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1. Diagnostik

1.1. Begriffsbestimmungen
Sowohl der Begriff Alkoholismus als auch der
Begriff Sucht, beide im Allgemeinen klinischen
Sprachgebrauch üblich, sind begrifflich recht un-
scharf. Sie sind durch genauer definierte und ope-
rationalisierte diagnostische Kategorien wie Miss-
brauch (bzw. schädlicher Gebrauch) sowie Abhän-
gigkeit ersetzt worden (Edwards und Gross 1976,
APA 1994, WHO 1994). Dennoch sind diese Be-
griffe lebendig geblieben. Wichtige Fachzeitschrif-
ten oder Bücher führen die Begriffe Alkoholismus
oder Sucht in ihrem Titel und im allgemeinen
Sprachgebrauch sind sie verbreiteter als "Abhän-
gigkeit". In den letzten Jahren haben sich Begriffe
wie Suchtmedizin und Suchtpsychologie einge-
bürgert. Auch der Begriff Alkoholiker wird im All-
tag häufiger verwendet als der Begriff Alkohol-
abhängiger oder Alkoholkranker. Bevor die aktu-
ellen diagnostischen Kriterien für die Diagnose
Alkoholmissbrauch (oder schädlicher Gebrauch)
und Alkoholabhängigkeit dargelegt werden, soll
eine kurze Begriffsbestimmung wichtiger, im
Zusammenhang mit der Alkoholkrankheit häufig
verwendeter Begriffe vorangestellt werden.

1.1.1. Sucht

Der Begriff Sucht leitet sich etymologisch nicht
etwa vom Wort "suchen" sondern von "siech"
(= krank) ab und hat eine doppelte Bedeutung.
Zum einen umfasst er den Begriff Krankheit (z.B.
Gelbsucht), zum anderen wird er auch im allge-
meinen Sprachgebrauch mit Laster (z.B. Eifer-
sucht, Habsucht, Gefallsucht etc.) gleichgesetzt.

Eine wichtige Voraussetzung für die Entstehung
einer Sucht ist die Gewöhnung (Habituation) an
eine Substanz. Dies kann sowohl in pharmakologi-
scher wie psychologischer Hinsicht geschehen. Bei
Gewöhnung handelt es sich ganz allgemein um
eine spezifische Reaktionsminderung nach fortge-
setzter Reizwiederholung. Davon abzugrenzen ist
die Bildung von Gewohnheiten (Habits), worun-
ter relativ automatisierte Reaktionsabläufe ver-
standen werden und die als Antwort auf einen dis-
kriminativen Reiz (Stimulus) aufgefasst werden
können.

1.1.2. Toleranz

Eines der wesentlichen Merkmale von Suchter-
krankungen ist die Entwicklung einer Toleranz.
Darunter versteht man das Phänomen einer Do-
sissteigerung nach längerem Konsum, um die glei-
che Wirkung wie am Anfang zu erzielen. Anders
ausgedrückt kann man Toleranz auch als eine ver-
ringerte oder abgeschwächte Trunkenheitssymp-
tomatik bei definierter Alkoholdosis auffassen. Die
klinische Erfahrung zeigt, dass Alkoholkranke
hohe Dosen Alkohol vertragen, ohne ausgeprägte
Intoxikationserscheinungen zeigen zu müssen. Im
klinischen Alltag kann man umgekehrt auch Alko-
holkranke sehen, die schon bei noch erheblicher
Blut-Alkohol-Konzentration (BAK) erste Ent-
zugserscheinungen zeigen. Auch dies spricht für
eine Toleranz. Vergleichbares kennt man von
anderen Suchtformen. Auf physiologischer Ebene
kann man eine metabolische Toleranz von einer
funktionellen Toleranz unterscheiden.

Unter metabolischer Toleranz versteht man eine
erhöhte Alkoholelimination zum Beispiel auf-
grund einer adaptativen Anpassung der alkohol-
metabolisierenden Enzyme sowie anderer Stoff-
wechselveränderungen. Die bedeutsamere funk-
tionelle Toleranz betrifft verschiedene Stoffwech-
selvorgänge und Organe, darunter das ZNS. Eine
Fülle von Stoffwechselveränderungen kann für
diese funktionelle Toleranz von Bedeutung sein.
Dazu gehören Veränderungen der Zellmembran,
von Neurotransmittern und Second-messenger-
Systemen und weitere Veränderungen.

Toleranz beinhaltet sowohl Veränderungen auf
der Verhaltensebene als auch auf der zellulären
Ebene (physiologische Toleranz). Letzere wird als
kompensatorische Veränderung auf die dämpfen-
den (inhibitorischen) Effekte von Alkohol angese-
hen und kann in kurzzeitige (Minuten bis Stunden
dauernde) Veränderungen als Antwort auf eine
fortgesetzte Alkoholintoxikation (akute Toleranz)
und verzögerte (Stunden bis Tage dauernde) Ver-
änderungen als Antwort auf chronische Alkohol-
belastung (chronische Toleranz) differenziert wer-
den.
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1.1.3. Missbrauch (schädlicher
Gebrauch)
Hierunter versteht man ganz allgemein den Ge-
brauch einer Sache in einer Weise, die in quantita-
tiver oder qualitativer Hinsicht von ihrem übli-
chen Gebrauch oder Zweck abweicht. Im Wesent-
lichen ist darunter eine Fehleinnahme oder ein
Fehlverhalten zu verstehen (z.B. sexueller Miss-
brauch). In Bezug auf die Einnahme psychotroper
Substanzen wird der Gebrauch ohne medizinische
Indikation als Missbrauch bezeichnet. Besonders
schwierig ist der Begriff in Bezug auf Alkohol, da
dieser ja auch als Genussmittel eingesetzt wird.
Unter Alkoholmissbrauch versteht man je nach
Diagnosesystem einen Konsum, der zu körperli-
chen, psychischen oder sozialen Schäden führt.

1.1.4. Abhängigkeit

Der Begriff Abhängigkeit umschreibt ein Cluster
von Symptomen. Dazu gehören Symptome auf der
physiologischen, der kognitiven und der Verhal-
tensebene. Das Abhängigkeitssyndrom ist bei allen
Substanzen ähnlich, die ein Abhängigkeitspoten-
tial aufweisen. Generell wird zwischen körperli-
cher und psychischer Abhängigkeit unterschieden.

■ Körperliche Abhängigkeit

Sie ist im Wesentlichen durch zwei Faktoren ge-
kennzeichnet:

Dazu gehört zum einen die Entwicklung einer
Toleranz (siehe oben), zum anderen die Ent-
wicklung einer Entzugssymptomatik. Darunter
versteht man Symptome, die nach längerem
Gebrauch von Alkohol und dessen plötzlichen
oder allmählichen Absetzen auftreten.

■ Psychische Abhängigkeit

Das Vorliegen von Symptomen einer körperlichen
Abhängigkeit ist für die Diagnosestellung einer
Abhängigkeit nicht ausreichend oder notwendig.
Es gibt eine Reihe von Substanzen mit Abhängig-
keitspotential, bei denen Zeichen einer körperli-
chen Abhängigkeit völlig oder weitgehend fehlen,
z.B. Halluzinogene. Entscheidend für das Vorlie-
gen einer Abhängigkeit ist vielmehr die psychische
Abhängigkeit. Die Weltgesundheitsorganisation
(1965) verstand hierunter früher: "Das unwider-
stehliche Verlangen nach einer weiteren oder dauer-
haften Einnahme der Substanz, um Lust zu erzeugen

oder Missbehagen zu vermeiden". Dieser Definition
liegt im wesentlich das sogenannte "Craving", ein
starkes Alkoholverlangen, zugrunde.

Ein weiterer wesentlicher Aspekt der Alkohol-
abhängigkeit ist das Vorliegen einer Kontrollmin-
derung (früherer Begriff: Kontrollverlust), die als
ganz wesentlich für das Vorliegen einer psychi-
schen Abhängigkeit angesehen wird. Darunter
wird die verminderte oder völlige Unfähigkeit
eines Individuums verstanden, die Trinkmenge
sinnvoll zu steuern.

1.1.5. Alkoholismus

In älteren Definitionen (z.B. WHO 1952) des Al-
koholismus wird Bezug genommen auf die Folgen
exzessiven Trinkens auf körperlichem, geistigem,
sozialem und wirtschaftlichem Gebiet. Eine Exper-
tenkommission der WHO (Edwards et al. 1977)
schlug vor, zwischen alkoholbezogenen Folge-
schäden und Alkoholabhängigkeit zu unterschei-
den.

Das Vorliegen alkoholbezogener Folgeschäden
impliziert keineswegs das Vorliegen einer Alkohol-
abhängigkeit. So können zum Beispiel Trunken-
heitsfahrten ohne das Vorliegen einer Alkohol-
abhängigkeit vorliegen. Die Expertenkommission
empfahl auch die Differenzierung in Missbrauch
und Abhängigkeit.

Das National Council on Alcoholism and Drug
Dependence, (American Society of Addictive
Medicine 1992) formulierte Alkoholismus sinnge-
mäß so: Alkoholismus ist eine primär chronische
Erkrankung, deren Entstehung und Manifestation
durch genetische, psychosoziale und umweltbedingte
Faktoren beeinflusst wird. Sie schreitet häufig fort
und kann tödlich enden. Alkoholismus wird durch
eine Reihe von dauernd oder zeitweilig auftretenden
Kennzeichen charakterisiert, insbesondere durch die
Verschlechterung des Kontrollvermögens beim Trin-
ken und durch die vermehrte gedankliche Beschäfti-
gung mit Alkohol, der trotz besseren Wissens um sei-
ne schädlichen Folgen getrunken wird und dessen
Konsum häufig verleugnet wird.

1.1.6. Epidemiologie

Die Zahl der Alkoholabhängigen in Deutschland
wird auf 1,3 (bis 1,6) Millionen geschätzt. Dazu
kommen ca. 2 Millionen Menschen, mit schädli-
chem Gebrauch und ca. 5 Millionen mit riskan-
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tem, also potentiell gesundheitsschädlichem Kon-
sum (☞ Abb. 1.1). Für die Schweiz geht man von
250.000-300.000 Betroffenen aus. Die Zahl derer
mit riskantem Konsum, wird auf ca. 1,0 Millionen
geschätzt. Männer sind bis zu 3 Mal häufiger be-
troffen als Frauen (☞ auch Kap. 8.4).

Abb. 1.1: Häufigkeit von Alkoholproblemen in der
Bevölkerung.

Soziale Folgeschäden und Kriminalität sind häufi-
ge Folgen bei Alkoholismus (☞ Tab. 1.1 und 1.2).

Straftaten unter Alkoholeinfluss

Widerstand gegen die Staatsgewalt 65,4 %

Gewalt/Kriminalität (gesamt):
Mord
Totschlag
Vergewaltigung, etc.
Körperverletzung

31,8 %
21,3 %
40,1 %
29,3 %
34,7 %

Tab. 1.1: Prävalenz von Alkoholfolgestörungen in
Deutschland.

Todesfälle insgesamt
Davon

Leberzirrhose
Psychische/neurologische Störungen
Kardiovaskuläre Erkrankungen
(ohne Ischämie)
Malignome
Unfälle/Verletzungen
Suizide, etc.

137.000

39.000
13.000
11.000

26.000
26.000
18.000

Tab. 1.2: Alkoholbezogene Todesfälle in Europa (15-
64 Jahre).

1.2. Klinisches Erscheinungsbild
Chronischer Alkoholkonsum kann zu einer Fülle
von Funktionsstörungen und Organerkrankun-

gen führen. Entsprechend vielgestaltig ist das klini-
sche Erscheinungsbild des Alkoholismus. Beson-
ders häufig sind Erkrankungen der Leber, des obe-
ren Gastrointestinaltraktes sowie des peripheren
und zentralen Nervensystems. Bei Patienten mit
Beschwerden oder Symptomen, die auf eine oder
mehrere der unten aufgelisteten Erkrankungen
hinweisen, ist daher stets an Alkoholmissbrauch
als mögliche Krankheitsursache zu denken. Einen
für Alkoholismus pathognomonischen Befund
gibt es nicht, sehr wohl aber typische Symptom-
Kombinationen.

Ein beginnender oder manifester Alkoholismus
äußert sich häufig durch kleinere oder größere
Verletzungen, Stürze und Unfälle, also Symptome,
die auf eine starke Alkoholintoxikation hinweisen.
Dazu gehören selbstverständlich auch Auffällig-
keiten im Straßenverkehr. Als Frühsymptom des
Alkoholismus gelten im übrigen sogenannte
"Blackouts", das heißt mehr oder weniger ausge-
dehnte Erinnerungslücken, die ebenfalls auf eine
starke Alkoholintoxikation schließen lassen und
häufig eine beginnende Alkoholabhängigkeit an-
zeigen. Im Übrigen wird das klinische Erschei-
nungsbild durch eine Vielzahl körperlicher Auffäl-
ligkeiten und Beschwerden bestimmt.

Selbstverständlich gehört auch der alkoholische
Tremor zum typischen Bild des Alkoholkranken.

Häufige Beschwerden und Symptome bei Pa-
tienten mit chronischem Alkoholkonsum sind:

 Gewichts- und Appetitminderung

 Übelkeit und Brechreiz

 morgendliches Erbrechen

 Sodbrennen

 Völle- oder Druckgefühl im Bauchbereich

 Schmerzen im Abdomen

 Meteorismus

 Durchfall

 Schlafstörungen

 Unruhe

 Stimmungslabilität

 Libido- und Potenzstörungen

 verstärktes Schwitzen

Schon die körperliche Inspektion kann charakte-
ristische Veränderungen aufzeigen. Dazu gehören

12 1. Diagnostik

1.300.000

2.000.000

5.000.000

Alkoholabhängigkeit

Schädlicher Gebrauch

Riskanter Konsum

Bei 8,3 Mio. Menschen in Deutschland besteht
alkoholbedingter Beratungs- und Behandlungsbedarf!



zum einen die sogenannten Leberhautzeichen (☞
Tab. 1.3), die sich vor allem bei Patienten im fort-
geschrittenen Stadium alkoholbedingter Leberer-
krankungen finden. Typisch sind die sogenannten
Spider Naevi (Gefäßspinnen), eine Rötung der
Handflächen (Palmarerythem), eine Weiß-
fleckung und ausgeprägte Teleangiektasien im
Gesicht sowie weitere eher unspezifische Hautver-
änderungen. Erfahrungsgemäß verschlechtert sich
die Symptomatik vieler Hauterkrankungen wie
zum Beispiel der Psoriasis und bestimmter Ekzem-
formen unter Alkoholkonsum beträchtlich. Bei
der Inspektion der Mundhöhle findet sich häufig
ein ausgesprochen schlechter Zahnstatus oder eine
ausgeprägte Karies bzw. Zahnfleischentzündung
(Gingivitis), die insbesondere bei jüngeren Men-
schen an einen Alkoholabusus denken lässt.
Typisch sind bei Alkoholabusus auch eine Schwel-
lung der Parotis sowie eine Dupuytren-Kontrak-
tur. Bei ausgeprägten alkoholbedingten Leber-
schädigungen können bei Männern auch Zeichen
der Feminisierung hinzutreten (☞ Tab. 1.4).

 Spider naevi

 Palmarerythem

 Weißfleckung

 Persistierende Rötung des Gesichtes

 Teleangiektasien (Gesicht)

 Rosazea

 Rhinophym

 Psoriasis

 Diskoides (nummuläres) Ekzem

 Infektion der Haut

 Gesichtsödem

 Veränderungen der Nägel

Tab. 1.3: Typische Hautveränderungen bei Patien-
ten mit chronischem Alkoholabusus (modifiziert nach
Bode 1995).

 Gynäkomastie

 Feminine Schambehaarung

 Fehlende Brustbehaarung

 Hodenatrophie

Tab. 1.4: Symptome einer Feminisierung bei Män-
nern mit chronischem Alkoholabusus und Leberschä-
digung.

Eines der führenden Symptome bei Patienten mit
übermäßigem Alkoholkonsum ist die Leberver-
größerung (Hepatomegalie). Andere Symptome
ergeben sich aus den jeweiligen Grunderkrankun-
gen.

Die wichtigsten Funktionsstörungen und Erkran-
kungen bei Alkoholismus betreffen die folgenden
Organsysteme:

■ Gastrointestinaltrakt

iMundhöhle

Hier führt chronischer Alkoholabusus häufig zu
Karies, der typischen Parotisschwellung mit ent-
sprechenden Funktionsstörungen, sowie einer
Stomatitis und Gingivitis. Pilzinfektionen und an-
dere Erkrankungen können hinzutreten.

iÖsophagus

Häufig sind Motilitätsstörungen sowie ein gastro-
ösophagealer Reflux sowie eine Reflux-Ösopha-
gitis, eventuell auch ein Barrett-Ösophagus. Bei
chronischer Leberschädigung kann es zu Ösopha-
gusvarizen mit Blutungen kommen.

iMagen

Neben Motilitätsstörungen sowie (bei akuter
Alkoholintoxikation) verzögerte Entleerung des
Magens kann es zu Veränderungen der Säure-
sekretion kommen und zu einer akuten (hämor-
rhagisch-erosiven) Gastritis, bei ausgeprägten Fäl-
len auch zu einem Mallory-Weiss-Syndrom.

iDünndarm

Hier sind die hämorrhagisch-erosive Duodenitis,
seltener Jejunitis sowie Motilitätsstörungen zu
nennen. Bei chronischem Alkoholismus kann es
zu einer gesteigerten Permeabilität der Mukosa
mit bakterieller Fehlbesiedlung kommen. Wichtig
sind die zahlreichen Resorptionsstörungen, die
Glukose, Xylose, Lactose, Aminosäuren und Thia-
min, Folsäure, Vitamin B12, Wasser, Natrium und
andere Elektrolyte betreffen können.

iLeber

Mit Abstand am häufigsten ist die Fettleber sowie
die Alkoholhepatitis, die meist asymptomatisch
verläuft und in Extremfällen zum Leberversagen
führen kann. Bei ausgeprägten Fällen kommt es zu
einer Fibrose, Zirrhose und schließlich auch zum
Zieve-Syndrom.
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iPankreas

Gefürchtet ist die mit starken Schmerzen einherge-
hende, häufig vital bedrohliche akute Pankreatitis,
aber auch chronische Pankreasentzündungen
kommen vor.

■ Stoffwechselstörungen

Häufig sind Hypoglykämie und eine Hyperurikä-
mie, die Gichtanfälle auslösen kann, Lipidstoff-
wechselstörungen sowie speziell eine Hyperlipidä-
mie (meist Typ IV und V). Andere seltenere Stö-
rungen sind die Porphyria cutanea tarda sowie die
akute intermittierende Porphyrie.

■ Endokrine Störungen

Bei Frauen vor der Menopause kann es zu einer
Ovarialsuffizienz mit Oligo- und Amenorrhö
kommen, außerdem zu einer Alkoholembryo-
pathie bei Alkoholmissbrauch während der
Schwangerschaft. Bei Männern kann es zu
Hypogonadismus, Hodenatrophie, Feminisierung
und Potenzstörungen kommen (siehe oben). Im
Bereich des Hypophysenvorderlappen-Neben-
nierenrindensystems kann Alkoholismus in einem
Hypercortisolismus (Pseudo-Cushing-Syndrom)
resultieren. Im Übrigen hemmt Alkohol die Vaso-
pressinsekretion.

■ Kardiovaskuläres System

Am häufigsten ist hier die klinisch unspezifische
alkoholische Kardiomyopathie, die häufig subkli-
nisch verläuft, aber auch mit schweren Herzrhyth-
musstörungen einhergehen kann. Bei koronarer
Herzerkrankung kann Alkoholkonsum zu Angina
pectoris-Beschwerden führen. Ein vermehrtes
Herzinfarktrisiko ist bei schwererem Alkoholis-
mus nicht auszuschließen, ein Hypertonus häufig
beim “Holiday Heart Syndrome”.

■ Infektionserkrankungen

Allgemein neigen Alkoholiker gehäuft zu Infek-
tionskrankheiten, insbesondere Pneumonien,
speziell Tuberkulose sowie anderen bakteriellen
Infektionen, die bei einem alkoholbedingt ge-
schwächten Organismus häufig auch schwerer
verlaufen.

■ Hämatologische und immunologische
Störungen

Die Blutbildung ist in verschiedener Weise gestört.
Neben einer Makrozytose und einer Hyperchro-
mie der Erythrozyten findet sich eine Anämie,

eventuell auch Hämolyse. Neben der Erythropoese
ist die Granulopoese beeinträchtigt, es findet sich
häufig eine Leukozytose mit Linksverschiebung,
aber auch eine Leukopenie sowie Funktionsstö-
rungen der Granulozyten. Eventuell zeigt sich eine
Thrombopenie, insbesondere bei schweren Leber-
funktionsstörungen. Im Bereich des lymphati-
schen Systems finden sich Funktionsstörungen so-
wohl der B- wie T-Lymphozyten, im Bereich des
retikuloendothelialen Systems eine Hemmung der
Phagozytoseleistung.

■ Zentrales Nervensystem

Die häufigsten Folgestörungen sind hier die akute
Alkoholintoxikation, sog. "Blackouts", Entzugs-
symptome sowie Alkoholpsychosen aber auch epi-
leptische Anfälle und hirnorganische Veränderun-
gen, speziell das Wernicke-Korsakow-Syndrom
sowie die sogenannte Alkoholdemenz. Hirn-
atrophien sind häufig, ebenso sekundäre Hirn-
schädigungen (Kontusionen, Blutungen, etc.) in
Folge von Unfällen.

■ Peripheres Nervensystem

Hier ist in erster Linie an die Polyneuropathie zu
denken, die vor allem an den Beinen auftritt. An-
dere peripher-neurologische Störungen mögen
sich durch Stürze und Verletzungen manifestie-
ren.

■ Skelettmuskulatur

Alkohol führt häufig zu einer Myopathie, die even-
tuell auch akut verlaufen kann, ansonsten als Be-
gleitmyopathie bei Polyneuropathie auftritt. Bei
akuter Myopathie kann es eventuell zu einer aku-
ten Rhabdomyolyse mit der Gefahr einer Nieren-
schädigung kommen.

■ Skelett

Typisch ist die alkoholische Osteopathie, speziell
Femurkopfnekrosen. Im Übrigen kommt es bei
chronischem Alkoholismus häufig zu Frakturen.

■ Alkoholembryopathie

Kinder, die durch Alkoholkonsum der Mutter
während der Schwangerschaft geschädigt wurden,
sind häufig vom Aspekt her auffällig (z.B. kranio-
fasziale Dysmorphie, Mikrozephalie, Wachstums-
retardierung), haben Organmissbildungen und
sind in ihrer geistigen Entwicklung z.T. erheblich
retardiert. In westlichen Ländern ist sie die häufig-
ste Ursache für Fehlbildungen.
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