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Langjähriger chronischer Alkoholkonsum ist einer der wichtigsten Risikofaktoren für die Entstehung und Verschlech-
terung zahlreicher körperlicher, psychischer und neurologischer Folgeerkrankungen. Es gibt kaum ein Organ, das nicht
als Folge von Alkoholmissbrauch geschädigt werden kann. Darüber hinaus ist die volkswirtschaftliche Belastung durch
Alkoholmissbrauch und -abhängigkeit enorm. 

Bei mehr als 1,2 Millionen Österreichern besteht aufgrund ihres Alkoholkonsums Beratungs- und Behandlungsbedarf.
Dies unterstreicht die Bedeutung der Früherkennung von Alkoholmissbrauch und -abhängigkeit.

In den letzten Jahren haben sich die therapeutischen Möglichkeiten der Alkoholabhängigkeit 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-
dürftige Betroffene können einer adäquaten Therapie zugeführt werden.

Das vorliegende Konsensus-Statement wurde unter der Ägide der Österreichischen Gesellschaft für Psychiatrie und Psy-
chotherapie (ÖGPP) und der Österreichischen Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychia-
trie (ÖGPB) in Kooperation mit führenden österreichischen Psychiatern sowie Experten auf dem Gebiet der Abhän-
gigkeitserkrankungen und Allgemeinmedizinern erarbeitet. 

Das Konsensus-Statement soll dazu dienen, niedergelassenen Ärzten, aber auch in der Politik tätigen Meinungsbildnern
das Thema Alkoholkrankheit näherzubringen, mit dem Ziel einer intensiven Aufklärung, Frühdiagnostik und entspre-
chenden Behandlung.

In diesem Sinne zeichnen

O.Univ.Prof. Dr.hc.mult. Dr.med. Siegfried Kasper                                        Prim. Univ.Prof. Dr. Christian 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 Ägide der Österreichischen Gesellschaft für Psychiatrie und Psychotherapie (ÖGPP) und Österrei-
chischen Gesellschaft für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB). Update Europe, Nr. 28/Dezember 2013
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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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Die Jahresprävalenz der Alkoholabhängigkeit in Europa
liegt gemäß 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 ursächlich für 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
Lebensqualität durch Krankheit und Behinderung wird
auf etwa 6 Mio. verlorene
Lebensjahre geschätzt. Dem
Alkoholkonsum in Europa
sind 10,7% aller DALYs#

zuzuschreiben, die durch die
Gesamtheit aller Erkrankun-
gen und Behinderungen ver-
ursacht werden [Rehm et al.,
2006]. 

Der Global Burden of
Disease-Report der WHO
schätzt, dass im Jahr 2015
Alkohol insgesamt auf Platz 4
der 5 führenden Ursachen von
DALYs sein wird (hinter uni-
polarer Depression, KHK und
Diabetes [Mathers & Loncar,

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

PRÄVALENZ ALKOHOLBEZOGENER STÖRUNGEN 
IN ÖSTERREICH

Gemäß aktuellen epidemiologischen Berechnungen
sind 5% der österreichischen Bevölkerung (Alter 15–99
Jahre) alkoholabhängig und 12% gefährdet (Tabelle 2)
[Uhl et al., 2013]. Die Gesamtlebenszeitprävalenz beträgt
10%, sie ist bei Männern doppelt so hoch wie bei Frau-

Alkoholische Getränke gehören seit Jahrtausenden zur
Kultur und Tradition vieler Völker. 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 Frühstück serviert
wurde.

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

Alkoholabhängigkeit wird in der Gesellschaft immer
noch mit Charakterschwäche bzw. mangelnder Willens-
stärke verbunden, sodass Betroffene aufgrund der Stig-
matisierung weder sich selbst noch anderen gegenüber
das Ausmaß ihres Konsums zugeben und selten profes-
sionelle Hilfe zur Behandlung ihrer Erkrankung suchen.

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

Störungen eine Folge biologischer, genetischer, psycho-
logischer Prozesse und sozialer Einflüsse darstellen.

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

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

Tabelle 1

Global Burden of Disease 2015: 

Die fünf führenden Ursachen für DALYs in Industriestaaten

Männer Frauen
1 Koronare Herzkrankheit Unipolare depressive Erkrankungen
2 Alkoholsucht Alzheimer und Demenz
3 Unipolare depressive Erkrankungen Diabetes mellitus
4 Diabetes mellitus Ischämische Herzkrankheit
5 Zerebrovaskuläre Krankheiten Zerebrovaskuläre Krankheiten

Mathers & Loncar, 2005

EINLEITUNG

EPIDEMIOLOGIE & BURDEN OF DISEASE

*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
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Tabelle 2

Verteilung des Gesamtkonsums an reinem Alkohol nach Alkoholkonsumklassen

Anteil an der Anteil am Durchschnittskonsum 
ab-15-jährigen konsumierten der ab-15-jährigen Bevölkerung
Bevölkerung 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% 85g 
keine AlkoholikerInnen sind 
AlkoholikerInnen 5% 36% 201g 
Gesamt 100% 100% 28g

Uhl et al., 2013

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

Derzeit liegt der Pro-Kopf-Konsum erwachsener Öster-
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 Männer
(18+) gegenüber Frauen einen deutlich höheren Konsum
aufweisen (42g/Tag vs. 14g/Tag). Somit konsumieren im
Schnitt jeder vierte Mann (24%) und jede zehnte Frau
(10%) täglich eine Alkoholmenge, die ein erhebliches
Gesundheitsrisiko darstellt (Alkoholmissbrauch und Alko-
holabhängigkeit).

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

Deutliche Unterschiede gibt es beim Alkoholverbrauch
zwischen Männern 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 jünger und 
2. Mädchen holen beim Alkoholkonsum gegenüber 

Burschen auf.
Vor 20 Jahren lag das Einstiegsalter für Alkoholkon-

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

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

Die Gefährdungsgrenze liegt für Frauen bei einem
durchschnittlichen Konsum von 40g reinem Alkohol pro
Tag und für Männer 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 berücksichtigen, dass beim Alkoholkonsum im Spe-
ziellen die Grenzen zwischen Gebrauch, erhöhtem bzw.
problematischem Gebrauch und Abhängigkeit fließend
sind, und die medial häufig kolportierte „Harmlosig-
keitsgrenze“ von einem Viertel Wein pro Tag bei regel-
mäßigem Konsum bereits als problematisch einzustufen
ist. Die Harmlosigkeitsgrenze liegt für Männer bei 24g
Alkohol/Tag und für Frauen bei 16g/Tag.

KOSTEN DER ALKOHOLKRANKHEIT IN ÖSTERREICH
Die gesundheitlichen und volkswirtschaftlichen Fol-

gen der Alkoholkrankheit in Österreich sind beträcht-
lich: Laut einer aktuellen Studie des Instituts für Höhe-
re Studien (IHS) verursachte die Alkoholkrankheit
(n=350.000 Österreicher) im Jahr 2011 direkte medizi-
nische Kosten von rund 374 Millionen Euro. Die indi-
rekten Kosten (Pflegegeld, Frühpensionierungen, Pro-
duktivitätsausfall 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.
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RISIKOFAKTOREN 
Für die Entstehung der Alkoholkrankheit ist aus heu-

tiger Sicht eine Trias aus biologischen, psychologischen
und sozialen Faktoren verantwortlich (multifaktorielle
Genese). Eine wichtige Rolle spielen familiäre Einfluss-
faktoren, wobei genetische Faktoren für ca. 50–70% der
Prädisposition verantwortlich sind und somit einen ent-
scheidenden Einfluss in der Entwicklung von Abhän-
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-
weges mit Craving gefunden [Agrawal
et al., 2013].

Die dadurch bedingte biologische Prä-
disposition ist mit einer entsprechenden
Vulnerabilität gegenüber abhängig
machenden Substanzen verbunden. Im
Kontext mit ungünstigen Umweltbedin-
gungen oder traumatischen Erlebnissen
führt der Konsum von Alkohol bereits
bei geringer Prädisposition rascher zu
Abhängigkeit. 

Entsprechend dem lerntheoretischen
Erklärungsmodell wirkt Alkohol als „Ver-
stärker“, und angenehm erlebte Erfah-
rungen („Flucht aus der Realität“) för-
dern die Abhängigkeitsentwicklung. Aus
psychodynamischer Perspektive stellt
Alkoholkonsum den Versuch dar, Auto-
nomie zu erzeugen, um Konflikte zumin-
dest scheinbar zu bewältigen. Die mul-
tifaktorielle Genese der Alkoholkrank-
heit wird auch durch die hohe Komor-
bidität zwischen Abhängigkeitserkran-
kung und anderen psychiatrischen Stö-
rungen unterstrichen. 

NEUROBIOLOGIE DER SUCHT 
& CRAVING-MECHANISMEN

Eine wesentliche Rolle in der Ent-
wicklung der Alkoholabhängigkeit
kommt dem mesolimbischen dopami-
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-,

Serotonin-, Acetylcholin-, Opioid-Rezeptoren) und ver-
ändert so die Kommunikation zwischen den Zellen [Fel-
tenstein & See, 2008]. In erster Linie wirkt Alkohol auf
das für die Erregungsweiterleitung zuständige Neuro-
transmittersystem Glutamat und den hemmenden Trans-
mitter Gamma-Aminobuttersäure (GABA) ein. Nach
den ersten Gläsern hemmt Alkohol Glutamat und för-
dert gleichzeitig die erregungsdämpfende Wirkung von
GABA: Diese Wirkung resultiert in einem  Zustand ent-
spannter Euphorie. Wird dem Gehirn kontinuierlich
Alkohol zugeführt, entsteht ein immer größeres Ungleich-
gewicht, das der Körper durch eine Gegensteuerung aus-
zugleichen sucht, indem Hirnzellen einerseits die Akti-

Abbildung 1

Vereinfachte Darstellung der an der Suchtentstehung 

beteiligten Schaltkreise im Gehirn

Amyg 

HIP

Erinnerung Erinnerung

OFC

Antrieb Antrieb

PFC

ACG

Kontrolle Kontrolle

NAcc
VP

Belohnung Belohnung

nicht abhängig abhängig

OFC = orbitofrontaler Kortex
PFC = präfrontaler Kortex
ACG = anteriorer Gyrus cinguli
VP = ventrales Pallidum
HIP = Hippocampus
Amyg = Amygdala
NAcc =  Nucleus accumbens

Belohnung und Genuss
kognitive Kontrolle
Motivationsantrieb und Salienzzuschreibung
Lernen und Erinnerung

STOP GO

        
  

              
           

           
             

     

Hypothetisches Modell der Sucht als Ergebnis einer beeinträchtigten Informationsverarbei-
tung innerhalb des Belohnungssystems: Verglichen mit keiner Abhängigkeit (links) sind bei
Abhängigkeit der Salienzwert von Alkohol (rot) und die damit verbundenen konditionie-
renden Auslösereize (violett) im Gehirn erhöht, während das Ausmaß der hemmenden Kon-
trolle beeinträchtigt ist (blau). Daraus resultiert ein uneingeschränkter Antrieb (grün), der zu
einer zwanghaften Einnahme von Alkohol ohne Rücksichtnahme auf schädliche Konse-
quenzen führt.

modifiziert nach Baler & Volkov, 2006

DEFINITION DER ALKOHOLKRANKHEIT



vität von GABA reduzieren (Reduktion der Rezeptor-
dichte) und andererseits jene von Glutamat verstärken
(Erhöhung der Rezeptordichte). Dies hat eine Tole-
ranzentwicklung zur Folge, sodass für die ursprüngliche
Wirkung des Alkohols immer größere Mengen benötigt
werden.

Während das dopaminerge System als ein neuroche-
misches Lernsignal für die verhaltensverstärkende Wir-
kung von Alkohol fungiert (Verlangen und Entwicklung
eines Suchtgedächtnisses), sind das Endocannabinoid-
und das endogene Opioid-System durch erhöhte Endor-
phin- und Enkephalin-Bildung und -Ausschüttung für
die Vermittlung der hedonistischen Gefühle, die sich durch
Alkoholkonsum einstellen, verantwortlich [Méndez &
Morales-Mulia, 2008; Roth-Deri et al., 2008; Le Merrer
et al., 2009].

Für 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
genügen bereits kleine Mengen Alkohol oder Reize, die
mit dem positiv erlebten Alkoholkonsum assoziiert wer-
den, um eine verstärkte Dopaminfreisetzung auszulösen,
die dazu motiviert, nach dieser Reizkonstellation zu suchen
und Alkohol zu konsumieren [Fryer et al., 2013]. Die
alkoholinduzierte Dopaminausschüttung im Belohnungs-
system spielt in der Entstehung des Verlangens nach Alko-
hol („Craving“) daher eine Schlüsselrolle und ist auch an
der verminderten Kontrolle über den Alkoholkonsum
beteiligt [Robinson & Berridge, 1993; Heinz et al., 2004;
2005]. In prospektiven Studien korrelierte das Ausmaß
der Dopaminfreisetzung mit einem hohen Rückfallrisi-
ko [Heinz et al., 1995; 1996] (Abbildung 1). 

Ferner kommt es zur Aktivierung  von Stresssystemen
(Corticotropin-Releasing-Hormon-System und dynor-
phines -Opioid-System), über die negative Verstärker-
effekte vermittelt werden, die zur Aufrechterhaltung des
Alkoholkonsums beitragen bzw. in Entzugsphasen zu
Rückfällen führen [Koob, 2013; Spanagel & Kiefer, 2013].

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

UNTERSCHIEDE UND GEMEINSAMKEITEN
Alkoholbedingte Störungen sind ein mehrdimensio-

nales Kontinuum und können in unterschiedlichen Aus-
prägungen und Schweregraden auftreten. In die diag-

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

Definition gemäß ICD-10
Nach ICD-10 fasst der Begriff Alkoholkrankheit einer-

seits den „schädlichen Gebrauch“ und andererseits das
„Abhängigkeitssyndrom“ zusammen, die voneinander wie
folgt abgegrenzt werden:

„Schädlicher Gebrauch“ ist definiert als:
„Ein Konsummuster psychotroper Substanzen, das zu

einer Gesundheitsschädigung führt. Diese kann eine kör-
perliche Störung etwa eine Hepatitis durch Selbstinjek-
tion von Substanzen sein oder eine psychische Störung
wie z.B. eine depressive Episode nach massivem Alko-
holkonsum. Die Diagnose erfordert eine tatsächliche
Schädigung der psychischen oder physischen Gesundheit
des Konsumenten.“ 

Ein „Abhängigkeitssyndrom“ liegt dann vor, wenn
mindestens drei der folgenden Kriterien während des
letzten Jahres gleichzeitig vorhanden waren:
1. Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, psycho-

trope Substanzen zu konsumieren (Craving)
2. Verminderte Kontrollfähigkeit bezüglich des Beginns,

der Beendigung und der Menge des Konsums
(Kontrollverlust)
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Das bio-psycho-soziale Krankheitsmodell erhöht
das Verständnis für betroffene Menschen, denn in der
Abhängigkeit spiegelt sich immer eine psychosoziale
Störung wider. Pathologischer Alkoholkonsum ist ein
hochkomplexes Geschehen, für das kein monokau-
sales Ursache-Wirkungs-Prinzip gilt.

Tabelle 3

Alkoholbedingte Syndrome nach ICD-10

F10.0 Akute Intoxikation
F10.1 Schädlicher Gebrauch
F10.2 Abhängigkeitssyndrom
F10.3 Entzugssyndrom (z. B. Tremor, 

Schweißausbrüche, Angst)
F10.4 Entzugssyndrom mit Delir
F10.5 Psychotische Störung (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 Persönlichkeits-
oder Verhaltensstörung)

F10.8 Sonstige alkoholbedingte psychische 
Verhaltensstörung

F10.9 Nicht näher bezeichnete alkoholbedingte 
psychische und Verhaltensstörung

Lindenmeyer, 2005



Tabelle 4

Missbrauch und Abhängigkeit (ICD-10), schädlicher Gebrauch und Abhängigkeit (DSM-IV) 

versus Substanzgebrauchsstörung (DSM-5)
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3. Ein körperliches Entzugssyndrom bei Beendigung
oder Reduktion des Konsums(Körperliche 
Abhängigkeit)

4. Nachweis einer Substanztoleranz (Toleranz-
entwicklung)

5. Fortschreitende Vernachlässigung anderer Vergnügen
oder Interessen (Psychische Abhängigkeit I)

6. Anhaltender Substanzkonsum trotz Nachweises ein-

deutiger schädlicher Folgen (Psychische 
Abhängigkeit II)

Definition gemäß DSM-5
In der fünften Ausgabe des Klassifikationssystems Diag-

nostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-
5) der American Psychiatric Association (APA) werden
die Merkmale von „Abhängigkeit“ und „schädlichem

Anhaltender Substanzkonsum trotz eindeutig schädlicher Fol-
gen im körperlichen, psychischen oder sozialen Bereich

Wiederholter Konsum in Situationen, in denen es aufgrund des
Konsums zu einer körperlichen Gefährdung kommen kann

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

Craving, starkes Verlangen oder Drang, die Substanz zu
konsumieren

Toleranzentwicklung gekennzeichnet durch Dosissteigerung
oder verminderte Wirkung

Entzugssymptome oder deren Vermeidung durch Substanz-
konsum

Konsum länger oder in größeren Mengen als geplant (Kontroll-
verlust)

Anhaltender Wunsch oder erfolglose Versuche der Kontrolle

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

Aufgabe oder Reduzierung von Aktivitäten zugunsten des Sub-
stanzkonsums

Fortgesetzter Gebrauch trotz Kenntnis von körperlichen oder
psychischen Problemen

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

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

Fortgesetzter Substanzgebrauch trotz psychosozialer Probleme

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

Toleranzentwicklung durch eines der folgenden Kriterien:
– Verlangen nach ausgeprägter Dosissteigerung, um einen Intoxi-

kationszustand oder erwünschten Effekt herbeizuführen
– Deutlich verminderte Wirkung bei fortgesetzter Einnahme der-

selben Dosis

Entzugssymptome
Charakteristisches Entzugssyndrom der jeweiligen
Substanz
– Die gleiche oder eine ähnliche Substanz wird eingenommen, um

Entzugssymptome zu lindern oder zu vermeiden

Die Substanz wird häufig in größeren Mengen oder länger als
beabsichtigt eingenommen

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

Viel Zeit für Aktivitäten, um den Alkohol zu beschaffen, zu sich
zu nehmen oder sich von den Wirkungen zu erholen

Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivitäten werden auf-
grund des Alkoholkonsums aufgegeben oder eingeschränkt

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

ICD-10

Kriterien für Missbrauch 
(1 von 4)

Kriterien für Abhängigkeit 
(3 von 7 in 12 Mo)

DSM-5
Kriterien (mindestens 2 von 11 in 12 Mo)

2–3 Kriterien: moderat
4 Kriterien: schwer



Abbildung 2

Der Weg in die Sucht – Krankheitsphasen

modifiziert nach Musalek, 2013a
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Gebrauch“ in eine einzige Störung zusammengeführt –
in die so genannte „Substanzgebrauchsstörung“ (Tabelle
4). Die Zusammenführung basiert auf klinischen Befun-
den, die der kategorialen Differenzierung von Missbrauch
und Abhängigkeit ein unidimensionales Störungsmodell
mit unterschiedlichen Ausprägungsgraden gegenüber-
stellten. So zeigte eine internationale Studie, in der 5.195
Patienten in Notfallambulanzen aus vier Ländern (USA,
Mexiko, Argentinien und Polen) untersucht wurden, dass
Missbrauch und Abhängigkeit 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
[Grüsser 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 häufig vorkommt und
zudem die Prävalenz nicht wesentlich beeinflusst [Agra-
wal et al., 2011]. 

SUBTYPEN VON ALKOHOLABHÄNGIGKEIT
Alkoholabhängigkeit und -missbrauch stellen einen

sehr breiten Phänotyp dar und subsumieren unter-
schiedliche Persönlichkeits- und Verlaufstypen. Um eine
differenzielle Behandlung Alkoholkranker zu ermögli-
chen, wurden Betroffene anhand medizinischer, psycho-
logischer und/oder sozialer Variablen verschiedenen Sub-
typologien der Alkoholabhängigkeit zugeordnet [Hes-
selbrock & Hesselbrock, 2006]. Die derzeit klinisch am
häufigsten 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 Störungsmodell hingegen ermög-
licht eine Behandlung entsprechend den klinischen Krank-
heitsphasen und wird den unterschiedlichen Ausprägun-
gen des Alkoholkonsums/-Gebrauchs eher gerecht (Abbil-
dung 2). Dadurch ist die Behandlung bereits in den Früh-
stadien und bei problematischem Gebrauch und nicht
erst in den Spätstadien der Suchterkrankung möglich.

DIAGNOSTIK

BIOMARKER & FRAGEBÖGEN
Alkoholbezogene Störungen sind häufig, teuer in den

Folgekosten und werden gleichzeitig häufig unterdiag-
nostiziert. 

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

markern wie GGT, MCV und CDT sowie direkte
Zustandsmarker für Alkoholkonsum wie Ethylglucuro-
nid in Haaren und Phosphatidylethanol von Relevanz.

Zur Validität von Screeningverfahren mittels Fragebö-
gen besteht eine breite Datenbasis. Ebenso besteht eine
Vielzahl von verschiedenen Instrumenten.

Standardisierte Fragebögen wie z. B. CAGE (siehe
Anhang) oder insbesondere AUDIT sind als Screening-
instrumente für alkoholbezogene Störungen, die per se
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Tabelle 6

Charakteristika traditioneller und neuer Alkohol-Biomarker und transdermaler Sensorik

Biomarker Screening von Identifikation Abstinenz- Zeitfenster des Sensitivität
Konsumereignissen von Rückfällen nachweis Konsumnachweises

GGT ✓ 2–4 Wochen moderat
ALT/GPT ✓ 2–4 Wochen niedriger als GGT
AST/GOT ✓ 2–4 Wochen niedriger als GGT
MCV ✓ bis zu mehreren Monaten niedriger als GGT
CDT ✓ ✓ 2–3 Wochen ähnlich GGT
EtG, EtS ✓ ✓ 1–3 Tage hoch
PEth ✓ ✓ 2–4 Wochen hoch
Sensorik ✓ ✓ kontinuierlich moderat

Abkürzungen:
GGT = Gammaglutamyltranferase, ALT = Alanin-Aminotransferase,  GPT = Glutamat-Pyruvat-Transaminase, AST = Aspartat-Aminotrans-
ferase, GOT = Glutamat-Oxalacetat-Transaminase, MCV = mittleres corpuskuläres Volumen, CDT = kohlenhydratdefizientes Transferrin, 
EtG = Ethylglucuronid, EtS = Ethylsulfat,  PEth = Phosphatidylethanol

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

Tabelle 5

Fragen zur Früherkennung von Alkoholmissbrauch und Alkoholabhängigkeit 

(AUDIT-C)

1. Wie oft trinken Sie Alkohol?
2. Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Gläser trinken Sie dann üblicherweise an einem Tag?
3. Wie oft trinken Sie sechs oder mehr Gläser 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 (siehe 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 ≥4; Männer ≥5), so ist eine
weitere Abklärung durch einen Experten anzustreben.

DIE ROLLE BIOLOGISCHER MARKER 
IN DIAGNOSTIK & THERAPIE

Biomarker können eine nützliche Ergänzung zu den
Selbstangaben der Patienten sein, um Informationen über
Konsum und Konsummenge (abstinent versus nicht abs-

tinent) zu erhalten, eignen sich jedoch keinesfalls zur
Diagnostik einer Suchterkrankung [Übersicht bei Thon
et al., 2013].
Traditionelle Biomarker wie Gamma-Glutamyl-Trans-
peptidase (GGT), mittleres corpuskuläres Volumen
(MCV) 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) können
zum Nachweis von chronischem Alkoholkonsum – zur
Erhöhung der Sensitivität und Spezifität in Kombinati-
on (z. B. Antilla Index, Alc Index) – in verschiedenen
Kontexten wie Hausarztpraxis, stationäre Aufnahme, Not-
aufnahme, präoperatives Screening, Intensivstation etc.
eingesetzt werden.  
Als direkte Stoffwechselprodukte von Alkohol zeichnen
sich direkte Ethanolmetabolite wie Ethylglukuronid



PSYCHIATRISCHE KOMORBIDITÄTEN
Patienten mit schädlichem oder abhängigem Alkohol-

konsum weisen eine hohe Prävalenz für psychiatrische
Erkrankungen auf. Umgekehrt liegt bei Patienten mit
psychischen Störungen ein im Vergleich zur Normalbe-
völkerung signifikant erhöhter 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 groß angelegten Komorbiditätsstudie, der
„US Epidemiological Catchment Area study (ECA)“,
fand sich bei 37% der Personen mit Alkoholabhängigkeit
oder schädlichem Gebrauch zumindest eine komorbide
psychische Störung (Tabelle 8) [Regier et al., 1990].

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

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

Schizophrene Patienten haben im Vergleich zur All-

gemeinbevölkerung ein zehnfach erhöhtes Risiko für die
Entwicklung von schädlichem oder abhängigem Alko-
holkonsum [Krausz et al., 1996].

Erklärungsmodelle für diese gehäufte Komorbidität
gehen von verstärktem Substanzsuchverhalten aus, wobei
möglicherweise eine Symptom lindernde, Angst lösende,
antidepressive Wirkung gesucht wird, oder sie gehen von
einer gemeinsamen genetischen Vulnerabilität aus. 

(EtG), Ethylsulfat (EtS), Phosphatidylethanol (PEth)
und Fettsäureethylester (FAEEs) durch eine hohe Sen-
sitivität und Spezifität aus. Darüber hinaus decken sie
komplementäre Zeitfenster des Konsumnachweises ab
(Tabelle 6). Zusätzlich können EtG und FAEEs in Haa-
ren monatelang nachgewiesen werden. Zum Nachweis
unterschiedlicher Alkoholmengen über verschiedene Zeit-
räume – vom kurzfristigen Konsumereignis kleiner Men-
gen bis zum längerfristigen Konsumereignis großer Men-
gen – steht jeweils ein geeigneter Ethanolmetabolit zur
Verfügung. PEth ist der einzige Biomarker, bei dem eine
Korrelation zwischen der Trinkmenge und der Höhe des
Wertes besteht. 
Direkte Zustandsmarker – evidenzbasiert sind hier EtG
in Haaren und PEth im Blut hervorzuheben – können
zum Nachweis von chronischem Alkoholkonsum in ver-
schiedenen Kontexten wie Hausarztpraxis, stationäre Auf-
nahme, Notaufnahme, präoperatives Screening, Intensiv-
station etc. angeboten werden.
Zu den möglichen Anwendungsbereichen der neuen Bio-
marker gehören: Konsumnachweis bei Notfällen, Identi-
fikation von Rückfällen, Abstinenznachweis in Behand-

lungsprogrammen, Führerscheinerwerb, vor Lebertrans-
plantationen, Abschätzung des Alkoholkonsums während
der Schwangerschaft sowie zur Therapieoptimierung im
Sinne einer „Harm reduction“ bei Patienten mit Hepati-
tis C in opioidgestützter Behandlung [Wurst et al., 2009].
Darüber hinaus können Biomarker auch die Motivation
der Patienten zur Reduktion ihres Konsums bzw. zu Abs-
tinenz erhöhen [SAMHSA Advisory, 2012].
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Tabelle 7

Lebenszeit-Komorbidität bei Alkoholabhängigen 

Angststörungen 1–69%
Affektive Störungen 20–73%
Schizophrenie 2–8%
Einmalige psychotische Symptome, 43%
ohne dass allerdings die Kriterien für 
eine Schizophrenie erfüllt waren
Borderline-Persönlichkeitsstörung 13–54%
Antisoziale Persönlichkeitsstörung 14–53%
Suizidversuch 25–35%
Nikotinabhängigkeit 64–85%
Medikamentenmissbrauch/-abhängigkeit 13–29%
Drogenmissbrauch/-abhängigkeit 0,5–7,5%

Lindenmeyer, 2005

KOMORBIDITÄTEN BEI ALKOHOLKRANKHEIT

Im Sinne einer frühzeitigen Diagnose und Thera-
pie alkoholbezogener Störungen und um Folgeer-
krankungen zu vermeiden,  sind sowohl Fragebögen
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 für Alkoholkonsum wie
Ethylglucuronid in Haaren und Phosphatidylethanol
von Relevanz. Sie können hilfreich sein, den Patien-
ten zu einer Änderung seines Trinkverhaltens zu moti-
vieren.



Abbildung 3

Psychiatrische Komorbidität Alkoholkranker in Österreich

Scheibenbogen & Feselmayer, 2008

Des Weiteren ist auch bei einer posttraumatischen
Belastungsstörung (PTSD) die Komorbiditätsrate sehr
hoch, sie beträgt bei Abhängigkeitserkrankungen 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 Störung und speziell der eines Substanz-
missbrauchs hingewiesen werden.

Zu den häufigsten psychiatrischen Komorbiditäten bei
Alkoholkrankheit zählen Depression und depressive
Anpassungsstörungen, Angststörungen, Aufmerksam-
keitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung (ADHS) bei Erwach-
senen (23%; van Emmerik-van Oortmerssen, 2012), sub-
stanzungebundene Süchte, bipolare affektive Störungen
und Schizophrenie. 

In Österreich wurden in einer Untersuchung mit Alko-
holkranken am häufigsten Depressionen, Angsterkran-
kungen und affektive Störungen als Komorbiditäten diag-
nostiziert (Abbildung 3).

Ähnlich wie bei anderen psychiatrischen Erkrankun-
gen bedeutet eine komorbide Alkoholerkrankung  bei
affektiven Störungen eine geringere Therapieadhärenz
sowie ein schlechteres Ansprechen auf die pharmakolo-
gische Therapie. Der Krankheitsverlauf ist durch schnel-
lere Rückfälle und häufigere Episoden gekennzeichnet
und langfristig mit einem niedrigen psychosozialen Adap-
tationsniveau, erhöhten Raten an Suizidalität und Fremd-
aggression verbunden. Darüber hinaus bewirken sie eine
vermehrte Inanspruchnahme medizinischer und sozialer
Institutionen. 

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

ten erfolgen. Sie soll Relevanz für die aktuelle Behand-
lungsphase der Alkoholabhängigkeit haben und auch die
Einschätzung des Risikos einer Exazerbation z. B. bei
einem Abstinenzversuch berücksichtigen. 

Die Therapie der psychiatrischen Erkrankungen bei
Alkoholpatienten soll parallel zur Alkoholtherapie durch-
geführt werden und den jeweiligen spezifischen Richtli-
nien entsprechen. Die üblichen Dosierungsstandards der
Psychopharmaka können 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 Störungen sowie bei Patienten unter
Opioid-Erhaltungstherapie, bei denen per se ein hohes
Risiko für Alkoholabusus besteht.

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

Panikstörung PTSD Essstörungen Zwangsstörungen

Männer Frauen gesamt

Tabelle 8

Missbrauch/Abhängigkeit (Lebenszeit-Prävalenz) 
bei bestehenden psychiatrischen Erkrankungen

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

Regier et al., 1990



SOMATISCHE KOMORBIDITÄTEN
Chronischer Alkoholkonsum kann zu einem breiten

Spektrum somatischer Erkrankungen und Komplikatio-
nen führen. Es gibt praktisch kein Organsystem, das nicht
durch problematischen Genuss geschädigt werden kann.
Zwischen Konsum und dem Risiko für Organschäden
besteht eine kausale Dosis/Zeit-Wirkungs-Beziehung: Je
mehr und je länger Alkohol konsumiert wird, desto höher
ist das Risiko (Tabelle 9) [Wetterling et al., 1999; Cor-
rao et al., 2004]. Darüber hinaus sind auch Umweltfak-
toren und genetische Prädisposition an der Entstehung
einer alkoholischen Organerkrankung beteiligt.

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

Zu den häufigsten internistischen Komplikationen zäh-
len Erkrankungen von Oropharynx, Ösophagus, Magen,
Darm, Leber und Pankreas [Haas et al., 2004]. Weiters
sind Alkoholkranke überproportional von Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen (z. B. Herzrhythmusstörungen), Krebs-
erkrankungen, Stoffwechselstörungen, toxischem
Knochenödem, Muskelatrophie und Erkrankun-
gen des Nervensystems (Polyneuropathie) betrof-
fen [Singer & Teyssen, 2001]. Bei Alkoholpa-
tienten konnte eine doppelt so hohe Prävalenz
eines metabolischen Syndroms beobachtet wer-
den wie in der Normalbevölkerung (30,6% versus
16%). Zudem wiesen diese Patienten neben einem
hohen Blutdruck auch alkoholabhängige patho-
logische Störungen des Glukose- und Lipidstoff-
wechsels auf [Kahl et al., 2010].

Die häufigsten Folgeerkrankungen bei Alko-
holabhängigkeit sind Lebererkrankungen. Nahe-
zu alle Alkoholabhängigen weisen eine Fettleber
auf, einige entwickeln eine alkoholische Hepati-
tis und bis zu 20% eine Leberzirrhose, die wie-
derum zu einem hepatozellulären Karzinom
(HCC) führen kann. Eine dekompensierte Leber-
zirrhose und das HCC sind bei langjährigem
Alkoholkonsum die häufigsten Todesursachen
[Lieber, 1994; Fedirko et al., 2011; Soyka & Sti-
ckel, 2013].

Für alkoholinduzierte Karzinome existiert keine
Schwellendosis, bis zu der auch ein moderater
Alkoholkonsum zu keiner Erhöhung des Krebs-
risikos führt. Demnach ist jeder noch so niedrige
Alkoholkonsum mit einem signifikant erhöhten
Krebsrisiko verbunden [Haas et al., 2004].

Der gesundheitsfördernde Effekt von leich-
tem/moderatem Alkoholkonsum in Hinblick auf
Senkung der kardiovaskulären Morbidität und

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

Zudem besteht wahrscheinlich eine Rückkopplung
zwischen den somatischen Auswirkungen und neuro-
biologischen Prozessen (hormonelle Störungen, Neuro-
transmitterstörungen, Zytokine, Neurodegeneration und
Neuroregeneration). Ätiologisch steht die direkte toxisch-
metabolische Wirkung von Alkohol im Vordergrund,
wobei auch sekundäre Prozesse wie z. B. hormonelle Stö-
rungen, eine chronische Aktivierung des Immunsystems
sowie eine Beeinträchtigung des Mikrobioms diskutiert
werden.

Viele somatische Erkrankungen sind unter Dauerabs-
tinenz oder nach Reduktion des Alkoholkonsums rück-
gängig. Nichtsdestotrotz müssen Komorbiditäten im the-
rapeutischen Prozess Berücksichtigung finden und ent-
sprechend behandelt werden (Schadenslinderung, Moti-
vation, Selbstwahrnehmung, realistische Planung der
sozialen und beruflichen Rehabilitation bei reduzierter
Leistungsfähigkeit).
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Tabelle 9

Risiko für somatische Erkrankungen in Abhängigkeit von 
der täglich konsumierten Menge an reinem Alkohol

(n = 116.706 Patienten, 156 Studien)

Alkoholkonsum/Tag
25g 50g 100g

Hypertension 1,43 2,04  4,15
KHK 0,81 0,87  1,13 
Ischämischer Schlaganfall 0,90 1,17 4,37 
Hämorrhagischer Schlaganfall 1,19 1,82 4,70 
Magengeschwür 0,98  0,97 0,93 
Leberzirrhose 2,90 7,13 26,52 
Chronische Pankreatitis 1,34  1,78  3,19
Verletzungen und Gewalt 1,12  1,26 1,58 

Neoplasmen
Mundhöhle und Rachen 1,86 3,11  6,45 
Speiseröhre 1,39 1,93 3,59 
Kehlkopf 1,43  2,02 3,86 
Dickdarm 1,05 1,10 1,21
Enddarm 1,09  1,19  1,42 
Leber 1,19 1,40 1,81
Brust 1,25  1,55 2,41

modifiziert nach Corrao et al., 2004



BEHANDLUNGSZIELE UND -PLANUNG
Die Therapieempfehlungen orientieren sich – wie bei

anderen Erkrankungen auch – am Schweregrad der
Erkrankung und den vordringlichsten Therapiezielen.
Diese müssen den Möglichkeiten und Bedürfnissen des
Patienten entsprechen (Tabelle 10). Wichtig für 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 tatsächlichen Problemlage und ist daher
mitunter eher geeignet, den Patienten zu demotivieren
[Kiefer & Mann, 2007].

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

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

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

1. Abgestufte Intervention („stepped care“), wobei
zunächst die am wenigsten aufwändige der prinzipiell
in Frage kommenden Interventionsformen gewählt
wird;

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

3. Differentielle Indikation, d. h. in Abhängigkeit von
spezifischen Patientenmerkmalen und -wünschen wird
diejenige Therapieform ausgewählt, 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 Maßnahmen (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 Fähigkeiten), seine Ressourcen
und Potenziale abgestimmt [Küfner, 1997; Geyer et al.,
2006].

THERAPIEANSÄTZE
Aufgrund der hohen Bedeutung der Motivationsför-

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

Das Motivationsgespräch durch den Arzt spielt eine
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Tabelle 11

Therapieziele hinsichtlich Alkoholkonsum bei

Alkoholabhängigkeit

kompetenter Gebrauch
(totale) Abstinenz
partielle Abstinenz

geplant – ungeplant
Dosis-, Zeit-, Ort-bezogen

„harm-reduction“
supportive Maßnahmen
begleitende Strategien

modifiziert nach Musalek, 2013a

BEHANDLUNG DER ALKOHOLKRANKHEIT

Tabelle 10

Behandlungsziele

• „Heilung“, Restitutio ad integrum
• Besserer Gesundheitszustand
• Wiedereingliederung, Resozialisierung
• Compliance/Adhärenz
• Steigerung der Arbeitsleistung
• Reduktion der (sozialen) Probleme
• Besserung der subjektiven Lebensqualität
• Besserung der objektiven Lebensqualität, z. B. 

gesellschaftliche Re-Integration & Partizipation, 
Arbeitsplatzsicherung

• Verbesserung des allgemeinen Funktionsniveaus
• Erhöhung der Lebensattraktivität
• Autonomes und freudvolles Leben

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 für
eine Weiterbehandlung und tragen wesent-
lich zur Verhinderung von Rückfällen in alte
Verhaltensmuster bei. 

Die Behandlung der Grundstörung, die
zur übermäßigen Alkoholeinnahme geführt
hat, darf in der Therapie nicht außer Acht
gelassen werden. Zudem ist es wichtig, dass
die Therapieziele realistisch und erreichbar
sind. 

Für 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
(Bewältigungsfähigkeiten) des einzelnen Patienten zuge-
schnitten. Darüber hinaus müssen auch spezifische, sucht-
assoziierte Phänomene berücksichtigt werden, da sie nicht
nur das tägliche Leben des Patienten und sein soziales
Umfeld, sondern auch den therapeutischen Verlauf mit-
bestimmen und je nach Ausprägung und Schweregrad
erheblich beeinträchtigen können (Tabelle 13).

Pharmakologische Behandlung
Trinkmengenreduzierende Behandlung

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

Eine psychopharmakologisch unterstützte Entzugsbe-
handlung kann grundsätzlich ambulant oder stationär
durchgeführt werden. Beim Entzugssyndrom ist bei etwa
einem Drittel der Patienten eine Pharmakotherapie erfor-

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

Im akuten Alkoholentzug ist es auch notwendig, die
exzitotoxischen Effekte der glutamatergen Hyperaktivi-
tät zu lindern, da diese Effekte eine neuronale Apoptose
bedingen. Unbehandelte Alkoholentzüge führen somit
zu zusätzlicher neuronaler Schädigung. Es gibt Hinwei-
se darauf, dass die Anzahl der unbehandelten Alkohol-
entzüge mit dem Schweregrad der alkohol-assoziierten
kognitiven Störung korreliert [Loeber et al., 2010].

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

Rückfallprophylaxe
Einen wesentlichen Schritt in der Alkoholentwöh-

nungstherapie bildet die Rezidivprophylaxe. Zur Rück-
fallsprohylaxe sind in Österreich derzeit drei Substanzen
zugelassen: Disulfiram, Acamprosat und Naltrexon (siehe
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 Behandlungsansätzen über erste verhaltensthe-
rapeutische Konzepte liegt mittlerweile eine Reihe von
Behandlungsansätzen vor, die sich bei Alkoholabhängig-
keit bewährt haben (siehe dazu Übersicht in Loeber &
Mann, 2006 sowie „Weiterführende Literatur“).
Diese umfassen
• Unterstützung bei Selbstmanagement 

- Rückfallsprophylaxe
- kontrolliertes Trinken

• Motivierende Gesprächsführung
• Psychoedukation
• Entspannungs-/ körperorientierte Therapien
• Soziales Kompetenztraining
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Tabelle 12
Prinzip der Intervention

Patient Arzt
• Absichtslosigkeit • Beziehungsaufnahme
• Absichtsbildung • Motivation, Förderung der Auseinandersetzung
• Vorbereitung • Förderung der Veränderungsbereitschaft
• Handlung • Förderung der Veränderungskompetenz
• Aufrechterhaltung • Begleitung

Tabelle 13

Spezifische suchtassoziierte Phänomene

• Kognitive Störungen (Arbeitsgedächtnis, 
Impulskontrolle, Entscheidungskompetenz, ...)

• beeinträchtigte Affektdifferenzierung und -kontrol-
le, Bindungsstörungen, Verwahrlosung, Beziehungs-
störung, manipulative Beziehungsgestaltung 

• Dissozialität, Gewalt
• Posttraumatische Phänomene, Dissoziation, 

Autodestruktivität 
• Koinzidierende psychische Störungen i. e. S.
• Dysfunktionales Coping, Stressbewältigung
• Somatische Störungen
• Soziale Ausgrenzung



• Ergo- und Arbeitstherapie
• Sozialtherapie (soziale Integration, Arbeitsfähigkeit)
• Psychotherapie im engeren Sinne
• (Integrative Verhaltenstherapie, psychodynamische

Therapie, Familientherapie, humanistische 
Traditionen)

• 12-Schritte-Programm der Anonymen Alkoholiker
Die psychosoziale Therapie hat bei Abhängigkeitser-

krankungen eine lange Tradition. Als zentrales Modul der
stationären Entwöhnung ermöglicht sie dem Patienten
die Annäherung an ein soziales Leben im geschützten
Raum. Noch bedeutender ist allerdings die Psychothera-
pie im Rahmen der ambulanten Betreuung nach Entzug
einzustufen. 

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

Speziell bei Alkoholabhängigkeit liegt der Fokus der
psychotherapeutischen Intervention auf folgenden
Schwerpunkten:
• Schaffung von Änderungsmotivation
• Veränderung des Konsumverhaltens
• Beeinflussung innerpsychischer Determinanten
• Allgemeine Unterstützung
• Systemische Integration (Mitbehandlung von Ange-

hörigen)
In einer Metaanalyse zur Wirksamkeit verschiedener

psychosozialer Therapien bei Alkoholabhängigkeit erwie-
sen sich Kurzinterventionen („Brief intervention“), The-
rapien zur Verbesserung sozialer Fähigkeiten (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 regelmäßiger Besuch von Tref-
fen der Anonymen Alkoholiker mit dem Behandlungs-
erfolg zusammenhängt [Donovan et al., 2013].

Besondere Bedeutung kommt in der Behandlung von
Alkoholkranken auch Maßnahmen zur Lebensneuge-
staltung zu. Dabei hat sich das Wiedererlangen eines mög-
lichst autonom geführten Lebens und eines weitgehend
freudvoll erlebten Lebens als Therapiezielsetzung bewährt.
Im Rahmen von modularen Behandlungsangeboten gilt
es, im Rahmen eines ressourcenorientierten Therapiean-
satzes gemeinsam von Patienten und Therapeuten das
Mögliche möglich 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 Störfaktor werden zu las-
sen. Mit der Ausrichtung auf ein wieder schönes, also
freudvolles und autonomes Leben zielen diese Lebens-
neugestaltungsprogramme auf psychisches und soziales
Wohlergehen und damit auf die von der WHO festge-
schriebenen Grundvoraussetzungen für psychische
Gesundheit ab [WHO, 2013; Musalek, 2013b].

Bei etwa 10% der Alkoholkranken liegt eine besonders
schwere Störung mit anhaltenden Beeinträchtigungen
vor, die eine autonome Teilnahme am gesellschaftlichen
Leben erschweren oder verhindern [Geyer et al., 2006].
Diese Patienten bedürfen einer speziellen Betreuung und
Nachsorge, die in Tabelle 14 zusammengefasst sind.
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Tabelle 14
Therapiestrategien für Alkoholkranke mit besonderen zusätzlichen Bedürfnissen

• Psychiatrische Komorbidität:
Störungsadaptierte Therapieansätze, z. B.: Interpersonale Therapie, Coping-Skills, Dialektisch-Behaviorale Therapie, 
Übertragungsfokussierte Therapie, „Seeking Safety“, EMDR Eye Movement Desensitization and Reprocessing (kurz
EMDR, wörtlich auf deutsch: Augenbewegungs-Desensibilisierung und Wiederaufarbeitung u. a.)

• Längerfristige kognitive Einbußen: kognitive Trainings (Psychologie, Ergotherapie)
• Chronisch mehrfach geschädigte Alkoholkranke: intensivierte Nachsorge (Wohnen, Beschäftigung, Case Management)
• Geschlechtsspezifische Schwerpunkte: Reflexion von Rollen und Stereotypen, bei Männern häufig Bearbeitung von

Gewalttätigkeit
• Ältere bzw. adoleszente Menschen: Einbeziehung von Bezugspersonen,  spezifische Entwicklungsthemen, Alltags-

struktur
• Migranten: Dolmetschgestützte Therapie, Einbeziehung von Schlüsselpersonen

Für die Behandlungspraxis ist ein sinnvolles Inei-
nandergreifen der genannten Therapiestrategien ent-
scheidend. Dabei spielen motivationssteigernde Inter-
ventionen über die Behandlungsphasen hinweg eine
Schlüsselrolle [Kiefer & Mann, 2007].
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Tabelle 15
Medikamentöse Behandlung von Entzugssyndromen und Intoxikationen

Art der Störung Behandlung Dosierung (laut Fachinformation)

Intoxikation Je nach Ausmaß Kontrolle und 
(Rausch) Stabilisierung der Vitalparameter, 

ev. Intensivüberwachung

Entzugssyndrom Ersatzmedikation, eventuell 
spezifische Anfallsprophylaxe,
dann eventuell kontrollierter 
körperlicher Entzug

wichtig: zusätzlich immer
parenterale Thiamin-Substitution 
(Vitamin B1), ev. Magnesium

•  Oxazepam: 75–150mg, dann höher, je nach Klinik
•  Lorazepam: 5–7,5mg, dann höher, je nach Klinik,

max. 20mg
•  Tiaprid: 200–400mg, eventuell zusätzlich zu den

o. g. Präparaten
•  Valproinsäure: 600–2000mg (Spiegelbestimmung)
•  Oxcarbamazepin: 600–2400mg (Spiegelbestimmung)
•  Carbamazepin: 800–1200mg (Spiegelbestimmung)
•  Caroverin: 160–240mg/Tag (entsprechend 8–12ml

Lösung) als langsame i.v.-Injektion oder Infusion. 
Therapiedauer max. 5 Tage

Therapeutisch notwendige Grundhaltungen
Entscheidend für den Therapieerfolg ist eine perso-

nenzentrierte Grundhaltung des Therapeuten, die den
abhängigen Patienten in den Mittelpunkt stellt und seine
Probleme und Eigenheiten als Teil seiner Persönlichkeit
wertschätzend annimmt. Konkrete Merkmale sind: 
• Süchtiges Verhalten schafft subjektiven Sinn und

Autonomie
• Blick auf permanentes Bemühen des Menschen 

um Erhaltung und Wiedererlangen von Kontrolle
• Vertrauensvolles und partnerschaftliches 

therapeutisches Bündnis
• Akzeptierend-empathische Grundhaltung
• Keine direktiv-konfrontierenden Interventionen
• Optimistische Grundhaltung
• Outcome korreliert mit psychotherapeutischen 

Grundfähigkeiten der Behandler
• Konkrete, realistische und messbare Ziel-

vereinbarungen

PHARMAKOTHERAPIE
Für die medikamentöse Behandlung der Alkohol-

krankheit steht eine Reihe von Medikamenten zur Ver-

fügung, die je nach Indikation bei Alkoholintoxikation,
Entzugssymptomen, alkoholbezogenen neuropsychiatri-
schen Störungen, zur Rückfallprophylaxe sowie zur Trink-
mengenreduktion bei Abhängigkeit 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 Überwachung der Vitalpara-
meter indiziert. Auf eine beruhigende Umgebung ist zu
achten („talking down“). Bei Erregungszuständen 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 Überwachung 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 Entzugsanfällen vorzubeugen,
erfolgt eine vorübergehende Einstellung auf ein antiepi-
leptisch wirksames Medikament (Valproinsäure, Oxcar-
bamazepin, Carbamazepin, Levetiracetam - v. a. Einsatz
bei Leberschädigung). 

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

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

modifiziert nach Kasper et al., 2007



ten Nutzen-Risiko-Verhältnis [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. Für Clomethiazol
ist eine gute Effektivität nachgewiesen, allerdings kommt
es häufiger zu unerwünschten Wirkungen wie etwa
erhöhte bronchiale Sekretion oder Atemdepression. Für
diese Substanz steht bei Überdosierung kein spezifisches
Antidot zur Verfügung.

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

Darüber hinaus sind im akuten Alkoholentzug Ben-
zodiazepine in der Prävention von Entzugsanfällen wirk-
samer als Antiepileptika und für die meisten Patienten
ausreichend. Antiepileptika sind grundsätzlich toxischer
und sollten nur in begründeten Fällen zusätzlich zu Ben-
zodiazepinen angewendet werden [Bråthen 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 möglich ist, immer eine Intensivüber-
wachung mit entsprechenden Maßnahmen (z. B. Elek-
trolytausgleich, Vitamin B1) im Rahmen einer stationä-
ren Aufnahme erforderlich. Die Pharmakotherapie beruht
in diesem Fall auf Benzodiazepinen i.v. (Diazepam, Mida-
zolam, Lorazepam u. a.). Zusätzlich können 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 für die Alkohol-

therapie zugelassene Substanz. Sie wirkt über eine irre-
versible Inhibition des Enzyms Aldehyddehydrogenase,
das für die hepatische Metabolisierung des Alkoholme-
taboliten Acetaldehyd verantwortlich ist [Mutschler et
al., 2008]. Die Behandlung mit Disulfiram führt infolge
einer Erhöhung der Acetaldehydkonzentration zu Unver-
träglichkeitsreaktionen wie Übelkeit, 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-Adhärenz, sodass internatio-
nale Leitlinien Disulfiram in der Rückfallprophylaxe nur
als Second-Line-Option empfehlen [Soyka et al., 2008].
• Indikation: Zur Unterstützung der Entwöhnungs-

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

• Kontraindikationen: Koronare Herzkrankheit, schwer-
wiegende Herzrhythmusstörungen, Kardiomyopathie,
zerebrale Durchblutungsstörungen, Ösophagusvari-
zen, Hypothyreose, Leberzirrhose, Asthma bronchia-
le, Major Depression, schizophrene Psychose. 

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

Abstinenz-unterstützende Behandlung mit 
Acamprosat und Naltrexon

Als unverzichtbar in der Rückfallprophylaxe 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
Gefühlen verbunden („relief craving“), eine andere Cra-
ving-Form ist durch zwanghafte Züge gekennzeichnet
(„obsessive craving“), und die dritte Form ist mit positi-
ven Gefühlen assoziiert („positive/reward craving“) [Soyka,
2013]. 

Acamprosat
Acamprosat wirkt hauptsächlich über das glutamater-

ge System, wobei der Wirkmechanismus bzw. die genau-
en molekularen Angriffspunkte nicht völlig geklärt sind.
Die Substanz wirkt der Überaktivität des glutamatergen
Systems entgegen und blockiert zudem extrazelluläres
Dopamin [Littleton, 1995; Harris et al., 2003; Spanagel
et al., 2005]. Die Substanz verfügt über keine sedieren-
den und psychotropen Effekte.

In klinischen Studien verminderte Acamprosat das
Alkoholverlangen und erhöhte die Abstinenzwahr-
scheinlichkeit. Eine aktuelle Cochrane-Analyse konnte
bei insgesamt deutlicher Heterogenität der inkludierten
Studien zeigen, dass Patienten, die mit Acamprosat (2g/d,
entsprechend 3 x 2 Tabletten) behandelt wurden, eine
gegenüber Placebo etwas höhere Abstinenzrate bei guter
Verträglichkeit aufwiesen [Rösner et al., 2010a]. Aller-
dings haben neuere Studien mit Acamprosat zum Teil
wenig überzeugende Ergebnisse gezeigt [Mann et al.,
2012].
• Indikation: Zur Unterstützung der Aufrechterhaltung

der Abstinenz beim alkoholabhängigen Patienten.
Eine Behandlung mit Acamprosat ist nur angezeigt
im Rahmen eines therapeutischen Gesamtkonzepts,
das auch begleitende psycho- und soziotherapeutische
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Maßnahmen einschließt.
• Kontraindikationen: Schwangerschaft und Stillzeit,

Serumkreatininspiegel >120 mol/l und schwere
Leberinsuffizienz.

• Dosierung: 3 x 2 Tabletten à 333mg

Naltrexon
Naltrexon ist ein kompetitiver Opioidrezeptorantago-

nist, der durch die Blockade des -Opioidrezeptors zu
einer Abschwächung der alkoholinduzierten Beloh-
nungserlebnisse und einer Reduktion des Alkoholver-
langens und -konsums führt [Hillemacher et al., 2011].

Gemäß einer aktuellen Cochrane-Analyse reduziert
Naltrexon das Rückfallrisiko gegenüber Placebo um 36%,
das Risiko, überhaupt Alkohol zu trinken, um 13%, das
Risiko für exzessives Trinken um 17% und die Anzahl an
Trinktagen um 4% [Rösner et al., 2010b]. Darüber hinaus
waren auch die Trinkmenge, die Anzahl der Tage, an
denen exzessiv getrunken wurde und die erhöhten GGT-
Werte signifikant reduziert. Der Einsatz von Naltrexon
wird nur für die Behandlung von exzessivem Craving
empfohlen. Laut Fachinformation darf die Therapie nicht
begonnen werden, bevor ein Naloxon-Provokationstest
durchgeführt wurde und das Testergebnis negativ ist.
• Indikation: Zur medikamentösen Unterstützung der

Abstinenz bei der chronischen Alkohol-Entwöh-
nungsbehandlung.

• Kontraindikationen: akute Hepatitis und schwere
Leberfunktionsstörungen. 

• Dosierung: 50mg pro Tag

Trinkmengenreduzierende Behandlung

Nalmefen
Nalmefen ist ein Opioidsystem-Modulator, der einer-

seits als Antagonist am -Opioidrezeptor wirkt, ande-
rerseits auch als partieller Agonist am -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 Alkoholabhän-
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 Unterstützung – für alkoholkranke Patien-
ten, die erkannt haben, dass ihr exzessiver Alkoholkon-
sum die Gesundheit gefährdet und zu einer Sucht mit
körperlichen Entzugserscheinungen führen kann.

Im klinischen Studienprogramm zu Nalmefen, in dem
Abstinenz explizit kein Behandlungsziel war, führte der
„nach 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 Unterstützung untersucht. In der
ESENSE 1-Studie, die auch Studienzentren in Öster-
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 täglich konsumierte Alko-
holmenge von 84g auf 33g/Tag (p=0,0003) reduziert. Die
Reduktion unter Nalmefen war signifikant größer 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 später) weiterhin auf einem
gesundheitsschädlichen Niveau tranken (>40g/Tag für
Frauen, >60g/Tag für Männer), unter Nalmefen sowohl
in Hinblick auf schwere Trinktage als auch die täglich
konsumierte Alkoholmenge eine signifikante Reduktion
gegenüber 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-
ständig reduzieren können, von Nalmefen am meisten
profitieren.
• Indikation: Reduktion des Alkoholkonsums bei

erwachsenen Patienten mit Alkoholabhängigkeit und
Hochrisikokonsum (Männer: >60g/Tag, Frauen:
>40g/Tag), die keine körperlichen Entzugssymptome
haben und bei denen keine sofortige Entgiftung erfor-
derlich ist.

• Kontraindikation: Behandlung mit Opioid-Analge-
tika, bestehende oder kurz zurückliegende Opioidab-
hängigkeit oder akute Opioid-Entzugssymptome,
schwere Leber- und Nierenfunktionsstörung (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. 
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Die derzeit zur Verfügung stehenden pharmakolo-
gischen Optionen ermöglichen erstmals eine indivi-
dualisierte, auf die Bedürfnisse und Wünsche des
Patienten abgestimmte Behandlung. Durch diese
Erweiterung der therapeutischen Palette und die fle-
xible Zielsetzung können mehr Patienten als bisher
zu einer Therapie motiviert und entsprechend behan-
delt werden.



THERAPIE BEI ÄLTEREN MENSCHEN
Dank der verbesserten medizinischen Betreuung errei-

chen heute mehr Patienten mit chronischen Abhängig-
keiten ein höheres Lebensalter. Aus epidemiologischer
Sicht spielt die Alkoholabhängigkeit neben der Ben-
zodiazepinabhängigkeit die größte Rolle im dritten
Lebensabschnitt, wobei kaum etablierte Therapiekon-
zepte etwa zur Behandlung Alkoholkranker in Alten-
und Pflegeheimen verfügbar sind.

Zu differenzieren sind ältere Alkoholabhängige mit
einem frühen Erkrankungsbeginn (unter 60 Jahre; „Early
Onset“) von jenen mit späterem Krankheitsbeginn (über
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 für die erste Gruppe sind eine insta-
bile Persönlichkeit, eine positive Familienanamnese sowie
soziale Faktoren wie häufiger Wohnungswechsel [Schon-
feld & Dupree, 1991]. Bei Patienten mit frühem Erkran-
kungsbeginn sind zudem Intoxikationstage häufiger, und
die Therapiechancen werden geringer eingeschätzt. Bei
spätem Erkrankungsbeginn ist die Persönlichkeit in der
Regel stabiler. Darüber hinaus besteht meist keine Fami-
lienanamnese, dem Beginn des schädlichen oder abhän-
gigen Konsums geht meist ein Verlusterlebnis (z. B. Part-
ner, Beruf, Selbständigkeit etc.) voraus. Diese Gruppe ist
eher motiviert, eine Behandlung durchzuführen, dem-
entsprechend gut werden auch die Therapiechancen ein-
geschätzt [Schonfeld & Dupree, 1991; Wetterling et al.,
2003; Dar, 2006].

Bei der Therapie älterer alkoholabhängiger Patienten
gilt es zu berücksichtigen, dass Multimorbidität im höhe-
ren Alter sowie eine veränderte Metabolisierung von
Alkohol und Medikamenten zu unterschiedlichen Inter-
aktionen führen können. Alkohol führt etwa bei Ein-
nahme von Azetylsalizylsäure zu einer verlängerten Blu-
tungszeit; bei Antidepressiva und Benzodiazepinen kann
er zu einer akuten Potenzierung des zentral sedierenden
Effekts führen. Die Therapie der Alkoholabhängigkeit

im Alter muss daher Komorbiditäten und eine potentielle
Polypharmazie der Patienten berücksichtigen. 

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

ALKOHOLMISSBRAUCH BEI KINDERN UND
JUGENDLICHEN

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

Abhängigkeiten bei Jugendlichen sind stark an psy-
chosoziale und psychiatrische Störungen gekoppelt. Die
psychosoziale Entwicklung ist infolge einer Abhängig-
keitserkrankung massiv gefährdet. Häufige Hinter-
grundstörungen bzw. Komorbiditäten bei substanzab-
hängigen Kindern und Jugendlichen sind:
• Pubertäts-/Adoleszenzkrisen
• Affektive Störungen, früh manifestierte depressive

Störungen – starke Verknüpfung mit Suizidalität
• Angststörungen, speziell soziale Phobien
• Persönlichkeitsstörungen
• Posttraumatische Störungen
• ADHS
• Essstörungen
• Besonders hohes Risiko bei geringer sozialer 

Kompetenz bzw. fehlender Unterstützung durch
Bezugspersonen

• Wahrnehmungsstörungen/psychotische 
Erkrankungen

Eine Therapie ist in jedem Fall hilfreich und notwen-
dig – trotz hoher Rückfallraten. Therapeutischer Nihi-
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Tabelle 16

Medizinische und psychosoziale Unterschiede zwischen Early- und Late-Onset Alkoholabhängigen

Early-Onset-Alkoholabhängige (EOA) Late-Onset-Alkoholabhängige (LOA) 
• niedriger sozioökonomischer Status • höherer sozioökonomischer Status
• geringere Bildung • höhere Bildung
• Erfahrung von exzessivem Trinkverhalten in der Familie • weniger familiäre Trinkerfahrung
• häufiger alleinstehend oder geschieden  • häufiger familiäre Bindungen/Hilfe
• Vermeidungsverhalten bei Konflikten  • problemlösungsorientiertes Verhalten
• häufiger Probleme mit der Justiz  • seltener Probleme mit der Justiz
• Langzeit-Nikotinkonsum • häufiger Nichtraucher

Lieb et al., 2008
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lismus ist keinesfalls angebracht. 
Aufgrund der hohen Wahrscheinlichkeit komorbider

psychiatrischer Diagnosen sind Multiprofessionalität und
kinder- und jugendpsychiatrische Kompetenz im Behand-
lungssetting erforderlich.

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

Zur Prävention werden aus heutiger Sicht im Speziel-

len folgende Maßnahmen empfohlen – in Ergänzung zur
bereits beschriebenen ambulanten Betreuung und Selbst-
hilfe sowie den psychotherapeutischen Maßnahmen:
• Alternative Strategien statt Substanzkonsum
• Stärkung der sozialen Kompetenz
• Fähigkeit zur Abgrenzung
• Widerstand gegen sozialen Druck, z. B. Trinkdruck
• Verbesserte Entscheidungsfähigkeit
• Spezifisches Vorgehen bei Risikogruppen

Ärzte für Allgemeinmedizin spielen in der medizini-
schen Grundversorgung der Patienten eine zentrale Rolle.
Dies betrifft Therapie und Prävention gleichermaßen.
Hausarztpraxen haben eine 15-mal höhere Kontaktdichte
mit Alkohol-gefährdeten Menschen als spezialisierte Ein-
richtungen. Drei von vier Alkohol-abhängigen Patienten
suchen aus verschiedensten Gründen zumindest einmal
pro Jahr ihren Hausarzt auf.

Eine verstärkte Kooperation von Haus- und Fachärz-
ten mit Abhängigkeitsberatungsstellen oder Abhängig-
keitsambulanzen erhöht die Chancen der Frühinterven-
tion bzw. zur rechtzeitigen Erkennung von alkoholbe-
dingten Störungen.

Entsprechend der europäischen Definition von Allge-
meinmedizin der WONCA-Europe* sind bei Alkohol-
krankheiten folgende Aspekte von großer Bedeutung:
• Zwischen Hausarzt und Patient besteht eine Lang-

zeitbeziehung, die auf einem hohen Maß an Ver-
trautheit und Erfahrung in verschiedenen Lebens-
phasen beruht 

• Hausärzte sind die Erstanlaufstelle im Gesundheits-
system und ermöglichen so einen niederschwelligen
Zugang zu Gesundheitsleistungen

• Das Nebeneinander von akuter und chronischer
Krankheit: Die Möglichkeit einer chronischen Sucht-
Krankheit ist immer im Bewusstsein des Hausarztes
präsent

• Hausärzte sind Familienärzte, denen Angehörige ihre
Sorgen mitteilen

• Hausärzte sind in ein lokales Netzwerk eingebunden
– Beratungsstellen, niedergelassene Fachärzte, statio-
näre Einrichtungen, Psychotherapeuten, Selbsthilfe-
gruppen

• Hausärzte verfügen aufgrund ihrer Tätigkeit über eine
psychosoziale Kompetenz

Aufgaben der Hausärzte
1. Screening:

Zur Überprüfung der Trinkgewohnheiten und Früh-
erkennung von Alkoholmissbrauch können einfache Fra-
gen gestellt werden, die erste Hinweise geben:

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

• Wie viele Gläser Alkohol trinken Sie durchschnitt-
lich an einem Tag, an dem Sie Alkohol trinken?

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

• Haben Sie schon einmal darüber nachgedacht, Ihren
Alkoholkonsum zu reduzieren?

Darüber hinaus eignen sich auch standardisierte Fra-
gebögen wie AUDIT, AUDIT C und CAGE (siehe
Anhang).

Eine kurze, weiterführende Diagnostik klärt, ob es sich
bei Screening-positiven Patienten um riskanten Konsum,
Alkoholmissbrauch oder -abhängigkeit handelt. Dies ist
notwendig, da übliche Frühinterventionsmaßnahmen ins-
besondere in der Gruppe mit riskantem Konsumverhal-
ten Wirksamkeit zeigen. Patienten mit Alkoholmiss-
brauch bzw. Alkoholabhängigkeit ohne Entzugssympto-
matik können ebenfalls im niedergelassen Bereich gemäß
dem Konzept der Trinkmengenreduktion erfolgreich
behandelt werden. Bei Personen mit manifester Alko-
holabhängigkeit und Entzugssymptomatik ist hingegen
eine verstärkte Einbeziehung des bestehenden (teil-) sta-
tionären 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 Beratungsgespräche, die Motivation und Ver-
haltensänderung des Patienten zum Ziel haben und ihn
im Prozess der Umsetzung begleiten. Kurzinterventionen
basieren auf dem patientenzentrierten Ansatz, bei dem Ele-
mente der motivierenden Gesprächsführung zum Einsatz
kommen [Miller & Rollnick, 2005; Lundahl et al., 2010].

Hausärztliche Maßnahmen wie Informations- und Auf-
klärungsgespräche veranlassen bis zu 50% der Patienten
zu einer Reduktion ihres Alkoholkonsums. Die Wirk-
samkeit einer Kurzintervention lässt sich bis zu 48 Mona-

STELLENWERT DES ALLGEMEINMEDIZINERS BEI FRÜHERKENNUNG & BEHANDLUNG

*WONCA = World Organization of National Colleges, Academies and Academic Associations of General Practitioners/Family Physicians



te nach der Durchführung nachweisen [Moyer et al., 2002;
Bertholet et al., 2005].

3. Nachsorge und Rückfall: 
Rückfälle sind Teil der Suchterkrankung, daher sind

regelmäßige Nachkontrollen auch beim Hausarzt eine
wesentliche Voraussetzung für den Therapieerfolg.

4. Begleitung und Betreuung bei Folgeerkrankungen,
internistische Versorgung & palliative Betreuung:

Nicht jeder Patient ist motivierbar, sein Trinkverhalten
zu verändern. 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.
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Zusammenfassung
• Mehr als 1,2 Millionen Österreicher konsumieren Alkohol in einem riskanten Ausmaß, von diesen erfüllen

350.000 die Kriterien einer Alkoholabhängigkeit und weitere 850.000 die Kriterien eines missbräuchlichen Kon-
sums. 

• Trendanalysen weisen zwar auf einen generell abnehmenden Alkoholkonsum in der Allgemeinbevölkerung hin,
zeigen aber auch, dass in Alters- und Risikogruppen weiter in erheblichem und gesundheitsgefährdendem Aus-
maß Alkohol getrunken wird.

• Derzeit erhält nur eine Minderheit der Österreicher mit behandlungsbedürftiger Alkoholproblematik eine sucht-
spezifische Therapie, da sich nur sehr wenige Menschen mit Alkoholproblemen für die Inanspruchnahme einer
Behandlung entscheiden.

• Für die Behandlung der Alkoholabhängigkeit stehen unterschiedliche evidenzbasierte Interventionen zur Ver-
fügung.

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

• Dabei stehen motivationsfördernde und kompetenzerhöhende Maßnahmen zum Erreichen und langfristigen
Aufrechterhalten einer Verhaltensänderung in Bezug auf Alkoholkonsum im Vordergrund.

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

• Ein wesentlicher Grund dafür liegt in der Befürchtung der Betroffenen, als „Alkoholiker“ stigmatisiert und auf
Abstinenz als Behandlungsziel festgelegt zu werden. 

• Eine neue therapeutische Option stellt die medikamentös gestützte Trinkmengenreduktion mit mehr Hand-
lungsspielraum für die Patienten dar. Das Therapieziel ist leichter vom Patienten mitzutragen. Dies kann daher
den langfristigen Erfolg erhöhen. 

• Durch das Konzept der Trinkmengenreduktion können mehr Patienten für 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 Gespräch und aktiver Mitarbeit ermuntert. 

• Ärzten für Allgemeinmedizin kommt aufgrund ihrer hohen Erreichungsquote eine Schlüsselrolle im Erkennen
von Menschen mit problematischem Alkoholkonsum zu. Hausärztliche Kurzinterventionen können viele Patien-
ten zu einer Reduktion des Alkoholkonsums veranlassen. 

• Eine medikamentös gestützte Trinkmengenreduktion mit regelmäßigen Kontrollterminen beim Hausarzt trägt
wesentlich zur Erweiterung des Behandlungsspektrums im Sinne einer individualisierten Medizin bei.

Hausärzte haben in ihrer Funktion als erste
Ansprechpartner und meist langjährige Vertrauens-
ärzte die Möglichkeit, bei problematischem Alkohol-
gebrauch bereits zu einem frühen Zeitpunkt Aufklä-
rungsgespräche zu führen und Patienten zu Selbstre-
flexion und Änderung der Trinkgewohnheiten zu
bewegen. Wünschenswert wäre, wenn dadurch mehr
Betroffene zu suchtspezifischen Behandlungen moti-
viert werden könnten.
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AUDIT-GMAT Selbstausfüller-Fragebogen 

Hier f inden Sie zehn Fragen zu Ihrem Alkoholkonsum während der letzten zwölf Monate. Beantworten Sie bitte alle
Fragen. (Zur Definition: 1 Glas Alkohol entspricht: einem kleinen Bier (0,3 l) oder 1/8 l Wein/Sekt oder einem
einfachen Schnaps 0,02 l).

1. Wie oft trinken Sie Alkohol?
nie ! 0 P
einmal im Monat oder seltener ! 1 P
zwei- bis viermal im Monat ! 2 P
zwei- bis dreimal die Woche ! 3 P
viermal die Woche oder öfter ! 4 P

2. Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Gläser trinken Sie dann üblicherweise an einem Tag?
trinke nie Alkohol ! 0 P
1–2 ! 0 P
3–4 ! 1 P
5–6 ! 2 P
7–9 ! 3 P
10 oder mehr ! 4 P

3. Wie oft trinken Sie sechs oder mehr Gläser Alkohol bei einer Gelegenheit (z. B. beim Abendessen, auf einer Party)?
nie ! 0 P
seltener als einmal im Monat ! 1 P
jeden Monat ! 2 P
jede Woche ! 3 P
jeden Tag oder fast jeden Tag ! 4 P

4. Wie oft konnten Sie während der letzten zwölf Monate nicht mehr aufhören zu trinken, nachdem Sie einmal
angefangen hatten?

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

5. Wie oft konnten Sie während der letzten zwölf Monate Ihren Verpflichtungen nicht mehr nachkommen,
weil Sie zu viel getrunken hatten?

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

6. Wie oft haben Sie während der letzten zwölf Monate morgens zuerst einmal ein Glas Alkohol gebraucht,
um in Schwung zu kommen?

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

7. Wie oft hatten Sie während der letzten zwölf Monate Schuldgefühle oder ein schlechtes Gewissen, weil
Sie zu viel getrunken hatten?

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

ANHANG – Fragebögen zum Alkoholkonsum



CAGE-Fragebogen

1) Haben Sie jemals das Gefühl gehabt, Sie müssten Ihren Alkoholkonsum vermindern? („Cut down“)
2) Haben andere Personen Sie dadurch geärgert, dass diese Ihr Trinkverhalten kritisiert haben? („Annoyed“)
3) Haben Sie sich jemals schlecht oder schuldig wegen Ihres Trinkens gefühlt? („Guilt feelings“)
4) Brauchen Sie morgens Alkohol, um erst richtig leistungsfähig zu werden? („Eye-opener“)

Auswertung:
1 Frage positiv => Hinweis auf schädlichen Alkoholgebrauch (weitere Abklärung)
≥2 Fragen positiv => Alkoholabhängigkeit sehr wahrscheinlich (weitere Abklärung)

Dhalla & Kopec, 2007
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8. Wie oft waren Sie während der letzten zwölf Monate nicht in der Lage, sich an Dinge zu erinnern, weil Sie
zu viel getrunken hatten?

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

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 ! 0 P
ja, aber nicht während der letzten zwölf Monate ! 2 P
ja, während der letzten zwölf Monate ! 3 P

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

nein ! 0 P
ja, aber nicht während der letzten zwölf Monate ! 2 P
ja, während der letzten zwölf Monate ! 3 P

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

Testergebnis unauffällig
• 0 bis 4 Punkte bei Frauen
• 0 bis 7 Punkte bei Männern

Testergebnis auffällig
• mehr als 4 Punkte bei Frauen
• mehr als 7 Punkte bei Männern

Je nach erzieltem Punktewert gibt es drei Risikogruppen
1) Risikozone 8 bis 15 Punkte: Intervention: einfaches Beratungsgespräch
2) Risikozone 16 bis 19 Punkte: Intervention: ausfuhrlichere Beratung mit Wiederholungstermin
3) Risikozone 20 bis 40 Punkte: Intervention: Überweisung zu einer spezialisierten Behandlung für Alkoholkrankheiten

Hauptverband der Österreichischen Sozialversicherungsträger – „Vorsorgeuntersuchung Neu“, 2005
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