Tabak-Alkohol-Amblyopie mit
Visusverlust durch eine selektive Schadi-
gung des N. opticus kommen. Trotz des
Namens »Tabak-Alkohol-Amblyopie« ist
weder fiir Alkohol noch fiir Tabak (Toxizitat
von Zyanid aus dem Tabakrauch?) die
pathogenetische Bedeutung eindeutig
geklart, sodass mehrere Autoren die
Mangelernahrung als zentrales Element
postulieren.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Visuseinschrdnkung bilateral
(schleichend und schmerzlos)
innerhalb von wenigen Wochen

« Zentrale Skotome

6.2.10.9 Alkoholbedingte Polyneuropathie
Die Polyneuropathie ist die haufigste
chronische neurologische Erkrankung in
Verbindung mit einem Alkoholabusus
(toxischer Effekt des Alkohols, Mangel-
erndhrung). Eine Axondegeneration scheint
neben einer segmentalen Demyelinisierung
der dominierende pathologische Vorgang
zu sein.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

« Distal- und beinbetonte sensomotori-
sche Ausfdlle (langsam progredient)

- Extremitdtenschwdche

* Schmerzen

« Pardsthesien

 Muskelkrampfe

» Taubheitsgefiihle

 Gangataxie

* Brennende Dysdsthesien

« Abschwdchung der Muskeleigenreflexe

» Eingeschrdnktes Vibrationsempfinden

» Verminderte Oberfldchensensibilitdt
und Schwdchesymptomatik

* Schmerz- und Temperaturempfindung
sind seltener betroffen

« Beteiligung der Hirnnerven (selten)

« Odeme, trophische Verdnderungen,
eine Hyperpigmentation oder Ulzera-
tion der Haut konnen Hinweise auf
eine Polyneuropathie sein

» Impotenz

6.2.10.9 Alkoholbedingte Myopathie

Ein Grofteil ambulanter und hospitalisierter
alkoholabhangiger Patienten zeigt muskel-
bioptische Zeichen einer Myopathie. Die
Ursache ist in einer unmittelbar toxischen
Wirkung des Alkohols auf die Muskulatur
bzw.in Schadigungen der Muskelmembran
und der Mitochondrien durch toxische
Metabolite des Alkohols zu suchen. Die
alkoholische Myopathie wird in die akut
nekrotisierende und die chronische Form
eingeteilt.

Akute nekrotisierende Myopathie

Eine akute nekrotisierende Myopathie
kann sich im Verlaufe von 1-2 Tagen in
Folge eines massiven Alkoholexzesses
entwickeln (Muskelfasernekrosen). Die



klinische Erholung benétigt Wochen
bis Monate, wobei residuelle Schwache
und kardiale Uberleitungsstérungen
persistieren konnen.

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

» Myalgien und Paresen mit eher
proximaler Extremitdtenbetonung
(Oberarm, Oberschenkel), die
asymmetrisch und fokal verteilt
sein kénnen mit einer verspannten,
angeschwollenen Muskulatur in
den betroffenen Gebieten.

» Massive Creatinkinase-Erhohung

» Myoglobinurie

« EKG: Uberleitungsstérungen und
Arrhythmien

» EMG: Myopathische Verdnderungen
und Fibrillationen

» Komplikationen:
kardiale Verdnderungen,
renale Schddigungen durch die
Myoglobinurie

Chronische Alkoholmyopathie

Eine sich subakut oder chronisch
schleichend liber Wochen bis Monate
entwickelnde chronische Myopathie
(selektive Typ Il Muskelfaseratrophie).

Klinische Manifestation/

Leitsymptome:

* Proximale Schwdchesymptomatik
der Extremitdten und Atrophien bei
relativ gut erhaltenen Reflexen

* Im Gegensatz zu der akut nekrotisie-
renden, alkoholischen Myopathie finden
sich nur sehr gering ausgeprdagte oder
fehlende Myalgien

6.2.10.10 Zerebrovaskulare Erkrankungen
Das Risiko fiir einen Schlaganfall steigt ab
einem taglichen Alkoholkonsum von etwa
30-40 g/Tag. Bis zu einem Alkoholkonsum
von 14 g/Tag scheint das Schlaganfallrisiko
vermindert zu sein.

Die Erkenntnisse tiber die protektiven
Wirkungen moderaten Alkoholkonsums
sind zusammenfassend in Kapitel 9
dargestellt.

Als Mechanismen, die fiir eine Erh6hung
des Schlaganfallrisikos bei starkem Alko-
holkonsum verantwortlich sein kbnnen,
kommen die akute oder chronische
arterielle Hypertonie, die alkoholassoziierte
Kardiomyopathie, Arrhythmien, die
erhohte Inzidenz des Zigarettenrauchens
sowie eine Rebound-Thrombozytose mit
Hyperkoagulabilitat bei Alkoholentzug in
Frage. Des Weiteren gilt die erhohte
Homocysteinkonzentration im Serum bei
Alkoholikern als besonderer Risikofaktor
fiir die erhohte Inzidenz des Schlaganfalls
bei chronischem Alkoholabusus (Alkohol
ist ein Folatantagonist). Insbesondere
scheint das »Binge-drinking« sowohl eine
kurzfristige Erh6hung des systolischen
Blutdruckes zu bewirken als auch einen
Effekt auf den Tonus zerebraler Arterien
auszuuben.

Stérungsbilder, Folge- und Begleiterkrankungen -



84



Behandlung der
Alkoholabhangigkeit

71 Aligemeine Ziele und Prinzipien der Behandlung

7-2 Kurzinterventionen
7.2.1 In der arztlichen Praxis
7.2.2 Notfallbereich

7.3 Behandlung in Spezialeinrichtungen
7.31 Entwohnung
7.3.2 Nachsorge



Behandlung der Alkoholabhangigkeit

7.1 Aligemeine Ziele und Prinzipien

der Behandlung

Bis vor einigen Jahren wurden Behand-
lungsangebote fast ausschlieBlich an
einer kleinen Gruppe Alkoholabhéngiger
ausgerichtet: denjenigen, die schwerab-
hangig und bereits zu Behandlungsbeginn
zum vollstandigen Verzicht auf Alkohol-
konsum bereit waren. Ziel jeder Behand-
lung war die lebenslange Abstinenz. Jeder
Riickfall, so die traditionelle Meinung,
mache alles bislang Erreichte zunichte.
Mittlerweile wurde nun fiir die Behand-
lung (Alkohol-)Abhangiger eine Hierarchie
von Therapiezielen formuliert, die weit vor
der Bereitschaft zum Verzicht auf das
Suchtmittel ansetzt:

« Sicherung der Uberlebens

« Sicherung moglichst gesunden
Uberlebens

- Reduzierung des Suchtmittelkonsums

« Aufbau suchtmittelfreier Phasen

« Dauerhafte Abstinenz

« Lebensgestaltung in Zufriedenheit
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Fiir die Behandlung der
Alkoholabhiangigkeit lassen sich

folgende Prinzipien formulieren:

» Friihe Intervention (je eher das
Problem erkannt und gehandelt wird,
umso groBer sind die Chancen der
Veranderung)

» Ressourcenorientierung (dies gilt
vor allem fiir die Starkung der Selbst-
heilungskrafte)

- Selbsthilfe vor Fremdhilfe

» Primat der Basisversorgung (die
ausdifferenzierten medizinischen,
psychosozialen und sonstigen
Hilfesysteme stehen prinzipiell auch
Patienten mit substanzbezogenen
Storungen zur Verfligung; sofern
diese Versorgungssysteme an ihre
Grenzen stoRen, sind spezielle
Hilfsangebote und -einrichtungen
erforderlich)

« Primat ambulanter Versorgung

« Prinzip der Wohnortnahe

« Kooperation der Hilfesysteme
(»Vernetzung«)

» Mehrdimensionale Schadensmini-
mierung (sowohl in Bezug auf den
einzelnen Menschen als auch
gesamtgesellschaftlich)




7.2 Kurzinterventionen

7.2.1In der drztlichen Praxis

Untersuchungen zufolge haben etwa 70%
derjenigen, die mit Alkohol Probleme
haben, mindestens einmal im Jahr Kon-
takt zu ihrem Hausarzt. Dennoch kommt
es in den seltensten Fillen zu einem offe-
nen Gesprach liber das Alkoholproblem.
Auf der Seite der Patienten liegt dies an
der Haltung der Verleugnung oder Ver-
harmlosung ihres Alkoholkonsums —oft
aufgrund der Abwehr von Schuldge-
fiihlen; auf der Seite der Arzte besteht oft
eine allgemeine Abneigung Alkoholkran-
ken gegentiber sowie Unsicherheit, den
Patienten bei der Uberwindung ihres
exzessiven Trinkens tatsachlich auch hel-
fen zu kénnen. Konzentrieren sich dann
beide nur auf ein korperliches Problem
oder eine Organschadigung, kann der Arzt
paradoxerweise in die Rolle eines »Co-
Alkoholikers« geraten, der ungewollt das
Grundproblem ebenfalls leugnet.

Stattdessen sollten bei entsprechenden
Hinweisen, z.B. aufgrund berichteter
Befindlichkeitsstérungen und beobachte-
ter klinischer Zeichen (siehe Kapitel 5),
bereits die ersten Kontakte durch Ele-
mente der (Friih-)Erkennung und (Kurz-)
Intervention strukturiert werden. Die
Bereitschaft des Patienten sein Alkohol-
problem zu l6sen, kann durch einfiihl-
same, nicht konfrontative Gesprachs-

fiihrung gefordert werden. Der Arzt sollte
dabei Hilfestellung bei der Selbstexplora-
tion geben, selbstmotivierende AuRerun-
gen in Hinblick auf Verhaltensanderungen
des Patienten verstarken und sich auto-
ritarer und moralisierender Bemerkungen
enthalten (»motivational interviewingx).
Die Wirksamkeit dieser Interventionen
kann noch gesteigert werden, wenn dem
Patienten Laborwerte (z.B. GGT) als Aus-
druck von Funktionsstorungen bzw. ihrer
Besserung riickgemeldet werden.

Als geeignete Komponenten
haben sich in der Beratung die

folgenden Elemente (die sog.
»frames«-Elemente) erwiesen:

» Personliche Risiken des Trinkens dem
Patienten riickmelden (feedback)

« Eigenverantwortlichkeit fiir
Anderung betonen (responsibility)

- Klaren Ratschlag bezuglich Ziel
erteilen (advice)

« Verhaltensalternativen aufzeigen
(menu of behavior change)

* Nicht-Konfrontative Gesprachs-
fihrung anwenden (empathy)

» Selbstwirksamkeit des Patienten
bekraftigen (self-efficacy)
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Vermieden werden sollten
im Gesprach dagegen
einige Gesprachsfallen:

- Die »Fokussierungs-Falle«
Der Arzt mochte unmittelbar auf die
Abhangigkeit zu sprechen kommen,
der Patient dagegen mochte zunachst
seine Lebensprobleme erlautern.

- Die »Frage-Antwort-Falle«
Anstelle offener Fragen, werden
dabei Fragen gestellt, die der Patient
mit »Ja« oder »Nein« beantworten
kann, was sehr unproduktiv ist.

- Die »Konfrontations-Verleugungs-
falle«
Der Arzt mochte dem Patienten in
konfrontativer Weise nahe bringen,
dass dieser zuviel trinkt und deshalb
Probleme hat, worauf dieser lakonisch
entgegnen wird, dass er Menschen
kenne, die noch mehr trinken oder
dass schlief8lich viele Menschen
Probleme hatten.

- Die nExperten-Falle«
Der Arzt stellt sich als Experte dar
und glanzt immer mehr mit seinem
Wissen, wahrend der Patient immer
passiver wird.

- Die »Etikettierungs-Falle«
Der Arzt versucht, dem Patienten
die Diagnose (»Alkoholiker«) aufzu-
oktroyieren, die dieser aber nur umso
vehementer bekampfen wird.
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Als hilfreich hat sich die Fiihrung eines
Trinktagebuches erwiesen. Oft fiihrt
bereits diese KontrollmaBnahme zu einer
Reduktion des Trinkens. Des Weiteren
sollten mit dem Patienten individuelle
Problemsituationen identifiziert werden,
wie z.B. Besuche von Gaststatten, Festen,
bei Arger etc. Dabei miissen zunichst
nicht — gerade bei Missbrauch/schadli-
chem Gebrauch und in Friihstadien der
Abhangigkeit —unakzeptable Forderungen
nach vélliger oder sofortiger Abstinenz
erhoben werden; vielmehr sollte in diesen
Fallen zuerst das kontrollierte Trinken,
beziehungsweise die Reduktion der tagli-
chen Trinkmenge (harm reduction) mit
Hilfe der Regeln verantwortlichen Trinkens
empfohlen werden.

Regeln fiir den verant-
wortungsvollen Umgang

mit Alkohol:

Léschen Sie Ihren Durst mit
nicht-alkoholischen Getrdnken!

Wenn Sie Alkohol trinken, trinken Sie:

* Langsam, mdfig, mit kleinen
Schlucken, mit Pausen

« Behalten Sie den Uberblick, wie viel Sie
getrunken haben

* Nicht allein, sondern in Gesellschaft,
meiden Sie jedoch heftig trinkende
Freunde

« Nicht zwangsldufig zu den immer glei-
chen Gelegenheiten

* Nicht auf leeren Magen, sondern mit
den Mahlzeiten

« Hochprozentige Getrinke mit
Mineralwasser verdiinnt

« Nicht mehr nach Mitternacht




Trinken Sie nicht:

» Wenn Sie ein dringendes Bed(irfnis
nach Alkohol haben

« Sie Medikamente (z.B. Schlafmittel
einnehmen)

 Wenn andere Sie zu alkoholischen
Getrdnken drdngen

* An zwei Tagen in der Woche

Dariiber hinaus gibt es Situationen, in

denen iiberhaupt kein Alkohol getrun-

ken werden sollte:

» In der Schwangerschaft

* Beim Fiihren eines Autos

« Beim Bedienen und Uberwachen von
Maschinen

» Vor korperlicher Anstrengung

Im Rahmen eines kontinuierlichen
Motivations- und Riickmeldeprozesses,
der den Patienten bei einer allmahlichen
Verhaltensumstellung unterstiitzt, kann
ihm bei Einhaltung dieser Regeln eine
Verbesserung seines Gesundheitszustandes
in Aussicht gestellt werden.

Wem es gelingt seinen Alkoholkonsum

zu senken, wird:

» Sich besser ftihlen

» Mehr Energie haben

» Sein Gewicht reduzieren

* Besser schlafen

« Ein besseres Geddchtnis haben

« Keinen »Kater« mehr haben

« Besser arbeiten und sich besser
konzentrieren konnen

 Zuhause und am Arbeitsplatz
weniger Probleme haben

Es empfiehlt sich ferner die Zusammenarbeit
mit einer der ca.1250 ortlichen oder
betrieblichen Psychosozialen bzw. Sucht-
Beratungsstellen in Deutschland. Eine
Verbesserung der arztlichen Qualifikation
in der Behandlung Suchtkranker und
Suchtgefahrdeter ist langfristig durch die
Einrichtung der Fachkunde »Suchtmedizi-
nische Grundversorgung« durch die
Bundesarztekammer im Jahr1998 zu
erwarten. Die Beratung von Patienten
nach Fiihrerscheinverlust und die Vorbe-
reitung auf die Medizinisch-Psychologi-
sche Untersuchung (MPU) sollte weniger
als Pflichtaufgabe gegeniiber unmotivierten
Patienten, sondern vielmehr als Chance
zur Frihintervention und Motivationsver-
starkung verstanden werden.

7.2.2 Notfallbereich

Arzte und Mitarbeiter von Notfallambu-
lanzen, Spezialsprechstunden, Kranken-
hausern (z.B.in medizinischen, chirurgi-
schen oder HNO-Kliniken) usw. sollten in
der Lage sein, bei akuten seelischen Krisen
oder korperlichen Erkrankungen, die alko-
hol(-mit)bedingt sind, die betroffenen
Patienten zu beraten und sie zu Verhal-
tensanderungen und/oder zur Kontakt-
aufnahme mit dem Suchthilfesystem,
speziell auch den Beratungsstellen zu
motivieren.
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7.3 Behandlung in Spezialeinrichtungen

Aufgrund der multifaktoriellen Entstehungs-
bedingungen der Alkoholabhangigkeit
und der Auswirkungen der Erkrankung im
psychischen, kérperlichen und sozialen
Bereich ist in der Regel eine multiprofes-
sionelle/interdisziplindre Behandlung
erforderlich. Damit ist meist ein mehrdi-

mensionaler Therapieplan mit pharmako-,
psycho- und soziotherapeutischen
Behandlungselementen verbunden. Die
Behandlung vollzieht sich optimalerweise
in einem Verbundsystem, in dem unter-
schiedliche Institutionen miteinander
vernetzt sind (Abbildung 7.1).

Institutionen zur spezialisierten Behandlung der Alkoholabhdngigkeit

Kontaktphase

Entgiftungs-
phase

Entwohnungs-
phase

Nachsorge-
phase

Ambulante
Einrichtung

-Niederge-
lassener Arzt,
Psychologe

«Poliklinik

«Fachambulanz

«Gesundheits-
amt

Niederge-
lassener Arzt,
Poliklinik (Fach-
ambulanz)

«Fachambulanz

«Poliklinik (Nie-
dergelassener
Arzt)

-Niederge-
lassener Arzt,
Psychologe

« Poliklinik

«Fachambulanz

«Gesundheits-
amt

Teilstationare
Einrichtung

«Tagesklinik
«Nachtklinik

- Tagesklinik
«Nachtklinik

- Tagesklinik
-Nachtklinik
-Ubergangs-
wohnheim

Stationare
Einrichtung

-Allgemein-
krankenhaus

+Psychiatrisches
Krankenhaus

+Allgemein-
krankenhaus

+Psychiatrisches
Krankenhaus

+Suchtfachklinik

«Suchtfachklinik
«Psychiatrisches
Krankenhaus
-Allgemein-
krankenhaus

- Pflegeheim

-Pflegeheim

Sonstiges

«Betrieb
«Selbsthilfe-
gruppe
«Angehorige
«Justizvollzug-
anstalt (JVA)

«JVA

-Betrieb
+Selbsthilfe-

gruppe
«Angehorige
«JVA

Abbildung 7.1: Institutionen zur spezialisierten Behandlung der Alkoholabhangigkeit
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Der Ablauf einer Abhidngigkeitsbehand-
lung wird modellhaft in vier Abschnitte
gegliedert, wobei die einzelnen Phasen
nicht immer scharf voneinander getrennt
sind und nach Riickfallen auch wiederholt
durchlaufen werden kénnen:

Ablauf einer Abhdingigkeitsbehandlung:

« Kontaktphase (siehe Kapitel 7.2.1,
Kurzinterventionen)

» Entgiftungsphase als sog. »qualifi-
zierte Entgiftung« (siehe Kapitel 6.1.3,
Alkoholentzugssyndrom)

» Entwohnungsphase

* Nachsorgephase

Die Behandlung sollte wohnortnah sein,
spezialisierte Einrichtungen, z.B. Dauer-
einrichtungen fiir chronisch-mehrfach
geschadigte Abhdngige (CMA), oder
Institutionen fir Patienten mit Doppel-
diagnosen oder zur beruflichen Férderung
sind meist nur liberregional zu finden.

7.3.1 Entwohnung

Entwohnung als medizinische Rehabilita-
tion obliegt (liberwiegend) der Rentenver-
sicherung gemaR §§ 9 und 15 SGB V1.
Stationare Entwohnungsbehandlungen
werden in der Regel in Fachkliniken,
Therapeutischen Gemeinschaften und in
spezialisierten Abteilungen Psychiatrischer
Krankenhauser durchgefiihrt. Dazu
verlassen die Patienten fiir eine befristete
Zeit ein meist belastendes Umfeld und
belastende Lebenssituationen; durch die
Distanz und die therapeutische Atmos-
phare in diesen Einrichtungen werden
gewlinschte Veranderungsprozesse im
Erleben und Verhalten moglich. Das
gemeinsame Leben mit anderen Patienten
und den Therapeuten bietet zudem die
Chance, neue Verhaltensmuster in

zwischenmenschlichen Beziehungen ein-
zutiben; damit konnen schwerere Person-
lichkeits- und Verhaltensstérungen bear-
beitet werden. Nachteilig ist der fragliche
Erkenntnistransfer auf die Alltagssituation,
das sog. »back-home-Problem« ohne aktu-
elle Riickfallbearbeitung vor Ort und die ver-
gleichsweise hohen Kosten. Auch kénnen
die unnatiirlichen Umfeldbedingungen
sowie eine groRere Hemmschwelle zum
Therapieantritt ein prinzipielles Problem sein.

Die ambulante Entw6hnung gemaR der
»Empfehlungsvereinbarung ambulante
Rehabilitation Sucht« (EVARS) wird vor
allem durch Beratungsstellen mit ausge-
bildeten Suchttherapeuten durchgefiihrt.
Ihr Vorteil liegt darin, dass die Patienten
ihre sozialen Rollen (am Arbeitsplatz, in
der Familie usw.) fortfiihren und Probleme
lebensnah bearbeitet werden konnen. Die
Einbeziehung von Bezugspersonen ist
leichter moglich (»Ehepaar-«, »Familien-
therapie«) und Rickfalle konnen im »Hier
und Jetzt« bearbeitet werden. Von Vorteil
sind auch die vergleichsweise giinstigen
Kosten, nachteilig sind die relativ hohen
Abbruchquoten. Voraussetzung seitens
der Patienten ist, dass sie zur aktiven und
regelmaBigen Teilnahme bereit und fahig
sind und erforderlichenfalls eine akutme-
dizinische Behandlung (Entzug) absolviert
haben sowie vorangegangene Mal3nah-
men der Beratung und Motivierung nach-
weisen konnen.

Die Riickfallraten sind nach stationarer
Entwohnung statistisch gesehen giinstiger
als nach ambulanter Behandlung, die
Indikationsstellung sollte aber von den
individuellen Erfordernissen abhangig
gemacht werden (was bedeutet, dass die
beiden Entwohnungsformen komplemen-
tar und nicht alternativ zueinander stehen).

Behandlung der Alkoholabhangigkeit -



Als Adjuvanz zu psychosozialen und psy-
chotherapeutischen MaBnahmen werden
in der arztlichen Sprechstunde zunehmend
sog. Anticraving-Substanzen zur Riickfall-
prophylaxe vor allem die Substanz Acam-
prosat eingesetzt, die nach klinischen
Studien das Riickfallrisiko halbiert und gut
vertraglich ist. Beim aversiv wirkenden
Disulfiram (Auftreten eines Flush-Syndroms
mit Gesichtsrétung, Missempfindungen
an Extremitéten, Hitzegefiihl, Ubelkeit,
Erbrechen, Durchfall, Kopfschmerzen,
Blutdruckschwankungen im Falle von
Alkoholkonsum) sind eine Reihe von
Kontraindikationen zu beachten und
Nebenwirkungen zu bedenken.

Gemeinsame Therapiekomponenten
in praktisch allen Entwohnungs-(fach-)

kliniken sind:

« Milieutherapeutisch-gruppen-
dynamische Elemente

« Informationsvermittlung tiber die
Natur der Alkoholkrankheit

« Identifikation individueller
Situationen riskanten Trinkens

- Vermittlung von Strategien zur
Rickfallbewaltigung
(z.B. Dekatastrophisierung des
»Abstinenzverletzungssyndroms«
nach Marlatt)
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Unterschiede bestehen
vielfach beziiglich der

konzeptuellen Orientierung
der Therapie und der Technik:

« Tiefenpsychologische Verfahren
beruhen auf:

Vermittlung von Einsicht (in die
mehr oder minder unbewussten
Motive des Handelns) des einzelnen
Patienten,

Systemtheoretische Aspekte
(Familien-, Ehedynamik)
Verhaltenstherapeutische Verfahren
beruhen auf:

Kompetenztraining (social skill trai-
ning), der Kognitiven Psychotherapie
(nach Beck)

Dabei ist keine Methode der anderen
Uiberlegen, wichtig fiir den Erfolg ist ihre
konsequente Anwendung, gelegentlich
wird allerdings auch eklektizistisch, d.h.
mit einer Mischung aus beiden Therapie-
richtungen vorgegangen.Von Seiten der
Therapie ist vor allem die Fahigkeit des
Behandlers zur Herstellung eines trag-
fahigen therapeutischen Biindnisses zum
Patienten entscheidend fiir das Ergebnis.

7.3.2 Nachsorge

Vor allem der Besuch einer Selbsthilfe-
gruppe ist anzuraten, um die Abstinenz
langfristig zu sichern. Uberall in Deutsch-
land werden von den Anonymen Alkoholikern
(AA), dem Kreuzbund, den Guttemplern,
oder dem Blauen Kreuz u. a. Gruppen an-
geboten, insgesamt sind es ca. 8 0oo. Auch
flir Angehorige kann der Besuch von Selbst-
hilfegruppen entlastend sein. Dabei gibt
es sowohl Gruppen, in denen ausschlieB-



lich Angehorige teilnehmen als auch sol-
che,an denen Abhangige und Angehorige
gemeinsam teilnehmen.

Der Ubergang in eine hausérztliche Lang-
zeitbehandlung ohne Zurtlickweisung oder
moralische Vorhaltungen ist dann gegeben,
wenn Alkoholkranke die Trinkmengen
nicht reduzieren wollen oder kénnen.Im
Falle psychiatrischer Zusatzerkrankungen
sollte auch ein facharztliches Konsil einge-
holt werden. Fiir viele Alkoholkranke, die
unter depressiven Verstimmungszustanden
leiden —seien sie primar, sekundar oder im
Rahmen sog. protrahierter Abstinenzsyn-
drome aufgetreten —kommt dann eine
Behandlung mit Antidepressiva in Betracht,
sofern sie zur Abstinenz neigen.

In der Folgezeit sollten Arzt und Patient
nicht resignieren, wenn sich Riickfalle ein-
stellen. Die Forderung und Stabilisierung
der Abstinenz-Motivation ist eine Aufgabe
der Behandlung und nicht deren Vorbe-
dingung.Je nach aktueller Veranderungs-

Stadien der Veranderungsbereitschaft

Dauerabstinenz

bereitschaft ist der Patient immer wieder
beziglich Problemwahrnehmung, Ent-
scheidungsfindung und Handlungsorga-
nisation zu unterstiitzen. Dabei kann man
sich an dem Modell von Prochaska und
DiClemente orientieren (Abbildung 7.2),
das beziiglich Konsum- bzw. Abstinenz-
Motivation die Stadien der Vorbesinnung,
Besinnung, Entscheidung, Umsetzung und
Aufrechterhaltung kennt; kommt es zu
Riickfallen, wird dieser Spiralprozess
erneut in Gang gesetzt.

Der Verlauf einer Alkoholabhangigkeit
ahnelt damit mehr dem eines intermittie-
renden Rheumatismus oder einer schub-
formigen Multiplen Sklerose als eines
Beinbruches oder einer Lungenentziin-
dung. Der Gewinn einer kontinuierlichen
Langzeitbehandlung ist denn auch eher in
einer Schadensminimierung durch trink-
mengenreduzierende MaBnahmen als in
der Erzielung permanenter Abstinenz
betreuter Patienten zu sehen.

Abbildung 7.2:
Die Stadien der
Veranderungs-
bereitschaft
(nach
Prochaska und
DiClemente)
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8.1 Allgemeines

Die Alkoholabhangigkeit kann mit ihren
Folgeerkrankungen Aspekte der sozial-
rechtlichen, der zivilrechtlichen und der
strafrechtlichen Gesetzgebung beriihren.
Wie in der Medizin als Ganzes existiertin
Gesetzgebung und Rechtsprechung kein
einheitlicher Krankheitsbegriff. Auch im
Zusammenhang mit der Alkoholabhangig-
keit ist daher die fiir das jeweilige Rechts-
gebiet geltende Krankheitsdefinition zu
beriicksichtigen, wenn eine bestimmte
Fragestellung behandelt wird.

8.2 Sozialrechtliche Aspekte

8.2.1 Auskunft, Beratung und Mitwirkung

Nach § 14 Sozialgesetzbuch (SGB) | hat
jeder Burger,damit auch der Alkohol-
kranke Anspruch auf Beratung liber seine
Rechte und Pflichten nach dem Sozialge-
setzbuch. Zustandig fiir die Beratung sind
die Leistungstrager (z.B. Krankenkasse,
Rentenversicherungstrager), denen
gegeniiber die Rechte geltend zu machen
oder die Pflichten zu erfiillen sind. Besteht
ein Anspruch auf Sozialleistungen und ist
zwischen mehreren Leistungstragern
streitig, wer zur Leistung verpflichtet ist,
kann nach § 43 SGB | der unter ihnen
zuerst angegangene Leistungstrager
vorlaufig Leistungen erbringen, deren
Umfang er nach pflichtgemaBem Ermessen
bestimmt; er ist hierzu sogar verpflichtet,
wenn der Berechtigte es beantragt.

Kommt derjenige, der eine

Sozialleistung beantragt oder erhalt,
seinen Mitwirkungspflichten nicht nach
und wird hierdurch die Aufklarung des
Sachverhalts erheblich erschwert, kann
der Leistungstrager nach § 66 SGB | die
Leistung bis zur Nachholung der Mitwir-
kung ganz oder teilweise versagen oder
entziehen, soweit die Voraussetzungen
der Leistung nicht nachgewiesen sind.
Sozialleistungen diirfen wegen fehlender
Mitwirkung aber nur versagt oder entzogen
werden, nachdem der Leistungsberechtigte
auf diese Folge schriftlich hingewiesen
wurde und seiner Mitwirkungspflicht
nicht innerhalb einer ihm gesetzten
angemessenen Frist nachgekommen ist.
Die Folgen eines VerstoRRes gegen Mitwir-



kungspflichten diirften jedoch nicht ein-
treten, wenn der Betroffene in Folge seiner
Alkoholabhangigkeit nicht in der Lage
war, seine Mitwirkungspflicht zu erkennen
oder seiner Einsicht gemaR zu handeln.

8.2.2 Krankenversicherung

8.2.2.1 Arbeitsunfihigkeit
Arbeitsunfahigkeit bezeichnet einen
Gesundheitszustand, bei dem der Ver-
sicherte nicht mehr in der Lage ist, die
zuletzt verrichtete Arbeit auszutliben oder
nur unter der Gefahr,den Gesundheitszu-
stand zu verschlimmern. Bei Abhangigen
mit gegenwartigem oder standigem
Substanzgebrauch in einem AusmaR, das
zu Intoxikationssymptomen fiihrt, ist
Arbeitsunfahigkeit anzunehmen. Bei
Alkoholabhangigkeit entfallt der An-
spruch auf Lohnfortzahlung im Falle von
Arbeitsunfahigkeit nicht mehr von vorn-
herein, da das Bundesarbeitsgericht bei
Trunksucht nicht mehr ein grundsatzlich
schuldhaftes Handeln im Sinne des Lohn-
fortzahlungsgesetzes annimmt.

8.2.2.2 Gesetzliche Krankenversicherung
Sieistim 5.Buch des SGB geregelt. Nach
§1SGBV hat die Krankenversicherung als
Solidargemeinschaft die Aufgabe, die
Gesundheit der Versicherten zu erhalten,
wiederherzustellen oder ihren Gesund-
heitszustand zu bessern. Das Bundessozial-
gericht, das unter Krankheit im Sinne der
gesetzlichen Krankenversicherung einen
regelwidrigen Korper- und Geisteszustand
versteht, dessen Eintritt entweder allein
die Notwendigkeit einer Heilbehandlung
oder zugleich oder ausschlieBlich Arbeits-
unfahigkeit zur Folge hat, hat in einer Ent-
scheidung 1968 auch die Alkoholabhan-
gigkeit als Krankheit anerkannt: Dabei

bestehe die Regelwidrigkeit in der korper-
lichen wie auch psychischen Abhangigkeit,
welche es dem siichtigen Trinker in den
meisten Fallen nicht mehr erlaubt, mit
eigener Willensanstrengung vom Alkohol
loszukommen.

Anstelle der Sach- und Dienstleistungen
darf die Krankenkasse Kosten fiir vom
Versicherten selbst besorgte Leistungen
(z.B.arztliche Behandlung) nach § 13 SGBV
nur erstatten, soweit es das SGB V vorsieht.
Konnte die Krankenkasse eine unaufschieb-
bare Leistung nicht rechtzeitig erbringen
oder hat sie eine Leistung zu Unrecht
abgelehnt und sind dadurch dem Versi-
cherten fiir die selbstbeschaffte Leistung
Kosten entstanden, sind diese nach

§ 13 Abs. 3 SGB V von der Krankenkasse in
der entstandenen Hohe zu erstatten,
soweit die Leistung notwendig war. Dies
ist zu beriicksichtigen, wenn bei Alkohol-
abhangigen aufgrund krankheitsbedingter
Stérungen (z.B. Alkoholentzugsdelir) nicht
ausreichend schnell festgestellt werden
kann, ob die sozialversicherungsrechtlichen
Voraussetzungen fiir Leistungen der Kran-
kenversicherung erfillt sind.

Versicherte haben gemaR § 27 SGBV
Anspruch auf Krankenbehandlung, wenn
sie notwendig ist, um eine Krankheit zu
erkennen, zu heilen, ihre Verschlimmerung
zu verhiiten oder Krankheitsbeschwerden
zu lindern. Die Krankenbehandlung
umfasst dabei u.a. drztliche Behandlung
einschlieBlich Psychotherapie als arztliche
und psychotherapeutische Behandlung.
Approbierte und zugelassene psychologi-
sche Psychotherapeuten sind (auch)

auf dem Gebiet der Behandlung Alkohol-
abhangiger keine Hilfspersonen des
Vertragsarztes mehr.
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Die Krankenbehandlung wird vollstationar,
teilstationar, vor- und nachstationar sowie
ambulant erbracht. Dabei haben Versicherte
gemal § 39 SGBV Anspruch auf vollsta-
tionare Behandlung in einem zugelassenen
Krankenhaus, wenn die Aufnahme nach
Priifung durch das Krankenhaus erforder-
lich ist, weil das Behandlungsziel nicht
durch teilstationare, vor- und nachstationare
oder ambulante Behandlung einschlieR-
lich hduslicher Krankenpflege erreicht
werden kann. Bei Alkoholabhangigen
betrifft dies insbesondere Falle mit akuten
Intoxikationssymptomen oder der Not-
wendigkeit der Entgiftung. Dabei sind die
Kosten der Krankenhausbehandlung
grundsatzlich bei der Krankenkasse gemaf}
§19 SGB IV zu beantragen. Die Kranken-
kasse darf bei einer akuten Alkoholintoxi-
kation jedoch die Ubernahme der Kosten
der notwendigen Krankenhausbehandlung
nicht allein deshalb verweigern, weil der
Versicherte als Notfall unmittelbar ins
Krankenhaus gebracht und der Antrag
nachtraglich gestellt wurde.

Vorsorge- und Rehabilitationseinrichtun-
gen im Sinne des SGBV sind nach § 107
Einrichtungen, die der stationaren
Behandlung der Patienten dienen, um
eine Schwachung der Gesundheit, die in
absehbarer Zeit voraussichtlich zu einer
Krankheit fiihren wiirde, zu beseitigen
oder eine Gefahrdung der gesundheitli-
chen Entwicklung eines Kindes entgegen-
zuwirken (Vorsorge) oder eine Krankheit
zu heilen, ihre Verschlimmerung zu verhii-
ten oder Krankheitsbeschwerden zu lindern
oder im Anschluss an eine Krankenbe-
handlung den dabei erzielten Behand-
lungserfolg zu sichern oder zu festigen,
auch mit dem Ziel, einer drohenden
Behinderung oder Pflegebediirftigkeit
vorzubeugen, sie nach Eintritt zu beseiti-

gen, zu bessern oder eine Verschlimmerung
zu verhiten (Rehabilitation), wobei
Leistungen einer aktivierenden Pflege
nicht von den Krankenkassen tibernom-
men werden diirfen. Vorsorge- oder
Rehabilitationseinrichtungen sind
fachlich-medizinisch unter standiger
arztlicher Verantwortung und unter
Mitwirkung von besonders geschultem
Personal darauf eingerichtet, den Gesund-
heitszustand der Patienten nach einem
arztlichen Behandlungsplan vorwiegend
durch Anwendung von Heilmitteln ein-
schlieBlich Krankengymnastik, Bewegungs-
therapie, Sprachtherapie oder Arbeits- und
Beschaftigungstherapie, ferner durch
andere geeignete Hilfen, auch durch geisti-
ge und seelische Einwirkung, zu verbessern
und den Patienten bei der Entwicklung
eigener Abwehr- und Heilungskrafte zu
helfen. Anders als bei der Krankenhausbe-
handlung steht also bei der Rehabilitations-
behandlung die rein arztliche Therapie
nicht im Vordergrund, sondern die zur
Rehabilitation Abhangigkeitskranker
angemessenen BehandlungsmaRnahmen.
Eine stationdre RehabilitationsmaRnahme
diirfen Krankenkassen nach § 40 Abs. 4
SGB V nur durchfiihren, wenn nach den
fiir andere Trager der Sozialversicherung
geltenden Vorschriften solche Leistungen
nicht erbracht werden kénnen. Da solche
Leistungen auch in die Leistungspflicht
der gesetzlichen Rentenversicherung
(siehe 8.2.5) fallen, ist bei den Versicherten,
die sowohl in der Kranken- als auch in der
Rentenversicherung versichert sind, der
Trager der gesetzlichen Rentenversiche-
rung vorrangig fiir stationare medizinische
RehabilitationsmaBnahmen zustandig.



Haben sich Versicherte eine Krankheit vor-
satzlich zugezogen, kann nach § 52 SGBV
die Krankenkasse sie an den Kosten der
Leistungen in angemessener Hohe
beteiligen und das Krankengeld ganz oder
teilweise fiir die Dauer dieser Krankheit
versagen und zuriickfordern. Die Alkohol-
abhangigkeit ist jedoch nach den Ent-
scheidungen des Bundessozialgerichts in
der Regel keine vorsatzlich zugezogene
Erkrankung.

8.2.2.3 Private Krankenversicherung

Bei den privaten Krankenversicherungen
besteht kein grundsatzlicher Unterschied
zum Krankheitsbegriff der gesetzlichen
Krankenversicherung. Furr Leistungen

ist jedoch der individuelle Versicherungs-
vertrag entscheidend. Nach den Muster-
bedingungen des Verbandes der privaten
Krankenversicherung (MB-KK 1976)
besteht keine Leistungspflicht u. a. fiir auf
Vorsatz beruhende Krankheiten und
Unfélle einschlieBlich deren Folgen sowie
fiir Entziehungsmafnahmen einschlieB-
lich Entziehungskuren. Nicht unter den
Begriff der Entziehungsmafnahme fallen
hingegen Krankheiten, die aus der Abhan-
gigkeit von Suchtmitteln resultieren (z.B.
Leberschaden bei Alkoholabusus) sowie
die krankhaften Zustande, die als Folge der
Abstinenz auftreten (z.B. das Entzugsdelir).

8.2.3 Arbeitsforderung -
Arbeitslosenversicherung

Nach den Vorschriften des SGB Ill gehdren
die Arbeitsvermittlung, die Berufsberatung,
die Forderung der 6ffentlichen Bildung,
die Férderung der Arbeitsaufnahme und
die berufsférdernden Leistungen zur
Rehabilitation zu den Leistungen der
Arbeitsverwaltung. Diese Leistungen kénnen
insbesondere nach einer erfolgreichen
Entwohnungsbehandlung den Versicher-
ten nicht nur wieder in das Arbeitsleben
zuruckfithren, sondern auch der Riickfall-
prophylaxe dienen. Der Verlust eines
Arbeitsplatzes steht bei Alkoholabhangi-
gen nicht selten in Zusammenhang mit
der Erkrankung. Leistungen nach dem
SGB Il kommen bei der Suche eines neuen
Arbeitgebers und wahrend der Arbeits-
losigkeit in Betracht.

8.2.4 Unfallversicherung

8.2.4.1 Gesetzliche Unfallversicherung
Aufgabe der Unfallversicherung gemaR
SGB VIl ist es, mit allen geeigneten Mitteln
Arbeits- und Berufsunfalle sowie arbeits-
bedingte Gesundheitsgefahren zu verhiiten
sowie nach Eintritt von Arbeitsunfallen
und Berufskrankheiten die Gesundheit
und die Leistungsfahigkeit der Versicherten
mit allen geeigneten Mitteln wiederher-
zustellen und sie oder ihre Hinterbliebenen
durch Geldleistungen zu entschadigen

(§ 1). Voraussetzung der Unfallversiche-
rung ist die Zugehorigkeit zum versicher-
ten Personenkreis, der Kraft SGB VII versi-
chert ist und zu denen eine Vielzahl von
Personengruppen, vor allem aber Beschaf-
tigte, zahlen. Kraft Gesetzes sind auch Per-
sonen versichert, die gemald § 2 Abs.1Nr.
15 SGB VIl auf Kosten einer Krankenkasse
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oder eines Tragers der gesetzlichen Ren-
tenversicherung oder einer landwirt-
schaftlichen Alterskasse stationare oder
teilstationare Behandlung oder Leistun-
gen stationdrer oder teilstationarer medi-
zinischer Rehabilitation erhalten sowie
zur Vorbereitung von berufsférdernden
MaRnahmen zur Rehabilitation auf Auf-
forderung eines Tragers der gesetzlichen
Rentenversicherung oder der Bundesan-
stalt fiir Arbeit einen dieser Trager oder
eine andere Stelle aufsuchen. Alkoholab-
hangige konnen auch vom Ver-
sicherungsschutz gemaR § 2 Abs.2 SGB VII
erfasst werden, sofern sie als Personen, die
wahrend einer aufgrund eines Gesetzes
angeordneten Freiheitsentziehung oder
aufgrund einer strafrichterlichen, staats-
anwaltlichen oder jugendbehérdlichen
Anordnung wie Beschaftigte tatig werden,
sofern sie nicht schon —wie z.B. Freigdnger
- bei bestehendem Beschaftigungsver-
héltnis versichert sind. Nach § 2 Abs.1Nr.g
SGB VIl besteht auch fiir Personen, die
selbstandig oder unentgeltlich, insbeson-
dere ehrenamtlich im Gesundheitswesen
oder in der Wohlfahrtspflege tatig sind,
Versicherungsschutz. Auch die Hilfe fiir
Abhéngige zahlt zur Wohlfahrtspflege.
Wer allerdings als Alkoholabhangiger
einer Selbsthilfegruppe angehort, nimmt
dort vorrangig im eigenen Interesse und
insoweit nicht in der Wohlfahrtspflege
zum Wohl der Allgemeinheit teil, auch
wenn er gemeinsam mit anderen sich
nicht nur selbst, sondern zugleich auch
den anderen hilft.

Bei Arbeitsunfallen entfallt Versicherungs-
schutz von dem Zeitpunkt an,von dem an
in Folge der Alkoholbeeinflussung die
Fahigkeit eines Versicherten zu der ihm
obliegenden Arbeitsleistung so sehr
beeintrachtigt ist, dass zu jeder Zeit mit

hoher Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen
ist,dass er die wesentlichen mit dieser
Beschaftigung verbundenen Arbeitsvor-
gange nicht wird leisten konnen. Es muss
ein Kausalzusammenhang zwischen

dem Arbeitsunfall und der Verrichtung
bestehen, welche der versicherten
Tatigkeit zu dienen bestimmt ist. Die
versicherte Tatigkeit muss nicht die
alleinige Ursache, aber eine wesentliche
Bedingung des Arbeitsunfalls sein. Der
Versicherungsschutz ist nicht allein des-
halb ausgeschlossen, weil ein Versicherter
ein Fahrzeug fiihrte, obwohl er aufgrund
von Alkoholkonsum fahruntiichtig war;
diente die Fahrt der versicherten Tatigkeit,
so verliert der Versicherte den Versiche-
rungsschutz aufgrund alkoholbedingter
Fahruntiichtigkeit nur dann, wenn diese
allein wesentlich den Unfall bedingt hat.
Haben andere Umstéande (z.B. die StralRen-
verhaltnisse oder das Verhalten anderer
Verkehrsteilnehmer) an dem Unfall
wesentlich mitgewirkt, besteht Unfallver-
sicherungsschutz. Versicherungsschutz
kann gegeben sein, wenn der alkoholbe-
dingte Leistungsabfall Ausdruck einer
Trunksucht ist, sofern diese ihrerseits
Folge eines fritheren Arbeitsunfalles ist
(z.B. exzessiver Alkoholkonsum zur
Beherrschung von Phantomschmerzen
nach unfallbedingtem Verlust beider
Oberschenkel).

8.2.4.2 Private Unfallversicherung

Die Allgemeinen Unfallversicherungs-
bedingungen (AUB) schlieen gemaR § 2
Unfalle durch selbst herbeigefiihrte
Bewusstseinsstérungen vom Versiche-
rungsschutz aus. Hierzu gehoren durch
Alkoholintoxikation verursachte Unfille.



8.2.4.3 Fahrtiichtigkeit

Wenn die Blutalkoholkonzentration (BAK)
im Unfallzeitpunkt 1,1%o. erreicht, wird
stets ohne Riicksicht auf die Gesundheit
des Einzelfalls und ohne Zulassung des
Gegenbeweises absolute Fahruntiichtig-
keit beim Kraftfahrer angenommen. Eine
Ordnungswidrigkeit nach § 24a StraBen-
verkehrsgesetz (StVG) liegt bei 0,25 mg/I
oder mehr Alkohol in der Atemluft oder
einer BAK von mindestens 0,5 %o vor.
Standiger Substanzkonsum bei Alkohol-
abhangigkeit bedingt das Fehlen der
Fahreignung, welche erst wieder bestatigt
werden kann, wenn nach einer Entwoh-
nungsbehandlung mindestens ein Jahr
Abstinenz nachgewiesen und dartiber
hinaus keine chronische, alkoholbedingte
Wesensanderung festgestellt wurde.

8.2.5 Gesetzliche Rentenversicherung

Nach § 9 SGB VI erbringt die Rentenversi-
cherung medizinische, berufsférdernde
und erganzende Leistungen zur Rehabili-
tation, um den Auswirkungen einer Krank-
heit oder einer korperlichen, geistigen
oder seelischen Behinderung auf die
Erwerbsfahigkeit der Versicherten entge-
genzuwirken oder sie zu liberwinden

und dadurch Beeintrachtigungen der
Erwerbsfahigkeit der Versicherten oder
ihr vorzeitiges Ausscheiden aus dem
Erwerbsleben zu verhindern oder sie
moglichst dauerhaft in das Erwerbsleben
wieder einzugliedern. Die Leistungen

zur Rehabilitation haben Vorrang vor Ren-
tenleistungen, die bei erfolgreichen Reha-
bilitationen nicht oder voraussichtlich erst
zu einem spateren Zeitpunkt zu erbringen
sind. Rehabilitationsleistungen setzen
auch bei Alkoholabhangigen voraus, dass
bei erheblicher Gefahrdung der Erwerbs-

fahigkeit eine Minderung der Erwerbs-
fahigkeit durch medizinische oder berufs-
fordernde Leistungen abgewendet werden
kann, bei geminderter Erwerbsfahigkeit
diese durch medizinische und berufsfor-
dernde Leistungen wesentlich gebessert
oder wiederhergestellt oder hierdurch
deren wesentliche Verschlechterung
vermieden werden kann oder bei teilwei-
ser Erwerbsminderung ohne Aussicht
auf eine wesentliche Besserung der
Erwerbsfahigkeit der Arbeitsplatz durch
berufsfordernde Leistungen erhalten
werden kann. BloRe Zweifel am Erfolg der
Entwohnungsbehandlung berechtigen
noch nicht zur Ablehnung der medizini-
schen RehabilitationsmaBnahme. Die
Feststellung grundsatzlicher Rehabilita-
tionsbediirftigkeit reicht jedoch nicht aus,
auf eine giinstige Prognose kann nicht
ganzlich verzichtet werden. Eine solche
liegt nicht vor, wenn beispielsweise durch
eine andere Krankheit (z.B. Lebererkran-
kung, Aids im Krankheitsspatstadium)
die Erwerbsfahigkeit doch nicht mehr
wesentlich gebessert werden kann.

Die stationaren medizinischen Leistungen
zur Rehabilitation — etwa Entwohnungs-
behandlung —werden einschliellich der
erforderlichen Unterkunft und Verpfle-
gung gemaR § 15 Abs. 2 SGB VI in Einrich-
tungen erbracht, die unter stiandiger arzt-
licher Verantwortung unter Mitwirkung
von besonders geschultem Personal ent-
weder vom Triger der Rentenversicherung
selbst betrieben werden oder mit denen
ein Vertrag besteht. Der Aufenthalt eines
Alkoholabhdngigen in einem »sozialthera-
peutischen Ubergangsheim« zwischen
einer durchgefiihrten Entgiftungsbehand-
lung und der vom Rentenversicherungs-
trager als RehabilitationsmaBnahme
bewilligten Entwéhnungsbehandlung ist
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nach einer Entscheidung des Bundessozial-
gerichtes auch dann eine medizinische
RehabilitationsmaRnahme, wenn wahrend
des Aufenthaltes eine arztliche Betreuung
des Versicherten nicht erfolgt. Der Rehabi-
litationstrager ist nach einer weiteren Ent-
scheidung des Bundessozialgerichtes ver-
pflichtet, durch rechtzeitige Planung und
Festlegung von Riickmeldungen sicherzu-
stellen, dass die Rehabilitation liickenlos
bis zur vollstandigen Wiederherstellung
der Erwerbsfahigkeit durchgefiihrt wird.
Das bedeutet jedoch nicht, dass jede zur
Riickfallprophylaxe durchgefiihrte MaR-
nahme einer Rehabilitationsbehandlung
gleichzusetzen ist, die vom zustandigen
Rentenversicherungs-trager zu leisten ist.
So stellt nach einer Entscheidung des Bun-
dessozialgerichtes die Unterbringung in
einer Nachfolgeeinrichtung fiir Abhangig-
keitskranke dann keine medizinische MaR-
nahme zur Rehabilitation dar, wenn sie
nicht mehr aus medizinischen Griinden
erforderlich ist und nur noch der Losung
des Wohnungsproblems oder der Weiter-
fiihrung eines Arbeitsverhaltnisses dient.

Die Rentenversicherungstrager konnen
ihre medizinischen Leistungen zur Rehabi-
litation auch in Form einer ambulanten
arztlichen oder nichtarztlichen Behand-
lung durchfiihren. Als nachgehende MaR-
nahme der Rehabilitation und zugleich als
Voraussetzung einer erfolgreichen medizi-
nischen Rehabilitation wird von einigen
Sozialleistungstragern vom Versicherten
vor Beginn der Rehabilitation die Einwilli-
gung verlangt, nach Abschluss der statio-
naren Entwoéhnungsbehandlung an einer
Selbsthilfegruppe teilzunehmen. Die
Gesetzesbestimmungen des § 9 Abs. 2
SGB VI verpflichten die Versicherten, an
der Rehabilitation »aktiv« mitzuwirken.
Erscheint zur langerfristigen Sicherung

einer erfolgreichen Rehabilitation eine
nachgehende Betreuung in Selbsthilfe-
gruppen erforderlich, ist der Renten-
versicherungstrager auch berechtigt,
den Patienten zu diesen Besuchen zu
drangen und Teilnahmebescheinigungen
zu verlangen.

Anspruch auf Rente wegen verminderter
Erwerbsfahigkeit, Altersrente fiir Schwer-
behinderte oder sog. groRe Witwenrente
besteht nach § 103 SGB VI nicht fiir Perso-
nen, welche die fiir die Rentenleistung
erforderliche Beeintrachtigung absichtlich
herbeigefiihrt haben. Bei einer Abhangig-
keitserkrankung liegt jedoch eine absicht-
liche Herbeifiihrung der gesundheitlichen
Beeintrachtigung in der Regel nicht vor.

8.2.6 Soziale Entschadigung

Alkoholabhangige kdnnen Opfer von
Gewalttaten anderer Alkoholabhdngiger
oder anderer Personen werden, die eben-
falls in einer Notlage sind oder aber auch
in Folge einer dysphorischen Verstimmung
oder aufgrund der katalytischen Wirkung
des Alkohols gewalttatig werden. Anspriiche
nach dem Opferentschadigungsgesetz
kommen jedoch nur bei einem vorsatzlich
tatlichen Angriff in Betracht.

8.2.7 Sozialhilfe

Nach dem Bundessozialhilfegesetz
besteht Nachrang der Sozialhilfe in dop-
pelter Hinsicht. Nach § 2 Abs.1BSHG
erhalt keine Sozialhilfe, wer sich selbst
helfen kann oder wer die erforderliche
Hilfe von anderen, besonders von
Angehorigen oder von Tragern anderer
Sozialleistungen erhilt. Uber den Einsatz



der eigenen Krafte, des Einkommens und
Vermogens gehen auch die Verpflichtun-
gen anderer, besonders der Trager anderer
Sozialleistungen und solche der Unter-
haltspflichtigen dem Anspruch auf Sozial-
hilfe gemaR § 2 Abs. 2 BSHG vor. Diese
Subsidiaritat gebietet es damit auch bei
Alkoholabhangigen, zunachst alle An-
spriiche gegeniiber den Tragern der Sozial-
versicherung und der sozialen Entschadi-
gung voll auszuschopfen.

Leistungen zum Lebensunterhalt sind
demjenigen zu gewahren, der als Alkohol-
abhangiger im Zusammenhang mit der
verminderten Kontrollfahigkeit oder
wahrend einer ambulanten oder stationa-
ren Behandlung seinen notwendigen Le-
bensunterhalt nicht oder nicht ausreichend
aus eigenen Kraften und Mitteln, vor allem
aus seinem Einkommen und Vermogen,
oder aus anderen Sozialleistungen schaffen
kann. Hilfe zum Lebensunterhalt wird aber
auch fiir die Familienangehérigen eines
im Rahmen der stationaren Behandlung
nicht zur Leistung von Unterhalt fahigen
Abhangigen gewahrt.

Nach § 25 Abs.1BSHG hat, wer sich wei-
gert, zumutbare Arbeit zu leisten, keinen
Anspruch auf Hilfe zum Lebensunterhalt.
Nach § 25 Abs. 2 BSHG soll die Hilfe bis auf
das zum Lebensunterhalt Unerlassliche
bei einem Hilfeempfanger eingeschrankt
werden, der trotz Belehrung sein unwirt-
schaftliches Verhalten fortsetzt. Diese
Einschrankungen diirften jedoch einen
Alkoholabhdngigen, der infolge der Sucht
keiner Arbeit nachgeht oder sein Einkom-
men und Vermogen verschwendet, um
sich Alkoholika zu kaufen, im Regelfall
nicht treffen. Selbst wenn jedoch MaR-
nahmen nach dieser Vorschrift ergriffen
werden, ist es nach § 25 Abs. 3 BSHG

soweit wie moglich zu vermeiden, dass die
unterhaltsberechtigten Angehorigen oder
andere mit ihnen in Haushaltsgemeinschaft
lebende Hilfeempfanger durch die Versa-
gung oder die Einschrankung der Hilfe
ebenfalls betroffen werden.

Die Krankenhilfe umfasst nach § 37 Abs. 2
BSHG u. a. arztliche Behandlung. Alkohol-
abhangigkeit ist dabei auch eine Krank-
heit im Sinne des § 37 BSHG. Dabei sollen
die Leistungen in der Regel den Leistungen
entsprechen, die nach den Vorschriften
Uber die gesetzliche Krankenversicherung
gewahrt werden.

Dariiber hinaus sind Alkoholabhangige
seelisch wesentlich behindert im Sinne
von § 39 Abs.15atz 1 BSHG und kommen
damit auch fiir die Gewahrung von Ein-
gliederungshilfe in Betracht. Dabei ist bei
ihnen zunachst zu priifen, ob die Kranken-
hilfe nach § 37 BSHG ausreicht. Liegen
bereits die Voraussetzungen der Einglie-
derungshilfe vor, weil es sich um eine langer
dauernde BehandlungsmaBnahme handelt,
fallen alle Phasen der Behandlung (Entgif-
tung, Behandlung von Folgekrankheiten
und soziale Entwdhnung) unter die Ein-
gliederungshilfe.

Rechtsfragen '



8.2.8 Vorbeugende MaRnahmen

Vorbeugende MaRnahmen im Sinne der
Primarprophylaxe werden vor allem bei
Hilfeangeboten fiir Jugendliche aufgegrif-
fen.1Im 8.Buch des Sozialgesetzbuches -
Kinder- und Jugendhilfe —geht es u.a.um
Hilfen zur Férderung der Erziehung in der
Familie (§ 16-21 SGB VIII), Hilfen zur Erzie-
hung, Eingliederungshilfe fiir seelisch
behinderte Kinder und Jugendliche und
Hilfen fiir junge Volljahrige (§ 27-41 SGB
VIII). Hierunter fallen Hilfen zur Erziehung
(§ 27), Erziehungsberatung (§ 28), soziale
Gruppenarbeit (§ 29), Bestellung eines Er-
ziehungsbeistandes und Betreuungshelfers
(§ 30), Heimerziehung und sonstige betreute
Wohnformen (§ 34) sowie intensive pada-
gogische Einzelbetreuung (§ 35). Auch
junge Volljahrige kommen fiir HilfsmaR-
nahmen gemaR § 41 SGB VIl in Betracht.

8.2.9 Schwerbehindertengesetz

Hilfen aus diesem Gesetz kdnnen
Schwerbehinderte beanspruchen.Nach §1
Schwerbehindertengesetz sind Schwerbe-
hinderte Personen mit einem Grad der
Behinderung von wenigstens 50 oder von
wenigstens 30, bei denen im librigen die
Voraussetzungen des § 1 Schwerbehinder-
tengesetz vorliegen (Gleichgestellte). Bei
der Alkoholabhangigkeit wird die
GdB/MdE-Bewertung vom Ausmaf3 des
Organschadens und seiner Folgen (z.B.
Leberschaden, Polyneuropathie, organisch-
psychische Veranderungen, hirnorganische
Ausfille) und/oder vom AusmaR der Ab-
hangigkeit und der suchtspezifischen
Personlichkeitsanderung bestimmt. Bei
nachgewiesener Abhangigkeit mit Kon-
trollverlust und erheblicher Einschrankung
der Willensfreiheit ist der Gesamt-GdB/MdE-

Grad aufgrund der Folgen chronischen
Alkoholkonsums nicht niedriger als 50 zu
bewerten. Ist bei nachgewiesener Abhan-
gigkeit eine Entziehungsbehandlung
durchgefiihrt worden, muss eine Heilungs-
bewdhrung abgewartet werden (im allge-
meinen zwei Jahre). Wahrend dieser Zeit
istin der Regel ein GdB/MdE-Grad von 30
anzunehmen, es sei denn, dass der Organ-
schaden einen héheren GdB/MdE-Grad
bedingt.

8.2.10 Lebensversicherungen

Im Zusammenhang mit dem Abschluss
von Lebensversicherungen wirft eine
vorliegende Alkoholabhangigkeit Fragen
des Leistungsausschlusses auf. Nach § 16
Versicherungsvertragsgesetz hat ein
Versicherungsnehmer Anzeigepflicht
beziglich allerihm bekannten Umstande,
die fir die Ubernahme einer Gefahr
erheblich sind (Erheblichkeit im Hinblick
auf das Versicherungsrisiko). Dabei stellt
eine Alkoholabhadngigkeit einen offenkun-
dig gefahrrelevanten Umstand dar. An der
erforderlichen Kenntnis kann es jedoch
fehlen, wenn der Versicherungsnehmer
krankheitsbedingt die Symptome nicht
feststellen kann, etwa aufgrund der krank-
heitsbedingten Wahrnehmungsverzerrung
seinen Alkoholverbrauch als »normals«
ansieht.

Nach § 169 Versicherungsvertragsgesetz
ist bei einer Versicherung fiir den Todes-
fall der Versicherer von der Verpflichtung
zur Leistung frei, wenn derjenige, auf
dessen Person die Versicherung genommen
ist, Suizid begangen hat. Die Verpflichtung
des Versicherers bleibt bestehen, wenn die
Tat in einem die freie Willensbestimmung
ausschlieenden Zustand krankhafter



Storung der Geistestatigkeit begangen
worden ist. Dabei ist der Anspruchssteller
beweispflichtig. Generell ist die freie
Willensbestimmung aufgrund hohen
Alkoholgenusses unmittelbar vor dem
Suizid regelmaRig ausgeschlossen. Nach
der Rechtsprechung liegt ein die freie
Willensbestimmung ausschlieBender
Zustand in der Regel bei einem Blutalko-
holgehalt von mehr als 3%. vor. Bei einer
geringergradigen Alkoholisierung, die in

eine Alkoholabhangigkeit eingelagert ist,
kann letztere unter Beriicksichtigung
bereits eingetretener schwerer korperlicher
und/oder psychischer Schaden durchaus
dazu fiihren, dass der Alkoholabhangige
im Zusammenhang mit einer progredienten
stichtigen Entwicklung mit massiver
Einschrankung der sozialen Handlungs-
kompetenz einen Suizid unter Ausschluss
der freien Willensbestimmung begeht.

8.3 Zivilrechtliche Aspekte

Nach § 1579 Biirgerliches Gesetzbuch
(BGB) ist ein Unterhaltsanspruch zu ver-
sagen, herabzusetzen oder zeitlich zu
begrenzen, soweit die Inanspruchnahme
des Verpflichteten auch unter Wahrung
der Belange eines dem Berechtigten zur
Pflege oder Erziehung anvertrauten
gemeinschaftlichen Kindes grob unbillig
ware, weil der Berechtigte seine Bediirftig-
keit mutwillig herbeigefiihrt hat. Nach der
Rechtsprechung miissen die Vorstellungen
und Antriebe, die zur Alkoholabhangigkeit
selbst gefiihrt haben, unterhaltsbezogen
sein oder die Mutwilligkeit muss darin
liegen, dass der Unterhaltsbediirftige es
unterlassen hat, gegen seine Sucht
Bekdampfungsmafnahmen zu ergreifen.
Keine Mutwilligkeit liegt vor, wenn emp-
fohlene arztliche Behandlung unterlassen
wird oder wenn der Unterhaltsberechtigte
wegen seiner Charakterschwache nicht
imstande ist, seinem Alkoholmissbrauch
wirksam und dauerhaft gegenzusteuern,

insbesondere wenn die Willensschwache
verhindert, die Entziehungsbehandlung
durchzustehen.

Nach § 1603 BGB ist nicht unterhalts-
pflichtig, wer bei Berlicksichtigung seiner
sonstigen Verpflichtungen auRerstande
ist, ohne Gefahrdung seines angemessenen
Unterhalts den Unterhalt zu gewahren.
Dabei ist nach der Rechtsprechung die
Vorwerfbarkeit zu verneinen, wenn eine
Alkoholabhangigkeit in einer Krebserkran-
kung begriindet ist; der Alkoholiker muss
MaRnahmen zur Beseitigung seiner
Abhangigkeit treffen. Auch bei der
Ubertragung der Alleinsorge nach bis-
heriger gemeinsamer elterlicher Sorge

bei getrennt lebenden Eltern kann das
Vorliegen einer Alkoholabhangigkeit
Beriicksichtigung finden.
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8.4 ZwangsmalRnahmen

8.4.1 Offentlich-rechtliche Unterbringung

Die Voraussetzungen einer 6ffentlich-
rechtlichen Unterbringung sind in den
Landesgesetzen fiir psychisch Kranke
(PsychKG) geregelt. Eine 6ffentlich-rechtli-
che Unterbringung Alkoholabhangiger
gegen ihren Willen ist in der Regel nur
dann moglich, wenn sie in Zusammenhang
mit ihrer Sucht, etwa bei einer akuten
Intoxikation, ernsthaft selbstgefahrdet
sind (z.B.in Zusammenhang mit einem
Suizidversuch) oder eine Gefahr fiir beson-
ders bedeutende Rechtsgliter anderer dar-
stellen (z.B.Tatlichkeiten infolge paranoider
Verkennung bei Alkoholentzugsdelir).

8.4.2 Betreuungsrechtliche
Unterbringung

Nach § 1906 BGB ist eine Unterbringung
des Betreuten durch den Betreuer, die mit
Freiheitsentziehung verbunden ist, nur
zulassig, solange sie zum Wohl des Betreu-
ten erforderlich ist, weil:
1.aufgrund einer psychischen Krankheit
oder geistigen oder seelischen Behinde-
rung des Betreuten die Gefahr besteht,
dass er sich selbst totet oder erheblichen
gesundheitlichen Schaden zufiigt, oder
2.eine Untersuchung des Gesundheitszu-
standes, eine Heilbehandlung oder ein
arztlicher Eingriff notwendig ist, ohne
die Unterbringung des Betreuten nicht
durchgefiihrt werden kann und der
Betreute aufgrund einer psychischen
Krankheit oder geistigen oder seelischen
Behinderung die Notwendigkeit der
Unterbringung nicht erkennen oder
nicht nach dieser Einsicht handeln kann.

Die Abhangigkeitserkrankung ist dabei
eine psychische Krankheit im Sinne des

§ 1896 BGB. Nach dieser gesetzlichen
Bestimmung bestellt das Vormund-
schaftsgericht auf seinen Antrag oder von
Amts wegen fiir einen Volljahrigen einen
Betreuer, wenn dieser aufgrund einer
psychischen Krankheit oder korperlichen,
geistigen oder seelischen Behinderung
seine Angelegenheiten ganz oder teilweise
nicht besorgen kann. Dabei rechtfertigt
das Vorliegen einer Alkoholabhangigkeit
fiir sich genommen weder die Einrichtung
einer Betreuung noch eine betreuungs-
rechtliche Unterbringung. Die Einrichtung
einer Betreuung kommt erst in Betracht,
wenn infolge des Suchtverhaltens psychi-
sche Folgeschaden eingetreten sind, die
die Besorgung bestimmter Angelegenheiten
zumindest teilweise beeintrachtigen. Die
betreuungsrechtliche Unterbringung ist
anders als die 6ffentlich-rechtliche Unter-
bringung nicht zum Schutz Dritter oder
im offentlichen Interesse erlaubt; hier ist
nur die Unterbringung nach den lander-
spezifischen PsychKG’s méglich. Eine
betreuungsrechtliche Unterbringung
kommt bei Alkoholabhangigen nur bei
Selbstgefahrdung und zur Durchfiihrung
arztlicher MaBnahmen in Zusammenhang
mit den suchtbedingten psychischen
Folgeschaden in Betracht.



8.4.3 Strafgerichtliche Unterbringung

Hat jemand den Hang, alkoholische
Getranke oder andere berauschende
Mittel im Ubermaf zu sich zu nehmen,
und wird er wegen einer rechtswidrigen
Tat, die er im Rausch begangen hat oder
die auf seinen Hang zuriickgeht, verurteilt
oder nur deshalb nicht verurteilt, weil
seine Schuldunfahigkeit erwiesen oder
nicht auszuschlieBen ist, so ordnet das
Gericht gemaR § 64 Strafgesetzbuch
(StGB) die Unterbringung in einer Entzie-
hungsanstalt an, wenn die Gefahr besteht,
dass er infolge seines Hanges erhebliche
rechtswidrige Taten begehen wird. Die
Unterbringung ist unabhangig von der
Schuldfahigkeit; diese kann gemal § 20
StGB (Schuldunfahigkeit) oder § 21 StGB
(verminderte Schuldfahigkeit) in Zusam-
menhang mit einer Alkoholintoxikation
als voriibergehender krankhafter seelischer
Stérung aufgehoben oder eingeschrankt
sein. Die Alkoholabhangigkeit als »schwere
andere seelische Abartigkeit« gemaR § 20
StGB schrankt fiir sich genommen in der
Regel die Schuldfahigkeit nicht ein.

Rechtsfragen '
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Protektive Wirkung

»moderaten« Alkoholkonsums

9.1 Gesicherte protektive Wirkung
9.1.1 Gesamtmortalitat
9.1.2 Koronare Herzerkrankung (KHK)
9.1.3 Ischamischer Insult

9.2 Fragliche protektive Wirkung

9.2.1 Cholecystolithiasis

9.2.2 Knochendichte

9.2.3 Spatkomplikationen bei Diabetikern

9.3 Keine protektive Wirkung



In den vorangegangenen Kapiteln werden
die quantitativ bedeutsamsten schadigen-
den Auswirkungen des Alkoholkonsums auf
die einzelnen Organe beschrieben. Dabei
hat sich gezeigt, dass die Dosis-Wirkungs-
beziehung zwischen Alkoholkonsum und
Organlasionen linear bis exponentiell
beschrieben werden kann. Bei Betrachtung
der Kurven ist aufgefallen, dass offensicht-
lich eine geringe Alkoholmenge positiv
mit der Gesamtmortalitat assoziiert ist.
Aufgrund dieser neueren epidemiologi-
schen Beobachtungen der letzten zehn
Jahre, die auf eine mogliche nicht gesund-
heitsschadliche oder gar gesundheits-
schiitzende Wirkung moderaten Alkohol-
konsums hindeuten, sollen daher in diesem
Kapitel die vorliegenden wissenschaftlichen
Erkenntnisse zur protektiven Wirkung
moderaten Alkoholkonsums zusammen-
fassend vorgestellt werden.

Der Terminus »moderat« stammt vom
lateinischen »moderare«, was libersetzt
»zurlickhalten, kontrollieren, unterdriicken«
hei8t. Hierunter wird im allgemeinen eine
Alkoholmenge verstanden, deren Konsum
nicht schadlich fiir den Organismus ist.
Eine moderate Alkoholaufnahme ist dieje-
nige Menge, bei der die Morbiditats-

und Mortalitatsrate am geringsten ist.

Die World Health Organisation (WHO)
definierte 1997 »moderat« mit 10 g Alko-
hol pro Tag fiir Frauen bzw. 30 g Alkohol
pro Tag fiir Manner und die Deutsche
Gesellschaft fiir Ernahrunge. V. (DGE)
1999 mit 20 g Alkohol pro Tag (siehe auch
Kapitel 2).

9.1 Gesicherte protektive Wirkung

9.1.1 Gesamtmortalitat

Die umfangreichste Metaanalyse mit 16
Kohortenstudien zum Thema Alkohol und
Gesamtmortalitdt wurde von Duffy 1995
publiziert. Dabei ergab sich sowohl fiir
Manner als auch fiir Frauen eine J-formige
Kurve. Mit anderen Worten, sowohl
Abstinente als auch starke Trinker wiesen
héhere Mortalitatsrisiken auf als moderate
Alkoholkonsumenten. Konkret war das

Mortalitatsrisiko fiir M@nner bei einem
Durchschnittskonsum von 10 g reinem
Alkohol pro Tag am niedrigsten. Fiir Frauen
war der Nadir des geringsten Mortalitats-
risikos noch niedriger. Frauen wiesen bei
durchschnittlich 20 g reinem Alkohol/Tag
bereits ein erhéhtes Mortalitatsrisiko auf,
das dann 50% mehr Risiko bei 40 g Alko-
hol/Tag erreichte. Die Kurve der Manner



war dagegen etwas flacher. Mit einem
Durchschnittskonsum von 30 g reinem
Alkohol pro Tag war in etwa die gleiche
Mortalitat wie mit Abstinenz verbunden,
wahrend 40 g/Tag bereits mit einem
signifikantem Risikoanstieg im Vergleich
zu Abstinenten verbunden war. Neuere
internationale und nationale Arbeiten zu
Alkoholkonsum und Sterblichkeit, die
nicht in die urspriingliche Metaanalyse
miteingegangen waren, bestatigen die
kurvilineare Form der Beziehung (J- bzw.
U-formige Kurven), fanden aber hinsicht-
lich des Nadirs (d. h. des durchschnittlichen
Alkoholkonsums, der mit dem geringsten
Risiko von Gesamtmortalitat verbunden
war), z.T. divergierende Ergebnisse.

Mit anderen Worten: In den genannten
Arbeiten wiesen abstinente und starke
Trinker deutlich erhohte Mortalitatsrisi-
ken im Vergleich zu moderaten Alkohol-
konsumenten auf.

Ohne Korrektur fiir Risikofaktoren bedeutet
ein moderater Alkoholkonsum eine etwa
60-prozentige Reduktion der Zahl der
Gesamttodesfalle. Bei hoherem Alkohol-
konsum nimmt die Gesamtmortalitat
wieder zu. Aufgrund der bisher vorliegenden
epidemiologischen Daten zur Beziehung
zwischen Alkoholkonsum auf der einen
und koronarer Herzerkrankung (KHK) bzw.
Gesamtmortalitat auf der anderen Seite
ware ein protektiver Effekt bei einem Alko-
holkonsum von 30 g/ Tag fiir Mdnner und
fiir Frauen deutlich darunter anzunehmen.

Im Nachfolgenden sollen die protektiven
Wirkungen moderaten Alkoholkonsums
auf die verschiedenen Korperorgane
kritisch hinterfragt werden.

9.1.2 Koronare Herzerkrankung (KHK)

Moderater Alkoholkonsum senkt die Mor-
talitat bei der koronaren Herzerkrankung
(KHK) um 45 %, die Beziehung ist L-férmig
und gilt so auch fiir héhere Alkoholmengen
(bis >80 g/Tag). Mégliche »confounder«
wie Alter, Rauchen, Hypertonie, »body
mass index« (BMI), Gesamtcholesterin
und HDLCholesterin beeinflussen diese
Beziehung nur unwesentlich. Die glinstigs-
ten Ergebnisse wurden bei Alkoholkonsum-
mengen zwischen 20-40 g pro Tag beob-
achtet, bei Frauen zwischen 14-29 g/Tag
(100-200g/Woche) und bei Mannern bei
29-43g/Tag (200-300g/Woche). Der pro-
tektive Effekt moderater Alkoholmengen
ist auch bei Patienten mit bereits manifes-
ter KHK nachweisbar. Die »therapeuti-
sche« Wirkung des moderaten Alkohol-
konsums liegt in der GroRRe der Risikomin-
derung durch Aspirin (- 33%).

Der Alkoholgehalt des Weins und seine
phenolischen Substanzen (i.e. Transresve-
ratrol und Quercetin) senken méglicher-
weise additiv das Risiko,an einem koronaren
Herzleiden zu erkranken, wobei wahr-
scheinlich dem Alkoholanteil der Hauptef-
fekt zufallt, sodass der protektive Effekt
auf den Alkoholgehalt alkoholischer
Getranke zuriickzufiihren ist und weniger
auf bestimmte Inhaltsstoffe.

Protektive Wirkung »moderaten« Alkoholkonsums '



Protektive Wirkungsmechanismen

des Alkohols:

« Erhéhung der HDL,- und
HDL,-Fraktionen

» Senkung des Fibrinogen, der
Blutplattchenaggragation und —in
geringem Ausmay — des LDLs

« Erhéhung der fibrinolytischen
Aktivitdt

» Das genetisch determinierte
Lipoprotein-a wird gesenkt

Protektive Wirkungsmechanismen

der phenolischen Inhaltsstoffe:

* Beeinflussung des
Arachidonstoffwechsel

« Stimulation der
Prostaglandinsynthese

« Hemmung der Thromboxansynthese

» Hemmung sowohl der durch
Thrombin als auch durch
Adenosindiphosphat (ADP) induzierte
Thrombozytenaggregation

» Senkung der Sekretion an
Apolipoprotein B

- Antioxidative Wirkung

* Blutdrucksenkung tiber eine durch
Stickstoffmonoxid (NO) vermittelte
GefifSerweiterung

12

9.1.3 Ischdamischer Insult

Bis zu einem Alkoholkonsum von 14 g/Tag
scheint das ischamische Schlaganfallrisiko
vermindert zu sein. Das Risiko fiir einen
Schlaganfall steigt ab einem taglichen
Alkoholkonsum von etwa 30-40 g/Tag an.
Dabei »reagiert« aber der ischamische
Insult (positiv linearer Zusammenhang)
anders als der hamorrhagische Insult.
Alkohol wirkt protektiv nur auf den ischa-
mischen Insult, nicht aber auf den hamor-
rhagischen Insult. Der protektive Effekt
geringer Alkoholmengen wird mit erhoh-
ten Prostazyklinkonzentrationen, einer
verbesserten Fibrinolyse und Veranderun-
gen der relativen Konzentrationen von
HDL- und LDL-Lipoproteinen sowie gerin-
ger ausgepragten arteriosklerotischen
Gefallveranderungen in Zusammenhang
gebracht.

Das sog. »Binge-drinking«, das heiBt eine
kurzfristige exzessive Alkoholaufnahme
(z.B.am Wochenende), erhéht generell das
Risiko des Schlaganfalles, auch wenn der
durchschnittliche tagliche Alkoholkonsum
moderat ist.



9.2 Fragliche protektive Wirkung

9.2.1 Cholecystolithiasis

Vor dem Hintergrund der bisherigen Publi-
kationen kann davon ausgegangen werden,
dass kein signifikanter Zusammenhang
zwischen der Zufuhr von Alkohol und der
Cholecystolozhiasis besteht. Allerdings
deuten Studien auf eine inverse Beziehung
zwischen moderatem Alkoholkonsum und
Cholelithiasis hin. Dieser vermeintlich pro-
tektive Einfluss des Alkohols wurde in
erster Linie bei Frauen beobachtet. Da die
Untersuchungen auf der Basis von Quer-
schnittsstudien beruhen, sollten die Studien-
ergebnisse mit Vorsicht interpretiert werden.

9.2.2 Knochendichte

Moderater Alkoholkonsum scheint einen
protektiven Effekt auf die Knochenmasse
auszuuiben. Die Datenlage ist zwar zum
Teil widerspriichlich, neuere epidemiologi-
sche Studien konnten aber erhohte Kno-
chendichtewerte bei gesunden Probanden
nachweisen, die einen regelmaRigen
geringen bis maRigen Alkoholkonsum
angaben. Welcher Mechanismus dafiir
verantwortlich ist, ist ungeklart.

9.2.3 Spatkomplikationen bei Diabetikern

Gegen einen maRigen Alkoholkonsum
eines Diabetikers ist nichts einzuwenden.
Es gibt Daten, die einen protektiven Effekt
von moderatem Alkoholkonsum hinsicht-
lich diabetischer Spatkomplikationen
beschreiben, sie sind aber zum gegenwar-
tigen Zeitpunkt insgesamt mit Vorsicht zu
interpretieren. Beim Typ-2-Diabetiker liegt
die protektive Wirkung moglicherweise in
der Erhohung der Insulinsensitivitat durch
moderaten Alkoholkonsum. Die Glukose-
kontrolle ist durch maRigen Alkoholkon-
sum bei Diabetikern nicht beeintrachtigt.
Die friiher haufig gegebene Empfehlung
der totalen Alkoholabstinenz ist daher
sowohl beim Typ-1- als auch beim Typ-2-
Diabetiker nicht angemessen. Bei Patienten
mit Ubergewicht, arterieller Hypertonie,
Hypertriglyzeridamie oder schwerer
Neuropathie ist aber Zurlickhaltung ratsam,
da Alkohol selbst diese Erkrankungen ver-
starken kann.

Protektive Wirkung »moderaten« Alkoholkonsums '



9.3 Keine protektive Wirkung

Bei den nachstehend genannten
Krankheiten kann die bisher vorlie-
gende Datenlage keinen protektiven
Effekt moderaten Alkoholkonsum
nachweisen (siehe auch Kapitel 6.2,
»Internistische und neurologische
Erkrankungen«):

« Intrazerebrale und subarachnoidale
Blutungen/Hdmorrhagischer Insult

» Arterieller Hypertonus

» Bosartige Neubildungen

« Gastroosophagealer Reflux,
Refluxerkrankung, Refluxésophagitis

* Barrett-Syndrom

* Mallory-Weiss-Syndrom

» Akute (hdmorrhagische) Gastritis

* Peptisches Ulcus?

* Intestinale Atrophie und
Resorptionsstérungen

» Colonpolypen

» Lebererkrankungen

* Hepatitis C-Infektion

* Pankreaserkrankungen

» Endokrinologische Storungen

* Porphyrien

* Himatologische Erkrankungen
(i.e. auf die Erythro-, Leuko- und
Thrombozytopoese)

« Auf das Herz (Arrhythmien,
Kardiomyopathie)

« In der Schwangerschaft!

Zusammenfassend muss trotz der schein-
bar positiven Wirkung eines moderaten
Alkoholkonsums auf das kardiovaskulare
System und den ischdmischen Schlaganfall
dringend vor der Euphorie gewarnt werden,
dass dadurch die Mortalitat einer Bevolke-
rung Uberzeugend gesenkt werden konnte.
Dies konnte in einem kleinen, bisher aber
nicht abzuschatzenden Umfang moglich
sein. Sicher ist dagegen, dass der tagliche
Konsum alkoholischer Getranke wie zwei
bis vier Glaser Wein —entsprechend einer
Mindestmenge von taglich 20 bisgo g
Ethanol und mehr —ein Risiko birgt, eine
der bekannten Folgeerkrankungen des
chronischen Alkoholkonsums zu erleiden.
Vor dem Hintergrund der gravierenden
sozialmedizinischen Folgen eines chroni-
schen Alkoholkonsums muss dringend
davor gewarnt werden, den Alkoholkonsum
zu verharmlosen und als »Prophylaxe«
bzw. »Medikament« einer kardiovasku-
laren Erkrankung zu propagieren. Auf
Bevolkerungsebene sollte Alkoholkonsum
als propagierte Public-Health-MaRnahme
ausscheiden, weil er mit zu vielen Risiken
verbunden ist. Diese Frage kann nur im
Einzelfall entschieden werden, wenn ein
Arzt den Patienten und seine individuelle
Risikostruktur gut kennt. Im Gegenteil
scheint es angebracht, starker als bisher
ublich auf die Risiken des Alkoholkonsums
hinzuweisen, zumal die neueren Studien
zeigen, dass auch moderater Alkoholkon-
sum Organschaden induzieren bzw.
verstarken kann, wie z.B.Tumoren, Leber-
erkrankungen, Hepatitis C, Bluthochdruck
und die bisher angegebenen Trinkmengen
eines moderaten Alkoholkonsums nach
unten korrigiert werden miissen. Aus diesen
Uberlegungen resultieren Grenzwerte zur



Alkoholzufuhr, die fiir Frauen beica.10 g
pro Tag und fiir Manner bei 20 g pro Tag
liegen, entsprechend ein bzw. zwei Glas
Bier a 250 ml oder weniger als '/2 bzw. ein
Glas Wein a 250 ml (siehe auch Kapitel 1).
Es handelt sich um Werte, bei denen der
krankheitsvorbeugende, schiitzende
Charakter des Alkohols weitgehend aus-
geschopft wird, wahrend nachteilige
Konsequenzen unwahrscheinlich, aber
nicht ausgeschlossen sind.

Last but not least, fiir den Einzelnen kann
folgende Erkenntnis hilfreich sein: Das
Trinken von Alkohol selbst in moderaten
Mengen ist mit einem Gesundheitsrisiko
verbunden. Dieses gesundheitliche Risiko
steigt zwar deutlich mit der konsumierten
Alkoholmenge, ist aber selbst bei Genuss
von einem Glas Wein oder Bier taglich vor-
handen.Weniger Alkohol ist besser, mehr
Alkohol birgt mehr Risiken. Ein risikofreies
Alkoholtrinken gibt es nicht.

Protektive Wirkung »moderaten« Alkoholkonsums '
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» Cage-Fragen
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Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

regelmaRiger Alkoholkonsum kann zu vielfaltigen gesundheitlichen

Problemen beitragen.

Wir befragen unsere Patientinnen und Patienten deshalb regelmaRig

nach ihren Alkoholtrinkgewohnheiten.
Bitte beantworten Sie die folgenden vier Fragen:

Haben Sie bisweilen das Gefiihl,
Sie sollten lhren Alkoholkonsum verringern? JaO

Hat Sie jemand durch Kritisieren Ihres Trinkens verargert? Ja O

Fiihlen Sie sich manchmal wegen lhres Trinkens schlecht
oder schuldig? JaO

Haben Sie schon einmal morgens Alkohol getrunken,
um sich zu beruhigen oder einen Kater loszuwerden? JaO

Nein O

Nein O

Nein O

Nein O

Anhang -



Auswertung zu den CAGE-Fragen

Bei zwei und mehr positiven Antworten ist das Vorliegen eines Alkohol-
missbrauchs wahrscheinlich; méglicherweise hat sich auch bereits eine
Alkoholabhangigkeit entwickelt. Um eine Alkoholabhangigkeit auszu-
schlieBen oder zu bestatigen (siehe Kapitel 6.1.2) konnen die Fragen nach
ICD-10 (Kopiervorlage siehe Seite 127) eingesetzt werden.



Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

da Alkohol vielfach zu gesundheitlichen Schaden fiihrt, werden Sie in diesem Fragebogen
nach lhren Trinkgewohnheiten gefragt. Bitte beantworten Sie die Fragen so genau wie
moglich, da sie die Grundlage fiir ein drztliches Gesprach sind. Beachten Sie bitte, dass

auch Bier ein alkoholisches Getrank ist!
Ein »Drink« entspricht einem kleinen Glas alkoholischer Getranke und enthalt ungefahr
10 g reinen Alkohol. So viel ist enthalten z.B.in einem kleinen Bier (0,2 | ~8g,0,331~13 g,

einem Achtel Liter (0,125 I) Wein bzw. Sekt oder einem Korn (4 cl, 32 Vol.-%).

Der AUDIT-Fragebogen

Freund oder Arzt geraten,
Ihren Alkoholkonsum zu
verringern?

im letzten Jahr

o |1 2 3 4

Wie oft haben Sie im letzten | Nie [ Einmalim 2-malim Monat | 3-malim Monat | 4-oder mehr-
Jahr alkoholische Getrinke Monat oder mals im Monat
getrunken? seltener
Wie viele Drinks trinken Sie 1-2 | 3-4 5-6 7-9 10 und mehr
proTag?
Wie oft trinken Sie 6 oder Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
mebhr Drinks pro Tag? als einmal im Monat Woche

Monat
Wie oft hatten Sie im letzten | Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
Jahr das Gefiihl, Sie kbnnten alseinmalim Monat Woche
nicht aufhéren zu trinken, Monat
wenn Sie angefangen haben?
Wie oft konnten Sie im Nie | Weniger Einmal im Einmalin der Fast taglich
letzten Jahr nicht das tun, als einmal im Monat Woche
was von lhnen erwartet Monat
wurde, weil Sie Alkohol
getrunken hatten?
Wie oft brauchen Sie schon Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
morgens ein alkoholisches als einmal im Monat Woche
Getrink, weil Sie vorher stark Monat
getrunken haben?
Wie oft haben Sie im letzten | Nie | Weniger Einmal im Einmalin der Fast taglich
Jahr nach dem Alkoholtrin- als einmalim Monat Woche
ken Gewissensbisse gehabt Monat
oder sich schuldig gefiihlt?
Wie oft haben Sie sich nicht | Nie | Weniger Einmal im Einmal in der Fast taglich
an die Ereignisse der Nacht als einmal im Monat Woche
zuvor erinnern kénnen, Monat
weil Sie Alkohol getrunken
hatten?
Haben Sie sich oder einen Nie | Ja,aber nicht Ja,im
anderen schon einmal im letzten Jahr letzten Jahr
verletzt, weil Sie Alkohol
getrunken hatten?
Hat Ihnen ein Verwandter, Nie | Ja,aber nicht Ja,im

letzten Jahr

oo
c
©
=
=
<



Auswertung zum AUDIT-Fragebogen

Bei insgesamt mehr als acht Punkten ist das Vorliegen eines Alkoholmissbrauchs wahr-
scheinlich; moglicherweise hat sich auch bereits eine Alkoholabhangigkeit entwickelt.
Um eine Alkoholabhéngigkeit auszuschlieBen oder zu bestatigen (siehe Kapitel 6.1.2)
kénnen die Fragen nach ICD-10 (Kopiervorlage siehe Seite 127) eingesetzt werden.



Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

Alkohol kann zu schwerwiegenden gesundheitlichen Problemen fiihren
und abhdngig machen. Je friiher Alkoholprobleme erkannt werden,
desto besser konnen Sie auch behandelt werden —und zwar bevor es zu
moglicherweise nicht wieder gut zu machenden gesundheitlichen

Schadigungen kommt.
Wir bitten Sie deshalb, die folgenden Fragen zu beantworten:

Spiiren Sie (haufig) einen starken Drang,
eine Art unbezwingbares Verlangen, Alkohol zu trinken?  Ja O

Kommt es vor, dass Sie nicht mehr aufhéren kénnen zu
trinken, wenn Sie einmal begonnen haben? JaO

Trinken Sie manchmal morgens, um eine bestehende
Ubelkeit oder das Zittern (z.B. lhrer Hinde) zu lindern? JaO

Brauchen Sie zunehmend mehr Alkohol, bevor Sie eine
bestimmte (die gewiinschte) Wirkung erzielen? JaOo

Andern Sie Tagesplane, um Alkohol trinken zu kénnen
bzw. richten Sie den Tag so ein, dass Sie regelmaRig
Alkohol konsumieren kénnen? JaOo

Trinken Sie, obwohl Sie spiiren, dass der Alkoholkonsum
Ihnen korperlich, psychisch oder sozial schadet? JaO

Nein O

Nein O

Nein O

Nein O

Nein O

Nein O

Anhang -



Auswertung zum ICD-10-Fragen

Bei drei und mehr positiven Antworten ist von einer Alkoholabhangigkeit
auszugehen (siehe auch Kapitel 6.1.2). In diesem Fall ist die Zusammen-
arbeit mit einer auf die Beratung und Behandlung Alkoholabhangiger
spezialisierten Einrichtung wiinschenswert. DHS und BZgA (s. Seite 132)
nennen lhnen gerne Anlaufstellen in lhrer Nahe.
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Kontakte, Adressen

Die Beratungs- und Behandlungsangebote
sowie das Angebot an Selbsthilfegruppen
im Suchtbereich sind duferst vielfaltig.

Uber das értliche Angebot informieren u.a.

die Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen
(DHS) e.V. und die Bundeszentrale fiir
gesundheitliche Aufklarung (BZgA) sowie
die Websites beider Einrichtungen (An-
schriften siehe unten).

Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen
(DHS) e.V.

Die Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen
(DHS) e.V. mit Sitz in Hamm ist der Zu-
sammenschluss der in der Suchtpravention
und Suchtkrankenhilfe bundesweit tatigen
Verbande. Dazu gehoren die Spitzenver-
bande der freien Wohlfahrtspflege,
offentlich-rechtliche Trager der Suchtkran-
kenhilfe und Selbsthilfe- und Abstinenz-
verbande.

Die DHS koordiniert und unterstiitzt die
Arbeit ihrer Mitgliedsverbande und férdert
den Austausch mit der Wissenschaft. Die
Geschaftsstelle der DHS in Hamm gibt Aus-
kunft und vermittelt Informationen an
Hilfesuchende, Experten, Medien- und
Pressefachleute sowie andere Interessierte.

Das Jahrbuch Sucht (s.0.) enthilt einen
umfangreichen Adressteil. Er enthalt
sowohl Anschriften aus den einzelnen
Bundeslandern als auch die Anschriften
von Verbanden der Suchtkrankenhilfe,
Einrichtungen der Suchtforschung, Selbst-
hilfe- und Abstinenzorganisationen

sowie von Behorden und Kammern.

Deutsche Hauptstelle fiir Suchtfragen e.V.
Postfach 1369

59003 Hamm

Tel.: (0 23 81) 90 15-0

Fax: (0 23 81) 90 15-30

E-Mail: info@dhs.de

Internet: www.dhs.de

Bundeszentrale fiir gesundheitliche
Aufkldrung (BZgA)

Bundeszentrale fiir gesundheitliche
Aufklarung (BZgA)

Postfach 91 0151

51109 KolIn

Tel.(0221) 89920

Fax (02 21) 899 23 00

Internet: www.bzga.de

Das BZgA-Info-Telefon beantwortet
Fragen zur Suchtvorbeugung. Bei Alkohol-
(oder anderen Abhangigkeits)problemen
bietet das BZgA-Telefon eine erste person-
liche Beratung mit dem Ziel, Ratsuchende
an geeignete lokale Hilfs- und Beratungs-
angebote zu vermitteln.

BZgA-Info-Telefon
0221/89 20 31

Mo.-Do. 10.00-22.00 Uhr
Fr.-So.10.00-18.00 Uhr
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