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Die zweite Ausgabe der Zeitschrift rausch im 
Jahr 2020 beschäftigt sich ausschließlich mit 
dem Thema Alkohol – jener Droge, die in al-
len europäischen Staaten am häufi gsten Sucht-
probleme verursacht. Alkoholkonsum ist auch 
für zahlreiche Erkrankungen verantwortlich, 
daher nimmt Alkohol sowohl in der Sucht-
therapie als auch in der Suchtbehandlung ei-
nen zentralen Stellenwert ein. Gleichzeitig ist 
Alkohol aber auch ein Genussmittel und ein 
wichtiger Wirtschaftsfaktor; er ist eine Subs-
tanz, die von einer überwiegenden Mehrheit 
der Bevölkerung konsumiert wird und auf die 
eine deutliche Mehrheit keinesfalls verzichten 
möchte. Angesichts dieser sehr ambivalenten 
Ausgangssituation ist es nicht verwunderlich, 
dass die Vorstellungen darüber, wie die Gesell-
schaft mit Alkohol und Alkoholproblemen am 
besten umgehen sollte, stark variieren.

Der erste Beitrag setzt sich mit der Frage 
auseinander, welche alkoholpolitischen Maß-
nahmen aus einer Perspektive der Verhältnis-
mäßigkeit legitim sind. Kritisiert wird dabei, 
dass in der Alkoholpolitik häufi g mit dem 
Schlagwort „evidenzbasierte Politik“ falsche 
Handlungssicherheit suggeriert wird. In der 
Illusion, dass richtiges politisches Handeln 
vollständig aus empirischen Fakten ableitbar 
wäre, werden ethische Überlegungen in der 
Alkoholpolitik oft ignoriert. Darüber hinaus 
untersucht dieser Beitrag übliche Argumen-
tationslinien in Relation zu unterschiedlichen 
alkoholpolitischen Grundhaltungen und zeigt 
auf, dass viele in diesem Zusammenhang 
popu läre Argumente auf methodologisch un-
haltbaren Schlussfolgerungen aufbauen.

Der zweite Beitrag von Ulrich Preuss setzt 
sich mit dem Verhältnis zwischen Alkohol-
konsum und Depression auseinander. Die oft 
gestellte Frage, wie weit die Alkoholkonsum-
störung als primäre Erkrankung zu sehen ist, 
in deren Verlauf sekundäre Depressionen her-
vorgerufen werden, und wie weit umgekehrt 
primäre Depressionen sekundäre Alkoholkon-
sumstörungen verursachen, wird von Ulrich 
Preuss literaturgestürzt sehr differenziert abge-

handelt. Dabei bringt der Autor noch eine dritte 
Kategorie ins Spiel, nämlich Depressionen, die 
erst nach Manifestation einer Alkoholkonsum-
störung auftreten, aber trotzdem als primäre 
Depressionen zu sehen sind, da sie nicht von 
der bereits vorliegenden Alkoholkonsumstö-
rung verursacht wurden.

Der dritte Beitrag stammt von Joachim Kör-
kel, der in der Suchtbehandlung für sein Enga-
gement für die Abkehr vom Abstinenzdogma 
bekannt ist und in vielen Publikationen ver-
trat, dass kontrolliertes Trinken ein sinnvolles 
Angebot für Personen mit Alkoholproblemen 
darstellen kann. In diesem Text macht der Au-
tor explizit klar, dass sein Engagement für das 
Behandlungsangebot „kontrolliertes Trinken“ 
nicht dahingehend verstanden werden darf, 
dass er Abstinenz als Therapieziel ablehnte. Im 
Gegenteil, er spricht sich für ein diversifi ziertes 
Behandlungsangebot aus, das den Bedürfnis-
sen und Möglichkeiten der Personen mit Alko-
holproblemen umfassend Rechnung trägt, und 
warnt ausdrücklich davor, das Abstinenzziel in 
der Suchtbehandlung völlig aufzugeben.

Der vierte Beitrag von Rüdiger Holzbach und 
Gunnar Stammen plädiert für den verstärkten 
Einsatz von Anti-Graving-Medikamenten in 
der Behandlung von Alkoholabhängigkeit. Die 
Autoren präsentieren Literatur, die die Wirk-
samkeit dieser Medikation unterstreicht, und 
argumentieren, dass diese Medikamente in der 
Praxis viel zu selten eingesetzt werden.

Der fünfte Beitrag von Markus Hojni gibt 
einen Überblick darüber, wie das Phänomen 
„Alkoholismus“ und die Behandlungsansätze 
im Zeitverlauf gesehen wurden und wie sich 
die Sichtweise seit den Anfängen des 19. Jahr-
hunderts bis in die Gegenwart verändert hat. 
Durch diesen Beitrag werden die Texte von Ul-
rich Preuss und Joachim Körkel in einen histo-
rischen Kontext gesetzt.

Der sechste und der siebente Beitrag, von 
Julian Strizek bzw. von Irmgard Vogt, beschäf-
tigen sich mit dem Alkoholkonsum von zwei 
speziellen Altersgruppen der Bevölkerung. 
Julian Strizek beschreibt den Alkoholkonsum 
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von Kindern und Jugendlichen, bei dem in letz-
ter Zeit europaweit ein deutlicher Rückgang 
festgestellt werden konnte. Julian Strizek dis-
kutiert mögliche Gründe für diesen Rückgang. 
Irmgard Vogt beschäftigt sich mit älteren Men-
schen, die hinsichtlich ihres Alkoholkonsums 
aus unterschiedlichen Gründen eine gefährde-
te Gruppe darstellen. Sie tritt gleichzeitig aber 
massiv gegen die Entmündigung dieser Perso-
nengruppe auf, die infolge ihrer zunehmenden 
Abhängigkeit von anderen immer wieder von 
unzulässigen Einschränkungen ihres Verhal-
tens betroffen sind.

Der achte und letzte Beitrag stammt von Pe-
ter Koler und Magdalena Platzer, die die Verän-
derung der alkoholbezogenen Suchtprävention 
in Südtirol beschreiben. Während der Schwer-
punkt ursprünglich darauf gesetzt wurde, 
Kindern und Jugendlichen „Trinken mit Maß“ 
nahezulegen, ist das neue Motto kantiger und 
fordert „Keine Kompromisse“, wenn es z. B. um 
Alkohol im Straßenverkehr oder während der 
Schwangerschaft geht. Einen anschaulichen 
Einblick bieten Bilder der letzten Alkohol-Kam-
pagne in Südtirol.

Wie in jeder Ausgabe finden Sie auch in 
diesem Schwerpunktheft wieder zwei Bildstre-
cken, organisiert von unserer Bildredakteurin 

Sonja Bachmayer. In der Farbbild-Strecke hat 
Sonja Bachmayer photographisch festgehalten, 
wie sich die ersten 22 Tage der Covid-19-be-
dingten Ausgangsbeschränkung beim Blick 
aus einem Fenster dargestellt haben. Unsere 
Schwarzweiß-Bildstrecke von Hans Vogler zei-
gen historische Fotos vom Viktor-Adler-Markt 
in Wien. 

Ich wünsche den Leserinnen und Lesern dieser 
Ausgabe spannende Einblicke und interessante 
Denkanstöße!

Alfred Uhl

Priv.-Doz. Dr. Alfred Uhl 

alfred.uhl@sfu.ac.at
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Alkoholpolitik und Verhältnismäßigkeit

Alfred Uhl

Zusammenfassung
Politische Maßnahmen müssen in einer modernen Demokratie dem Prinzip der Verhältnismäßigkeit genü-

gen. Die Frage, ob Maßnahmen verhältnismäßig sind, tangiert sowohl wichtige ethische als auch wissenschaft-

liche Aspekte. Mit der populären Forderung nach einer „evidenzbasierten Politik“ wird suggeriert, dass politi-

sche Entscheidungen ausschließlich aufgrund von Faktenwissen getroffen werden könnten – was einen völlig 

falschen Eindruck erweckt und den Stellenwert von Werturteilen maßgeblich verschleiert. Wie Wertfragen 

entschieden werden, hängt – ganz besonders wenn es um Alkoholpolitik geht – stark mit dem zugrundeliegen-

den Menschenbild, dem Gesellschafts- und Weltbild zusammen. Eine fundierte Beurteilung von Sachfragen 

setzt große inhaltliche und auch methodologische Kompetenz sowie eine Grundhaltung, die Unsicherheiten 

und Mehrdeutigkeiten offen zur Kenntnis nimmt, voraus. In einem Feld, in dem ein Großteil der empirischen 

Daten aus Beobachtungsstudien stammt, weil denkbare Experimente an unüberwindbaren Erkenntnisgrenzen 

scheitern, ist es für Forscher unverzichtbar, kreativ zu sein, viele unterschiedliche Hypothesen zur Erklärung 

der Wirklichkeit zu entwickeln und diese durch gezielte empirische Forschung und methodologisch korrektes 

Denken kritisch zu hinterfragen. Fortschritte sind hier nur möglich, wenn Unsicherheiten und Mehrdeutig-

keiten offen ausgesprochen und nicht verschleiert werden. Das ist allerdings nicht leicht, weil unser primär 

intuitiv-assoziativ arbeitendes kognitives System irreführende Vereinfachungen und das Weglassen zentraler 

Aspekte in der Regel kaum bemerkt – ganz besonders, wenn wir von der Richtigkeit bestimmter Sichtweisen 

oder der Notwendigkeit bestimmter Maßnahmen überzeugt sind und daher nach Argumenten suchen, um 

unsere Überzeugungen plausibel vertreten zu können, anstatt diese kritisch zu hinterfragen.

Schlüsselwörter: Alkoholpolitik, Verhältnismäßigkeit, Ethik, Evidenzbasiertheit, Simplifizierung in der  

Forschung

Summary
In a modern democracy, political measures must comply with the principle of proportionality. The question 

whether measures are proportionate touches upon important ethical as well as scientific aspects. The popular 

demand for an “evidence-based policy” suggests that political decisions could be based exclusively on facts – cre-

ating a wrong impression and concealing the importance of value judgements. How value issues are decided –  

especially concerning alcohol policy – is strongly related to the underlying conception of man, society and the 

world. Well-founded assessment of factual issues requires a high level of competence in content and methodol-

ogy as well as readiness to openly acknowledge uncertainties and ambiguities. In a domain where a large part 

of empirical data originates from observational studies, since conceivable experiments are not feasible due to 

insurmountable research limitations, it is indispensable for researchers to be creative, to develop many dif-

ferent hypotheses explaining reality, and to critically question them through targeted empirical research, as 

well as thinking in a methodologically correct way. Progress is only possible if uncertainties and ambiguities 

are openly expressed and not concealed. To do so is not easy, however, since cognitive system primarily works 

intuitive-associative and hardly notices misleading simplifications and the omission of essential aspects. This is 

particularly true if we are convinced that certain points of view are correct or that certain measures are neces-

sary and therefore look for arguments to defend our convictions instead of questioning them critically.

Keywords: alcohol policy, proportionality, ethics, evidence-based approach, simplification in research
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1 Einleitung

Alkohol wird seit Jahrtausenden konsumiert. 
Er wird in vielen Kulturen als wichtiger Be-
standteil des kulinarischen, kulturellen und 
sozialen Lebens geschätzt und mit Genuss und 
Wohlbefinden in Zusammenhang gebracht. 
Gleichzeitig ist aber auch offensichtlich, dass 
die Substanz Alkohol im Falle übermäßigen 
Gebrauchs gravierende Probleme für die be-
troffenen Individuen, deren Umwelt und die 
Gesellschaft verursacht. Aus diesem Grund 
war und ist Alkohol in manchen Kulturen ka-
tegorisch verboten bzw. wird der Alkoholkon-
sum erheblich eingeschränkt. Dass Alkohol 
gleichzeitig als „Genussmittel“ geschätzt und 
als „Suchtgift“ verpönt ist, macht den Umgang 
damit ambivalent und komplex. Treffend hat 
Sigmund Freud (1905/1925) diese Ambivalenz 
beschrieben, indem er Alkohol in einem einzi-
gen Satz gleichzeitig als „wertvolles Gut“ und 
als „Gift“ bezeichnete: „Die Veränderung der 
Stimmungslage ist das Wertvollste, was der Alkohol 
dem Menschen leistet, weshalb dieses ,Gift‘ nicht für 
jeden gleich entbehrlich ist.“

Hinsichtlich der Haltung unterschiedlicher 
Kulturen zum Alkohol unterschied Pittman 
(1964, S. 5–20) vier Varianten: „Abstinenzkul-
turen“, die jeglichen Alkoholkonsum verbieten, 
„Ambivalenzkulturen“, die Alkoholkonsum 
mehrheitlich ablehnen, aber begrenzt tolerie-
ren, „Permissivkulturen“, in denen moderater 
Alkoholkonsum von der Bevölkerungsmehrheit 
geschätzt, aber exzessiver Alkoholkonsum ab-
lehnt wird, und „extreme Permissivkulturen“1, 
in denen auch Alkoholexzesse in bestimm-
ten Situationen oder generell akzeptiert  
werden.

Die Grundhaltungen von Abstinenzkul-
turen und extremen Permissivkulturen spie-
len für den gegenwärtigen alkoholpolitischen 
Diskurs in Europa wenig Rolle und können 
daher hier vernachlässigt werden. Der Dis-
kurs bewegt sich im Spannungsfeld zwischen 
den Ambivalenzkulturen (alkoholkritische 
Grundhaltung) und den Permissivkulturen 
(alkoholtolerante Grundhaltung). Der purita-
nisch-protestantisch geprägte Norden Europas 
und Teile der englischsprachigen Welt sind 
von einer alkoholkritischen Grundhaltung ge-
zeichnet, während der katholisch und orthodox 
geprägte Süden und Osten Europas sowie der 

1 In der in der deutschsprachigen Literatur häufig zitierten 
Übersetzung wird statt Permissivkultur „Zulassungskultur“ 
bzw. „genehmigende Kultur“ und statt extremer Permissiv-
kultur „genehmigende-funktionsgestörte Kultur“ verwen-
det (Pittmann, 1967, S. 3–20). Beides sind eher unglückliche 
Übersetzungen der englischen Originalausdrücke („permissi-
ve cultures“ bzw. „over-permissive cultures“), weswegen ich 
mich dieser Übersetzung nicht anschloss.

alpine Raum eher durch eine alkoholtolerante 
Grundhaltung gekennzeichnet sind. Der Leit-
spruch der alkoholkritischen Grundhaltung 
lautet „Weniger ist besser!“, ein Motto, das z. B. 
als Titel der Publikation über die Pariser WHO-
Konferenz zu Gesundheit, Gesellschaft und 
Alkohol gewählt wurde (Anderson, 1996). Der 
Leitspruch der alkoholtoleranten Position ist 
„Trinke verantwortungsbewusst!“2, ein Slogan, 
der sich zum Beispiel auf einer Internetseite 
des US-amerikanischen „Center for Disease 
Control“ (CDC, 2019) findet. Beide Schlagwor-
te erleben die Vertreter der jeweils anderen 
Position als klare Provokationen. Anhänger 
der alkoholkritischen Position interpretieren 
den Slogan „Trinke verantwortungsbewusst!“ 
als inakzeptable Aufforderung zu trinken, die 
ihrer Grundintention zuwiderläuft, jeglichen 
Alkoholkonsum negativ erscheinen zu las-
sen. Anhänger der alkoholtoleranten Position 
interpretieren den Slogan „Weniger ist bes-
ser!“ als ungerechtfertigte Kritik am modera-
ten und gesellschaftlich integrierten Alkohol 
konsum.

Lange Zeit konnten alle europäischen Staa-
ten ihre alkoholpolitischen Vorstellungen völlig 
selbstständig festsetzen. Das hat sich im Zuge 
der Integration Europas verändert. In einem 
gemeinsamen Wirtschaftsraum ohne Zollgren-
zen ist es kaum möglich, eine stark restriktive 
Alkoholpolitik durchzuhalten, wenn Alkohol 
in Nachbarländern vergleichsweise billig an-
geboten wird. Die nordeuropäischen Staaten 
begannen daher, einerseits ihre Alkoholpolitik 
weniger restriktiv zu gestalten und gleichzeitig 
in der EU verstärkt für eine restriktive Alko-
holpolitik zu lobbyieren. Wenn alle EU-Länder 
beschließen würden, ihre Alkoholpolitik res-
triktiv zu gestalten, wäre es möglich, traditio-
nell restriktive Maßnahmen aufrechtzuerhal-
ten bzw. wieder zu diesen zurückzukehren. 
Für Länder mit einer liberalen Alkoholpolitik 
entstand im Zuge der europäischen Integration 
kein unmittelbarer Druck. Diese konnten ihre 
traditionelle Alkoholpolitik beliebig beibehal-
ten oder, falls sie das für zweckmäßig erachte-
ten, sich in Richtung einer restriktiveren Alko-
holpolitik bewegen. Sollte es allerdings jenen 
Staaten, die für eine restriktive Alkoholpolitik 
eintreten, gelingen, ihre Vorstellungen auf EU-
Ebene verbindlich durchzusetzen, geraten erst-
mals auch jene Länder unter Druck, die bis dato 
eine liberale Alkoholpolitik aufrechterhalten 
haben.

Wenn nun alkoholkritische Staaten und al-
koholkritische Interessengruppen auf der eu-
ropäischen Ebene Überzeugungsarbeit (engl. 

2 „Drinking in moderation!“
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advocacy) für ihre alkoholpolitischen Überzeu-
gungen und restriktiven alkoholpolitischen 
Maßnahmen betreiben und alkoholtolerante 
Staaten gemeinsam mit Vertretern jener Wirt-
schaftsbereiche, die mit Alkoholerzeugung, 
-ausschank und -handel befasst sind, dagegen 
auftreten, stellt sich die Frage, welche Rolle 
die Wissenschaft in diesem Interessenkonflikt 
einnimmt. Während die erklärte Aufgabe von 
Lobbyisten und Aktivisten darin besteht, in der 
Öffentlichkeit und bei Entscheidungsträgern 
Überzeugungsarbeit zu leisten, ist die inhären-
te Aufgabe von Forschern die Erkenntnissuche. 
Während die Aufgabe von Lobbyisten und Ak-
tivisten darin besteht, selektiv nach Argumen-
ten für ihre Position zu suchen und dabei auf 
Plausibilität abzuzielen, ist die Aufgabe von 
Forschern, alle Positionen – inklusive der eige-
nen – konsequent und kritisch zu hinterfragen, 
Unklarheiten und Unsicherheiten nicht zu ver-
schleiern, sondern diese offen zu diskutieren 
(Ball et al., 2019), um sich so kontinuierlich einem 
korrekten, logisch konsistenten Bild der Wirk-
lichkeit anzunähern. Wie es Popper (1934/1976) 
im Sinne des kritischen Rationalismus formu-
lierte, geht es in der Wissenschaft darum, mög-
lichst viele unterschiedliche Hypothesen und 
Theorien zu entwickeln und diese durch sys-
tematische Kritik so lange zu hinterfragen, bis 
die aus empirischen und rationalen Gründen 
am besten vertretbaren Optionen übrig bleiben, 
wodurch man sich sukzessive der Wahrheit 
annähert. Popper formulierte in diesem Zu-
sammenhang: „Wer seine Gedanken der Wider-
legung nicht aussetzt, spielt nicht mit im Spiel der  
Wissenschaft“.

Der vorliegende Artikel beschäftigt sich 
kritisch mit der Rolle der empirischen Wissen-
schaft im Rahmen alkoholpolitischer Diskurse. 
Diskutiert wird dabei die Frage, wie weit der 
Ausdruck „evidenzbasierte Politik“ verwen-
det bzw. missbraucht wird, um einen überhöh-
ten Geltungsanspruch zu begründen bzw. um 
von zentralen ethischen Fragen abzulenken. 
Die hier relevanten ethischen Fragen hängen 
unmittelbar mit dem Menschenbild, dem Ge-
sellschaftsbild und Weltbild der beurteilenden 
Personen zusammen. Darüber hinaus werden 
in diesem Text einige Probleme aufgezeigt, die 
dann auftreten können, wenn assoziativ-intui-
tives Denken das logisch-analytische Denken 
ersetzt, wenn bestimmte Formen der Ergebnis-
darstellungen fast zwingend falsche Schluss-
folgerungen suggerieren und wenn Befunde, 
die unerwünschte Interpretationen nahelegen, 
wissentlich oder unwissentlich ignoriert, ver-
schleiert oder wegrationalisiert werden.

2 Verhältnismäßigkeit

Politische Maßnahmen tangieren in der Regel 
viele Menschen und schränken deren Frei-
heit, sich so zu verhalten, wie sie wollen, mehr 
oder weniger stark ein. Eine populäre, aber 
bei wörtlicher Auslegung in dieser radikalen 
Form unsinnige Maxime besagt: „Die Freiheit 
des Einzelnen hört dort auf, wo die Freiheit des 
anderen eingeschränkt wird“. Man kann und 
muss nicht konsequent auf alles verzichten, was 
andere beeinträchtigen könnte. Wer z. B. das 
Recht für sich in Anspruch nimmt, am Abend 
Freunde einzuladen und sich mit den Gästen in 
moderater Lautstärke zu unterhalten, schränkt 
in vielen hellhörigen Wohnhäusern das Recht 
der Nachbarn ein, ohne Lärmbelästigung zu 
schlafen. Hier steht das unbestreitbare Recht 
auf Sozialleben gegen das ebenfalls unbestreit-
bare Recht auf Nachtruhe. Bei derartigen Inter-
essenkonflikten sind Kompromisse notwendig. 
Aber wie gewichtet man das Recht auf übliche 
Sozialkontakte im Vergleich zum Recht auf 
Nachtruhe? Wie oft und wie laut dürfen der-
artige Sozialkontakte stattfinden und welcher 
Lärmpegel darf dabei nicht überschritten wer-
den? Noch schwieriger wird die Entscheidung, 
wenn sich Menschen durch ihr Verhalten selbst 
erheblich gefährden oder schaden, weil hier die 
Legitimation von Einschränkung angesichts ei-
nes modernen Menschenrechtsverständnisses 
sehr gering ist.

Welche Einschränkungen durch politische 
Maßnahmen legitim sind, wird in modernen 
Demokratien unter dem Schlagwort „Ver-
hältnismäßigkeit“ abgehandelt, wobei diese 
auf vier Säulen ruht: Legitimität, Rationali-
tät, Notwendigkeit und Verhältnismäßigkeit 
im engeren Sinn (Barak, 2012, zit. in Huscroft, 
2014). „Legitimität“ bedeutet, dass die gesetz-
ten Maßnahmen einen angemessenen Zweck 
verfolgen müssen. „Rationalität“ bedeutet, 
dass die Maßnahmen geeignet sein müssen, 
um diesen Zweck zu erreichen. Notwendigkeit 
bedeutet, dass es keine weniger einschränken-
den Mittel gibt, mit denen der Zweck ebenfalls 
erreicht werden könnte. Und „Verhältnismä-
ßigkeit im engeren Sinn“ bedeutet, dass die zu 
erwartenden Vorteile die Nachteile, die Dritten 
erwachsen, so deutlich überwiegen, dass diese 
gerechtfertigt erscheinen.

Wer nun als Lobbyist oder Aktivist die Öf-
fentlichkeit oder wichtige Entscheidungsträger 
davon überzeugen möchte, dass bestimmte 
Maßnahmen gerechtfertigt sind, muss über-
zeugen, dass das Ziel legitim ist, dass die vor-
geschlagenen Maßnahmen effektiv sind, dass 
es keine geeigneten weniger restriktiven Maß-
nahmen gibt und dass die Vorteile der Maß-
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nahme die Nachteile klar überwiegen. Ob die 
intendierten Maßnahmen geeignet sind, die 
gewünschten Ziele zu erreichen, und ob es 
gelindere Maßnahmen gibt, diese Ziele zu er-
reichen, sind ihrer Natur nach Sachfragen. Ob 
die Ziele legitim und die Nachteile für Betrof-
fene gerechtfertigt sind, sind Wertfragen und 
erfordern eine ethische Analyse. Hinsichtlich 
der für Wertfragen relevanten Menschen-, Ge-
sellschafts- und Weltbilder kann man hier zwei 
sehr unterschiedliche Sichtweisen unterschei-
den: den Gesundheitsförderungsansatz der  
Ottawa-Charta und jenen, der häufig als Public-
Health-Ansatz bezeichnet wird.

3  Gesundheitsförderungsansatz  
vs. Public-Health-Ansatz

Als ich in den 1990er Jahren begann, mich 
grundlegend mit dem Thema Suchtprävention 
auseinanderzusetzen, überwog eine Grund-
haltung, welche die in den Jahrzehnten davor 
populären Ansätze zur Angsterzeugung und 
normativen Beeinflussung konsequent ablehn-
te und deutlich auf emanzipatorisch-partizi-
pative Methoden der Lebenskompetenzförde-
rung setzte. Schlagworte wie „Empowerment“ 
(Rappaport, 1987) und „Risikokompetenz“ 
(Koller, 1995) prägten den Diskurs. Häufig wur-
den in Präventionskreisen eine vom Institut 
für Therapieforschung (IFT) in München ver-
öffentlichte deutschsprachige Expertise (Kün-
zel-Böhmer et al., 1993) und die Ottawa-Charta 
(WHO, 1986a) zitiert. In der Ottawa-Charta 
wird Gesundheitsförderung ausdrücklich mit 
Empower ment gleichgesetzt: 

„Gesundheitsförderung zielt auf einen Prozess, 
allen Menschen ein höheres Maß an Selbstbe-
stimmung über ihre Gesundheit zu ermöglichen 
und sie damit zur Stärkung ihrer Gesundheit 
zu befähigen. Um ein umfassendes körperliches, 
seelisches und soziales Wohlbefinden zu erlan-
gen, ist es notwendig, dass sowohl einzelne als 
auch Gruppen ihre Bedürfnisse befriedigen, ihre 
Wünsche und Hoffnungen wahrnehmen und 
verwirklichen sowie ihre Umwelt meistern bzw. 
sie verändern können.“

Dieser Zugang entsprach – und entspricht auch 
heute noch – meinem persönlichen Menschen- 
und Gesellschaftsbild, wobei ich diesen Zugang 
in einigen Publikationen als „demokratisch-
emanzipatorisch“ umschrieb und in einen 
Gegensatz zum früher populären „paternalis-
tisch-kontrollierenden“ Zugang stellte. Ich um-
schrieb den demokratisch-emanzipatorischen 
Zugang folgendermaßen: 

„Die Zielpersonen werden als Subjekte wahrge-
nommen, im Sinne von InteraktionspartnerIn-
nen, bei denen man die Fähigkeit fördern will, 
Lebensbedingungen selbst aktiv zu ändern und 
zu verbessern, um damit die Wahrscheinlichkeit 
des Flüchtens in ausweichendes und selbstzer-
störerisches Verhalten zu verringern“ (Uhl, 
2007).

Ein ergänzender Text der Autoren der Ottawa-
Charta (WHO, 1986b), der von der WHO (2009) 
wiederveröffentlicht wurde, drückt eindeutig 
aus, dass die Ottawa-Charta demokratisch-
emanzipatorisch gemeint war: 

„Personen, die in der Gesundheitsförderung tä-
tig sind, sollten sich über mögliche Interessen-
konflikte sowohl auf gesellschaftlicher als auch 
auf individueller Ebene im Klaren sein. Es be-
steht die Gefahr, dass im Rahmen der Gesund-
heitsförderung Gesundheit als das ultimative 
Lebensziel angesehen wird. Diese Ideologie, die 
manchmal auch als ‚Gesundheitswahn‘ bezeich-
net wird, könnte dazu führen, dass manche 
Menschen anderen vorschreiben, was diese zu 
tun haben und wie sie sich verhalten sollen; ein 
Verhalten, das im Gegensatz zu den Prinzipien 
der Gesundheitsförderung steht.“3

Der Gesundheitsförderungsansatz im Sinne 
der Ottawa-Charta ist allerdings nicht unum-
stritten. Im Tabakbereich kommen zusehends 
weltweit stark paternalistische Tendenzen 
aus den USA zum Tragen, im Alkoholbereich 
kommen ähnliche Tendenzen aus dem euro-
päischen Norden und aus Teilen der englisch-
sprachigen Welt. So forderten z. B. Wiley und 
Kollegen (2013) die Experten auf, nicht der per-
sönlichen Selbstverantwortung das Wort zu 
reden, sondern sich auf einen demokratischen 
Prozess zu berufen („Anstatt sprachlich die per-
sönliche Verantwortung zu betonen, schlagen wir 
vor, die Sprache des demokratischen Prozesses zu 
gebrauchen4). Diesem Demokratieverständnis 
entsprechend wird der Mehrheit das Recht ein-
geräumt, den Willen von Minderheiten zu igno-
rieren, sobald es darum geht, die Gesundheit 
dieser Minderheiten mit restriktiven Maßnah-
men zu schützen. Karlsson und Kollegen (2020) 
bezeichnen den restriktiven Zugang zur Alko-

3 Englischer Originaltext: Those involved in health promotion 
need to be aware of possible conflicts of interest both at 
the social and the individual level. There is a possibility with 
health promotion that health will be viewed as the ultimate 
goal incorporating all life. This ideology sometimes called 
healthism, could lead to others prescribing what individuals 
should do for themselves and how they should behave, which 
is contrary to the principles of health promotion.

4 Englischer Originaltext: Instead of reaffirming the language 
of personal responsibility, we suggest utilizing the language 
of the democratic process.
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holpolitik als „Public-Health-Ansatz“ und den 
auf Eigenverantwortung setzenden Ansatz als 
„neoliberalen Ansatz im Interesse der Alkohol- 
industrie“.

Schon in den gewählten Bezeichnungen liegt 
eine deutliche Wertung. Zwar sind die Ausdrü-
cke „Gesundheitsförderung“ bzw. „demokra-
tisch-emanzipatorisch“ auf der einen Seite und 
„Public Health“ auf der anderen Seite positiv, 
aber die Attribute der jeweiligen Gegenpole –  
„paternalistisch-kontrollierend“ bzw. „neolibe-
ral, im Interesse der Alkoholindustrie“ – sind 
deutlich negativ konnotiert.

4 Evidenzbasierung

Die populäre Forderung nach „evidenzbasier-
tem Handeln“ ruft unter Experten und Ent-
scheidungsträgern gegenwärtig kaum Wider-
spruch hervor. Die Maxime, Entscheidungen an 
Vernunft und Fakten und nicht an Vorurteilen 
und Spekulationen zu orientieren, wurde mit 
der Aufklärung zum Dogma des Common 
Sense. Man sollte hier allerdings keinesfalls 
kritiklos alles übernehmen, was als evidenzba-
siert präsentiert wird. Erstens ist vieles, was mit 
dem Prädikat „evidenzbasiert“ versehen wird, 
sachlich und rational viel weniger gut fundiert, 
als es den Anschein haben soll, und zweitens 
kann Handeln, wie zuvor schon betont wurde, 
nie alleine aus dem abgeleitet werden, was ist 
(Sachurteil). Da ist immer auch noch ein Wert-
urteil (was sein soll) notwendig – ein Umstand, 
der durch den Hinweis auf Evidenzbasiertheit 
allerdings maßgeblich verschleiert wird. Die 
Idee, dass man aus Fakten ableiten könne, was 
zu geschehen hat, wird bezugnehmend auf 
Hume (1740/1911) und Moore (1903) als „Sein-
Sollen-Fehlschluss“ oder „Naturalistischer 
Fehlschluss“ bezeichnet (Uhl, 2012).

Es ist allerdings für Forscher riskant, sich 
gegen Schlussfolgerungen zu wenden, die als 
evidenzbasiert präsentiert werden. Liessmann 
(2009) spricht in diesem Zusammenhang von 
der „normativen Selbstimmunisierung von 
Begriffen“. Liessmann beschreibt in diesem 
Zusammenhang einige Ausdrücke, die wie 
Zauberworte unsere Kritik und unser Denken 
blockieren, indem sie nach einem einfachen 
Schema funktionieren: 

„Sie bezeichnen nie das, was die Wortbedeutung 
nahelegt, verbergen aber, was durch sie tatsäch-
lich indiziert wird.“ 

Liessmann meint, dass jeder, der solche Begrif-
fe verwendet, 

„immer schon gewonnen hat, da diese Begriffe 
ihre Negation nur um den Preis der Selbstbe-
schädigung zulassen. Denn natürlich will nie-
mand in den Verdacht geraten, Leistungen nicht 
messen zu wollen, der Qualität kein Augen-
merk zu schenken, sich dem Wettbewerb nicht 
zu stellen und damit in der Provinzialität zu  
versinken.“ 

Der Ausdruck „Evidenzbasierung“ gehört 
ohne Frage zum Kanon der Zauberworte, die 
Liessmann über das Prinzip der „performati-
ven Selbstimmunisierung von Begriffen“ kri-
tisch hinterfragt.

Der Ausdruck „Evidenzbasierung“ wird 
aktuell auf drei unterschiedliche Arten inter-
pretiert, was den Zauberwort-Charakter die-
ses Ausdrucks noch erheblich potenziert (Uhl, 
2015). 

Definition 1: Manche verstehen unter „Evi-
denzbasierung“ ausschließlich Erkenntnisse,  
die über sauber geplante experimentelle For-
schung zustande gekommen sind. Dieses 
Verständnis ist sowohl empirisch als auch 
methodologisch gut fundiert, hat aber den 
entscheidenden Nachteil, dass in vielen hu-
man- und sozialwissenschaftlichen Bereichen 
experimentelle Forschung aus ethischen, öko-
nomischen und ontologischen Gründen nicht 
durchführbar ist und mitunter auch gar nicht 
nötig ist, wie Smith und Pell (2003) pointiert 
und überzeugend ausführen. Wissenschaftli-
che Erkenntnis ausschließlich mit experimen-
teller Forschung gleichzusetzen, reduziert 
Forschung auf wenige naturwissenschaftliche 
Bereiche und wertet andere Forschungsberei-
che konsequent als unwissenschaftlich ab – 
was nicht sinnvoll sein kann. Wir müssen lau-
fend Entscheidungen treffen; und überall dort, 
wo es keine oder noch keine sehr gut fundier-
ten Entscheidungsgrundlagen gibt, müssen wir 
auf Interpretationen aufbauen, deren Geltungs-
anspruch begrenzt ist.

Definition 2: Ein anderes Verständnis von 
„Evidenzbasierung“ setzt Evidenz mit belie-
bigen empirischen Sachverhalten gleich und 
ignoriert grundlegende methodologische Prin-
zipien. Hier feiert der in der Wissenschaftsthe-
orie seit langem abgeschriebene naive Empiris-
mus – oft völlig unerkannt – fröhliche Urstände. 
Bei diesem Zugang besteht zwar ein Bezug zur 
Empirie, es fehlt aber jegliche methodologische 
Fundierung.

Definition 3: Zwischen diesen beiden Extre-
men liegt eine pragmatische Interpretation von 
Evidenzbasierung im Rahmen der evidenz-
basierten Medizin von Sackett und Kollegen 
(1997): 



A. Uhl10

rausch, 9. Jahrgang, 2-2020

„EBM ist der gewissenhafte, ausdrückliche und 
vernünftige Gebrauch der gegenwärtig besten 
externen, wissenschaftlichen Evidenz für Ent-
scheidungen in der medizinischen Versorgung 
individueller Patienten. Die Praxis der EBM 
bedeutet die Integration individueller klinischer 
Expertise mit der bestmöglichen externen Evi-
denz aus systematischer Forschung.“

Die von Sackett, einem der Väter der evidenz-
basierten Medizin, vertretene pragmatische 
Zwischenposition ist ohne Frage sinnvoll, lässt 
aber ziemlich offen, was unter „vernünftigem 
Gebrauch“ und „bestmöglicher Evidenz“ zu 
verstehen ist.

Von Vorteil für jene, die mit dem Ausdruck 
„evidenzbasierte Politik“ agieren, ist der Um-
stand, dass sie beliebig zwischen den drei un-
terschiedlichen Bedeutungen wechseln kön-
nen. Wenn man irgendwelche empirische Daten 
erhoben hat, kann man den Anspruch erheben, 
evidenzbasiert vorgegangen zu sein (Definiti-
on 2), man kann gleichzeitig den enorm hohen 
Geltungsanspruch systematischer experimen-
teller Forschung suggerieren (Definition 1) und, 
falls der Geltungsanspruch der Schlussfolge-
rungen fundiert hinterfragt wird, kann man 
sich auf die pragmatische Position von Sackett 
und Kollegen (Interpretation 3) zurückziehen, 
die im Sinne der performativen Selbstimmuni-
sierung des Begriffs kaum angreifbar ist. Wie 
soll man auch jemanden kritisieren, der bloß 
vertritt, man solle sich auf die besten vorhande-
nen Daten beziehen (Uhl, 2018). Wie Hofstadter 
und Sander (2014) betonen, fällt es Beobach-
tern kaum auf, wenn sich die Bedeutung der 
verwendeten Worte im Laufe eines Diskurses  
ständig verändert.

5 Evidenzbasierte Alkoholpolitik

Ein Begriff, den Liessmann zwar nicht an-
führte, auf den seine Kritik allerdings perfekt 
zutrifft, ist „evidenzbasierte Alkoholpolitik“ 
– ein Ausdruck, der von namhaften internatio-
nalen Alkohol-Epidemiologen seit langem über 
Standardwerke konsequent popularisiert wird. 
Ganz wichtig sind in diesem Zusammenhang 
die Publikationen „Alcohol Control Policies in 
Public Health Perspectives“ (Bruun et al., 1975), 
„Alcohol Policy and the Public Good“ (Edwards 
et al., 1994) und „Alcohol, No Ordinary Com-
modity“, das seit dem erstmaligen Erscheinen 
bereits einmal überarbeitet wiederveröffent-
licht wurde (Babor et al., 2003, 2010). Bei den ge-
nannten Werken handelt es sich jeweils um Ak-
tualisierungen der zuvor publizierten Werke. In 
allen Fällen waren Autoren der jeweiligen Vor-

gängerversion beteiligt – wobei immer einige 
Autoren wegblieben und andere dazukamen. 
Gemeinsam ist allen Büchern, dass sie sich mit 
der vorhandenen empirischen Literatur gründ-
lich und kompetent auseinandersetzen, dabei 
Widersprüchlichkeiten und Unsicherheiten 
durchaus kritisch würdigten, abschließend 
aber simplifizierende Schlussfolgerungen zie-
hen, die angesichts der in den Werken disku-
tierten Probleme so keinesfalls gerechtfertigt 
sind. Von besonderer Bedeutung ist hier auch 
eine Publikation von Anderson und Baumberg 
(2006), die im Rahmen des groß angelegten 
EU-Projekts „Bridging the Gap“ erstellt wurde, 
wobei die Autoren neben Alkoholforschern aus 
nahezu allen EU-Staaten auch wichtige Autoren 
der zuvor genannten Bücher involvierten.

In einem von der WHO und dem Weltwirt-
schaftsforum herausgegebenen Text (Bloom et 
al., 2011) wurden die zentralen Forderungen der 
genannten Bücher dann schlagwortartig auf 
die „drei besten Angebote“ (Three Best Buys) 
verkürzt. Das sind für die Autoren 
1) höhere Steuern auf Alkohol, 
2)  eine starke Beschränkung der Orte, an de-

nen Alkohol gekauft bzw. ausgeschenkt 
wird, in Verbindung mit einer Beschrän-
kung der Öffnungszeiten und 

3)  ein konsequentes Werbeverbot für alkoholi-
sche Getränke. 

Argumentiert werden diese Forderungen, wie 
schon der Titel nahelegt, damit, dass diese – 
und nur diese – Methoden sowohl wirksam 
als auch für den Staat finanziell günstig seien. 
Dafür sind primär Gesetzesänderungen not-
wendig. Für diese ergeben sich von staatlicher 
Seite bloß geringfügig höhere Kosten durch ver-
mehrte Kontrolle und Sanktionen bei Verstö-
ßen, aber gleichzeitig auch höhere Einnahmen 
durch Steuern und Strafgelder. Unabhängig da-
von, ob man im Sinne einer alkoholkritischen 
Grundhaltung das Idealziel einer möglichst al-
koholfreien Gesellschaft vor Augen hat oder ob 
man im Sinne einer alkoholtoleranten Grund-
haltung als Idealziel eine Gesellschaft ohne 
Alkoholmissbrauch vor Augen hat, – geplante 
Maßnahmen zum Erreichen dieser Ziele müs-
sen in einer modernen Demokratie verhältnis-
mäßig sein.

6  Grafische Simplifizierungen,  
die inadäquate Schlussfolge- 
rungen nahelegen

Zahlreiche empirische Studien weisen darauf 
hin, dass die Einstellungen der Menschen zum 
Alkohol und ihre Alkoholkonsumgewohnhei-
ten sowie die Auswirkungen des Alkoholkon-
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sums auf die Konsumenten und deren Umwelt 
nur über ein komplexes Bedingungsgefüge be-
friedigend erklärbar sind. Wer allerdings von 
einfachen Erklärungen und einfachen Lösungs-
vorschlägen überzeugt ist und für diese Über-
zeugungsarbeit leisten will, kann basierend auf 
empirischen Daten simple Zusammenhangs-
modelle konstruieren, die diese Überzeugun-
gen scheinbar stützen, und muss nur selten mit 
massiver Kritik rechnen. Unser intuitiv-asso-
ziatives Denken bemerkt derart fragwürdiges 
Vorgehen in der Regel nur, wenn Schlussfol-
gerungen unseren Überzeugungen diametral 
widersprechen. Wenn das der Fall ist, wird 
Nachdenken subjektiv unumgänglich und das 
logisch-analytische Denken wird involviert 
(Kahneman, 2012). 

Zentrale Aspekte des intuitiv-assoziativen 
Denkens sind die Beschränkung der Argumen-
tation auf das, was erwähnt wird, simplifizie-
rende Kategorisierung und unzulässige Kau-
salinterpretationen aufgrund von empirischen 
Assoziationen. Kahneman (2012) nennt die Fo-
kussierung auf das, was gerade gedanklich prä-
sent ist, und das Ausblenden anderer Aspekte 
„WYSIATI“ (What You See Is All There Is). 
Hofstadter & Sander (2014) betonen, dass wir 
im Alltag Kategorien meist nicht infrage stellen 
und bei üblichen Ausdrücken weder Heteroge-
nität noch unklare Grenzen bemerken. Chabris 
& Simons (2011) beschreiben recht anschaulich 
die „Ursachen-Illusion“, also das spontane Ge-
fühl, dass beobachtete Zusammenhänge kau-
saler Natur seien. Wir erleben im Alltag Kau-
salität so unmittelbar, wie wir Farben erleben, 
argumentierte Michotte (1992). Um unzutref-
fende Kausalitätserlebnisse zu korrigieren, ist 
es nötig, unmittelbare Wahrnehmungserlebnis-

se durch eine gedanklich analytische Leistung 
unter Anwendung inhaltlichen und methodi-
schen Wissens zu dekonstruieren (Kriz et al., 
1990).

Um zu zeigen, wie leicht wir simplifizieren-
den Darstellungen auf den Leim gehen, habe 
ich den durchschnittlichen Alkoholkonsum 
der ≥ 15-Jährigen und deren Lebenserwartung 
bei der Geburt in Österreich zwischen 1973 und 
2018 grafisch gegenübergestellt (Abbildung 1).  
Wie man der Grafik entnehmen kann, gibt es 
im Jahr 1973 einen deutlichen Bruch in der Ent-
wicklung des durchschnittlichen Alkoholkon-
sums: Während er nach dem Zweiten Weltkrieg 
bis 1973 relativ rasch und kontinuierlich an-
stieg, sank er seit 1973 langsam und ebenfalls 
kontinuierlich. Die Lebenserwartung stieg über 
den gesamten Zeitraum kontinuierlich an.

Würde man in einer Grafik ausschließlich 
den Zeitraum 1973–2018 präsentieren, würde 
das von den meisten Betrachtern spontan als 
empirischer Beweis für ein ad hoc formulier-
tes allgemeines Gesetz „Rückgang des Alko-
holkonsums bewirkte steigende Lebenserwar-
tung!“ interpretiert werden. Ohne die Werte 
für den Zeitraum 1955–1973 zu sehen, wäre es 
vermutlich kaum möglich, Rezipienten davon 
zu überzeugen, dass diese Grafik keinesfalls so 
interpretiert werden darf. „Assoziation bedeu-
tet nicht Kausalität“ – das ist ein Grundsatz, der 
in jeder einleitenden Statistik- und Forschungs-
methodologie-Vorlesung gebetsmühlenartig 
wiederholt wird. Da dieser Grundsatz bei Ex-
perten allgemein bekannt ist, würde ein Hin-
weis darauf eine kurze Verunsicherung aus-
lösen. Diese wäre aber kaum nachhaltig, weil 
man sich der Suggestionskraft der Grafik kaum 
entziehen kann, wenn man ausschließlich mit 

Abbildung 1

Alkoholkonsum  

und Lebenserwartung 

1955–2018 (Quellen:  

Bachmayer et al., 2020; 

Statistik Austria, 2020)

1955 1961 1967 1973 1979 1985 1991 1997 2003 2009 2015 2018
17 Liter/Jahr

15 Liter/Jahr

13 Liter/Jahr

11 Liter/Jahr

9 Liter/Jahr

7 Liter/Jahr

81 Jahre

79 Jahre

77 Jahre

75 Jahre

73 Jahre

71 Jahre

69 Jahre

67 Jahre

1955–1973: r = 0.91
1974–2018: r = –0.93
1955–2018: r = 0.18

— Liter Reinalkohol pro Jahr (15+) — Lebenserwartung bei Geburt



A. Uhl12

rausch, 9. Jahrgang, 2-2020

der Entwicklung des Zeitraums 1973–2018 kon-
frontiert ist. Würde man ausschließlich die Da-
ten von 1955–1973 präsentieren, müssten diese 
demselben Prinzip entsprechend als Beweis für 
das allgemeine Gesetz „Steigerung des Alko-
holkonsums bewirkt steigende Lebenserwar-
tung“ interpretiert werden. Da diese Schluss-
folgerung den Erwartungen der meisten 
Rezipienten diametral widerspricht, würden 
sie diese allerdings kaum akzeptieren und vom 
intuitiv-assoziativen Interpretationsmodus auf 
einen rational-analytischen umstellen. Sie wür-
den zur Erklärung weitere Größen einbeziehen, 
die Komplexität des Gesamtsystems betonen 
und häufig auch den Satz „Assoziation bedeu-
tet nicht Kausalität“ ins Treffen führen.

Bei der Betrachtung des Gesamtzusammen-
hangs im Zeitraum 1955–2018 könnte man plau-
sibel folgendermaßen argumentieren:
1)  Die Lebenserwartung nach dem Zweiten 

Weltkrieg ist infolge positiver gesellschaft-
licher und wirtschaftlicher Veränderungen 
kontinuierlich angestiegen.

2)  Der Alkoholkonsum ist nach den Mangel-
jahren im Zweiten Weltkrieg parallel mit 
dem steigenden Wohlstand im Sinne eines 
Aufholprozesses bis zu einem Sättigungs-
punkt im Jahr 1973 ebenfalls kontinuierlich 
angestiegen. 

3)  Seit 1973 ist es infolge anderer gesellschaft-
licher Prozesse wieder zu einem langsamen, 
aber kontinuierlichen Rückgang des durch-
schnittlichen Alkoholkonsums gekommen. 

Vermutlich würde auch diese Interpretation 
häufig ohne Widerspruch akzeptiert werden. 
Es sollte aber klar sein, dass damit die Entwick-
lung des Alkoholkonsums und die Entwick-
lung der Lebenserwartung völlig unabhängig 
voneinander erklärt wurden. Das bedeutet, 
dass die zunächst sehr überzeugend wirken-
de kausale Interpretation des Kurvenverlaufs 
1973–2018 argumentativ ad absurdum geführt 
wurde.

Da die Daten in Abbildung 1 meines Wis-
sens in dieser Form noch nie publiziert und 
interpretiert wurden, handelt es sich hier nicht 
um die Kritik an einer publizierten Interpre-
tation von Daten, sondern um den Versuch, 

Probleme im Zusammenhang mit unserem 
intuitiv-assoziativen Interpretieren von Daten 
einfach zu demonstrieren. In der Forschungs-
literatur gibt es allerdings eine Fülle von ähn-
lich gelagerten Beispielen, die tatsächlich inad-
äquat interpretiert werden. Ein interessantes 
Beispiel findet sich z. B. in einer Publikation der 
„Scottish Health Action on Alcohol Problems“ 
(SHAAP, 2007), das den durchschnittlichen Al-
koholkonsum und den Alkoholpreis in Großbri-
tannien relativ zum Einkommen zwischen 1990 
und 2002 in ein Verhältnis setzt (Abbildung 2). 
Wie beim zuvor beschriebenen Beispiel kann 
man sich auch hier dem spontanen Eindruck 
kaum entziehen, diese Grafik beweise, dass der 
Alkoholkonsum deswegen gestiegen sei, weil 
der Alkoholpreis gesunken ist – auch wenn 
diese Schlussfolgerung logisch völlig unhaltbar  
ist. 

Um nicht missverstanden zu werden: Dass 
der Alkoholpreis einen Einfluss auf den Alko-
holkonsum hat, ist plausibel und durchaus an-
zunehmen. Es ist aber auch plausibel, dass es 
keinen streng funktionalen Zusammenhang 
zwischen diesen beiden Größen gibt, wie das 
zwischen physikalischen Größen der Fall ist 
und wie das die Grafik intuitiv nahelegt. Der 
dargestellte Zusammenhang sagt darüber 
nichts aus, auch wenn man sich diesem Ein-
druck kaum entziehen kann. Um es in der Spra-
che der Gerichtsbarkeit auszudrücken: Wenn 
aus sachlichen Gründen ein Indiz zum Beweis 
der Schuld eines Angeklagten abgelehnt wer-
den muss, kann man daraus nicht ableiten, 
dass der Angeklagte unschuldig sei. Falls er 
schuldig ist, kann man die Schuld aber nicht  
beweisen.

Ein genauer Blick auf die Zahlen in Abbil-
dung 2 ergibt, dass die Alkoholpreise im Beob-
achtungszeitraum gar nicht gesunken, sondern 
gestiegen sind. Unter Bezugnahme auf offizi-
elle Statistiken (Office of National Statistics, 
2020a, 2020b; Bank of England, 2020) kann man 
errechnen, dass die Preise für Alkohol nominal 
ungefähr auf das 18fache gestiegen sind und 
real (inflationsbereinigt), wie im Text auch an-
gegeben wird, um das 1.3fache. Ein Rückgang 
der Alkoholpreise ergibt sich nur relativ zum 
durchschnittlichen Einkommen, ein Umstand, 
der von den Autoren angegeben wird, bei ober-
flächlicher Lektüre aber übersehen werden 
kann. Die Wirtschaftsleistung ist in Großbri-
tannien pro Kopf um das 2.7fache gestiegen 
(Office of National Statistics, 2020a) und damit 
auch das durchschnittliche Einkommen der 
Briten. Nun ist es sicherlich legitim, Preise rela-
tiv zum Einkommen auszudrücken. Wenn das 
durchschnittlich verfügbare Einkommen real 
erheblich steigt, muss man für ein Produkt, das 

Abbildung 2

Durchschnittlicher  

Alkoholkonsum und Preis 

relativ zum Einkommen 

1960–2003  

(Quelle: SHAAP, 2007)
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real gleich viel kostet wie zuvor, nur mehr einen 
geringeren Teil des Einkommens aufwenden.

Konsequent weitergedacht bedeutet das 
aber, dass fast alle Produkte des täglichen Le-
bens sich in diesem Zeitraum relativ zum zur 
Verfügung stehenden Einkommen ähnlich 
stark verbilligten. Man könnte daher in Abbil-
dung 2 statt der Zeitreihe für Alkohol zahlrei-
che ähnlich verlaufende Zeitreihen für andere 
Güter des täglichen Lebens einsetzen und wür-
de zu sehr ähnlichen Grafiken gelangen. Würde 
in der Grafik der Preis relativ zum Einkommen 
für ein anderes Produkt des täglichen Lebens, 
wie Butter, eingesetzt werden, würden sich die 
meisten Menschen spontan dagegen sträuben, 
einen Kausalzusammenhang herzustellen. 
Warum sollte auch die Verbilligung von Butter 
relativ zum Einkommen den Anstieg des Alko-
holkonsums erklären?

Ergänzend möchte ich nun noch die Prei-
se für Bier, Wein und Spirituosen relativ zum 
durchschnittlichen Alkoholkonsum in den Jah-
ren 1973–2018 in Österreich präsentieren (Abbil-
dung 3). Auch in Österreich haben diese Preise 
relativ zum Einkommen um mehr als 50 Pro-
zent abgenommen – aber anders als in Groß-
britannien ist der Konsum in diesem Zeitraum 
nicht angestiegen, sondern um rund 25 Prozent 
gesunken. Von einem allgemeinen Gesetz, dass 
der Alkoholkonsum ansteigt, wenn sein Preis 
relativ zum Einkommen fällt, kann demnach 
sicherlich nicht die Rede sein.

Auch wenn man angesichts der präsentier-
ten Grafiken unweigerlich versucht ist, diese 
intuitiv als Beweis für Kausalzusammenhän-

ge zu interpretieren, ist diese Interpretation 
unrichtig. Das Prinzip, einen Zusammenhang 
immer dann konsequent als ursächlich auf-
zufassen, wenn das die eigene Überzeugung 
stützt, und die Ursächlichkeit zu bezweifeln, 
wenn es der eigenen Meinung widerspricht, 
kann nicht als legitime Vorgangsweise akzep-
tiert werden. Außerdem sollte klar sein, dass es 
wenig sinnvoll ist, Ursachen sowie Folgen des 
Alkoholkonsums zu beschreiben, ohne zwi-
schen unterschiedlichen Konsumformen und 
Konsummengen zu unterscheiden, und dass 
es inadäquat ist, alle anderen Aspekte, die hier 
eine Rolle spielen könnten, in reduktionisti-
scher Weise auszublenden.

7 „Unstatistik“ des Monats

Wer aus einer alkoholkritischen Perspektive Al-
koholkonsum undifferenziert problematisieren 
möchte, für den kommen empirische Befunde, 
die nahelegen, dass moderater Alkoholkonsum 
keine relevanten Risiken hervorrufen wür-
de oder sogar positive Effekte haben könnte, 
ziemlich ungelegen. Eine Art, das Problem zu 
lösen, ist – wie im letzten Abschnitt beschrie-
ben – ganz undifferenziert von den Effekten 
des Alkoholkonsums zu sprechen, wodurch 
man die negativen Wirkungen des exzessiven 
Alkoholkonsums implizit auf jede Art von Al-
koholkonsum übertragen kann. Eine andere 
Vorgangsweise ist, Befunde, die positive Effekte 
des Alkoholkonsums zu Recht oder zu Unrecht 
nahelegen, einfach zu verstecken. Im Folgen-

Abbildung 3

Alkoholkonsum und  

einkommensbezogener 

Preis in Österreich,  

1973–2018 (Quelle:  

Uhl, Strizek & Hojni, 2020)
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den werden zwei Beispiele angeführt, wo genau 
das passiert ist.

Die Frage, ob moderater Alkoholkonsum 
gesundheitsfördernde Wirkung hat, beschäftigt 
die Menschheit schon seit langem. Traditionell 
wurde Alkohol in der Volksmedizin als Heil-
mittel oft positiv beurteilt. Ein heißes Getränk 
mit Schnaps und Honig, um gegen Erkältungs-
krankheiten vorzubeugen, ein Schnaps nach 
einem fetten Essen, um die Verdauung zu för-
dern, ein Bier vor dem Stillen, um die Mutter-
milchproduktion zu fördern, oder Rotwein, um 
die Blutbildung anzuregen, das sind nach wie 
vor in manchen Kreisen populäre Vorschläge, 
wenn es um Hausmittel geht. Moderne Ärz-
te empfehlen solche Hausmittel zwar kaum 
noch, aber während der amerikanischen Alko-
holprohibition in den 1920er- und 1930er Jah-
ren durften Ärzte aus medizinischen Gründen 
Spirituosen verordnen, die dann in Apotheken 
bezogen werden konnten (Courtwright, 2003). 
Buchtitel wie „Jungbrunnen Bier – Gesunder 
Genuss“ (Walzl & Hlatky, 2004) oder „Wein ist 
Gesundheit! – Zum Wohl!“ (ÖWM, 2017) zei-
gen, dass Alkohol als Heilmittel auch heute 
noch in vielerlei Hinsicht angepriesen wird. 
Heute steht zwar fest, dass viele früher populä-
re Anwendungen sachlich nicht gerechtfertigt 
sind oder sogar kontraproduktiv wirken, aber 
es gibt auch heute noch durchaus Befunde, die 
eine positive Wirkung moderaten Alkoholkon-
sums auf die Gesundheit zumindest nahelegen 
und von manchen Autoren auch so interpretiert 
werden.

Als Gmel und Kollegen (2003) aufbauend 
auf eine Metaanalyse über 75 empirische Unter-

suchungen belegen konnten, dass das relative 
Sterberisiko für moderate Alkoholkonsumen-
ten deutlich geringer ist als für Alkoholabsti-
nente und für Personen mit starkem Alkohol-
konsum, interpretierten sie das im Sinne einer 
relevanten gesundheitsfördernden Wirkung, 
wobei sie die Ansicht vertraten, dass diese 
Wirkung primär kardioproduktiver Natur sei, 
moderater Alkoholkonsum also gegen korona-
re Herzerkrankungen vorbeugt. Konkret ergab 
sich, dass das Sterberisiko von Männern bei 
einem durchschnittlichen Tageskonsum von 
15 g Reinalkohol um ca. 13 Prozent geringer ist 
als von Personen, die gar keinen Alkohol trin-
ken, wobei das Sterberisiko von Männern, die 
durchschnittlich 125 g reinen Alkohol pro Tag 
konsumieren, um 60 Prozent höher ist als von 
Alkoholabstinenten (Abbildung 4).

Da die Kurven nicht in allen Studien völlig 
gleich verlaufen, werden in Abbildung 4 neben 
der mittleren Verlaufskurve auch noch die bei-
den Grenzen ausgewiesen, ab denen 25 Prozent 
der Studien einen stärker ausgeprägten J-Ver-
lauf bzw. 25 Prozent der Studien einen weniger 
stark ausgeprägten J-Verlauf aufweisen.

Wie im letzten Abschnitt ausgeführt wurde, 
darf man aus dem Verlauf der J-Kurve, also ei-
nes beobachteten Zusammenhangs allein, nicht 
auf einen Kausalzusammenhang (hier im Sin-
ne einer gesundheitsfördernden Wirkung des 
moderaten Alkoholkonsums) schließen. Wie 
Rothman und Greenland (2005) sehr detail-
liert ausführten, ist es nur dann zulässig, aus 
Zusammenhängen auf Kausalität zu schlie-
ßen, wenn man die dahinterliegenden Mecha-
nismen gut versteht und diese empirisch und 
logisch gut abgesichert sind. Immer wieder zi-
tierte populäre Kriterien, um zu beurteilen, ob 
Zusammenhänge kausaler Natur sind – wie die 
bekannten Kriterien von Hill (1965) –, reichen 
keinesfalls aus, um die Entscheidung für oder 
gegen Kausalinterpretationen zu rechtfertigen, 
wie Rothman und Greenland überzeugend  
argumentieren.

Für die von Gmel und Kollegen formulierte 
gesundheitsfördernde Wirkung des modera-
ten Alkoholkonsums sprechen durchaus auch 
einige experimentell überprüfbare biologische 
Mechanismen (Strotmann & Ertl, 2003). Umge-
kehrt ist es aber auch plausibel, dass die Kausa-
lität in die andere Richtung weist, also dass die 
somatische und psychische Gesundheit sowie 
die soziale Situation von Menschen das durch-
schnittliche Alkoholkonsumverhalten beein- 
flussen (Uhl, Strizek & Hojni, 2020). Für Län-
der, wo Alkohol einen integrierten Teil der 
Kultur und des gesellschaftlichen Lebens 
darstellt, ist anzunehmen, dass sich gesunde, 
erfolgreiche und gut integrierte Personen der 

Abbildung 4

Relatives Sterberisiko und 

durchschnittlicher Alkohol-

konsum pro Tag (Männer) 

(Quelle: Gmel et al., 2003)
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Kultur anpassen, also weder völlig alkoholab-
stinent leben noch sich regelmäßig betrinken 
(soziokulturelle Regelungshypothese). Dass 
Personen, die moderat Alkohol konsumier-
ten und organisch erkranken, manchmal aus 
gesundheitlichen Gründen ihren Alkohol-
konsum gänzlich einstellen (Kranke-Alkohol-
konsumenten-Hypothese), ist plausibel. Dass 
Personen, die an Schmerzen, psychischen Pro-
blemen oder psychiatrischen Erkrankungen 
leiden, häufig Alkohol zur Symptombekämp-
fung einsetzen (Selbstmedikationshypothese), 
konnte ebenfalls immer wieder belegt werden. 
Grundsätzlich sind hier noch viele plausible 
Zusammenhangshypothesen denkbar, die den 
Zusammenhang über nicht kontrollierte Dritt-
variablen erklären können, wobei all diese Hy-
pothesen keinen alleinigen Geltungsanspruch 
begründen können. Sehr plausibel ist, dass vie-
le Mechanismen gleichzeitig wirken und sich 
daraus der empirisch beobachtete J-förmige 
Zusammenhang ergibt.

Eine endgültige Entscheidung darüber, ob 
von moderatem Alkoholkonsum tatsächlich 
eine gewisse gesundheitsfördernde Wirkung 
ausgeht oder nicht, lässt sich zum aktuellen 
Zeitpunkt nicht verbindlich beantworten. Da-
rüber gehen die Expertenmeinungen nach wie 
vor stark auseinander. Man kann aber mit rela-
tiver Sicherheit sagen, dass von moderatem Al-
koholkonsum weder ein erhebliches Gesund-
heitsrisiko ausgeht, noch dass es sinnvoll ist, 
Alkohol als lebensverlängerndes Tonikum zu 
empfehlen. 

Vermutlich wird die Diskussion über die 
Art und Quantität der Zusammenhänge noch 
länger andauern. Völlig unzulässig ist es aller-
dings, diesen Diskurs abzukürzen, indem man 
Teile der J-Kurve verschweigt oder wegargu-
mentiert, wie das Wood und Kollegen (2018) 
gemacht haben. Die weit über 100 Autoren 
wiederholten die Metaanalyse von Gmel und 
Kollegen, indem sie neuere empirische Studien 
einbezogen, und ließen das erhöhte Sterberisi-
ko für Abstinente in ihrer Publikation einfach 
weg. Bei dieser Darstellung kann bei Rezipien-
ten die Idee, dass moderater Alkoholkonsum 
der Gesundheit förderlich sein könnte, erst gar 
nicht aufkommen (Abbildung 5).

Diese Verschleierungstaktik wurde aber 
bereits in der nächsten Nummer der Zeitschrift 
heftig kritisiert und die fehlenden Werte betref-
fend Abstinente ergänzt (Abbildung 6). Noch 
deutlich heftiger fiel die Kritik von Bauer et al. 
(2018) aus, die die Darstellung von Wood et al. 
zur „Unstatistik des Monats August“ kürten.

Eine ähnliche Situation ergab sich Jahre vor-
her in Zusammenhang mit der Grand-Rapids-
Studie. Die Autoren einer methodologisch äu-

Abbildung 5

Darstellung des relativen 

Sterberisikos in Relation 

zum durchschnittlichen 

Alkoholkonsum pro Tag 

(Männer) (Quelle:  

Wood et al., 2018)

20 g Reinalkohol sind  
in einem halben Liter  
durchschnittlichen Biers bzw. 
in einem Viertelliter leichten 
Weins enthalten.

Abbildung 6

Vollständige Darstellung 

des relativen Sterberisikos 

in Relation zum durch-

schnittlichen Alkohol- 

konsum pro Tag (Männer)  

(Quelle: Astrup et al., 2018)

20 g Reinalkohol sind  
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durchschnittlichen Biers bzw. 
in einem Viertelliter leichten 
Weins enthalten.

Abbildung 7

Grand-Rapids-Studie  

(Quelle: Borkenstein  

et al., 1964)

0  100 200 300 400

1.6

1.5

1.4

1.3

1.2

1.1

1.0

0.9

H
az

ar
d

 r
at

io
 (9

5%
 C

I)

Usual alcohol consumption (g per week)

All-cause mortality (40,310 deaths)

1.5

1.4

1.3

1.2

1.1

1.0

0.9

H
az

ar
d

 r
at

io
 (9

5%
 C

I)

0  100 200 300 400 500 600
Baseline alcohol consumption (g per week)

Ex-drinkers

Never-drinkers

.00 .02 .04 .06 .08 .10 .12 .14 .16 .18 .20 

Blutalkoholwert in Prozent

45

40

35

30

25

20

15

10

5

1

R
el

at
iv

e 
W

ah
rs

ch
ei

n
lic

h
ke

it

0.01% = 0.1‰



A. Uhl16

rausch, 9. Jahrgang, 2-2020

ßerst gut geplanten Studie zur Quantifizierung 
des Verkehrsunfallrisikos im Zusammenhang 
mit Alkoholkonsum stellten ebenfalls einen 
J-Zusammenhang zwischen dem Alkoholisie-
rungsgrad und dem Verkehrsunfallrisiko fest 
(Borkenstein et al., 1964). Der Umstand, dass 
Personen mit einem Blutalkoholwert von 0.2 
Promille am wenigsten unfallgefährdet erschie-
nen, wurde als „Grand Rapids Dip“ bezeichnet 
(Abbildung 7). 

Eine Re-Analyse der Daten durch Hurst und 
Mitarbeiter (1994) ergab, dass die erste Interpre-
tation von Borkenstein et al. irreführend war. 
Wenn man die Stichprobe nach dem Trinkver-
halten stratifizierte, zeigte sich, dass das Un-
fallrisiko mit zunehmendem Alkoholisierungs-
grad in allen Teilgruppen monoton anstieg. 
Allerdings zeigte sich auch, dass das Unfall-
risiko von Personen, die nie Alkohol trinken, 
bereits mit 0.0 Promille so hoch war wie das 
Unfallrisiko von regelmäßigen Alkoholkon-
sumenten mit 1.0 Promille (Abbildung 8). Das 
erklärt den J-Verlauf, also den „Grand Rapids 

Dip“: Die stark unfallgefährdeten Personen, die 
nie Alkohol trinken, finden sich logischerweise 
ausschließlich in der Gruppe, die mit 0.0 Pro-
mille angetroffen wird. Wieso das Unfallrisiko 
dieser Personengruppe so hoch ist, ließ sich al-
lerdings bis dato nicht ergründen; man ist hier 
auf Spekulationen angewiesen.

Wer – in durchaus legitimer Weise – den Al-
koholkonsum im Straßenverkehr problematisie-
ren möchte, für den ist die Erkenntnis, dass das 
Unfallrisiko mit steigendem Alkoholisierungs-
grad kontinuierlich ansteigt, durchaus nützlich 
beim Argumentieren. Große Schwierigkeiten 
ergeben sich allerdings, wenn man auch das 
zweite Ergebnis berücksichtigt, nämlich dass 
Personen, die nie Alkohol trinken, eine Hoch-
risikogruppe im Straßenverkehr darstellen. Ein 
sachlicher und ehrlicher Zugang ist, derartige 
Ergebnisse zu beschreiben, über die Ursachen 
zu spekulieren und sich Forschungsstrategien 
zu überlegen, um dieses Phänomen aufklären 
zu können. Eine pragmatische, aber aus wis-
senschaftlicher Sicht sehr bedenkliche Strate-
gie ist, den erwünschten Teil der Ergebnisse 
aufzuzeigen und den unerwünschten einfach 
zu verschleiern, wie das das U.S.-Department 
of Transportation und die National Highway 
Traffic Safety Administration (1991) machten, 
indem sie Differenzen bildeten (Abbildung 9). 
Diese Darstellung wurde später in der zuvor 
bereits zitierten Publikation von Edwards und 
Kollegen (1994) abgedruckt.

Der fälschlich angenommene „Grand Ra-
pids Dip“ führte übrigens dazu, dass in zahlrei-
chen Sportarten Alkohol vor dem Wettkampf 
für Athleten als Dopingmittel verboten wurde. 
Obwohl seit Hurst und Kollegen (1994) bekannt 
sein sollte, dass es sich beim „Grand Rapids 
Dip“ bloß um ein Artefakt handelte, wurde Al-
kohol von den letzten Sportdisziplinen erst 2018 
aus der Liste der Dopingmittel gestrichen (Uhl, 
Bachmayer, Schmutterer & Strizek, 2020).

8 Zusammenfassung

Da Alkohol sowohl ein integraler Bestandteil 
des kulinarischen, gesellschaftlichen und so-
zialen Lebens ist, der zu Genuss und Wohlbe-
finden beiträgt, als auch ein Problemstoff und 
Suchtmittel, welches im Falle übermäßigen 
Konsums große Probleme für die Konsumen-
ten und die Öffentlichkeit verursacht, wird die 
Frage, wie die Alkoholpolitik eines Landes ge-
staltet werden soll, durchaus kontroversiell dis-
kutiert. In einer modernen Demokratie ist klar, 
dass politische Maßnahmen dem Prinzip der 
Verhältnismäßigkeit gehorchen müssen. Da-
durch werden ethische und wissenschaftliche 

Abbildung 8

Re-Analyse der  

Grand-Rapids-Studie  

(Quelle: Hurst et al., 1994)

Abbildung 9

Verschleierung der Aus-

gangswertunterschiede 

(Quelle: U.S. Department 

of Transportation, Natio-

nal Highway Traffic Safety 

Administration, 1991)
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Fragestellungen aufgeworfen. Versuche, im Dis-
kurs zwischen unterschiedlichen alkoholpoliti-
schen Positionen zu punkten, indem man durch 
das eloquente Spiel mit dem Begriff „evidenz-
basierte Alkoholpolitik“ die dahinterliegenden 
ethischen Grundprinzipien verschleiert, sind 
in diesem Zusammenhang ebenso zu kritisie-
ren wie Versuche, durch simplifizierende Dar-
stellungen oder gezielte Weglassung Überzeu-
gungsarbeit für die eigene Position zu leisten. 
In der Wissenschaft sollte – im Gegensatz zu 
einem nur auf vordergründige Plausibilität 
abzielenden Lobbyismus bzw. Aktivismus –  
das Erkenntnisziel im Vordergrund stehen. 
Das ist nur möglich, wenn man sich offen und 
systematisch mit den ethischen, empirischen 
und methodologischen Grundlagen auseinan-
dersetzt und bereit ist, sich Unsicherheiten und 
Mehrdeutigkeiten zu stellen.

Danksagung

Herzlichen Dank an Elisabeth Breyer für Anre-
gungen und Lektorat.
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Einleitung 

Wenn zwei Störungen oder Krankheiten bei 
derselben Person gleichzeitig oder nachein-
ander innerhalb der Lebenszeit, eines Jahres 
oder aktuell auftreten, werden sie als komorbid 
bezeichnet. Komorbidität bedeutet auch, dass 
die Krankheiten zusammenwirken und den 
Verlauf und die Prognose beider beeinflussen 
können (Santucci, 2012). Diese Übersicht gibt 
Aufschluss über den Stand der Wissenschaft in 
Bezug auf die Komorbidität von Störungen des 
Alkoholkonsums mit affektiven Erkrankungen. 

Inhalt und Ziel dieser Übersicht ist es ins-
besondere, ätiologische Modelle, Diagnostik 
und Folgen von komorbiden affektiven Erkran-
kungen, namentlich Depressionen und bipolare 
Erkrankungen mit Alkoholkonsumstörungen 
darzustellen und an ausgewählten klinischen 
Daten zu spiegeln. 

Depressionen 

Leitsymptome depressiver Störungen beinhal-
ten nach ICD-10 die depressive Stimmung in ei-

Alkoholkonsumstörungen und komorbide  

Depressionen: Häufigkeit, Ursachen, Folgen 

und Behandlungsansätze 

Ulrich W. Preuss

Zusammenfassung 
Affektive Erkrankungen, insbesondere Depressionen, treten bei Alkoholkonsumstörungen (schädlicher 

Konsum oder Abhängigkeit von Alkohol) überzufällig häufig auf. Bei der Diagnostik komorbider affektiver 

Erkrankungen ist bedeutsam, diese erst nach dem Abklingen von Intoxikation und Entzugssymptomen zu 

diagnostizieren, da beide selbst mit affektiven, ängstlichen und psychovegetativen Symptomen verbunden 

sein können. Außerdem ist die Unterscheidung von alkoholinduzierten von davon unabhängigen depressi-

ven Störungen bedeutsam, da sie unterschiedliche Ursachen, Verläufe, Behandlungsstrategien und Prognosen 

aufweisen. Eine Reihe von Modellen wird für die Ätiologie komorbider affektiver Erkrankungen und Alko-

holkonsumstörungen (unidirektionales Modell, bidirektionales Modell mit Selbstmedikation und gemeinsame 

biologische Faktoren) diskutiert. Ein Ziel dieses Artikels ist es, diese Modelle an empirischen Daten zu spiegeln 

und die Validität der verschiedenen Modelle einzuordnen.

Schlüsselwörter: Komorbidität, affektive Störungen, alkoholbezogene Erkrankungen, ätiologische Modelle, 

Molekulargenetik 

Summary
Affective disorders, in particular depression, co-occur very often with alcohol use disorders (harmful use 

or dependence). The diagnosis of comorbid affective diseases should be made in the absence of intoxication or 

withdrawal symptoms. Both may be associated with affective, anxious and psychovegetative symptoms and 

mimic a depressive disorder. Furthermore, the distinction between alcohol-induced and independent depres-

sive disorders is clinically relevant since they have different causes, course of disease, treatment strategies and 

prognoses. Several models are discussed for the etiology of comorbid affective diseases and alcohol use disor-

ders (unidirectional model, bidirectional model with self-medication and common biological factors). One aim 

of this article is to reflect these models on empirical data and to classify the validity of the different models.

Keywords: comorbidity, affective disorders, alcohol-related disorders, etiological models, molecular genetics 
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nem ungewöhnlichen Ausmaß, die mindestens 
seit zwei Wochen anhält, ein Interessen- und 
Freudverlust (Anhedonie) an Aktivitäten, die 
normalerweise angenehm waren, und ein ver-
minderter Antrieb und gesteigerte Ermüdbar-
keit. Zu den zusätzlichen Symptomen können 
eine Minderung des Selbstvertrauens, unbe-
gründete Selbstvorwürfe, Suizidalität, Schuld-
gefühle, Konzentrationsprobleme, psychomo-
torische Unruhe, Störungen des Schlafes und 
des Appetites und auch wahnhafte Symptome 
treten. In der Regel handelt es sich um synthy-
me Wahnsymptome (z. B. nihilistischer Wahn; 
Dilling & Freyberger, 2010). 

Depression:

A.  Mindestens zwei der folgenden drei Symp-
tome liegen vor: 

 1.  Depressive Stimmung, in einem für die 
Betroffenen deutlich ungewöhnlichen 
Ausmaß, die meiste Zeit des Tages, im 
Wesentlichen unbeeinflusst von den 
Umständen, für mindestens zwei Wo-
chen;

 2.  Interessen- oder Freudverlust an Akti-
vitäten, die normalerweise angenehm 
waren;

 3.  verminderter Antrieb oder gesteigerte 
Ermüdbarkeit.

B.  Eins oder mehrere zusätzliche der folgen-
den Symptome (leicht: 4–5; Mittelgradig: 
6–7; Schwer ≥ 8 aus A und B):

 1.  Verlust des Selbstvertrauens, 
 2.  unbegründete Selbstvorwürfe oder 

ausgeprägte, unangemessene Schuld-
gefühle, 

 3.  wiederkehrende Gedanken an den Tod, 
Suizid oder suizidales Verhalten, 

 4.  Klagen über oder Nachweis eines ver-
minderten Denk- oder Konzentrations-
vermögens, Unschlüssigkeit oder Un-
entschlossenheit, 

 5.  psychomotorische Agitiertheit oder 
Hemmung, 

 6.  Schlafstörungen jeder Art, 
 7.  Appetitverlust oder gesteigerter Appe-

tit.

Als Abhängigkeitskriterien gelten nach dem 
ICD-10 die folgenden sechs Kriterien:

1.  Starkes, oft unüberwindbares Verlangen, 
die Substanz einzunehmen (Craving),

2.  Schwierigkeiten, die Einnahme zu kontrol-
lieren (bzgl. Beginn, Beendigung und Men-
ge des Konsums) (Kontrollverlust),

3.  körperliche Entzugssymptome (Substanz-
typisches Entzugssyndrom), 

4.  Benötigung immer größerer Mengen, um 
die gewünschte Wirkung zu erhalten (Do-
sissteigerung, Toleranzentwicklung),

5.  Vernachlässigung anderer Verpflichtun-
gen, Aktivitäten, Vergnügen oder Interes-
sen,

6.  anhaltender Gebrauch der Substanz(en) 
trotz besseren Wissens und trotz eingetre-
tener schädlicher psychischer oder physi-
scher Folgen.

Bipolare Störungen 

Neben depressiven Episoden leiden Personen 
mit bipolaren Störungen an manischen (Bipo-
lar I nach DSM-IV) oder hypomanischen (Bi-
polar II nach DSM-IV) Syndromen. Zur Klinik 
der Manie gehört je nach Schwergrad ein ge-
steigerter Antrieb, psychomotorische Unruhe, 
Logorrhoe, leicht irritierbare Konzentration 
und Fokussierung, assoziative Lockerung der 
Gedanken, reduzierter Schlaf und häufig eine 
gesteigerte Libido. Ebenfalls zählt eine Reihe 
von Verhaltensauffälligkeiten wie risikoreiches, 
impulsives Verhalten, vermehrte Einkäufe und 
wahllose Sozialkontakte dazu. Die Betroffenen 
sind oft distanzlos, vermindert kritikfähig, sind 
ideenflüchtig, ruhelos und getrieben. Ebenfalls 
können Größen-, Liebes- oder Beziehungsideen 
bestehen, akustische und optische Halluzinati-
onen sind eher selten und nicht typisch. 

Häufigkeit und Bedeutung

Die Komorbidität von Alkoholkonsumstörun-
gen mit Depressionen ist überzufällig hoch. 
Epidemiologische Studien weisen auf eine 
zwei- bis vierfach erhöhte Lebenszeitpräva-
lenz von affektiven Störungen bei Personen mit 
Alkoholabhängigkeit oder -missbrauch (nach 
DSM-III-R) hin (Regier et al., 1990). In einer 
Übersichtsarbeit schwankten die Raten komor-
bider Alkoholabhängigkeit bei Depressionen 
in 14 Studien zwischen zehn und 60  Prozent 
(Raimo & Schuckit, 1998). Die Rate schwankt 
in Abhängigkeit von der jeweilig untersuchten 
Stichprobe. Personen in klinischen Behand-
lungssettings für die Alkoholabhängigkeit wei-
sen eher höhere Raten auf (z. B. Preuss, 2008). 

In der aktuell größten epidemiologischen 
Untersuchung zu alkoholassoziierten Erkran-
kungen (NESARC: National Epidemiological 
Survey on Alkohol-Related Consequences; 
Grant et al., 2016) konnten signifikante statis-
tische Assoziationen zwischen Alkohol- und 
Substanzkonsumstörungen mit einer Reihe von 
affektiven Erkrankungen gezeigt werden, wie 
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der Majoren Depression (Odds Ratio, OR 1.3); 
Dysthymie (OR 1.5) und der bipolaren Erkran-
kung (OR 1.5). 

Für die klinische Praxis ist die Unterschei-
dung von Subtypen depressiver Störungen re-
levant, etwa zwischen alkoholinduzierten und 
primären („unabhängigen“) Depressionen. In 
verschiedenen Studien beträgt das Verhältnis 
von induzierten vs. unabhängigen Depressio-
nen etwa ein Drittel zu zwei Drittel (Raimo & 
Schuckit, 1998). 

Bei bipolaren Störungen ist im Vergleich zu 
anderen psychischen Störungen die Rate von 
komorbiden KUD besonders hoch. In der ECA-
Studie wurden Häufigkeiten von 46.2 bzw. 39.2 
Prozent bei Bipolar I und II festgestellt (Regier 
et al., 1990). In der aktuelleren NESARC-Studie 
fanden sich Raten von 54.6 bzw. 51.8 Prozent 
sowie ein bis zu 14fach erhöhtes Risiko für die 
Entwicklung einer AUD (Bega et al., 2012). 

Ursachen

Insgesamt werden drei Modelle in der Litera-
tur diskutiert, um den Zusammenhang von 
AUD und affektiven Störungen zu erklären: 
Direkte „kausale“ Modelle werden am häu-
figsten erwähnt. Diese Modelle erklären, wie 
eine „Primärstörung“ eine „Sekundärstörung“ 
verursacht. Darüber hinaus erweitern „indi-
rekte Kausalmodelle“ das direkte Modell um 
die Idee, dass eine zuerst (primär) auftretende 
Erkrankung einen Risikofaktor darstellt, der 
die Entwicklung einer sekundären Störung 
hervorruft (z. B. ein Arbeitsplatzverlust durch 
Alkoholkonsumstörung führt zum Ausbruch 
einer anhaltenden Depression). Bidirektionale 
Modelle stellen häufig sich selbst verstärken-
de Wirkungskreisläufe („Teufelskreise“) dar, 
in denen die beiden Störungen interagieren 
(einschließlich der Selbstmedikation), mit der 
Vorstellung dass ein Konsum von Alkohol zur 
Linderung depressiver Symptome zu einer Er-
höhung des Alkoholkonsums führt, die wiede-
rum die Depression verschlimmert (Übersicht 
bei Moggi & Preuss, 2019). 

Das Modell der „gemeinsamen Faktoren“ 
behauptet, dass beide Störungen ätiologische 
Bedingungen wie genetische Veranlagung oder 
Exposition gegenüber Umweltfaktoren (z. B. 
elterliche AUD oder familiäre Gewalt) teilen  
können. 

In der Folge soll anhand von Ergebnissen 
einer Familienstudie überprüft werden, inwie-
weit diese oben genannten Modelle auch empi-
risch zutreffend sind. 

Unidirektionale Modelle

•	 Depression	–	Sucht	
•	 Sucht	–	Depression	

Ein früher Ansatz zur Diagnostik, Behand-
lung und Prognosestellung bei komorbiden 
Depressionen bei Alkoholkonsumstörungen 
war, zwischen als primären oder sekundären 
Erkrankungen, abhängig von der Sequenz des 
Erkrankungsbeginns einzustufen (Schuckit et 
al., 1985). Eine primäre Alkoholkonsumstörung 
oder Depression geht jeweils der anderen Er-
krankung voraus, die dann als „sekundär“ de-
finiert wird. 

Weitere Studien zeigten, dass Depressionen 
auch während längerer Phasen der Abstinenz 
entstehen können und dann die Störungsent-
stehung trotz zuerst aufgetretener Alkohol-
konsumstörung eben nicht durch den Alkohol-
konsum beeinflusst wird (Schuckit et al., 1997, 
2007). Der Begriff „unabhängig“ (ID) wurde für 
diese Depressionen verwendet, die vor Beginn 
der Alkoholkonsumstörung oder bei anhalten-
der Abstinenz auftreten, während depressive 
Syndrome, die nur während einer Periode des 
aktiven Alkoholkonsums auftraten, als „indu-
ziert“ (SID) bezeichnet wurden (Schuckit et al., 
1997). 

Epidemiologische Ergebnisse, die unter 
dem Einsatz von strukturierten Interviews ge-
wonnen wurden (NESARC; Grant et al., 1996), 
erfassten die Stichprobe mittels der diagnosti-
schen Kriterien für ID und SID. In dieser Studie 
unter Personen mit einer Substanzkonsumstö-
rung (SUD) im letzten Jahr hatten 15.15 Prozent 
insgesamt eine Depression (MDD), inklusive 
substanzinduzierter MDD. Die meisten dieser 
Individuen (14.5%) hatten eine unabhängige 
MDD, nur ein kleiner Teil war substanzindu-
ziert. In klinischen Stichproben hingegen zeigte 
sich eine Verteilung von rund 2/3 SID vs. ¹/3 ID 
(Schuckit et al., 1997).

Aus der Auswertung von epidemiologi-
schen Daten geht hervor, dass bei einem be-
trächtlichen Anteil der Betroffenen die Depres-
sion der Alkoholkonsumstörung zeitlich voraus 
geht (zwischen 16% und 28%, Odds Ratios zwi-
schen 1.6 und 3.5). In der umgekehrten Konstel-
lation (zeitlich zuerst Alkoholkonsumstörung, 
dann Entwicklung einer Depression) sind die 
Raten ähnlich hoch und liegen bei 13–32 Pro-
zent (siehe Tabelle 1; Moggi & Preuss, 2019). 

Eine Analyse der Collaborative Study on 
Genetics in Alcoholism (COGA; Reich et al., 
1998) weist auf die Sequenz des Erkrankungs-
beginns von Alkoholkonsumstörungen sowie 
„unabhängigen“ und „induzierten“ Depressi-
onen hin (Schuckit et al., 1997, 2007). Während 
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unabhängige Depressionen vor dem Beginn 
einer Konsumstörung oder während längerer 
Phasen der Abstinenz auftreten, entstehen al-
koholinduzierte Depressionen im Zusammen-
hang mit Phasen intensiven und regelmäßigen 
Alkoholkonsums und können im Verlauf einer 
Entzugstherapie innerhalb weniger Wochen 
wieder abklingen, sodass dieses Verlaufscha-
rakteristikum bei Behandlungen berücksichtigt 
werden muss (Raimo & Schuckit, 1998). 

Demnach liegt vor allem bei induzierten 
Depressionen eine klare Abfolge des Erkran-
kungsbeginns vor (zuerst Alkoholabhängig-
keit etwa im Alter von 25 Jahren, dann Ent-
wicklung der induzierten Depression im Alter 
von etwa 30 Jahren). Dieses Muster ist auch 
für Männer und Frauen reproduzierbar. Bei 
unabhängigen Depressionen ist hingegen die 
Reihenfolge des Erkrankungsbeginns weniger 
klar belegbar. Auch bei dieser entstehen die De-
pressionen eher in Zeiträumen, bei denen die 
Betroffenen nach dem Beginn einer Alkoholab-
hängigkeit (mit Mitte 20) längere Zeit (> 6 Mo-
nate) abstinent sind (ebenfalls im Alter über 30  
Jahren). 

Aus den Auswertungen der prospektiven 
Daten der COGA-Stichprobe zeigte sich bei bei-
den Formen komorbider Depressionen (unab-
hängig und induziert), dass die Rate der Frauen 
und der alkoholassoziierten Gewalt (Schläge-
reien unter Alkohol, Angriffe auf Familienmit-
glieder) signifikant erhöht ist (als bei Depression 
ohne Alkoholabhängigkeit). Bei Personen mit 
induzierten Depressionen sind im Vergleich zu 
Personen mit unabhängigen Depressionen die 
Zahl der Kriterien der Alkoholabhängigkeit so-
wie die Trinkmenge signifikant erhöht. Im Ver-
lauf über fünf Jahre ergibt sich, dass bei beiden 

komorbiden Gruppen die Anzahl der depressi-
ven Episoden und das Ausmaß der affektiven 
Symptome höher, die soziale Funktionsfähig-
keit aber signifikant erniedrigt ist. 

Aus diesen Ergebnissen lässt sich schließen, 
dass die jeweils in der Biographie zuerst auf-
tretende Erkrankung für den weiteren Verlauf 
die größere Bedeutung hat. Tritt zuerst eine 
Alkoholabhängigkeit und dann die Depression 
auf, dann stehen die Beschwerden der Alko-
holabhängigkeit im Vordergrund. Außerdem 
beeinflussen sich im Verlauf bei beiden Formen 
komorbider Depressionen die affektive Störung 
und die Alkoholabhängigkeit jeweils gegensei-
tig ungünstig.

Komorbide bipolare Erkrankungen 

Die Auswertung der Erkrankungssequenz bei 
bipolaren Erkrankungen ist dadurch erschwert, 
dass jeweils mindestens eine depressive und 
eine manische (hypomanische) Episode in der 
Lebenszeit aufgetreten sein muss, damit die 
Diagnose einer bipolaren Erkrankung (Bipolar 
I und II) gestellt werden kann. Die Ersterkran-
kung der Alkoholabhängigkeit fällt zeitlich im 
Durchschnitt zwischen den Beginn der Depres-
sion und der ersten manischen Episode. 

Wie bei den komorbiden depressiven Er-
krankungen kann durch die prospektive Ana-
lyse der komorbiden bipolaren Erkrankungen 
(Bipolar I und II) eine höhere Rate von Arbeits-
losigkeit, geringere soziale Funktionsfähigkeit, 
im Verlauf mehr affektive Symptome und häu-
figere depressive Episoden, im Vergleich zu 
Bipolar I und II alleine, gefunden werden. Ins-
besondere Frauen mit Bipolar-I-Erkrankungen 

ECA 
LP in%

NCS 
LP in%

NESARC 
 12 M in%

ECA 
OR

NCS 
OR

NESARC 
OR (95 CI)

AUD SUD AUD SUD AUD SUD AUD SUD AUD SUD AUD SUD

Komorbidität, bei der zunächst eine psychische und danach eine Substanzkonsum-Störung aufgetreten ist

Schizophrenie 33.7 27.5 – – – –  3.3  6.2 – – – –

Depression 16.5 18.0 27.9 34.5 16.4  6.61  1.6  3.8  3.7  3.6 1.9 (1.7–2.1)  9.0 (6.5–12.7)

Bipolare Störungen 46.2 40.7 32.0 34.5 47.8 21.2  4.6  8.3  2.7  2.8 3.5 (2.8–4.2) 10.2 (6.6–13.4)

Angststörungen 17.9 11.9 40.9 54.4 13.0  2.4  1.8  2.5  2.1  2.1 2.3 (2.12–2.6)  6.2 (4.4–8.7)

Persönlichkeitsstörungen 
(v. a. ASPD)

73.6 42.0 58.3 45.0 30.3 39.5 14.7 13.4 11.7 13.9 6.5 (5.3–8.0) 18.5 (13.6–25.1)

Komorbidität, bei der zunächst eine Substanzkonsum- und danach eine psychische Störung aufgetreten ist

Schizophrenie  3.8  6.8 – – – –  5.1 2.4 – – – –

Depression 13.4 26.4 32.0 34.5 13.7 40.0 – – – – – –

Bipolare Störungen  1.9  6.3  2.0  2.5 17.4 22.8  3.7  5.5 – – – –

Angststörungen 19.4 28.3 21.4 14.6 17.1 43.0 – – – – – –

Persönlichkeitsstörungen 
(v. a. ASPD)

14.3 17.8 21.3 30.3 19.2 15.2  3.1 3.3 – – – –

Tabelle 1

Raten der Komorbidität  

in verschiedenen  

epidemiologischen  

Stichproben (aus Moggi  

& Preuss, 2019)
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sind im Verlauf durch mehr Symptome der Al-
koholabhängigkeit, mehr Behandlungen, mehr 
affektive Symptome und geringere psychosozi-
ale Funktionsfähigkeit betroffen. 

Bidirektionale Modelle treffen demnach vor 
allem im Verlauf bei komorbiden depressiven 
und bipolaren Erkrankungen zu. Sind beide 
Erkrankungen erst einmal eingetreten, dann 
beeinflussen sie sich über Jahre gegenseitig 
und in ungünstiger Weise und führen sowohl 
bei der Alkoholabhängigkeit als auch bei der 
affektiven Störung zu mehr Symptomen, einem 
schwereren Verlauf und schlechterer psychoso-
zialer Funktionsfähigkeit. 

Selbstmedikation  
und Affektregulationsmodell 

Die Selbstmedikationshypothese (SM) ist ein 
Modell, das die Komorbidität zwischen affek-
tiven sowie Angsterkrankungen mit Alkohol- 
und Substanzkonsumstörungen erklären soll 
(Khantzian, 1985, 1997). In diesem Konzept 
werden Alkohol und andere Substanzen als 
Bewältigungsmechanismen eingesetzt, um mit 
schwierigen Symptomen bei affektiven Erkran-
kungen umzugehen. Das betroffene Individu-
um setzt die Substanz (z. B. Alkohol) ein, ent-
weder um belastende Beschwerden bei Angst 
und Depression zu lindern, oder diese sogar 
zu verstärken (Manie). Da der Substanzkon-
sum kurzfristig erwünschte Wirkungen zeigen 
kann, wird dieser zu einer immer häufiger an-
gewandten Bewältigungsstrategie. In der Folge 
kann sich der regelmäßige Konsum zu einem 
pathologischen Gebrauch (schädlicher Konsum 
oder Abhängigkeit) entwickeln (Turner et al., 
2018).

Zwei wichtige epidemiologische Studien 
der letzten Jahrzehnte berichteten über die 
Prävalenz von SM und deren Rolle bei der Ko-
morbidität von affektiven und Alkohol- und 
Substanzkonsumstörungen in der Allgemein-
bevölkerung. Die aktuellste Untersuchung ist 
die „National Epidemiologic Study of Alcohol 
and Related Conditions“ (NESARC; Grant et al., 
2003, 2004; Grant & Kaplan, 2005), die ältere der 
„National Comorbidity Survey“ (NCS; Kessler 
et al., 1994). 

Bei der Betrachtung der Prävalenz von SM 
(Alkohol und/oder Drogen) zeigten die Ergeb-
nisse des NCS einen Prävalenzbereich der SM 
von 7.9 Prozent für Sozialphobie, bis 35.6 Pro-
zent für die GAD (Generalisierte Angststörung; 
Bolton et al., 2006). Bei Personen mit Depressio-
nen und irgendeiner Angststörung betrug die 
Rate 56.8 Prozent. Im Vergleich betrug die SM 
mit Alkohol und Drogen bei Bipolar-II-Erkran-

kungen in der NESARC-Welle 1 23.9 Prozent 
und Dysthymie 12.1 Prozent, während Bipolar-
I-Personen eine SM-Prävalenz von 41.0 Prozent 
berichteten (Bolton et al., 2009). Die Prävalenz 
der SM für irgendeine Depression betrug 24.1 
Prozent.

Zusammenfassend ist SM bei einem signi-
fikanten Anteil der Betroffenen mit affektiven 
Störungen vorhanden und damit relativ häufig. 
Der anfängliche Konsum von Alkohol und an-
deren Substanzen zur Bewältigung verschlim-
mernder Depressionssymptome oder zur In-
tensivierung von manischen Symptomen kann 
sich sehr wohl zu einem häufigen und patho-
logischen Konsum entwickeln, der sich mit der 
Zeit immer mehr unabhängig von der affekti-
ven Störung entwickelt (Moggi, 2007). Infolge-
dessen können Einzelpersonen Alkohol nicht 
nur verwenden, um mit affektiven Symptomen 
fertig zu werden, sondern auch Alkohol und 
Drogenentzug oder psychiatrische Symptome, 
die durch Intoxikation und andere Alkohol- 
oder Drogenwirkungen verursacht werden, zu 
mildern.

Ätiologisch liegt der Entwicklung von Ab-
hängigkeitserkrankungen bei komorbiden af-
fektiven und Angststörungen das so genannte 
Affektregulationsmodell zu Grunde (Moggi, 
2007). Demnach kann ein Alkoholkonsum zu 
einer kurzfristigen Besserung von aversiven 
Symptomen führen. Dies resultiert im Sinne 
einer negativen Verstärkung in eine positive 
Wirkungserwartung an die Substanz, die dann 
einen anhaltenden Substanzkonsum operant 
verstärkt (Toleranzentwicklung), aber ande-
rerseits durch die (toxische) Substanzwirkung 
selbst die Auslösung von affektiven und Angst-
symptomen führt, die wiederum den Substanz-
konsum fördert. 

Während SM ein plausibles Konzept ist, um 
die Komorbidität zwischen affektiven und Al-
kohol- und Substanzkonsumstörungen zu er-
klären, sind andere Mechanismen ebenfalls als 
integriert anzusehen. Erstens kann auch eine 
umgekehrte Richtung vorhanden sein, näm-
lich ein Substanzkonsum, der zu einer psychi-
atrischen Störung führt. Zweitens ist weiterhin 
möglich, dass eine gemeinsame biologische 
oder genetische Verwundbarkeit für beide Stö-
rungen vorhanden ist (d. h. ein Kindheitstrau-
ma), die das Risiko sowohl für eine Depression 
als auch eine ASUD erhöhen kann; und drittens 
eine Gen-Umwelt-Interaktion, die das Risiko 
für beide Erkrankungen erhöht, unter Modera-
tion oder Mediation einer dritter Variable (z. B. 
Umweltbedingungen in der Jugend und Ver-
fügbarkeit von Alkohol oder Drogen, indirekte 
kausale Beziehung; Kraemer et al., 2001; Zhou 
et al., 2017).
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Konzept der „gemeinsamen  
biologischen Faktoren“ 

Beim „common factors“-Modell wird aufgrund 
von epidemiologischen, genetischen und neu-
robiologischen Erkenntnissen die Auffassung 
vertreten, dass Personen mit affektiven Erkran-
kungen und Alkoholkonsumstörungen eine ge-
meinsame biologische Vulnerabilität aufweisen 
(Moggi, 2019). 

Sowohl die Alkohol- und Substanzkon-
sumstörungen als auch andere psychische 
Erkrankungen werden durch überlappende 
biologische Faktoren wie genetische und epi-
genetische Veränderungen, Beeinflussung und 
Veränderung ähnlicher Hirnareale und neuro-
naler Schaltkreise und nicht zuletzt durch Um-
welteinflüsse wie frühzeitige Belastung durch 
Stress oder Traumata mit verursacht (Kelly & 
Daley, 2013). 

Beteiligung von Hirnregionen  
und Neurotransmittern 

Viele Bereiche des Gehirns sind sowohl in die 
Ätiologie von Störungen des Alkohol- und Dro-
genkonsums als bei psychischen Erkrankungen 
betroffen. Zum Beispiel können die Schaltkreise 
im Gehirn, die Belohnung, Entscheidungsfin-
dung, Impulskontrolle und Emotionen vermit-
teln, durch Alkohol beeinflusst werden. Ande-
rerseits ist gut belegt, dass bei Depressionen 
und anderen psychischen Störungen ähnliche 
Regionen beteiligt sind. Darüber hinaus sind 
mutmaßlich mehrere Neurotransmittersysteme 
bei der Entstehung und Ausprägung von Sub-
stanzkonsumstörungen als auch an affektiven 
Störungen beteiligt, darunter zum Beispiel Do-
pamin, Serotonin, Glutamat, GABA und Nor-
adrenalin (Volkow et al., 2007; Xing et al., 2016; 
Marazziti, 2017, Tsapakis & Travis, 2002; Kumar 
et al., 2013; Aston-Jones & Kalivas, 2008).

Hinweise aus  
molekulargenetischen Studien

Schätzungsweise sind etwa 40–60 Prozent des 
Phänotyps eines Individuums für Störungen 
des Alkohol- und Drogenkonsums auf geneti-
sche Faktoren zurückzuführen (Hartz & Bierut, 
2010). Eine wichtige Hypothese der Komorbi-
ditätsforschung besteht in der Suche nach den 
Faktoren, die das Risiko der Betroffenen zur 
Entwicklung beider Störungsbilder signifikant 
erhöht oder dazu beiträgt, eine weitere Erkran-
kung nach dem Auftreten einer ersten Störung 
zu entwickeln. Der größte Teil dieses Risiko 

entsteht mutmaßlich durch komplexe Wech-
selwirkungen zwischen mehreren Genen und 
genetische Wechselwirkungen mit Umweltein-
flüssen (Hartz & Bierut, 2010).

Zwillingsstudien, die besonders geeignet 
sind, biologisch-genetische von Umweltfakto-
ren zu unterscheiden, belegten gemeinsame 
genetische Faktoren sowohl für die Depression 
als auch den Alkoholkonsum und assoziierte 
Störungen (Sullivan et al., 2000; Vrieze et al., 
2013; Verhulst et al., 2015). Das gemeinsame ge-
netische Risiko beider Störungsbilder korreliert 
mutmaßlich um den Faktor 0.3–0.6 (Kendler et 
al., 1993; Prescott et al., 2000). 

Zwei weitere Untersuchungen evaluierten 
die mögliche kausale Wirkung des Alkohol-
konsums zur Entstehung einer Depression. 
Eine Variante des alkoholmetabolisierenden 
Enzyms AHD1B konnte ursächlich allerdings 
nicht mit Depressionen in Verbindung gebracht 
werden (Almeida et al., 2014). Diese und eine 
weitere Variante im ADH1C-Gen wurden in 
einer größeren Studie (Wium-Andersen et al., 
2015) bei 68 486 Personen aus der Allgemein-
bevölkerung untersucht und es fand sich eben-
falls keinen Zusammenhang. 

Eine größere genomweite Assoziationsstu-
die wurde im letzten Jahr publiziert (Walters 
et al., 2018) und n = 14 904 Personen mit einer 
Alkoholabhängigkeit sowie 37 944 Kontrollen 
von insgesamt 28 Fall-Kontroll- sowie Fami-
lienstudien einbezogen. Neben signifikanten 
Assoziationen mit der Alkoholabhängigkeit 
konnten genetische Korrelationen der Alkohol-
abhängigkeit mit 17 weiteren psychiatrischen 
relevanten Eigenschaften gefunden werden, 
unter anderem auch der Depression (r = 0.561,  
p < 0.001; Walters et al., 2018) 

In einer aktuellen GWAS-Meta-Analyse 
wurden mehrere größere Stichproben einge-
schlossen, um erneut die genetische Beziehung 
zwischen AD und MDD (Polimanti et al., 2019) 
und umkehrt MDD zu AD zu untersuchen. 
Dazu zählen Studien zur Depression (Wray et 
al., 2018), Alkoholabhängigkeit (Walters et al., 
2018) und die UK Biobank on Alcohol Con-
sumption (AC). Insgesamt wurden 488 000 
Teilnehmer für die Analysen genotypisiert. Im 
Ergebnis konnte eine genetische Überlappung 
zwischen MD und AD berechnet werden, die 
einen möglichen kausalen Effekt der Depressi-
on auf die Alkoholabhängigkeit nahelegt. Al-
lerdings konnte in epidemiologischen Studien 
(Boden & Fergusson, 2011) kein entsprechender 
Effekt gefunden werden. Beeinflussung des Er-
gebnisses durch mangelnde Anzahl von iden-
tifizierten genetischen Varianten (Depression > 
Alkoholabhängigkeit) oder die geringe Fallzahl 
werden als mögliche Faktoren für die Nichtve-
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rifizierung benannt. Außerdem dürfen die rele-
vanten Gen × Umwelt-Interaktionen keinesfalls 
vergessen werden. Als relevante Umweltfakto-
ren können u. a. die Belastung durch Traumata, 
Stress, aber auch Verfügbarkeit der Substanz 
gezählt werden, die mit dem genetischen Hin-
tergrund des Individuums interagiert und in 
einem Risiko-Schwellen-Modell zur Entwick-
lung von Abhängigkeit, aber auch psychischer 
Erkrankung beitragen können. Bei der Ent-
wicklung einer Komorbidität ist von einem Zu-
sammenspiel zahlreicher genetischer Faktoren, 
Stoffwechselwege und neuronaler Schaltkreise 
mit einer Vielzahl von Umweltfaktoren (o. g. 
Beispiele) auszugehen (Enoch, 2012). 

Zusammenfassend weisen verschiedene 
Studien, jüngst vor allem mit molekularbiolo-
gischen Methoden und genetischer Statistik, 
darauf hin, dass zumindest ein Teil des geneti-
schen Risikos für die Depression mit dem von 
Alkoholkonsumstörungen und Alkoholkon-
sum überlappt. Eine aktuelle Auswertung ver-
schiedener genetischer Stichproben weist auf 
eine mögliche genetische kausale Beziehung 
eher zwischen Depressionen und Alkoholab-
hängigkeit, nicht aber in die umgekehrte Rich-
tung, hin (Polimanti et al., 2019). 

Kausalität? 

1965 schlug Sir Austin Bradford Hill im Rah-
men eines Vortrages im Rahmen der „Procee-
dings of the Royal Society of Medicine“ Aspek-
te für die Auswertung von epidemiologischen 
Daten vor, die auf eine mögliche Kausalität  
hinweisen (Hill, 1965). 

Diese „Aspekte“ umfassen zunächst die 
Stärke des Zusammenhangs. Eine größere Stärke 
der Ursache hat einen größeren Effekt als eine 
schwache. Bezogen auf die Komorbidität von 
Depression und Alkoholabhängigkeit gibt es 
aus bisherigen Daten allerdings keine ausrei-
chenden Belege, dass eine schwerere Ausprä-
gung beider Störungsbilder zu einer höheren 
Wahrscheinlichkeit der jeweils anderen führt. 

Die Konsistenz des Zusammenhanges bezieht 
sich darauf, dass die Beziehung zwischen bei-
den Erkrankungen in verschiedenen Stichpro-
ben und unter Verwendung verschiedener me-
thodischer Ansätze und in beide Richtungen 
bestätigt wurde. Tatsächlich wurden Zusam-
menhänge beider Erkrankungen in verschie-
denen Stichproben gezeigt, und verschiedene 
Methoden (epidemiologisch, molekulargene-
tisch) kamen zur Verwendung und belegten 
Zusammenhänge in beide Richtungen (Al-
koholkonsumstörungen > Depressionen und  
umkehrt). Wie weiter oben erläutert, konnte 

eine genetische Meta-Analyse eine mögliche 
Kausalität von Depression > Alkoholkonsum-
störung belegen. 

Die Spezifität der Beziehung weist darauf hin, 
dass eine Exposition immer zu einem spezifi-
schen Ergebnis führt. Allerdings sind beide 
Störungsbilder, Depressionen und Alkohol-
konsumstörungen eben nicht nur mit einer, 
sondern abhängig von zahlreichen Einflussfak-
toren mit mehreren Komorbiditäten sowohl so-
matischer als auch psychischer Art assoziiert. 
So treten bei Depressionen oft Angststörungen 
und kardiovaskuläre Erkrankungen komor-
bide auf, während die Alkoholabhängigkeit 
beispielsweise mit einer höheren Rate anderer 
Abhängigkeitserkrankungen und somatischer 
Störungen wie Lebererkrankungen assoziiert 
ist. 

Die Temporalität ist ein Kriterium, das die 
Sequenz von Wirkung und Ursache beschreibt. 
Eine Ursache muss demnach einer Wirkung 
vorausgehen. Diese Temporalität lässt sich kli-
nisch am ehesten bei alkoholinduzierten De-
pressionen eruieren, wo der Alkoholkonsum 
und die dazugehörige Störung dem Beginn 
der Depression zeitlich vorangehen. Beim 
„biologischen Gradienten“ wird auf eine Dosis-
Wirkungsbeziehung hingedeutet. Demnach 
bedeutet eine schwerere Ausprägung der einen 
Strörung auch eine schwerer Ausprägung der 
jeweils anderen. Dies ist für die Komorbidität 
von Depressionen und Alkoholkonsumstörun-
gen bisher nicht ausreichend belegt. Zudem 
weist die „Plausibilität“ darauf hin, dass die 
Beziehung durch aktuelle biologische Theorien 
erklärt und eingeordnet werden kann. Hinwei-
se darauf, dass spezifische Neurotransmitter, 
Hirnregionen und neuronale Netzwerke bei 
beiden Störungsbildern gemeinsam betroffen 
sein können, liegen zwischenzeitlich vor. Ge-
stützt wird die gemeinsame Ätiologie durch 
aktuelle molekularbiologische Studien. Aller-
dings weist bereits Hill darauf hin, dass biolo-
gische Plausibilität immer von jeweils aktuellen 
Kenntnisstand der Forschung abhängt, dessen 
Fortgang zeitlich und inhaltlich unbestimmt 
ist und somit abschließende Schlussfolgerun-
gen nicht gezogen werden können (Rottman & 
Greenland, 1998). 

Entsprechend schloss bereits Hill, dass „jeg-
liche wissenschaftliche Arbeit unvollständig 
ist“ und „durch fortschreitendes Wissen modi-
fiziert“ wird. So verhält es sich auch mit dem 
Verhältnis von komorbiden affektiven Erkran-
kungen und Alkohol- bzw. Substanzkonsum-
störungen. Das Bild ist (noch) nicht vollstän-
dig und kann jederzeit durch neue, aktuelle 
Erkenntnisse, sei es aus der Epidemiologie als 
auch der biologisch-genetischen Forschung, 
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ergänzt und geändert werden (Lucas & McMi-
chael, 2005). 

Ableitung eines übergreifenden  
Modells der Komorbidität von Alkohol-
konsumstörungen und Depressionen 

Ausgehend von den Ergebnissen der Auswer-
tung der COGA-Studie und anderer epidemio-
logischer Forschung sowie den Erörterungen 
zu den genetischen Grundlagen von Alkohol-
abhängigkeit und Depression kann folgendes 
Modell zur Komorbidität kurz skizziert wer-
den (siehe Abbildung 1). Demnach liegen bei-
den Störungen möglicherweise gemeinsame 
genetisch-biologische Risikofaktoren zu Grun-
de, die jeweils in Interaktion mit Umwelt und 
Gen × Gen-Interaktionen über die Lebenszeit 
zum Auftreten der jeweiligen Indexerkrankung 
Depression (oder auch der Alkoholabhängig-
keit) führen. Diese Faktoren führen aber auch 
dazu, dass Personen mit der einen Erkrankung 
(bessere Hinweise für die Depression) z. B. 
durch Alkoholkonsum als Selbstmedikation 
die andere Störung entwickeln, die jeweils eine 
Eigendynamik aufweist. Damit ist für diesen 
Abschnitt der Krankheitsentwicklung und 
des Verlaufs ein eher unidirektionales Modell 
im Vordergrund. Im weiteren Verlauf zeigt 
sich nach dem Eintreten beider Störungsbil-
der eine jeweils gegenseitige und ungünstige 
Beeinflussung des einen auf das andere Stö-
rungsbild. Dies gilt vor allem für bipolare Er-
krankungen, wo die Sequenz des Erkrankungs-
beginns von Alkoholkonsumstörungen und 
affektiver Erkrankung häufig weniger eindeu-

tig ist, als bei komorbiden Depressionen.   
Somit kann in Abhängigkeit von der klinisch-
diagnostischen Untersuchung des Betroffenen 
in der jeweiligen Erkrankungsphase (Dispo-
sition, Auftreten, Verlauf) beobachtet werden, 
welches der genannten ätiologischen Modelle 
zutreffend ist. Bei Erkrankungsbeginn sind 
genetisch-biologische Dispositionen für beide 
Erkrankungen beim Betroffenen vorhanden. 
Aus der Sequenz des Erkrankungsbeginns der 
komorbiden Erkrankungen (vor allem Depres-
sion > Alkoholkonsumstörung), zusammen mit 
Selbstmedikation, ist ein unidirektionales Mo-
dell die beste Erklärung. Im Verlauf trifft das 
bidirektionale Modell zu, da es zu einer gegen-
seitigen Verstärkung der beiden Störungsbilder 
kommt (siehe Abbildung 1).
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1  Begründungshintergrund  
Zieloffener Suchtbehandlung

Angebote zum Erreichen und Stabilisieren einer 
abstinenten Lebensweise bilden bis heute den 
zentralen und meist auch ausschließlichen Pfei-
ler in der Behandlung von Substanzgebrauchs-
störungen bei Alkohol, Tabak und illegalen 
Drogen. Sie reichen von ärztlichen Kurzinter-
ventionen bis zu ambulanten, teilstationären 

und stationären Maßnahmen der Beratung, 
Entgiftung, Entwöhnung und Nachsorge bis 
hin zu abstinenzorientierten Selbsthilfegrup-
pen. Eine Ausnahme vom Abstinenzprimat 
bildet die substitutionsgestützte Behandlung 
Opioidabhängiger (s. u.).

Als ergänzende zweite Säule des Suchthilfe-
systems vieler Länder haben sich für spezielle 
Zielgruppen – insbesondere chronisch sucht-
kranke, sozial desintegrierte Drogenabhängige, 

Die Interventionsmatrix als zentraler  

Bestandteil zieloffener Suchtbehandlung

Joachim Körkel 

Zusammenfassung
Suchtbelastete Menschen konsumieren im Regelfall mehrere Substanzen und weisen z.T. zusätzlich nicht-

stoffgebundenes Suchtverhalten auf. Bei vielen dieser Substanzen/Verhaltenssüchte ist bereits Änderungsmo-

tivation gegeben, allerdings keineswegs mit Abstinenz als durchgängigem Ziel. An dieser Ausgangslage setzt 

das Paradigma „Zieloffener Suchtbehandlung“ (ZOS) an. ZOS geht vom Multisubstanzkonsum (inkl. Verhal-

tenssüchten) der Klientel aus, klärt die Zielvorstellungen/Zielentscheidungen (Abstinenz, Konsumreduktion, 

Schadensminderung) für jede Substanz/Verhaltenssucht ab und hält für jede von ihnen Behandlungen zu allen 

drei Zielrichtungen vor. Im Mittelpunkt des vorliegenden Beitrages steht die Darstellung einer Interventions-

matrix, in der die diversen zieloffenen Behandlungsangebote nach Zielausrichtung (Abstinenz, Konsumreduk-

tion, Schadensminderung) und Interventionsintensität (Kurzinterventionen, Einzelbehandlungen, Gruppen-

behandlungen und stationäre Behandlungen) systematisiert sind, und erläutert das Vorgehen bei der Auswahl 

der Interventionen.

Schlüsselwörter: Zieloffene Suchtbehandlung, Abstinenz, Konsumreduktion, Schadensminderung,  

Harm Reduction, Motivierende Gesprächsführung

Abstract
As a rule, addicted people consume more than one substance and some of them exhibit behavioral addic-

tions as well. The majority of them are already motivated to make a positive change in their consumption, but 

by no means with abstinence as a consistent goal. This is the starting point for the paradigm of „open-targeted 

addiction treatment“ (OTAT). OTAT considers the multiple substance use of the clients (including behavioural 

addictions), clarifies the objectives/target decisions (abstinence, reduction of consumption, harm reduction) for 

each substance/behavioural addiction and offers treatment options for each of these three objectives. The focus 

of this article is to present an intervention matrix, in which diverse treatment offers are systematized in relation 

to the target orientation (abstinence, reduced consumption, harm reduction) and the intensity of intervention 

(brief intervention, individual outpatient treatment, outpatient group treatment and inpatient treatment), and 

explains how to proceed when selecting any of these interventions.

Keywords: open-targeted addiction treatment, abstinence, reduction of consumption, harm reduction,  

motivational interviewing
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die durch Abstinenzangebote nicht (mehr) er-
reichbar sind – schadensmindernde, „suchtbe-
gleitende“ Angebote entwickelt. Dazu zählen 
z. B. die Ausgabe sterilen Injektionszubehörs, 
die Weitergabe von Safer-use-Informationen, 
das Vorhalten von „Kontaktläden“ und Dro-
genkonsumräumen mit diversen Hygieneange-
boten (zum Duschen, Waschen etc.), Drug-Che-
cking u. a. m. Ziel ist dabei nicht die Abstinenz, 
sondern das Sichern des möglichst gesunden 
Überlebens („harm reduction“) und eines Le-
bens in Würde – trotz Konsums (vgl. Stöver, 
1999; www.akzept.org).

Als dritte Säule der Suchtbehandlung ste-
hen Behandlungsansätze zur Reduktion des 
Alkohol-, Drogen- und Tabakkonsums sowie 
nicht-stoffgebundenen Suchtverhaltens zur 
Verfügung, und zwar in Form verhaltensthe-
rapeutischer Selbstkontrollprogramme, Phar-
makotherapie und Selbsthilfegruppen. Reduk-
tionsbehandlungen richten sich an Menschen, 
die änderungsbereit, aber zu einer abstinenten 
Lebensweise nicht in der Lage oder nicht wil-
lens sind (vgl. Körkel, 2015).

Eine – zum Teil länderspezifisch variie-
rende – Zwitterstellung zwischen diesen drei 
Zielausrichtungen nimmt die substitutionsge-
stützte Behandlung Opioidabhängiger ein. In 
Deutschland ist in der Substitutionsbehand-
lung seit den 2017/2018 vorgenommenen Än-
derungen der Betäubungsmittel-Verschrei-
bungsverordnung (BtMVV), der Richtlinien 
der Bundesärztekammer und der „Richtlinie 
Methoden vertragsärztliche Versorgung“ des 
Gemeinsamen Bundesausschusses (G-BA) das 
Primat der Schadensminimierung (Sicherstel-
lung des Überlebens, Besserung des Gesund-
heitszustandes, Reduktion riskanter Applikati-
onsformen von Opioiden) in den Vordergrund 
gerückt, ergänzt durch das Ziel der Reduktion 
(von unerlaubt erworbenen Opioiden und des 
Gebrauchs weiterer Suchtmittel), die Behand-
lung somatischer und psychischer Begleiter-
krankungen sowie die soziale Teilhabe. Die Ab-
stinenz ist allerdings keineswegs aufgegeben 
worden, wenn es in der BtMVV vor Auflistung 
aller zuvor genannten Ziele heißt: „Im Rahmen 
der ärztlichen Therapie soll eine Opioidabs-
tinenz des Patienten angestrebt werden“ (§ 5 
Absatz 2 Satz 1 BtMVV), was in „zielorientier-
ten motivierenden Gesprächen“ (Beschluss des 
G-BA vom 06.09.2018, S. 2) erfolgen soll. Andere 
Länder haben diese finale Zielausrichtung auf 
Abstinenz weitergehender hinter sich gelas-
sen, so u. a. Österreich, wo das erklärte Ziel die 
„Dauersubstitution“ (maintenance treatment) 
darstellt und nur in seltenen Fällen Abstinenz 
empfohlen wird (vgl. Uhl, Schmutterer, Kobrna 
& Strizek, 2019). Allerdings wird in der substi-

tutionsgestützten Behandlung Opioidabhängi-
ger i. d. R. nicht systematisch an einer Konsum-
veränderung aller vom Klienten konsumierten 
Substanzen/Suchtverhaltensweisen gearbeitet 
(wie in der „Zieloffenen Suchtbehandlung“, 
s. u.) und es hängt erheblich vom substituieren-
den Arzt ab, welche Zielausrichtung tatsächlich 
eingeschlagen (was heißen kann: vorgegeben) 
wird und in welchem Geist (partnerschaftlich 
oder paternalistisch) dies geschieht.

Für alle drei Zielausrichtungen – Abstinenz, 
Schadensminderung und Konsumreduktion – 
liegen empirische Wirksamkeitsnachweise vor 
und durch jede Zielrichtung werden Personen 
erreicht, die sich durch andere Zielrichtungen 
nicht angesprochen fühlen und deshalb auch 
nicht bereit sind, diese anzunehmen (Körkel 
& Nanz, 2016). Insofern haben alle drei Ziel-
richtungen ihre Berechtigung. Gegenwärtig 
besteht jedoch mit Ausnahme der substituti-
onsgestützten Behandlung Opioidabhängiger 
und niedrigschwelliger Drogenhilfeangebote 
de facto ein „Abstinenzmonopolismus“ in der 
Versorgung, d. h. nahezu alle Behandlungs-
angebote sind auf Abstinenz ausgerichtet. Die 
meisten suchtbelasteten Menschen sind jedoch 
für ein gänzlich alkohol-, drogen- oder tabak-
freies Leben und entsprechende Behandlungen 
nicht zu gewinnen, weil lebenslange Abstinenz 
ihren Lebensvorstellungen nicht entspricht, 
sie damit überfordert sind oder eine Karriere 
des Scheiterns mit Abstinenzbehandlungen 
hinter ihnen liegt. Dies führt zu einer Reihe 
abträglicher Folgen, wie einer geringen Inan-
spruchnahme von Suchtbehandlungen bzw. 
einem Behandlungsbeginn erst nach Chronifi-
zierung der Erkrankung, Verletzung ethischer 
Standards (z. B. Recht auf Selbstbestimmung –  
auch in Bezug auf das Ziel einer Konsumän-
derung), „Durchziehen“ der Behandlung ohne 
Abstinenzbereitschaft, Therapieabbrüchen und 
nur mäßigen Therapieerfolgen (vgl. Körkel,  
2015).

2  Das Paradigma  
Zieloffener Suchtbehandlung

Aus der Erkenntnis der vielfachen nachteiligen 
Folgen eines Zielmonopolismus wurde in den 
letzten zehn Jahren das Paradigma Zieloffener 
Suchtbehandlung (ZOS) entwickelt (Körkel, 
2014) und zunehmend als Arbeitsansatz ausdif-
ferenziert (Körkel, 2018, 2019; Körkel & Nanz, 
2016, 2017, 2019b). ZOS geht – empirisch begrün-
det – davon aus, dass Menschen mit einer Sub-
stanzkonsumstörung/Verhaltenssucht i. d. R. 
folgende Ausgangscharakteristika aufweisen 
(vgl. Hungerbuehler, Buecheli & Schaub, 2011; 
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Ives & Ghelani, 2006; Körkel, 2018; Körkel, Lips-
meier, Becker & Happel, 2011a):
•	 	Bei	nahezu	allen	diesen	Menschen	liegt	ein	

problematischer Konsum mehrerer psycho-
troper Substanzen/Suchtverhaltensweisen 
vor (z. B. Alkohol und Zigaretten; Opioide 
und Alkohol und Zigaretten und Benzodia-
zepine; Alkohol und Glücksspiel etc.). 

•	 	Zumindest	 in	Bezug	auf	einige	der	konsu-
mierten Substanzen ist bereits intrinsische 
Änderungsmotivation vorhanden, auch wenn 
diese nicht immer auf den ersten Blick zu-
tage tritt (und wenn nicht danach gefragt 
wird, wie etwa im Falle des Zigarettenkon-
sums).

•	  Mehr Menschen mit einer Alkohol-, Drogen- 
oder Tabakkonsumstörung sind für eine 
Konsumreduktion (oder Schadensminde-
rung) als für Abstinenz zu gewinnen.

•	 	Die	erwünschten	Änderungsziele	variieren	
substanz-/verhaltenssuchtspezifisch und 
es ist davon auszugehen, dass mindestens 
zwei der drei fundamentalen Zielrichtun-
gen (Abstinenz, Reduktion, Schadensmin-
derung) bei ein und derselben Person von 
Relevanz sind. So kann z. B. ein Drogen-
konsument Abstinenz bei Crack, Konsum-
reduktion bei Alkohol (Kontrolliertes Trin-
ken) und Schadensminderung bei Heroin 
und Tabak (Injektion von ärztlich verschrie-
benem Diamorphin statt Straßenheroin; 
Übergang zur E-Zigarette) anstreben. 

Das Paradigma Zieloffener Suchtbehandlung 
knüpft an diese Ausgangscharakteristika an 
und zielt darauf ab, „mit Menschen (Patienten, 
Klienten, Betreuten, Bewohnern etc.)1 an einer 
Veränderung ihres problematischen Suchtmit-
telkonsums zu arbeiten, und zwar auf das Ziel 
hin, das sie sich selbst setzen“ (Körkel, 2014a, 
S. 167). ZOS stellt damit eine grundlegende Art 
und Weise dar, tagtäglich und mit jedem Klienten 
an der Suchtproblematik zu arbeiten. ZOS geht 
somit weit darüber hinaus, in einer Einrichtung 
ab und zu ein (oftmals auch noch kostenpflich-
tiges!) Gruppenangebot zum Kontrollierten 
Trinken/Drogenkonsum vorzuhalten oder –  
wie es charakteristisch für niedrigschwellige 
Suchtarbeit ist – der Klientel mit einer Hal-
tung der Akzeptanz (des Gewährenlassens?) 
zu begegnen, aber nicht systematisch an einer 
Konsumveränderung zu arbeiten. Aber genau 
Letzteres bedeutet ZOS: ein stringentes Arbei-
ten an einer Veränderung (!) des Konsums in 
der vom Klienten definierten Richtung. Entge-
gen manchem Missverständnis ist ZOS somit 
kein Laissez-faire und kein „betreutes Saufen“ 

1 Der besseren Lesbarkeit wegen wird im Text nur von „Patien-
ten“, „Klienten“, „Bewohnern“, „Behandlern“ etc. gesprochen –  
gemeint sind stets alle Geschlechter.

(oder „betreutes Drogen konsumieren lassen“) 
und unterscheidet sich von manchen Formen 
niederschwelliger, „suchtbegleitender“ bzw. 
„akzeptierter“ Suchtarbeit („Trinkerstuben“, 
Notschlafstellen, Drogenkonsumräume, Kon-
taktcafés für Drogenabhängige etc.). In Bezug 
auf die niederschwellige Suchtarbeit ist zu-
nächst Folgendes festzuhalten:
•	 	Die	 Notwendigkeit	 niederschwelliger	

Suchtarbeit steht in einer den Menschen-
rechten verpflichteten Gesellschaft außer 
Frage: Chronisch suchtkranke, mehrfach 
(somatisch, psychiatrisch, sozial) schwer 
geschädigte, sozial desintegrierte, oft woh-
nungslose Menschen, für die zumindest 
aktuell abstinenzorientierte Behandlun-
gen nicht „greifen“, benötigen elementare 
Hilfsangebote (Nahrungs-, Hygiene- und 
Schlafangebote sowie gewalt- und strafver-
folgungsfreie Aufenthaltsmöglichkeiten) 
zur Sicherung des Überlebens und zur Ab-
wendung weiterer gesundheitlicher und so-
zialer Verschlechterungen. 

•	 	Zweitens	 ist	 positiv	 zu	 konstatieren,	 dass	
im Arbeitsfeld niederschwelliger Suchtar-
beit bei einer oftmals schwierigen Klien-
tel mit hohem menschlichem Engagement 
und der begrüßenswerten Grundhaltung, 
niemandem in sein Leben hineinreden zu 
wollen (Wahrung der Autonomie des Kon-
sumenten), gearbeitet wird. Angesichts 
dieses „menschlichen Kredits“ ist es nicht 
verwunderlich, dass in Folge der sichtbaren 
Abwärtsspirale vieler Klienten der Glaube 
in ihre Änderungsbereitschaft und -fähig-
keit zuweilen schrumpft.

•	 	Drittens	 hat	 die	 niederschwellige	 Suchtar-
beit die früher (und zum Teil noch heute) 
gängige Praxis abstinenz-„fixierter“ ambu-
lanter Stellen, Suchtkranke mit mehr oder 
weniger subtilem Druck in Abstinenzbe-
handlungen hineinzudrängen, auf ange-
nehme Weise überwunden.

•	 	Damit	hat	die	niedrigschwellige	Suchtarbeit	
die Selbstbestimmungsrechte Suchtkranker 
gestärkt – ohne den Wert von Abstinenzbe-
handlungen zu leugnen oder Suchtkranken, 
die eine entsprechende Behandlung auf-
nehmen möchten, die Unterstützung dazu 
zu verwehren.

Ein Desideratum bleibt: die Berücksichtigung 
der Tatsache, dass die Klientel niederschwelli-
ger Einrichtungen weder mit ihrem Leben im 
Allgemeinen noch mit ihrem Substanzkonsum 
im Besonderen zufrieden ist und in diesen 
Menschen die Bereitschaft zu Änderungen des 
Substanzkonsums (oftmals sogar des Ziga-
rettenkonsums) bereits schlummert (Körkel, 
Becker, Happel & Lipsmeier, 2011b). Eine Berei-
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cherung für das Arbeitsfeld niedrigschwelliger 
Suchtarbeit könnte deshalb sein, neben der ge-
nannten Abdeckung elementarer Lebensbe-
dürfnisse einladend und auf Augenhöhe über 
den Konsum ins Gespräch zu kommen, um 
im Geist und mit den Methoden der „Moti-
vierenden Gesprächsführung“ (Miller & Roll-
nick, 2013) bereits vorhandene Änderungsmo-
tivation freizusetzen und für die Substanzen, 
bei denen Änderungsmotivation gegeben ist, 
den Zielen der Klientel (Schadensminderung, 
Konsumreduktion, Abstinenz) entsprechen-
de Behandlungen/Interventionen anzubieten 
und durchzuführen (z. B. ein Programm zum 
Kontrollierten Trinken/Drogenkonsum). Das 
bedingungslose Annehmen eines suchtbelaste-
ten Menschen, wie dieser ist („Ach wie schön, 
dass Du geboren bist, wir hätten Dich sonst 
so vermisst“; Carl Rogers: „unconditional po-
sitive regard“) und somit der Verzicht darauf, 
elementare Hilfeleistungen von Motivations-
schwüren und Abstinenzgelübden der Klientel 
abhängig zu machen, steht somit nicht in Wi-
derspruch dazu, sachkundig an Konsumverän-
derungen zu arbeiten. Der „Treffpunkt t-alk“ 
in Zürich (www.stadt-zuerich.ch/sd/de/index/
unterstuetzung/drogen/treffpunkte/talk.html) 
zeigt einen von vielen möglichen Ansätzen auf, 
niedrigschwellige Suchtarbeit mit Maßnah-
men zur Veränderung des Substanzkonsums 
(hier: Reduktion des Alkoholkonsums) zu  
verknüpfen.

3  Voraussetzungen zieloffenen 
Handelns

Zieloffen zu arbeiten, ist an verschiedene Vor-
aussetzungen geknüpft:
•	  Zuständigkeitsattribution für die Suchtproble-

matik
ZOS setzt das professionelle Selbstver-

ständnis voraus, sich für die Suchtthematik 
der Klientel und die Arbeit an einer Ver-
änderung des Konsums als zuständig zu 
betrachten. Dies ist – zumindest in Bezug 
auf die Hauptproblemsubstanz(en) – in der 
Suchthilfe selbstverständlich, nicht aber re-
gelhaft z. B. in der medizinischen und psy-
chotherapeutischen Grundversorgung, in 
sozialpsychiatrischen Einrichtungen und 
auch nicht z. B. in der Wohnungslosen-, 
Straffälligen- und Behindertenhilfe. Hier 
bedarf es oftmals erst der grundsätzlichen 
beruflichen Selbstreflexion zur Frage „Was 
ist eigentlich mein Job – für was bin ich zu-
ständig?“ 

•	 	Zieloffene	 innere	 Haltung	 sowie	 zieloffenes	
Suchtverständnis und Menschenbild

Eine zweite Voraussetzung von ZOS be-
steht in einer Grundhaltung der Zieloffen-
heit. Das bedeutet, den Konsumzielen der 
Klientel mit interessierter Neugier zu be-
gegnen und sie ernst zu nehmen, nicht auf 
ein bestimmtes Ziel (i. d. R. Abstinenz) fest-
gelegt zu sein, State-of-the-art-Kenntnisse 
über Behandlungen zur Konsumreduktion/
Schadensminderung zu besitzen, den eige-
nen „Rechthabereflex“ („Ich weiß, welches 
Konsumziel für Sie das beste ist“) in Schach 
zu halten, dem Gegenüber Entscheidungs-
autonomie zuzugestehen („Es steht jedem 
Menschen zu, gemäß seinen eigenen Le-
bensvorstellungen zu leben – auch im Hin-
blick auf den Suchtmittelkonsum [sofern er 
andere dadurch nicht schädigt]“) und Kli-
enten zuzutrauen, die für sie richtigen Ent-
scheidungen treffen zu können (ggf. nach 
dialogischem Austausch i. S. d. „Motivatio-
nal Interviewing“; Miller & Rollnick, 2013). 

•  Umsetzung eines zieloffenes Dialogs und zielof-
fener Behandlungsangebote

Die dritte Voraussetzung von ZOS be-
zieht sich auf das praktische Können, d. h. 
die Kompetenz, ZOS in der Interaktion mit 
Klienten umzusetzen. Der folgende Ab-
schnitt geht darauf ein.

4  Zieloffene Suchtarbeit:  
Das praktische Vorgehen 

Die praktische Umsetzung von ZOS verläuft in 
drei Schritten: Erstens einer Bestandsaufnahme 
aller konsumierten Substanzen und Suchtver-
haltensweisen, zweitens der substanzweisen/
verhaltensspezifischen Abklärung der Ände-
rungsziele und drittens dem Vorhalten/Durch-
führen von substanz- und verhaltensbezogenen 
Behandlungsangeboten, die den Änderungs-
zielen des jeweiligen Klienten entsprechen. 

Zur geschmeidigen interaktiven Umsetzung 
dieser drei ZOS-Schritte bilden der Geist („spi-
rit“) und die Methoden der „Motivierenden Ge-
sprächsführung“ (Motivational Interviewing; 
Miller & Rollnick, 2013) die maßgeschneiderte 
Basis. Das heißt, dass die drei Schritte im Geist 
der Partnerschaftlichkeit und mit einer Hal-
tung des Respekts vorgenommen werden: Der 
Klient wird als gleichberechtigter Gesprächs-
partner mit Selbstbestimmungsrecht in allen 
seinen Belangen – eben auch in der Konsum-
zielwahl – und mit eigener Expertise ausge-
stattet betrachtet, ihm wird auf Augenhöhe be-
gegnet, der Austausch ist dialogisch und nicht 
paternalistisch angelegt, eigene Überlegungen 
werden mit Einverständnis des Klienten ohne 
Besserwisserei eingebracht – und das letzte 
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Wort, bei welchen Substanzen auf welches Ziel 
hin mit welcher Intervention eine Veränderung 
angestrebt wird, hat der Klient.

Im Folgenden werden die drei Schritte 
von ZOS genauer betrachtet, mit besonderem 
Schwerpunkt auf die einzusetzenden Interven-
tionen.

 
4.1  Abklärung der konsumierten  

Substanzen/Verhaltenssüchte

Im ersten ZOS-Schritt verschafft man sich zu-
sammen mit dem Klienten einen systemati-
schen Überblick über alle von ihm jemals (“life-
time”) und aktuell konsumierten Substanzen/
Suchtverhaltensweisen. Als didaktisches Hilfs-
mittel zur systematischen Konsumabklärung 
kann ein an die Systematik von DSM-IV bzw. 
ICD-10 angelehnter Kartensatz genutzt werden, 
der aus 16 weißen Substanzkarten (Alkohol, 
Opiate, Substitutionsmittel, Cannabis etc.) und 
fünf weißen Suchtverhaltenskarten (Essverhal-
ten, Glücksspiel etc.) besteht (Körkel & Nanz, 
2019a; Abbildung 1). Der Klient entblättert, von 
der Fachkraft angeleitet, Karte für Karte und 
prüft, für welche Substanzen/Suchtverhaltens-
weisen Life-time- bzw. gegenwärtige Konsum-

erfahrungen vorliegen. Bei dieser Konsum-
abklärung kann bereits ein erster Einblick in 
Konsummengen, -muster, -gewohnheiten und 
die Einbettung des Konsums in den Lebens-
alltag gewonnen werden. 

4.2  Abklärung der Änderungsziele

Im zweiten Schritt wird mit dem Klienten – 
weiterhin in einem partnerschaftlichen, „ent-
lockenden“ und an seiner Sichtweise interes-
sierten Dialog – unter Zuhilfenahme von sechs 
gelben Zielkarten eine Zielabklärung vorge-
nommen. Der Klient wird dabei eingeladen, 
jede seiner Substanzkarten zu der Zielkarte zu 
legen, die dem entspricht, wie er sich den wei-
teren Konsum „seiner“ Substanzen vorstellt 
(„ganz aufhören“, „für einige Monate aufhören 
und dann weitersehen“, „reduzieren“, „nichts 
verändern“, „weniger schädlich weiterkonsu-
mieren“, „weiß es im Moment nicht“; Körkel & 
Nanz, 2019a; Abbildung 2).

Das Ergebnis der Konsumzielabklärung 
kann in eine sog. „Zielabklärungschecklis-
te” (ZAC) übertragen und diese dem Klienten 
mitgegeben werden (ein Duplikat behält man 
selbst), sodass der Klient bis zum nächsten Ge-

Abbildung 1

Kartensatz  

zur systematischen  

Konsumabklärung  

(Auszüge; Körkel & 

 Nanz, 2019a)
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spräch überprüfen kann, ob die Zielauswahl 
für die von ihm konsumierten Substanzen/
Suchtverhaltensweisen so bleiben oder auf-
grund weiterer Überlegungen verändert wer-
den soll.

4.3  Auswahl und Einsatz  
von Interventionen

4.3.1 Auswahl der Interventionen

Die Devise in ZOS-Schritt drei lautet: Die Be-
handlungsangebote müssen den Verände-
rungszielen und Behandlungs- bzw. Interventi-
onspräferenzen des Klienten entsprechen – z. B. 
seiner Präferenz, eine Veränderung seines 
Konsums durch Bearbeitung eines Selbsthilfe-
manuals selbst vornehmen zu wollen oder eine 
therapeutische Begleitung zu favorisieren und 
in diesem Falle z. B. eine Einzelbehandlung ei-
ner Gruppenmaßnahme vorzuziehen. 

Ordnet man die möglichen Behandlungen/
Interventionen im Rahmen ZOS zum einen 
nach deren Zielausrichtung (Abstinenz, Re-
duktion, Schadensminderung) und zum ande-
ren nach der Interventionsform/-intensität an 
(Kurzintervention mit/ohne Selbsthilfemanu-
al; ambulante Einzelbehandlung; ambulante 
Gruppenbehandlung; stationäre Behandlung), 
so ergibt sich für jede Substanz(-klasse) eine 
Interventionsmatrix2. Exemplarisch wird im 
Folgenden die Interventionsmatrix zur Verän-
derung des Tabakkonsums dargestellt (Abbil-
dung 3); analoge Interventionsmatrizen exis-
tieren für die Bereiche Alkohol, illegale Drogen 
und nicht-stoffgebundene Süchte.

Wie Abbildung 3 zu entnehmen ist, sind in 
den Zeilen die drei zentralen Zielrichtungen 
aufgeführt, im Falle des Tabakkonsums Rauch-
stopp (= Abstinenz), Rauchreduktion und Scha-
densminderung. In den Spalten finden sich 

2 Die Interventionsmatrix wurde in Zusammenarbeit mit Mat-
thias Nanz entwickelt.

Abbildung 2

Kartensatz zur systemati-

schen Konsumzielabklä-

rung (Körkel & Nanz, 2019a)

Abbildung 3

Interventionsmatrix  

für den Bereich Tabak  

(mit exemplarischen  

Interventionen)

Ziele

Kurzintervention
Ambulante  

Einzelbehandlung
Ambulante  

Gruppenbehandlung
Stationäre  

Behandlungohne  
Selbsthilfemanual

mit  
Selbsthilfemanual

Rauchstopp Change Your  
Smoking –  
Kurzintervention
(Körkel & Nanz, 2020)

Frei von Tabak
(Bundesärztekammer, 2001)

Leitfaden zur  
Kurzintervention  
bei Raucherinnen 
und Rauchern
(BZgA & Bundesärztekammer, 
2006)

Change Your  
Smoking –  
Selbsthilfemanual
(Körkel & Nanz, 2020)

Ja, ich werde  
rauchfrei
(BZgA, 2008)

Nichtrauchen! 
Erfolgreich  
aussteigen in sechs 
Schritten
(Batra & Buchkremer, 2017)

Change Your  
Smoking –  
Einzelprogramm
(Körkel & Nanz, 2020)

Tabakentwöhnung. 
Ein Leitfaden für 
Therapeuten
(Batra & Buchkremer, 2020)

Pharmakotherapie 
(Nikotinersatzprodukte, 
Bupropion, Vareniclin)

Change Your  
Smoking –  
Gruppenprogramm
(Körkel & Nanz, 2020)

Das Rauchfrei 
Programm
(IFT-Gesundheitsförderung, 
o.J.)

Tabakentwöhnung. 
Ein Leitfaden für 
Therapeuten
(Batra & Buchkremer, 2020)

Pharmakotherapie 
(Nikotinersatzprodukte, 
Bupropion, Vareniclin)

Rauchfrei nach  
Hause!?
(IFT-Gesundheitsförderung, 
o.J.)

plus  
alle in den linken 
Spalten aufgeführten 
Rauchstoppinter- 
ventionen

Rauchreduktion Change Your  
Smoking –  
Kurzintervention
(Körkel & Nanz, 2020)

Change Your  
Smoking –  
Selbsthilfemanual
(Körkel & Nanz, 2020)

„12+“-Programm
(Drinkmann, 2007)

Change Your  
Smoking –  
Einzelprogramm
(Körkel & Nanz, 2020)

Pharmakotherapie 
(Nikotinersatzprodukte, 
Bupropion, Vareniclin)

Change Your  
Smoking –  
Gruppenprogramm
(Körkel & Nanz, 2020)

„Smoke_less“
(Rüther at al., 2018)

Pharmakotherapie 
(Nikotinersatzprodukte, 
Bupropion, Vareniclin)

Alle in den linken 
Spalten aufgeführten 
Reduktionsprogram-
me sind auch stationär 
durchführbar

Schadens- 
minderung

E-Zigarette, Tabakerhitzer-Zigarette
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die Interventionsformen, die mit einem unter-
schiedlichen Grad an selbstständiger Verände-
rung durch den Klienten (Selbsthilfemanual 
versus therapeutengestützte Intervention) bzw. 
mit unterschiedlichem zeitlichem Aufwand für 
die Fachkraft (Kurzintervention versus Ein-
zel- bzw. Gruppensitzungen) einhergehen. In 
den Feldern der Matrix befinden sich dann die 
Interventionen, die für die Kombination aus 
Zielrichtung und Interventionsform geeignet 
sind. Dem Klienten wird die Interventionsma-
trix (hier Tabak) vorgelegt und es werden ihm 
überblicksartig die Interventionen erläutert, die 
für seine Zielrichtung möglich sind, sodass er 
anschließend die von ihm bevorzugte Interven-
tion auswählen kann und diese dann den wei-
teren Behandlungsweg bestimmt:
•	 	Zum	 Rauchstopp	motivierten	 Rauchenden	

werden folgende Optionen angeboten: 
–  Ein einmaliges Gespräch von 10–45 Mi-

nuten Dauer (oder mehrere kurze, ver-
teilte Gespräche; „Kurzintervention“), 
in dem z. B. der Fagerström-Test zur 
Abklärung des Grades körperlicher Ni-
kotinabhängigkeit durchgeführt wird, 
ergänzt durch ein Vierfelder-Schema 
zur Überprüfung des Ausmaßes derzei-
tiger Veränderungsbereitschaft (Grün-
de für und gegen eine Änderung des 
Tabakkonsums), ausgewählte Informa-
tions-/Arbeitsblätter zur Förderung des 
selbstständigen Änderungsprozesses 
mitgegeben (z. B. ein Rauchtagebuch, 
Hinweise zur Vorbereitung des ersten 
Rauchstopptages und zum Umgang mit 
Rückfallrisiken [z. B. Stress, Gewichts-
zunahme etc.]) sowie unterstützende 
Internetlinks weitergegeben werden 
(z. B. /www.rauchfrei-info.de/aufhoe-
ren/das-rauchfrei-ausstiegsprogramm). 
Zur Durchführung einer Kurzinterven-
tion stehen Fachkräften unterschied-
liche, inhaltlich variierende Vorlagen 
zur Verfügung (z. B. „Frei von Tabak“, 
Bundesärztekammer, 2001; „Leitfaden 
zur Kurzintervention bei Raucherinnen 
und Rauchern“, BZgA & Bundesärzte-
kammer, 2006; „Change Your Smoking –  
Kurzintervention“, Körkel & Nanz, 2020).

–  In Verbindung mit einer Kurzinterventi-
on kann – bei Bereitschaft des Klienten –  
statt einzelner Informations-/Arbeits-
blätter ein vollständiges Selbsthilfema-
nual zur eigenständigen Lektüre mit-
gegeben oder zum Erwerb empfohlen 
werden (z. B. „Nichtrauchen! Erfolgreich 
aussteigen in sechs Schritten“, Batra & 
Buchkremer, 2017; „Ja, ich werde rauch-
frei“, BZgA, 2008; „Change Your Smo-

king – Selbsthilfemanual“, Körkel & 
Nanz, 2020).

–  Eine weitere Interventionsoption hin 
zum Rauchstopp besteht in der Teil-
nahme an ambulanten Einzelsitzungen, 
die je nach Raucherentwöhnungspro-
gramm meist vier bis sieben struktu-
rierte Sitzungen, die thematisch einem 
Selbsthilfemanual ähneln, umfassen 
(z. B. „Tabakentwöhnung. Ein Leitfaden 
für Therapeuten“, Batra & Buchkremer, 
2020; „Change Your Smoking – Einzel-
programm“, Körkel & Nanz, 2020).

–  Alternativ kann auch ein Gruppenkurs 
zur Raucherentwöhnung vorgehalten 
werden, bei dem i. d. R. Anzahl und 
Inhalte der Sitzungen einem Einzel-
programm entsprechen (z. B. „Tabak-
entwöhnung. Ein Leitfaden für The-
rapeuten“, Batra & Buchkremer, 2020; 
„Das Rauchfrei-Programm“, Institut für 
Therapieforschung – Gesundheitsför-
derung, o.J.; „Change Your Smoking –  
Gruppenprogramm“, Körkel & Nanz, 
2020).

–  Einzel- wie auch Gruppenprogramme 
können pharmakologisch durch Niko-
tinersatzprodukte (NEP; z. B. Nikotin-
pflaster) oder die ärztlicherseits ver-
schreibbaren Medikamente Bupropion 
oder Vareniclin unterstützt werden.

–  Befindet sich ein Patient in stationärer 
Behandlung, können alle zuvor skiz-
zierten Behandlungen zum Rauchstopp 
Verwendung finden wie auch speziel-
le Programme, die auf einen stationä-
ren Rahmen zugeschnitten sind (z. B. 
„Rauchfrei nach Hause?!“, Institut für 
Therapieforschung – Gesundheitsförde-
rung, o.J.).

•	 	Das	Menü	an	Optionen	ist	bei	der	Zielwahl	
„Rauchreduktion“ analog dem beim Ziel 
des Rauchstopps aufgebaut und enthält so-
mit folgende Wege zu einer Reduktion des 
Tabakkonsums: 
–  Eine Kurzintervention mit Weitergabe 

einzelner Informations- und Arbeits-
blätter (Rauchtagebuch, Pro-Kontra-Ma-
trix, Fagerström-Test, Internetlinks) bzw. 
eines vollständigen Selbsthilfemanuals 
(z. B. „12+-Programm. Selbstbestimmtes, 
kontrolliertes Rauchen“, Drinkmann, 
2007; „Change Your Smoking – Selbst-
hilfemanual“, Körkel & Nanz, 2020).

–  Eine ambulante Einzelbehandlung mit 
sieben Sitzungen (z. B. „Change Your 
Smoking – Einzelbehandlung“, Körkel 
& Nanz, 2020) oder ambulante Grup-
penbehandlung mit vier („Smoke_less“, 
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Rüther, Kiss, Eberhardt, Linhardt, Krö-
ger & Pogarell, 2018) oder sieben Sitzun-
gen („Change Your Smoking – Gruppen-
behandlung“, Körkel & Nanz, 2020), ggf. 
ergänzt durch eine pharmakologische 
Behandlung (NEP, Bupropion, Varenic-
lin).

–  Alle zuvor aufgeführten Behandlungen 
zur Rauchreduktion sind auch stationär 
umsetzbar. 

•	 	Präferieren	Rauchende	den	Änderungsweg	
der Schadensminderung, kommen die ver-
schiedenen Varianten von E-Zigaretten oder 
Tabakerhitzer-Zigaretten in Frage (vgl. Stö-
ver 2019; Stöver, Jamin & Eisenbeil, 2019).

Verallgemeinert man das zuvor anhand der Ta-
bak-Interventionsmatrix Erläuterte, so gelten in 
der ZOS ganz allgemein folgende Grundsätze 
für den Aufbau von Interventionsmatrizen (für 
Alkohol, illegale Drogen, nicht-stoffgebunde-
nes Suchtverhalten) und die darin aufgenom-
menen Interventionen:
•	 	Suchtbehandlungen	 sollten	 für	 jede	

Substanz(-klasse) die drei grundlegenden 
Zielrichtungen der Abstinenz, Konsum-
reduktion und Schadensminderung abde-
cken, da diese die zentralen von Klienten 
gewählten Ziele darstellen. Das heißt auch: 
Es ist erforderlich, dass Suchtfachkräfte für 
alle Substanzen/Suchtverhaltensweisen 
und alle Zielrichtungen Kenntnisse und 
Umsetzungskompetenz besitzen. Die An-
forderungen an Fachkräfte, die bislang nur 
abstinenzorientierte Behandlungen oder 
ausschließlich Harm-Reduction-Angebote 
oder Reduktionsbehandlungen vorgehalten 
haben – und diese ggf. nur in Bezug auf ein-
zelne Substanzen/Verhaltenssüchte – erhö-
hen sich bei ZOS somit deutlich. Und: Die 
Zuständigkeitserklärung ausschließlich für 
die Behandlung legaler oder ausschließlich 
illegaler Drogen oder nicht-stoffgebundener 
Süchte verliert bei ZOS ihre Basis.

•	 	In	der	Beratung/Einrichtung	sollten	unter-
schiedliche Interventionsformen vorgehal-
ten werden, um eine Bandbreite an Behand-
lungspräferenzen der Klientel abzudecken: 
Von kurzen Interventionen zum Anstoßen 
von „self-change“ bei den Klienten, die sich 
gerne selbstständig Schritt für Schritt und 
im eigenen Tempo eine Veränderung erar-
beiten möchten (z. B. Lektüre eines Selbst-
hilfemanuals zum Rauchstopp oder einer 
entsprechenden Webseite) bis hin zu einer 
intensiveren Unterstützung durch eine 
Fachkraft in Form einer Einzel- bzw. Grup-
penbehandlung und dies ggf. im stationä-
ren Rahmen.

•	 	Entsprechend	 der	 bio-psycho-sozialen	 Ge-
nese und Problemlage vieler Suchterkran-
kungen und den Behandlungspräferenzen 
der Klientel, sollten grundsätzlich sowohl 
(evidenzbasierte) psychotherapeutische als 
auch pharmakologische und sozialraumbe-
zogene Interventionen Eingang in Interven-
tionsmatrizen finden.

•	 	Alle	 in	 eine	 Interventionsmatrix	 aufge-
nommenen Interventionen sollten über 
wissenschaftlich aussagefähige Wirksam-
keitsnachweise verfügen. Liegt für eine 
Intervention kein Wirksamkeitsnachweis 
vor, sollten zumindest für die Klasse ver-
gleichbarer Interventionen empirische Evi-
denzen und eine solide theoretische Basis 
vorhanden sein. Beispielsweise ist die Wirk-
samkeit verhaltenstherapeutischer Selbst-
kontrolltrainings (Behavioral Self-Control 
Trainings; Hester, 2003) für unterschiedli-
che Substanzen empirisch gut belegt (Kör-
kel, 2015; Körkel et al., 2011b; Körkel & Nanz, 
2019b), so dass eine hohe Wahrscheinlich-
keit besteht, dass auch neu entwickelte, 
stringent gemäß BSCT aufgebaute Interven-
tionen (z. B. zum Kontrollierten Rauchen; 
Körkel & Nanz, 2017) wirksam sind. 

•	 	Interventionsmatrizen	 sollten	 dem	 aktuel-
len Stand der Behandlungsentwicklung an-
gepasst werden, d. h. neu entwickelte, nach-
weislich wirksame Behandlungen sollten in 
die Matrix aufgenommen werden.

•	 	Interventionen	 können	 sowohl	 face-to-face	
als auch online (z. B. als elektronisch ver-
fügbare Intervention oder Videositzung) 
oder als Kombination beider Modi angebo-
ten werden. Durch die Option, Behandlun-
gen auch online durchführen zu können, 
ergeben sich diverse Vorteile: Die Klientel 
muss keine Wegstrecken zu einer Behand-
lungsstätte zurücklegen, auch kürzere Sit-
zungen sind ohne Fahrtaufwand möglich, 
es lassen sich autodidaktische Elemente 
(z. B. Bearbeitung eines Selbsthilfemanuals) 
von Zeit zu Zeit online mit therapeutischem 
Austausch verknüpfen u. a. m.

•	 	Last	 but	 not	 least:	 Die	 in	 einer	 Interventi-
onsmatrix enthaltenen Behandlungsange-
bote hängen selbstverständlich auch von 
den Möglichkeiten und Gegebenheiten der 
Praxiseinrichtungen ab:
–  Als Behandler bzw. Einrichtung wird es 

kaum möglich sein, alle vorhandenen 
Interventionen, die z. B. in der Tabak-
Interventionsmatrix in Abbildung 3 
dargestellt sind, vorzuhalten – und dies 
ist auch nicht notwendig. In der am-
bulanten Praxis ist es ausreichend, zur 
Abstinenz- und Reduktionsbehandlung 
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eine einzige Kurzintervention (mit In-
formations-/Arbeitsblättern sowie ein 
bis zwei unterschiedlich umfangreiche 
Selbsthilfemanuale) sowie eine einzi-
ge Einzelbehandlung und ein bis zwei 
schadensmindernde Angebote ins Port-
folio aufzunehmen. Ergänzend kann 
eine Gruppenbehandlung angeboten 
werden, wobei diese bei ZOS eher selten 
zum Einsatz kommen wird, da es un-
sinnig ist, einen änderungsmotivierten 
Klienten ggf. monatelang auf den Start 
einer Gruppe (z. B. zum Rauchstopp) 
warten zu lassen, während eine Einzel-
behandlung unter Einbeziehung aller 
Substanzen prinzipiell jederzeit möglich 
ist und nicht vom Zustandekommen ei-
ner Gruppe abhängig gemacht werden 
muss. Im stationären Rahmen, in dem 
Gruppenbehandlungen üblich sind und 
eine ausreichende Zahl teilnehmender 
Patienten vorhanden ist, steht einem 
Gruppenangebot nichts im Wege.

Es ist deshalb ratsam, dass eine Be-
handlungsstelle für ihre ZOS eigene 
Interventionsmatrizen erstellt, in der 
die von ihr vorgehaltenen (und nicht alle 
denkbaren) Interventionen aufgeführt 
sind.

–  Als Einrichtung ist es – auch für neu 
hinzukommende Mitarbeitende – sinn-
voll, einen ZOS-Interventionsordner zu 
erstellen, in dem neben den Interventi-
onsmatrizen für Alkohol, illegale Dro-
gen, Tabak und nicht-stoffgebundenes 
Suchtverhalten alle von der Einrichtung 
angebotenen Interventionen auf ein bis 
zwei Seiten beschrieben sind. Diese Be-
schreibungen bilden die Grundlage, um 
Klienten die in den Interventionsmatri-
zen enthaltenen Interventionen erläu-
tern zu können.

4.3.2 Einsatz der Interventionen

Nach der Auswahl passgenauer Interventionen 
werden diese durchgeführt – z. B. eine ambu-
lante Einzelbehandlung zum Kontrollierten 
Trinken (bei Alkoholreduktion als Ziel) und 
gleichzeitig ein Einzelprogramm für Tabakab-
stinenz (bei Rauchstopp als Ziel). Um Schnitt-
stellenverluste zu vermeiden, sollten die Be-
handlungen idealerweise von einer Person bzw. 
zumindest in einer Einrichtung angeboten wer-
den. Falls das nicht möglich ist, ist eine gelin-
gende Weitervermittlung an eine kooperierende 
Einrichtung anzustreben.

Studie: Blick ins Grüne hat  

Einfluss auf das Rauchverhalten

Wer im Grünen lebt, hat deutlich bessere Chancen, nie zum Raucher zu werden oder  

mit dem Rauchen aufzuhören, als Menschen, die keinen unmittelbaren Zugang zu 

Grünflächen haben.

Das legt eine Befragung von mehr als 

8.000 Erwachsenen in Groß bri tannien 

nahe, die jetzt im Journal Social Sci-

ence & Medicine (doi:10.1016/j.socsci 

med.2020.113448) veröffentlicht wurde.

Diese habe einen Zusammenhang 

zwischen grünem Lebensraum und 

dem Rauchverhal ten gezeigt, teilten 

gestern die Autoren der Universitäten 

Plymouth, Exeter und Wien mit.

Auch nach Berücksichtigung ande-

rer Faktoren wie dem sozioökonomi-

schen Status sei die Wahrscheinlichkeit 

zu rauchen für Menschen mit Blick ins 

Grüne noch um 20 Prozent nie driger als 

bei solchen, die in Gebieten mit weniger 

Grünflächen leben.

Bei Menschen, die irgendwann in 

ihrem Leben geraucht hätten, erhöhe 

sich die Wahr scheinlichkeit, erfolgreich 

mit dem Rauchen aufzuhören, um zwölf 

Prozent, wenn sie in grünen Gegenden 

leben, heißt es in der Mitteilung.

Frühere Studien desselben For-

schungsteams wiesen demnach darauf 

hin, dass der häus liche Blick auf Grün-

flächen mit einem geringeren Verlangen 

nach Alkohol, Zigaretten und ungesun-

den Lebensmitteln verbunden sei.

Es gebe inzwischen erhebliche Hin-

weise, dass Naturräume mit Stressab-

bau und besse rem Wohlbefinden ver-

bunden seien.

Die aktuelle Studie zeige erstmals, 

„dass ein höherer Grünflächenanteil 

auch mit einer Verringerung ungesun-

der Verhaltensweisen verbunden ist“, 

wird Sabine Pahl, Co-Autorin und Spe-

zialistin für Stadt- und Umweltpsycho-

logie an der Universität Wien, in der 

Mittei lung zitiert.

Die Forscher betonen, dass eine Ver-

besserung des Zugangs zu Grünflächen 

eine wichtige Strategie für die öffentli-

che Gesundheit und insbesondere zur 

Verringerung der Raucher quote darstel-

len könne. ■r

NACHRICHT
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5 Resümee 

Die Umsetzung Zieloffener Suchtarbeit stellt 
alle Arbeitsfelder vor die Herausforderung, 
•	 	ihre	 innere	Haltung,	 ihr	Menschenbild	so-

wie ihr Suchtverständnis in Bezug auf ihre 
Klientel zu reflektieren (z. B. die Annahme, 
Abhängige könnten nicht kontrolliert Alko-
hol/Tabak/illegale Drogen konsumieren, 
zu überprüfen) – auch im Lichte des aktuel-
len Forschungsstandes,

•	 	von	einem	Multisubstanzkonsum	und	ggf.	
zusätzlich Verhaltenssüchten der Klientel 
auszugehen und sich für diese als zuständig 
zu betrachten,

•	 	die	 konsumierten	 Substanzen/Verhaltens-
süchte und Änderungswünsche systema-
tisch abzuklären, 

•	 	Abstinenz-	 und	 Reduktionsbehandlungen	
wie auch schadensminimierende Angebo-
te für die Palette der verschiedenen Prob-
lemsubstanzen und nicht-stoffgebundenen 
Suchtverhaltensweisen vorzuhalten. 

Zur Umsetzung und neuen „Aufstellung“ einer 
Einrichtung in Richtung ZOS ist träger- und 
einrichtungsbezogen eine systematische Imple-
mentierung von ZOS erforderlich, d. h. ein pro-
fessionell begleiteter Prozess der Team- und Or-
ganisationsentwicklung, der unter Einbindung 
der Entscheidungsträger und Mitarbeiterschaft 
auf strukturelle Veränderungen abzielt und 
deutlich über Fortbildungen einzelner Mitar-
beitender hinausgeht (vgl. Bühler, 2015; Nanz, 
2015; Pohlner & Obert, 2019). 
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Einleitung

Zusammen über 2.5 Millionen Menschen sind 
in Österreich, Deutschland und der Schweiz 
alkoholabhängig. Auch wenn Abstinenz heute 
nicht mehr als alleiniges Behandlungsziel an-

gesehen wird, ist es für die Mehrzahl der Be-
handelnden und Behandelten das Ziel der Be-
handlung. Obwohl nur vergleichsweise wenige 
Betroffene pro Jahr in stationär-psychiatrische 
Behandlung kommen, ist Alkoholabhängigkeit 
in Deutschland die häufigste Krankenhaus-

Anticraving-Behandlung bei Alkohol- 

abhängigkeit – wirksam, aber kaum  

verwendet

Rüdiger Holzbach & Gunnar Stammen

Zusammenfassung
Alkoholabhängigkeit ist eine persönlich unter Umständen dramatische und volkswirtschaftlich eine hoch 

relevante Erkrankung. Insoweit sollten alle Behandlungsoptionen genutzt werden, um Betroffenen eine opti-

mal wirksame Behandlung anzubieten. Infolgedessen ist es erstaunlich, dass sich die medikamentengestütz-

te Rückfall-Prävention mit Anticraving-Mitteln (Acamprosat, Naltrexon), trotz nachgewiesener Wirksamkeit, 

nicht hat durchsetzen können. Die Gründe dafür sind vielfältig. Das historisch bedingte Abstinenz-Paradigma 

führte lange Zeit im Suchthilfesystem zur Ablehnung jeglicher Medikation. Heute verhindern einseitig psy-

cho-sozial geprägte Behandlungskonzepte den Einsatz von Medikamenten in der Rückfall-Prophylaxe. Häufig 

werden die Behandelbarkeit und die Prognose auf die Motivation des Betroffenen reduziert – „wenn er will, 

wird/bleibt er abstinent“. Dabei wird nicht ausreichend in Betracht gezogen, dass neuro-biologische Verände-

rungen im Gehirn, analog zu Veränderungen bei Depressionen oder Schizophrenien, die freie Willenssteue-

rung beeinträchtigen. Genauso wenig wie ein Depressiver über seine Willenskraft fröhlich sein oder positive 

Gedanken denken kann, kann ein Suchtkranker darüber seine Sucht überwinden. Auch wenn wir heute die 

neuro-biologischen Veränderung bei Suchterkrankungen nicht wirklich verstehen, lassen sie sich mit Medika-

menten zumindest teilweise beeinflussen – und diese Chance darf Alkoholkranken nicht vorenthalten werden.

Schlüsselwörter: Alkoholismus, Anticraving-Mittel, Rückfallprävention

Summary
Alcohol addiction is a personally dramatic and economically highly relevant illness. To this extent, all treat-

ment options should be used to provide the most effective treatment for those affected. In this respect, it is 

astonishing that drug-assisted relapse prevention with anticraving agents (acamprosate, naltrexone), despite 

proven effectiveness, has not been able to prevail. The reasons for this are manifold. The historical abstinence 

paradigm led to the rejection of any medication in the addiction system for a long time. Today, one-sided psy-

cho-social treatment concepts prevent the use of drugs in relapse prophylaxis. Often the treatability and the 

prognosis are reduced to the motivation of the person concerned – “if he/she wants, he/she will remain absti-

nent”. It is not sufficiently taken into account that neurobiological changes in the brain, similar to changes in 

depression or schizophrenia, affect free will control. Just as a depressed person cannot be happy by use of his 

willpower or think positive thoughts, an addict cannot overcome his addiction in such a way. Even if we do not 

really understand the neurobiological change in addictive disorders today, they can at least partially be influ-

enced by drugs – and this opportunity must not be withheld from alcoholics.

Keywords: alcoholism, anticraving agents, relapse prevention
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Diagnose (rund 240 000 Fälle) bei Männern 
(Schelhase, 2015). Dementsprechend verursacht 
Alkoholabhängigkeit neben dem Leid von Be-
troffenen und ihren Angehörigen direkte und 
indirekte volkswirtschaftliche Schäden in Mil-
liardenhöhe.

Aus der „Mäßigungs- und Temperenzbewe-
gungen“ am Ende des 18. Jahrhunderts hat sich 
im deutschsprachigen Raum ein differenziertes 
Suchthilfesystem entwickelt. Die Interventio-
nen sind neben der Behandlung von körperli-
chen Begleit- und Folgeerkrankungen vor allem 
psychologischer und soziotherapeutischer Na-
tur. Die Pharmakotherapie ist sehr spät dazu-
gekommen. Selbst für die heute übliche phar-
makologische Unterstützung im Entzug galt 
lange, dass die Betroffenen ruhig ordentlich 
im Entzug leiden sollen, damit sie dadurch vor 
Rückfälligkeit abgeschreckt seien. 

Auch die Behandlung von psychischen 
Begleit-Symptomen und Krankheiten hat sich 
erst in den letzten 30 Jahren durchgesetzt. Ich 
erinnere mich noch sehr gut daran, wie ich 
mich Anfang der 1990er Jahre an der, obwohl 
sehr biologisch orientierten, Münchner Univer-
sitäts-Psychiatrie rechtfertigen musste, als ich 
depressive Syndrome medikamentös behandel-
te: „Wie kannst Du einem Suchtkranken psy-
chotrope Mittel aufschreiben – er muss doch 
lernen, ohne Substanzen zurechtzukommen…“

Die Behandlung mit Anticraving-Mitteln 
war in Frankreich in Form von Acamprosat ab 
Ende der 1980er Jahre möglich, in anderen eu-
ropäischen Ländern ab Mitte der 1990er.

Die Erreichung der Abstinenz ist für al-
koholkranke Menschen ein wünschenswer-
tes und dauerhaftes Ziel. Eine Kombination 
aus Psycho- und Pharmakotherapie kann ei-
nen entscheidenden Beitrag zur langfristigen 
Zielerreichung leisten (Mann und Hermann 
2010) und eine optimale Behandlungsstrategie 
darstellen (Smolka et al., 2003). Anticraving-
Mittel mit nachgewiesenem Nutzen, sofern sie 
zielgerichtet eingesetzt werden, gehören dabei 
zu den wirksamsten Instrumenten ärztlicher 
Hilfe, von denen Patienten profitieren können 
(Spanagel & Vengeliene, 2013). Sie sollen den 
Alkoholrückfall verhindern, ohne selbst ein 
Abhängigkeitspotential innezuhaben oder an-
derweitig psychotrop zu wirken (Mann et al., 
2006). Dabei bewegt sich der Einsatz von Phar-
maka in der medizinischen Versorgung aber 
immer auch im Spannungsfeld von Nutzen und  
Kosten.

Zur Pharmakotherapie bei Alkoholabhän-
gigkeit kann neben dem NMDA-Rezeptor-
Antagonist Acamprosat auch der µ-Opiat-
Rezeptor-Antagonist Naltrexon, welcher seit 
2010 in Europa zugelassen ist, verordnet wer-

den (Lohse & Müller-Oerlinghausen, 2016). Die 
Wirksamkeit dieser Medikamente in der Rück-
fallprophylaxe wurde in zahlreichen nationa-
len und internationalen Studien nachgewiesen 
(siehe unten). 

Eine signifikante Verbesserung der Behand-
lungsquoten von Alkoholabhängigen wird 
durch pharmakologische Interventionen und 
Kurzinterventionen im Krankenhaus erreicht 
(Rehm et al., 2014). Auch in der hausärztlichen 
Praxis stellt die Einführung von Anticraving-
Substanzen eine Verbesserung der therapeuti-
schen Möglichkeiten dar. Der Hausarzt verfügt 
mit diesen Mitteln neben der Beratung über 
eine evidenzbasierte Therapieoption für Pati-
enten mit Alkoholproblemen (Diehl & Mann, 
2005).

Mit dem Opiatrezeptorantagonisten Nalme-
fen ist seit 2013 ein weiteres Pharmakon zur Be-
handlung der Alkoholabhängigkeit zugelassen. 
Die Indikation ist hier allerdings die Trink-
mengenreduktion, was die Öffnung gegenüber 
einem weiteren Patientenklientel ermöglicht 
(Pape et al., 2013). Die Wirkung trinkmengen-
reduzierender Effekte bei Alkoholabhängigkeit 
konnte in mehreren Randomized Controlled 
Trails (RCTs) nachgewiesen werden (Rösner et 
al., 2010a, 2010b). Da damit noch eine ganz an-
dere Diskussion (Kontrolliertes Trinken) ver-
bunden ist, wird im Nachfolgenden auf diese 
Substanz bzw. Interventionsmöglichkeit nicht 
weiter eingegangen.

Datenlage zur Wirksamkeit  
von Anticraving-Medikamenten

Die Anticraving-Medikamente verdoppeln die 
Abstinenzrate gegenüber Placebo und erhöhen 
die Haltequote in der ambulanten Nachbetreu-
ung von Alkoholabhängigen (Sass et al., 1996). 
Von den zahlreichen zentralnervösen Trans-
mittersystemen ist die agonistische Wirkung 
des Alkohols auf den GABA-Rezeptor vor allem 
von Bedeutung. Dadurch wird die dämpfende 
und anxiolytische Wirkung des Alkohols und 
weiterhin die Blockade des erregend wirkenden 
Glutamat-Rezeptors erklärt (Kiefer & Mann, 
2010). Die euphorisierende Wirkung von Ätha-
nol wird durch eine Modulation des körperei-
genen Endorphinsystems erklärt, so dass eine 
Blockade entsprechender Rezeptoren unter 
Umständen eine Euphorisierung nach Expositi-
on verhindern könnte. Diese neurochemischen 
Grundannahmen liegen der Behandlung mit 
so genannten Anticraving-Substanzen zugrun-
de, die in einer Suchtbehandlung im Rahmen 
des Gesamtprogramms zum Einsatz kommen  
können (Verheul et al., 1999).
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Acamprosat besitzt ein sehr günstiges Ne-
benwirkungsprofil und erhöht nicht die Toxizi-
tät von Alkohol. Als Kontraindikation gilt die 
Niereninsuffizienz. Werden die zur Abstinenz 
motivierten Patienten nach dem Entzug ein 
Jahr mit Acamprosat rückfallprophylaktisch 
behandelt (Standard-Tagesdosis 3× 2 Kapseln 
à 333 mg/Tag), kommt es zu einer Verdoppe-
lung der Abstinenzrate, die die eigentliche Be-
handlungszeit überdauert (Diehl & Mann, 2005; 
Mann et al., 2006). Außerdem verblieben in ei-
ner großen Doppelblindstudie Patienten mit 
Acamprosat signifikant länger in der ambulan-
ten Behandlung als die mit Placebo behandel-
ten Patienten (Mann, 2005). 

Eine im Jahr 1996 durchgeführte multizent-
rische Studie zur Wirksamkeit von Acamprosat 
von Sass und Kollegen (1996) zeigt eine höhere 
Abstinenzquote unter der Verum-Bedingung 
gegenüber der Placebo-Bedingung (44.8% ge-
genüber 25.3% bei Behandlungsbeendern am 
Ende des 48-wöchigen Behandlungszeitraums). 
Auch die Zahl der abstinenten Tage unter der 
Behandlung zeigt einen entsprechend deut-
lichen Unterschied zwischen den Gruppen 
(durchschnittlich 224.6 Tage (= 62.4%) gegen-
über 162.0 Tage (= 45.3%), wobei sich dieser 
Unterschied in den ersten 60 Tagen nach Be-
handlungsbeginn etablierte und die Häufigkeit 
abstinenter Personen in der Folgezeit parallel 
verschoben in den beiden Gruppen gleicher-
maßen abnahm. Die durchschnittliche Zeit bis 
zum ersten Rückfall betrug in der Acamprosat-
Gruppe 165.2 Tage (± 143.8), in der Placebo-
Gruppe 112.3 Tage (± 126.5).

Naltrexon ist ein Morphin-Antagonist mit 
einer höheren Affinität zu Opioid-Rezeptoren 
als Morphin selbst und ohne morphinagonis-
tische Eigenschaften. Naltrexon wirkt über 
die Blockade von µ-Opiat-Rezeptoren. Es wird 
angenommen, dass hierdurch die über Endor-
phine vermittelten subjektiv angenehmen und 
positiv verstärkenden Effekte von Alkohol re-
duziert werden. Die Naltrexonbehandlung soll-
te mehr als drei Monate fortgeführt und wäh-
rend eines zeitlich begrenzten Rückfalles nicht 
unterbrochen oder abgebrochen werden (Mann 
et al., 2006). Naltrexon erhöht nicht die Toxizität 
von Alkohol und besitzt kein Abhängigkeitspo-
tential. 

Zu Naltrexon gibt es neben den Zulassungs-
studien, die eine Verdoppelung der Abstinenz-
quote ergaben, auch Studien mit negativem 
Ausgang. Eine in Deutschland durchgeführte 
große Studie zeigte keine Überlegenheit gegen-
über Placebo, allerdings konnte in einer Reihe 
anderer Studien eine Reduktion von schweren 
Rückfällen und Trinkhäufigkeit belegt werden, 
obwohl andererseits die Zeit bis zum ersten 

Akoholkonsum nicht immer verlängert war 
(Ehrenreich et al., 2002). In einer placebokont-
rollierten Doppelblindstudie aus dem Jahr 2002 
(Gastpar et al., 2002) wurde die Wirksamkeit 
auf das Abstinenzverhalten nach Naltrexon-
gabe ausgewertet. Insgesamt nahmen 171 Pati-
enten an der Studie teil, 84 Patienten gehörten 
zur Placebogruppe, 87 Patienten bekamen eine 
tägliche Gabe von Naltrexon (50 mg/Tag). Als 
Ergebnis wurde festgehalten, dass Naltrexon 
im Vergleich zu Placebo im Hinblick auf Al-
koholrückfallprophylaxe keinen überlegenen 
Effekt hatte. 

In einer weiteren im Jahr 2003 veröffentlich-
ten Studie (Kiefer et al., 2003) wurde neben der 
Wirksamkeit von Acamprosat auch diejenige 
von Naltrexon und der Kombination beider Me-
dikamente untersucht. Sowohl Acamprosat als 
auch Naltrexon führten zu einer signifikanten 
Verlängerung der Zeit bis zum ersten Alkohol-
konsum. Signifikante Unterschiede zwischen 
beiden Präparaten wurden nicht gefunden. Die 
Kombinationsbehandlung war deutlich erfolg-
reicher als die Placebotherapie (26 statt unter 
Placebo 10 abstinent bzw. 9 statt 30 rückfällig 
(5 abstinent aus Studie vorzeitig aus verschie-
denen Gründen ausgeschieden) und auch der 
alleinigen Behandlung mit Acamprosat signifi-
kant überlegen (17 abstinent, 17 rückfällig, 5 ab-
stinent ausgeschieden). Dieses Ergebnis konnte 
allerdings durch die sogenannte COMBINE-
Studie (Anton et al., 2006) nicht bestätigt wer-
den (n = 1 383). In dieser Studie wurde lediglich 
ein signifikanter Effekt von Naltrexon über Pla-
cebo erkannt.

Bei einer im Jahr 2001 durchgeführten ein-
jährigen Follow-up-Vergleichsstudie (n = 157) 
zwischen Naltrexon und Acamprosat in Spani-
en (Rubio et al., 2001) gab es bei der Auswer-
tung der Dauer bis zum ersten alkoholischen 
Getränk nach psychotherapeutischer und phar-
makologischer Behandlung keinen signifikan-
ten Unterschied (Naltrexon-Gruppe nach 44 
Tagen, Acamprosat-Gruppe nach 39 Tagen). Die 
Zeit bis zum ersten Rückfall, gemessen an fünf 
und/oder mehr alkoholischen Getränken an ei-
nem Tag, belief sich unter Naltrexongabe auf 63 
Tage, unter Acamprosatgabe auf 42 Tage. Nach 
einem einjährigen Katamnesezeitraum waren 
41 Prozent unter Naltrexon und 17 Prozent un-
ter Acamprosat abstinent (p = 0.0009). Darüber 
hinaus war der prozentuale Anteil derjenigen 
mit einem hohen Alkoholkonsum bei Rückfall 
unter Acamprosat signifikant höher als unter 
Naltrexon. Im Ergebnis wurde eine Empfeh-
lung der Gabe von Acamprosat beim Thera-
pieziel Abstinenz und der Gabe von Naltrexon 
beim Therapieziel Trinkmengenreduktion aus-
gesprochen (Mann & Hermann, 2010). 
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Zusammenfassend ergibt sich auf der Basis 
vorliegender Studienergebnisse, dass Acam-
prosat unter ambulanter Therapie signifikant 
die kontinuierliche Abstinenzzeit verlängert 
und/oder die Anzahl der trinkfreien Tage bei 
Patienten nach abgeschlossenem Alkoholent-
zug erhöht (Mann, 2005). Für die Behandlung 
von nicht entzogenen Patienten gibt es hinge-
gen keinen Nachweis der Wirksamkeit. Un-
ter den Bedingungen des deutschen Versor-
gungssystems kam es bei Alkoholabhängigen 
nach qualifiziertem Entzug unter 48-wöchiger 
Behandlung mit Acamprosat verglichen zur 
Placebo-Standardbehandlung zu einer Ver-
doppelung des Anteils abstinenter Patienten. 
Die einschlägige S3-Leitlinie (Mann et al., 2017) 
spricht sich in diesem Kontext dafür aus, dass 
Acamprosat oder Naltrexon bei Alkoholabhän-
gigkeit in der Postakutbehandlung außerhalb 
der stationären Entwöhnung im Rahmen eines 
Gesamtbehandlungsplans angeboten werden 
sollte. 

Dennoch bleibt festzuhalten, dass wahr-
scheinlich nur ein Anteil von ca. 30 Prozent der 
Patienten von der Medikation profitiert. Die zu-
künftige therapeutische Bedeutung wird daher 
davon abhängen, ob es gelingt jene Personen zu 
identifizieren, die auf die medikamentöse Be-
handlung positiv ansprechen (Responder; Pape 
et al., 2013). Die Studienlage für Naltrexon sieht 
bei moderater Effektstärke etwas günstiger aus, 
vor allem hinsichtlich der prophylaktischen 
Wirkung auf übermäßiges Trinken im Falle 
eines Rückfalls. Bisher konnte allerdings kei-
ne Studie den Nachweis führen, dass eine be-
stimmte pharmakotherapeutische Behandlung 
bei einem bestimmten Subtypus von Patienten 
überlegene Erfolge erzielt (Mann & Hermann, 
2010).

Epidemiologische Daten  
zur Verschreibung  
von Anticraving-Mitteln

Gemäß bundesdeutschem Arzneiverordnungs-
report 2016 wurde Campral (Handelsname 
für Acamprosat) im Jahr 2015 rund 16 000 mal 
verordnet. Dabei verzeichnete das Präparat 
einen Rückgang der Verordnungen um 11.8 
Prozent gegenüber dem Vorjahr. Insgesamt lan-
det Campral auf Rang 2 935 von 3 000 bei den 
Verordnungen der führenden Arzneimittel aus 
dem Jahr 2015. Die Nettokosten beliefen sich 
auf 958.1 Tausend Euro (–11.1%), die Daily De-
fined Dose (DDD) lag bei 377.2 (in Tsd.; –10,5%; 
Schaufler et al., 2016). Die Verordnungen von 
Acamprosat haben damit in 2015 weiter abge-
nommen (0.38 Mio. DDD, Änderung in Prozent 

gegenüber 2014: –10.5; DDD-Nettokosten in 
Euro: 2.54), obwohl die Substanz nach den der-
zeit gültigen deutschen Arzneimittelrichtlinien 
im Rahmen der Gesetzlichen Krankenversiche-
rung verordnet werden kann (Lohse & Müller-
Oerlinghausen, 2016). Adepend und Nemexin 
(Handelsnamen für Naltrexon) finden unter 
den 3 000 führenden Arzeimittelverordnungen 
keine Erwähnung. In einem aktuellen Review 
aus den USA wurde konstatiert, dass beide 
Wirkstoffe, Naltrexon und Acamprosat, mä-
ßig wirksam und massiv unterverordnet seien 
(Friedmann, 2013). In Deutschland werden al-
lenfalls fünf Prozent der geeigneten Patienten 
erreicht, es bleiben somit therapeutische Chan-
cen ungenutzt (Fritze, 2014).

Im Jahr 2010 wurde eine Untersuchung in 
Bezug auf die Verringerung von Gesundheits-
kosten bei Gabe von Anticravingmitteln durch-
geführt (Kranzler et al., 2010). Unter Einbezug 
einer Naltrexon-Gruppe (n = 1 138) und einer 
Kontrollgruppe (n = 3 411) konnte der Nachweis 
erbracht werden, dass sowohl die alkoholbezo-
genen, die nicht-alkoholbezogenen und die Ge-
sundheitskosten in der Naltrexon-Gruppe im 
Vergleich zur Placebogruppe signifikant nied-
riger waren.

In einer Studie mit Daten der AOK Nord-
west untersuchten Holzbach und Kollegen 
(2019) die Häufigkeit und die ökonomischen 
Konsequenzen einer Behandlung mit Anticra-
ving-Mitteln. Zu diesem Zweck wurden alle 
Versicherte der AOK Nordwest, die sich wegen 
einer Alkoholabhängigkeit in einer stationären 
Behandlung befanden (n = 12 958), in die Studie 
eingeschlossen und über einen sechsmonati-
gen Verlauf beobachtet. Nur 0.8 Prozent (n = 98) 
erhielten in diesem Zeitraum mindestens eine 
Anticraving-Verordnung. Dies zeigt eindrück-
lich das sehr zurückhaltende Verordnungs-
verhalten nicht nur der Hausärzte, sondern 
auch das der Kolleginnen und Kollegen in den 
Fachkliniken. Nach der Auswertung der Kran-
kenhausdaten liegt die Vermutung nahe, dass 
es sich bei den Patienten, die eine Anticraving-
Verordnung erhielten, eher um schwer kranke 
und chronifizierte Patienten handelte, bei de-
nen die Medikamentengabe als Ultima Ratio zu 
verstehen ist. 

Die Kosten- und Einspareffekte einer Anti- 
craving-Behandlung durch Rückgang der Re-
hospitalisierung, günstigere Abstinenzpro- 
gnose und eine damit einhergehende Kosten-
effizienz konnten Holzbach et al. bei Gegen-
überstellung der Kosten innerhalb des ausge-
werteten 90-Tage-Fenster vor und nach einer 
Erstverordnung mit Anticraving-Mitteln un-
tersuchen. Bei angenommener Wirksamkeit 
der Behandlung gemäß der Literaturlage zeigte 
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sich in einer Szenariorechnung ein Einsparpo-
tential für die Krankenkasse von 921 500 bis 6.6 
Millionen Euro. 

Warum werden Anticraving-Mittel  
so selten genutzt?

Die Datenlage ist, trotz sich zum Teil wider-
sprechender Studien, in der Summe aller Stu-
dien eindeutig – die medikamentöse Rück-
fallprophylaxe würde vielen Betroffenen und 
ihren Angehörigen Rückfälle ersparen und 
damit psychisches Leid, körperliche Folgeschä-
den und soziale Probleme verhindern und auch 
ökonomisch Sinn machen, da für die Versicher-
tengemeinschaft Kosten eingespart werden 
könnten. Trotzdem fordern Betroffene die Hil-
fen nicht ein, setzen Fachleute diese Mittel nicht 
regelhaft ein. Auch Kliniken, die Anticraving-
Medikamente offensiv anbieten, kommen nur 
auf einen Anteil an Entlassungen mit entspre-
chenden Mitteln zwischen 25 und 40 Prozent 
(eigene Erfahrung, persönliche Mitteilungen).
Dafür gibt es vier Hauptgründe: 
1)  Studien sind nicht bekannt bzw. kein Ver-

trauen in die Studien,
2)  kein biologisches Krankheitsverständnis,
3)  keine sichtbare Wirksamkeit,
4) Einsatz als Ultima Ratio.

Studien sind nicht bekannt  
bzw. kein Vertrauen in die Studien

Pharmakologische Studien werden in der Re-
gel in (englischsprachigen) Zeitschriften mit 
einem hohen Impact-Faktor publiziert und fin-
den damit keine sichere Verbreitung bzw. nur 
mit erheblicher Verzögerung bei der Mehrzahl 
der im Suchtbereich Arbeitenden, die sich nicht 
mit der internationalen Fachliteratur auseinan-
dersetzen. Dementsprechend werden die Ar-
beiten nicht im Original gelesen, sich mit den 
Ergebnissen nicht ausführlich auseinanderge-
setzt. Bei dem traditionell Pharma-kritischen 
Suchthilfesystem (siehe Einleitung) werden 
Forschungsergebnisse, die nicht zu dem bishe-
rigen Krankheitsverständnis passen (s. u.), als 
Auftragsforschung für die Pharmaindustrie als 
interessensgeleitet in Zweifel gezogen und ab-
gewertet.

Kein biologisches  
Krankheitsverständnis

Hier liegt sicherlich der Hauptgrund für den 
geringen Einsatz von Medikamenten im Rück-

fallschutz bei Alkoholabhängigkeit. In der 
Regel wird die Alkoholabhängigkeit wie die 
anderen psychischen Erkrankungen als eine 
bio-psycho-soziale Erkrankung verstanden. 
Das „bio“ dabei wird als Synonym für die ge-
netische Komponente in der Entstehung der 
Erkrankung verstanden. Da dieser Faktor nicht 
beeinflussbar ist, treten die psychologischen 
und sozialen Faktoren in den Fokus der The-
rapieansätze. Bezeichnend für das „unbiolo-
gische“ Krankheitsverständnis sind auch die 
Verwendung der Begriffspaare „psychische 
versus körperliche Abhängigkeit“ und „moti-
viert versus unmotiviert“. In der Regel wird die 
„psychische Abhängigkeit“ so verstanden, dass 
es eine Frage der Motivation des Betroffenen 
sei, ob er weiter trinkt – oder eben nicht… Sol-
che Begrifflichkeiten gibt es sonst nicht in der 
Psychiatrie – z. B. im Bereich der Depressions-
behandlung. Keiner in einer Klinik Tätige wür-
de bei einem schwer Depressiven mit Antriebs-
hemmung den häufig von Laien geäußerten 
Ansatz aufgreifen, „wenn er nur wollte, dann 
könnte er auch aufstehen…“ Würde man eine 
Straßenbefragung bei Passanten machen, wür-
de sicherlich die Mehrzahl sagen, dass es sich 
bei der Alkoholabhängigkeit um eine Krank-
heit handelt, der Behandlungserfolg aber vom 
Willen des Betroffenen abhängt – „Wenn er 
nicht motiviert ist, wird er nicht gesund“. Wür-
den wir einem Schizophrenen sagen, wenn er 
nur wolle, dann würden er auch keine Stimmen 
mehr hören, einem Depressiven, wenn er aus-
reichend motiviert sei, dann wäre auch seine 
Stimmung besser …?

Alkoholabhängigkeit ist keine Krankheit, 
die sich im „luftleeren Raum über dem Kopf 
abspielt“, sondern führt zu neuro-biologischen 
Veränderungen im Gehirn, analog zu Erkran-
kungen wie Depression oder Schizophrenie. 
Krank ist das, was Gesunde vielleicht verste-
hen, aber nicht nachempfinden, nicht in letz-
ter Konsequenz gedanklich nachvollziehen 
können, also beim Schizophrenen Wahn und 
Halluzination, beim Depressiven Antriebshem-
mung, negatives Denken, fehlende emotionale 
Auslenkbarkeit. Was ist das Entsprechende bei 
der Sucht? Es sind die eingeschränkte Steue-
rungsfähigkeit über Beginn, Menge und Ende 
des Konsums, die Ambivalenz bezüglich Fort-
führung oder Beendigung des Konsums in 
Verbindung mit der unrealistischen Selbstein-
schätzung über Steuerungsfähigkeit und tat-
sächliche Konsummenge (fehlende Krankheits-
einsicht) und das Craving/den Suchtdruck. 
Diese Symptome unterliegen nicht der freien 
Willenssteuerung. Genauso wie eine depres-
sive Antriebshemmung zwar bis zu einem ge-
wissen Maß durch äußere Rahmenbedingun-
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gen modifiziert werden kann, ist dies auch bei 
den alkoholbezogenen Symptomen möglich. 
Letztlich unterliegt es dem Willen, wie viel 
Hilfe akzeptiert wird, um die Symptome zu 
begrenzen. Der Wille/die Bereitschaft, Hilfe 
zu akzeptieren, kann durch äußere Faktoren 
(z. B. drohende Trennung des Partners, Treffen 
mit „Saufkumpeln“) modifiziert werden, nicht 
jedoch die Symptome selber. Diese Symptome 
sind Folge von neurobiologischen Veränderun-
gen, die bis jetzt noch nicht richtig verstanden 
werden. Die Beteiligung verschiedener Boten-
stoffsysteme ist belegt (z. B. GABA, Dopamin, 
Endorphine), sodass hieraus sich erste pharma-
kologische Interventionen haben ableiten las-
sen. Entsprechend dem unvollständigen Wis-
sen über diese Gehirnveränderungen sind die 
pharmakologischen Möglichkeiten auch noch  
eingeschränkt. 

Die körperliche Abhängigkeit ist über Ent-
zugserscheinungen definiert. Entzugserschei-
nungen bei stoffgebundenen Suchterkrankun-
gen sind letztlich ein Ausdruck der Anpassung 
des Körpers an mehr oder weniger (un-)er-
wünschte (Neben-)Wirkungen der Substanz. 
Alkohol senkt z. B. den Blutdruck und macht 
müde. Je regelmäßiger und mehr getrunken 
wird, umso besser ist der Körper in der Lage 
diese Effekte durch gegenregulatorische Maß-
nahmen auszugleichen. Fällt die Alkoholwir-
kung weg, so überwiegt diese Gegenregulation 
und Betroffene entwickeln erhöhte Blutdrücke, 
Unruhe und Schlafstörungen. Körperliche Ent-
zugserscheinungen treten erst im Verlauf ei-
ner Abhängigkeit auf und sind kein obligates 
Suchtkriterium (andersherum kann aber ge-
sagt werden, dass wenn körperliche Entzugs-
erscheinungen auftreten, sicherlich schon eine 
Abhängigkeit besteht). Von einer psychischen 
oder körperlichen Abhängigkeit zu sprechen ist 
deshalb irreführend und somit nicht sinnvoll. 
Besser wäre es dann von einer schweren oder 
fortgeschrittenen Abhängigkeitsentwicklung 
zu sprechen, bei der körperliche Entzugssym-
ptome bestehen.

Zusammenfassend lässt sich festhalten, 
dass Suchterkrankungen entstehen wie andere 
psychische Erkrankungen aus einer Mischung 
von biologischen, psychischen und sozialen 
Einflussfaktoren. Wenn eine Abhängigkeit sich 
ausgebildet hat, dann bestehen neuro-biologi-
sche Veränderungen im Gehirn, die eine freie 
Willensbildung zunehmend einschränken. 
Dies lässt sich bis zu einem gewissen Grad 
durch äußere Faktoren (z. B. abstinentes Um-
feld), veränderte Verhaltens- und Denkweisen 
(durch z. B. Suchttherapie oder Besuch einer 
Selbsthilfegruppe) und medikamentös beein-
flussen.

Genauso, wie man Depressiven bei leichter 
Ausprägung der Erkrankung die Wahl zwi-
schen den Behandlungsmethoden medika-
mentös oder psychotherapeutisch offen lässt, 
aber ab einer mittleren Schwere immer zu einer 
Kombination der Verfahren rät, so sollte dies 
auch bei der Alkoholabhängigkeit zum Stan-
dard werden. 

Keine sichtbare Wirksamkeit

Wenn ein neues Medikament auf den Markt 
kommt, muss jeder Arzt seine eigenen Erfah-
rungen bei der Anwendung des Präparates ma-
chen. In die Beurteilung fließen beobachtbare 
Wirksamkeit, subjektives Wirkgefühl des Pati-
enten und unerwünschte Wirkungen ein. Bei 
Anticraving-Mitteln fehlt ein Gradmesser zur 
Beurteilung der Wirksamkeit, weil das Ausmaß 
an Suchtdruck von vielen Faktoren beeinflusst 
wird, sodass Betroffene nicht beurteilen kön-
nen, ob sie in einer bestimmten Situation weni-
ger Suchtdruck hatten als ohne Medikation. In-
soweit können nur die Kriterien Abstinenz oder 
Rückfälligkeit zur Beurteilung herangezogen 
werden. Dies unterliegt natürlich einem Beob-
achtungs-Bias, weil Rückfälligkeit eher auffällt, 
als eine (verlängerte) Abstinenzzeit (die verlän-
gerte Abstinenzzeit ist in Studien ein messbares 
und deshalb relevantes Kriterium). 

Auch Betroffene müssen eine entsprechend 
hohe Erwartung an die Medikation haben, um 
ohne spürbaren Benefit täglich die Medika-
mente einzunehmen. Dies gilt insbesondere 
für Acamprosat, von dem drei Mal täglich zwei  
Tabletten genommen werden müssen.

Einsatz als Ultima Ratio

Die Studiendaten und klinische Beobachtung 
weisen darauf hin, dass die medikamentöse 
Behandlung in der Praxis meist erst dann er-
wogen wird, wenn alle psycho- und soziothera-
peutische Maßnahmen über längere Zeit nicht 
gegriffen haben oder vom Betroffenen nicht 
gewünscht werden. Aus diesem Grund ist die 
Prognose, wenn erst bei chronifizierten Erkran-
kung pharmakologisch interveniert wird, per 
se ungünstiger und die Behandlungserfolge 
werden seltener sein, was die Erfolgswahr-
scheinlichkeit der medikamentösen Therapie 
stark verzerrt. Generell werden eher Misserfol-
ge als Erfolge registriert.
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Conclusio

Es ist ein abgegriffener Allgemeinplatz – „So 
viele Wege in die Sucht hineinführen, so viele 
führen auch heraus…“ Wissenschaftlich be-
wiesen sind verschiedene psycho- und sozio-
therapeutische Verfahren, aber auch der phar-
makologische Ansatz. Das historisch bedingte 
Abstinenz-Paradigma hat lange Zeit für jede 
Form der psychotropen Medikation gegolten, 
sodass medikamentöse Entzugsbehandlungen 
und die Gabe von Psychopharmaka für psy-
chische Grund- bzw. Begleitstörungen sich erst 
nach und nach durchgesetzt haben. Es wäre 
wünschenswert, wenn jenseits aller ideologisch 
geprägter Krankheitskonzepte ein zeitgemäßes 
Krankheitsverständnis die pharmakologische 
Behandlung der Alkoholabhängigkeit genauso 
selbstverständlich werden ließe wie die Anti-
depressiva-Gabe bei Depressionen. Es sei hier 
aber nochmals ausdrücklich darauf hingewie-
sen – auch in Analogie zur Depressionsbehand-
lung –, dass es sich hier nicht um ein Entwe-
der-Oder handeln sollte, sondern spätestens ab 
einer mittleren Schwere der Erkrankung eine 
Kombination aus unterschiedlichen nicht-me-
dikamentösen Ansätzen plus Pharmakologie 
zum Einsatz kommen sollte.
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