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Zusammenfassung

Diese Behandlungsleitlinie wurde seit dem Jahre 2000 unter der Federfiihrung der
DG-Sucht und der DGPPN von Experten aus insgesamt 17 Fachgesellschaften und
Organisationen im Rahmen eines mehrjéhrigen, interdisziplinéaren
Konsentierungsprozesses erarbeitet. Damit liegt nun gemaR der AWMF-Klassifikation
eine S2-Leitlinie fur Diagnostik und Behandlung der ICD-10: F.10 "Psychische und
Verhaltensstérungen durch Alkohol™” mit Gberwiegender "Evidenz"basierung vor; die
dem Arzt als Entscheidungshilfe, nicht als Behandlungsvorgabe dienen soll.

Abstract

Since the year 2000 this practice quideline was developed by a task force by members
of 17 federations and organizations headed by the German Society for Addiction
Research and Addiction Therapy (DG-Sucht) and the German Society for Psychiatry,
Psychotherapy and Mental Disorders (DGPPN). A framework of diagnostics and
treatment of alcohol use disorders according to ICD 10 has been achieved as a
socalled step 2 quideline within the AWMF (Association of the Scientific Medical
Societies) development of scientific quidelines that is predominantly, but not
completely evidence-based. Such a quideline is not intended to serve as a standard of
medical care but as a tool for better clinical judgement regarding patients in particular
clinical conditions.

1. siehe ""Verfahren zur Konsensbildung™

2. Diagnostik

Voraussetzung fir die Planung und Durchfiihrung der Akutbehandlung einer
alkoholbezogenen Stérung ist eine umfassende suchtmedizinische Befunderhebung. Eine
solche Diagnostik kann von Hausarzten (praktische Arzte, Allgemeinmediziner), Arzten in
Allgemeinkrankenhausern und Spezialisten durchgefiinrt werden. Spezialisten sind Arzte fir
Psychiatrie und Psychotherapie, Arzte fiir Psychotherapeutische Medizin, Nervenarzte, Arzte
mit Fachkunde Suchtmedizinische Grundversorgung und/oder suchtmedizinischer



Qualifikation (gemaR des Vorgaben der Landesarztekammern) sowie Mitarbeiter der
Suchtberatungsstellen und Fachkliniken (z.B. Psychologe oder Sozialtherapeut Sucht).

2.1. Ziel der Diagnostik

Ziel der Diagnostik ist die Feststellung der Art und Schwere der alkoholbezogenen Stérung,
ihrer moglichen Folgen und der individuellen Therapiemdglichkeiten. Aufgabe von
Hausérzten und Arzten in Allgemeinkrankenhéusern ist es zunachst, alkoholbezogene
Stérungen von anderen Stdrungen zu unterscheiden, diese frihzeitig zu erkennen und, falls
keine eigene Sucht-Spezialisierung vorliegt, einen Spezialisten zu konsultieren bzw. falls
notwendig dorthin zu Uberweisen. Aufgabe von Spezialisten ist eine differentialdiagnostische
Abklarung der Storung, der oft vorliegenden Begleiterkrankungen (Komorbiditét) und der
Therapiemotivation der Patienten. Bei der Diagnostik von alkoholbezogenen Begleit- oder
Folgeerkrankungen sind gegebenenfalls Spezialisten von anderen Fachgebieten
hinzuzuziehen; der Suchtspezialist hat diese Begleiterkrankungen im Gesamttherapieplan zu
berucksichtigen.

2.2. Elemente der Diagnostik

Grundlage der Diagnostik ist die Klassifikation nach ICD-10 der Weltgesundheitsorganisation
von 2000 (2.Aufl.).

Im &rztlichen Gespréch sind die diagnostischen Kriterien dieses Klassifikationssystems zu
beriicksichtigen. Die Einbeziehung von Informationen aus dem familidren und sozialen
Umfeld, die Beurteilung bestimmter Laborwerte und der Einsatz von Fragebtgen erhéhen die
diagnostische Sicherheit. Weitere Aufgabe der hausérztlichen Diagnostik oder der Diagnostik
im Allgemeinkrankenhaus ist die Erkennung korperlicher oder psychischer Begleit- und/oder
Folgeerkrankungen.

Bei medizinischen Notfallen unklarer Genese (z.B. Unfélle, Verletzungen,
Bewultseinsstorungen, zerebrale Anfélle, Suizidversuche) ist stets an eine alkoholbezogene
Verursachung zu denken. Wenn sich eine alkoholbezogene Ursache nicht sicher ausschlieRen
lasst, ist die Bestimmung der Alkoholkonzentration in der Atemluft oder Blut/Serum oder
Urin immer anzuraten (Soyka 1995b, Haffner 1999).

2.2.1 Allgemeine Anamnese
Die Erkennung einer alkoholbezogenen Stérung umfasst:

= eine ausfiihrliche Krankengeschichte (Eigen- und Fremdanamnese)

» eine kdrperliche Untersuchung

= die Bestimmung bestimmter klinisch-chemischer Laborwerte und

» fakultativ den Einsatz standardisierter Fremd- und
Selbstbeurteilungsinstrumente.

Viele vom Patienten genannten Symptome einer alkoholbezogenen Stérung sind
unspezifisch und uncharakteristisch; daher muss der Arzt bei allgemeinen
Befindlichkeitsstdrungen immer eine alkoholbezogene Stérungen
differentialdiagnostisch in Betracht ziehen. Zeichen, die auf alkoholbezogene
Stérungen hinweisen kénnen, sind vor allem (Wetterling und Veltrup 1997):

» Alkoholgeruch
= Gerftete Bindeh&ute der Augen; aufgedunsenes (6dematdses) Gesicht, oft
gerotet, mit Teleangiektasien, aber auch fahl, Rhinophym



* Typische Hautveradnderungen (z.B. GefaRspinnen, Palmarerythem,
"Geldscheinhaut”, Psoriasis, Nagelverdnderungen)

= Zittern der Hande (Tremor)

»  Vegetative Labilitat, insbesondere erhohte Schweillneigung (feuchte Hande)

»  Pulsbeschleunigung

= Gangunsicherheit (etwas breitbeinig, tapsig)

= Typischer Habitus ("Bierbauch”, Kontrast zur Atrophie der Schulter- und/oder
Beinmuskulatur)

»= Reduzierter Allgemeinzustand

= Magen-Darm-Stérungen, insbesondere morgendlicher Brechreiz,
Appetitmangel

= Erhdhte Reizbarkeit, verminderte Impulskontrolle und Stresstoleranz

= Schlafstérungen

= Konzentrationsmangel, Vergesslichkeit

= LeistungseinbufRe (subjektiv und objektiv)

= Stdrungen des sexuellen Interesses und der Potenz.

Verleugnungs-, Bagatellisierungs- oder Verfalschungstendenzen kdnnen eine
angemessene Beurteilung der Stérung erschweren. Typischerweise besteht die
Verleugnung darin, dal8 alkoholkranke Patienten zwar bereitwillig ihre Probleme
realisieren, sie aber eher als Ursache und nicht als Folge des GiberméaRigen Trinkens
erkennen. Um seine Abwehr nicht zu verstarken, sind im Umgang mit dem
alkoholkranken Patienten besondere Gesprachstechniken empfehlenswert, wie die
motivierende (nicht-konfrontative) Gesprachsfiihrung. Verleugnung kann ein
Merkmal der Abhdngigkeit sein, aber auch bei amnestischen und Rest-
/Folgezustanden chronischen Konsums auftreten. Verleugnung kommt auch bei
diagnostisch-gutachterlichen Fragestellungen vor.

2.2.2. Alkoholanamnese
Zu folgenden Bereichen sind Informationen zu erheben:

= Aktueller Alkoholkonsum, Zeitpunkt der letzten Einnahme, Grad der
Alkohol-Intoxikation

= Aktueller Anlass des Alkoholkonsum, inshesondere bei Rickféllen

* Trinkmengen und -haufigkeit, trinkfreie Tage

» Abstinenzperioden und -erfahrungen

» Bisherige ambulant und/oder (teil-) stationare Entzugs- und
Entwdhnungsbehandlungen (incl. medikamentés gestiitzter Malknahmen)

» Vergiftungs- und Entzugskomplikationen (z.B. "pathologischer Rausch",
zerebrale Anfalle, Entzugsdelir, protrahierte Entzugsbeschwerden)

= Konsum weiterer psychotroper Substanzen (z.B. Nikotin, Cannabis,
Benzodiazepine, Opiate, Kokain).

Fur noch detailliertere, retrospektive Erhebungen ist die sog. Timeline-followback-
Methode empfehlenswert (Sobell et al. 1996), mit der systematisch tagliche
Trinkmengen ruckblickend erfasst werden (z.B. die letzten 30 Tage oder 3 Monate).

2.2.3. Psychiatrische Anamnese

Aufgrund der Haufigkeit von komorbiden Stérungen und deren prognostischen
Relevanz fiir den weiteren Krankheitsverlauf ist eine gezielte Befragung nach
mdglichen psychiatrischen/psychosomatischen Begleiterkrankungen erforderlich, vor
allem von Angst- und depressiven Storungen (Project MATCH 1998, Schneider et al.
2001).



Da diese Stérungen sich vor, wéahrend oder nach einem chronischen Alkoholkonsum
manifestieren kénnen und eine Unterscheidung zwischen substanzinduzierter Stérung
und substanzunabhéangiger Begleiterkrankung haufig schwierig ist, ist die
Untersuchung des Patienten auch zu Zeiten anzustreben, in denen kein Alkohol
konsumiert wird, bzw. das Entzugssyndrom abgeklungen ist. Wiinschenswert ist eine
Wiederholung der anfénglichen Diagnostik nach 2- bis 4- wéchiger Substanzabstinenz
(Brown et al. 1995).

Ferner ist die Familienanamnese bezlglich psychischer Stérungen wie
Substanzabhangigkeiten (insb. Verwandtschaft 1. Grades) zu berticksichtigen.

2.2.4 Sozialanamnese

Die klinische Erfahrung zeigt, dal? soziale Folgeschaden zur Diagnose einer
alkoholbezogenen Stdrung beitragen kénnen. Diese kénnen sich beziehen auf

= Nachlassen der Leistungsfahigkeit, unentschuldigtes Fernbleiben von der
Arbeit, Abmahnung, Arbeitsplatzverlust

= Arbeitsunfalle, Unfélle, Verletzungen unter AlkoholeinfluR

» Verdnderungen des familidren und sozialen Umfeldes sowie der
Freizeitinteressen im Zusammenhang mit exzessivem Trinken (z.B.
Unzuverlassigkeit, Streitigkeiten mit Lebenspartnern, Trennungen,
Scheidungen)

= Wohnsituation (z.B. Obdachlosigkeit)

= Verlust der Fahrerlaubnis

= Straftaten unter Alkoholeinfluss, Bewéhrungsauflagen.

Abzugrenzen ist delinquentes Verhalten ausserhalb eines Alkoholkonsums.

Da auch die Art der sozialen Folgeschaden bzw. die Unterstiitzung durch das soziale
Netz fir die prognostische Beurteilung alkoholbezogener Stérungen Bedeutung hat,
ist die aktuelle und friihere soziale Situation des Patienten fir die weitere
Therapieplanung zu beriicksichtigen.

2.2.5. Korperliche Untersuchung

Grundsétzlich muss jeder Patient mit dem Verdacht auf eine alkoholbezogene Stérung
korperlich untersucht werden. Folgende Symptome sind typisch:

» Internistisch
= Haut: Spider naevi, Gesichtsrétung, Teleangiektasien,
Palmarerythem,
= Bauch: LebervergroBBerung, Abwehrspannung (Pankreatitis, Gastritis,
Ulcus)
= Kreislauf: Blutdruck, Puls (beginnendes Entzugssyndrom)
= Mund-Rachen-Raum: Zahnstatus, Plaques (Tumor!)
= Neurologisch:
» Storungen der Sensibilitat, der Reflexe, des Vibrationsempfinden
(Polyneuropathie)
= Stdrungen der Augenfolgebewegungen (Sakkaden, Nystagmus)
» Storungen der Koordination: Gangstorung, Ataxie, Tremor
= Stdrungen der Motorik: Atrophie, insbesondere der unteren
Extremitéten.



Bei einem Verdacht auf zusétzlichen Drogenkonsum ist auf drogenbedingte
Veranderungen (z.B. Miosis bei Opioiden), Mydriasis (bei Kokain, Amphetamine),
Einstichstellen, Spritzenabszesse zu achten.

2.2.6. Zusatzuntersuchungen

Bei Hinweisen auf bestimmte psychische oder korperliche Begleiterkrankungen
sollten in Absprache mit den entsprechenden Fachkollegen verschiedene
Zusatzuntersuchungen (z.B. Labordiagnostik, EKG, Sonographie, Gastroskopie,
Echocardiographie EEG, Computertomographie des Gehirns, EMG,;
neuropsychologische Tests) durchgefthrt werden.

2.3. Prognostik

Ziel der Diagnostik ist es, aus den gewonnenen Informationen eine Aussage zu den vielfaltigen Indikatoren des Verlaufes der Erkrankung
(z.B. Riickfalle, Dauerabstinenz, Uberleben) zu machen, eine individuelle
Therapieempfehlung zu geben und zu deren Nutzen Stellung zu nehmen. Als brauchbare
prognostische Faktoren haben sich erwiesen (Project MATCH 1998):

o Schweregrad der Stérung (Abhéngigkeit)
o psychiatrische Komorbiditét
o personale und soziale Ressourcen.

2.4. Spezifische Diagnostik

Die Abschnitte 2.4.1. (Risikoarmer Konsum) und 2.4.2. (Riskanter Konsum/gefahrlicher
Gebrauch) werden hier behandelt aus Griinden der Vollstandigkeit und der Abschitt 2.4.3.
(Schadlicher Gebrauch) wegen des oft gleichzeitigen Vorkommens mit der
Alkoholabhangigkeit. Im tbrigen werden diese Abschnitte in einem gesonderten Kapitel
"Fruherkennung und Kurzintervention™ (Federfuhrung: Prof. Dr. Rist) mit vollstédndiger
"Evidenz"basierung dargestelit.

2.4.1. Risikoarmer Alkoholkonsum

Die "Harmlosigkeitsgrenze" wird vom Health Education Council bei einer taglichen
Trinkmenge von 24 g reinem Alkohol fur Méanner und 16 g fir Frauen angegeben
(Dawson 2000) und die "Geféhrdungsgrenze” bei Mannern bei einer taglichen
Trinkmenge von 30g (reinem) Alkohol von der British Medical Association (BMA)
bzw. bei 40 g Alkohol von der Weltgesundheitsorganisation [WHQO] und von 20 g bei
Frauen angegeben; (40 g reiner Alkohol entsprechen 1 | Bier oder ¥ | Weil3wein)
(zitiert nach BZgA 2001). Auch ein harmloser, risikoarmer Alkoholkonsum kann bei
bestimmten Risikogruppen (z.B. schwangere Frauen, alte Menschen, Patienten mit
bestimmten Erkrankungen) als bedenklich gelten.

2.4.2 Riskanter Alkoholkonsum / Geféahrlicher Gebrauch

Damit wird eine tagliche Trinkmenge oberhalb der "Gefahrdungsgrenze™ von mehr als
30 bzw. 40 g bei Mannern, von mehr als 20 g bei Frauen bezeichnet (SIGN 2002). Bei
Betroffenen, die diesen angegebenen Grenzwert langer dauernd (wenn auch nur
geringfligig) Uberschreiten, muss von einem erhéhten Risiko ausgegangen werden, auf
Dauer alkoholbedingte kérperliche und/oder psychische Beeintrachtigungen zu
erfahren (Allebeck und Rydberg 1998, Corrao et al. 1999 [la]).

Bei 40 g Alkohol pro Tag verdoppelt sich beim Mann das Risiko, eine
Lebererkrankung, einen erhéhten Blutdruck, bestimmte Krebserkrankungen (wobei



auch das Rauchen das Risiko erhoht) zu bekommen (John und Hanke 2002). Bei
Frauen wird bei 20 g pro Tag generell das Risiko erhéht, eine Lebererkrankung zu
bekommen und wahrscheinlich auch Brustkrebs. Auch bei episodisch exzessivem
Trinken ("binge drinking") ist die Morbiditat und Mortalitat erhéht (z.B. durch
Verkehrsunfélle oder akute kardiovaskulare Erkrankungen [Naimi et al. 2003]).

2.4.3. Schéadlicher Gebrauch (friher: Missbrauch)

Die Diagnose eines schadlichen Gebrauchs nach ICD-10 (F10.1) erfordert das
Vorliegen einer tatsdchlichen Schadigung der psychischen oder der korperlichen
Gesundheit des Konsumenten. Diagnostische Hinweise fiir das Vorliegen eines
schadlichem Alkoholkonsums kénnen beispielsweise folgende korperlichen
Beschwerden oder Verhaltensaufféalligkeiten sein: "Filmrisse” (blackouts), chronische
Bauchschmerzen, Leberfunktionsstérungen sowie Schlafstérungen, sexuelle
Funktionsstérungen oder depressive Verstimmungen. Es missen klar beschreibbare
Schédigungen Uber einen Zeitraum von mindestens einem Monat oder mehrfach
wéhrend 12 Monaten vorliegen. Gleichzeitig muss das Vorliegen einer
Alkoholabhéngigkeit ausgeschlossen sein.

Labormarker, die einen exzessiven Alkoholkonsum in den Wochen vor Bestimmung
anzeigen, sind die Gamma Glutamat Transferase (GGT), das Mittlere corpusculare
Volumen (MCV) und das Carbohydrierte Deficiente Transferrin (CDT); erhohte
Werte lassen manchmal eher auf das tatsachliche Trinkverhalten schlielen als
subjektive Aussagen.

Allerdings kdnnen falsch positive Werte bei GGT oder MCV vorkommen (bei
Lebererkrankungen, anderen Erkrankungen oder bei Medikamenteneinnnahme; SIGN
2002). CDT ist bei leicht bis mittelschweren Lebererkrankungen normal, nur bei
schweren Lebererkrankungen kommt es zu falsch positiven Werten. Bei jungen
Frauen ist CDT weniger verlasslich. Bei Mannern tber 40 Jahren ist CDT bei
reguldrem excessiven Trinken sensitiver als GGT, das eher aufféllig ist nach einzelnen
heftigen Trinkexzessen (Anton et al. 1998 [lla]). CDT ist ein verlasslicherer Marker
flir (rickfalliges) Trinken in den letzten 2 Wochen vor Bestimmung als GGT
(Schmidt et al. 1997 [l1a]). MCV ist der am wenigsten sensitive und spezifische
Marker; wenn er wegen Alkohol erhéht ist, bleibt er tiber Wochen erhoht (auch wenn
das Trinken sich vermindert hat; kann ein Rickfall nicht erkannt werden). MCV st
bei Frauen exakter (Conigrave et al. 2002[l1a]; SIGN 2002).

Nach DSM IV (1996) kdnnen auch soziale Probleme, wie z.B. Arbeitsplatzverlust,
Inhaftierung, Trunkenheit am Steuer sowie Probleme in der Ehe oder Familie zur
Diagnose eines Alkoholmissbrauches fuhren.

Das Screening alkoholbezogener Stérungen kann durch Frageb6gen erleichtert
werden [A]. Dies gilt vor allem fir den AUDIT, der im hausérztlichen Bereich oder in
der Notfallmedizin niitzlicher sein kann als der CAGE/VASE (es sei denn, dieser Test
ist um Fragen zur taglichen oder wochentlichen Trinkmenge erweitert; SIGN 2002
[1a]). Flr Deutschland ist der AUDIT nicht validiert; als Schwellenwert fiir die
Abhangigkeit wird sonst oft der Wert 8 angegeben (Saunders et al. 1993). In
Deutschland wurde der Liibecker Alkoholismusscreeningtest (LAST) entwickelt; der
Muanchner Alkoholismustest (MALT) ist als Screening-Instrument streng genommen
zu umfangreich.

2.4.4. Akute Alkoholvergiftung (Intoxikation)



Eine akute Alkoholintoxikation nach ICD-10 (F 10.0) ist ein voriibergehendes
Zustandsbild nach Aufnahme von Alkohol mit Stérungen des Bewusstseins,
kognitiver Funktionen, der Wahrnehmung, des Affektes, des Verhaltens oder anderer
psychophysiologischer Funktionen und Reaktionen. Art und AusmaR der Reaktion auf
Alkoholkonsum sind individuell unterschiedlich, nicht alleine auf die aktuell
konsumierte Alkoholmenge zurtickzufiihren und kénnen von der Alkoholgewdhnung
(Toleranz) oder einer zerebralen VVorschadigung abhangen.

Generell werden oft 4 qualitative Auspréagungsgrade der Stérungen oder
Verénderungen der Verhaltensfunktionen (friiher: Rauschzustand) unterschieden
(Feuerlein et al. 1998):

= Leichte Intoxikation (meist BAK 0,5-1,5%0): Gang- und Standunsicherheit,
verwaschene Sprache, Verminderung der Kritikfahigkeit und Selbstkontrolle,
meist gesteigerter Antrieb (z.B. Rededrang, vermehrte soziale
Kontaktaufnahme bis zur Distanzminderung), selten Antriebsminderung;
relative Fahruntiichtigkeit ist ab 0,3%o gegeben, absolute Fahruntiichtigkeit
liegt ab 1,3%o vor; ab 0,5%o gilt ein Arbeitnehmer als arbeitsunfahig.

= Mittelgradige Intoxikation (meist BAK 1,5-2,5%0): Zunahme der psychischen
und Verhaltensstérungen, wie zunehmende affektive Enthemmungen und
unangemessenes Sexualverhalten, gehobener Affekt bis hin zur Euphorie,
aber auch Gereiztheit und Aggressivitat im haufigen Wechsel. Das
Urteilsvermdgen ist zunehmend beeintrachtigt. Ablenkbarkeit oder
Benommenheit kénnen hinzutreten, die Orientierung ist meist erhalten.

= Schwere Intoxikation (meist BAK 2,5-4%o): weitere Zunahme der
psychischen und Verhaltensstérungen; Sprachstérungen (“verwaschene
Sprache") und Gangunsicherhei treten in den Vordergrund, Bewuftseins- und
Orientierungsstérungen sind haufig. Angst, Erregung und illusionére
Verkennungen kénnen zusétzlich auftreten.

= Alkoholisches Koma: Bei sehr schweren Intoxikationen mit einer BAK (ber
4%o0 kommt es z.B. durch eine Dampfung des Atemzentrums oder Aspiration
von Erbrochenem héufig zu einer vitalen Bedrohung.

Bei Hinweis auf eine Intoxikation ist die Bestimmung der Alkoholkonzentration
indiziert, sie soll im Verlauf der Detoxikation ggfs. wiederholt werden [A]. Die
Bestimmung in der Atemluft erlaubt die Erfassung eines kiirzlich zuriickliegenden
Konsums. Bei mittelgradigen oder schweren Intoxikationen oder forensischen
Fragestellungen ist aufgrund begrenzter Kooperationsfahigkeit oder -bereitschaft oder
wegen der Sicherheit der Messmethode die Bestimmung der Alkoholkonzentration im
Blut (BAK) vorzuziehen. Auch Bestimmungen im Speichel sind verlasslich (SIGN
2002).

Bei Hinweisen auf eine den Verlauf komplizierenden Mischintoxikation (z.B. bei
Einnahme von Medikamenten, wie Anxiolytika, Hypnotika, Antidepressiva,
Antipsychotika, dopaminerge und anticholinerge Substanzen oder Drogen) und
insbesondere bei Bewusstseinsstérungen sollten zusétzlich Screening-Untersuchungen
eines moglichen Beikonsums durchgefihrt werden. Bei schweren
Bewusstseinsstorungen ist stets auch eine andere Ursache differentialdiagnostisch
abzukldren. Diagnostische MaRnahmen sind mit dem Intensivmediziner abzusprechen.

Bei besonderen Fragestellungen (z.B. Polytoxikomanie) sind aufwendige
Bestimmungen verschiedener Substanzen aus verschiedenen Korperflussigkeiten oder
Kdrperteilen durchzufiihren (z.B. Blut, Haaranalyse), die auch
Konzentrationsbestimmungen zulassen.



Nach dem Konsum gréRerer Mengen von Alkohol von Alkohol kénnen sich
neurovegetative (z.B. Kopfschmerzen, Schwindel) oder gastrointestinale Stérungen
(z.B. Durchfall) einstellen ("Kater").

2.4.5. (Einfaches) Entzugssyndrom

Nach ICD-10 (F10.3) handelt es sich um einen Symptomenkomplex von
unterschiedlicher Zusammensetzung und wechselndem Schweregrad nach dem
absoluten oder relativen Entzug von Alkohol, der wiederholt und zumeist tber einen
langeren Zeitraum in meist grofierer Menge konsumiert worden ist.

Das Alkoholentzugssyndrom beginnt in der Regel 4-12 Stunden nach Ende oder
Verminderung des Trinkens, erreicht seine starkste Ausprdgung am zweiten Tag der
Abstinenz und verschwindet meist nach 4-5 Tagen (APA 2002). Dabei kénnen
folgende Symptome auftreten (Feuerlein et al. 1998):

= Somatisch-internistisch: Allgemeines Unwohlsein und Schwéche,
gastrointestinale Stérungen (Appetitmangel, Magenschmerzen, Durchfélle,
Ubelkeit, Erbrechen, Blutungen), Herz-Kreislaufstorungen
(Pulsbeschleunigung und Blutdruckerhéhung, periphere Odeme),
Hypoglykamie, Elektrolytveranderungen;

= Vegetativ: Mundtrockenheit, vermehrtes Schwitzen, Juckreiz,
Schlafstérungen;

» Neurologisch: Tremor (Hande, Zunge, Augenlider), Artikulationsstérungen,
Ataxie, Parasthesien, Nystagmus, Doppelbilder, Muskel- und Kopfschmerzen;
da die Krampfneigung erhoht ist, kénnen Entzugsanfalle vorkommen;

= Psychisch: Angst, Reizbarkeit, motorische und innere Unruhe, depressive
Verstimmungen, Konzentrations- und Ged&chtnisstérungen, selten
Bewusstseinsstoérungen und fliichtige Halluzinationen.

Risikofaktoren flr ein Entzugssyndrom sind (APA 2002):

= Hinweise auf einen sehr hohen Alkoholkonsum oder Toleranzentwicklung
»  Friiheres Entzugssyndrom mit Delir

» Begleitkonsum von anderen Suchtmitteln

= Korperliche oder psychiatrische Komorbiditét

= Wiederholte Misserfolge ambulanter Abstinenzversuche

Es wird empfohlen, Art und Verlauf des Entzugssyndroms aufgrund des oft raschen
Wechsels der Symptomatik engmaschig zu dokumentieren und zur qualitativen und
guantitativen Beurteilung standardisierte Skalen zu verwenden [B]. In Deutschland
wurden z.B. die Alkohol-Entzugsskala (AES-Skala) mit zwei Unterskalen fir
vegetative und psychische Symptome (Wetterling et al. 1997) und ein Fragebogen zur
Score-gesteuerten Alkoholentzugssyndrombehandlung (Banger et al. 1992, 1997)
entwickelt; international am haufigsten verwandt wird die CIWA-A Skala (Sullivan et
al. 1989; siehe auch Dokumentation bei [EHES]).

2.4.6. Entzugssyndrom mit Delir

Das Entzugssyndrom mit Delir ist ein kurzdauernder, aber gelegentlich
lebensbedrohlicher toxischer Verwirrtheitszustand mit korperlichen Stérungen, der bei
weniger als 5% der Patienten auftritt (APA 2002). Es kommt bei Abhangigen mit
einer meist langen Vorgeschichte vor, beginnt in der Regel nach Absetzen des
Alkohols oder deutlich reduziertem Konsum, kann aber auch wahrend einer Episode



schweren Trinkens auftreten. Etwa die Halfte aller Delirien beginnt mit einem
zerebralen Krampfanfall (Soyka 1995a).

Die typischen Friihzeichen sind Schlaflosigkeit, Zittern und Angst. Die klassischen
Symptome sind (Weltgesundheitsorganisation 2000):

= Bewusstseinstribung und Verwirrtheit

= Lebhafte Halluzinationen oder Illusionen jeglicher Wahrnehmungsqualitét
(besonders optischer Natur) und

= ausgepragter Tremor.

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

Das Entzugssyndrom mit Delir und/oder cerebralem Krampfanfall dauert langer als
das einfache Entzugssyndrom. Bei einem protrahiert verlaufenden Delir sollte neben
der konsequent weiter durchgefiihrten medikamentésen Behandlung und
Uberwachung eine weitergehende differentialdiagnostische Abklarung erfolgen, um z.
B. ein chronisches subdurales Hdmatom auch nach langer zuriickliegender
Kopfverletzung nicht zu Gbersehen.

Es wird ebenfalls empfohlen, Art und Verlauf des Entzugssyndroms mit Delir
engmaschig zu dokumentieren und zur qualitativen und quantitativen Beurteilung
standardisierte Skalen zu verwenden [B].

2.4.7. Abhéngigkeit (-ssyndrom)

Es handelt sich beim Abhéangigkeitssyndrom nach 1ICD-10 (F10.2) um eine Gruppe
korperlicher, Verhaltens- und kognitiver Phdnomene, bei denen der Konsum von
Alkohol Vorrang hat gegenliber Verhaltensweisen, die zuvor hoher bewertet wurden.
Ein entscheidendes Charakteristikum ist ein starker, gelegentlich tiberméchtiger
Wunsch oder innerer Zwang (craving), Alkohol zu konsumieren. Dieses Verlangen
wird meist nur dann bewusst, wenn versucht wird, den Konsum zu beenden oder zu
reduzieren. Die Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit mit allen Symptomen
bendtigt meist Jahre bis Jahrzehnte. Bei einem Riickfall treten die Symptome einer
Abhéngigkeit haufig in sehr viel klirzerer Zeit auf, oft innerhalb von Tagen oder
Wochen (sog. Reinstatement-Phdnomen).

Die Diagnose einer Alkoholabhéngigkeit nach ICD-10 (Weltgesundheitsorganisation
2000) wird gestellt, wenn irgendwann wéhrend des letzten Jahres drei oder mehr der
folgenden Kriterien erfullt waren:

= ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, Alkohol zu konsumieren (craving),

= verminderte Kontrollféhigkeit beziiglich des Beginns, der Beendigung und der
Menge des Konsums,

= ein korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion des
Konsums,

= Nachweis einer Toleranz (um die urspringlich durch niedrigere Dosen
erreichten Wirkungen hervorzurufen, sind zunehmend héhere Dosen
erforderlich; eindeutige Beispiele sind Tagesdosen, die bei Konsumenten
ohne Toleranzentwicklung zu einer schweren Beeintrachtigung oder sogar
zum Tode fuhren kénnen),

= fortschreitende Vernachldssigung anderer Interessen zugunsten des
Alkoholkonsums, erhohter Zeitaufwand, um die Substanz zu beschaffen, zu
konsumieren oder sich von den Folgen zu erholen,



= anhaltender Substanzkonsum trotz Nachweises eindeutiger schéadlicher
Folgen, wie z.B. Leberschadigung durch exzessives Trinken, depressive
Verstimmungen infolge starken Alkoholkonsums oder eine Verschlechterung
der kognitiven Funktionen.

Ein eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit Alkohol wurde ebenfalls als
charakteristisches Merkmal beschrieben, z.B. die Tendenz, alkoholische Getranke
werktags in gleicher Weise zu konsumieren, wie an Wochenenden, ungeachtet des
gesellschaftlich vorgegebenen Trinkverhaltens.

Weiterhin kann ein Abhéngigkeitssyndrom entsprechend folgender Kategorien
differenziert werden:

» gegenwartig abstinent,

= gegenwartig abstinent in beschitzter Umgebung (z.B. Krankenhaus,
Fachklinik),

= gegenwartig abstinent, aber in Behandlung mit Medikamenten gegen die
Abhéngigkeitserkrankung (z.B. Acamprosat, oder das in Deutschland in
dieser Indikation nicht zugelassene Naltrexon),

= gegenwartiger Substanzgebrauch,

= sténdiger oder episodischer Substanzgebrauch

Selbst- und Fremdbeurteilungsinstrumente kénnen aus Grinden der Standardisierung
und Objektivierung zu unterschiedlichen Zeitpunkten ein wichtiger Bestandteil der
Diagnostik sein [C]. Eine Ubersicht gibt das "Elekronische Handbuch zu
Erhebungsinstrumenten im Suchtbereich (EHES).

Verschiedene Verfahren werden zur Klinischen Falldiagnostik und Beurteilung des
Schweregrades der Abhangigkeit eingesetzt (z.B Composite International Diagnostic
Interviews (CIDI), das strukturierte klinische Interview fiir DSM IV (SKID-1V);
Trierer Alkoholismus Inventar (TAI), (Europ)-ASI (Addiction Severity Index),
Gottinger Abhangigkeits-Skala (GABS).

2.4.8. Psychotische Stérung

Kennzeichnend nach ICD-10 (F.10.5) sind lebhafte Halluzinationen, typischerweise
akustischer Art, die wahrend oder unmittelbar nach Einnahme von Alkohol auftreten
kdnnen. Zuséatzlich kénnen Sinnestauschungen, Personenverkennungen, Wahn oder
Beziehungsideen auftreten. Psychomotorische Stérungen oder abnorme Affekte
konnen ebenfalls vorhanden sein.

Bei einer Alkoholhalluzinose geht die Symptomatik meist innerhalb eines bis sechs
Monaten zuriick, bei einem Fiinftel der Falle kann eine akute psychotische Stérung in
eine chronische Form Ubergehen. Die Prognose einer chronischen Halluzinose ist oft
ungunstig.

Patienten mit einem alkoholischen Eifersuchtswahns sind oft unkorrigierbar von der
Untreue ihrer Partnerin (berzeugt.

2.4.9. Amnestisches Syndrom

Kennzeichnend sind nach ICD-10 (F10.6) ausgepragte chronische Stérungen des
Kurzzeitgedéchtnisses, wobei das Immediatgedéachtnis erhalten und das
Langzeitged&chtnis nur manchmal beeintréchtigt ist. Stérungen des Zeitgefihls und
des Zeitgitters sind meist deutlich, ebenso die Beeintrachtigung der Fahigkeiten, neues



Lernmaterial aufzunehmen. Konfabulationen kénnen ausgepragt sein, sind jedoch
nicht in jedem Fall vorhanden. Andere kognitive Funktionen sind meist gut erhalten,
die amnestischen Stérungen stehen gegentiber anderen Beeintrachtigungen eindeutig
im Vordergrund.

Das amnestische Syndrom bzw. die Korsakow Psychose tritt bei bis zu 10% der
Patienten auf und ist ein klinisch manifestes Demenzsyndrom mit unglinstiger
Prognose (Wetterling 1995).

Vorstadium eines Korsakow Syndroms ist hdufig die akute Wernicke-
Enzephalopathie.

Sie ist ein relativ hdufiges und potentiell lebensbedrohliches Krankheitshild, das aus
einem Thiamindefizit resultiert (Thomsen et al. 2002). Es kommt am héufigsten bei
schwer Alkoholabhéngigen vor, die sich mangelhaft ernéhren. Die klassischen
Zeichen Bewusstseinstorungen/Desorientiertheit, Augenmuskelstérungen und
Gangataxie sind oft schwer von der aktuellen Trunkenheit abzugrenzen. Die
Augensymptome kommen bei weniger als 50% der Félle vor. Die Patienten sollten
wiederholt, vor allem auch wenn Stiirze oder Kopfverletzungen vorliegen,
neurologisch untersucht werden. Der alkoholisierte Patient, der sich nicht voll und
spontan erholt, hat ein besonderes Risiko, eine akute Wernicke-Enzephalopathie zu
entwickeln.

2.4.10. Restzustand und verzogert auftretende psychotische Stérung

Darunter versteht man nach ICD-10 (F10.7) eine Stérung, bei der alkoholbedingte
Verénderungen der kognitiven Fahigkeiten, des Affektes, der Personlichkeit oder des
Verhaltens noch tber den Zeitraum hinaus weiterbestehen, in welchem eine direkte
Alkoholwirkung angenommen werden kann (auch ein protrahiertes
Alkoholentzugssyndrom (Scholz 1982) waére hier einzuordnen, dessen eigenstandige
Validitat aber umstritten ist).

Bei bis zu 75% aller Alkoholabhdngigen finden sich kognitive Stérungen z.B. der
Konzentration, der Aufmerksamkeit oder der visuomotorischen Fahigkeiten. (Eckardt
et al. 1988). Bei den meisten Patienten sind diese Stérungen unter andauernden
Abstinenzbedingungen (weitgehend) reversibel (Mann et al. 1999). Bestehen die
kognitiven Stérungen fort und kommen auch Stérungen der Personlichkeit, wie z.B.
kritikloses und urteilsarmes Denken, Apathie, Initiativverlust und affektive
Abstumpfung sowie eine Tendenz zur Selbstvernachlassigung hinzu, liegt ein solcher
Restzustand vor. Bei mit Verzégerung auftretenden Wahnsymptomen oder
Halluzinationen ist eine verzdgert auftretende psychotische Stérung zu
diagnostizieren.

2.4.11. Begleiterkrankungen (Komorbide Stérungen)

Psychische Begleiterkrankungen kommen bei alkoholabhangigen Patienten hiufig vor
(Maier et al., 1999, Schneider et al. 2001) und kdnnen standardisiert erfasst werden.
Zur Differenzierung werden Messinstrumente der Befindlichkeit (z.B. Symptom
Check List, SCL-90 R), krankhafter Zustande, vor allem in Bezug auf Angst und
Depression (z.B. Hamilton Anxiety Scale, HAM-A, Beck Depressions Inventar, BDI,
Hamilton Depression Scale, HAM-D) und der Personlichkeit (z.B. Stait-Trait Angst
Inventar, STAI X1/X2, Tridimensional Personality Questionnaire, TPQ) eingesetzt.
Fur die Diagnosestellung einer begleitenden affektiven oder Angststérung sollte ein
Zeitraum von mindestens 2 Wochen nach Abschluss des Entzuges abgewartet werden.



Die Begleiterkrankungen kénnen Beginn, Verlauf, Behandlung und Prognose der
alkoholbezogenen Storung beeinflussen (Project MATCH 1997).

Oft wird unterschieden zwischen (priméaren) psychischen Stérungen, welche bereits
vor einem Uberhéhten Alkoholkonsum bestehen oder wahrend einer Intoxikation oder
eines Entzuges auftreten, und (sekundaren) Stérungen, welche erst nach exzessivem
Alkoholkonsum zu beobachten (Schuckit et al. 1986). Eine verlaRliche retrospektive
Unterscheidung in substanzunabh&ngige und substanzinduzierte Stérungen ist in
vielen Féllen nur nach mehrwdchiger Abstinenz, manchmal gar nicht mdglich.

2.4.11.1. Angst- und Panikstdrungen

Angst- und Panikstérungen (ICD-10: F 41) treten bei bis zu einem Drittel der
alkoholabhangigen Ménner und zwei Drittel der alkoholabhéngigen Frauen
auf (Regier et al. 1990, Schneider et al. 2001) Eine besonders hohe
Komorbiditat scheint fiir soziale Phobie, Panikstérung und generalisierte
Angsterkrankung zu bestehen, fir Zwangsstérungen konnten keine
signifikanten Zusammenhange gefunden werden (Maier et al. 1993).

2.4.11.2. Affektive Stérungen und Suizidalitat

Klinische Stichproben zeigen, dass unipolare Depression - gegenwartig und
als Lebenszeitdiagnose - und Alkoholismus eng miteinander verbunden sind
(Maier et al 1999). Durch einen aktuellen Alkoholkonsum bedingte
substanzinduzierte depressive Stérungen finden sich bei rund 50% aller
alkoholabhdangigen Patienten (Berglund und Nordstrom 1989). Depressive
Syndrome, welche nicht durch einen aktuellen Alkoholkonsum bedingt sind,
sondern unabhéngig von der Alkoholismusdiagnose auftreten, sind dagegen
selten und treten bei rund 15% der Patienten auf (Schuckit 1994, Brown et al.
1995).

Die Bedeutung einer Komorbiditat von Depression und Alkoholabhé&ngigkeit
far den Verlauf wird kontrovers diskutiert. Wahrend Holdcraft et al. (1998)
zeigten, dass die Komorbiditat von Depression und Alkoholismus mit einem
gunstigeren Verlauf der Alkoholabhangigkeit assoziiert ist, stellten Greenfield
et al. (1998) fest, dass ein zusétzlich depressives Syndrom bei
Alkoholabhéngigkeit zum Aufnahmezeitpunkt die Ruckfallhdufigkeit erhéhte
bzw. den Zeitraum bis zum erneuten Trinken verkdrzte.

Bei Patienten mit einer bipolaren affektiven Storungen ist der
Substanzmissbrauch die haufigste komorbide Stérung (Regier et al. 1990).

Die Haufigkeit von Selbstmordversuchen oder durchgefuhrtem Suizid ist bei
Alkoholabhéngigen deutlich héher als in der Allgemeinbevélkerung; das
Lebenszeitrisiko fiir Suizidhandlungen wird bei Alkoholabhangigen mit 11-
15% angegeben; die Suizidrate liegt bei 2-4% (Murphy et al. 1990, Driessen
et al. 1998)

Akute Risikofaktoren fiir einen Suizidversuch sind Trennungen oder der
Verlust eines nahen Angehdrigen sowie der Zeitraum direkt nach einer
stationaren Behandlung. Allgemeine Risikofaktoren flr einen Suizidversuch
sind friihere Suizidhandlungen, ein friiher Beginn der Erkrankung (Murphy et
al. 1992) mit hohen Trinkmengen und langen Trinkperioden, komorbide
Stérungen wie z.B. depressive Erkrankungen (Cornelius et al. 1995) oder ein



zusétzlicher Substanz- bzw. Drogenmissbrauch sowie schwere kdrperliche
Folgeschédden und soziale Folgeprobleme.

2.4.11.3. Personlichkeitsstérungen

Je nach untersuchter Stichprobe und verwendeten Messinstrumenten
schwanken die Haufigkeiten diagnostizierter Personlichkeitsstérungen in den
epidemiologischen Studien stark. Die Diagnose einer antisozialen
Personlichkeitsstorung wurde insbesondere in den angloamerikanischen
L&ndern bei bis zu 50% der alkoholabhé&ngigen Patienten beschrieben
(Buchholz et al. 2000). Auch bei Patienten mit Borderlinestorungen ist die
Entwicklung einer alkoholbedingten Stérung haufig. Ebenso kénnen bei
Patienten mit anderen Personlichkeitsstorungen alkoholinduzierte Stérungen
auftreten und sind differentialdiagnostisch néher abzukléaren. Eine fur
alkoholabhangige Patienten spezifische pramorbide Persénlichkeitsstruktur
("Alkoholikerpersodnlichkeit™) konnte allerdings nicht nachgewiesen werden.

2.4.11.4. Schizophrenie

Epidemiologische Erhebungen legen enge Zusammenhénge zwischen
Schizophrenie und Alkoholismus (sowie Abhédngigkeit oder Missbrauch von
anderen Substanzen) nahe. Die Angaben zur Lebenszeitprévalenz fir einen
Alkoholismus bei schizophrenen Patienten schwanken zwischen 10% und
40% (Regier et al. 1990, Soyka 1995a). Meist entwickelt sich die
Abhéngigkeitsproblematik nach Erstmanifestation der Psychose (Hambrecht
und Héfner 1996), die Verlaufsprognose bei "dualer Diagnose" ist ungiinstig
(Ho et al. 1999).

2.4.11.5. Somatische Begleiterkrankungen

Chronischer Alkoholkonsum schadigt nahezu jede Zelle und jedes
Organsystem des menschlichen Korpers (Gerke et al. 1997). Bei der
Diagnostik der korperlichen Begleiterkrankungen ist daher eine
interdisziplindre Zusammenarbeit, z.B. mit Internisten, Neurologen und
anderen Fachdisziplinen, winschenswert und erforderlich (die folgenden
(Nummern) geben die Literaturstelle am Ende diesen Abschnittes an).

Neurologische Begleiterkrankungen

Klassische neurologische Begleiterkrankungen chronischen
Alkoholmissbrauchs stellen epileptische Anfélle nach Absetzen des
Alkohols dar. Weiterhin findet sich haufig eine alkoholinduzierte
periphere Polyneuropathie. Grosshirn- und vor allem
Kleinhirnatrophien mit Gang- und Standataxien sind eher im
fortgeschrittenen Stadium der Alkoholabhangigkeit zu verzeichnen
(Mann et al. 1995). Relativ selten sind das Marchiafava-Bignami-
Syndrom mit einer Stérung des Corpus callosum, die zentrale pontine
Myelinolyse sowie alkohol- und nikotininduzierte Amblyopie.

Alkohol schadigt auch die Muskulatur. Die akute alkoholische
Myopathie mit Rhabdomyolyse ist selten, hdufiger dagegen ist die
chronische Myopathie mit Verlust der spezifischen Muskelfasern vom

B-Typ (2).



Hepatologische Begleiterkrankungen

Eine der haufigsten internistischen Folgen chronischen
Alkoholmissbrauchs ist die alkoholische Leberschédigung. Hierzu
zahlt man die alkoholische Fettleber, die alkoholische Hepatitis und
die alkoholische Leberzirrhose. Auch das hepatozelluldre Karzinom
bei der Leberzirrhose kommt relativ h&ufig vor. Ab einer gewissen
Menge téglichen Alkoholkonsums kommt es nahezu bei jedem
Menschen zu einer Verfettung der Leber. Hier liegen die Grenzwerte
bei ca. 20 g fiir die Frau und ca. 40 g Alkohol/taglich fur den Mann
bezogen auf langere Zeitrdume (2). Diese Leberverfettung ist
zundchst reversibel, kann aber bei fortgesetztem Alkoholkonsum
entweder in eine akute alkoholische Hepatitis Gibergehen oder in
einem chronischen Stadium durch vermehrte Fibrosebildung in eine
alkoholische Fibrose und letztendlich eine alkoholische
Leberzirrhose. Dies wird hdufig nicht bemerkt, da es sich um einen
schmerzlosen Prozess handelt. Die Verfettung der Leber basiert auf
schweren Veranderungen des hepatischen Intermediarstoffwechsels
und geht oft einher mit Stérungen des Fettstoffwechsels, wobeli
insbesondere eine Hypertriglyzeridamie und gelegentlich auch eine
Hypercholesterindmie vorliegen kann (3). Des weiteren findet man
eine metabolische Azidose und eine Hyperurik&dmie, die insbesondere
bei empfindlichen Patienten zu einem Gichtanfall fiihren kann (4).
Auch Storungen des Kohlenhydratstoffwechsels werden beobachtet,
wobei zusétzlich bei akutem Trinkexzess eine Hypoglykémie
auftreten kann. In diesem Zustand ist es oft nicht zu differenzieren, ob
der Patient aufgrund seines Alkoholkonsums oder aufgrund seiner
Hypoglykamie bewusstlos ist. Aus diesem Grund sind
Blutzuckermessungen dringendst erforderlich und gegebenenfalls
muss Glukose intravends appliziert werden, dann aber immer mit
Vitamin B1, um ein Korsakow-Wernicke-Syndrom zu verhindern.

Eine weitere wichtige Stoffwechselstérung ist die Porphyrie, die
durch Alkohol ausgel6st werden kann. Dies gilt insbesondere fr die
akute hepatische Porphyrie wie auch fir die Porphyria cutanea tarda

(5).

Dekompensationserscheinungen der Leber bei Leberzirrhose sind
h&ufig. Hierzu zdhlen das Auftreten von Aszites, entweder
vergesellschaftet mit Stérungen der Nierenfunktion, dem Auftreten
eines Umgehungskreislaufs um die Leber mit portaler Hypertension
und der Auspriagung von Osophagusvarizen, aus denen es bluten
kann. Diese Blutungen sind lebensgefahrlich und haben eine
Mortalitat von bis zu 50 % (2).

Auch periumbilikale Kollateralen (Caput medusae) zeigen eine
portale Hypertension an. Bei zunehmender Verschlechterung der
Leberfunktion entfallt die Entgiftungsfunktion der Leber und es kann
zu einer hepatischen Encephalopathie bis hin zum Koma kommen.
Hierbei spielt insbesondere das Ammoniak eine entscheidende Rolle,
aber auch andere von der Leber nicht mehr entgiftete Toxine.
Gelegentlich ist es schwierig, eine beginnende hepatische
Encephalopathie von einer alkoholischen zerebralen Stérung oder
einem Alkoholentzug zu unterscheiden. Hilfreich ist hierbei die
Messung des Ammoniaks im Serum sowie das Auftreten eines
typischen Flapping Tremors der Hande. Auch ein gesteigerter



Hirndruck wird bei der hepatischen Encephalopathie beobachtet. Eine
Besserung findet sich nach Sterilisation des Darms mit Antibiotika
oder Lactulose sowie nach der Zufuhr eines Benzodiazepin-
Rezeptorantagonisten. Zeichen wie Spider naevi oder Palmalerythem
weisen weiterhin auf das Vorliegen einer Leberzirrhose hin.

Gastrointestinale Begleiterkrankungen

Chronischer Alkoholismus fiihrt zu dem Auftreten von Karzinomen
im oberen Aerodigestivtrakt (8). Hierzu zdhlen Karzinome der
Mundhohle, Hypopharynx, Pharynx, Larynx und Osophagus, aber
auch Colorektum. Zusétzliche Risikofaktoren neben dem chronischen
Alkoholmissbrauch bei Tumoren des oberen Aerodigestivtrakts sind
Rauchen und eine schlechte Mundhygiene, da Bakterien aus Alkohol
karzinogenes Acetaldehyd produzieren. So ist das Risiko des
Osophaguskarzinoms bei Nichtrauchern bei 80 g Alkohol taglich um
einen Faktor 18 erhdht, durch alleiniges Rauchen um einen Faktor 5.
Wenn aber mehr als 20 Zigaretten geraucht werden und mehr als 80 g
Alkohol téglich konsumiert wird, liegt das Risiko bei 44-facher
Erhéhung (9).

Weitere gastrointestinale Erkrankungen sind der gastrodsophageale
Reflux mit Refluxésophagitis und eventuell Ausbildung eines Barrett-
Osophagus mit erhéhtem Karzinomrisiko sowie das Mallory-Weiss-
Syndrom (Macerationen am 6sophagokardialen Ubergang durch
erhéhten Druck bei Erbrechen, was zur Himatemesis fuhrt). Alkohol
fahrt zur schweren, teilweise hdmorrhagischen Gastritis und Bulbitis
sowie zu Stérungen der Zottenmorphologie im Diinndarm, was einen
sekunddren Laktasemangel und damit eine Laktoseintoleranz
induzieren kann. Auch Resorptionsstérungen sind nicht selten. Dies
fiihrt zu Mangelsituationen im Hinblick auf verschiedene Vitamine,
insbesondere Vitamin B1, B2, B6 und B12 sowie die Spurenelemente
Zink und Selen (10).

Eine weitere schwere Komplikation chronischen Alkoholmissbrauchs
ist die Entziindung der Bauchspeicheldrise, die klassischerweise als
chronisch-rezidivierende kalzifizierende Pankreatitis mit sekundarer
exokriner und endokriner Pankreasinsuffizienz einhergeht. Hierbei
stehen die Schmerzen im Vordergrund, es kdnnen Pankreassteine
sowie Pseudozysten als Komplikation auftreten (4).

Kardiologische Begleiterkrankungen

Obwohl immer wieder behauptet wird, dass chronischer
Alkoholkonsum eine gewisse Protektion gegeniiber der koronaren
Herzerkrankung darstellt, schadigt Alkohol das Herz bei Gibermé&Riger
Zufuhr. Hierbei sind vor allem Herzrhythmusstérungen zu nennen,
hervorgerufen durch eine vermehrte Katecholaminfreisetzung. Bei
Jungeren unter 40 Jahren ist das VVorhofflimmern hdufig
alkoholbedingt, insbesondere nach starkem Alkoholkonsum am
Wochenende oder im Urlaub ("Holiday Heart" nach "binge
drinking"). Weiterhin fuhrt Alkohol zu einer Erhdhung des arteriellen
Blutdrucks und damit zu der Gefahr eines hamorrhagischen Insults.
Chronischer Alkoholkonsum fuhrt ferner zum Auftreten einer
alkoholischen Kardiomyopathie (19).



Onkologische Begleiterscheinungen

Wie bereits erwahnt, ist chronischer Alkoholmissbrauch ein
Risikofaktor fiir Tumoren des oberen Aerodigestivtrakts, der Leber
und des Colorektums, ferner aber auch fir die weibliche Brustdruse.
Hierbei spielen die durch Alkohol gesteigerten
Ostradiolkonzentrationen im Blut eine entscheidende Rolle (11).

Andere Begleiterscheinungen

Alkohol flhrt zundchst zu einer Gewichtszunahme, da alkoholische
Kalorien zu den taglichen Kalorien hinzu addiert werden (7,1 kcal/g
Alkohol), spater bei chronischem Missbrauch entsteht dann eine

Mangelernéhrung aufgrund der leeren Kalorien durch Alkohol (12).

Endokrine Stérungen wie Gynakomastie, weiblicher Behaarungstyp
bei Mann, Hodenatrophie und Stérungen der Spermiogenese sind
ebenfalls mit chronischem Alkoholkonsum assoziiert.

AbschlieRend soll darauf hingewiesen werden, dass die alkoholische
Embryopathie die Ursache der haufigsten Fehl- und Missbildungen
im Kindesalter - noch weit vor dem Down-Syndrom - darstellt. Zirka
2.500 Kinder werden jahrlich in Deutschland mit einer
Alkoholembryopathie geboren. Fetale Alkoholeffekte sind dagegen
viel hdufiger, sie werden bei der Geburt nicht erkannt, weil das duRere
Erscheinungsbild normal ist. Erst im Laufe der Zeit stellt sich dann
heraus, dass die geistige Entwicklung (13) retardiert ist, dass die
Kinder z.B. schlecht lernen oder hypermotorisch sind.

3. Behandlung

3.1. Kurzintervention

. P— warsfUNFUNG von Herrn Prof. Dr. Rist eine vollstéandig
"evidenz"basierte Version erstellt; der folgende Text wird aus Griinden der Vollstandigkeit
hier dargestellt.

3.1.1. Zielgruppen

Bei risikoarmen Konsum sollte der Ratschlag zur Einschrédnkung auch geringgradiger
Trinkmengen bestimmten Risikogruppen (z.B. schwangere Frauen, alte Menschen,
Patienten mit bestimmten Erkrankungen) gegeben werden [B].

Bei riskantem Konsum gilt die "Minimal-Intervention” (“very brief intervention”
(Poikolainen 1999 [la]); "Gesundheitsrat” (Kifner 2000[1b])) als die am wenigsten
aufwandige therapeutische MalRnahme bei Allgemein- oder Facharzten oder im
Krankenhaus (auBerhalb des spezifischen Suchthilfesystems)[A]:

Sie besteht in der Regel in einmaligen Kontakt fiir die Dauer von 5-20 Minuten, in
dem auf die Risiken des vermehrten Trinkens hingewiesen und eine Verminderung
der Trinkmenge (auf Mengen unterhalb der vorgegebenen Grenzwerte, d.h. 30 bzw.
40 g bei Ménnern, 20 g bei Frauen) und trinkfreie Tage empfohlen wird. Diese
MaRnahmen sind wiinschenswert und oft auch wirksam, wenngleich eine statistisch
signifikante Trinkmengenverminderung nicht in allen Studien nachgewiesen ist. Je



groler die Trinkmengen ("heavy drinking™) und/oder je starker die gesundheitlichen
Folgen sind (z.B. erhdhte GGT), umso wirksamer erweisen sich die zusétzlichen
Beratungen (Bien et al. 1993 [la]).

Bei schadlichem Gebrauch/Alkoholmissbrauch beinhalten umfassendere
therapeutische MaRnahmen (“extended brief intervention"; Poikolainen 1999 [la],
"Beratung"; Kufner 2000 [Ib]) mehrere Kontakte, in denen neben der Vermittlung der
Untersuchungsergebnisse und der Diagnose der Rat gegeben werden soll zur
Trinkmengenverminderung ("kontrolliertes Trinken™), Trinkpause oder Abstinenz,
wobei auch Hilfen angeboten und angewandt werden, um dieses Ziel zu erreichen [A].
Dazu hort speziell die wiederholte Nachfrage nach Verdnderungen im Trinkverhalten
und die Kontrolle bzw. Riickmeldung alkoholtypischer Labormarker (wie
Bestimmung von Alkoholgehalt in Atemluft oder Blut, GGT, MCV, CDT), die
Vermittlung von Selbsthilfemanualen oder Trinktagebucher und die Entwicklung von
Verhaltensalternativen zum Trinken oder zur Stressbewaltigung.

Auch wenn bei Frauen die Behandlungseffekte eher messbar sind (Poikolainen 1999),
sollten bei Ménnern diese Massnahmen ebenso konsequent angewandt werden. Je
ausgepragter die Stdrungen sind, umso eher ist Abstinenz zu empfehlen und umso
eher sind Behandlungserfolge nachweisbar. Auch bei wenig ausgepréagten Stérungen
ist die Erwégung des Patienten, sich abstinent zu verhalten, zu unterstiitzen.

Dem Patienten ist je nach Auspragung der Organschédigung eine fachérztliche
Untersuchung und Beratung anzuraten [B].

Bei Alkoholabhéngigkeit ist der Rat von in der Behandlung von
Abhangigkeitskranken kundigen Arzten einzuholen oder psychosozialen
Beratungsstellen fiir Alkohol-/Suchtkranke oder der Patient dorthin zu Uberweisen
[B]. Solche weitergehenden suchtspezifischen Behandlungsempfehlungen sollten auch
dann eingehalten werden, wenn juristische (z.b. arbeits- oder verkehrsrechtliche)
Auflagen zur Verénderung des Trinkverhaltens bestehen.

Die arztliche Verschreibung von abhé&ngigkeitsprovozierenden Substanzen und auch
von alkoholhaltigen Arzneimitteln ist zu vermeiden und allenfalls auf solche
Situationen zu beschranken, die punktuelle Abweichungen begriinden (z.B.
Narkosen).

3.1.2. Veranderungsbereitschaft

Nach dem Modell der Veranderungsstadien (Prochaska und DiClemente 1983) kdnnte
der Arzt/Therapeut versuchen, auf die jeweils vorliegende spezielle
Veranderungsmotivation des Patienten einzugehen. Trotz der Eingéngigkeit des
Modells konnte bislang jedoch noch nicht sicher gezeigt werden, dass seine
Verwendung Auswirkungen auf das Therapieergebnis hat (Heidenreich 2001, SIGN
2002).

3.1.3. Motivierende Gespréachsfiihrung

Diese Gesprachstechnik des Arztes/Therapeuten trégt dem Zwiespalt des
Alkoholkranken Rechnung zwischen Abstinenzvorsatz und dem Wunsch, weiter zu
trinken (Miller und Rollnick 1999; Miller und Wilbourne 2002 [la]). Da sie die
Verénderungsbereitschaft erhéhen kann und das Trinkverhalten giinstig beeinflusst, ist
die Anwendung empfehlenswert [A]. Die darin beschriebenen 5 Prinzipien sind: (1)
Empathie, (2) Widerspriiche aufzeigen, (3) Wortgefechte vermeiden, (4) nachgiebig
auf Widerstand reagieren, (5) Selbstwirksamkeit.



Der Kommunikationsstil der Kurzintervention mit dem Akronym FRAMES
("Rahmen") wird empfohlen [A], da dessen Elemente sich als wirksam erwiesen
haben (Bien et al. 1993, Demmel 2001, Veltrup 1996, Miller und Rollnick 1999):

Feedback (Riickmeldung personlicher Informationen),
Responsibility (Eigenverantwortung flr Veranderung),
Advice (klarer Ratschlag),

Menu (Auswahl verschiedener Behandlungsmaglichkeiten),
Empathy (Empathie),

Self-efficacy (Selbstwirksamkeit).

3.2. Entgiftung

Akute Intoxikationen erfordern die Uberwachung des Patienten in einer sicheren und
angemessenen Umgebung. Diese MaRnahme kann ambulant erfolgen.

Bei schweren Intoxikationen oder Hinweisen auf frilhere schwere Entzlige sollte eine
Einweisung ins Krankenhaus erfolgen [B]. Auf BewuRtsseinsstérungen und auf den
maoglichen Ubergang in ein Entzugssyndrom ist besonders zu achten.

Bei der Behandlung psychomotorischer Erregungszustande wird die ein- oder zweimalige
Gabe des hochpotenten Neuroleptikums (z.B. Haloperidol 5-20mg/Tag) empfohlen [C]; die
Gefahr der Senkung der Krampfschwelle ist jedoch zu beachten. In Ausnahmeféllen kann ein
sedierendes niederpotentes Neuroleptikum gegeben werden. Benzodiazepine sind wegen der
Gefahr der Atemdepression zu vermeiden (Benkert und Hippius 2002).

An die Massnahmen der Entgiftung ist bei Vorliegen eines Entzugssyndroms in der Regel die
qualifizierte Entzugsbehandlung anzuschliessen. Bei ungiinstiger Prognose sollten zumindest
Massnahmen der ambulanten Nachsorge eingeleitet werden.

3.3. Qualifizierte Entzugsbehandlung

Ziel ist das Erreichen von Krankheitseinsicht des Patienten, die Vermittlung erster Techniken
im Umgang mit der Abhangigkeitserkrankung, die Motivierung zur Inanspruchnahme
weiterflihrender Behandlung der Abhangigkeit (Entwdhnung) und deren Planung und damit
langfristig das Erzielen von Dauerabstinenz.

3.3.1. Wahl des Behandlungsortes (*'settings'")

Prinzipiell soll der Behandlungsort mdglichst wenig restriktiv bei grotmaglicher
Sicherheit und Effektivitat sein (APA 2002). Der Patient soll mit dem Setting
kooperieren und es sich nutzbar machen kénnen. Das Setting soll erlauben, dass er
sich selbst versorgen und Hochrisiko-Situationen vermeiden kann. Bestimmte Settings
sind dann zu wéhlen, wenn nur in ihnen spezielle Behandlungen vorgehalten werden
oder wenn der Patient nur von diesen profitiert oder nur diese bevorzugt.

Der Behandlungsumfang ist auf die Fahigkeiten des Patienten abzustimmen, von den
verschiedenen Settings (wie Krankenhausbehandlung, Tagesklinik,
Ubergangswohnheim/ Betreutes Wohnen, ambulante Behandlung) zu profitieren. Bei
Fortschritten ist die nchste Betreuungs- oder Versorgungsstufe in der
Behandlungskette ("Netz", "Nahtlos-Verfahren™) zu nutzen.



In einer Vergleichsstudie wurde bei milder bis moderater Alkoholabhéngigkeit
zwischen stationdrer und ambulanter Entgiftung allerdings kein Unterschied beziiglich
der Abstinenz nach 6 Monaten gefunden (Hayashida et al. 1989 [I]).

3.3.2. Stationare Behandlung

Aus Grinden hoher Sicherheit und Effektivitét hat sich in Deutschland die
qualifizierte Entzugsbehandlung (Synonyme: qualifizierte Entgiftung, qualifizierter
oder erweiterter Entzug, Entgiftungs- und Motivationsbehandlung) etabliert (Mann et
al. 1995, Kunze und Kaltenbach 1996, Schmidt et al. 2002). Sie umfasst die
Behandlung des akuten Alkoholentzugssyndroms, der (hdufig mehrere Wochen
andauernden) Wiederherstellung neuropsychologischer und kognitiver Fahigkeiten
und der emotionalen Stabilitdt sowie den komorbiden und korperlichen Erkrankungen;
zudem muss sie der haufig auftretenden psychosozialen Krisensituationen Rechnung
tragen (Ehrenreich et al. 1997).

Der Therapieplan ist auf den klinischen Zustand des Patienten abzustellen und mit
seinen individuellen Vorstellungen abzustimmen (APA 2002). Die Therapiedauer ist
nach seinen individuellen Bedurfnissen zu bemessen; dies gilt auch fur Patienten mit
Multimorbiditat ("Chronisch mehrfachbeeintrachtigte Abhéngigkeitskranke” [CMA];
Fleischmann 2001).

Damit tragt die Behandlung den psychischen, kérperlichen und sozialen Dimensionen
der Stérung und dem in der Regel langwierigen Verlauf Rechnung und bezieht
verschiedene Berufsgruppen mit spezifischen Kenntnissen ein ("multidisziplinar™). In
der Regel erfordert der Therapieplan psychiatrische,
psychologisch/psychotherapeutische, sozialarbeiterische/ sozialtherapeutische,
ergotherapeutische, bewegungstherapeutische und (fach-) krankenpflegerische
Kompetenz.

3.3.2.1. Suchtmedizinische/psychiatrische Massnahmen (APA 2002)

Abhéngiges Verhaltens kann nur durch eine allmahliche Einstellungsanderung
mit Herstellung einer Anderungsbereitschaft und Anderungskompetenz
seitens des Patienten (iberwunden werden. Diese Prozesse werden in der
Arzt/Patienten-Beziehung unterstutzt durch:

= Aufbau und Erhalt eines therapeutischen Bilindnisses (in welchem
sich diese Einstellungs- und Verhaltensédnderung vollzieht). Je starker
die therapeutische Allianz ist, umso wahrscheinlicher ist die
Abstinenz und je besser ist das psychosoziale Funktionsniveau.

= Uberwachung des Gesamtbehandlungsplans und seiner Umsetzung
(beztglich Teilnahme des Patienten oder aufkommender Inakzeptanz)

= Kontinuierliche Uberwachung des klinischen Zustandes des Patienten
(Erkennen und Bewaltigen selbst- oder fremdaggressiver Gedanken
oder Verhaltensweisen; Erkennen von Rickfallen, z.B. im Verhalten
oder in Laborwerten; Erkennen von sich entwickelnden alkoholischen
Folgeerkrankungen, z.B. Alkoholdemenz)

= Psychoedukation ("Krankheitslehre", Aufklarung uber das
Krankheitsmodell des Alkoholismus mit dem Ziel der Gewinnung
von Krankheitseinsicht (Mojtabai et al. 2002);

= Psychologisch-psychotherapeutische Techniken zur Behandlung der
Abhangigkeit:



= mit dem Ziel der Rickfallvermeidung und -bewaltigung
durch kognitiv-verhaltenstherapeutische Verfahren (McCrady
2000; Stetter 2000Db)

= Vermittlung von Relapse Prevention-Strategien durch
Erlernen von: 1. Identifikation von Hinweisen (cues) und
Geféhrdungssituationen sowie deren Antizipation und
Erlernen von Strategien zur Vermeidung; 2. Umgang mit
erhéhtem Craving 3. Selbstbelohnungstechnik (Contingency
Management); 4. Desensitisierungs- und
Relaxationstechniken; 5. Alternative Coping Strategien; 6.
sozialer Féahigkeiten ("social skills")

= Vermittlung von Rickfallmanagement (sofortiges Verlassen
des Ortes, an dem Alkohol konsumiert wurde; Aufsuchen
einer schutzenden Umgebung, nlichtern werden, Freunde in
der Selbsthilfegruppe anrufen, professionelle Hilfe
aufsuchen)

= Verstarkung abstinenten Verhaltens mit Gratifikationen
("Contingency management')

» mit dem Ziel der Stéarkung der Kompetenzen der Personlichkeit:
supportive, kognitiv-behaviorale (Suss 1995) und psychodynamisch-
interpersonelle Verfahren (APA 2002): dabei geht es um direkte Ich-
Stutzung (z.B. Stérkung der Realitatspriifung, Nutzung der Stérken
des Patienten, Stuitzen des Selbstwertgefiihles, Angstverminderung,
Vermittlung von Selbstwirksamkeit) und indirekte Ich-Stiitzung (z.B.
Entlastung von Schuld- und Schamgeftihlen)

= Verstarkung von Selbsteinsicht in Einzel- und
Gruppentherapie, in Ehe- und Familienkonstellation

* Ergo- und bewegungstherapeutische Verfahren (Kunst-,
Gestaltungs-, Musik- und Tanztherapie, Autogenes Training,
progressive Muskelentspannung, Sport- und
Bewegungstherapie)

» Erkennung und Behandlung komorbider Stdrungen mit dem Ziel der
Symptomreduktion; dazu sind wiederum einschlagige
psychotherapeutische Verfahren und psychopharmakologische
Therapieformen einzusetzen

= Besuch von Selbsthilfegruppen (z.B. Anonyme Alkoholiker AA,
Blaues Kreuz, Guttempler-Orden, Kreuzbund); immerhin haben
abstinente Patienten haufiger an Selbsthilfegruppen teilgenommen als
rickfallige (Timko et al. 1994).

3.3.2.2. Behandlungsdauer

Fir eine Behandlungsdauer von 3 bis 4 Wochen ist fiir die qualifizierte
Entzugsbehandlung alkoholkranker Menschen Wirksamkeit und
Kosteneffizienz nachgewiesen (SR 1995, Stetter und Mann 1997, Wickizer
und Lessler 1998, Driessen et al. 1999, Richter 2001). Treten stationar
behandlungsbediirftige komorbide psychische und/oder korperliche
Erkrankungen in den Vordergrund, sind diese nach facharztlicher
Indikationsstellung fur die Art und Dauer der Behandlung fiihrend und haben
tUber den Zeitraum der qualifizierten Entzugsbehandlung hinaus zu gehen.

(Fur die Behandlung von chronisch mehrfach beeintrachtigen
Alkoholabhéngigen (CMA) gilt, dal? die besten Ergebnisse nach einer
individuell angepaliten Behandlungsdauer von 2-6 Monaten erzielt werden
(wonach unter Berticksichtigung 6konomischer Interessen der Kostentréger



ein "therapeutisches Zeitfenster" von 30-60 Tagen optimal zu sein scheint
[Fleischmann 2002]).

3.3.3. Ambulante/teilstationdre Behandlung

Alkoholabh&ngige kdnnen ambulant/teilstationdr entzogen werden, wenn die
Fahigkeit zur aktiven Mitarbeit und/oder eine unterstiitzende Bezugsperson im
hé&uslichen Umfeld vorhanden ist, die Bereitschaft zur Abstinenz und zur Einhaltung
eines Therapieplanes gegeben ist, die Risiken des Therapieabbruches und des
Ruickfalles gering sind und keine der folgenden Kontraindikationen vorliegen [C]
(Kielstein 1997, IFA 1999, Soyka et al. 2001, Schmidt 2001, SIGN 2002):

Keine Verwirrheiten oder Halluzinationen,

kein schweres Erbrechen,

kein Suizidrisiko,

keine akute korperliche Erkrankung,

keine Polytoxikomanie,

kein schlechter Allgemeinzustand,

keine gescheiterten friheren ambulanten Entzugsversuche,

keine schweren Entzlige in der Vergangenheit (vor allem keine cerebralen Anfalle),

In der Durchfiihrung der Behandlung werden auf der Basis eines gut dokumentierten
Therapieplanes eine zunéchst lber 5-7 Tage dauernde tagliche Betreuung mit der
Bestimmung des BAK in der Atemluft, der Evaluation der Entzugssymptome sowie
ggfs. auch eine taglich angepasste Arzneitherapie empfohlen ([A]; SIGN 2002).

Danach sind therapeutische Massnahmen zur Erreichung der unter 3.3. genannten
Ziele der qualifizierten Entzugsbehandlung umzusetzen.

3.4. Arzneitherapie
3.4.1. Arzneimittel zur Entzugsbehandlung

Keine Pharmaka sind erforderlich bei milden Formen der Abhéngigkeit, z.B. bei
Patienten, die keine Entzugssymptome schildern oder zeigen, weder trinken, um
Entzugssymptome zu vermeiden, oder die weniger als 120 g Alkohol (Méanner) bzw.
80 g (Frauen) pro Tag trinken [B]. Bei periodischem Trinken ist eine Medikation
ebenfalls meist nicht erforderlich, es sei denn, es wurde kirzlich noch exzessiv
getrunken (mehr als 200 g Alkohol; SIGN 2002).

Diesen Patienten sollte mitgeteilt werden, dass sie sich ohne Medikation kurzzeitig
angstlich und nervds fuhlen und fur einige wenige Tage Schlafstérungen haben
werden (SIGN 2002).

Bei Patienten mit relevanten kérperlichen Erkrankungen sollten Pharmaka allerdings
auch bei milden bis moderaten Entzugssyndromen eingesetzt werden (Mayo-Smith et
al. 1997).

Pharmaka sind indiziert bei schwereren Entzugssyndromen (APA 1995); auch bei
maniig ausgepragten Entzugssyndromen kénnen Pharmaka die Entzugssymptomatik
verringern (Mayo-Smith et al. 1997). Der Bedarf an Pharmaka kann bei verschiedenen
Patienten sehr unterschiedlich sein, die Therapie ist fur den einzelnen Patienten zu
individualisieren.



Bei ambulanten Patienten wird wegen der vielen Missbrauchsfélle mit Diazepam
stattdessen Chlordiazepoxid empfohlen (SIGN 2002) [C].

Erfahrungen wurden ferner gesammelt mit dem Einsatz z.B. von Carbamazepin,
Doxepin, Clonidin und Tiaprid. Carbamazepin-Retard-Préaparate sollten vermieden
werden (AkdA 1997)[C]. Eine Zulassung fiir Carbamazepin liegt fur diesen
Indikationsbereich noch nicht vor.

Die ambulante Verschreibung von Clomethiazol ist wegen des hohen Suchtpotentials
zu unterlassen [A].

Bei stationdren Patienten wird in psychiatrischen Kliniken in Deutschland zur
Behandlung des schweren Entzugssyndromes und des Delirs mit und ohne
Entzugsanfalle Clomethiazol als Mittel der 1. Wahl eingesetzt (Glatt MM et al. 1965;
Benkert/Hippius 2002). Kontraindikationen sind akute Alkohol-, Schlafmittel-
Analgetika-, Psychopharmakaintoxikationen; relative Kontraindikationen sind
respiratorische Insuffizienz bzw. obstruktive Lungenerkrankungen. Grundsétzlich
sollte Clomethiazol nur kurzfristig zur Entzugsbehandlung (maximal 14 Tage)
verordnet werden. Die anfangliche Dosierung von Clomethiazol sollte ausreichend
sein, um die Entzugssymptomatik zu mildern; der Patient sollte immer erweckbar
bleiben. Meist werden 2-3 Kapseln pro Gabe oder Saft/Mixtur (dabei entspricht 1
Kapsel 4-5 ml) alle 2-3 Stunden gegeben. Es findet zunéachst eine Aufdosierung Gber
24 Stunden statt; nach stabiler Abwesenheit von Entzugssymptomen kann die
Abdosierung in Form einer Reduktion um insgesamt 2-4 Kapseln pro Tag im
Vergleich zum Vortag erfolgen.

Delirsymptome wie Halluzinationen, Wahnsymptome oder Agitation kénnen auch
durch die Kombination von Antipsychotika vom Butyrophenon-Typ (z.B.
Haloperidol) mit Benzodiazepinen behandelt werden (Mayo-Smith et al. 1997). Dabei
sollte Haloperidol in einer Dosis von 0,5-2 mg oral, i.m. oder i.v. alle 2 Stunden
solange notwendig verabreicht werden, wobei die Gesamtdosis meist unter 10 mg pro
24 Stunden, in einigen Fallen aber auch mehr (10-40 mg/Tag und dartber) betragen
kann (APA 1995, AkdA 2002). Diazepam wird in Dosierungen von 10-60 mg/Tag
empfohlen.

Auch Benzodiazepine kénnen Entzugssymptome und das Risiko von Delirien und
Entzugsanfallen vermindern (Mayo-Smith et al. 1997; sie sind in dieser Indikation in
der BRD allerdings nicht zugelassen; Benkert und Hippius 2002). Diazepam kann (bei
fixem Schema) anfénglich in einer Dosis von oral 20-40 mg Diazepam (oder auch
mehr) gegeben werden, und dann alle 2-4 Stunden in einer Dosis von 10 mg
nachgegeben werden (APA 1995). Bei symptomgesteuerter Dosierung sollte
Diazepam 10-20 mg jede Stunde gegeben werden, wenn der CIWA-Ar-Wert >= 8-10
Punkte betrégt (Mayo-Smith et al. 1997). Grundsatzlich sollte die anfangliche
Dosierung von Benzodiazepinen ausreichend sein, um die Entzugssymptomatik zu
mildern, der Patient sollte immer erweckbar bleiben. Es findet zundchst eine
Aufdosierung Uber 24 Stunden statt, danach kann in den folgenden 3-5 Tagen eine
allméhliche Reduktion erfolgen. Patienten mit aktuellen und friiheren schweren
Entzugssymptomen kénnen die Anwendung von BZD bis zu 10 Tage bendtigen,
bevor BZD vollig abgesetzt werden (APA 1995).

Bei lebensbedrohlichen Delirien, die kompliziert sind durch kardiale und pulmonale
Komplikationen und schwere Bewusstseinsstorungen, ist die Behandlung auf der
Intensivstation durchzufihren (AWMEF online Leitlinie Neurologie: Alkoholdelir). Es
gelten die Regeln der Intensivtherapie. Da eine orale Therapie unzureichend ist, wird
als Anti-Delir-Therapie empfohlen: Diazepam 120-240 mg i.v. pro Tag



(kontinuierlich oder als Boli) plus Haloperidol 6 x 10 mg i.v. pro Tag (oder plus
Dihydrobenzperidol bis 200 mg i.v. pro Tag) oder Midazolam i.v. bis 20 mg pro
Stunde, nach Wirkung, plus Dihydrobenzperidol bis 200 mg i.v. pro Tag und
fakultativ zusatzlich Clonidin initial 0,025 mg i.v. pro Stunde gegeben werden (wobei
die Dosis bei Bedarf erhéht werden kann).

Bei Patienten mit Entzugsanfallen in der Vorgeschichte sollten Pharmaka
unabhéngig vom aktuellen Schweregrad der Entzugssymptomatik eingesetzt werden
(Mayo-Smith et al. 1997)[B].

Benzodiazepine mit langerer Halbwertszeit sind effektiver in der Anfallsprophylaxe
(Hill und Williams 1993, Mayo et al. 1997 [B]). Sie sind daher bei bekannten
Krampfanfallen in der VVorgeschichte vorzuziehen oder wenn eine Kombination mit
Carbamazepin nicht infrage kommt. BZD mit langerer Halbwertszeit kdnnen einen
glatteren Entzugsverlauf mit weniger Rebound-Symptomatik bewirken [A].

BZD mit kiirzerer Halbwertszeit filhren dagegen weniger zu Ubersedierung [C]. Bei
Patienten mit schweren Leberschaden, &lteren Patienten, Patienten mit organischen
psychischen Storungen (Delir, Demenz) sollten kurzwirksame BZD wie Oxazepam
oder Lorazepam bevorzugt werden. Diese Substanzen haben den Vorteil, Gber die
Niere metabolisiert und ausgeschieden zu werden, und sind deshalb bei Patienten mit
Leberfunktionsstorungen eher geeignet; auBerdem kumulieren sie nicht (APA 1995).
Ferner kénnen sie (im Gegensatz zu langerwirkenden Substanzen) intramuskuldr oder
intravends angewandt werden. Allerdings miissen sie wegen der kiirzeren
Halbwertszeit haufiger angewandt werden.

Besondere Vorsicht ist bei Patienten mit gleichzeitiger Einnahme von Sedativa oder
Hypnotika geboten, da sich aufgrund von Toleranz Komplikationen ergeben kénnen.

Mittels Carbamazepin kann eine milde bis méRige Entzugssymptomatik vermindert
werden (Mayo-Smith et al. 1997). Carbamazepin sollte in den ersten 48 Stunden auf
400-900 mg/taglich in unretardierter Tablettenform oder als Liquidum aufdosiert
werden; danach kann diese Dosis taglich um 200 mg heruntertitriert werden (AkdA
2002). Auch zur Anfallsprophylaxe kann Carbamazepin eingesetzt werden. Die
Eigenschaft von Carbamazepin, die Leukozyten zu vermindern, kann ein zuséatzliches
Infektionsrisiko fiir einzelne Patienten darstellen (APA 1995).

Auch mit der Kombination von retardiertem Carbamazepin und Tiaprid kann eine
Entzugssymptomatik vermindert werden (Franz et al. 2001); unklar ist, ob das Risiko
der Delirentwicklung verringert werden kann.

Ferner kann mittels Clonidin eine milde bis méRige Entzugssymptomatik vermindert
werden. Es gibt aber keine Hinweise dafiir, da Clonidin das Risiko von
Entzugsanféllen oder Delirien vermindert (Mayo-Smith et al. 1997).

Antipsychotika sollten nicht in Monotherapie im Alkoholentzug gegeben werden.

Athylalkohol wird nicht zur Behandlung des Alkoholentzugs empfohlen (Craft et al.
1994, Mayo-Smith et al. 1997).

Die medikamenttse Behandlung des (einfachen) Alkoholentzugssyndroms sollte
symptomgesteuert mit Hilfe von Alkoholentzugsskalen wie z.B. SAB-P (Banger et al.,
1997), AWS-Skala (Wetterling et al. 1997 oder CIWA-Skala (Sullivan et al. 1989)
erfolgen. Eine so individualisierte Therapie ermdglicht die Verabreichung von
weniger Medikation und eine geringere Behandlungsdauer (Mayo-Smith et al. 1997).



Ist das Betreuungspersonal nicht im Gebrauch solcher Skalen trainiert, sollten fixe
Dosierungsschemata verwendet werden.

3.4.2. Arzneimittel zur Verminderung des Ruckfallrisikos

Solche Arzneimittel kénnen im Rahmen eines therapeutischen Gesamtkonzeptes mit
begleitenden psychotherapeutischen und ggf. psychosozialen Massnahmen zur
Unterstiitzung der Entw6hnung eingesetzt werden.

Acamprosat ist einsetzbar bei motivierten Patienten mit Abstinenzabsicht nach
Entgiftung bei Personen mit Kérpergewicht >60 kg: Tagesdosis 3 x 666 mg (2 Tbl. a
333mg); bei <60 kg: 2x 666 mg (2Tbl. a 333mg). Die empfohlene Behandlungsdauer
betragt 12 Monate und sollte im Falle eines Rickfalls nicht abgebrochen werden (Sass
et al. 1996, Mason 2001; Kranzler und Van Kirk 2001, Kiefer et al. 2003).

Acamprosat ist ein sicheres und gut vertragliches Arzneimittel mit wenigen
Nebenwirkungen (meist Diarrhoe) und wird nicht missbraucht. Sein Wert kommt vor
allem in den ersten Monaten nach dem Entzug zum Tragen. Da Acamprosat aber nicht
bei allen Patienten wirkt, sollte der Effekt in regelméRigen Kontakten tberprift und
abgesetzt werden, wenn sich keine Verminderung des Trinkens ergibt (SIGN 2002).

Disulfiram ist einsetzbar bei zuverldssigen, complianten Patienten, die mittels
Antizipation der aversiven Effekte die Alkohol-Disulfiram-Reaktion bzw. das "Flush-
Syndrom™ vermeiden wollen oder bei einem Kurzriickfall ("slip”, "lapse™) wegen des
"Flush-Syndroms" am Weitertrinken gehindert werden wollen (APA 2002). Wegen
langer HWZ genugen in der Regel 2 Einnahmen (Dosis 1-2 g/pro Woche), um eine
Alkoholunvertréaglichkeit herzustellen. Die Hochstdosis sollte 0,5 g/Tag nicht
Uberschreiten. Patienten mit Impulsivitét, Psychosen oder Suizidalitét sollten
Disulfiram nicht erhalten. Bei schweren Lebererkrankungen, peripherer
Polyneuropathie, Schwangerschaft, Nieren- oder Herzerkrankungen sollte Disulfiram

nicht eingesetzt werden.

Naltrexon ist in Deutschland nicht in dieser Indikation zugelassen, kann lediglich im
Rahmen eines Heilversuches verordnet werden (1 Tbl. a 50 mg pro Tag). Es kann zur
Verminderung von Riickfallen und/oder zur Trinkmengenverminderung aufgrund der
Abschwéchung der belohnenden Effekte von Alkohol kommen (Srisurapanont und
Jarusuraisi 2000, Kiefer et al. 2003). Kontraindikationen sind bestehende oder
abklingende Opiatintoxikation, Einnahme von Opiaten zur Schmerzbekampfung,
schwere Lebererkrankungen.

3.4.3. Thiamin-Ergéanzung

Grundsatzlich sollte bei allen Patienten mit einem méaRigen bis schweren
Entzugssymdrom Flussigkeit ersetzt und routinemaRig Thiamin (oral 50-100 mg/Tag)
gegeben werden (APA 2002, SIGN 2002; AWMF online-Leitlinie Alkoholdelir).

Die parenterale Gabe von Thiamin wird empfohlen bei Patienten mit
(alkoholbedingten) amnestischen Stdrungen, da sich Gedéchtnisstérungen bessern
(SIGN 2002; Baines et al. 1988; Ambrose et al. 2001); speziell fur intoxikierte
Patienten im Rahmen von Erste-Hilfe- und Notfallbehandliungen wird dies empfohlen
(Thomsen et al. 2002). Vor der intramuskuléren Gabe von Thiamin sollte eine
ausreichende Gerinnungsfunktion des Blutes nachgewiesen worden sein.

Die Behandlung der akuten oder beginnenden Wernicke Enzephalopathie besteht
abgesehen von intensiv-medizinischen Malinahmen in parenteraler Gabe von Thiamin



200-300 mg/Tag (Vitamin B1) Uber mehrere Wochen. Wegen der Anaphylaxie-
Gefahr sollten Malnahmen zur Wiederbelebung vorgehalten sein (SIGN 2002).

Auch offensichtlich mangelernéhrte Patienten sollten Thiamin parenteral erhalten.
Trinken die Patienten jedoch weiter, sollten B-Vitamine (B6) oral gegeben werden
(SIGN 2002).

Die parenterale Thiamingabe ist mit einem geringen Anaphylaxie-Risiko verbunden,
das mit der intramuskulédren Verabreichung minimiert werden kann.

Hypoglycédmischen Patienten mit chronischem Alkoholkonsum, die mit Glucose i.v.
substituiert werden, missen Thiamin i.v. erhalten, da sonst eine akute Wernicke-
Enzephalopathie entstehen kann (Thomsen et al. 2002).

3.5. Psychiatrische Begleiterkrankungen
3.5.1. Anxiolytika/Antidepressiva

Da exzessiver Alkoholkonsum oft zu Angst, Depressionen und Suizidalitat fahrt, ist
zunachst eine Entgiftung und Sicherung der Patienten durchzufthren (Cornelius et al.
1995). In vielen Fallen verschwinden mit dem Abklingen des Entzuges auch die
angstliche oder depressive Verstimmung und die Suizidgedanken.

Wenn eine depressive Verstimmung jedoch fortbesteht, ist eine antidepressive
Behandlung mit tricyclischen Antidepressiva oder neueren Substanzen wie SSRI (z.B.
Fluoxetin) angezeigt (Cornelius et al. 1997, Thase et al. 2001). Es existieren
Empfehlungen, eine medikamentése Behandlung zu beginnen, wenn die depressive
Verstimmung etwa 2 Wochen besteht (Wetterling 2001) oder wenn Schuldgefiihle
oder Selbstvorwirfe das klinische Bild pragen (unabhéngig davon, ob es sich um eine
sog. primére oder sekundére Depression handelt). Die Empfehlungen zu Dauer und
Dosierung entsprechen denen bei majoren Depressionen.

Bei fortbestehenden Angstsymptomen wird der Einsatz von Buspiron (Schaffer und
Naranjo 1998), Carbamazepin (Malcolm et al. 2002) oder SSRI empfohlen (Randall et
al. 2001).

Die vielfach geubte Praxis, Alkoholkranke mit Angst-, Panik- oder Schlafstérungen
langerfristig mit Benzodiazepinen zu behandeln, ist abzulehnen, da sich vielfach eine
zusatzliche Medikamentenabhangigkeit einstellt oder einer Suchtverlagerung
Vorschub geleistet wird (Griffith und Wolf 1990).

Zur Frage, ob bei Panikstorung und sozialer Phobie neben der Standardbehandlung
der Alkoholabhangigkeit auch kognitiv-behaviorale Therapieansétze zusatzliche
Effekte haben (Bowen et al. 2000, Randall et a. 2001b), liegen noch keine
ausreichenden Erkenntnisse vor.

3.5.2. Antipsychotika

Da akute Alkoholhalluzinosen oft rasch und spontan zurtickgehen, kann in diesen
Fallen auf eine antipsychotische Behandlung verzichtet werden. Im (brigen sollte
neben einer strikten Alkoholabstinenz die Behandlung in Abhéngigkeit von Art,
Intensitat und Verlauf mit hochpotenten Neuroleptika wegen geringer anticholinerger
Nebenwirkungen (z.B. Haloperidol 5- 10 mg/Tag) oder mit atypischen Antipsychotika



durchgefiihrt werden [C]. Bei einer chronischen Halluzinose ist die Prognose auch
unter weiterer antipsychotischen Behandlung weiterhin ungnstig.

Schizophrene und schizoaffektive Patienten profitieren vom zuséatzlichen Einsatz einer
auf Alkoholmissbrauch/Abhangigkeit gerichteten psychologischen und
psychosozialen Behandlung (incl. der Gespréachstechnik der motivierenden
Gesprachsfuhrung und nicht-konfrontativer Techniken), die effektiver ist als eine
psychiatrische Standardbehandlung (Barrowclough et al. 2001).

Aufgrund der oft geringen Motivation vieler Psychosekranker, den
Suchtmittelkonsum einzustellen, wurde vorgeschlagen, in Abhangigkeit vom
Motivationsgrad, der Art des Suchtmittelkonsums und der Schwere der Erkankung die
Therapie auf dem Modell von Prochaska und DiClemente (1983) zu individualisieren
(Buckley et al. 1994; Zidonis und Trudeau 1997).

Atypische Antipsychotika scheinen bei diesen Patienten Vorteile zu bieten. Fir
Clozapin konnte gezeigt werden, dass sich unter der Gabe der Suchtmittelmissbrauch,
Alkohol- sowie der Nikotinkonsum vermindert (Drake et al. 2000). Flupentixol mag
aufgrund seines besonderen Wirkungsprofils - mittels der intramuskul&ren
Verabreichungsform auch bei unzuverlassigen Patienten gut anwendbar - sich gunstig
auswirken (Soyka und Sand 1995).

Fur die Behandlung eines alkoholischen (Eifersuchts- oder Verfolgungs-) Wahnes gilt
analoges wie zur Alkoholhalluzinose.
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Verfahren zur Konsensbildung:

Seit September 2000 werden im Rahmen der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) unter der Federflihrung der

o Deutschen Gesellschaft fur Suchtforschung und Suchttherapie e.V. (DG-Sucht e.V.;
Koordination: Prof. Dr. Schmidt) und der

o Deutschen Gesellschaft fir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde e.V.
(DGPPN e.V.; Koordination: Prof. Dr. Gastpar)

Behandlungsleitlinien fur substanzbezogene Stérungen erarbeitet.
Weiterhin beteiligte Fachgesellschaften und Organisationen sind

Allgemeine Arztliche Gesellschaft fiir Psychotherapie (AAGP)

Berufsverband Deutscher Psychiater e.V. (BVDP)

Berufsverband Deutscher Nervenérzte e.V. (BVDN)
Bundeversicherungsanstalt fiir Angestellte (BfA)

Deutsche Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin e.V. (DEGAM)
Deutsche Gesellschaft fiir Innere Medizin (DGIM)

Deutsche Gesellschaft fiir Psychosomatische Medizin (DGPM)

Deutsche Gesellschaft fur Kinder- und Jugendpsychiatrie und-psychotherapie
(DGKJPP)

Deutsche Suchtmedizinische Gesellschaft

Deutsche Gesellschaft fur Rehabilitationswissenschaften e.V.(DGRW)
Deutsche Gesellschaft fir Pneumologie

Deutsche Gesellschaft fiir Suchtpsychologie

Deutsche Gesellschaft fir Soziale Arbeit in der Suchthilfe e.V. (DG-SAS)
Fachverband Sucht e.V.

Fir die Selbsthilfeorganisationen: Guttempler in Deutschland (1.0.G.T.)

O O O0OO0OO0OO0OO0Oo

O O O0OO0OO0OO0Oo

Als Ziel der Leitlinien wurde zundchst die Beschreibung des aktuellen Standes der
wissenschaftlich begriindeten und “evidenz"basierten Medizin (EbM) in der Suchttherapie
definiert. Dabei werden Leitlinien als "systematisch entwickelte Entscheidungshilfen tber die
angemessene arztliche Vorgehensweise bei speziellen gesundheitlichen Problemen
angesehen” (AWMPF). Der Prozel} der Leitlinienerstellung berticksichtigt das Leitlinienmanual
der Arztlichen Zentralstelle fiir Qualititssicherung (AZQ) und der AWMF (Helou A. et al.
2000).

Entsprechend werden einbezogene wissenschaftliche Studien nach 4 "Evidenz"starken
bewertet:

la: Vorliegen einer Metaanalyse oder von mindestens 2 kontrollierten,
randomisierten Studien, 1b: mindestens 1 kontrollierte, randomisierte Studie
(RCT),

Ila: mindestens 1 gut angelegte, kontrollierte Studie (Fallkontroll- oder
Kohortenstudie),

I1b: Therapieverlaufsstudie, quasi experimentell, gut angelegt;
I1l: gut angelegte, deskriptive Studie (Vergleichsstudie, Korrelationsstudie);
IV: Review ohne quantitative Datenanalyse.



Der Bezug zur Empfehlung wurde gemaR der American Psychiatric Association (APA 1995)
der Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN 1999) nach 3 Empfehlungsklassen
vorgenommen:

R. Empfehlung empirisch gut fundiert (wenigstens eine Metaanalyse, systematisches Review
oder 1 RCT oder Studien in der Studienpopulation mit konsistentem Ergebnis; la, Ib)
S. Empfehlung allgemein begriindet (mit Studien der "Evidenz"klasse lla, I1b, I11)
T. Empfehlung im Einzelfall klinisch belegt (Sudien der "Evidenz"klasse 1V)

Die Erstellung der Texte erfolgte eingedenk von Einschrankungen, dass im Bereich der
alkoholbezogenen Stoérungen kontrollierte Studien wegen spezifischer Probleme (bezliglich
statistischer Power, multipler Testungen von Therapieeffekten, welchselnde
Vergleichsgruppen, inkonsistente Daten der Patientenvariablen) nur begrenzt fur die
Erstellung von Behandlungsleitlinien nutzbar zu machen sind (Finney 2000). Ergebnisse aus
kontrollierten klinischen Studien sind auf die klinische Routine oft nur begrenzt
generalisierbar, da sie wegen bestimmter Ausschlusskriterien nicht unbedingt représentativ
sind (Humphreys und Wiesner 2000).

Vor diesem Hintergrund werden Leitlinien der Stufe 2 vorgestellt (Miller und Lorenz 2001);
diese sind definitionsgemal Gberwiegend "evidenz"basiert (allerdings nicht vollstandig, was
Stufe 3 entsprechen wiirde) und werden nach interdisziplindrem Konsens-Prozess vorgelegt.

Die Praxis der EbM bedeutet, dass in ihrer Umsetzung die bestmdgliche externe "Evidenz"
aus systematischer Forschung mit der individuellen Expertise zu verkntpfen ist, die Arzte
durch ihre Erfahrung und Praxis erworben haben (Sackett 1996). Damit muss der Inhalt von
Leitlinien, der oft aus kontrollierten klinischen Prifungen stammt, auf dem Hintergrund der
individuellen Erfahrung des einzelnen Arztes auf die Komplexitat des speziellen Einzelfalles
in der Routine der klinischen Praxis angewendet werden.

Die Ausarbeitung der Texte erfolgte in bisher 4 Leitlinien-Konferenzen, personlichen Treffen
der Teilnehmer der Arbeitsgruppen und Telefonkonferenzen. Die finanzielle Absicherung des
Leitlinienprozesses wird getragen durch Zuwendungen und Zusagen der DG-Sucht, DGPPN
und der Prof. Dr. Mathias-Gottschaldt-Stiftung fur Reise- und Druckkosten sowie durch
Reisekosten-Unterstiitzung der Arbeitgeber der Beteiligten. Am 20.9.2001 wurde die erste
Gesamtgliederung der Drogenbeauftragten der Bundesregierung, Frau Marion Caspers-Merk
durch Herrn Prof. Dr. Schmidt Gberbracht und erléutert.
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