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Abhiéingigkeitserkrankungen und ihre Auswirkungen sind nicht nur aus medizinischer, sondern
auch aus gesellschaftspolitischer Sicht ein hochaktuelles Thema. Stoffgebundene genauso wie
nicht stoffgebundene und verhaltensbezogene Abhiingigkeitserkrankungen erlangen zunehmend
mediale Aufmerksambkeit. Sie werden als Spiegel einer sich verindernden Gesellschaft gesehen
und aus dem Blickwinkel der Pddagogik, der Soziologie und der Gesundheitsékonomie ebenso
intensiv diskutiert wie in der Medizin selbst, und hier im Speziellen in der Psychiatrie.

Das vorliegende Konsensus-Statement wurde in Kooperation mit fiihrenden Expertinnen in
Osterreich erarbeitet, die auf dem Gebiet der Abhdngigkeitserkrankungen Expertise haben. Wie
in den vergangenen Jahren wurde zuerst im persénlichen Austausch und dann durch schriftliche
Kommunikation ein Text erarbeitet, der dazu dienen soll, niedergelassenen Arztinnen, aber
auch in der Politik téitigen Meinungsbildnern diese Krankheitsgruppe niherzubringen, mit dem
Ziel einer intensiven Aufkldrung, Friihdiagnostik und entsprechenden Behandlung.

Erméglicht wurde dieses Projekt durch die finanzielle Unterstiitzung von insgesamt sechs Unter-
nehmen der Arzneimittelindustrie. Wir méchten ihnen an dieser Stelle recht herzlich danken.

Es wiirde uns freuen, wenn dieses Konsensus-Statement Ihr Interesse finden wiirde, und wir sind
fiir Riickmeldungen dankbar.

In diesem Sinne zeichnen

Ot

O. Univ.-Prof. Dr. DDr. h.c. Siegfried Kasper Prim. Univ.-Prof. Dr. Reinhard Haller

Prim. Univ.-Prof. Dr. Christian Haring Prim. Univ.-Prof. Dr. Michael Musalek

(s Lo

Mag. Andrea Budin, Medizin Akademie

lpdia M{

Claudia Lorbeer, Medizin Akademie

Fotos: Archiv



1. Einleitung 4

2. Die historische Dimension der
Abhangigkeitserkrankungen 4

2.1. Entwicklung der psychopharmakologischen Therapie
2.2. Entwicklung von Therapieeinrichtungen

3. Definitionen 4
4. Epidemiologie 5
5. Genese 7

6. Klinische Erscheinungsformen und
Folgeschaden 7

6.1. Alkoholabhangigkeit
6.2. Opioide

6.3. Cannabis

6.4. Kokain

6.5. Amphetamin und Ecstasy
6.6. Halluzinogene

6.7. Benzodiazepine

6.8. Nikotinanhangigkeit
6.9. Andere Substanzen

7. Komorbiditaten 11

8. Behandlungskette 12

8.1. Erstkontakt, Frihintervention und primare Motivation
8.2. Entzugsbehandlung

8.3. Entwdhnung

8.4. Ambulante Betreuung

8.5. Selbsthilfe

9. Pharmakotherapie 13

9.1. Pharmakotherapie der akuten Phase

9.1.1. Behandlung der Alkoholintoxikation

9.1.2. Die Entzugsbehandlung der Alkoholkrankheit
9.1.3. Behandlung der Opiatintoxikation

9.1.4. Entzugsbehandlung bei Opiatanhangigkeit
9.1.5. Behandlung der Benzodiazepinintoxikation
9.1.6. Benzodiazepinentzugsbehandlung

9.1.7. Entzugsbehandlung bei multiplem Substanzgebrauch
9.2. Substitutionstherapie

9.3. Rezidivprophylaxe

9.4. Therapie der Nikotinabhangigkeit

10. Psychotherapie

11. Therapie der komorbiden Stérungen

12. Kinder und Jugendliche

13. Therapie bei alteren Menschen

13.1. Therapie der Alkoholabhangigkeit
13.2. Therapie anderer Abhangigkeiten im Alter

14. Therapieresistenz unter
besonderer Bericksichtigung
der Alkoholabhdngigkeit

Anhang

A. Anamnese und Diagnostik bei Stérungen durch
psychotrope Substanzen

B. Selbstbewertung der Alkoholabhangigkeit

C. Fagerstrom-Test fur Nikotinabhangigkeit

16

17

17

18

19

20

clinicum neuropsy sonderausgabe

3



Editorial

il

Dr. Alexander David
Drogenbeauftragter der
Stadt Wien, Wien

Prim. Dr. Harald David
Abt. fiir Forensische
Psych. und Alk., SMZ
Baumgartner Hohe
OWS, Wien

b

0. Univ.-Prof. DDr.

Board
1. Einleitung

Abhéangigkeitserkrankungen und ihre Auswirkungen
sind nicht nur aus medizinischer, sondern auch aus
gesellschaftspolitischer Sicht ein hochaktuelles The-
ma. Stoffgebundene genauso wie nicht stoffgebun-
dene und verhaltensbezogene Abhéngigkeitserkran-
kungen erlangen zunehmend mediale Aufmerksam-
keit: Sie werden als Spiegel einer sich verandernden
Gesellschaft gesehen und aus dem Blickwinkel der
Padagogik, der Soziologie oder der Gesundheitsdko-
nomie ebenso intensiv diskutiert wie in der Medizin
selbst, und hier im Speziellen in der Psychiatrie.

Im Sinne eines bio-psycho-sozialen Krankheits- und
Gesundheitsmodells werden Abhangigkeitserkran-
kungen bzw. substanzbedingte Stérungen heute

als Konsequenz biologischer, genetisch begriindeter
Faktoren, psychologischer Prozesse und sozialer
Einfllsse angesehen. Hand in Hand damit geht die
Entwicklung neuer Behandlungsmaglichkeiten: Mit
der Weiterentwicklung psychopharmakologischer
Behandlungsmaoglichkeiten stehen — ganz im Sinne
dieses mehrdimensionalen Krankheitsmodelles — ne-
ben der psychologischen/psychotherapeutischen und
sozialen Behandlung auch eine Reihe von Substanzen
zur Verfigung, mit denen in den Abhangigkeitspro-
zess eingegriffen werden kann.

Hans-Peter . ) o }
Kapfhammer Mit der Zielsetzung, abhdngige Patienten zu ent-
Univ.-Klinik far stigmatisieren und ihnen die individuell optimale

Psychiatrie, Graz
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Therapie anzubieten, werden in den folgenden
Kapiteln stoffgebundene Abhéngigkeitserkrankun-
gen — eine Behandlung von nicht stoffgebundenen
Abhéngigkeitserkrankungen wirde den Rahmen
dieses Konsensus-Statements Uberschreiten — von
den verschiedensten Seiten beleuchtet und praxis-
bezogene Orientierungshilfen fur die Behandlung
gegeben.
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2. Die historische Dimension der
Abhangigkeitserkrankungen
Beschreibungen wie ,,Rausch als Krankheit” oder
. Trunkenheit als Laster” sind bereits im frihen 16.
Jahrhundert in der Literatur zu finden. Im 18. Jahr-
hundert wurde Alkoholismus als , Krankheit des
Willens” gesehen und damit eine Grundlage fur die
amerikanischen MaBigkeitsbewegungen des 19. und
20. Jahrhunderts geschaffen. Mitte des 19. Jahrhun-
derts gewann mit der Beschreibung des , Elendsalko-
holismus” durch Friedrich Engels die soziale Dimen-
sion der Erkrankung an Bedeutung: Der erste Schritt
in Richtung einer Entlastung von Schuldzuweisungen
der Betroffenen war getan.

Prof. DDr.
Michael Lehofer

Abt. 1,

Ende des 19. Jahrhunderts wurde etwa versucht, Alkoholkranke
durch Isolierung auf einer , suchtfreien Insel” zu behandeln. Der-
artige Therapieversuche spiegeln die gesellschaftliche Haltung

in dieser Zeit genauso wider wie das Fehlen wirksamer Behand-
lungsmaBnahmen. Wir haben im Rahmen dieses Konsensus-
Papieres auf den Begriff der Sucht verzichtet, da die WHO (ICD)
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diesen Begriff seit dem Jahr 1964 nicht mehr verwendet und ihn
durch die Begriffe Abhangigkeitserkrankung, substanzbezogene
Stérungen, psychiatrische Erkrankungen bzw. schadlichen Ge-
brauch ersetzt.

Erste moderne Uberlegungen in der Behandlung der Alkoholkrank-
heit nahmen ihren Ausgangspunkt in der Griindung des , Blauen
Kreuzes” im Jahr 1877 und der Griindung der ersten therapeuti-
schen Heilstatten. Auch die Moglichkeit der , Trinkerheilung” wird
um diese Zeit erstmals formuliert. Ein wesentlicher Meilenstein
erfolgte im Jahr 1935 mit der Griindung der Selbsthilfebewegung
+Anonymous Alcoholics” (AA) und deren weltweite Ausbreitung.
Mitte des 20. Jahrhunderts nahm Kurt Jellinek die erste wissen-
schaftliche Beschreibung der Alkoholkrankheit vor, womit auch die
Anerkennung des Krankheitscharakters der Abhangigkeitserkran-
kungen eingeleitet wurde.

In der modernen Forschung riicken nun aktuelle neurobiologische
Konzepte in den Mittelpunkt des Interesses, auch die Komorbidi-
tatsforschung spielt eine wesentliche Rolle. Vor diesem Hintergrund
gehen aktuelle therapeutische Konzepte von einer Individualisie-
rung aus, sie ricken den phasenhaften Verlauf und die Notwendig-
keit einer Langzeitbehandlung und -betreuung Abhéngigkeitskran-
ker in den Vordergrund.

2.1. Entwicklung der psychopharmakologischen Therapie
Die wesentlichen Entwicklungsschritte in der Psychopharmakologie
nahmen im 19. Jahrhundert ihren Ausgang in so genannten Trunk-
suchtmitteln (z.B.: , Alcola”, , Antialcolin”, ,Antidipso” und vielen
anderen), die sich jedoch als wirkungslos erwiesen und spater
verboten wurden. Im 20. Jahrhundert spielten aversive Methoden
eine Rolle, wobei die Substanzen Apomorphin, Disulfiram oder
Cyanamid zu erwdhnen sind.

In der aktuellen psychopharmakologischen Behandlung von
Abhangigkeitserkrankungen liegt der Fokus auf Anticravingsub-
stanzen bei Alkoholismus, Substanzen zur Drogenabhéngigkeits-
behandlung bei Substitution sowie in der gezielten pharmakolo-
gischen Therapie komorbider Stérungen (z.B. Depressionen, bipola-
re Erkrankungen).

2.2. Entwicklung von Therapieeinrichtungen

Parallel zur Entwicklung therapeutischer MaBnahmen zur Behandlung
von Abhéngigkeitserkrankungen wurden in Osterreich spezialisierte
Therapieeinrichtungen geschaffen, wobei die wichtigsten Entwick-
lungsschritte im Folgenden in tabellarischer Form angefuhrt sind.

Entwicklung spezialisierter Therapieeinrichtungen in Osterreich

Ab 1817: ,, Abhdngigkeitsstationen an psychiatrischen Abteilungen”

Ab 1931: ,Heilstatten”, z.B.: Friedensheim in Treffen

Ab 1961: ,Sonderkrankenanstalten”, z.B.: Anton-Proksch-Institut
in Kalksburg bei Wien

Ab 1980: , Drogenstationen”

Zusatzlich ambulante Einrichtungen, Wohngemeinschaften, thera-

peutisch geleitete Nachbetreuungsgruppen, sozialtherapeutische

Betreuungseinrichtungen auch fir Langzeittherapien

3. Definitionen

In der Diskussion von Ursachen, Auswirkungen und Behandlungs-
maoglichkeiten von Abhangigkeitserkrankungen sind zunéchst fol-
gende Begriffe voneinander abzugrenzen:
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Schédlicher Gebrauch/Missbrauch
Abhangigkeit

Polytoxikomanie
Substanzinduzierte Stérungen

— Intoxikation

— Entzugssyndrom

— psychische Stérungen

NN

GemaB der Definition der Weltgesundheitsorganisation (WHO) ist
Abhangigkeit der ,Zustand einer periodischen oder chronischen In-
toxikation, verursacht durch wiederholten Gebrauch einer Substanz,
die fur das Individuum und die Gesellschaft schadlich ist”.

Schadlicher Gebrauch bzw. Missbrauch bedeutet einen unan-
gemessenen Gebrauch einer Substanz oder Droge in Uberhdhter
Dosierung und/oder die Einnahme ohne éarztliche Indikation. Die
wiederholte Einnahme fuhrt zu Gewdhnung, eventuell auch zu Do-
sissteigerung. Nach der Definition des ICD-10 ist ein solcher schad-
licher Gebrauch oder Missbrauch verantwortlich fur kérperliche
und psychische Probleme, einschlieBlich eingeschrankter Urteilsfa-
higkeit oder gestorten Verhaltens. Hinzu kommen soziale Interakti-
onsstérungen, Gefahrdungen oder gar delinquentes Verhalten, die
im Zusammenhang mit dem Missbrauch von Substanzen auftreten
kénnen, wobei die zentrale Problematik in der ICD-10-Diagnostik
so formuliert wird, dass beim betroffenen Individuum ,,subjektive
Vorteile objektive Nachteile des Konsums Uberwiegen”.

Beim Begriff Abhangigkeit wird zwischen psychischer und physi-
scher Abhangigkeit unterschieden: Erstere Dimension der Abhangig-
keit meint dabei das Ubermachtige und unwiderstehliche Verlangen,
eine bestimmte bzw. mehrere Substanz(en) einzunehmen sowie die
zunehmende Zentrierung des Lebens auf das Suchtmittel. Die Ein-
nahme erzeugt Lust bzw. geht mit der Vermeidung von Unlust ein-
her. Die Dimension der physischen Abhangigkeit umfasst dagegen
das biologische Phanomen der Toleranzentwicklung sowie Dosisstei-
gerung und korperliche Entzugserscheinungen.

Bei stoffgebundenen Abhangigkeitserkrankungen besteht haufig
eine Polytoxikomanie, also die Abhangigkeit von mehreren Sub-
stanzen, wobei es durch die zeitnahe oder zeitgleiche Einnahme

zur Uberlappung der Wirkspektren kommt. Die Motivation dazu ist
entweder in der angestrebten ,, Mischwirkung” zu sehen oder in der
Kompensation von als negativ erlebten Folgezustanden nach An-
wendung der primédren Substanz. Synergistische und antagonistische
Effekte der verschiedenen Substanzen fiihren haufig zu pharmakolo-
gisch nur schwer kalkulierbaren Wechselwirkungen. Bei Gberadditi-
ven Effekten, die von den Anwendern kaum kalkuliert werden kon-
nen, treten mitunter fatale Konsequenzen ein (z.B. Atemdepression).

Akute Intoxikation

Per definitionem handelt es sich bei einer Intoxikation um einen
neuropsychiatrischen/somatischen Symptomenkomplex bei/nach
akuter Einnahme einer Substanz in Abhangigkeit von der Dosis
bzw. Konzentration im Blut. Schwere Intoxikationen fiihren zu
quantitativen (Koma) und qualitativen Bewusstseinsstérungen, sie
rufen psychopathologische Veranderungen von Affekt, Antrieb und
sozialer Kontrolle hervor und beeintrachtigen das Kritikvermogen.

Das Entzugssyndrom

Beim Entzugssyndrom handelt es sich um einen Symptomenkom-
plex, der bei absolutem oder relativem Entzug nach wiederholter,
ldngerer oder héher dosierter Einnahme auftritt (ICD-10). Die

Symptome bessern sich in der Regel nach neuerlicher
Zufuhr der Substanz. Krampfanfalle konnen auftre-
ten, auch ein Entzugsdelir ist moglich und erfordert
entsprechend rasches Eingreifen.

In der psychiatrischen Praxis sind substanzinduzierte
psychische Stérungen von differenzialdiagnostischer
Bedeutung: Laut ICD-10 werden folgende Syndrome
unter den durch psychotrope Substanzen hervor-
gerufenen psychischen und Verhaltensstérungen
subsumiert:

F1x.0: akute Intoxikation

Fix.1: schadlicher Gebrauch

F1x.2: Abhdngigkeitssyndrom

F1x.3: Entzugssyndrom

F1x.4. Entzugssyndrom mit Delir

F1x.5: psychotische Stérung

F1x.6: amnestische Stérung

F1x.7: Restzustand und verzogert auftretende

psychotische Stérung
F1x.70: Nachhallzustande (flashbacks)
F1x.71: Personlichkeits- und Verhaltensstérungen
F1x.72: affektives Zustandsbild
F1x.74: sonstige anhaltende kognitiven Beeintrachti-
gungen
F1x.75: verzbgert auftretende psychotische Stérung

4. Epidemiologie

Schatzungen zufolge sind in Osterreich ungeféhr:

¢ 1.600.000 Menschen nikotinabhangig

e 330.000 Menschen alkoholabhangig

e 120.000 Menschen arzneimittelabhangig

e 25.000 Menschen von illegalen Drogen abhangig

Eine genaue Einschatzung ist allerdings nur schwer
maoglich, da gerade bei Nikotin in den Statistiken
Konsumenten mit Stichtigen gleichgesetzt werden,
wobei man annehmen kann, dass ca. zwei Drittel
aller Raucherinnen abhéngig konsumieren.

Im internationalen Vergleich (siehe Tabelle 1 auf
Seite 6) weist Osterreich einen durchschnittlichen
Alkoholverbrauch pro Kopf auf, wobei ein kleiner
Prozentsatz der Bevolkerung mit sehr hohen Kon-
summengen den Ausschlag fir den Durchschnittsver-
brauch gibt.

Deutliche Unterschiede gibt es beim Alkoholverbrauch
zwischen Médnnern und Frauen. Unter Frauen werden
in den letzten Jahren stark steigende Zahlen beim Al-
koholkonsum beobachtet. In der Entwicklung des Al-
koholkonsums zeichnen sich zwei deutliche Trends ab,
namlich dass die Konsumierenden immer jlinger wer-
den und sich das Verhaltnis zwischen Burschen und
Madchen zuungunsten der Madchen verandert. Dabei
handelt es sich allerdings um allgemeine Trends, die
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auch in vielen anderen Bereichen zu beobachten sind. Andererseits
neigen auch alte Menschen zu problematischem Alkoholgebrauch;
eine ausreichende Behandlung Alkoholabhangiger in Alten- und
Pflegeheimen ist bislang kaum gewahrleistet. In diesem Kontext ist
darauf hinzuweisen, dass beim Alkoholkonsum im Speziellen die
Grenzen zwischen Gebrauch, erhdhtem bzw. problematischem Ge-
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brauch und Abhangigkeit flieBend sind und die medial
haufig kolportierte ,, Harmlosigkeitsgrenze” von einem
Viertel Wein pro Tag bei regelmaBigem Konsum be-
reits als problematisch einzustufen ist.

Die Angabe der Gefahrdungsgrenze von 420g reinem
Alkohol pro Woche (dies entspricht ca. drei Viertel
Wein pro Tag) bezieht sich lediglich auf die Grenze,
bei der mit hoher Wahrscheinlichkeit noch keine kér-
perlichen Schadigungen zu erwarten ist. Im Hinblick
auf eine mogliche Abhangigkeitsentwicklung liegen
dazu bislang keine Daten vor.

Auch beim Konsum von Cannabisprodukten (Leit-
substanzen dieser Gruppe sind Haschisch und Mari-
huana) werden steigende Zahlen verzeichnet: So lag
die Lebenszeitpravalenz beim Cannabiskonsum unter
18- bis 24-Jahrigen im Jahr 1980 noch bei 14,6 Pro-
zent, im Jahr 2000 bei 38,3 Prozent und 2003 bereits
bei 43,6 Prozent.

Bei einer mittleren Lebenszeitpravalenz von zwei Pro-
zent betragt die Pravalenz des Kokainkonsums unter

Jugendlichen ein bis vier Prozent, bei Erwachsenen 0,5 bis drei
Prozent. Die Lebenszeitpravalenz des Konsums von Amphetamin
und Ecstasy betragt jeweils ein Prozent, wobei bis zu acht Prozent
der Jugendlichen Amphetaminerfahrung haben, bei Ecstasy bis
zu funf Prozent. Flr eine genaue epidemiologische Erfassung von
substanzbedingten Stérungen fehlen bislang eindeutige Grenzen

sowie entsprechende Nachweismethoden: Dies gilt nicht nur fur
Alkohol, sondern auch fir andere psychotrope Substanzen. Eine
Ausnahme scheint allerdings die Nikotinabhangigkeit zu bilden, wo
biologische Nachweismethoden (CO-Bestimmung) mit den mittels
psychologischen Methoden (Fagerstrom-Test, siehe Anhang C) er-
mittelten Abhdngigkeitsvariablen korrelieren. Die Messung von CO
(Kohlenmonoxid) in der Ausatemluft dient zur Objektivierung des
Rauchverhaltens. Die CO-Messung ermdglicht die einfache nicht in-
vasive Objektivierung des Rauchverhaltens und wird in der Zukunft
die Frage nach der Zahl der Zigaretten ersetzen. Die Messergebnis-
se werden wie folgt eingeteilt: Der Cut off point wurde mit tGber 10
ppM festgesetzt.

CO-Werte

0 bis 5:  Nichtraucherwert

6 bis 10: kein Aktivraucher (Gelegenheitsraucher, Passivrauchen,
Umwelteinflisse etc.)

11 bis 20: RegelmaBiger Aktivraucher — mittelstarke Belastung

Uber 20: Regelmé&Biger Aktivraucher — starke Belastung

Insgesamt darf die Einnahme bzw. Anwendung einer Substanz
jedoch nicht mit Abhéngigkeit gleichgesetzt werden: So gibt es bei
Alkohol einen relativ hohen Prozentsatz an ,Usern” (Konsum, aber
keine Abhangigkeit). Aufgrund der Stigmatisierung aller Abhangig-
keitserkrankungen ist mit hohen Dunkelziffern zu rechnen; speziell
bei Alkoholabhangigkeit wird die Diagnose auch im stationadren
Setting oft Ubersehen: So werden etwa an internen Abteilungen
nur 50 Prozent der Abhangigen richtig diagnostiziert, an chirur-
gischen Abteilungen nur 20 Prozent. Damit werden wiederum
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Tabelle 1

J?‘;‘\bﬁrficher Pro-Kopf-Alkoholkonsum international (in Liter reiner Alkohol pro Kopf)

Land 1991 | 1992 | 1993 | 1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004
Luxemburg 15,0 | 15,1 | 152 | 13,7 | 14,3 | 13,6 | 157 | 152 | 151 | 154 | 153 | 147 | 156 | n..
Irland 106 | 11,1 | 11,4 | 11,6 [ 11,9 | 123 | 126 | 125 | 123 | 13,7 | 13,8 | 13,7 | 13,7 | nwv
Ungarn 13,2 | 13,0 | 13,1 | 12,9 | 12,2 | 125 | 123 | 12,7 | 12,8 | 13,1 | 13,3 | 13,3 | 13,6 | nv
Tschechien 12,4 | 13,0 | 12,6 | 12,6 | 125 | 12,8 | 13,1 | 13,0 | 13,2 | 13,2 | 13,0 | 12,8 | 13,0 | nv
Kroatien nv. | 11,6 | 11,4 | 11,8 [ 11,1 | 11,2 | 133 | 13,7 | 12,0 | 11,8 | 12,4 | 12,8 | 12,3 | nw
Deutschland 12,9 | 12,9 | 13,5 | 13,5 | 13,0 | 12,8 | 12,9 | 12,6 | 12,6 | 12,4 | 12,3 | 123 | 12,0 | n.v.
GroBbritannien 9,4 9,4 9,2 9,3 9,6 9,4 9,9 | 101 99 | 104 | 103 | 11,8 | 11,8 n.v.
Danemark 11,6 | 11,8 | 11,7 | 12,0 | 12,1 | 12,1 | 12,1 | 11,6 [ 11,6 | 11,7 [ 11,7 | 11,7 | 11,7 | nw
Spanien 13,2 | 12,5 | 12,0 | 11,7 [ 11,4 | 11,1 [ 120 | 11,9 | 11,6 | 11,5 | 11,5 | 11,2 | 11,7 | nw
Zypern 92 1103 | 93| 95| 96| 86 | 85| 90| 93| 97 102 | 11,7 | 11,5 | nv
Portugal 15,9 | 154 | 151 | 14,9 | 147 | 14,1 | 13,5 | 13,3 | 13,2 | 13,0 | 12,4 | 11,7 | 11,5 | nv
Frankreich 14,9 | 14,8 | 14,3 | 14,2 | 142 | 13,9 | 13,3 | 13,3 | 13,2 | 12,9 [ 129 | 12,7 | 11,4 | nw
Osterreich 12,8 | 12,1 | 12,3 | 11,9 | 11,9 | 11,7 | 11,5 | 11,2 [ 11,2 | 11,1 [ 108 | 11,0 | 11,1 | nw.
Schweiz 13,0 | 12,9 | 12,2 | 12,1 | 11,8 | 11,4 | 11,3 | 11,1 [ 11,0 | 11,1 [ 11,1 | 109 | 10,8 | nw.
Belgien 11,5 | 11,7 | 11,7 | 11,2 | 11,1 | 11,1 | 11,1 | 10,0 | 10,2 | 10,3 | 10,3 | 10,6 | 10,6 | n..
Slowakei 12,2 | 11,6 | 11,0 | 12,0 | 103 | 10,6 | 10,8 | 10,1 | 10,1 | 11,1 | 10,7 | 10,8 | 10,4 | n..
Russische Foderation | 7,5 | 66 | 7.8 | 85 | 11,2 | 92 | 9,1 9,8 | 10,6 | 10,5 | 10,4 | 10,3 | 10,3 | nw
Litauen n.v. 55 | nv. [ nv. | 11,8 69| 7.1 6,1 64 | 77| 85| 94| 99 | nv
Niederlande 10,0 | 10,0 | 97 | 97 | 98 | 99 | 100 | 99 | 10,1 | 10,1 99 | 98 | 97 | nv
Neuseeland 11,3 | 10,7 | 10,7 | 10,5 | 10,4 | 10,1 95| 97| 94| 88| 85| 98| 97 | nv
Ruménien 96 | 11,3 | 129 | 11,0 | 11,3 | 11,1 | 11,7 | 10,0 | 9,0 | 91 | 120 | 103 | 97 | nw
Lettland 701 691 851 971 921 851 861 881 941 941 91 92 1 96 | nv
Kommentar: ,n.v.” = nicht vorhanden Quelle: , Global Alcohol Database” (WHO, 2005)
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therapeutische MaBnahmen, vor allem aber Resozialisierung und
Reintegration erschwert. Es findet sich auch eine hohe Koinzidenz
zwischen den verschiedensten Abhangigkeitserkrankungen und
Nikotinabhdngigkeit.

Aktuelle Schatzungen bzw. zur Verfiigung stehende Daten zum
Drogenkonsumverhalten in Osterreich sind in Tabelle 2 zusammen-
gefasst.

5. Genese

Die Entstehung von Abhangigkeitserkrankungen beruht aus heu-
tiger Sicht auf einer Trias aus biologischen, psychologischen und
sozialen Faktoren (multifaktorielle Genese).

Neurobiologische Erklarungsansatze, hirnlokale Befunde und die
Ergebnisse von Zwillingsstudien lassen sich insofern zusammenfas-
sen, als eine biologische Pradisposition auf individueller Ebene zu
unterschiedlicher Vulnerabilitdt gegentber abhangig machenden
Substanzen fihrt. Substanzen mit Abhangigkeitspotenz haben
direkte Wirkungen im Zentralnervensystem, die, je nach Pradisposi-
tion, zu unterschiedlich starken Auswirkungen und Verschiebungen
im Funktionsgleichgewicht der Neurotransmitter und Neuromodu-
latoren fuhren. Im Kontext ungtinstiger Umweltbedingungen oder
traumatischer Erlebnisse (z.B. Missbrauch im Kindesalter), fihrt der
Gebrauch von Substanzen mit Abhédngigkeitspotenzial bereits bei
relativ geringer Pradisposition rascher zu schadlichem Gebrauch
bzw. zur Abhangigkeit. Generell gilt, je hoher das Abhéngig-
keitspotenzial einer Substanz ist, umso geringer ist das relative
Gewicht von biologischen und Umweltfaktoren bei der Abhédngig-
keitsentstehung zu bewerten.

Psychologische Theorien liefern Erklarungsmodelle dafur, wie in-
dividuelle Dispositionen und Umweltfaktoren beim Einzelnen zur
Entwicklung von Abhangigkeitserkrankungen fihren: So zeigt
etwa die Lerntheorie, dass Drogen als , Verstarker” wirken und an-
genehm erlebte Erfahrungen (,,Flucht aus der Realitat”) die Abhan-
gigkeitsentwicklung fordern. Aus psychodynamischer Perspektive
wird hervorgehoben, dass der Substanzkonsum den Versuch dar-
stellt, Autonomie zu erzeugen, um Konflikte zumindest scheinbar
zu bewaltigen.

Aus psychiatrischer Sicht ist zudem auf die hohe
Komorbiditat zwischen Abhdngigkeitserkrankungen
und anderen psychiatrischen Stérungen hinzuweisen:
Auch diese Tatsache unterstreicht die multifaktorielle
Genese.

Wesentlich an dieser multifaktoriellen Betrachtungs-
weise der Entstehung von Abhangigkeitserkran-
kungen ist, dass sie das Verstandnis fur betroffene
Menschen erhoht:

In der Abhangigkeit spiegelt sich immer eine
psychosoziale Stérung wider! Pathologischer Sub-
stanzkonsum ist ein hochkomplexes Geschehen, fiir
das kein monokausales Ursache-Wirkungs-Prinzip
gilt!

6. Klinische Erscheinungsformen
und Folgeschaden

6.1 Alkoholabhangigkeit

Die nachfolgend dargestellten Kriterien des Abhan-

gigkeitssyndroms (mindestens drei mussen erfullt

sein) im ICD-10 (F1x.2) orientieren sich an den klini-

schen Erscheinungsformen der Alkoholabhangigkeit:

ICD-10-Leitlinien (F1x.2)

e Ein starker Wunsch oder eine Art Zwang, Alkohol zu
konsumieren

¢ Verminderte Kontrollfahigkeit des Alkoholkonsums

e Substanzgebrauch, mit dem Ziel, Entzugssympto-
me zu mildern, und der entsprechenden positiven
Erfahrung

e Ein korperliches Entzugssyndrom

e Nachweis einer Toleranz

e Ein eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit
Alkohol

e Fortschreitende Vernachlassigung anderer Vergntigen
oder Interessen zugunsten des Substanzkonsums

e Anhaltender Substanz- oder Alkoholkonsum trotz
Nachweises eindeutiger schadlicher Folgen

Lecture Board

Univ.-Prof. Dr.

Karl Dantendorfer
Niedergelassener Fach-
arzt flir Psychiatrie und
Neurologie, Wien

-

Prim. Univ.-Prof. Dr.

Rainer Danzinger
Allg.-Psych. Abt. II,
Landesnervenklinik Sig-
mund Freud, Graz

I
Univ.-Doz. Dr.

Ernest Groman
Nikotin-Institut, Wien

Tabelle 2

Lebenszeitpravalenz einzelner Drogen

Befragte Altersgruppen 14-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-99 Gesamt
Marihuana/Haschisch 21,3% 33,6% 22,6% 16,1% 10,3% 3,9% 2,0% 18,0%
Marihuana/Haschisch (adjustiert) 21,3% 33,6% 30,1% 21,5% 13,7% 5.2% 2,7% 21,1%
Ecstasy 3,5% 5,9% 3,3% 2,1% 0,3% 0,5% 1,2% 2,7%
Biogene Drogen 2,6% 5,5% 2,8% 1,8% 0,4% 0,7% 0,4% 2,4%
Schnuffelstoffe 5,9% 2,9% 3,0% 1,7% 0,4% 1,3% 0,4% 2,3%
Amphetamine 2,2% 4,6% 2,6% 2,6% 0,4% 0,8% 0,8% 2,3%
Kokain 1,0% 3,6% 3,3% 2,2% 0,9% 0,6% 0,4% 2,1%
LSD 0,3% 2,4% 1,8% 2,8% 0,5% 0,5% 0,0% 1,5%
Heroin 0,5% 0,9% 0,6% 0,7% 0,6% 0,1% 0,0% 0,6%
Euphodrem 0,0% 0,0% 0,2% 0,0% 0,0% 0,2% 0,0% 0,1%
Befragte Personen 430 926 905 741 603 692 247 4546

Quelle: BMGFJ, Bericht , lllegaler Drogenkonsum in Osterreich”, August 2006. Verf. Ludwig-Boltzmann-Institut
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Ambulanz FI
Wien

Dr. Claudia
Univ.-Klinik

trie des Kindes- und
Jugendalters, Wien

Die Folgeerkrankungen der Alkoholabhdngigkeit sind
mannigfaltig und umfassen somatische Defekte, die
sich in allen Organsystemen manifestieren kénnen.
Die internistischen Folgen und ihre jeweilige Haufig-
keit sind in Tabelle 3 im Detail angefiihrt. Dartiber
hinaus besteht bei langerer Alkoholabhangigkeit

das Risiko fir neurologische Folgekrankheiten wie
Hirnatrophie, Wernicke-Korsakow-Syndrom, alkoho-
lische Kleinhirnatrophie oder Polyneuropathie sowie
Alkoholepilepsie. Sexuelle Funktionsstérungen treten
bei 60 Prozent der alkoholkranken Patienten auf.

ushofer
oridsdorf,

Aus sozialer und gesellschaftspolitischer Sicht sind
die Folgen der Alkoholkrankheit meist drastisch: So
spielt bei einem Viertel aller Gewalttaten und bei
mehr als der Halfte der Gewalttaten in der Familie Al-
koholeinfluss eine Rolle, und Strafgefangene haben
haufig eine Anamnese von Alkoholkrankheit. Auch
sind etwa zwei Drittel aller Wohnungslosen alkohol-
abhangig, wobei haufig die Wohnungslosigkeit der
Alkoholkrankheit vorausgeht.

Klier
flir Psychia-

6.2. Opioide

Der Einstieg in den Opioidkonsum erfolgt meist tber
nicht intraventse Applikationsformen (Rauchen,
Schnupfen). Aufgrund des Abhangigkeitspotenzials
fuhren Opioide wie Heroin und Morphium jedoch
relativ rasch zu Abhéngigkeit, Craving und Relapse.

Univ.-Prof. Dr.

Martin Kurz

Therapie- und Gesund-
heitszentrum Mutters,

Tirol

Der Grund dafr liegt vor allem in der gesteigerten
Empfindlichkeit (Sensitivierung) von Opioidrezepto-
ren und nachgeschalteter Transduktionswege. Meist
jahrelange bis jahrzehntelange Verlaufe des Abhan-
gigkeitssyndroms machen ein koordiniertes, interdis-
ziplindres Therapieangebot notwendig.

GemaB den Leitlinien des ICD-10 entsprechen die
Kriterien des bereits im Kapitel 6.1. am Beispiel der
Alkoholabhangigkeit wiedergegebenen Symptome
des Abhangigkeitssyndroms auch der Definition der

Univ.-Prof. Dr. Opioidabhangigkeit (sowie anderer stoffgebunde-
Bernd Saletu ner Abhangigkeiten), reichen also vom starken Ver-
Schlaflabor, Univ.-Klinik

flr Psychiatrie, Wien

langen oder Zwang, die Substanz zu konsumieren,
bis hin zum anhaltenden Substanzgebrauch trotz
eindeutiger schadlicher Wirkungen.

In der Praxis ist ein hoher Prozentsatz der Opiatabhangigen von
einer deutlichen psychiatrischen Komorbiditat (duale Diagnose)
betroffen:

e Somatoforme Stérungen: 1 bis 10%

e Schizophrene Stérungen: 0 bis 14%

e Affektive Stérungen: 7 bis 74%

e Personlichkeitsstorungen: 26 bis 68%

Neben den psychiatrischen Komorbiditaten bestehen bei opioid-
abhangigen Patienten h&ufig eine Reihe somatischer Komorbidi-
taten und Komplikationen. Dank breit angelegter Aufklarungs-
kampagnen und sozialmedizinischer Interventionen (Nadeltausch)
sind zwar die Infektionsraten unter osterreichischen Opioidabhan-
gigen bei HIV rtcklaufig und liegen derzeit unter funf Prozent,
nach wie vor besteht jedoch ein sehr hohes Risiko fur andere
Infektionserkrankungen, vor allem Hepatitis B und C, wo die In-
fektionsraten 50 bis 70 Prozent betragen.

clinicum neuropsy sonderausgabe

Tabelle 3
Internistische Folgekrankheiten der
Alkoholabhangigkeit

Erkrankung Manner Frauen
Fettleber 47,7 27,4
COPD 12,1 5,9
Traumen 11,4 7,4
Bluthochdruck 8,7 6,7
Mangelerndhrung 7,7 8,9
Andmie 4,2 13,1
Gastritis 6,1 3,0

Quelle: Ashley et. al., 1997

Besonders hervorzuheben sind bei der Opioidabhéngigkeit die
sozialen Auswirkungen: Sie reichen von Arbeitslosigkeit Uber
Verarmung, Obdachslosigkeit und sozialer Ausgrenzung bis hin

zu gerichtlichen Vorstrafen. Abbildung 1 gibt die nach dem Sucht-
mittelgesetz (SMG) erstatteten Anzeigen in Zusammenhang mit
Opiaten wieder.

Abbildung 1
Nach dem SMG erstattete Anzeigen in
Zusammenhang mit Opiaten
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<T 1.000 —
Jahr 2001 2002 2003 2004 2005
Tatbestande: 3.794 3.954 4.717 4.770 4.720
Vergehen: 2.869 3.159 3.791 4.046 3.941
Verbrechen: 925 795 926 724 769

Quelle: BMI, Jahresbericht 2005

Schwankungen sind innerhalb der vergangenen Jahre bei sucht-
giftbezogenen Todesfallen zu verzeichnen, wobei es nach einem
Absinken in den Jahren 2001 und 2002 bis 2005 wieder zu einem
Anstieg kam. Nach Angaben des OBIG verstarben im Jahr 2005 in
Osterreich 191 Menschen an der Folge des Konsums von illegalen
Suchtmitteln, wobei in 169 dieser Falle ein Obduktionsgutachten in-
klusive Toxikologie vorliegt. Bei 18 Prozent bestand eine reine Opia-
tintoxikation, bei 79 Prozent Mischintoxikationen mit Opiaten, wo-
bei andere psychoaktive Substanzen und/oder Alkohol konsumiert
worden waren. Nur in vier Todesféllen waren keine Opiate beteiligt.

6.3. Cannabis

Neben der zunehmenden Verbreitung des Cannabiskonsums ist bei
den Cannabisprodukten selbst ein immer héherer Gehalt an THC
(Tetrahydrocannabinol) zu verzeichnen, wobei THC vielfaltige Effekte
auf den Organismus hat.

Psychische Wirkungen von Cannabis sind:
e Euphorie (,,High") mit konsekutiver Mudigkeit
e Entspannung und psychomotorische Verlangsamung
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e Kognitive Storungen (Konzentration, Gedachtnis)

e \Wahrnehmungsveranderungen (z.B. verzerrte Zeitwahrnehmung)

e Depersonalisations- und Derealisationserlebnisse

¢ Gleichgultigkeit, Witzeln, Panikreaktionen

e Selten akute psychotische Reaktionen

e Toxisches Delirium bei sehr hohen Dosen (Verwirrtheit, Amnesie,
Halluzinationen)

Korperliche Wirkungen von Cannabis sind:

¢ Ansteigen des Blutdrucks und der Kérpertemperatur
e Erhohte Herzfrequenz

o Schlafrigkeit

e Hunger- und Durstgefihle

e Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen

e Parasthesien

e Erweiterte Pupillen

e Storungen der Feinmotorik wie z.B. Gangunsicherheit
e Zittern und Mundtrockenheit

Langzeitwirkungen des Cannabiskonsums entfalten sich in meh-
reren Organsystemen, so etwa im Respirationstrakt, im Magen-
Darm- oder im Herz-Kreislauf-System. Weitgehend unbekannt ist
auch das hohe karzinogene Potenzial von Cannabis: So enthalt
eine Haschischzigarette etwa zehnmal so viel karzinogene Sub-
stanzen wie eine herkdémmliche Zigarette. Andererseits zeichnet
sich Cannabis durch eine geringe Gefahrlichkeit bzgl. zentraler
Dampfung vitaler Funktionen aus, da im Hirnstamm Cannabisre-
zeptoren fehlen. Bisher sind keine Todesfalle durch Cannabisintoxi-
kation beschrieben.

Von psychiatrischer Relevanz ist beim Cannabiskonsum die Ent-
wicklung einer Abhangigkeit, wobei ein frihes Einstiegsalter,
hochfrequenter Konsum und psychiatrische Komorbiditaten als
wesentliche Pradiktoren angesehen werden. In der Anamnese
von Cannabisabhdngigen sind haufig psychiatrische Auffal-
ligkeiten zu finden, wobei das Spektrum von unspezifischen
Befindlichkeitsstorungen Uber psychotische und affektive bis
hin zu Personlichkeitsstérungen reicht. Auf der anderen Sei-

te kann Cannabis bei vulnerablen Personen den Beginn einer
Schizophrenie beschleunigen bzw. die Symptome einer solchen
verstarken.

Im Zusammenhang mit dem klinischen Wirkungsspektrum von
Cannabisinhaltsstoffen wird auch der medizinisch indizierte Einsatz
von Cannabis diskutiert. Cannabis hat zwar eine Reihe medizi-
nischer Indikationen (z.B. Schmerztherapie), ist jedoch auf Basis
evidenzbasierter Daten den zugelassenen Substanzen unterlegen.
Maglicherweise gelingt es in Zukunft, durch geeignete chemische
Aufbereitung, die ,,unsaubere” Breitbandwirkung der Cannabino-
ide einzugrenzen und einer gezielten medizinischen Verwendung
naherzukommen.

6.4. Kokain

Aktuelle Untersuchungen weisen darauf hin, dass es vier charakte-

ristische Gruppen von Kokainkonsumenten gibt:

1. Monokonsumenten von Kokain (,, Kokainisten”).

2. Polytoxikomanie mit Kokain und Heroin als Leitdrogen.

3. Junge Konsumenten von Designer- und Partydrogen, welche
auch Kokain nehmen.

4. Konsumenten im mittleren Alter mit Kokain- und Alkoholproble-
men, wobei Kokain unter dem Aspekt der Leistungssteigerung
eingesetzt wird.

Die akuten Wirkungen von Kokain sind:

e Euphorie, gesteigerte Vitalitat

e Hyperaktivitat und Hypervigilanz

¢ Ubersteigerte Selbsteinschdtzung

e Beeintrachtigung des Urteilsvermogens

e Enthemmung, Aggressivitat, Errequng

¢ Angst, Halluzinationen, Wahnvorstellungen

Typischerweise kippt der euphorisierende Effekt nach ein bis zwei
Stunden und geht in eine depressive Phase Uber, die dann zeitlich
wesentlich ldnger anhalt.

Somatische Komplikationen durch Kokain sind:

e Lokalanasthetische und vasokonstriktorische Wirkungen

e Zentralnervdse Ubererregung mit Koordinationsstérungen und
Krampfanfallen, Koma

e Dyskinesien und Dystonien

e Zerebrale Ischdmie, Parenchym- und Subarachnoidalblutung

e Kardiale Arrhythmien, Pneumonien, Atemdepression

e Niereninsuffizienz, Rhabdomyolyse, nekrotisierende Effekte

e Myokardinfarkte, mit auch teilweise atypischer Symptomatik

6.5. Amphetamin und Ecstasy

Psychische Stérungen, die durch Amphetamin/Metamphetamin
hervorgerufen werden, ahneln in einigen Bereichen jenen von
Kokain: Unter anderem werden ein euphorisches High-Geftihl,
eine subjektiv gesteigerte Leistungsfahigkeit sowie ein aggressives
Verhalten beschrieben, auch eine leicht halluzinogene Wirkung ist
feststellbar. Zu beachten ist das deutliche psychische und physische
Abhangigkeitspotenzial dieser Substanzen.

Somatische Komplikationen, die durch Amphetamin/Metamphet-
amin hervorgerufen werden, umfassen psychomotorische Unruhe,
Ubelkeit, Erbrechen oder Kollaps. Auch neurotoxische Hirnscha-
digungen mit funktionellen Auswirkungen auf Motorik und Ko-
gnition sind moglich. Ecstasy, dem ein vergleichsweise niedriges
psychisches und physisches Abhangigkeitspotenzial zugeschrieben
wird, ruft auf psychischer Ebene Entspannung, Euphorie oder ein
Gefuhl der Ndhe zu anderen Menschen hervor. Es hat stimulierende
Effekte, wirkt antriebssteigernd, kann aber genauso zu angstlich-
dysphorischen Reaktionen fuhren.

Auf der somatischen Ebene ist die Wirkung von Ecstasy durch ei-
nen erhdhten Sympathikotonus, durch gesteigerte zentralnervése
Erregbarkeit, aber auch durch Hitzewallungen oder Kalteschauer
gekennzeichnet, weitere Nebenwirkungen sind maligne Hyperther-
mie, akutes Nierenversagen und als Spatkomplikation disseminierte
intravasale Gerinnungsstérungen. Selten schwerwiegende Kompli-
kationen bestehen in kardiovaskularen Zwischenfallen, in Hepatiti-
den mit fulminantem Verlauf oder in Krampfanfallen und Hirnblu-
tungen. Derzeit mehren sich auch die Hinweise auf persistierende
amnestische Stérungen bei chronischen MDMA-Konsumenten.

6.6. Halluzinogene

Halluzinogene bilden eine inhomogene Gruppe abhangigkeitsauslo-
sender Substanzen, die sich in drei Untergruppen unterteilen lassen:
1. Serotoninderivate (LSD, Psilocybin, Tryptamin)

2. Katecholaminderivate (Meskalin, Myristicin)

3. Anticholinergika (Atropin, Scopolamin)

Die akuten Wirkungen dieser Substanzen bestehen auf psychischer
Ebene in Affektlabilitat, Euphorie, Angst oder Panik sowie in Rea-

litatsverkennung und Halluzinationen. Somatisch sind Mydriasis,
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Temperaturanstieg und Blutdrucksteigerung zu beobachten.
Halluzinogene flhren rasch zur Ausbildung von Toleranz; die
Abhangigkeit wird generell als eine psychische bezeichnet, da es
keine Entzugssyndrome gibt. Akute Komplikationen bestehen in
,Horrortrips”, also Rauschzustanden mit starken Angstgefiihlen,
Flashbacks oder deliranten Zustandsbildern. Bei ldangerem Ge-
brauch kommt es hdufig zu wahnhaften Stérungen, meist mit Ver-
folgungsideen, zu depressiven Zustandsbildern oder organischen
Psychosyndromen.

6.7. Benzodiazepine

Bei der Benzodiazepinabhangigkeit werden zwei Formen unter-

schieden:

1. Low Dose Dependency definiert als Abhangigkeit bei the-
rapeutischer Dosierung. Es kommt beim Absetzen zu einem
deutlichen korperlichen Entzugssyndrom. Als Ursache fur die
fehlende Dosissteigerung kommt eine eher spate Toleranzent-
wicklung (v.a. beziglich anxiolytischer Effekte) in Frage. Low
Dose Dependency ist haufig eine iatrogen verursachte Abhan-
gigkeit, wobei eine Unterschatzung des Abhangigkeitsrisikos
oder ein Eingehen auf die Verschreibungswuinsche der Patien-
ten als wichtigste Ursachen benannt werden kénnen. In diesem
Zusammenhang sei auf die besondere arztliche Verantwortung
im Umgang mit dieser per se sehr wirksamen Substanzgruppe
verwiesen.

2. High Dose Dependency besteht meist bei einem polytoxiko-
manen Konsummuster. In diesen Fallen werden Benzodiazepine
etwa gemeinsam mit Kokain oder Opiaten konsumiert, wobei
entweder ein Modifizieren des , High” oder auch eine gestei-
gerte Wachheit als paradoxe und gesuchte Wirkung angestrebt
wird.

Von der Benzodiazepinabhangigkeit mussen klinische Erschei-
nungsformen wie Relapse (Wiederauftreten der urspriinglichen
Erkrankung, meist Angsterkrankung) oder Rebound (voriberge-
hendes verstarktes Wiederauftreten der ursprtinglich behandelten
Symptomatik) abgegrenzt werden.

Charakteristisch fur die Abhangigkeit sind Entzugssymptome,

die von Unruhe, Angst tber Schlafstérungen bis hin zu Tremor
reichen. Neben solchen als ,, minor symptoms” bezeichneten Ent-
zugserscheinungen kénnen bei abruptem Absetzen auch , major
symptoms” wie Delir oder psychotische Episoden auftreten. Vor
allem Praparate mit kurzer Halbwertszeit konnen bei langerer An-
wendungsdauer und ausgepragter Basissymptomatik das Risiko fur
solche ausgepragten Entzugssymptome vergréBern.

Die Folgen einer Benzodiazepinabhangigkeit bestehen im Verlust
der Wirksamkeit sowie im gehauften Auftreten von Nebenwirkun-
gen der Einnahme wie:

o Affektive Nivellierung

e Kognitiv amnestische Defizite

e Korperliche Schwache

¢ Verwahrlosung

e Appetitstérung

e \erstimmung

o Kritikverlust

e Zunahme von Angst und Schlafstérungen (paradoxe Wirkung)

6.8. Nikotinabhangigkeit
Mit der Definition der Nikotinabhangigkeit im ICD-10 wurde sie als
eigene Abhangigkeit charakterisiert, bei der es zum Abhangigkeits-
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syndrom und zu Entzugserscheinungen kommt. So sind im ICD-10

unter dem Nikotinentzugssyndrom (Tabak) folgende Symptome

angefuhrt, von denen neben den allgemeinen Kriterien eines Ent-

zugssyndroms zwei vorliegen mussen:

e \erlangen (Craving) nach Tabak (oder anderen Nikotin enthaltenden
Produkten)

e Krankheitsgefuhl oder Schwache

e Angst

e Dysphorische Stimmung

e Reizbarkeit oder Ruhelosigkeit

e I[nsomnie

e Appetitsteigerung

e Husten

e Ulzerationen der Mundschleimhaut

e Konzentrationsschwierigkeiten

Die Auspragung klinischer Folgeschaden, die sich im gesamten
Organismus, vor allem jedoch im Atem- und Herzkreislaufsystem
manifestieren kénnen, hangt nicht nur vom quantitativen Zigaret-
tenkonsum ab, sondern auch von der Art der Inhalation. Nikotin
selbst gilt nach bislang zur Verfligung stehenden Daten als nicht
schadlich, sehr wohl aber das Kohlenmonoxid (Arteriosklerose) so-
wie die im Rauch enthaltenen karzinogenen Benzpyrene. Nikotin ist
allerdings eine psychoaktive Droge.

Zur Einschatzung der Abhangigkeit eignet sich der Fagerstrom-Test
(siehe Anhang C), wobei mit der Hohe des Abhéngigkeitsscores die
Therapieresistenz linear ansteigt. Bei hochabhangigen Patienten
finden sich deutlich hdufiger schwere korperliche Erkrankungen: Es
besteht ein direkter Zusammenhang zwischen der Menge der inha-
lierten Rauchinhaltsstoffe und den kérperlichen Schaden.

6.9. Andere Substanzen

Im Zusammenhang mit Abhangigkeitserkrankungen bzw. schadli-

chem Gebrauch sind folgende Substanzen bzw. Substanzgruppen

zu erwahnen:

e Amphetaminartige Substanzen wie z.B. Khat (Blatter der Catha
edulis), denen eine stimmungsaufhellende, zum Teil halluzinoge-
ne Wirkung zugeschrieben wird.

e Losungsmittel: Sie enthalten flichtige aromatische Hydrocarbone
und fuhren zu Euphorie, Angst, aber auch zu veranderter Schmerz-
wahrnehmung und sexueller Enthemmung. Akute Intoxikations-
zustande mit psychotischen Veranderungen, Koma und fatalem
Ausgang sind moglich. Die Gefahr dieser Substanzen besteht dar-
in, dass ihre Effekte sehr rasch vermittelt werden und sie fast alle
Organsysteme irreversibel in Mitleidenschaft ziehen kénnen.

¢ Phencyclidin oder Ketamin: Diese Substanzen bewirken produk-
tiv-psychotische Symptome und Anxiolyse bis hin zu schweren
dissoziativen Zustanden. Folgeschaden bestehen zumeist in neu-
rotoxischen Schaden, die sich in Form persistierender kognitiver
Defizite bemerkbar machen.

¢ Anabole androgene Steroide: Die psychotropen Effekte dieser als
Dopingmittel (Kraftsport) verwendeten Substanzen bestehen in
Aggressivitat, reduziertem Schlaf oder sexueller Erregung, wobei
noch nicht geklart ist, ob diese Effekte ausschlieBlich dem Testos-
teronanstieg oder auch anderen Transmitterverschiebungen
zuzuschreiben sind. Folgeschaden auf somatischer Ebene sind
kardiovaskulare, hepatische, reproduktive oder dermatologische
Veranderungen. Auf psychischer Ebene macht sich der Gebrauch
von anabolen androgenen Steroiden in Form von Depressionen —
auch mit (hypo-)manischen Episoden — sowie in Form von Psycho-
sen bemerkbar.



¢ 4-Hydroxybutansaure, GHB: Die verstarkt als Partydroge
verwendete Substanz (,,Liquid Ecstasy”) verstarkt in Abhan-
gigkeit von der Dosierung das innere Erleben (Entaktogen)
oder wirkt als Hypnotikum. Sie ruft bei langfristig hoher do-
sierter Einnahme akustische Halluzinationen, stark negatives
Korpergefuhl, Tagtraume und visuelle Halluzinationen hervor.
In Kombinationen mit Alkohol, Antidepressiva oder Benzodia-
zepinen wurden Atemdepression und Herzrhythmusstérungen
beschrieben.

Details zur Anamnese sowie zur spezifischen Diagnostik von Ab-
hangigkeitserkrankungen sind im Anhang A dargestellt.

7. Komorbiditaten

Das gemeinsame Auftreten von Abhangigkeits- und anderen
psychiatrischen Erkrankungen hat enorme Bedeutung fur den
Krankheitsverlauf und die Behandlung. Schon aus epidemiologi-
scher Sicht wird die Dimension des Problems Komorbiditat deut-
lich: 27 Prozent der Patienten mit schwerwiegenden psychischen
Stérungen haben im vergangenen Jahr illegale Substanzen konsu-
miert, bei 21 Prozent besteht Abhdngigkeit oder Missbrauch einer
Substanz (Quelle: US Substance Abuse and Mental Health Services
Administration, SAMHSA, 2003).

Besonders hoch ist die Rate der Koinzidenz einer substanzbeding-
ten Stérung bei Patienten mit Schizophrenie, wo bei 47 Prozent
zusatzlich ein Substanzmissbrauch bzw. eine Abhangigkeit dia-
gnostiziert wird. Bezogen auf das Risiko der Allgemeinbevélkerung
haben schizophrene Patienten ein funffach erhhtes Risiko fir Ab-
hangigkeitserkrankungen.

Erklarungen fir das gehaufte gemeinsame Vorkommen von Ab-
hangigkeitserkrankungen und Schizophrenie beruhen auf einem
verstarkten Substanzsuchverhalten, méglicherweise wird eine
Symptom beeinflussende, Angst I6sende, antidepressive Wirkung
gesucht, oder es besteht auch eine gemeinsame genetische
Vulnerabilitat. Speziell beim Konsum von Cannabisprodukten ist
bekannt, dass diese die Erstmanifestation einer Schizophrenie
beschleunigen kénnen.

Alles in allem ist die Interaktion zwischen einer psychiatrischen
Grunderkrankung und einer Abhédngigkeitserkrankung dufBerst
komplex. So kann eine Depression auch Folge einer Abhangigkeits-
erkrankung sein, und es sollte die Diagnose z.B. eines alkoholkran-
ken Patienten erst nach einer zumindest dreiwdchigen Abstinenz
gestellt werden.

Die Konsequenzen der Komorbiditat von psychiatrischen Erkran-
kungen und Abhéangigkeit bestehen in komplizierten Verlaufs-
formen, erhohten Rehospitalisierungen sowie in Aggressivitat
oder Suizidalitat. Die wichtigsten psychiatrischen Diagnosen und
komorbide Abhdngigkeitserkrankungen sind in Tabelle 4 zusam-
mengefasst. Wir méchten hier darauf hinweisen, dass Komorbi-
ditatstudien extrem streuende Zahlen darstellen (siehe Tabelle 4
und 5) und die hier wiedergegebenen nur als Beispiel zu werten
sind.

Abbildung 2 stellt komorbide Substanzprobleme (Abhangigkeit,
Missbrauch) bei Patienten mit bipolaren Stérungen und Major De-
pression im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung laut der Epidemio-
logical-Catchment-Area-(ECA)-Studie im Detail dar.

Tabelle 4
Psychiatrische Diagnosen:
Missbrauch/Abhangigkeit (Lifetime-Pravalenz)

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

Quelle: Regier et al, 1990

Tabelle 5
Lifetime-Pravalenz fir Substanzabhangigkeit
unter Patienten mit Schizophrenie

Kokain 15 bis 50%
Amphetamin 2 bis 25%
Alkohol 20 bis 60%
Cannabis 12 bis 42%
Nikotin 70 bis 90%

Quelle: Chambers et al, 2001

Ahnlich wie auch bei anderen psychiatrischen Erkrankungen be-
deutet eine komorbide Abhangigkeitserkrankung (v.a. Alkoholis-
mus) bei affektiven Stérungen eine verringerte Behandlungscom-
pliance sowie ein schlechteres Ansprechen auf die pharmakologische
Therapie. Sie bewirkt zudem langfristig ein niedriges psychosoziales
Adaptationsniveau, erhohte Raten an Suizidalitat und Fremdag-
gression sowie die vermehrte Inanspruchnahme medizinischer und
sozialer Institutionen. Der Krankheitsverlauf ist bei gleichzeitigem
Bestehen von Abhangigkeitserkrankungen durch schnellere Ruick-
falle und haufigere Episoden gekennzeichnet. Alkohol, Nikotin,
Cannabis, Kokain und Opiate werden als haufige Substanzen
missbrauchlich von Patienten mit bipolar affektiven Stérungen und
Major Depression konsumiert. Nach dem heutigen Wissensstand
ist die Komorbiditatsrate bei PTSD sehr hoch, bei Abhangigkeitser-
krankungen betragt sie an die 30 Prozent.

Daher ist ein genaues Screening inklusive Psychodiagnostik gerade
dieser speziellen Patientenpopulation sehr wichtig. Alle Patienten mit
Substanzmissbrauch sollten auf PTSD untersucht werden. Patienten

Abbildung 2
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mit einem PTSD sollten auf das Risiko der Entwicklung einer komor-

biden Stérung, wie zum Beispiel affektive Stérungen, Personlichkeits-
storungen, Angststérungen, somatoforme Stérungen und Essstérun-
gen und speziell der eines Substanzmissbrauchs hingewiesen werden.

Bei PTSD-Patienten dient der Substanzkonsum in vielen Fallen der
Selbstmedikation. Substanzkonsumverhalten stellt somit einen dys-
funktionalen Versuch der Bewaltigung dar. Durch den Substanzkon-
sum erhalt die Person mehr Kontrolle Gber negative Affekte, soziale
Angste und Schamgefiihl. Durch die Méglichkeit der Dissoziation und
durch Verdrangung der aufkommenden Emotionen und Intrusionen
wird eine Teilnahme am sozialen Leben ermdglicht. Der Substanzkon-
sum fuhrt allerdings nur zu einem kurzweiligen Spannungsabbau, da
der Stress bei der Beschaffung der Mittel und der Konsum selbst oft-
mals traumatisierend erlebt werden. So entsteht neuerlich eine innere
Spannung und in der Hoffnung einer Erleichterung wird der Wieder-
holungszwang des Konsums verstandlich (Geberovich F., 1984).

8. Behandlungskette

Grundlage jeder Behandlung abhangigkeitserkrankter Patienten

ist die Behandlungskette, die mehrere Phasen einer Behandlung

definiert.

1. Erstkontakt, Frihintervention und primare Motivation.

2. Diagnose und medizinische Behandlung (Entzugsbehandlung oder
Harm Reduction).

3. Entwohnungstherapie.

4. Ambulante Nachbehandlung.

5. Niederschwellige psychosoziale Betreuung (medizinisch, sozial,
rechtlich) als Alternative zu Punkt 3 und 4 bei bestimmten Patien-
tinnen oder zu bestimmten Zeitpunkten der Erkrankung.

8.1 Erstkontakt, Frihintervention und primare Motivation
Gerade im Hinblick auf die Frihintervention herrschen noch immer
eklatante Ausbildungs- und Wissensmangel, die zu therapeutischem
Nihilismus und geringer Sensibilisierung fir dieses Thema fthren.
Auf organisatorischer Ebene kénnte eine verstarkte Kooperation von
Haus- und Fachéarzten mit Abhangigkeitsberatungsstellen oder Ab-
hangigkeitsambulanzen die Chancen der Frihintervention bzw. zur
rechtzeitigen Erkennung von substanzbedingten Stérungen erhéhen.
Speziell bei der Alkoholabhéngigkeit erfolgt der erste Kontakt mit
dem medizinischen Betreuungssystem meist tUber substanzbedingte
Organschaden, wobei berlcksichtigt werden muss, dass zu diesem
Zeitpunkt viele Patienten noch nicht behandlungsbereit sind und ei-
ner Entwéhnungsbehandlung duBerst ablehnend gegeniiberstehen.

In der frihen Intervention, speziell bei komorbiden Abhangigkeits-
erkrankungen, ist alsbald daran zu denken, einen sofortigen Thera-
piebeginn bei Erstkontakt zu initiieren. Als hilfreich erweist sich dabei
die Zusammenarbeit mit Angehorigen sowie — bei Alkoholabhangig-
keit — der Einsatz von Anticravingsubstanzen (vergleiche Kapitel 9).
Beim schadlichen Gebrauch ohne Abhangigkeit stehen Informatio-
nen Uber die Risiken eskalierenden Missbrauchsverhaltens im Vorder-
grund, des Weiteren sollte das Augenmerk auf einen therapeutisch
begleitenden Abstinenzversuch gelegt werden. Die Vermittiung
alternativer Strategien sowie die Identifizierung der Hintergrtinde
(Angste, Konflikte) sollten ebenfalls nicht vernachlassigt werden.

Als erfolgreiche Methode der Motivationsférderung in medizinisch
somatischen Behandlungssettings hat sich die motivierende Ge-
sprachsfiihrung erwiesen. Es existieren auch manualisierte Friihin-
terventionsstrategien unterschiedlichster Intensitat.
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8.2. Entzugsbehandlung

Eine Entzugsbehandlung benétigt ein gemeinsames Ziel von
Behandlern und Patientinnen. Es erscheint hilfreich, zwei mogliche
Zugangswege zur Entzugsbehandlung zu unterscheiden.

Der GroBteil der durchgeftihrten Entzugsbehandlungen findet nicht
im Sinne einer langfristigen Planung, sondern als akzidentelles
Geschehen im Rahmen einer akuten krisenhaften, psychischen,
korperlichen oder sozialen Fehlentwicklung statt. Der geplante und
vorbereitete Entzug hingegen, welcher im Modell der therapeuti-
schen Kette gemeint ist, setzt Vorbetreuung und geplante weiter-
fuhrende Behandlung zu seiner Durchftihrung voraus.

8.3. Entwdhnung

Mit der medizinischen Behandlung im Rahmen der Entzugsbehand-
lung (vergleiche Kapitel 9.1.) ist die Behandlung einer Abhangig-
keitserkrankung also bei weitem nicht abgeschlossen, sondern sie
muss — um nachhaltige Ergebnisse zu sichern — mit den im Rahmen
der Behandlungskette angefthrten Schritten fortgefiihrt werden.

Im Rahmen des Entwdhnungsprozesses ist es wesentlich, dass The-
rapeut und Patient gemeinsame Therapieziele definieren. Da heil3t

es mitunter einen Konsens zwischen dem Ziel des Patienten — z.B.
kontrollierter Umgang mit dem Abhangigkeitsmittel — und dem Ziel
des Therapeuten — vollige Abstinenz — zu erreichen. Konkret bedeutet
dies im Fall der Alkoholabhangigkeit, das Augenmerk weniger auf ei-
ne abstinenzorientierte Therapie, sondern mehr auf eine gesundheits-
untersttzende Therapie zu richten. Stationare Entwohnungseinrich-
tungen arbeiten primar, nicht immer (z.B. Teilentzlige — Benzodiazepi-
nentzug bei Opiatabhangigen), abstinenzorientiert. Weitere wichtige
Therapieziele in der Entwohnung sind die Reduktion der schadlichen
Auswirkungen der Substanz sowie die Zunahme der Lebensqualitat,
soziale Sicherung, Erhéhung der Stresstoleranz, Starkung personlicher
Fertigkeiten und Verbesserung der sozialen Kompetenz.

Stets zu beachten ist die Motivation der Patienten: Schon die erste
Phase der Entwdhnungsbehandlung ist die entscheidende Motiva-
tionsphase.

Doch auch wahrend der folgenden Phasen der Stabilisierung,
Aktivierung und Rezidivprophylaxe ist die Motivation der Patien-
ten zur Mitarbeit durch geeignete untersttitzende MaBnahmen zu
fordern.

8.4. Ambulante Betreuung

Die im Folgenden angeftihrten Griinde erklaren die Notwendigkeit

einer Betreuung Abhangigkeitskranker nach einer Entzugsbehand-

lung oder stationdren Entwodhnung:

e Persistierende neurobiologische zentralnervése Umprogrammierung

e Langerfristige abhangigkeitsbedingte Stereotype: Krisen, Craving,
,State dependent learning”, Abwehrmechanismen

* Mogliche Rezidive komorbider Stérungen

e Soziale Stereotype (z.B. Trinkdruck)

e Gravierende Verbesserung der Effizienz gegentber Kurzzeit-
therapien

Organisiert wird die Nachbetreuung als Einzel- oder Gruppenthera-
pie durch erfahrene Therapeuten, in extramuralen, patientennahen
Einrichtungen (Beratungsstellen oder an Ambulanzen). Nachbetreu-
ende Organisationen mussen Uber Kompetenz im Umgang mit ab-
hangigkeitserkrankten Patienten verfligen und durch ein vielfaltiges
Angebot der Individualitat der Betroffenen gerecht werden, regelma-
Bige Fortbildung und Supervision der Mitarbeiter ist unabdingbar.



8.5. Selbsthilfe

Einen wesentlichen Eckpfeiler im gesamten Uberregionalen Netz-
werk zur Behandlung Alkoholkranker nehmen Selbsthilfeorganisa-
tionen ein. Traditionell bemuht sich das , Blaue Kreuz” mit Unter-
stutzung freiwilliger, abstinent lebender Helfer um den Aufbau pe-
ripherer Beratungsstellen und Gruppen. Die weltweit verbreiteten
LAnonymen Alkoholiker” (Alcoholics Anonymous) bieten ein auf
zwolf Stufen aufbauendes Programm mit hoher sozialer Verstar-
kung an. Es gibt darUber hinaus eigene Gruppen fir Angehorige
(,Alanon”) und Kinder (, Alateen”) sowie zusatzliche Angebote fur
Drogenabhdngige.

9. Pharmakotherapie

Die medikamentdse Behandlungsmoglichkeiten von Entzugs-
syndromen und Intoxikationen kénnen Sie der Tabelle 6 ent-
nehmen.

Postakutbehandlung der durch Kokain, Amphetamine und

Ecstasy induzierten psychischen Stérungen

e Behandlung der psychischen Funktionsstérungen

e Behandlung der komorbiden Stérungen

e Behandlung der kérperlichen Begleit- und Folgeerkrank-
ungen

¢ Behandlung der entwicklungsbedingten, interaktionellen und
psychosozialen Stérungen

¢ Behandlungssetting nach klinischen Merkmalen, Motivation und
regional vorhandenen Mdglichkeiten

e Einbeziehung wichtiger Bezugspersonen

Tabelle 6

Psychopharmakologische Behandlung der durch Kokain,
Amphetamine und Ecstasy induzierten psychischen Stérungen
e Kokain
— Antidepressiva, Mood Stabilizer, Dopaminantagonisten
(keine uneingeschrankten Erfolge)
e Amphetamin/Metamphetamin
— Kalzium-Kanal-Blocker, Substitution mit Amphetaminen,
Antipsychotika
e Ecstasy
— Kurzfristige Benzodiazepine, Antipsychotika bei Therapie-
resistenz, SSRI
An aktiver und passiver Immunisierung, welche die Kokainwirkung abschwéchen,
wird geforscht.

9.1. Pharmakotherapie der akuten Phase

9.1.1. Behandlung der Alkoholintoxikation. Neben der Bestim-
mung der Alkoholspiegel aus Atemluft und Blut sowie der Erhebung
weiterer Laborparameter (GGT, MCV, ev. CDT, Elektrolyte, Blutzucker,
Blutgas) ist vor allem die Uberwachung der Vitalparameter indiziert.
Auf eine beruhigende Umgebung ist zu achten (,, talking down”). Bei
Erregungszustanden werden hochpotente Neuroleptika eingesetzt,
Benzodiazepine oder niedrigpotente Neuroleptika sollten wegen des
Risikos einer Atemdepression bzw. anticholinerger Nebenwirkungen
eher gemieden werden. Bei entsprechender Schwere des Zustandsbil-
des ist eine intensivmedizinische Uberwachung erforderlich.

9.1.2. Die Entzugsbehandlung der Alkoholkrankheit. Die
Entzugsbehandlung im Rahmen einer Abhangigkeitserkrankung
meint den psychopharmakologisch unterstitzten korperlichen

Medikamentése Behandlung von Entzugssyndromen und Intoxikationen

Substanz Art der Stérung Behandlung Dosierung (laut Fachinformation)
Intoxikation (Rausch) | Je nach Ausmaf Kontrolle und Stabili-
sierung der Vitalparameter, ev. Intensiv-
Uberwachung
Entzugssyndrom ¢ Ersatzmedikation, eventuell spezifische | ® Oxazepam: 75-150mg, dann hoéher, je nach Klinik
Anfallsprophylaxe e Lorazepam: 5-7,5mg, dann hoher, je nach Klinik,
e dann eventuell kontrollierter korperli- max. 20mg
cher Entzug e Clomethiazol, nur im stationdren Bereich einsetzbar
Alkohol (bis zu zwei Stunden zwei Kapseln p.o. max. 24 Kap-
seln & 192g/Tag)
e Meprobamat: 400-2400mg
e Tiaprid: 200-400mg, eventuell zusatzlich zu den
0.g. Praparaten
e Valproinsaure: 600-2000mg (Spiegelbestimmung)
e Oxcarbamazepin: 600-2400mg (Spiegelbestimmung)
e Carbamazepin: 800-1200mg (Spiegelbestimmung)
zusatzlich eventuell Vitamin-B-Praparate, Magnesium
Intoxikation e Kontrolle und Stabilisierung der Vitalpa- | ® Flumazenil nach Klinik; cave: Induktion eines
rameter, eventuell Intensiviiberwachung, Entzugssyndroms, Entzugsanfélle, kurze
Gabe von Flumazenil als Antidot Halbwertszeit
Benzodiazepine | Entzugssyndrom e Ersatzmedikation, e Oxazepam: 75-150mg, dann hoher, je nach Klinik
e dann eventuell kontrollierter korperli- e Lorazepam: 5-7,5mg, dann héher, je nach Klinik,
cher Entzug max. 20mg
e Herabdosieren iber Tage bis Wochen
Entzugssyndrom e Substitutionsbehandlung ® Methadon: 30-100mg
e Medikamentengestiitzte Entzugs- und | ® Buprenorphin: 4-32mg
Opiate Entwohnungsbehandlung e Retardierte Morphine: 300-900 mg
Uberdosierung mit | Antagonisierung der Opioidiiberdosierung | ® Naloxonhydrochlorid 0,4-2mg i.v., i.m oder s.c.
Atemdepression und Verbesserung der Atemfunktion kann bis zu 2- bis 3-mal wiederholt werden

Quelle: David, Scharfetter, Wien 2007
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Entzug von einer laufend eingenommenen, korperlich abhédngig
machenden Substanz, mit dem Ziel, mehr Klarheit fir ein weiteres
Vorgehen zu schaffen. Dieses Vorgehen stellt die Ziele, je nach
psychopathologischem Zustandsbild des Patienten, Abstinenz,
Substitution, soziale Sicherheit, hthere Lebensqualitat in den Mit-
telpunkt, wobei der Gesamtbehandlungsplan mit psychiatrischen,
psychotherapeutischen, somatischen und sozialtherapeutischen
Ansatzen durch ein multiprofessionelles interdisziplinares Team
erarbeitet und begleitet werden sollte.

Grundsatzlich kann eine Entzugsbehandlung ambulant oder sta-
tionar durchgefiihrt werden. Beim Entzugssyndrom ist bei etwa
einem Drittel der Patienten eine Pharmakotherapie erforderlich.
Ziele sind dabei die Verminderung von Entzugserscheinungen
bzw. das Vermeiden von Entzugsanfallen oder Delirien. Der Pa-
tient wird auf ein Entzugsmedikament — wie in Tabelle 6 (siehe
Seite 13) — angefuhrt eingestellt, ein Verzicht auf eine weitere
Alkoholzufuhr ist wesentlich, die Medikation wird dann stufen-
weise herabdosiert. Um Entzugsanfallen vorzubeugen, erfolgt ei-
ne vortbergehende Einstellung auf ein antiepileptisch wirksames
Medikament (Valproinsdure, Oxcarbamazepin, Carbamazepin).
Hierbei sollte auch beachtet werden, dass Carbamazepin einen
stark induzierenden Effekt im Metabolismus anderer Medika-
mente (d.h. deren Medikamentenspiegelabsenkung) haben kann.
Beim Entzugssyndrom mit Delir ist, wenn keine orale Medikation
mehr moglich ist, immer eine Intensiviiberwachung mit entspre-
chenden MaBnahmen (z.B. Elektrolytausgleich, Vitamin B) im Rah-
men einer stationaren Aufnahme erforderlich.

Die Pharmakotherapie beruht in diesem Fall auf Benzodiazepinen
i.v. (Diazepam, Midazolam, Lorazepam u.a.). Zusatzlich kommen
eventuell Haloperidol i.v. und eventuell Clonidin i.v. zum Einsatz,
eine anticholinerge Medikation sollte dagegen vermieden werden.
Details zum medikamenttsen Alkoholentzug sind auch der Tabelle
6 (siehe Seite 13) zu entnehmen.

9.1.3. Behandlung der Opiatintoxikation. Die Behandlung

der aktuten Opiatintoxikation mit Atemdepression erfolgt durch
Sicherung der Vitalfunktionen und Gabe des Antagonisten Naloxon
(Vorsicht: Induktion eines akuten Entzugssyndroms, weitere Uber-
wachung und eventuell Nachinjektion von Naxolon notwendig, da
kurze Halbwertszeit).

9.1.4. Entzugsbehandlung bei Opiatabhangigkeit. Fir die
Entgiftung bei Opiatabhédngigkeit ist der Wunsch des Patienten
nach Abstinenz ausschlaggebend. Am ehesten erfolgverspre-
chend ist der Entzug bei aufrechter Arbeitstatigkeit des Patien-
ten, der Bereitschaft, eine abstinenzgestiitzte Nachbehandlung
in Anspruch zu nehmen (stationare Langzeittherapie, Psycho-
therapie, psychosoziale Betreuung) oder nach langdauernder
Substitutionstherapie. Bei Nichtvorliegen dieser Voraussetzungen

sollte dem Patienten primar zu einer Substitutionstherapie gera-
ten werden. Auch ein ausufernder und ambulant nicht beherrsch-
barer Beikonsum im Rahmen einer Substitutionstherapie kann eine
Indikation fur eine stationdre Entgiftung darstellen, in diesen Fallen
aber meist im Sinne eines Teilentzugs und einer stabilen Einstellung
auf ein Substitutionsmedikament (siehe Kapitel 9.2.).

Ein Entzug kann unter Umstédnden ambulant, durch allmahliches
Herabdosieren des Substitutionsmedikaments tber mehrere Mo-
nate durchgefthrt werden. Der stationare Entzug erfolgt durch
Umstellung des Patienten vom zuvor konsumierten Opioid auf
Methadon, Buprenorphin oder auf ein retardiertes Morphin, dann
Aufdosierung tber etwa zwei Tage bis zur Beschwerdefreiheit
(Dosisfindung) und schlieBlich stufenweises Herabdosieren bis
zum Absetzen Uber einen Zeitraum von etwa zwei Wochen. Eine
Entlassung erfolgt bei sauberem Harntest etwa finf Tage nach der
letzten Substanzeinnahme. Entzugsbegleitend hat sich die Gabe
von Lofexidin in der Dosierung von max. vier mal zwei Tabletten
bewahrt. Ein Entzug mittels Buprenorphin erfordert unbedingt eine
Phase von zumindest 48 Stunden ohne jede Opiateinnahme und
zusatzlich das Vorhandensein von deutlichen Entzugsbeschwerden,
da sonst die Induktion eines akuten und schwer beherrschbaren
Entzugssyndroms droht (Buprenorphin ist ein partieller Agonist/
Antagonist). Bei hochdosierter Einnahme retardierter Opioide
(retardiertes Morphin, Methadon) sollte vor der Umstellung auf
Buprenorphin erst deutlich herabdosiert werden.

9.1.5. Behandlung der Benzodiazepinintoxikation. Bei akuter
Intoxikation (mit Atemdepression) wird Flumazenil i.v. sowie eine
intensive Uberwachung der Patienten durchgefiihrt. Aufgrund
der kurzen Halbwertszeit von Flumazenil ist auch nach erfolg-
reicher Behandlung eine intensive Uberwachung des Patienten
angezeigt.

9.1.6. Benzodiazepinentzugsbehandlung. Eine High Dose
Dependency wird mittels Umstellung des Patienten auf ein Benzo-
diazepin mit mittellanger Halbwertszeit und ohne aktive Metabo-
liten (z.B. Lorazepam, Oxazepam) und deren schrittweiser Dosis-
verminderung entzogen. Ein besserer Outcome bei einem Switch
zu Praparaten mit langer Halbwertszeit ist in der Literatur immer
wieder diskutiert worden. Uber etwa zwei Tage erfolgt nun eine
Dosisfindung durch allméahliches Aufdosieren bis zum Verschwin-
den von Entzugsbeschwerden, dann Beginn einer schrittweisen Re-
duktion, die je nach Dauer der Abhéngigkeit Gber mehrere Wochen
bis Monate dauert. Generell ist festzuhalten, dass die Behandlung
der Benzodiazepinabhangigkeit in den allermeisten Fallen sehr
langwierig und wechselhaft verlauft und in den meisten Fallen sta-
tionar erfolgen muss. Obwohl am Ziel der Abstinenz festzuhalten
ist, sollten auch Teilerfolge wie eine Dosisreduktion positiv bewertet
werden. Bei Low Dose Dependency erfolgt der Entzug ambulant
durch Herunterdosierung tGber Wochen bis Monate.

Tabelle 7
Substitutionsbehandlung Opioidabhangiger: Dosierung
Pharmaka Niedriger Mittlerer Hoher Obergrenze
Dosisbereich pro Tag Dosisbereich pro Tag Dosisbereich pro Tag pro Tag
Methadon bis 60mg 60-90mg 90-120mg 150mg
Buprenorphin bis 8mg 8-16mg 16-24mg 32mg
Retardiertes Morphin bis 300mg 300-600mg 600-900mg 1.200mg
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9.1.7. Entzugsbehandlung bei multiplem Substanzge-
brauch. Bei Abhangigkeit von Opioiden in Kombination mit Al-
kohol und/oder Benzodiazepinen erfolgt zunachst eine stabile Ein-
stellung auf ein Substitutionsmedikament (siehe Kapitel 9.2.), dann
erfolgt zuerst der Entzug von Alkohol und/oder Benzodiazepinen
(siehe Kapitel 9.1.2. und 9.1.6.). Als nachster Schritt kann der
Opiatentzug (siehe Kapitel 9.1.4.) durchgefiihrt werden, oder es
wird die Behandlung im Sinne einer Substitutionstherapie weiterge-
fahrt (Teilentzug).

9.2. Substitutionstherapie

Die Substitutionstherapie gilt heute als wichtigste medikamentose
Therapieform zur Behandlung der Opiatabhéngigkeit, zu der sowohl
international als auch national bereits gute Erfahrungen vorliegen.

Vor allem durch das Zurtickdrangen der HIV-Infektionen sowie
durch die dadurch oft erst ermoglichte soziale Stabilisierung und
Wiedereingliederung ist der Stellenwert der Substitutionsbehand-
lung (siehe Statistik zur Behandlung in Wien, Abbildung 3) heute
unumstritten.

Abbildung 3
Substitutionsbehandlung in Wien
4.000
3.500+
3.000+
2.500+
2.000
1.500

Eine Substitutionsbehandlung sollte immer in ein entsprechen-
des Setting mit allgemeinmedizinischer, psychiatrischer, sozial-
therapeutischer und bei Bedarf psychotherapeutischer Betreu-
ung (Drogenberatungsstellen) eingebunden sein. Es gilt zudem,
durch die Schaffung entsprechender Rahmenbedingungen der
Gefahr des Beikonsums anderer Abhangigkeitsmittel zu begeg-
nen und das Risiko eines Missbrauchs der Substitutionsmittel zu
minimieren. Eine genaue Definition der Einnahmemodalitaten
verringert das Missbrauchsrisiko von Substitutionsmitteln. So
zeigen etwa Substitutionsmodelle aus der Schweiz, dass durch
die Schaffung von ,Konsumrdaumen” ein Sicherheitsnetz gezo-
gen werden kann, das eine illegale Verbreitung der in der Sub-
stitutionstherapie eingesetzten Substitutionsmittel weitgehend
reduziert. Ein besonderes Risiko besteht allen Erfahrungen nach
far jene Drogenabhéangigen, die nicht in einem entsprechenden,
auch praventiv wirksamen, Therapieprogramm erfasst und be-
treut werden. Spezielle Behandlungsformen wie i.v. Heroinabga-
be in der Schweiz, Deutschland und Holland fur schwerstkranke
Opioidabhé&ngige sind derzeit Gegenstand wissenschaftlicher
Untersuchungen.

Nicht die Substanzen selbst, sondern vor
allem Systembedingungen erhéhen das
Risiko fur Missbrauch, illegalen Handel und
Intoxikationen mit tédlichem Ausgang.

In jedem Fall sollte eine Substitutionsbe-
handlung von spezialisierten Arzten initiiert
und begleitet werden. Die in der Substitu-

1.000+

Anzahl der behandelten
Patienten

5007 /_/

T—— tionsbehandlung eingesetzten Pharmaka
und deren Dosierung sind in Tabelle 7

und deren Vor- und Nachteile sowie Ne-

2000 2001 2002 2003 2004

T benwirkungen sind in Tabelle 8 detailliert
2005 2006

Jahr beschrieben.

Methadon: 1.783 1.876 1.641 1.431 1.434 1.416 1.411 Bei der Ersteinstellung sind bei gesicher-

Morphine: 1.093 1.269 1.617 2253  2.828  3.347  3.639 - stefung 9

Buprenorphin: 374 547 687 834 956  1.078 ter Opioidabhangigkeit Dosen aus dem
niedrigen Dosisbereich anzuwenden. Die

Quelle: BGA-Statistik der MA 15, 2000-2006 e . s e

endgultige Dosis wird in den nachsten

Tabelle 8

Pharmaka in der Substitutionsbehandlung Opioidabhangiger

Substanzeigenschaften

Einsatz zur Substitutionsbehandlung

Nebenwirkungen

Methadon e y-Agonist
e \Wirkdauer: 24 bis 36 Stunden
e Metabolismus tGber CYP 450

e Dampfend, keine Realitatsnahe

e International die am haufigs-
ten verwendete Substanz
e Geringes Missbrauchsrisiko

e Geringere Patienten-
akzeptanz aufgrund

e Obstipation, starkes
Schwitzen, Gewichts-
von Nebenwirkungen | zunahme, Depressio-

e Hohes Interaktions- nen, QT-Zeit-Verlan-
risiko gerung

Buprenorphin | e Partieller y-Agonist
(k-Antagonist)

e Wirkdauer: bis 36 Stunden

e \or allem fur Einsatz bei
kurz bestehender Opiatab-

e Bestehendes
Missbrauchsrisiko
e Interaktionsrisiko

e Obstipation, Schlaf-
losigkeit, Sedierung,

e Metabolismus tber CYP 450
e Realitatsnahe bleibt erhalten,
geringe Dampfung

héngigkeit geeignet
e Auch zur Behandlung

wahrend der Schwanger-

schaft geeignet

Ubelkeit, Schwitzen

Retardiertes
Morphin

e p-Agonist

e Wirkdauer: 24 Stunden

e Metabolismus: Glukuronkon-
jugation

e Aufhellend, antidepressiv

Quelle: Seidenberg, Honegger, 1998; Uchtenhagen, Zieglgdnsberger, 2000; Beubler, Haltmayer, Springer, 2006

® Hohe Akzeptanz durch
pharmakologische
Ahnlichkeit zu Heroin

e Geringes Interaktionsrisiko

® Bestehendes
Missbrauchsrisiko
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e Obstipation, Mund-
trockenheit, Schlaflo-
sigkeit, verminderter
Appetit
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Wochen und Monaten festzulegen sein. Die Kumulationsgefahr,
besonders bei Konsum anderer psychotroper Substanzen bzw. bei
arztlicher Verordnung von Benzodiazepinen ist bei allen Substituti-
onsmitteln hoch.

9.3. Rezidivprophylaxe

Einen wesentlichen Schritt in der Alkoholentwhnungstherapie
bildet die Rezidivprophylaxe. Durch klinische Studien und entspre-
chende Erfahrung abgesichert ist der Einsatz von Anticraving-
substanzen wie Acamprosat und Opiodantagonisten (Naltrexone,
Nalmefene).

e Acamprosat wirkt tGber die Bindung an den NMDA-Rezeptor
und Hemmung der gesteigerten Exzitabilitat des glutamatergen
Systems (durch Gegenregulation der akut hemmenden Wirkung
des Alkohols auf die exzitatorische glutamaterge Neurotransmis-
sion). Nebenwirkungen bestehen in Diarrhoe, gastrointestinalen
Beschwerden sowie Kopfschmerz und Juckreiz. Als Kontraindi-
kationen gelten Schwangerschaft und Stillzeit, ein Serumkreati-
ninspiegel tber 120 Micromol/L und schwere Leberinsuffizienz.
Dosierung: drei mal zwei Tabletten a 333mg

Naltrexon hemmt die endorphinvermittelten subjektiv angeneh-
men und positiv verstarkenden Effekte von Alkohol. Als Opiat-
Rezeptor-Antagonist wirkt Naltrexon dem Alkohol-Craving ent-
gegen. Nebenwirkungen bestehen in Ubelkeit, gastrointestinalen
Beschwerden oder Kopfschmerz und Midigkeit. Eine Einnahme
abends wird daher angeraten. Kontraindikationen sind akute He-
patitis und schwere Leberfunktionsstérungen. Eine weitere Wir-
kung scheint in der Reduktion des Alkoholkonsums im Ruckfall
zu bestehen. Dosierung: 50mg pro Tag.

Disulfiram blockiert die Acetaldehyddehydrogenase, sodass
der weitere Abbau zu Essigsaure gestort wird und es zu einer
Akkumulation von Acetaldehyd kommt. Dessen toxischer Effekt
ruft unangenehme Symptome wie Hautrétung, Kopfschmer-
zen, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, Abfall des Blutdrucks,
unter Umstanden auch Synkopen hervor. Kontraindikationen:
Koronare Herzkrankheit, schwerwiegende Herzrhythmussto-
rungen, Kardiomyopathie, zerebrale Durchblutungsstérungen,
Osophagusvarizen, Hypothyreose, Leberzirrhose, Asthma bron-
chiale, Major Depression, schizophrene Psychose. Dosierung:
1.Tag: 1,5¢; 2. Tag: 1,0qg; 3. Tag: 0,5g (Erhaltungsdosis).

Weiters findet sich in der Literatur neuerdings auch Topiramat
als Anti-Craving-Substanz. In der Behandlung der Alkoholab-
hangigkeit missen zudem folgende Basis- und Folgesymptome
miterfasst werden, um das Risiko eines Rickfalls weiter zu mini-
mieren:

e Depressionen

e Angsterkrankungen

e Unruhe, Nervositdt, Instabilitat

e Kognitive Leistungsdefizite

o Anfalle

e Schlafstérungen

e Korperliche Folgeerkrankungen

In der klinischen Praxis werden dabei unterschiedliche Pharmaka wie
z.B. SSRI'und SARI (Trazodon) zur Behandlung von Depressionen und
Angsterkrankungen und Schlafstérungen eingesetzt. Neben dem
Stellenwert der medikamentosen Behandlung zur Rezidivprophylaxe
wird jener der weiterfiihrenden Angebote wie therapeutische Nach-
sorgegruppen, Betreuung in Beratungsstellen und Selbsthilfegrup-
pen (vergleiche Kapitel 8.4.) sowie bewahrter psychotherapeutischer
Verfahren (vergleiche Kapitel 10) betont.
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Insgesamt ist davon auszugehen, dass die Erfolge der Behandlung
Alkoholkranker besser sind, als dies angenommen wird. Wie Pati-
entenbefragungen nach der Therapie ergeben, werden nach einer
Behandlung Uber drei bis maximal acht Wochen an einer Spezial-
station bzw. an einer psychiatrischen Station 32 bis 48 Prozent aller
Patienten abstinent, bei entsprechender Nachbetreuung Gber ein
bis zwei Jahre im Einzel- bzw. Gruppensetting (siehe Kapitel 8.3.)
steigt die Prognose zwischen 60 und 70 Prozent. Die Zeitraume der
Befragungen lagen dabei zwischen sechs und 28 Monaten nach
dem Ende der stationaren Entwdhnungsbehandlung.

Eine medikament®se Behandlung alleine kann das Problem der
Abhangigkeit nicht I6sen — es muss immer ein multimodaler Ansatz
durch eine qualifizierte Abhangigkeitsbehandlung und -beratung
angeboten werden.

9.4. Therapie der Nikotinabhangigkeit

Ziele der Behandlung sind Abstinenz, Harm Reduction und Craving
Management. Psychologische Unterstlitzung und Lebensstilmodifika-
tion gelten als wesentliche Eckpfeiler, die in der jingeren Vergangen-
heit durch entsprechende Nikotinersatzpraparate erganzt werden. In
der Nikotinersatztherapie stehen generell verschiedene Applikations-
formen zur Verfigung (Nasalspray, Sublingualtabletten, Inhalatoren),
die allesamt gute Wirksamkeit und ein hohes Sicherheitsprofil aufwei-
sen, in der Praxis jedoch meist zu niedrig dosiert eingesetzt werden.

Alternativen bilden Buproprion, das sich in retardierter Form in
Markteinfihrung befindet, sowie der partielle Nikotinrezeptorago-
nist und -antagonist Varenicline, der zu einer Dopaminfreisetzung
im ZNS fuhrt. Die Wirksamkeit von Varenicline beruht auf seiner
Wirkung als partieller Agonist am a4B2-Nikotinrezeptor, wo die
Bindung einen ausreichenden Effekt hat, um die Symptome des
Rauchverlangens und des Entzugs zu lindern, wahrend gleichzeitig
eine Reduktion des Belohnungs- und Verstarkungseffekts beim
Rauchen bewirkt wird. Die empfohlene Therapiedauer betragt min-
destens zwolf Wochen. Die Zulassungsstudien von Varenicline mit
mehr als 4.000 Patienten zeigte ein gutes Sicherheitsprofil, wobei
die haufigste Nebenwirkung voriibergehende Ubelkeit war.

10. Psychotherapie

Psychosoziale Therapie hat bei Abhangigkeitserkrankungen eine lange
Tradition. Als zentrales Modul der stationaren Entwohnung wird dabei
den Patienten die Annaherung an ein soziales Leben im geschiitzten
Raum erméglicht. Noch bedeutender ist allerdings die Psychotherapie
im Rahmen der (ambulanten) Nachbetreuung einzustufen.

Zentraler Ansatzpunkt der psychologischen, psychotherapeutischen
und psychosozialen Unterstiitzung ist die Veranderung des moti-
vationalen Systems. Das bedeutet, dass durch ein entsprechendes
psychologisch unterstitztes Training alternative Verhaltensweisen
zum Substanzkonsum erlernt und gefestigt werden sollen. Ziel ist
die Erhdhung der sozialen Kompetenz, wobei es im Prozess der
Abhangigkeitserkrankung bzw. in der Entwdhnung auch zu Ver-
anderungen des Erlebens der eignen Personlichkeit kommen soll.
Speziell bei Alkoholabhangigkeit liegt der Schwerpunkt der psycho-
therapeutischen Intervention auf folgenden Schwerpunkten:

¢ Schaffung von Anderungsmotivation

e Veranderung des Konsumverhaltens

e Beeinflussung innerpsychischer Determinanten

e Allgemeine Unterstltzung

e Systemische Integration (Mitbehandlung von Angehdrigen)



Fur einige Therapieformen liegen bereits evidenzbasierte Konzepte
vor. So etwa flr eine Breitbandintervention auf Basis der kognitiv-
behavioralen Therapie (CBT), die von der direkten Konsumkontrol-
le bis zur Erhohung der psychosozialen Kompetenz abzielt, oder
ein Selbstkontrolltraining, das allerdings nur bei Patienten mit Sub-
stanzmissbrauch ohne Abhangigkeitssyndrom eingesetzt werden
darf. Ziel dieser Intervention ist das Vermeiden und Bewaltigen von
Risikosituationen. AbschlieBend soll festgestellt werden, dass die
Psychotherapie immer Teil einer interdisziplinaren Herangehens-
weise ist.

11. Therapie der komorbiden Stérungen
Depressionen, Angststdrungen oder Schizophrenien, die gemein-
sam mit Abhangigkeitserkrankungen diagnostiziert werden, sollten
gemal dem State of the art mit jener Substanzgruppe behandelt
werden, fur die jeweils die Indikation besteht.

Die Tabelle 6 (siehe Seite 13) gibt die wichtigsten medikamentdsen
Behandlungsformen zur Behandlung dieser psychiatrischen Erkran-
kungen wieder, wobei darauf hingewiesen wird, dass die Therapie
individuell anzupassen ist und in ein ganzheitliches Setting mit
begleitenden psychotherapeutischen und sozialen MaBnahmen
eingebettet werden sollte.

Es ist dringend zu empfehlen, dass eine Therapie von Substanz-
missbrauch und PTSD gleichzeitig erfolgt. Die Patienten gelten als
besonders schwer motivier- und behandelbar. PTSD verschlimmert
die ersten Phasen des Entzugs und stellt somit eine zusatzliche Her-
ausforderung in der Therapie dar.

Im Verlauf kommt es dann gehduft zu Kontaktabbrichen, allge-
meine Grundvoraussetzungen in der Therapie, wie zum Beispiel
Abstinenz, werden nur schwer erfillt. Dennoch ist es wichtig,
die Therapie auch dann fortzusetzen, wobei die adaquate
Psychopharmakotherapie (SARI, SSRI, SSNRI siehe Tabelle 9)

— eventuell unter Beigabe von Atypika — im Falle eines massiven
Hyperarousal von groBer Bedeutung ist. Die Therapie der Dop-
peldiagnose verlangt eine Zusammenarbeit der Spezialisten auf
beiden Gebieten und Flexibilitat, jeweils der Situation angepasst,
sowohl auf der pharmakologischen als auch auf der psychothe-
rapeutischen Ebene.

Tabelle 9
Komorbiditat/empfohlene
Psychopharmakotherapie

Depression ® SSRI (z.B. Escitalopram, Sertralin)
® SSNRI (z.B. Venlafaxin, Duloxetin)
e NaSSA (z.B. Mirtazapin)

o NDRI (Bupropion)

* SARI (Trazodon)

Schizophrenie e Atypische Antipsychotika

Angststérungen ® SSRI
* SSNRI
* SARI (Trazodon)

PTSD e SSRI

e eventuell atypische Antipsychotika (bei
prolongierten dissoziativen Symptomen)

¢ eventuell Mood Stabilizer

Quelle: Haring, Kapfthammer, Wien 2007

12. Kinder und Jugendliche

Die Pravention und Behandlung von Abhangigkeitserkrankungen
bei Kindern und Jugendlichen ist durch die aktuelle Medienbe-
richterstattung (, Komatrinken") stark in den Blickpunkt des 6f-
fentlichen Interesses gertickt.

Tatsachlich ist in den letzten Jahren auch bei Jugendlichen der
Alkohol-pro-Kopf-Verbrauch gesunken, wobei festzustellen ist,
dass die Konsumenten immer jinger werden und dass das Ver-
haltnis Madchen zu Burschen sich zuungunsten der Madchen
verschoben hat, weiters ist eine Veranderung des Trinkmusters

in Richtung Rauschtrinken (skandinavisches Trinkmuster) fest-
stellbar. Diese Veranderungen sind ebenso in vielen anderen
Lebensbereichen feststellbar (fruheres Heranreifen, Emanzipation
der Frauen und Globalisierung) und stellen per se nur eine veran-
derte, aber deshalb nicht automatisch verschlechterte Situation
dar. Grundsatzlich sollte adoleszenter Hochrisikokonsum nicht
leichtfertig mit dem Abhangigkeitsbegriff assoziiert werden.

Stoffgebundene als auch nicht stoffgebundene Abhangigkeiten
bei Jugendlichen sind stark an psychosoziale und neuropsychia-
trische Stérungen gekoppelt. Die psychosoziale Entwicklung ist in
der Folge einer Abhangigkeitserkrankung massiv gefahrdet. Nach-
folgend sind haufige Hintergrundstérungen bzw. Komorbiditaten
bei substanzabhadngigen Kindern und Jugendlichen dargestellt.

Hintergrundstérungen bzw. Komorbiditaten bei

substanzabhangigen Kindern und Jugendlichen

e Pubertats-/Adoleszenzkrisen

o Affektive Storungen, fruh manifestierte depressive Stérungen
— starke Verknipfung mit Suizidalitat

e Angststorungen, speziell soziale Phobien

e Personlichkeitsstérungen

e Posttraumatische Stérungen

e ADHD

e Essstorungen

e Besonders hohes Risiko bei geringer sozialer Kompetenz bzw.
fehlende Unterstitzung durch Bezugspersonen

e Wahrnehmungsstérungen/psychotische Erkrankungen

Trotz hoher Riickfallraten zeigen Uberblicksarbeiten, dass eine
Therapie hilfreich und notwendig ist — keinesfalls ist therapeuti-
scher Nihilismus angebracht. Aufgrund der hohen Wahrscheinlich-
keit komorbider psychiatrischer Diagnosen ist Multiprofessionalitat
und kinder- und jugendpsychiatrische Kompetenz im Behandlungs-
setting erforderlich.

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

Zur Pravention werden aus heutiger Sicht im Speziellen folgende
MaBnahmen empfohlen, wobei ergéanzend auf die bereits im
Kapitel 8.4. beschriebene ambulante Nachbetreuung und Selbst-
hilfe sowie die im Kapitel 10 erlduterten psychotherapeutischen
MaBnahmen verwiesen wird:

e Alternative Strategien statt Substanzkonsum

e Starkung der sozialen Kompetenz

e Fahigkeit zur Abgrenzung

¢ Widerstand gegen sozialen Druck z.B.: Trinkdruck

e Verbesserte Entscheidungsfahigkeit

e Spezifisches Vorgehen bei Risikogruppen

clinicum neuropsy sonderausgabe
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13. Therapie bei alteren Menschen

13.1. Therapie der Alkoholabhéangigkeit

Dank der verbesserten medizinischen Betreuung erreichen heute
mehr und mehr Patienten mit chronischen Abhéngigkeiten ein
hoheres Lebensalter. Aus epidemiologischer Sicht spielt allerdings
die Alkoholabhangigkeit neben der Benzodiazepinabhangigkeit
die groBte Rolle im dritten Lebensabschnitt, wobei noch kaum eta-
blierte Therapiekonzepte etwa zur Behandlung Alkoholkranker in
Alten- und Pflegeheimen verftigbar sind.

Zu unterscheiden sind altere Alkoholabhangige mit einem frihen
Erkrankungsbeginn (unter 60 Jahre; ,Early Onset”) von jenen mit
spaterem Krankheitsbeginn (Uber 60 Jahre; , Late Onset”). Charak-
teristisch fUr die erste Gruppe sind eine instabile Personlichkeit, ei-
ne positive Familienanamnese sowie soziale Faktoren wie haufiger
Wohnungswechsel. Bei Patienten mit friihem Erkrankungsbeginn
sind zudem Intoxikationstage haufiger und die Therapiechancen
werden geringer eingeschatzt. Bei spatem Erkrankungsbeginn

ist die Personlichkeit in der Regel stabiler, dartiber hinaus besteht
meist keine Familienanamnese, und die Therapiechancen werden
als gut eingeschatzt.

Bei der Therapie alterer alkoholabhangiger Patienten gilt es zu
berlcksichtigen, dass Multimorbiditat im hoheren Alter sowie eine
veranderte Verstoffwechselung von Alkohol und Medikamenten zu
unterschiedlichen Interaktionen fihren kann. Alkohol fuhrt etwa
bei Einnahme von Azetylsalizylsdure zu einer verlangerten Blu-
tungszeit; bei Antidepressiva kann er zu einer akuten Potenzierung
des zentral sedierenden Effekts fihren.

Die Therapie der Alkoholabhangigkeit im Alter muss zudem den
unterschiedlichen individuellen Rahmenbedingungen angepasst
werden. In Tabelle 10 sind die wesentlichsten Aspekte sowie Ziele
von Entzugs- und Entwohnungsbehandlung alterer Abhangigkeits-

Tabelle 10

Therapie der Alkoholkrankheit nach Altersgruppen

erkrankter im Vergleich zu jingeren Patienten dargestellt, wobei
nach dem biologischen Alter und Aspekten wie Komorbiditat und
Gebrechlichkeit zwischen ,,jungen” und , alteren Alten” unter-
schieden wird.

13.2. Therapie anderer Abhangigkeiten im Alter

Aus epidemiologischer Sicht erwahnenswert sind bei Patienten

im dritten Lebensabschnitt neben der Alkoholabhangigkeit die
Benzodiazepinabhangigkeit sowie der Laxantienabusus. Bezliglich
Benzodiazepinen wird darauf hingewiesen, das der GroBteil dieser
Medikamente (bis zu 87,5 Prozent) bei Patienten Gber 60 Jahren
verordnet wird und demgemaB auch die Rate der iatrogen verur-
sachten ,low dose dependency” relativ hoch sein durfte.

Speziell in Heimpopulationen zeigen 40 Prozent der Bewohner
einen regelmaBigen Benzodiazepinkonsum, auch als Fehlver-
schreibung bei Schmerzen oder Depressionen als einziges Psy-
chopharmakon. Erhéhte Sturz- und Verletzungsgefahr sowie
kognitive EinbuBen sind bekannte Folgen von Benzodiazepinver-
schreibungen im Alter. Die Behandlung im Sinne der Reduktion
von stark ritualisiert eingenommenen Medikamenten ist schwierig
und bedarf einiger motivierender MaBnahmen. Die Entzugsbe-
handlung besteht in einer langsamen Reduktion der Medikamente
Uber lange Zeitrdume mit evtl. flankierender Medikation zur
Erleichterung der Entzugssymptome (z.B. Antikonvulsiva, niedrig-
dosiert Atypika).

Von einem Laxantienabusus spricht man, wenn Abfuhrmittel
missbrauchlich in hohen Dosen eingenommen werden. Wahrend
in jingeren Lebensjahren haufig Laxantien missbrauchlich zur
Gewichtsregulation bei einer zusatzlich bestehenden Essstérung
(z.B. Bulimie) eingesetzt werden, liegt im hoheren Lebensalter
eine oft hypochondrisch-depressiv verarbeitete Darmtatigkeit
zugrunde. Die priméare psychische Stérung gilt es konsequent zu

Patienten unter 60 Jahre
Standardbehandlung

Entzug bis zu zehn Tagen

LJunge Alte”
Standardbehandlung mit
geringer Modifikation

Qualifizierter Entzug

Normale bis leicht verlangerte Entzugsdauer

JAltere Alte”
Modifizierte Behandlung

protrahierter Entzug

Standardmedikation

Adaptierte Medikation

Adaptierte Medikation (ca. 50 Prozent der
Standardtherapie)

Komorbiditat mit rascher Rickbildung

Abstinenzregel

Komorbiditat mit verzégerter Rickbildung

Entwdhnung

Abstinenzregel

Multimorbiditat mit Einschrankung der
Mobilitat

Reduktion der Trinkmenge, alkoholfreie
Umgebung, sekundare Abstinenzregel

Stationare/ambulante Entwdhnung,
gemeindenah

Stationare/ambulante Entwdhnung,
gemeindenah

Stationdre Versorgung in psychiatrischen
Kliniken und geriatrischen Zentren

Komm-Struktur

Komm-Struktur

Geriatrische Zentren, betreutes Wohnen,
Geh-Struktur

Autonomie

Autonomie, Vergangenheitsbewaltigung,
Auseinandersetzung mit zuktnftigen
Einschrankungen

Vergangenheitsbewaltigung, Anerkennung
von Einschréankungen (kérperlich, kognitiv,
affektiv)

Soziale und berufliche Reintegration
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Soziale Reintegration

Langfristig unterstitzende psychosoziale
Betreuung, Integration in beschitzende
Umgebung

Quelle: Prasentation von Schubert, Wien 2007



behandeln. Somatisch-medizinisch sind moégliche Folgen wie star-
ker Flussigkeits- und Elektrolytverlust (insbesondere Hypokaliamie)
zu beachten.

14. Therapieresistenz unter besonderer
Berucksichtigung der Alkoholabhangigkeit
Haufig besteht bei der Alkoholentwdhnung seitens der Patienten
als Therapieziel ,kontrolliertes Trinken”. Die Praxis zeigt allerdings,
dass dieses Ziel kaum zu realisieren ist und langfristig weniger er-
folgreich ist als die vollige Abstinenz. Moderne abstinenzorientierte
Konzepte versuchen den Patienten als Partner zu sehen. Diese
Betrachtungsweise birgt allerdings die Gefahr des Risikos einer
Fehleinschatzung der Ruckfalligkeit — sowohl durch Therapeuten
als auch durch den Patienten selbst.

Der aktive Abstinenzentwicklungsprozess wird zudem weitgehend
von sozialen Gegebenheiten beeinflusst: Abstinente haben zwar im
Vergleich zu ,kontrollierten Trinkern” eine geringere Stigmatisierung
und kénnen eher ein AuBenseitertum vermeiden. Demgegenlber
steht jedoch ein fraglicher Nutzen, denn vor allem die herrschende
Trinknorm der Bezugsgruppe birgt ein erhebliches Risiko fir Rick-
falligkeit durch den Druck der alkoholkonsumierenden Gesellschaft.
Neben sozialen Bedingungen fuhren auch biologische Pradiktoren
zur Therapieresistenz, sodass auch nach langer Phase der Abstinenz
mit einem permanenten Rickfallrisiko zu rechnen ist. Abhangigkeits-
prozesse verlaufen subkortikal (automatisiert) und werden durch
Sensibilisierung des dopaminergen Verstarkungssystems unterstitzt.
Speziell nach langerer Alkoholabhangigkeit kommt es zudem zu
einer Atrophie des prafrontalen Kortex, die sich erst nach langerer
Abstinenz zurlickbildet. Diese Atrophie bewirkt wiederum eine Be-
eintrachtigung der Handlungsplanung und -durchfiihrung.

Bei Jugendlichen sind eine verstarkte Dopaminaktivierung im Nu-
cleus accumbens sowie ein noch nicht ausgereifter prafrontaler
Kortex als Faktoren fur eine erhéhte Therapieresistenz anzuse-
hen. Neben der niedrigen Abstinenzbereitschaft fihren diese
biologischen Faktoren auch zu erhdhtem Sensation-Seeking und
entsprechender Vulnerabilitat. Im mittleren Lebensalter spielen
neben eingefahrenen sozialen Mustern vor allem psychiatrische
Komorbiditdten eine Rolle bei der Therapieresistenz. Nicht selten
verbirgt sich etwa hinter einer therapieresistenten Abhangigkeit
eine unbehandelte Depression. Im hoheren Lebensalter ist mit
dem Risiko einer Demenz oder einem substanzbedingten Abbau
mit hoherer Wahrscheinlichkeit auch eine Therapieresistenz anzu-
nehmen.

Zusammenfassend ist das Entstehen von Therapieresistenz in einem
Spannungsfeld zwischen biologischen Voraussetzungen, dem indivi-
duellen intrapsychischen Druck der Betroffenen sowie sozialen Ein-
flissen und Interventionsangeboten zu sehen. Attraktive, auf die indi-
viduellen Bedurfnisse zugeschnittene Therapieangebote kénnen eine
wirksame GegenmafBnahme bilden. In jedem Fall sind der Zeitpunkt,
die Zeitdauer sowie die Art der Intervention ausschlaggebend. Eine

zu frhe oder zu spate Intervention, die nicht auf die Altersgegeben-
heiten Rucksicht nimmt, kann zur Stigmatisierung, Wut, Verzweiflung
oder Passivitat fuhren. Vergessen wir nicht, Freiheit in diesem Zusam-
menhang ist relativ, chronische Erkrankungen haben einen langen
Atem, die Uberwindung braucht Zeit. Gefordert ist eine klare klinische
Diagnostik, ein sorgfaltiges Abwagen der Patientenmdglichkeiten, ih-
re Ressourcen sowie die Ruckfallsrisiken, dennoch stehen endgtiltige
biologische Pradiktoren fir den Therapiererfolg aus. [ |
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Anhang A: Anamnese und Diagnostik bei
Stérungen durch psychotrope Substanzen

1. Abhangigkeitsanamnese

e Zeitpunkt des Erstkonsums

e Gesamtdauer des Konsums

e Konsummengen

¢ Applikationsformen

e Etwaige Abstinenzphasen

¢ Entzugs- und Intoxikationssymptome

e Konsum in den letzten Wochen

e Konsum weiterer psychotroper Substanzen

e Subjektive Konsumfolgen

e \/egetative Stérungen

e Psychische und somatische Begleiterkrankungen

e Familienanamnese mit Schwerpunkt auf Suchterkrankungen

e Friihere arztliche und nicht arztliche Beratungen und Behandlungen, insbesondere Entzugs- und Entwohnungs-
behandlungen

2. Forensische Anamnese

e Beginn des delinquenten Verhaltens

e Alter bei Erstverurteilung

e Zahl der Vorstrafen

e Haftstrafen und Haftzeiten

e Art der bisherigen Delikte

e Zusammenhang zwischen straffalligem Verhalten und Drogenmissbrauch bzw. -abhangigkeit
e Art und Umfang der justiziellen Weisungen (Therapie statt Strafe)

3. Somatische Diagnostik

3.1. Kérperliche Untersuchung

e Korperlicher Status mit Inspektion, Palpation, Perkussion, Auskultation, Pulsstatus, Zahnstatus, Dermatologie,
Gynakologie und Blutdruckmessung

3.2. Besonders zu beachten

e Einstichstellen

e Infektionszeichen

¢ Hinweise auf Lebererkrankung

e Allgemein- und Ernahrungszustand
e Neuropsychologische Funktionen

3.3. Labor

e Zeichen der Myokardischamie

e Blutgerinnungsstérungen

e Blutgase

e Leberwerte

e Urinuntersuchung auf Substanzen, z.B. Kokain (ein bis drei Tage nachweisbar, bei chronischem Konsum funf bis
zehn Tage), Amphetamine und Ecstasy (ein bis drei Tage nachweisbar), Heroin (zwei bis vier Tage nachweisbar), Me-
thadon (vier bis sieben Tage nachweisbar), Buprenorphin (etwa zwei bis vier Tage nachweisbar)

* Gegebenenfalls weiterfiihrende Laboruntersuchungen (z.B. Hep.- oder HIV-Serologie)

® Gegebenenfalls umfassende kardiologische und pulmologische Diagnostik (bei klinischer Symptomatik)
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4. Psychiatrische Diagnostik bei psychiatrischer Komorbiditat

Bei allen schwerwiegenden psychischen Stérungen bt eine komorbide missbrauchliche Einnahme oder eine Abhéan-
gigkeit von psychotropen Substanzen einen klinisch zu beachtenden negativen Einfluss aus. Psychotrope Substanzen
konnen eine bedeutsame Rolle in der initialen Auslésung der Erkrankung spielen, die Wahrscheinlichkeit eines giin-
stigen therapeutischen Ansprechens verringern, die Behandlungscompliance reduzieren, dadurch das Ruckfallrisiko
erhohen, insgesamt zu einem niedrigen psychosozialen Adaptationsniveau beitragen und die Inanspruchnahme me-
dizinischer und sozialer Institutionen erhéhen. Aus dem Blickwinkel einer Suchterkrankung ist festzuhalten, dass mit
der Schwere einer Abhangigkeitserkrankung auch das AusmaB der psychiatrischen Komorbiditat einhergeht.

Schizophrene Stérung

Bei schizophrenen Patienten liegt im Vergleich zur Allgemeinbevélkerung eine dreifach erhéhte Rate an Alkoholer-
krankungen, eine funffach erhéhte Rate an Substanzmissbrauch/-abhangigkeit und eine sechsfach erhohte Rate an
Einnahme von illegalen Drogen vor. Vor allem Amphetamine und Cannabis spielen eine bedeutsame pathogenetische
Rolle bei der Erstmanifestation einer schizophrenen Psychose. Im Krankheitsverlauf gilt es, die besondere Funktio-
nalitat der eingenommenen psychotropen Substanz aus der subjektiven Sicht des Patienten zu reflektieren, z.B. ei-
gentherapeutisches Coping mit produktiv-psychotischen Symptomen, Linderung von Minussymptomen etc. In einer
sozial-rehabilitativen Perspektive ist bedeutsam, dass schizophrene Patienten mit komorbider Abhdngigkeitsstorung
vor allem unverheiratet, mannlich sind, eine schlechtere soziale Anpassung zeigen und eine doppelt so hohe Hospita-
lisierungsrate aufweisen.

Differenzialdiagnostisch ist beachtenswert, dass einigen psychotropen Substanzen wie z.B. LSD oder Amphetamine
ein inharentes Risiko innewohnt, eigenstandige psychotische Symptome mit Halluzinationen und Wahnideen zu
induzieren, die bei Abstinenz meist innerhalb weniger Tage bis Wochen wieder sistieren. Diese induzierten psycho-
tischen Zustande mussen von eigentlichen schizophrenen Psychosen abgegrenzt werden. Differerentialdiagnosen
bestehen bei vorliegender Alkoholabhéngigkeit auch gegentiber Formen einer paranoiden Stérung (z.B. Eifersuchts-
paranoia) sowie gegentber der Alkoholhalluzinose.

Bipolar affektive Stérung

Bipolar affektiv erkrankte Patienten mit komorbider Abhdngigkeit zeigen haufig einen friiheren Krankheitsbeginn,
eine klrzere Zykluslange, eine stéarkere Persistenz der Symptome mit verzogerter Erholung und schnellerem Ruckfall.
Auch die klinische Ausgestaltung der einzelnen Krankheitsepisoden kann bedeutsam modifiziert werden mit einer
insgesamt gréBeren Anzahl an Symptomen, mehr depressiven Symptomen, einem haufigeren Rapid Cycling, haufi-
geren gemischten, dysphorischen Subtypen, abrupt auftretenden Episoden, einer erhéhten Switch-Rate und langeren
Episoden. Der Outcome ist durch eine erhéhte Chronizitat, Behinderung und Mortalitat (v.a. infolge Suizidalitat) ge-
kennzeichnet.

Depressive Episode(n) (unipolar)

Zwischen depressiven und Angststérungen einerseits und substanzbezogenen Stérungen andererseits muss ein bi-
direktionaler pathogenetischer Einfluss angenommen werden. Psychische Grunderkrankung wie auch komorbide
Abhangigkeitserkrankung werden in klinischer Intensitat und Verlaufsdynamik jeweils gegenseitig negativ beeinflusst.
Es werden vor allem jene Substanzen verwendet, die wie Alkohol einen bedeutsamen anxiolytischen Effekt besitzen.
Hierbei ist aber zu beachten, dass gerade diese Substanzen wie z.B. Alkohol auch einen eigenstandigen depressiogenen
Effekt besitzen und zur Komplizierung des Krankheitsverlaufs signifikant beitragen. In der Entzugsphase kann es infolge
neurobiologischer Sensitivierungsprozesse zu verstarkten Angsteffekten kommen, die wiederum eine erhéhte Rickfall-
gefahrdung darstellen. Sehr enge Zusammenhange von Alkoholmissbrauch/-abhangigkeit oder Cannabiskonsum und
bestimmten Formen einer Angststérung, wie z.B. Panikstérung oder soziale Phobie, sind zu beachten. Eine zentrale
komplizierende Rolle spielen psychotrope Substanzen auch im Verlauf der posttraumatischen Belastungsstérung.
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Anhang B: Selbstbewertung
der Alkoholabhangigkeit

Fragebogen Alkoholkonsum — AUDIT-GMAT Selbstausfller-Fragebogen (aus dem Handbuch des Hauptver-
bands des Osterreichischen Sozialversicherungstragers — , Vorsorgeuntersuchung Neu”, 2005)

Hier finden Sie zehn Fragen zu Ihrem Alkoholkonsum wahrend der zwolf Monate. Beantworten Sie bitte alle
Fragen. (Zur Definition: 1 Glas Alkohol entspricht: einem kleinen Bier (0,3 I) oder 1/8 | Wein /Sekt oder einen
einfachen Schnaps 0,02 |).

1. Wie oft trinken Sie Alkohol?

2. Wenn Sie Alkohol trinken, wie viele Glaser trinken Sie dann Ublicherweise an einem Tag?

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

4. Wie oft konnten Sie wahrend der letzten zw6lf Monate nicht mehr aufhéren zu trinken, nachdem Sie ein-
mal angefangen hatten?

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

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

7. Wie oft hatten Sie wahrend der letzten zwolf Monate Schuldgefiihle oder ein schlechtes Gewissen, weil
Sie zu viel getrunken hatten?

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

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

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

Ihnen geraten, weniger zu trinken?

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

Die Punkte fur die Auswertung und die Antwortmdglichkeiten finden sie auf der Homepage
www.medizin-akademie.at zum download.

Testergebnis unauffallig
¢ 0 bis 4 Punkte bei Frauen
¢ 0 bis 7 Punkte bei Madnnern

Testergebnis auffallig
e mehr als 4 Punkte bei Frauen
e mehr als 7 Punkte bei Mannern

Je nach erzieltem Punktewert gibt es drei Risikogruppen

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

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

3) Risikozone: 20 bis 40 Punkte: Intervention: Uberweisung zu einer spezialisierten Behandlung fiir
Alkoholkrankheiten
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Anhang C: Fagerstrém-Test
far Nikotinabhangigkeit

1. Wann nach dem Aufstehen rauchen Sie lhre erste Zigarette?

innerhalb von 5 Minuten
6 bis 30 Minuten

31 bis 60 Minuten

nach 60 Minuten

O | =N W

2. Finden Sie es schwierig, an Orten, wo das Rauchen verboten ist (z.B. Kirche,
Bucherei, Kino usw.), das Rauchen zu unterlassen?

ja

nein 0

3. Auf welche Zigarette wirden Sie nicht verzichten wollen?

die erste am Morgen

andere 0

4. Wie viele Zigaretten rauchen Sie im Allgemeinen pro Tag?

bis 10 0

11 bis 20 1

21 bis 30 2

31 und mehr 3

5. Rauchen Sie am Morgen im Allgemeinen mehr als am Rest des Tages?

ja

nein 0

6. Kommt es vor, dass Sie rauchen, wenn Sie krank sind und tagstber im Bett
bleiben mussen?

ja

nein 0

Ihre Punkteanzahl

0 bis 2 Punkte: keine bzw. eine nur sehr geringe Nikotinabhangigkeit
3 bis 4 Punkte: geringe Nikotinabhangigkeit
5 bis 10 Punkte: mittlere bis hohe Nikotinabhangigkeit

Quelle: FTNA, 2002
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