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Editorial

Langjihriger chronischer Alkoholkonsum ist einer der wichtigsten Risikofaktoren fiir die Entstehung und Verschlech-
terung zahlreicher kérperlicher, psychischer und neurologischer Folgeerkrankungen. Es gibt kaum ein Organ, das nicht
als Folge von Alkoholmissbrauch geschidigt werden kann. Dariiber hinaus ist die volkswirtschaftliche Belastung durch
Alkoholmissbrauch und -abhingigkeit enorm.

Bei mehr als 1,2 Millionen Osterreichern besteht aufgrund ihres Alkoholkonsums Beratungs- und Behandlungsbedarf.
Dies unterstreicht die Bedeutung der Fritherkennung von Alkoholmissbrauch und -abhingigkeit.

In den letzten Jahren haben sich die therapeutischen Méglichkeiten der Alkoholabhingigkeit deutlich verbessert. Zudem
fand ein Paradigmenwechsel in der Behandlung statt: Neben dem Therapieziel der Abstinenz ist auch die Trinkmen-
genreduktion ein anerkanntes Ziel. Dadurch wird die Therapieschwelle gesenkt, und deutlich mehr behandlungsbe-

durftige Betroffene konnen einer adidquaten Therapie zugefiihrt werden.

Das vorliegende Konsensus-Statement wurde unter der Agide der Osterreichischen Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psy-
chotherapie (OGPP) und der Osterreichischen Gesellschaft fiir Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychia-
trie (OGPB) in Kooperation mit fiihrenden 6sterreichischen Psychiatern sowie Experten auf dem Gebiet der Abhin-

gigkeitserkrankungen und Allgemeinmedizinern erarbeitet.
Das Konsensus-Statement soll dazu dienen, niedergelassenen Arzten, aber auch in der Politik titigen Meinungsbildnern

das Thema Alkoholkrankheit niherzubringen, mit dem Ziel einer intensiven Aufklirung, Frithdiagnostik und entspre-
chenden Behandlung.

In diesem Sinne zeichnen

O.Univ.Prof. Dr.hc.mult. Dr.med. Siegfried Kasper Prim. Univ.Prof. Dr. Christidn Haring

Zitierweise dieser Publikation:

Kasper S, Haring C, Degn B, Kurz M, Mechtcheriakov S, Musalek M, Psota G, Winkler D, Wurst F, Clemens-Marinschek R, Haller R, Kapfhammer H-P. (2013) Alko-
holkrankheit — State of the Art 2013; Konsensus-Statement unter der Agide der Osterreichischen Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie (OGPP) und Osterrei-
chischen Gesellschaft fiir Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (OGPB). Update Europe, Nr. 28/Dezember 2013

Die in dieser Publikation verwendeten Personen- und Berufsbezeichnungen treten der besseren Lesbarkeit halber nur in einer

Form auf; sind jedoch gleichwertig auf beide Geschlechter bezogen.
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( EINLEITUNG >

Alkoholische Getrinke gehoren seit Jahrtausenden zur
Kultur und Tradition vieler Volker. Bereits im 3. Jahrtau-
send vor Christus beschrieben die Sumerer detailliert die
Herstellung von Bier. Bis zum 16. Jahrhundert war Bier
in Nord- und Mitteleuropa ein Grundnahrungsmittel,
das Kindern wie Erwachsenen zum Frihstiick serviert
wurde.

Auch heute ist Alkohol fester Bestandteil unserer All-
tagskultur, gleichzeitig ist er aber auch fir Abhingigkeit
und Missbrauch mit allen gesundheitlichen, psychischen
und sozialen Konsequenzen verantwortlich.

Alkoholabhingigkeit wird in der Gesellschaft immer
noch mit Charakterschwiche bzw. mangelnder Willens-
stirke verbunden, sodass Betroffene aufgrund der Stig-
matisierung weder sich selbst noch anderen gegeniiber
das Ausmaf} ihres Konsums zugeben und selten profes-
sionelle Hilfe zur Behandlung ihrer Erkrankung suchen.

Dem steht die wissenschaftliche Erkenntnis entgegen,
dass Abhingigkeitserkrankungen bzw. substanzbedingte

Storungen eine Folge biologischer, genetischer, psycho-
logischer Prozesse und sozialer Einfliisse darstellen.

Damit verbunden ist die Entwicklung neuer Behand-
lungsmoglichkeiten: Die Etablierung eines neuen The-
rapieprinzips, das dem Behandlungsziel der alleinigen
Abstinenz mit dem Konzept der Trinkmengenreduktion
eine zieloffene Herangehensweise zur Seite stellt, ermog-
licht eine individuell auf den Patienten und seine Bediirf-
nisse zugeschnittene Behandlung. Die nunmehr zur Ver-
fiigung stehenden pharmakologischen Optionen ermég-
lichen es nicht nur, in den Abhingigkeitsprozess einzu-
greifen, sondern auch den schidlichen Gebrauch zu redu-
zieren.

Mit der Zielsetzung, abhingige Patienten zu entstig-
matisieren und ihnen die individuell optimale Therapie
anzubieten, werden im vorliegenden Konsensus-State-
ment praxisbezogene Orientierungshilfen fir die Behand-
lung gegeben.

( EPIDEMIOLOGIE & BURDEN OF DISEASE >

Die Jahresprivalenz der Alkoholabhingigkeit in Europa
liegt gemif einer Untersuchung aus dem Jahr 2011 bei
3,4% [Wittchen et al., 2011]. Die damit verbundene
Krankheitslast ist enorm. Im Jahr 2002 war Alkoholkon-
sum in Europa ursichlich fir den Verlust von mehr als
10 Mio. Lebensjahren (YLL*) verantwortlich. Mit rund
12 Liter reinem Alkohol pro Jahr und Person war der
Konsum doppelt so hoch wie jener weltweit (5,8 Liter)
[Rehm et al., 2006]. Der alkoholbedingte Verlust an
Lebensqualitit durch Krankheit und Behinderung wird

auf etwa 6 Mio. verlorene

2005]. Die geschlechtsspezifische Prognose sicht Alkohol
bei Minnern allerdings bereits auf Platz 2 (Tabelle 1).

PRAVALENZ ALKOHOLBEZOGENER STORUNGEN
IN OSTERREICH
Gemif aktuellen epidemiologischen Berechnungen
sind 5% der osterreichischen Bevolkerung (Alter 15-99
Jahre) alkoholabhingig und 12% gefihrdet (Tabelle 2)
[Uhl et al., 2013]. Die Gesamtlebenszeitprivalenz betrigt
10%, sie ist bei Minnern doppelt so hoch wie bei Frau-

Lebensjahre geschitzt. Dem
Alkoholkonsum in Europa
sind 10,7% aller DALY5s*
zuzuschreiben, die durch die
Gesamtheit aller Erkrankun-
gen und Behinderungen ver-

ursacht werden [Rehm et al., Minner

Tabelle 1

Global Burden of Disease 2015:
Die fiinf filhrenden Ursachen fiir DALYs in Industriestaaten

Frauen

2006].

Koronare Herzkrankheit

Unipolare depressive Erkrankungen

Der Global Burden of
Disease-Report der WHO

Alkoholsucht

Alzheimer und Demenz

schitzt, dass im Jahr 2015

Unipolare depressive Erkrankungen

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus

Alkohol insgesamt auf Platz 4

Ischimische Herzkrankheit

| B N O R A S

der 5 fithrenden Ursachen von
DALYs sein wird (hinter uni-
polarer Depression, KHK und

Zerebrovaskulire Krankheiten

Zerebrovaskulare Krankheiten

Mathers & Loncar, 2005

Diabetes [Mathers & Loncar,

*YLL = Years of Life Lost = durch vorzeitigen Tod verlorene Lebensjahre

*DALYs = Disability Adjusted Life Years = behinderungsbereinigte Lebensjahre, d. h. durch vorzeitigen Tod oder durch krankheitsbedingte Behin-
derung verlorene Jahre (= YLL + YLD); YLD = Years Lived with Disability = mit Erkrankung und Behinderung gelebte Jahre



Tabelle 2
Verteilung des Gesamtkonsums an reinem Alkohol nach Alkoholkonsumklassen

Anteil an der Anteil am Durchschnittskonsum
ab-15-jihrigen konsumierten der ab-15-jihrigen Bevilkerung

Bevolkerung Reinalkohol in Gramm reiner Alkohol pro Tag

Abstinente und Personen 67% 7% 3g

mit maximal geringem

Alkoholkonsum

Personen mit 16% 20% 34g

mittlerem Alkoholkonsum

MissbraucherInnen, die (noch) 12% 37% 85¢g

keine AlkoholikerInnen sind

AlkoholikerInnen 5% 36% 201g

Gesamt 100% 100% 28g

Uhbl et al., 2013

en (14% vs. 6%). Etwa 7.000 Manner und 2.500 Frauen
erkranken jihrlich an Alkoholkrankheit [Uhl et al., 2013].
Im internationalen Vergleich weist Osterreich einen hohen
Alkoholverbrauch pro Kopf (>12 Liter/Jahr) auf, wobei
sich die Menge pro Kopfin den letzten 10 Jahren um
mehr als einen Liter erhoht hat. Dies fiihrte dazu, dass
Osterreich nun auf Platz 2 hinter Luxemburg rangiert
[OECD, 2013].

Derzeit liegt der Pro-Kopf-Konsum erwachsener Oster-
reicher (15-99 Jahre) von reinem Alkohol mit durch-
schnittlich 26,5g pro Tag auf einem relativ hohen Niveau
(zum Vergleich 1955: 15,5g), wobei erwachsene Minner
(18+) gegeniiber Frauen einen deutlich héheren Konsum
aufweisen (42g/Tag vs. 14g/Tag). Somit konsumieren im
Schnitt jeder vierte Mann (24%) und jede zehnte Frau
(10%) tiglich eine Alkoholmenge, die ein erhebliches
Gesundheitsrisiko darstellt (Alkoholmissbrauch und Alko-
holabhingigkeit).

Von der Gesamtmenge des konsumierten Alkohols wer-
den allerdings 70% von nur 17% der Konsumenten
getrunken.

Deutliche Unterschiede gibt es beim Alkoholverbrauch
zwischen Minnern und Frauen. Bei Frauen werden in
den letzten Jahren stark steigende Zahlen beim Alko-
holkonsum beobachtet.

In der Entwicklung des Alkoholkonsums zeichnen sich
zwei deutliche Trends ab:

1. die Konsumierenden werden immer jlinger und
2. Midchen holen beim Alkoholkonsum gegentiber
Burschen auf.

Vor 20 Jahren lag das Einstiegsalter fiir Alkoholkon-

sum beim 15. Lebensjahr, derzeit liegt es beim elften bis

zwolften Lebensjahr. Mit 16 Jahren haben schon 85% der
Jugendlichen mehrfach Alkohol konsumiert und bereits
erste Rauscherfahrungen gemacht. Im internationalen
Vergleich liegt Osterreich damit im Spitzenfeld.

Die Gefidhrdungsgrenze liegt fiir Frauen bei einem
durchschnittlichen Konsum von 40g reinem Alkohol pro
Tag und fiir Médnner bei durchschnittlich 60g reinem
Alkohol pro Tag (20g = ein Viertelliter Wein oder ein
halber Liter Bier) [Uhl et al., 2013]. Hier gilt es jedoch
zu berticksichtigen, dass beim Alkoholkonsum im Spe-
ziellen die Grenzen zwischen Gebrauch, erhohtem bzw.
problematischem Gebrauch und Abhingigkeit fliefend
sind, und die medial hiufig kolportierte ,Harmlosig-
keitsgrenze von einem Viertel Wein pro Tag bei regel-
mifligem Konsum bereits als problematisch einzustufen
ist. Die Harmlosigkeitsgrenze liegt fiir Minner bei 24g
Alkohol/Tag und fiir Frauen bei 16g/Tag.

KOSTEN DER ALKOHOLKRANKHEIT IN OSTERREICH

Die gesundheitlichen und volkswirtschaftlichen Fol-
gen der Alkoholkrankheit in Osterreich sind betriicht-
lich: Laut einer aktuellen Studie des Instituts fiir Hohe-
re Studien (IHS) verursachte die Alkoholkrankheit
(n=350.000 Osterreicher) im Jahr 2011 direkte medizi-
nische Kosten von rund 374 Millionen Euro. Die indi-
rekten Kosten (Pflegegeld, Frithpensionierungen, Pro-
duktivititsausfall etc.) beliefen sich auf rund 487 Millio-
nen Euro. Unter Einrechnung der Alkoholsteuer (-119,2
Mio.) und Alterspension (-5,7 Mio.) ergibt sich somit
ein volkswirtschaftliches Minus von 737,9 Millionen Euro
bzw. 0,25% des Bruttoinlandsproduktes.



DEFINITION DER ALKOHOLKRANKHEIT

)

RISIKOFAKTOREN

Fir die Entstehung der Alkoholkrankheit ist aus heu-
tiger Sicht eine Trias aus biologischen, psychologischen
und sozialen Faktoren verantwortlich (multifaktorielle
Genese). Eine wichtige Rolle spielen familidre Einfluss-
faktoren, wobei genetische Faktoren fiir ca. 50-70% der
Pradisposition verantwortlich sind und somit einen ent-
scheidenden Einfluss in der Entwicklung von Abhin-
gigkeitserkrankungen haben [Schuckit et al., 1999; Schu-
ckit, 2000; Heath et al., 2011; Wetherill et al., 2013; Bier-
nacka et al., 2013]. In einer aktuellen Studie wurde bei-
spielsweise ein signifikanter Zusammenhang mehrerer
funktionell wichtiger Single Nucleotide Polymorphisms
(SNP) von Genen des Dopaminsignal-

Serotonin-, Acetylcholin-, Opioid-Rezeptoren) und ver-
indert so die Kommunikation zwischen den Zellen [Fel-
tenstein & See, 2008]. In erster Linie wirkt Alkohol auf
das fir die Erregungsweiterleitung zustindige Neuro-
transmittersystem Glutamat und den hemmenden Trans-
mitter Gamma-Aminobuttersiure (GABA) ein. Nach
den ersten Glasern hemmt Alkohol Glutamat und for-
dert gleichzeitig die erregungsdimpfende Wirkung von
GABA: Diese Wirkung resultiert in einem Zustand ent-
spannter Euphorie. Wird dem Gehirn kontinuierlich
Alkohol zugefiihrt, entsteht ein immer grofleres Ungleich-
gewicht, das der Korper durch eine Gegensteuerung aus-
zugleichen sucht, indem Hirnzellen einerseits die Akti-

weges mit Craving gefunden [Agrawal
et al., 2013].

Die dadurch bedingte biologische Pri-
disposition ist mit einer entsprechenden
Vulnerabilitit gegeniiber abhingig
machenden Substanzen verbunden. Im
Kontext mit ungilinstigen Umweltbedin-
gungen oder traumatischen Erlebnissen
fithrt der Konsum von Alkohol bereits
bei geringer Pridisposition rascher zu
Abhingigkeit.

Entsprechend dem lerntheoretischen
Erklirungsmodell wirkt Alkohol als ,, Ver-
stirker, und angenehm erlebte Erfah-
rungen (,Flucht aus der Realitdt®) for-
dern die Abhingigkeitsentwicklung. Aus
psychodynamischer Perspektive stellt
Alkoholkonsum den Versuch dar, Auto-

nomie zu erzeugen, um Konflikte zumin-

© Belohnung und Genuss
® kognitive Kontrolle

® Lernen und Erinnerung

nicht abhangig

dest scheinbar zu bewiltigen. Die mul-
tifaktorielle Genese der Alkoholkrank-
heit wird auch durch die hohe Komor-
biditit zwischen Abhingigkeitserkran-
kung und anderen psychiatrischen St6-

rungen unterstrichen.

NEUROBIOLOGIE DER SUCHT

& CRAVING-MECHANISMEN
Eine wesentliche Rolle in der Ent-
wicklung der Alkoholabhingigkeit
kommt dem mesolimbischen dopami-

Vereinfachte Darstellung der an der Suchtentstehung
beteiligten Schaltkreise im Gehirn

Motivationsantrieb und Salienzzuschreibung

e

Belohnung

Abbildung 1

OFC = orbitofrontaler Kortex
PFC = prafrontaler Kortex
ACG = anteriorer Gyrus cinguli
VP = ventrales Pallidum

HIP = Hippocampus

Amyg = Amygdala

NAcc = Nucleus accumbens

abhéangig

sToP GO
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nergen Belohnungssystem zu, das durch
die Wirkung von Alkohol auf verschie-
dene Transmittersysteme im Gehirn
beeinflusst wird [Sinha, 2013; Koob,
2013]. Dabei dockt Alkohol an eine
Reihe von Rezeptoren in der Zellmem-

bran an (NMDA-, GABA-, Glycin-,

Hypothetisches Modell der Sucht als Ergebnis einer beeintrichtigten Informationsverarbei-
tung innerhalb des Belohnungssystems: Verglichen mit keiner Abhingigkeit (links) sind bei
Abhingigkeit der Salienzwert von Alkohol (rot) und die damit verbundenen konditionie-
renden Auslosereize (violett) im Gehirn erhoht, wihrend das Ausmafl der hemmenden Kon-
trolle beeintrichtigt ist (blau). Daraus resultiert ein uneingeschrinkter Antrieb (griin), der zu
einer zwanghaften Einnahme von Alkohol ohne Ricksichtnahme auf schidliche Konse-
quenzen fiihrt.

modifiziert nach Baler & Volkov, 2006




vitit von GABA reduzieren (Reduktion der Rezeptor-
dichte) und andererseits jene von Glutamat verstirken
(Erhohung der Rezeptordichte). Dies hat eine Tole-
ranzentwicklung zur Folge, sodass fir die urspriingliche
Wirkung des Alkohols immer grofiere Mengen benotigt
werden.

Wihrend das dopaminerge System als ein neuroche-
misches Lernsignal fiir die verhaltensverstirkende Wir-
kung von Alkohol fungiert (Verlangen und Entwicklung
eines Suchtgedichtnisses), sind das Endocannabinoid-
und das endogene Opioid-System durch erhdhte Endor-
phin- und Enkephalin-Bildung und -Ausschiittung fiir
die Vermittlung der hedonistischen Gefiihle, die sich durch
Alkoholkonsum einstellen, verantwortlich [Méndez &
Morales-Mulia, 2008; Roth-Deri et al., 2008; Le Merrer
et al., 2009].

Fir die Entstehung und Aufrechterhaltung von Trink-
gewohnheiten ist jedoch nicht das Endorphin-vermittel-
te Wohlbefinden ausschlaggebend, sondern die dopami-
nerge Neurotransmission im Belohnungssystem, die sich
als Alkoholverlangen und Kontrollminderung zeigt. Dabei
geniigen bereits kleine Mengen Alkohol oder Reize, die
mit dem positiv erlebten Alkoholkonsum assoziiert wer-
den, um eine verstirkte Dopaminfreisetzung auszul6sen,
die dazu motiviert, nach dieser Reizkonstellation zu suchen
und Alkohol zu konsumieren [Fryer et al., 2013]. Die
alkoholinduzierte Dopaminausschiittung im Belohnungs-
system spielt in der Entstehung des Verlangens nach Alko-
hol (,Craving®) daher eine Schlisselrolle und ist auch an
der verminderten Kontrolle tiber den Alkoholkonsum
beteiligt [Robinson & Berridge, 1993; Heinz et al., 2004;
2005]. In prospektiven Studien korrelierte das Ausmafl
der Dopaminfreisetzung mit einem hohen Ruckfallrisi-
ko [Heinz et al., 1995; 1996] (Abbildung 1).

Ferner kommt es zur Aktivierung von Stresssystemen
(Corticotropin-Releasing-Hormon-System und dynor-
phines K-Opioid-System), tiber die negative Verstirker-
effekte vermittelt werden, die zur Aufrechterhaltung des
Alkoholkonsums beitragen bzw. in Entzugsphasen zu

Riickfillen fiihren [Koob, 2013; Spanagel & Kiefer, 2013].

Das bio-psycho-soziale Krankheitsmodell erhoht
das Verstindnis fiir betroffene Menschen, denn in der
Abhingigkeit spiegelt sich immer eine psychosoziale
Storung wider. Pathologischer Alkoholkonsum ist ein
hochkomplexes Geschehen, fiir das kein monokau-
sales Ursache-Wirkungs-Prinzip gilt.

DIAGNOSTISCHE KRITERIEN DER ALKOHOLKRANKHEIT
IN ICD-10 UND DSM-5:
UNTERSCHIEDE UND GEMEINSAMKEITEN

Alkoholbedingte Storungen sind ein mehrdimensio-
nales Kontinuum und konnen in unterschiedlichen Aus-
prigungen und Schweregraden auftreten. In die diag-

nostischen Klassifikationssysteme haben jedoch nur ein-
zelne Syndrome Eingang gefunden. In den in Europa
tiblichen Klassifikationskriterien ICD-10 der WHO wer-
den zehn verschiedene alkoholbedingte Syndrome
beschrieben, die zwar nicht gleichwertig sind, aber auch
nebeneinander bestehen konnen (Tabelle 3; Lindenmey-
er, 2005). Fir die Beschreibung eines Patienten konnen
so viele Syndrome verwendet werden, wie notwendig sind.

Definition gemaB ICD-10
Nach ICD-10 fasst der Begrift Alkoholkrankheit einer-
seits den ,,schidlichen Gebrauch® und andererseits das
»2Abhingigkeitssyndrom“ zusammen, die voneinander wie
folgt abgegrenzt werden:

»Schidlicher Gebrauch® ist definiert als:

»Ein Konsummuster psychotroper Substanzen, das zu
einer Gesundheitsschidigung fiihrt. Diese kann eine kor-
perliche Stérung etwa eine Hepatitis durch Selbstinjek-
tion von Substanzen sein oder eine psychische Stérung
wie z.B. eine depressive Episode nach massivem Alko-
holkonsum. Die Diagnose erfordert eine tatsichliche
Schidigung der psychischen oder physischen Gesundheit

des Konsumenten.“

Ein ,Abhingigkeitssyndrom* liegt dann vor, wenn

mindestens drei der folgenden Kriterien wihrend des

letzten Jahres gleichzeitig vorhanden waren:

1. Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, psycho-
trope Substanzen zu konsumieren (Craving)

2. Verminderte Kontrollfdhigkeit beziiglich des Beginns,
der Beendigung und der Menge des Konsums
(Kontrollveriust)

Tabelle 3
Alkoholbedingte Syndrome nach ICD-10

F10.0  Akute Intoxikation

F10.1  Schadlicher Gebrauch

F10.2  Abhingigkeitssyndrom

F10.3  Entzugssyndrom (z. B. Tremor,
Schweiflausbriiche, Angst)

F10.4  Entzugssyndrom mit Delir

F10.5  Psychotische Storung (z. B. Alkohol-
halluzinose, alkoholische Paranoia)

F10.6  Alkoholbedingtes amnestisches Syndrom
(z. B. Korsakow-Syndrom)

F10.7  Alkoholbedingter Restzustand (z. B. auch nach
Abstinenz anhaltende Personlichkeits-
oder Verhaltensstérung)

F10.8  Sonstige alkoholbedingte psychische
Verhaltensstorung

F10.9  Nicht niher bezeichnete alkoholbedingte
psychische und Verhaltensstérung

Lindenmeyer, 2005




Ein kérperliches Entzugssyndrom bei Beendigung
oder Reduktion des Konsums (Korperliche
Abbiéngigkeit)

Nachweis einer Substanztoleranz (Toleranz-
entwickiung)

Fortschreitende Vernachlissigung anderer Vergniigen
oder Interessen (Psychische Abhingigkeit I)
Anhaltender Substanzkonsum trotz Nachweises ein-

deutiger schidlicher Folgen (Psychische
Abhingigkeit 11)

Definition gemas DSM-5
In der funften Ausgabe des Klassifikationssystems Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
5) der American Psychiatric Association (APA) werden
die Merkmale von ,Abhingigkeit“ und ,schidlichem

Tabelle 4
Missbrauch und Abhangigkeit (ICD-10), schadlicher Gebrauch und Abhangigkeit (DSM-1V)
versus Substanzgebrauchsstérung (DSM-5)

ICD-10

Kriterien fiir Missbrauch
(1 von 4)

DSM-5
Kriterien (mindestens 2 von 11 in 12 Mo)
2-3 Kriterien: moderat
=>4 Kriterien: schwer

Wiederholter Substanzgebrauch, der zum Versagen bei wichti-
gen Verpflichtungen fiihrt (Arbeit, Schule, Haushalt usw.)

Anhaltender Substanzkonsum trotz eindeutig schidlicher Fol-
gen im korperlichen, psychischen oder sozialen Bereich

Wiederholter Substanzgebrauch in Situationen, in denen es zu
einer korperlichen Gefihrdung kommen kann (z. B. Alkohol
am Steuer oder beim Bedienen von Maschinen)

Wiederholter Konsum in Situationen, in denen es aufgrund des
Konsums zu einer korperlichen Gefihrdung kommen kann

Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz psychosozialer Probleme

Wiederholter Konsum trotz stindiger oder wiederholter sozia-
ler oder zwischenmenschlicher Probleme

Wiederkehrende Probleme mit dem Gesetz in Zusammen-
hang mit dem Substanzgebrauch

Craving, starkes Verlangen oder Drang, die Substanz zu
konsumieren

Kriterien fiir Abhingigkeit
(3 von 7 in 12 Mo)

Toleranzentwicklung durch eines der folgenden Kriterien:

- Verlangen nach ausgeprigter Dosissteigerung, um einen Intoxi-
kationszustand oder erwiinschten Effekt herbeizufiihren

- Deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter Einnahme der-
selben Dosis

Toleranzentwicklung gekennzeichnet durch Dosissteigerung
oder verminderte Wirkung

Entzugssymptome

Charakteristisches Entzugssyndrom der jeweiligen

Substanz

- Die gleiche oder eine dhnliche Substanz wird eingenommen, um
Entzugssymptome zu lindern oder zu vermeiden

Entzugssymptome oder deren Vermeidung durch Substanz-
konsum

Die Substanz wird hiufig in grofleren Mengen oder linger als
beabsichtigt eingenommen

Konsum linger oder in grofleren Mengen als geplant (Kontroll-
verlust)

Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Alkohol-
konsum zu verringern oder zu kontrollieren (Suchtverlangen)

Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche der Kontrolle

Viel Zeit fiir Aktivititen, um den Alkohol zu beschaffen, zu sich
zu nehmen oder sich von den Wirkungen zu erholen

Hoher Zeitaufwand fiir Beschaffung und Konsum der Substanz
sowie Erholen von der Wirkung

Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivititen werden auf-
grund des Alkoholkonsums aufgegeben oder eingeschrinkt

Aufgabe oder Reduzierung von Aktivititen zugunsten des Sub-
stanzkonsums

Fortgesetzter Alkoholkonsum trotz der Kenntnis eines anhal-
tenden oder wiederkehrenden korperlichen oder psychischen
Problems, das wahrscheinlich durch die Substanz verursacht
oder verstirkt wurde

Fortgesetzter Gebrauch trotz Kenntnis von korperlichen oder
psychischen Problemen
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Gebrauch® in eine einzige Stérung zusammengefiihrt —
in die so genannte ,,Substanzgebrauchsstérung* (Tabelle
4). Die Zusammenfithrung basiert auf klinischen Befun-
den, die der kategorialen Differenzierung von Missbrauch
und Abhingigkeit ein unidimensionales Stérungsmodell
mit unterschiedlichen Ausprigungsgraden gegeniiber-
stellten. So zeigte eine internationale Studie, in der 5.195
Patienten in Notfallambulanzen aus vier Landern (USA,
Mexiko, Argentinien und Polen) untersucht wurden, dass
Missbrauch und Abhingigkeit ein unidimensionales Kon-
tinuum darstellen [Borges et al., 2010].

Hinzu genommen wurde das Kriterium ,,Craving® (star-
kes Verlangen; Suchtdruck), das bislang nur in der ICD-
10 enthalten ist [WHO, 2007]. Craving konnte in zahl-
reichen Studien als einerseits biologisch signifikant und
andererseits prognostisch relevant nachgewiesen werden
[Griisser et al., 2004; Heinz et al., 2004+2005; Oslin et
al., 2009; Cherpitel et al., 2010; Keyes et al., 2010; Schacht
et al.,, 2013]. Nicht mehr enthalten ist hingegen das Merk-
mal ,wiederkehrende Probleme mit dem Gesetz“, das in
der klinischen Praxis nicht sehr hiufig vorkommt und
zudem die Privalenz nicht wesentlich beeinflusst [Agra-
wal et al., 2011].

SUBTYPEN VON ALKOHOLABHANGIGKEIT

Alkoholabhingigkeit und -missbrauch stellen einen
sehr breiten Phinotyp dar und subsumieren unter-
schiedliche Personlichkeits- und Verlaufstypen. Um eine
differenzielle Behandlung Alkoholkranker zu ermdgli-
chen, wurden Betroffene anhand medizinischer, psycho-
logischer und/oder sozialer Variablen verschiedenen Sub-
typologien der Alkoholabhingigkeit zugeordnet [Hes-
selbrock & Hesselbrock, 2006]. Die derzeit klinisch am
hiufigsten verwendeten Typologien Alkoholkranker sind
die nach ihren Entwicklern benannten nach Jellinek
[1960], Babor [1992], Cloninger [1996] und Lesch
[1988]. Diese Typologien wurden vorwiegend in den
1980er Jahren verwendet.

Das unidimensionale Stérungsmodell hingegen ermég-
licht eine Behandlung entsprechend den klinischen Krank-
heitsphasen und wird den unterschiedlichen Ausprigun-
gen des Alkoholkonsums/-Gebrauchs eher gerecht (Abbil-
dung 2). Dadurch ist die Behandlung bereits in den Frith-
stadien und bei problematischem Gebrauch und nicht
erst in den Spitstadien der Suchterkrankung méglich.

( DIAGNOSTIK >

BIOMARKER & FRAGEBOGEN

Alkoholbezogene Stérungen sind hiufig, teuer in den
Folgekosten und werden gleichzeitig haufig unterdiag-
nostiziert.

Im Sinne einer frihzeitigen Diagnose und Therapie
alkoholbezogener Stérungen und um Folgeerkrankungen
zu vermeiden, sind sowohl Fragebogen wie der Alcohol
Use Disorders Identification Test (AUDIT, siche Anhang)
als auch neben Alkohol selbst Kombinationen von Bio-

markern wie GGT, MCV und CDT sowie direkte
Zustandsmarker fiir Alkoholkonsum wie Ethylglucuro-
nid in Haaren und Phosphatidylethanol von Relevanz.
Zur Validitit von Screeningverfahren mittels Fragebo-
gen besteht eine breite Datenbasis. Ebenso besteht eine
Vielzahl von verschiedenen Instrumenten.
Standardisierte Fragebogen wie z. B. CAGE (siche
Anhang) oder insbesondere AUDIT sind als Screening-

instrumente fiir alkoholbezogene Stérungen, die per se
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1. Wie oft trinken Sie Alkohol?

Tabelle 5
Fragen zur Fritherkennung von Alkoholmissbrauch und Alkoholabhéngigkeit
(AUDIT-C)

2. Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Gldser trinken Sie dann tiblicherweise an einem Tag?

3. Wie oft trinken Sie sechs oder mehr Gliser Alkohol bei einer Gelegenheit (z. B. beim Abendessen, auf einer Party)?

Auswertung siehe Anhang

keine Diagnosestellung erlauben, hilfreich. Der AUDIT
wurde von einer Expertengruppe im Auftrag der WHO
entwickelt und besteht aus 10 Fragen zu Trinkmenge,
Trinkmuster, gesundheitlichen und sozialen Folgen des
Alkoholkonsums (siche Anhang) [Babor et al., 2001]. In
Settings, in denen zeitlich Limitierungen bestehen, wird
oft nach einem besonders kurzen Verfahren verlangt. Es
gibt eine Reihe von Kurzformen des AUDIT [Reinert &
Allen, 2007], wobei der AUDIT-C besonders gut unter-
sucht ist (Tabelle 5). Liegt das Score-Ergebnis oberhalb
des Cut-Off-Wertes (Frauen 24; Minner >5), so ist eine
weitere Abklidrung durch einen Experten anzustreben.

DIE ROLLE BIOLOGISCHER MARKER
IN DIAGNOSTIK & THERAPIE
Biomarker kénnen eine nutzliche Ergidnzung zu den
Selbstangaben der Patienten sein, um Informationen iber
Konsum und Konsummenge (abstinent versus nicht abs-

tinent) zu erhalten, eignen sich jedoch keinesfalls zur
Diagnostik einer Suchterkrankung [Ubersicht bei Thon
et al., 2013].

Traditionelle Biomarker wie Gamma-Glutamyl-Trans-
peptidase (GGT), mittleres corpuskulires Volumen
(MCYV) und kohlenhydratdefizientes Transferrin (CDT)
sind indirekte Zustandsmarker (potentieller Leberscha-
den) und werden durch Alter, Geschlecht und nicht-alko-
holbezogene Erkrankungen beeinflusst.

Indirekte Zustandsmarker (GGT, MCV, CDT) konnen
zum Nachweis von chronischem Alkoholkonsum — zur
Erhohung der Sensitivitit und Spezifitit in Kombinati-
on (z. B. Antilla Index, Alc Index) — in verschiedenen
Kontexten wie Hausarztpraxis, stationire Aufnahme, Not-
aufnahme, prioperatives Screening, Intensivstation etc.
eingesetzt werden.

Als direkte Stoffwechselprodukte von Alkohol zeichnen
sich direkte Ethanolmetabolite wie Ethylglukuronid

Tabelle 6
Charakteristika traditioneller und neuer Alkohol-Biomarker und transdermaler Sensorik
Biomarker Screening von Identifikation Abstinenz- Zeitfenster des Sensitivitit
Konsumereignissen | von Riickfillen nachweis Konsumnachweises

GGT v 2—-4 Wochen moderat
ALT/GPT v 2—-4 Wochen niedriger als GGT
AST/GOT v 2—-4 Wochen niedriger als GGT
MCV v bis zu mehreren Monaten | niedriger als GGT
CDT v v 2-3 Wochen ihnlich GGT
EtG, EtS v v 1-3 Tage hoch
PEth v v 2—-4 Wochen hoch
Sensorik v v kontinuierlich moderat
Abkiirzungen:
GGT = Gammaglutamyltranferase, ALT = Alanin-Aminotransferase, GPT = Glutamat-Pyruvat-Transaminase, AST = Aspartat-Aminotrans-
ferase, GOT = Glutamat-Oxalacetat-Transaminase, MCV = mittleres corpuskulires Volumen, CDT = kohlenhydratdefizientes Transferrin,
EtG = Ethylglucuronid, EtS = Ethylsulfat, PEth = Phosphatidylethanol

modifiziert nach Litten et al., 2010 & SAMHSA Advisory, 2012




(EtG), Ethylsulfat (EtS), Phosphatidylethanol (PEth)
und Fettsiureethylester (FAEEs) durch eine hohe Sen-
sitivitit und Spezifitit aus. Dartiber hinaus decken sie
komplementire Zeitfenster des Konsumnachweises ab
(Tabelle 6). Zusitzlich konnen EtG und FAEEs in Haa-
ren monatelang nachgewiesen werden. Zum Nachweis
unterschiedlicher Alkoholmengen tber verschiedene Zeit-
rdume — vom kurzfristigen Konsumereignis kleiner Men-
gen bis zum lingerfristigen Konsumereignis grofler Men-
gen — steht jeweils ein geeigneter Ethanolmetabolit zur
Verfiigung. PEth ist der einzige Biomarker, bei dem eine
Korrelation zwischen der Trinkmenge und der Héhe des
Wertes besteht.

Direkte Zustandsmarker — evidenzbasiert sind hier EtG
in Haaren und PEth im Blut hervorzuheben — konnen
zum Nachweis von chronischem Alkoholkonsum in ver-
schiedenen Kontexten wie Hausarztpraxis, stationdre Auf-
nahme, Notaufnahme, prioperatives Screening, Intensiv-
station etc. angeboten werden.

Zu den moglichen Anwendungsbereichen der neuen Bio-
marker gehoren: Konsumnachweis bei Notfillen, Identi-
fikation von Riickfillen, Abstinenznachweis in Behand-

lungsprogrammen, Fiihrerscheinerwerb, vor Lebertrans-
plantationen, Abschitzung des Alkoholkonsums wihrend
der Schwangerschaft sowie zur Therapieoptimierung im
Sinne einer ,Harm reduction bei Patienten mit Hepati-
tis C in opioidgestiitzter Behandlung [Waurst et al., 2009].
Dartber hinaus konnen Biomarker auch die Motivation
der Patienten zur Reduktion ihres Konsums bzw. zu Abs-

tinenz erhéhen [SAMHSA Advisory, 2012].

Im Sinne einer frihzeitigen Diagnose und Thera-
pie alkoholbezogener Stérungen und um Folgeer-
krankungen zu vermeiden, sind sowohl Fragebogen
wie der Alcohol Use Disorders Identification Test
(AUDIT) als auch neben Alkohol selbst Kombina-
tionen von Biomarkern wie GGT, MCV und CDT
sowie direkte Zustandsmarker fiir Alkoholkonsum wie
Ethylglucuronid in Haaren und Phosphatidylethanol
von Relevanz. Sie konnen hilfreich sein, den Patien-
ten zu einer Anderung seines Trinkverhaltens zu moti-
vieren.

( KOMORBIDITATEN BEI ALKOHOLKRANKHEIT

PSYCHIATRISCHE KOMORBIDITATEN

Patienten mit schadlichem oder abhingigem Alkohol-
konsum weisen eine hohe Privalenz fiir psychiatrische
Erkrankungen auf. Umgekehrt liegt bei Patienten mit
psychischen Stérungen ein im Vergleich zur Normalbe-
volkerung signifikant erhéhter problematischer Alkohol-
konsum vor [ Verheul, 2001]. Allerdings variieren die
Angaben in den Studien aufgrund methodischer Unter-
schiede und Stichprobeneffekte erheblich (Tabelle 7+8).

In der ersten grofd angelegten Komorbidititsstudie, der
,US Epidemiological Catchment Area study (ECA)*,
fand sich bei 37% der Personen mit Alkoholabhingigkeit
oder schidlichem Gebrauch zumindest eine komorbide
psychische Storung (Tabelle 8) [Regier et al., 1990].

In der rezenteren US-amerikanischen National Comor-
bidity Survey (NCS) wies knapp die Hilfte der Personen
mit psychiatrischen Diagnosen einen gesundheitsgefdhr-
denden Alkoholkonsum auf, und umgekehrt bestand bei
40-65% der Alkoholkranken zumindest eine psychiatri-
sche Storung [Kessler et al., 1994+1997].

Patienten mit Schizophrenie sind in besonders hohem
Mafle von einer substanzbedingten Stérung betroffen.
Gemilf internationalen Studien liegt bei rund 47% der
Patienten zusitzlich ein Substanzmissbrauch bzw. eine
Abhingigkeit vor (Tabelle 8) [Regier et al., 1990; Can-
tor-Graae et al., 2001].

Schizophrene Patienten haben im Vergleich zur All-

gemeinbevolkerung ein zehnfach erhdhtes Risiko fiir die
Entwicklung von schidlichem oder abhingigem Alko-
holkonsum [Krausz et al., 1996].

Erklirungsmodelle fir diese gehdufte Komorbiditit
gehen von verstirktem Substanzsuchverhalten aus, wobei
moglicherweise eine Symptom lindernde, Angst 16sende,
antidepressive Wirkung gesucht wird, oder sie gehen von
einer gemeinsamen genetischen Vulnerabilitit aus.

Tabelle 7
Lebenszeit-Komorbiditat bei Alkoholabhangigen

Angststorungen 1-69%
Affektive Stérungen 20-73%
Schizophrenie 2-8%
Einmalige psychotische Symptome, 43%

ohne dass allerdings die Kriterien fir
eine Schizophrenie erfiillt waren

Borderline-Personlichkeitsstérung 13-54%
Antisoziale Personlichkeitsstérung 14-53%
Suizidversuch 25-35%
Nikotinabhingigkeit 64-85%
Medikamentenmissbrauch/-abhingigkeit ~ 13-29%
Drogenmissbrauch/-abhingigkeit 0,5-7,5%

Lindenmeyer, 2005

)
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Des Weiteren ist auch bei einer posttraumatischen
Belastungsstorung (PTSD) die Komorbidititsrate sehr
hoch, sie betrigt bei Abhingigkeitserkrankungen rund
30%. Daher sollten alle Patienten mit Substanzmissbrauch
ein genaues Screening auf PTSD inklusive Psychodiag-
nostik erfahren. Patienten mit einem PTSD sollten wie-
derum auf das Risiko der Entwicklung einer komorbiden
psychischen Stérung und speziell der eines Substanz-
missbrauchs hingewiesen werden.

Zu den hiufigsten psychiatrischen Komorbidititen bei
Alkoholkrankheit zihlen Depression und depressive
Anpassungsstorungen, Angststorungen, Aufmerksam-
keitsdefizit-Hyperaktivititsstorung (ADHS) bei Erwach-
senen (23%; van Emmerik-van Oortmerssen, 2012), sub-
stanzungebundene Stchte, bipolare affektive Stérungen
und Schizophrenie.

In Osterreich wurden in einer Untersuchung mit Alko-
holkranken am hiufigsten Depressionen, Angsterkran-
kungen und affektive Stérungen als Komorbidititen diag-
nostiziert (Abbildung 3).

Ahnlich wie bei anderen psychiatrischen Erkrankun-
gen bedeutet eine komorbide Alkoholerkrankung bei
affektiven Stérungen eine geringere Therapieadhirenz
sowie ein schlechteres Ansprechen auf die pharmakolo-
gische Therapie. Der Krankheitsverlauf ist durch schnel-
lere Ruckfille und hiufigere Episoden gekennzeichnet
und langfristig mit einem niedrigen psychosozialen Adap-
tationsniveau, erhohten Raten an Suizidalitit und Fremd-
aggression verbunden. Dartiber hinaus bewirken sie eine
vermehrte Inanspruchnahme medizinischer und sozialer
Institutionen.

Die Diagnostik psychiatrischer Komorbidititen sollte
auflerhalb der Exazerbationsphasen der Alkoholkrank-
heit (Phasen des exzessiven Konsums, Entzugssyndrom)
unter Einsatz von standardisierten Screeninginstrumen-

Tabelle 8

Missbrauch/Abhéngigkeit (Lebenszeit-Pravalenz)
bei bestehenden psychiatrischen Erkrankungen

Schizophrenie 47%
Bipolare affektive Psychosen 56%
Major Depression 27%
Angsterkrankungen 24%
Personlichkeitsstorungen 84%

Regier et al., 1990

ten erfolgen. Sie soll Relevanz fiir die aktuelle Behand-
lungsphase der Alkoholabhingigkeit haben und auch die
Einschitzung des Risikos einer Exazerbation z. B. bei
einem Abstinenzversuch berticksichtigen.

Die Therapie der psychiatrischen Erkrankungen bei
Alkoholpatienten soll parallel zur Alkoholtherapie durch-
gefiihrt werden und den jeweiligen spezifischen Richtli-
nien entsprechen. Die tiblichen Dosierungsstandards der
Psychopharmaka kénnen mit Ausnahme von Benzodia-
zepinen eingehalten werden.

Bei psychiatrischen Patienten sollte die Erhebung des
Alkoholkonsums in nicht-suchtspezifischen psychiatri-
schen Settings erhoben werden. Dies gilt insbesondere
bei chronischen Patienten mit Schizophrenie oder bipo-
laren affektiven Storungen sowie bei Patienten unter
Opioid-Erhaltungstherapie, bei denen per se ein hohes
Risiko fiir Alkoholabusus besteht.

Bei psychiatrischen Patienten, bei denen eine Alko-
holkrankheit diagnostiziert wurde, sollte in der Psycho-
edukation das Prinzip des risikofreien Alkoholkonsums

Berticksichtigung finden.

40% 38%
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30%
25%
20%
15%
10%

5%

Schweres depressives Generalisierte
Syndrom Angststdrung

Abbildung 3
Psychiatrische Komorbiditit Alkoholkranker in Osterreich

Panikstorung
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Scheibenbogen & Feselmayer, 2008




SOMATISCHE KOMORBIDITATEN

Chronischer Alkoholkonsum kann zu einem breiten
Spektrum somatischer Erkrankungen und Komplikatio-
nen fiihren. Es gibt praktisch kein Organsystem, das nicht
durch problematischen Genuss geschidigt werden kann.
Zwischen Konsum und dem Risiko fiir Organschiden
besteht eine kausale Dosis/Zeit-Wirkungs-Beziehung: Je
mehr und je linger Alkohol konsumiert wird, desto hoher
ist das Risiko (Tabelle 9) [Wetterling et al., 1999; Cor-
rao et al., 2004]. Dariiber hinaus sind auch Umweltfak-
toren und genetische Pridisposition an der Entstehung
einer alkoholischen Organerkrankung beteiligt.

Bis zu 75% der Alkoholiker, die sich einer stationiren
Entwohnung unterziehen, leiden an Alkoholfolgekrank-
heiten [Singer & Teyssen, 2001]. Bei 29% der Minner
und 9% der Frauen, die in ein Allgemeinkrankenhaus ein-
gewiesen werden, ist eine alkoholassoziierte Erkrankung
der Grund fiir die Einweisung. Besonders betroffen sind
Erwachsene im mittleren Alter (35-55 Jahre) [Gerke et
al., 1997].

Zu den hiufigsten internistischen Komplikationen zih-
len Erkrankungen von Oropharynx, Osophagus, Magen,
Darm, Leber und Pankreas [Haas et al., 2004]. Weiters
sind Alkoholkranke tiberproportional von Herz-Kreis-

Mortalitit konnte in Beobachtungsstudien zwar gezeigt
werden, ist jedoch Gegenstand einer grundsitzlichen
Debatte tber die optimale Dosis angesichts heterogener
Patientenkollektive mit unterschiedlichen Gesundheits-
risikoprofilen [Barrett et al., 1995], sodass diesbeziigliche
Empfehlungen nicht moglich sind [Fillmore et al., 2006;
Roerecke & Rehm, 2012; Stockwell, 2013].

Zudem besteht wahrscheinlich eine Riickkopplung
zwischen den somatischen Auswirkungen und neuro-
biologischen Prozessen (hormonelle Stérungen, Neuro-
transmitterstérungen, Zytokine, Neurodegeneration und
Neuroregeneration). Atiologisch steht die direkte toxisch-
metabolische Wirkung von Alkohol im Vordergrund,
wobei auch sekundire Prozesse wie z. B. hormonelle Sto-
rungen, eine chronische Aktivierung des Immunsystems
sowie eine Beeintrichtigung des Mikrobioms diskutiert
werden.

Viele somatische Erkrankungen sind unter Dauerabs-
tinenz oder nach Reduktion des Alkoholkonsums riick-
gingig. Nichtsdestotrotz miissen Komorbidititen im the-
rapeutischen Prozess Beriicksichtigung finden und ent-
sprechend behandelt werden (Schadenslinderung, Moti-
vation, Selbstwahrnehmung, realistische Planung der
sozialen und beruflichen Rehabilitation bei reduzierter

lauf-Erkrankungen (z. B. Herzrhythmusstorungen), Krebs- Leistungsfihigkeit).

erkrankungen, Stoftwechselstérungen, toxischem

Knochenédem, Muskelatrophie und Erkrankun-

gen des Nervensystems (Polyneuropathie) betrof- Tabelle 9

f,en [Singer &Tffyssen’ 2001]. Bei Alk(ihOlpa_ Risiko fiir somatische Erkrankungen in Abhéngigkeit von
tienten konnt.e eine doppelt so hohe Privalens der téglich konsumierten Menge an reinem Alkohol
eines {nf.:tabohschen Syndﬂroms beobachtet wer- (n = 116.706 Patienten, 156 Studien)

den wie in der Normalbevolkerung (30,6% versus

16%). Zudem wiesen diese Patienten neben einem

hohen Blutdruck auch alkoholabhingige patho- Alkoholkonsum/Tag
logische Stérungen des Glukose- und Lipidstoft- 25g 50g 100g
wechsels auf [Kahl et al., 2010].

Die hiufigsten Folgeerkrankungen bei Alko- | Hypertension 1,43 2,04 4,15
holabhingigkeit sind Lebererkrankungen. Nahe- KHK 0,81 0,87 1,13
zu alle Alkoholabhingigen weisen eine Fettleber | Ischimischer Schlaganfall 0,90 1,17 4,37
auf, einige entwickeln eine alkoholische Hepati- Himorrhagischer Schlaganfall 1,19 1,82 4,70
tis und bis zu 20% eine Leberzirrhose, die wie- | Magengeschwiir 0,98 0,97 0,93
derum zu einem hepatozelluliren Karzinom | Leberzirrhose 2,90 7,13 26,52
(HCC) fithren kann. Eine dekompensierte Leber- Chronische Pankreatitis 1,34 1,78 3,19
zirrhose und das HCC sind bei langjihrigem Verletzungen und Gewalt 1,12 1,26 1,58
Alkoholkonsum die hiufigsten Todesursachen
[Lieber, 1994; Fedirko et al., 2011; Soyka & Sti- | Neoplasmen
ckel, 2013]. Mundhéhle und Rachen 1,86 3,11 6,45

Fir alkoholinduzierte Karzinome existiert keine Speiserdhre 1,39 1,93 3,59
Schwellendosis, bis zu der auch ein moderater | Kehlkopf 1,43 2,02 3,86
Alkoholkonsum zu keiner Erh6hung des Krebs- Dickdarm 1,05 1,10 1,21
risikos fiithrt. Demnach ist jeder noch so niedrige | Enddarm 1,09 1,19 1,42
Alkoholkonsum mit einem signifikant erhdhten | Leber 1,19 1,40 1,81
Krebsrisiko verbunden [Haas et al., 2004]. Brust 1,25 1,55 2,41

Der gesundheitsfordernde Effekt von leich-
tem/moderatem Alkoholkonsum in Hinblick auf modifiziert nach Corrao et al., 2004
Senkung der kardiovaskuliren Morbiditit und
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< BEHANDLUNG DER ALKOHOLKRANKHEIT >

BEHANDLUNGSZIELE UND -PLANUNG

Die Therapieempfehlungen orientieren sich — wie bei
anderen Erkrankungen auch — am Schweregrad der
Erkrankung und den vordringlichsten Therapiezielen.
Diese miissen den Moglichkeiten und Bediirfnissen des
Patienten entsprechen (Tabelle 10). Wichtig fiir den
Behandlungserfolg ist, dass konkret messbare Ziele
gemeinsam mit dem Patienten definiert werden.

Die bisher in Therapiekonzepten geforderte lebens-
lange Abstinenz stellt zwar die Idealnorm dar, entspricht
jedoch selten der tatsichlichen Problemlage und ist daher
mitunter eher geeignet, den Patienten zu demotivieren
[Kiefer & Mann, 2007].

Der Blick auf die erntichternde Realitit des Erreichens
einer Abstinenz hat mittlerweile zu einem Umdenken
gefihrt und die Trinkmengenreduktion als zieloffene
Behandlung anerkannt [Sobell & Sobell, 1993; Rosen-
berg, 1993; Marlatt & Witkiewitz, 2002; NICE Clinical
Guidelines, 2011; Soyka, 2013].

Fir die Gruppe der Patienten mit schwerer Entzugs-
symptomatik ist Abstinenz im Rahmen klassischer The-
rapieprogramme mit pharmakologischer Unterstitzung
weiterhin vorrangiges Ziel. Ist dies jedoch nicht umsetz-
bar, ist das Konzept der reduzierten Trinkmenge eine the-
rapeutische Moglichkeit, um unter entsprechender the-
rapeutischer Begleitung und mit pharmakologischer
Unterstiitzung zumindest eine partielle Abstinenz oder
Schadensreduktion zu erreichen (Tabelle 11). Dies gilt
auch fiir Betroffene mit schidlichem Gebrauch nach
ICD-10 [NICE Clinical Guidelines, 2011].

Die Behandlungsplanung basiert auf folgenden Stra-
tegien [Kiifner, 1997]:

Tabelle 10
Behandlungsziele

* ,Heilung®, Restitutio ad integrum

*  Besserer Gesundheitszustand

*  Wiedereingliederung, Resozialisierung

*  Compliance/Adhirenz

*  Steigerung der Arbeitsleistung

*  Reduktion der (sozialen) Probleme

*  Besserung der subjektiven Lebensqualitit

* Besserung der objektiven Lebensqualitit, z. B.
gesellschaftliche Re-Integration & Partizipation,
Arbeitsplatzsicherung

*  Verbesserung des allgemeinen Funktionsniveaus

*  Erhéhung der Lebensattraktivitit

* Autonomes und freudvolles Leben

modifiziert nach Musalek, 2013a

1. Abgestufte Intervention (,stepped care®), wobei
zunichst die am wenigsten aufwindige der prinzipiell
in Frage kommenden Interventionsformen gewihlt
wird;

2. Orientierung an der nachweislich oder wahrschein-
lich erfolgreichsten Behandlungsform;

3. Differentielle Indikation, d. h. in Abhingigkeit von
spezifischen Patientenmerkmalen und -wiinschen wird
diejenige Therapieform ausgewihlt, die eine optima-
le Effizienz verspricht.

Die Behandlung besteht aus einer auf den Einzelfall
zugeschnittenen Kombination verschiedener somato-
medizinischer, suchtmedizinischer, psychiatrischer, psy-
chotherapeutischer, psychopharmakotherapeutischer, sozi-
altherapeutischer und anderer Mafinahmen (wie z. B.
Ergotherapie, Sport- und Bewegungstherapie, Kreativ-
therapie). Der Therapieumfang wird dabei auf Art und
Schwere der Erkrankung des Patienten, seine Kompe-
tenzen (Fertigkeiten und Fihigkeiten), seine Ressourcen
und Potenziale abgestimmt [Kiifner, 1997; Geyer et al.,
2006].

THERAPIEANSATZE

Aufgrund der hohen Bedeutung der Motivationstor-
derung zur Verhaltensinderung ist in den letzten Jahren
die Relevanz der Frithintervention vor einer Entzugsbe-
handlung in den Vordergrund gertickt [Kiefer & Mann,
2007]. Primires Ziel der Friihintervention ist es, einer-
seits den Patienten zu einer kritischen Auseinanderset-
zung mit dem eigenen Alkoholkonsum zu ermutigen, und
andererseits die Motivation zur Verhaltensinderung im
Sinne von reduziertem Trinken bzw. Abstinenz zu for-
dern und zu stabilisieren (Tabelle 12). Somit ist die Moti-
vation bereits ein integraler Bestandteil der Therapie.

Das Motivationsgesprich durch den Arzt spielt eine

Tabelle 11
Therapieziele hinsichtlich Alkoholkonsum bei
Alkoholabhéangigkeit

A kompetenter Gebrauch
(totale) Abstinenz
partielle Abstinenz
geplant — ungeplant
Dosis-, Zeit-, Ort-bezogen
,2harm-reduction“

supportive Mafinahmen

v begleitende Strategien

modifiziert nach Musalek, 2013a




wichtige Rolle in Hinblick auf die Bereit-
schaft des Patienten zu einer Alkoholre-
duktion oder Entzugstherapie. Erste The-
rapieerfolge verbessern die Motivation fiir

eine Weiterbehandlung und tragen wesent- Patient Arzt

lich zur Verhinderung von Riickfillen in alte * Absichtslosigkeit * Bezichungsaufnahme

Verhaltensmuster bei. * Absichtsbildung * Motivation, Férderung der Auseinandersetzung
Die Behandlung der Grundstérung, die * Vorbereitung * Forderung der Verinderungsbereitschaft

zur iibermifigen Alkoholeinnahme gefiihrt * Handlung * Forderung der Verinderungskompetenz

hat, darf in der Therapie nicht aufler Acht * Aufrechterhaltung  * Begleitung

gelassen werden. Zudem ist es wichtig, dass

Tabelle 12
Prinzip der Intervention

die Therapieziele realistisch und erreichbar
sind.

Fur einen nachhaltigen Erfolg ist eine integrierte
Behandlung, die psycho-, sozio- und somatotherapeuti-
sche Interventionen und andere kombiniert, indiziert. Sie
ist auf die individuelle Defizit- und Ressourcenlage
(Bewiltigungsfihigkeiten) des einzelnen Patienten zuge-
schnitten. Dartiber hinaus mussen auch spezifische, sucht-
assoziierte Phdnomene bertcksichtigt werden, da sie nicht
nur das tégliche Leben des Patienten und sein soziales
Umfeld, sondern auch den therapeutischen Verlauf mit-
bestimmen und je nach Ausprigung und Schweregrad

erheblich beeintrichtigen kénnen (Tabelle 13).

Pharmakologische Behandlung

Trinkmengenreduzierende Behandlung

Eine neue Behandlungsoption stellt die pharmakolo-
gisch unterstiitzte Reduktion der Trinkmenge durch Nal-
mefen dar (siche Seite 19). Sie eignet sich vor allem fiir
Alkoholabhingige ohne Entzugssymptomatik, die einer
nicht Abstinenz-orientierten Behandlung den Vorzug
geben.

Entzugsbehandlung

Eine psychopharmakologisch unterstitzte Entzugsbe-
handlung kann grundsitzlich ambulant oder stationir
durchgefiihrt werden. Beim Entzugssyndrom ist bei etwa
einem Dirittel der Patienten eine Pharmakotherapie erfor-

Tabelle 13
Spezifische suchtassoziierte Phdanomene

*  Kognitive Stérungen (Arbeitsgedichtnis,
Impulskontrolle, Entscheidungskompetenz, ...)

*  beeintrichtigte Affektdifferenzierung und -kontrol-
le, Bindungsstérungen, Verwahrlosung, Beziehungs-
storung, manipulative Beziehungsgestaltung

*  Dissozialitit, Gewalt

*  Posttraumatische Phinomene, Dissoziation,
Autodestruktivitit

* Koinzidierende psychische Stérungen i. e. S.

* Dysfunktionales Coping, Stressbewiltigung

* Somatische Storungen

*  Soziale Ausgrenzung

derlich (siehe Seite 16). Ziele sind dabei die Verminde-
rung von Entzugserscheinungen bzw. das Vermeiden von
Entzugsanfillen oder Delirien.

Im akuten Alkoholentzug ist es auch notwendig, die
exzitotoxischen Effekte der glutamatergen Hyperaktivi-
tit zu lindern, da diese Effekte eine neuronale Apoptose
bedingen. Unbehandelte Alkoholentziige fiihren somit
zu zusitzlicher neuronaler Schidigung. Es gibt Hinwei-
se darauf, dass die Anzahl der unbehandelten Alkohol-
entziige mit dem Schweregrad der alkohol-assoziierten
kognitiven Storung korreliert [ Loeber et al., 2010].

Dabher sind insbesondere Benzodiazepine fiir die The-
rapie des akuten Alkoholentzuges geeignet. Tendenziell
sollten auch die Patienten mit moderater Entzugssymp-
tomatik behandelt werden [Lingford-Hughes et al., 2012].
Zusitzlich ist die Gabe von Thiamin (vowiegend paren-
teral) sehr wichtig [Lingford-Hughes et al., 2012].

Riickfallprophylaxe

Einen wesentlichen Schritt in der Alkoholentwoh-
nungstherapie bildet die Rezidivprophylaxe. Zur Riick-
fallsprohylaxe sind in Osterreich derzeit drei Substanzen

zugelassen: Disulfiram, Acamprosat und Naltrexon (siche
Seite 18).

Psychosoziale und psychotherapeutische
Interventionen
In den vergangenen Jahrzehnten wurden zahlreiche
Evidenz-basierte psychotherapeutische Verfahren zur
Behandlung von Alkoholerkrankungen entwickelt. Ange-
fangen von psychoanalytisch und tiefenpsychologisch ori-
entierten Behandlungsansitzen tiber erste verhaltensthe-
rapeutische Konzepte liegt mittlerweile eine Reihe von
Behandlungsansitzen vor, die sich bei Alkoholabhingig-
keit bewihrt haben (siche dazu Ubersicht in Loeber &
Mann, 2006 sowie ,Weiterfithrende Literatur®).
Diese umfassen
*  Unterstiitzung bei Selbstmanagement
- Rickfallsprophylaxe
- kontrolliertes Trinken
¢ Motivierende Gesprichsfithrung
*  Psychoedukation
* Entspannungs-/ korperorientierte Therapien
*  Soziales Kompetenztraining

15
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*  Ergo- und Arbeitstherapie

*  Sozialtherapie (soziale Integration, Arbeitsfihigkeit)

*  Psychotherapie im engeren Sinne

* (Integrative Verhaltenstherapie, psychodynamische
Therapie, Familientherapie, humanistische
Traditionen)

*  12-Schritte-Programm der Anonymen Alkoholiker

Die psychosoziale Therapie hat bei Abhingigkeitser-
krankungen eine lange Tradition. Als zentrales Modul der
stationdren Entwohnung ermdglicht sie dem Patienten
die Anniherung an ein soziales Leben im geschiitzten
Raum. Noch bedeutender ist allerdings die Psychothera-
pie im Rahmen der ambulanten Betreuung nach Entzug
einzustufen.

Zentraler Ansatzpunkt der psychologischen, psycho-
therapeutischen und psychosozialen Unterstiitzung ist die
Verinderung des motivationalen Systems (Tabelle 10).
Durch ein entsprechendes, psychologisch unterstiitztes
Training sollen alternative Verhaltensweisen zum Sub-
stanzkonsum erlernt und gefestigt werden. Ziel ist die
Erhohung der sozialen Kompetenz, wobei es im thera-
peutischen Prozess auch zu Verinderungen des Erlebens
der eigenen Personlichkeit kommen soll.

Speziell bei Alkoholabhingigkeit liegt der Fokus der
psychotherapeutischen Intervention auf folgenden
Schwerpunkten:

*  Schaffung von Anderungsmotivation

* Veridnderung des Konsumverhaltens

* Beeinflussung innerpsychischer Determinanten

* Allgemeine Unterstiitzung

Systemische Integration (Mitbehandlung von Ange-
hérigen)

In einer Metaanalyse zur Wirksambkeit verschiedener
psychosozialer Therapien bei Alkoholabhingigkeit erwie-
sen sich Kurzinterventionen (,,Brief intervention®), The-
rapien zur Verbesserung sozialer Fihigkeiten (social skills
training), so genannte ,community reenforcement
approaches®, Verhaltenstherapie, verhaltenstherapeutisch
ausgerichtete Familien- und Ehetherapie sowie verschie-

dene Formen von ,case management“ als besonders wirk-
sam [Miller & Wilbourne, 2002]. Weiters konnte nach-
gewiesen werden, dass ein regelmifiger Besuch von Tref-
fen der Anonymen Alkoholiker mit dem Behandlungs-

erfolg zusammenhingt [Donovan et al., 2013].

Fir die Behandlungspraxis ist ein sinnvolles Inei-
nandergreifen der genannten Therapiestrategien ent-
scheidend. Dabei spielen motivationssteigernde Inter-
ventionen tiber die Behandlungsphasen hinweg eine
Schliisselrolle [Kiefer & Mann, 2007].

Besondere Bedeutung kommt in der Behandlung von
Alkoholkranken auch Mafinahmen zur Lebensneuge-
staltung zu. Dabei hat sich das Wiedererlangen eines mog-
lichst autonom gefiihrten Lebens und eines weitgehend
freudvoll erlebten Lebens als Therapiezielsetzung bewéhrt.
Im Rahmen von modularen Behandlungsangeboten gilt
es, im Rahmen eines ressourcenorientierten Therapiean-
satzes gemeinsam von Patienten und Therapeuten das
Mogliche moglich zu machen [Musalek, 2010]. Die
Grundidee von solchen, einem individualisierten Reco-
very-Ansatz verpflichteten Behandlungsprogrammen ist
es, durch das Wiedererlangen eines autonomen und freud-
vollen Lebens den Alkohol zum Storfaktor werden zu las-
sen. Mit der Ausrichtung auf ein wieder schones, also
freudvolles und autonomes Leben zielen diese Lebens-
neugestaltungsprogramme auf psychisches und soziales
Wohlergehen und damit auf die von der WHO festge-
schriebenen Grundvoraussetzungen fir psychische
Gesundheit ab [WHO, 2013; Musalek, 2013b].

Bei etwa 10% der Alkoholkranken liegt eine besonders
schwere Stérung mit anhaltenden Beeintrichtigungen
vor, die eine autonome Teilnahme am gesellschaftlichen
Leben erschweren oder verhindern [Geyer et al., 2006].
Diese Patienten bediirfen einer speziellen Betreuung und
Nachsorge, die in Tabelle 14 zusammengefasst sind.

Tabelle 14
Therapiestrategien fiir Alkoholkranke mit besonderen zusatzlichen Bediirfnissen

Psychiatrische Komorbiditit:

Storungsadaptierte Therapieansitze, z. B.: Interpersonale Therapie, Coping-Skills, Dialektisch-Behaviorale Therapie,
chrtragungsfokussierte Therapie, ,Seeking Safety, EMDR Eye Movement Desensitization and Reprocessing (kurz
EMDR, wértlich auf deutsch: Augenbewegungs-Desensibilisierung und Wiederaufarbeitung u. a.)

Lingerfristige kognitive Einbuflen: kognitive Trainings (Psychologie, Ergotherapie)

Chronisch mehrfach geschidigte Alkoholkranke: intensivierte Nachsorge (Wohnen, Beschiftigung, Case Management)
Geschlechtsspezifische Schwerpunkte: Reflexion von Rollen und Stereotypen, bei Minnern hiufig Bearbeitung von
Gewalttitigkeit

Altere bzw. adoleszente Menschen: Einbeziehung von Bezugspersonen, spezifische Entwicklungsthemen, Alltags-
struktur

Migranten: Dolmetschgestlitzte Therapie, Einbeziehung von Schlisselpersonen




Die wichtigste Voraussetzung fiir eine erfolgreiche
Behandlung ist ein vertrauensvolles und partner-
schaftliches therapeutisches Blindnis mit einer akzep-
tierend-empathischen Grundhaltung des Therapeu-
ten [Miller & Rollnick, 2005].

Therapeutisch notwendige Grundhaltungen
Entscheidend fiir den Therapieerfolg ist eine perso-
nenzentrierte Grundhaltung des Therapeuten, die den
abhingigen Patienten in den Mittelpunkt stellt und seine
Probleme und Eigenheiten als Teil seiner Personlichkeit
wertschitzend annimmt. Konkrete Merkmale sind:
* Sichtiges Verhalten schaftt subjektiven Sinn und
Autonomie
¢ Blick auf permanentes Bemithen des Menschen
um Erhaltung und Wiedererlangen von Kontrolle
*  Vertrauensvolles und partnerschaftliches
therapeutisches Biindnis
*  Akzeptierend-empathische Grundhaltung
» Keine direktiv-konfrontierenden Interventionen
*  Optimistische Grundhaltung
¢ Outcome korreliert mit psychotherapeutischen
Grundfihigkeiten der Behandler
»  Konkrete, realistische und messbare Ziel-
vereinbarungen

PHARMAKOTHERAPIE
Fur die medikament6se Behandlung der Alkohol-
krankheit steht eine Reihe von Medikamenten zur Ver-

fiigung, die je nach Indikation bei Alkoholintoxikation,
Entzugssymptomen, alkoholbezogenen neuropsychiatri-
schen Storungen, zur Riickfallprophylaxe sowie zur Trink-
mengenreduktion bei Abhingigkeit ohne Entzugssymp-
tomatik eingesetzt werden.

Behandlung der Alkoholintoxikation

Neben der Bestimmung der Alkoholspiegel aus Atem-
luft und Blut sowie der Erhebung weiterer Laborpara-
meter (GGT, MCV, ev. CDT, Elektrolyte, Blutzucker,
Blutgase) ist vor allem die Uberwachung der Vitalpara-
meter indiziert. Auf eine beruhigende Umgebung ist zu
achten (,talking down®). Bei Erregungszustinden wer-
den atypische Antipsychotika eingesetzt. Benzodiazepi-
ne oder niedrigpotente typische Antipsychotika sollten
wegen des Risikos einer Atemdepression bzw. anticholi-
nerger Nebenwirkungen eher gemieden werden. Bei ent-
sprechender Schwere des Zustandsbildes ist eine inten-
sivmedizinische Uberwachung erforderlich.

Entzugsbehandlung

Der Patient wird auf ein Entzugsmedikament (Tabel-
le 15) eingestellt, ein Verzicht auf eine weitere Alkohol-
zufuhr ist wesentlich, die Medikation wird dann stufen-
weise herabdosiert. Um Entzugsanfillen vorzubeugen,
erfolgt eine voriibergehende Einstellung auf ein antiepi-
leptisch wirksames Medikament (Valproinsiure, Oxcar-
bamazepin, Carbamazepin, Levetiracetam - v. a. Einsatz
bei Leberschidigung).

Benzodiazepine sind Mittel der ersten Wahl in der
Behandlung des akuten Alkoholentzuges mit dem bes-

Tabelle 15
Medikamentdse Behandlung von Entzugssyndromen und Intoxikationen

spezifische Anfallsprophylaxe,
dann eventuell kontrollierter
korperlicher Entzug

wichtig: zusitzlich immer

(Vitamin B;), ev. Magnesium

Art der Storung Behandlung Dosierung (laut Fachinformation)
Intoxikation Je nach Ausmafl Kontrolle und
(Rausch) Stabilisierung der Vitalparameter,
ev. Intensiviiberwachung
Entzugssyndrom Ersatzmedikation, eventuell * Oxazepam: 75-150mg, dann héher, je nach Klinik

parenterale Thiamin-Substitution

* Lorazepam: 5-7,5mg, dann héher, je nach Klinik,

max. 20mg

Tiaprid: 200-400mg, eventuell zusitzlich zu den

o.g. Priparaten

* Valproinsiure: 600-2000mg (Spiegelbestimmung)

* Oxcarbamazepin: 600-2400mg (Spiegelbestimmung)
* Carbamazepin: 800-1200mg (Spiegelbestimmung)

* Caroverin: 160-240mg/Tag (entsprechend 8-12ml
Losung) als langsame i.v.-Injektion oder Infusion.

Therapiedauer max. 5 Tage

modifiziert nach Kasper et al., 2007
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ten Nutzen-Risiko-Verhiltnis [ Lingford-Hughes et al.,
2012]. Die meisten Benzodiazepine sind dazu geeignet —
Oxazepam und Lorazepam haben kaum metabolische
Interaktionen mit anderen Medikamenten und sind auf-
grund ihrer Wirkungsdauer optimal. Fiir Clomethiazol
ist eine gute Effektivitit nachgewiesen, allerdings kommt
es hdufiger zu unerwiinschten Wirkungen wie etwa
erhohte bronchiale Sekretion oder Atemdepression. Fiir
diese Substanz steht bei ["Jberdosierung kein spezifisches
Antidot zur Verfiigung.

Fur Tiaprid und Antiepiletika gibt es keine Daten,
wonach diese Medikamente zur Behandlung des akuten
Alkoholentzuges statt Benzodiazepinen zu verwenden
sind [siehe Uberblick in Lingford-Hughes et al., 2012].

Dariiber hinaus sind im akuten Alkoholentzug Ben-
zodiazepine in der Privention von Entzugsanfillen wirk-
samer als Antiepileptika und fiir die meisten Patienten
ausreichend. Antiepileptika sind grundsitzlich toxischer
und sollten nur in begriindeten Fillen zusitzlich zu Ben-
zodiazepinen angewendet werden [Brithen et al., 2005].

Wird Carbamazepin gegeben, ist zu beachten, dass die
Substanz einen stark induzierenden Effekt im Metabo-
lismus anderer Medikamente (d. h. deren Medikamen-
tenspiegelabsenkung) haben kann.

Beim Entzugssyndrom mit Delir ist, wenn keine orale
Medikation mehr moglich ist, immer eine Intensiviiber-
wachung mit entsprechenden Mafinahmen (z. B. Elek-
trolytausgleich, Vitamin B;) im Rahmen einer stationi-
ren Aufnahme erforderlich. Die Pharmakotherapie beruht
in diesem Fall auf Benzodiazepinen i.v. (Diazepam, Mida-
zolam, Lorazepam u. a.). Zusitzlich kénnen ev. Halope-
ridol (kardiales Monitoring notwendig) und Clonidin zum
Einsatz kommen, eine anticholinerge Medikation sollte
jedoch vermieden werden.

Rezidivprophylaxe

Aversionsbehandlung mit Disulfiram

Disulfiram war die erste, spezifisch fiir die Alkohol-
therapie zugelassene Substanz. Sie wirkt Uber eine irre-
versible Inhibition des Enzyms Aldehyddehydrogenase,
das fiir die hepatische Metabolisierung des Alkoholme-
taboliten Acetaldehyd verantwortlich ist [Mutschler et
al., 2008]. Die Behandlung mit Disulfiram fithrt infolge
einer Erhéhung der Acetaldehydkonzentration zu Unver-
triglichkeitsreaktionen wie Ubelkeit, Kopfschmerzen,
Erythem, Schwankungen des Blutdrucks und der Herz-
frequenz (Disulfiram-Alkohol-Reaktion, DAS). Die
Rationale der aversiven Therapie ist es, den Patienten vom
Alkoholkonsum abzuhalten. Therapiestudien kamen zu
unterschiedlichen Ergebnissen. Zudem erfordert die The-
rapie eine hohe Patienten-Adhirenz, sodass internatio-
nale Leitlinien Disulfiram in der Rickfallprophylaxe nur
als Second-Line-Option empfehlen [Soyka et al., 2008].
¢ Indikation: Zur Unterstiitzung der Entwéhnungs-

therapie und der Aufrechterhaltung des Abstinenz-
verhaltens bei chronisch alkoholabhingigen Patien-
ten. Eine Behandlung mit Disulfiram ist vorzugswei-
se im Rahmen eines therapeutischen Gesamtkonzepts
angezeigt, das auch begleitende psycho- und sozio-
therapeutische Mafinahmen einschlieflen soll.

* Kontraindikationen: Koronare Herzkrankheit, schwer-
wiegende Herzrhythmusstérungen, Kardiomyopathie,
zerebrale Durchblutungsstorungen, Osophagusvari-
zen, Hypothyreose, Leberzirrhose, Asthma bronchia-
le, Major Depression, schizophrene Psychose.

* Dosierung: 1. Tag: 1,5¢g; 2. Tag: 1,0g; 3. Tag: 0,5g
(Erhaltungsdosis).

Abstinenz-unterstiitzende Behandlung mit
Acamprosat und Naltrexon

Als unverzichtbar in der Rickfallprophylaxe gelten
inzwischen Medikamente, deren Wirkmechanismus das
Alkoholverlangen reduziert. Ihnen liegen klinisch psy-
chobiologische Modelle zugrunde, die verschiedene For-
men von Alkoholverlangen (Craving) unterscheiden [ Ver-
heul et al., 1999] und die auch empirisch belegt sind
[Heinz et al., 2003; Victorio-Estrada & Mucha, 1997].
Eine Form von Alkoholverlangen ist mit negativen
Gefiihlen verbunden (,relief craving®), eine andere Cra-
ving-Form ist durch zwanghafte Zige gekennzeichnet
(»obsessive craving®), und die dritte Form ist mit positi-
ven Geflihlen assoziiert (,positive/reward craving®) [Soyka,
2013].

Acamprosat

Acamprosat wirkt hauptsichlich iber das glutamater-
ge System, wobei der Wirkmechanismus bzw. die genau-
en molekularen Angriffspunkte nicht vollig geklirt sind.
Die Substanz wirkt der Uberaktivitit des glutamatergen
Systems entgegen und blockiert zudem extrazellulires
Dopamin [Littleton, 1995; Harris et al., 2003; Spanagel
et al., 2005]. Die Substanz verfiigt iiber keine sedieren-
den und psychotropen Effekte.

In klinischen Studien verminderte Acamprosat das
Alkoholverlangen und erhéhte die Abstinenzwahr-
scheinlichkeit. Eine aktuelle Cochrane-Analyse konnte
bei insgesamt deutlicher Heterogenitit der inkludierten
Studien zeigen, dass Patienten, die mit Acamprosat (2g/d,
entsprechend 3 x 2 Tabletten) behandelt wurden, eine
gegeniiber Placebo etwas hohere Abstinenzrate bei guter
Vertriglichkeit aufwiesen [Rosner et al., 2010a]. Aller-
dings haben neuere Studien mit Acamprosat zum Teil
wenig Uberzeugende Ergebnisse gezeigt [Mann et al.,
2012].

* Indikation: Zur Unterstiitzung der Aufrechterhaltung
der Abstinenz beim alkoholabhingigen Patienten.
Eine Behandlung mit Acamprosat ist nur angezeigt
im Rahmen eines therapeutischen Gesamtkonzepts,
das auch begleitende psycho- und soziotherapeutische



Mafinahmen einschliefit.

* Kontraindikationen: Schwangerschaft und Stillzeit,
Serumbkreatininspiegel >120umol/l und schwere
Leberinsuffizienz.

*  Dosierung: 3 x 2 Tabletten 4 333mg

Naltrexon

Naltrexon ist ein kompetitiver Opioidrezeptorantago-
nist, der durch die Blockade des u-Opioidrezeptors zu
einer Abschwichung der alkoholinduzierten Beloh-
nungserlebnisse und einer Reduktion des Alkoholver-

langens und -konsums fihrt [Hillemacher et al., 2011].

Gemif einer aktuellen Cochrane-Analyse reduziert

Naltrexon das Rickfallrisiko gegentiber Placebo um 36%,

das Risiko, iberhaupt Alkohol zu trinken, um 13%, das

Risiko fiir exzessives Trinken um 17% und die Anzahl an

Trinktagen um 4% [Rosner et al., 2010b]. Dariiber hinaus

waren auch die Trinkmenge, die Anzahl der Tage, an

denen exzessiv getrunken wurde und die erhohten GGT-

Werte signifikant reduziert. Der Einsatz von Naltrexon

wird nur fir die Behandlung von exzessivem Craving

empfohlen. Laut Fachinformation darf die Therapie nicht
begonnen werden, bevor ein Naloxon-Provokationstest
durchgefiihrt wurde und das Testergebnis negativ ist.

* Indikation: Zur medikamentésen Unterstiitzung der
Abstinenz bei der chronischen Alkohol-Entwoh-
nungsbehandlung.

* Kontraindikationen: akute Hepatitis und schwere
Leberfunktionsstérungen.

*  Dosierung: 50mg pro Tag
Trinkmengenreduzierende Behandlung

Nalmefen

Nalmefen ist ein Opioidsystem-Modulator, der einer-
seits als Antagonist am pu-Opioidrezeptor wirkt, ande-
rerseits auch als partieller Agonist am k-Opioidrezeptor
wirkt [Ingman et al., 2005; Bart et al., 2005]. Die Sub-
stanz ist seit Februar 2013 zur Reduktion des Alkohol-
konsums bei erwachsenen Patienten mit Alkoholabhin-
gigkeit zugelassen, deren Alkoholkonsum sich auf einem
hohen Risikoniveau befindet. Im Gegensatz zu Naltre-
xon ist in der Therapie mit Nalmefen die Abstinenz nicht
das Ziel. Nalmefen eignet sich — begleitend zu einer psy-
chosozialen Unterstiitzung — fiir alkoholkranke Patien-
ten, die erkannt haben, dass ihr exzessiver Alkoholkon-
sum die Gesundheit gefihrdet und zu einer Sucht mit
korperlichen Entzugserscheinungen fihren kann.

Im klinischen Studienprogramm zu Nalmefen, in dem
Abstinenz explizit kein Behandlungsziel war, fiihrte der
ynach Bedarf“-Einsatz der Substanz zu einer deutlichen
Reduktion der Trinkmenge [Karhuvaara et al., 2007; Gual
et al., 2013; Mann et al., 2013]. Bei diesem Bedarfsein-
satz konnten die Patienten selbst entscheiden, ob sie das
Medikament einnehmen oder nicht. Nalmefen wurde in

drei klinischen Studien (ESENSE 1, ESENSE 2 und

SENSE) bei insgesamt knapp 2.000 Patienten entspre-

chend der Indikation gegen Placebo untersucht. Dabei

wurden sowohl Nalmefen als auch Placebo in Kombina-
tion mit psychosozialer Unterstiitzung untersucht. In der

ESENSE 1-Studie, die auch Studienzentren in Oster-

reich umfasste, wurden unter Nalmefen (Dosierung

18mg/Tag) in sechs Monaten die mittlere Anzahl schwe-
rer Trinktage von monatlich 19 Tagen auf acht Tage

(p=0,0021) und die mittlere tiglich konsumierte Alko-

holmenge von 84g auf 33g/Tag (p=0,0003) reduziert. Die

Reduktion unter Nalmefen war signifikant grofier als unter

Placebo (-2,3 schwere Trinktage/Monat, p=0,0021 und

-11,0g konsumierte Alkoholmenge/Tag, p=0,0003)

[Mann et al., 2012]. Eine gepoolte Analyse von ESEN-

SE 1 und 2 konnte bei Patienten, die im Rahmen der Stu-

dien zwischen initialer Evaluierung und Beginn der

Behandlung (zwei Wochen spiter) weiterhin auf einem

gesundheitsschidlichen Niveau tranken (>40g/Tag fir

Frauen, >60g/Tag fiir Minner), unter Nalmefen sowohl

in Hinblick auf schwere Trinktage als auch die tiglich

konsumierte Alkoholmenge eine signifikante Reduktion
gegentber Placebo festgestellt werden (-3,2 Tage;

-14,3g/Tag; p<0,0001) [van den Brink et al., 2013]. Diese

Analyse belegt, dass alkoholkranke Patienten, die einen

hohen Alkoholkonsum aufweisen und diesen nicht selb-

stindig reduzieren kénnen, von Nalmefen am meisten
profitieren.

* Indikation: Reduktion des Alkoholkonsums bei
erwachsenen Patienten mit Alkoholabhingigkeit und
Hochrisikokonsum (Mainner: >60g/Tag, Frauen:
>40g/Tag), die keine korperlichen Entzugssymptome
haben und bei denen keine sofortige Entgiftung erfor-
derlich ist.

* Kontraindikation: Behandlung mit Opioid-Analge-
tika, bestehende oder kurz zuriickliegende Opioidab-
hingigkeit oder akute Opioid-Entzugssymptome,
schwere Leber- und Nierenfunktionsstorung (eGFR
<30ml/min).

*  Dosierung: eine Tablette (18mg) pro Tag.

Weitere Substanzen, die in der Praxis auch zum Ein-
satz kommen, sind Baclofen und Gammahydroxybuty-
rat, deren Einsatz jedoch nicht empfohlen wird, da sie die
Krampfschwelle herabsetzen.

Die derzeit zur Verfigung stehenden pharmakolo-
gischen Optionen ermdglichen erstmals eine indivi-
dualisierte, auf die Bediirfnisse und Wiinsche des
Patienten abgestimmte Behandlung. Durch diese
Erweiterung der therapeutischen Palette und die fle-
xible Zielsetzung kénnen mehr Patienten als bisher
zu einer Therapie motiviert und entsprechend behan-
delt werden.
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THERAPIE BEI ALTEREN MENSCHEN

Dank der verbesserten medizinischen Betreuung errei-
chen heute mehr Patienten mit chronischen Abhingig-
keiten ein hoheres Lebensalter. Aus epidemiologischer
Sicht spielt die Alkoholabhingigkeit neben der Ben-
zodiazepinabhingigkeit die grofite Rolle im dritten
Lebensabschnitt, wobei kaum etablierte Therapiekon-
zepte etwa zur Behandlung Alkoholkranker in Alten-
und Pflegeheimen verfigbar sind.

Zu differenzieren sind éltere Alkoholabhingige mit
einem frithen Erkrankungsbeginn (unter 60 Jahre; ,Early
Onset“) von jenen mit spaterem Krankheitsbeginn (iber
60 Jahre; ,Late Onset*), da sich die beiden Gruppen nicht
nur durch jeweils unterschiedliche medizinische, psy-
chologische und soziale Charakteristika, sondern auch in
Hinblick auf die Prognose unterscheiden (Tabelle 16).

Charakteristisch fiir die erste Gruppe sind eine insta-
bile Personlichkeit, eine positive Familienanamnese sowie
soziale Faktoren wie hiufiger Wohnungswechsel [Schon-
feld & Dupree, 1991]. Bei Patienten mit frihem Erkran-
kungsbeginn sind zudem Intoxikationstage hiufiger, und
die Therapiechancen werden geringer eingeschitzt. Bei
spiatem Erkrankungsbeginn ist die Personlichkeit in der
Regel stabiler. Dartiber hinaus besteht meist keine Fami-
lienanamnese, dem Beginn des schidlichen oder abhin-
gigen Konsums geht meist ein Verlusterlebnis (z. B. Part-
ner, Beruf, Selbstindigkeit etc.) voraus. Diese Gruppe ist
eher motiviert, eine Behandlung durchzufithren, dem-
entsprechend gut werden auch die Therapiechancen ein-
geschitzt [Schonfeld & Dupree, 1991; Wetterling et al.,
2003; Dar, 2006].

Bei der Therapie dlterer alkoholabhingiger Patienten
gilt es zu berticksichtigen, dass Multimorbiditit im hohe-
ren Alter sowie eine verinderte Metabolisierung von
Alkohol und Medikamenten zu unterschiedlichen Inter-
aktionen fithren konnen. Alkohol fiihrt etwa bei Ein-
nahme von Azetylsalizylsiure zu einer verlingerten Blu-
tungszeit; bei Antidepressiva und Benzodiazepinen kann
er zu einer akuten Potenzierung des zentral sedierenden

Effekts fuhren. Die Therapie der Alkoholabhingigkeit

im Alter muss daher Komorbidititen und eine potentielle
Polypharmazie der Patienten berticksichtigen.

Generell sind therapeutische Interventionen auch bei
ilteren Alkoholkranken wirksam, es gibt sogar Hinwei-
se, dass diese Patientengruppe besser auf die Therapie
anspricht als jingere Abhingige [Oslin et al., 2002; Lieb
et al., 2008; Al-Otaiba et al., 2012].

ALKOHOLMISSBRAUCH BEI KINDERN UND
JUGENDLICHEN

Die Privention und Behandlung von Alkoholmiss-
brauch bei Kindern und Jugendlichen ist durch Ent-
wicklungen der letzten Jahre von hoher Brisanz: Die Kon-
sumenten werden immer jiinger, Midchen holen in Hin-
blick auf die Trinkmenge gegentiber den Burschen auf,
und das Trinkmuster verschiebt sich in Richtung Rausch-
trinken (,Komatrinken“). Dennoch sollte adoleszenter
Hochrisikokonsum nicht leichtfertig mit Abhingigkeit
gleichgesetzt werden.

Abhingigkeiten bei Jugendlichen sind stark an psy-
chosoziale und psychiatrische Stérungen gekoppelt. Die
psychosoziale Entwicklung ist infolge einer Abhingig-
keitserkrankung massiv gefihrdet. Hiufige Hinter-
grundstérungen bzw. Komorbidititen bei substanzab-
hingigen Kindern und Jugendlichen sind:

* Pubertits-/Adoleszenzkrisen

+ Affektive Stérungen, frith manifestierte depressive
Stérungen — starke Verkniipfung mit Suizidalitit

* Angststorungen, speziell soziale Phobien

¢ Personlichkeitsstérungen

*  Posttraumatische Stérungen

« ADHS

* Essstérungen

* Besonders hohes Risiko bei geringer sozialer
Kompetenz bzw. fehlender Unterstiitzung durch
Bezugspersonen

*  Wahrnehmungsstérungen/psychotische
Erkrankungen

Eine Therapie ist in jedem Fall hilfreich und notwen-
dig — trotz hoher Rickfallraten. Therapeutischer Nihi-

Tabelle 16
Medizinische und psychosoziale Unterschiede zwischen Early- und Late-Onset Alkoholabhdngigen

Early-Onset-Alkoholabhingige (EOA)
* niedriger soziobkonomischer Status

* geringere Bildung

* Erfahrung von exzessivem Trinkverhalten in der Familie

* hiufiger alleinstehend oder geschieden
* Vermeidungsverhalten bei Konflikten
* hiufiger Probleme mit der Justiz

* Langzeit-Nikotinkonsum

Late-Onset-Alkoholabhingige (LOA)
* hoherer soziookonomischer Status
* héhere Bildung
* weniger familidre Trinkerfahrung
* hiufiger familidre Bindungen/Hilfe
* problemlésungsorientiertes Verhalten
* seltener Probleme mit der Justiz
* hiufiger Nichtraucher
Lieb et al., 2008




lismus ist keinesfalls angebracht.

Aufgrund der hohen Wahrscheinlichkeit komorbider
psychiatrischer Diagnosen sind Multiprofessionalitit und
kinder- und jugendpsychiatrische Kompetenz im Behand-
lungssetting erforderlich.

Dariiber hinaus wird auf eine enge Kooperation mit
Eltern, Schule, Arbeitgeber und Einrichtungen der
Jugendwohlfahrt grofler Wert gelegt.

Zur Privention werden aus heutiger Sicht im Speziel-

len folgende Mafinahmen empfohlen — in Erginzung zur
bereits beschriebenen ambulanten Betreuung und Selbst-
hilfe sowie den psychotherapeutischen Mafinahmen:
Alternative Strategien statt Substanzkonsum
Stirkung der sozialen Kompetenz

¢ Fihigkeit zur Abgrenzung

*  Widerstand gegen sozialen Druck, z. B. Trinkdruck
¢ Verbesserte Entscheidungsfihigkeit

*  Spezifisches Vorgehen bei Risikogruppen

( STELLENWERT DES ALLGEMEINMEDIZINERS BEI FRUHERKENNUNG & BEHANDLUNG >

Arzte fiir Allgemeinmedizin spielen in der medizini-
schen Grundversorgung der Patienten eine zentrale Rolle.
Dies betrifft Therapie und Privention gleichermafien.
Hausarztpraxen haben eine 15-mal hohere Kontaktdichte
mit Alkohol-gefihrdeten Menschen als spezialisierte Ein-
richtungen. Drei von vier Alkohol-abhingigen Patienten
suchen aus verschiedensten Griinden zumindest einmal
pro Jahr ihren Hausarzt auf.
Eine verstirkte Kooperation von Haus- und Fachirz-
ten mit Abhingigkeitsberatungsstellen oder Abhingig-
keitsambulanzen erhoht die Chancen der Frithinterven-
tion bzw. zur rechtzeitigen Erkennung von alkoholbe-
dingten Stérungen.
Entsprechend der europiischen Definition von Allge-
meinmedizin der WONCA-Europe* sind bei Alkohol-
krankheiten folgende Aspekte von grofler Bedeutung:
¢ Zwischen Hausarzt und Patient besteht eine Lang-
zeitbeziehung, die auf einem hohen Maf} an Ver-
trautheit und Erfahrung in verschiedenen Lebens-
phasen beruht

* Hausirzte sind die Erstanlaufstelle im Gesundheits-
system und ermoglichen so einen niederschwelligen
Zugang zu Gesundheitsleistungen

*  Das Nebeneinander von akuter und chronischer
Krankheit: Die Méglichkeit einer chronischen Sucht-
Krankheit ist immer im Bewusstsein des Hausarztes
prisent

* Hausirzte sind Familienirzte, denen Angehorige ihre
Sorgen mitteilen

* Hausirzte sind in ein lokales Netzwerk eingebunden
— Beratungsstellen, niedergelassene Fachirzte, statio-
nire Einrichtungen, Psychotherapeuten, Selbsthilfe-
gruppen

*  Hausirzte verfligen aufgrund ihrer Titigkeit tiber eine
psychosoziale Kompetenz

Aufgaben der Hausirzte
1. Screening:

Zur Uberprﬁfung der Trinkgewohnheiten und Frith-
erkennung von Alkoholmissbrauch kénnen einfache Fra-
gen gestellt werden, die erste Hinweise geben:

* An wie vielen Tagen in der Woche trinken Sie Alko-
hol?

* Wie viele Gliser Alkohol trinken Sie durchschnitt-
lich an einem Tag, an dem Sie Alkohol trinken?

¢ Welches war die grofite Menge, die Sie bei einem
Trinkanlass in den letzten vier Wochen zu sich genom-
men haben?

* Haben Sie schon einmal dariiber nachgedacht, Ihren
Alkoholkonsum zu reduzieren?

Dariiber hinaus eignen sich auch standardisierte Fra-
gebogen wie AUDIT, AUDIT C und CAGE (siche
Anhang).

Eine kurze, weiterfithrende Diagnostik klirt, ob es sich
bei Screening-positiven Patienten um riskanten Konsum,
Alkoholmissbrauch oder -abhingigkeit handelt. Dies ist
notwendig, da tbliche Frihinterventionsmafinahmen ins-
besondere in der Gruppe mit riskantem Konsumverhal-
ten Wirksamkeit zeigen. Patienten mit Alkoholmiss-
brauch bzw. Alkoholabhingigkeit ohne Entzugssympto-
matik kénnen ebenfalls im niedergelassen Bereich gemif3
dem Konzept der Trinkmengenreduktion erfolgreich
behandelt werden. Bei Personen mit manifester Alko-
holabhingigkeit und Entzugssymptomatik ist hingegen
eine verstirkte Einbezichung des bestehenden (teil-) sta-
tiondren Suchthilfesystems notwendig [Rumpf et al.,
2009].

2. Motivation und erste Schritte:

Bei Patienten mit problematischem Trinkverhalten oder
Alkoholkrankheit bieten sich in der Allgemeinpraxis Kurz-
interventionen an. Dabei handelt es sich um ein oder meh-
rere kurze Beratungsgespriche, die Motivation und Ver-
haltensinderung des Patienten zum Ziel haben und ihn
im Prozess der Umsetzung begleiten. Kurzinterventionen
basieren auf dem patientenzentrierten Ansatz, bei dem Ele-
mente der motivierenden Gesprichsfihrung zum Einsatz
kommen [Miller & Rollnick, 2005; Lundahl et al., 2010].

Hausirztliche Mafinahmen wie Informations- und Auf-
klirungsgespriche veranlassen bis zu 50% der Patienten
zu einer Reduktion ihres Alkoholkonsums. Die Wirk-

samkeit einer Kurzintervention lasst sich bis zu 48 Mona-

*WONCA = World Organization of National Colleges, Academies and Academic Associations of General Practitioners/Family Physicians
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te nach der Durchftihrung nachweisen [Moyer et al., 2002;
Bertholet et al., 2005].

3. Nachsorge und Riickfall:

Rickfille sind Teil der Suchterkrankung, daher sind
regelmiflige Nachkontrollen auch beim Hausarzt eine
wesentliche Voraussetzung fiir den Therapieerfolg.

4. Begleitung und Betreuung bei Folgeerkrankungen,
internistische Versorgung & palliative Betreuung:
Nicht jeder Patient ist motivierbar, sein Trinkverhalten
zu verdndern. Sucht ist eine chronische Erkrankung, die
mit einer Reihe psychischer und internistischer Folge-
bzw. Begleiterkrankungen einhergeht, die einer kontinu-
ierlichen Betreuung durch den Hausarzt bedarf. Ein beson-

derer Stellenwert kommt dem Hausarzt auch in der pal-
liativen Betreuung im Endstadium der Erkrankung zu.

Hausirzte haben in ihrer Funktion als erste
Ansprechpartner und meist langjihrige Vertrauens-
arzte die Moglichkeit, bei problematischem Alkohol-
gebrauch bereits zu einem frithen Zeitpunkt Aufkli-
rungsgespriche zu fithren und Patienten zu Selbstre-
flexion und Anderung der Trinkgewohnheiten zu
bewegen. Wiinschenswert wire, wenn dadurch mehr
Betroffene zu suchtspezifischen Behandlungen moti-
viert werden konnten.

Zusammenfassung

Mehr als 1,2 Millionen Osterreicher konsumieren Alkohol in einem riskanten Ausmaf, von diesen erfiillen
350.000 die Kriterien einer Alkoholabhingigkeit und weitere 850.000 die Kriterien eines missbrauchlichen Kon-

sums.

Trendanalysen weisen zwar auf einen generell abnehmenden Alkoholkonsum in der Allgemeinbevédlkerung hin,
zeigen aber auch, dass in Alters- und Risikogruppen weiter in erheblichem und gesundheitsgefihrdendem Aus-
mafd Alkohol getrunken wird.

Derzeit erhilt nur eine Minderheit der Osterreicher mit behandlungsbediirftiger Alkoholproblematik eine sucht-
spezifische Therapie, da sich nur sehr wenige Menschen mit Alkoholproblemen fiir die Inanspruchnahme einer
Behandlung entscheiden.

Fir die Behandlung der Alkoholabhingigkeit stehen unterschiedliche evidenzbasierte Interventionen zur Ver-
fugung.

Fir einen nachhaltigen Erfolg ist eine auf den Patienten zugeschnittene, integrierte Behandlung, die psycho-,
sozio- und pharmakotherapeutische und andere Interventionen kombiniert, indiziert.

Dabei stehen motivationsférdernde und kompetenzerh6hende Mafinahmen zum Erreichen und langfristigen
Aufrechterhalten einer Verhaltensinderung in Bezug auf Alkoholkonsum im Vordergrund.

Das Abstinenz-orientierte Therapieziel ist — zumindest temporir — nicht immer und fur alle Patienten realisier-
bar. Zudem sind die Erfolgsraten einer Behandlung mit dem Ziel der dauerhaften Abstinenz eher bescheiden.

Ein wesentlicher Grund dafiir liegt in der Befiirchtung der Betroffenen, als ,,Alkoholiker* stigmatisiert und auf
Abstinenz als Behandlungsziel festgelegt zu werden.

Eine neue therapeutische Option stellt die medikamentés gestiitzte Trinkmengenreduktion mit mehr Hand-
lungsspielraum fiir die Patienten dar. Das Therapieziel ist leichter vom Patienten mitzutragen. Dies kann daher

den langfristigen Erfolg erhohen.

Durch das Konzept der Trinkmengenreduktion konnen mehr Patienten fiir eine Behandlung gewonnen werden,
da eine zieloffene Vorgehensweise — im Gegensatz zur Abstinenzzielvorgabe — den Vorteil mit sich bringt, den
Patienten nicht zu etikettieren, ernst zu nehmen und zu Ehrlichkeit im Gesprich und aktiver Mitarbeit ermuntert.

Arzten fiir Allgemeinmedizin kommt aufgrund ihrer hohen Erreichungsquote eine Schliisselrolle im Erkennen
von Menschen mit problematischem Alkoholkonsum zu. Hausirztliche Kurzinterventionen kénnen viele Patien-
ten zu einer Reduktion des Alkoholkonsums veranlassen.

Eine medikamentds gestiitzte Trinkmengenreduktion mit regelmifligen Kontrollterminen beim Hausarzt trigt
wesentlich zur Erweiterung des Behandlungsspektrums im Sinne einer individualisierten Medizin bei.
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ANHANG - Fragebdgen zum Alkoholkonsum

AUDIT-GMAT Selbstausfiiller-Fragebogen

Hier finden Sie zehn Fragen zu Ihrem Alkoholkonsum wihrend der letzten zwolf Monate. Beantworten Sie bitte alle
Fragen. (Zur Definition: 1 Glas Alkohol entspricht: einem kleinen Bier (0,3 1) oder 1/8 | Wein/Sekt oder einem

einfachen Schnaps 0,02 1).

. Wie oft trinken Sie Alkohol?

nie ) oPpP
einmal im Monat oder seltener ) 1P
zwei- bis viermal im Monat O 2P
zwei- bis dreimal die Woche ) 3P
viermal die Woche oder ofter 0 4P

. Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Gldser trinken Sie dann iiblicherweise an einem Tag?

trinke nie Alkohol a 0P
1-2 ) oPpP
3-4 ) 1P
5-6 0 2P
7-9 a 3P
10 oder mehr a 4P

. Wie oft trinken Sie sechs oder mehr Gliser Alkohol bei einer Gel

egenheit (z. B. beim Abendessen, auf einer Party)?

nie a oPpP
seltener als einmal im Monat O 1P
jeden Monat ) 2P
jede Woche 0 3p
jeden Tag oder fast jeden Tag 0 4P

angefangen hatten?

. Wie oft konnten Sie wihrend der letzten zwolf Monate nicht mehr aufthéren zu trinken, nachdem Sie einmal

seltener als einmal im Monat a 1P
jeden Monat O 2P
jede Woche a 3P
jeden Tag oder fast jeden Tag m 4P

weil Sie zu viel getrunken hatten?

. Wie oft konnten Sie wihrend der letzten zw6lf Monate Thren Verpflichtungen nicht mehr nachkommen,

seltener als einmal im Monat 0 1P
jeden Monat 0 2P
jede Woche O 3P
jeden Tag oder fast jeden Tag a 4P

um in Schwung zu kommen?

. Wie oft haben Sie wihrend der letzten zwolf Monate morgens zuerst einmal ein Glas Alkohol gebraucht,

nie O oPpP
seltener als einmal im Monat 0 1P
jeden Monat 0 2P
jede Woche O 3P
jeden Tag oder fast jeden Tag a 4P

Sie zu viel getrunken hatten?

. Wie oft hatten Sie withrend der letzten zwolf Monate Schuldgefiihle oder ein schlechtes Gewissen, weil

nie O oPpP
seltener als einmal im Monat 0 1P
jeden Monat 0 2P
jede Woche 0 3P
jeden Tag oder fast jeden Tag a 4P




8. Wie oft waren Sie wihrend der letzten zwolf Monate nicht in der Lage, sich an Dinge zu erinnern, weil Sie
zu viel getrunken hatten?

seltener als einmal im Monat a 1P
jeden Monat O 2P
jede Woche a 3P
jeden Tag oder fast jeden Tag m 4P

9. Haben Sie sich schon einmal verletzt, weil Sie zuviel getrunken hatten? Oder ist jemand anderer schon
einmal verletzt worden, weil Sie zu viel getrunken hatten?

nein a oP
ja, aber nicht wihrend der letzten zwolf Monate O 2P
ja, wihrend der letzten zwdlf Monate m] 3P

10. Hat sich ein Verwandter, Freund oder Arzt schon einmal Sorgen gemacht, weil Sie zu viel trinken, oder
Ihnen geraten, weniger zu trinken?

nein ) oP
ja, aber nicht wihrend der letzten zwolf Monate O 2P
ja, wihrend der letzten zwolf Monate a 3P

Auswertung:
Jede Frage wird — abhingig von der Antwortkategorie — mit bis zu vier Punkten beantwortet.
Die Punkte der einzelnen Fragen werden summiert.

Testergebnis unauffillig
* 0 bis 4 Punkte bei Frauen
* 0 bis 7 Punkte bei Minnern

Testergebnis auffillig
* mehr als 4 Punkte bei Frauen
* mehr als 7 Punkte bei Minnern

Je nach erzieltem Punktewert gibt es drei Risikogruppen

1) Risikozone 8 bis 15 Punkte: Intervention: einfaches Beratungsgesprich

2) Risikozone 16 bis 19 Punkte: Intervention: ausfiihrlichere Beratung mit Wiederholungstermin

3) Risikozone 20 bis 40 Punkte: Intervention: Uberweisung zu einer spezialisierten Behandlung fir Alkoholkrankheiten

Hauptverband der Osterreichischen Sazialfverxic/}erungsz‘rdger —,Vorsorgeuntersuchung Neu < 2005

CAGE-Fragebogen

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

2) Haben andere Personen Sie dadurch geirgert, dass diese Thr Trinkverhalten kritisiert haben? (,Annoyed®)
3) Haben Sie sich jemals schlecht oder schuldig wegen Ihres Trinkens gefiihlt? (,Guilt feelings*)

4) Brauchen Sie morgens Alkohol, um erst richtig leistungsfihig zu werden? (,Eye-opener®)

Auswertung:
1 Frage positiv => Hinweis auf schidlichen Alkoholgebrauch (weitere Abklirung)
>2 Fragen positiv => Alkoholabhingigkeit sehr wahrscheinlich (weitere Abklirung)

Dhalla & Kopec, 2007
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