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1. Arbeitshypothese und Fragestellung

Seit dem Jahr 1981 wird im LWL-Rehabilitationszentrum in Warstein das so genannte
+Hirnleistungstraining" fir langjahrig alkoholabhdngige Patienten angeboten. Spater
wurde es auch in der Sucht-Medizin der LWL-Klinik Gbernommen, so dass Patienten nun
schon wahrend der Entzugsbehandlung am Training teilnehmen kénnen. Nach jeder
Trainingseinheit findet eine Auswertung fir die einzelnen Patienten statt, um Fortschrit-
te und Verbesserungen aber auch Verschlechterungen wahrend des Trainings erkennen
zu konnen. Bei der Mehrheit der Patienten ldsst sich im Verlauf des Trainings aufgrund
der Auswertungen eine Verbesserung der kognitiven Leistungsfahigkeit feststellen. Des
Weiteren werden die Patienten zu Beginn und am Ende des Aufenthaltes in der Sucht-
Medizin, sowie zu Beginn und zum Ende des Aufenthaltes in der Sucht-Reha einer neu-
ro-psychologischen Testung unterzogen, um die kognitiven Fahigkeiten der Patienten
zu Uberprifen. Eine Gesamtauswertung bezogen auf die Verbesserung in diesen Tes-
tungen durch das Hirnleistungstraining ist bis dato nicht durchgefihrt worden. Aufgrund
dessen wurde die Hypothese entwickelt, dass sich die durch die Einzelauswertungen
nach den Trainingseinheiten registrierte kognitive Verbesserung auch in den psycholo-
gischen Testungen zeigt. Des Weiteren sollte Uberprift werden, ob Faktoren vorliegen,
welche das Ausmaf3 der Verbesserung der kognitiven Leistungsfahigkeit beeinflussen
oder ob es Faktoren gibt, aufgrund dessen im Voraus eine Aussage dariber getroffen
werden konnte, welche Patienten vermutlich vom Hirnleistungstraining profitieren und

welche nicht.



2. Einleitung

2.1. Alkohol

2.1.1. Der Stellenwert des Alkohols in der heutigen

Gesellschaft

Er verheif3t Erfrischung, Leidenschaft und ein auRergewdhnliches Erlebnis mit dem Ge-
fuhl so zu leben, wie ein Kénig. Dies und vieles mehr wird den Konsumenten jedenfalls in
zahlreichen Werbespots, auf Plakaten und in Zeitschriften Gber den Alkohol suggeriert.
Und wie sich zeigt, hat dieses Erfolg. Im Jahr 1999 lag Deutschland mit durchschnittlich
10,6 | reinem Alkohol pro Kopf jahrlich im internationalen Vergleich des Alkoholkonsums
auf dem 5. Platz [KurneEr H, kRAUS L (2002)]. Trotz der Reduzierung des Pro-Kopf-Konsums auf
9,9 | im Jahre 2007, fihrt Deutschland weiterhin die Spitze des Alkoholkonsums aller

Lander mit an [DEUTSCHE HAUPTSTELLE FUR SUCHTFRAGEN E.V. (2009)].

Die Wirkung des Alkohols ist anregend, stimmungsaufhellend und enthemmend. In ge-
ringen Mengen férdert der Alkohol Kommunikationsbereitschaft, senkt Angste und
erleichtert somit soziale Kontakte [BUNDESZENTRALE FUR GESUNDHEITLICHE ~AUFKLARUNG,
WWW.DRUGCOM.DE; BUNDESZENTRALE FUR GESUNDHEITLICHE AUFKLARUNG (2007); SINGER MV, TEYSSEN S (2002)],
wobei die Wirkung bei jedem Einzelnen von der derzeitigen Stimmung, der kdrperlichen
Verfassung und der Dosis abhangt.

Ob zum Essen, abends auf dem Sofa zum entspannten Fernsehen, auf Partys oder ein-
fach nur mal zwischendurch, der Alkohol begleitet die Deutschen in vielen Lebenslagen.
Er ist Bestandteil des alltdglichen Lebens [SinGer v, TEYSSEN S (2002)].

~Alkohol ist der Deutschen liebste Droge, Troster bei allen Gelegenheiten und fir viele
leider auch Nahrungsmittel." wie es Rolf Hillinghorst von der Deutschen Hauptstelle fir
Suchtfragen bei einem Fachgesprach zur Alkoholpolitik im Juni 2007 in Berlin beschrieb

[zitiert nach BUHRING P (2007)].

Der Alkohol hat bei uns in Deutschland einen extrem hohen Stellenwert angenommen.

Etwa 90 % der Erwachsenen konsumieren Alkohol [BUHRINGER G, AUGUSTIN R, BERGMANN E (2000)].




15,4 % der deutschen Frauen trinken mehr als die als unschadlich geltende Menge von
10-12 g Alkohol pro Tag. Diese Grenze liegt bei den Mannern bei 20-24 g Alkohol pro
Tag. Der Konsum liegt bei 30,4 % der mannlichen deutschen Bevolkerung dariber [Bur-
GER M, MENSINK GBM (2004)].

Bei den Jugendlichen erfreut sich der Alkohol einer immer gréfReren Popularitat und ist
unter ihnen die am weitesten verbreitete psychoaktive Substanz [BuNDESZENTRALE FUR GE-
SUNDHEITLICHE AUFKLARUNG (2007)]. Gefdhrlich ist, dass immer jingere Menschen Alkohol kon-
sumieren. Wie das Bundesministerium fir Gesundheit eine Studie aus dem Jahre 2000
zitiert, konsumierten unter den 11-Jdhrigen Madchen in Deutschland bereits 60 % zu-
mindest einmalig Alkohol. Von den 11-Jahrigen Jungen waren es 65 % [BUNDESMINISTERIUM
FUR GESUNDHEIT (2002)]. Studienergebnisse zeigen, dass je junger die Jugendlichen bei ihrem
ersten Alkoholkonsum sind und je friher sie anfangen regelmaf3ig zu trinken, desto ho-
her ist das Risiko an Alkoholismus zu erkranken [NeLsoN cB, WITTCHEN HU (1998); KRAUS L, BLOOM-
FIELD K, AUGUSTIN R (2000)].

Doch die Getrankeindustrie scheint auf die Jingeren zu setzen. Die Einfihrung der ,Al-
kopops" im Jahr 2000 hatte den Hintergrund, den Alkoholkonsum voranzutreiben [Lin-
DENMEYER J (2005)]. An Bedeutung gewinnen in der letzten Zeit auch die Cocktails und so
genannte ,energy drinks". Der sif3liche Geschmack dieser Getranke sowie die in der
Werbung dargestellte Jugendlichkeit locken vor allem die jungen Leute [RemscHMIDT H
(2002)]. Kritisch zu betrachten ist bei diesen Mischgetranken allerdings, dass sie durch
das enthaltene Bier und den Schnaps immerhin einen Alkoholgehalt von 5 bis 8 Prozent
besitzen, die jugendlichen Konsumenten dies jedoch aufgrund der Sifde nicht wahr-
nehmen. Daraus resultieren vermehrt lebensgefdhrliche Alkoholvergiftungen [Linoen-
MEYER J (2005)].

Dennoch scheinen die 12- bis 24-Jdhrigen die attraktivste Gruppe fir die Industrie zu
sein, denn das Konsumverhalten und die -gewohnheiten sind in diesem Alter noch nicht
genlgend gefestigt, weshalb die Werbung genau auf diese Gruppe abziele [BunbesminisTe-

RIUM FUR GESUNDHEIT (2002)].

Alkoholische Getrdnke stellen allerdings auch einen nicht unwichtigen Wirtschaftfaktor
dar, z.B. durch die Steuereinnahmen und die Arbeitsplatze in der Getrénkeindustrie.
Trotz der gesellschaftlichen Akzeptanz von Alkohol, darf man die Folgen des Alkohol-
konsums jedoch nicht auf3er Acht lassen. Denn in Deutschland leben 4 Mio. Erwachsene
(8 % der deutschen Bevolkerung) zwischen 18-59 Jahren, die an akuten alkoholbezo-

genen Storungen leiden. Von diesen sterben jedes Jahr 42.000 Menschen vorzeitig an



den Folgen der Abhangigkeit [BUHRINGER G, AUGUSTIN R, BERGMANN E (2000)]. Ebenso zeigt ein
nicht unwesentlicher Anteil der Jugendlichen schon alle Kriterien, welche die Diagnose
eines Alkoholmissbrauchs oder einer -abhangigkeit erfillen [BunpesmiNISTERIUM FUR GESUNDHEIT

(2002)].

2.1.2. Das Suchtpotential des Alkohols

Die psychische Abhdngigkeit ist fir das Alkoholabhdngigkeitssyndrom das entscheiden-
de Charakteristikum. Sie zeigt sich in ihrem unstillbaren Verlangen nach der Fortsetzung
des Konsums, beziehungsweise danach, mit diesem erneut zu beginnen (Craving) - und
das, trotz des Wissens Uber die damit verbundenen Konsequenzen [FeuerLEIN W (2005)].
Dieses Verlangen entsteht durch die Wirkungen, die der Alkohol auf den Kérper des
Menschen hat. Die Effekte sind sehr vielfaltig. Der Alkohol ist Energietrdger, Genussmit-
tel, aber auch eine psychoaktive Substanz, die zahlreiche Wirkungen hat. Hierzu geho-
ren die Wirkung als Heilmittel und Gift, sowie die Fahigkeit zur Entwicklung einer Ab-
hangigkeit [FEuerLEIN W (1999)].

Das Potential zur Abhangigkeit wird auf der einen Seite bestimmt durch eine wesent-
liche Eigenschaft des Alkohols. Diese ist die unmittelbare psychotrope Wirkung, die vor
allem die psychische Abhangigkeit begrindet. Hierzu gehdren die Einwirkungen auf
psychische Funktionen, wie die Beeinflussung der Stimmung und der Wahrnehmung,
des Antriebs und der Motorik [MaNN k et al. (2006); FEUERLEIN W (1999)]. Die hieraus entstehen-
den Konsequenzen fir den Konsumenten kdnnen von positiver wie auch negativer Natur
sein, zum Beispiel Angstlésung, Aktivierung, Euphorisierung, Beeintrachtigung des kog-
nitiven Bereichs, ErmiUdung, Steigerung der Aggressivitdt und die Verschlechterung der
intellektuellen Leistungen.

Auf der anderen Seite steht die Entwicklung einer physischen Abhangigkeit mit Ent-
zugserscheinungen und einer Toleranz. Von einer Toleranzentwicklung wird dann ge-
sprochen, wenn eine grofRere Menge an Alkohol erforderlich ist, um letztendlich die
gleiche spezifische Wirkung zu erreichen wie zuvor mit einer kleineren Menge.

Die Entstehung der Toleranz und der Entzugssymptome stellt ein sehr komplexes Pha-
nomen dar, an welchem viele verschiedene physiologische Mechanismen beteiligt sind.
Hierzu gehdren unter anderem neuronale und hormonelle Systeme, vor allem die Kat-

echolamine, Serotonin, Acetylcholin, Glutamat, Dopamin und GABA [FEUErLEIN W (1999);

SOYKA M, KUFNER H (2008)].



Bei Veranderungen der Alkoholabsorption und -verteilung im Korper, der Ausscheidung,

Unterschieden wird zwischen einer dispositionellen und einer funktionellen Toleranz.

sowie vor allem der Alkoholmetabolisierung wird von der dispositionellen Toleranz ge-
sprochen. Diese Anderungen kénnen eine zeitliche Verdnderung des Alkoholabbaus zur
Folge haben. Einerseits kann es, bei gegenwartiger Alkoholzufuhr, zu einer verldngerten
Symptomatik des Rausches kommen. Andererseits kann auch gegenteilig ein schnelle-
rer Alkoholabbau vorliegen. Dieser ist Folge der Induktion des alkoholmetabolisieren-
den MEOS-Systems (mikrosomales ethanoloxidierendes System, woriber Ethanol in
der Leber oxidiert wird) [FeuerLen w (2999)]. Vermutet wird dieser beschleunigte Abbau bei
einem chronisch hohem Alkoholkonsum [Sovka M, KUFNER H (2008)]. Neurochemisch lasst
sich die Entstehung der Toleranz durch eine Veranderung der Neurotransmitterfreiset-
zung und der Rezeptorzusammensetzung, sowie deren Empfindlichkeit und einer Ver-
anderung der Permeabilitat von Ca**-lonen-Kandlen und neuronaler Membranen erkla-
ren [SOYKA M, KUFNER H (2008); FEUERLEIN W (1999); VAN HAAREN MRT, HENDRIKS HFJ (1999)].

Kommt es zu einer Verdnderung der Eigenschaften und Funktionen des Zielgewebes,
bezeichnet man dies als funktionelle Toleranz [Sovka m, kUFNER H (2008)]. Die Rezeptorenan-
zahl wird reguliert, wodurch es zu einer Sensitivitatsanderung der Zellen des Gewebes
kommt. Bei chronischem Alkoholkonsum kommt es hierbei zu einer Down-Regulation
bestimmter Rezeptoren, das heilst die Anzahl der Rezeptoren wird vermindert. Dies
fuhrt zu einer entgegen der durch den Alkohol ausgeldsten Wirkung [KirscHBAUM € (2008)],

somit zu einem geringeren alkoholbedingten Effekt.

2.2. Alkoholismus

2.2.1. Definition

Der schwedische Arzt Magnus Huss pragte den sehr unscharfen Begriff ,,Alkoholismus"
(1852). Im alltdglichen Gebrauch beinhaltet dieser die Begriffe ,Missbrauch" und ,Ab-
hangigkeit", die voneinander abgegrenzt werden missen. Diese Differenzierung wurde
erst Mitte der siebziger Jahre des 20. Jahrhunderts vorgenommen, und hat sich seitdem
als sehr brauchbar erwiesen, weshalb sie auch in die zwei grof3en Klassifikationssys-
teme, ,Diagnostisches und Statistisches Manual psychischer Stérungen" (DSM-IV) und
JInternationale Klassifikation psychischer Stérungen" (ICD-10), aufgenommen wurde

[FEUERLEINW (2005)].



~Alkoholismus ist eine psychogene Abhangigkeit von oder eine psychologische Sichtig-
keit nach Ethanol, die sich dufert in der dauerhaften Unfahigkeit des Alkoholikers ent-
weder den Anfang des Trinkens oder seine Beendigung, wenn er einmal angefangen
hat, zu kontrollieren,..." so die Definition nach Keller (1960) [zitiert nach ScHMIDT L (1999)].

Fir eine genauere Unterscheidung zwischen Missbrauch und Abhangigkeit werden die
Einstellung der Person zum Alkohol und der Umgang mit diesem betrachtet, das heif3t
die Menge, die Haufigkeit und die Dauer des Konsums. Somit lassen sich die verschie-
denen Konsummuster in die Gruppen der Personen mit normalem Konsum, Alkoholin-
toxikation, Missbrauch/schadlichen Gebrauch und Abhangigkeit einteilen.

Beim normalen Konsum wird Alkohol gelegentlich z.B. zum Essen oder zu Feierlichkei-
ten getrunken [TRETTERF (2000)].

Als Alkoholintoxikation bezeichnet man einen Alkoholkonsum bis zum Rausch, der al-
lerdings in den meisten Fallen noch keine Folgeschaden mit sich bringt. Laut ICD-10
bedeutet dies ein Zustand, der wahrend oder kurz nach Einnahme einer grof3en Menge
an Alkohol auftritt. Die Intoxikation duf3ert sich in Stérungen des Bewusstseins, der
kognitiven Fahigkeiten, der Wahrnehmung, des Affekts, des Verhaltens und/oder ande-
rer psychophysiologischer Funktionen. Dieser Zustand nimmt mit der Zeit wieder ab
und es kommt zumeist zu einer vollstandigen Wiederherstellung der gestérten Funktio-
nen. Es kann allerdings wahrend eines solchen Zustandes auch zu Komplikationen
kommen, wie z.B. zu einem Trauma, zur Aspiration von Erbrochenem oder zum Koma.
Die genannten Storungen gehen im Falle einer Alkoholintoxikation weder auf einen
medizinischen Krankheitsfaktor noch auf eine andere psychische Erkrankung zurick
[SASS H, WITTCHEN HU, ZAUDIG M (2003)].

Beim schddlichen Gebrauch/Alkoholmissbrauch fihrt der GbermafRige Konsum von
Alkohol zu gesundheitlichen Schaden. Es konnen psychische wie auch physische Sto-
rungen auftreten [DiLLinG Het al. (2021)]. Trotz des Wissens, dass ihr Konsumverhalten sozia-
le und zwischenmenschliche Probleme hervorrufen kann, trinken die Betroffenen haufig
weiter. Die Schul- bzw. Arbeitsleistung leidet aufgrund der Nachwirkungen des Alkohol-
konsums oder einer bestehenden Intoxikation und fUhrt teilweise bis zum Fernbleiben
von der Schule oder dem Arbeitsplatz.

Insgesamt treten beim Alkoholmissbrauch weniger Symptome auf als bei einer Alkohol-
abhangigkeit und darf auf Grund dessen nur diagnostiziert werden, wenn eine Abhdng-
igkeit zuvor ausgeschlossen wurde [Sass H, WITTCHEN HU, ZAUDIG M (2003)].

Von Abhdngigkeit wird gesprochen, wenn der Konsum trotz negativer Konsequenzen

weitergefUhrt wird. Korperliche Abhdngigkeit duf3ert sich durch das Auftreten von Ent-



zugssymptomen beim Absetzen oder Reduzieren des Alkohols, wohingegen unter psy-
chischer Abhangigkeit der unwiderstehliche Drang nach Alkohol verstanden wird [TrerTer
F (2000)].

Nach den Kriterien des ICD-10 fir das Abhdngigkeitssyndrom besteht ein starker unwi-
derstehlicher Wunsch Alkohol zu sich zu nehmen. Der Versuch, die Alkoholaufnahme
unter Kontrolle zu halten, scheitert immer wieder. Obwohl schadliche Folgen fir die
Gesundheit und die soziale Situation vorhanden sind, wird der Konsum nicht aufgege-
ben. Es kommt zur Toleranzentwicklung und zu kérperlichen Entzugssymptomen und in
Folge dessen zu einer Dosissteigerung. Der Alkohol nimmt eine so grofe Rolle im Leben
des Abhangigen ein, dass er Vorrang vor allen anderen Aktivitaten, Interessen und Ver-

pflichtungen erhdlt und diese immer mehr vernachldssigt werden [DiLLiNG H (2012)].

Die Diagnosestellung der Alkoholabhangigkeit (nach ICD-10) sollte nur erfolgen, wenn
drei oder mehr der folgenden sechs Kriterien innerhalb des letzten Jahres vorhanden
waren:
* Starker Wunsch / eine Art Zwang, Alkohol zu sich zu nehmen
* Verminderte Kontrollfahigkeit bzgl. Beginn, Beendigung und Menge des
Alkoholkonsums
* Korperliches Entzugssyndrom bei Beendigung oder Reduktion des Konsums
* Entwicklung einer Toleranz
* Fortschreitende Vernachlassigung anderer Vergnigen oder Interessen
zugunsten des Alkoholkonsums

* Anhaltender Konsum trotz Nachweis eindeutiger schadlicher Auswirkungen

[DILLING H (2011)]

2.2.2. Einteilung des Alkoholismus

Neben der Differenzierung des Alkoholismus in die unterschiedlichen Konsummuster,
wird ein weiteres Klassifikationssystem verwendet, welches Alkoholkonsumenten ent-
sprechend ihres Trinktypus einteilt.

Es wurde in der Vergangenheit immer wieder versucht eine geeignete Klassifikation zu
finden, um die unterschiedlichen Typen der Alkoholabhdngigkeit charakterisieren zu
kdnnen. Dabei haben die folgenden zwei Einteilungen besondere Verbreitung gefunden,

spielen aber im klinischen Alltag eine untergeordnete Rolle:



Die bekannteste Typologie wurde 1960 von Jellinek eingefihrt. Er differenziert fUnf ver-
schiedene Typen von Alkoholabhdngigkeit: den a-, B-, y-, - und €- Typ.

Der a-Typ ist durch seine psychische Abhangigkeit ohne Kontrollverlust gekennzeich-
net. Er besitzt die Fahigkeit zur Abstinenz und weist keine Zeichen von Progredienz auf.
Es bestehen nur geringe soziale und familidgre Komplikationen. Der Betroffene konsu-
miert in Situationen Alkohol, in denen er keine anderen Losungsmoglichkeiten oder
Bewaltigungsstrategien zur Verfigung hat. Dieser Typ wird als Erleichterungs- oder
Betdubungstrinker bezeichnet.

Als -Typ wird der Gelegenheits- bzw. Verfiihrungstrinker benannt. Bei ihm liegt ein
Ubermafiiger, nicht regelmaRiger Alkoholkonsum vor. Es zeigen sich somatische Komp-
likationen, die sich schon ohne einen kontinuierlichen Konsum entwickeln kénnen (z.B.
Leberzirrhose, Gastritis).

Bei Personen mit sichtigem Trinkverhalten und Kontrollverlust, liegt der y-Typ vor. Bei
diesem, auch als Rausch- oder siichtigem Trinker bezeichnetem Typus, besteht eine
psychische und physische Abhdngigkeit, weshalb es zur Toleranzsteigerung und zu Ab-
stinenzsymptomen kommt. Zusatzlich treten auch psychopathologische, soziale und
somatische Schaden auf. Der y-Typ besitzt zwar die Fahigkeit, zumindest fir kurze Zeit
abstinent zu sein, seine guten Vorsatze, nur kleinere Mengen zu trinken, kann er, einmal
mit dem Trinken begonnen, aber nicht einhalten. Der Versuch endet wieder im Kontroll-
verlust mit einem mehr oder weniger starken Rausch.

Im Unterschied dazu ist der &-Typ nicht in der Lage auf den Alkohol zu verzichten. Er
konsumiert tdglich und Uber den ganzen Tag verteilt, wobei er allerdings selten be-
rauscht ist, da es bei ihm nicht zum Kontrollverlust kommt. Phasen der Nichternheit
gibt es kaum. Mit diesem Verhalten wird bezweckt, dass die Blutalkoholkonzentration
nicht unter einen bestimmten Spiegel féllt, da es ansonsten zu Entzugserscheinungen
kommen wirde. Es handelt sich hierbei um den so genannten Gewohnheits- oder auch
Spiegeltrinker.

Der &-Typ ist der Quartalstrinker. Bei ihm treten alle paar Monate periodische mehr-
tagige Alkoholexzesse auf, wahrend denen es zum Kontrollverlust kommt. Fir diese
Phasen des maf3losen Trinkens gibt es teilweise ausldsende Situationen, die dem Be-
troffenen im Nachhinein unter Umstanden nicht mehr erinnerlich sind. In der Zeit zwi-
schen den Trinkexzessen besteht ein maliiger Alkoholkonsum und zwischenzeitlich
kann es auch zu einer Abstinenz kommen. Dieser Typ des Alkoholismus, der friher auch
als Dipsomanie bezeichnet wurde, tritt in einer solchen Form selten auf und ist schwer

ZU therapieren [HUBER G (1987); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005); LINDENMEYER J (2005)].



Die zweite, neuere Klassifikationsmdglichkeit, ist die Typologie nach Cloninger (1981).
Diese konnte in clusteranalytischen Untersuchungen bestatigt werden. Unter der An-
nahme, dass bei einem Teil der Alkoholabhangigen eine genetische Disposition vorliegt,
teilt er die Abhangigen in zwei Gruppen ein.

Der Typ I ist der neurotische Subtyp. Er weist ein zunachst unauffalliges Trinkverhalten
auf. Spater entwickelt sich eine psychische Abhdngigkeit. Charakteristisch ist ein spater
Beginn des Alkoholmissbrauchs, meist erst im Erwachsenenalter. Eine unauffallige Per-
sonlichkeit, keine dissozialen Tendenzen und geringe soziale Probleme sind ebenfalls
typisch. Risikofaktoren in der Kindheit gibt es, wenn Uberhaupt, nur wenige. Psycholo-
gische Merkmale des Typ | sind das Bedirfnis nach ,Schadensvermeidung®, die ,Abhan-
gigkeit von Belohnung" und ein geringes ,Neugierverhalten". Diese Charaktereigen-
schaften deuten auf ein hohes Angstlevel hin, weswegen die ,Angstvermeidung" das
Hauptziel des Alkoholkonsums darstellt. Hat sich ein Alkoholismus entwickelt, ist dieser
gekennzeichnet durch Trinkphasen, die durch Perioden der Abstinenz unterbrochen
sind. Getrunken wird bis zum Kontrollverlust und Koma. Schuldgefihle sind anschlie-
Rend haufig. Hat sich ein kritischer Alkoholkonsum erst einmal eingestellt, schreitet das
Verhalten schnell von einem eher milden zu einem starken Missbrauch voran. Der grof3-
te Teil der Abhdngigen gehdrt diesem Typus an.

Beim psychopathischen Subtyp, dem Typ I, geht Cloninger von einer genetischen Dis-
position fUr soziale Anpassungsstorungen und Suchtmittelmissbrauch aus. Nur eine
kleine Gruppe von Alkoholikern ist diesem Typus zuzuschreiben. Die Alkoholprobleme
beginnen im Jugend- oder jungen Erwachsenenalter. Es liegen vermehrt Risikofaktoren
in der Kindheit vor. Haufig ist ein Alkoholismus in der Familie zu beobachten und antiso-
ziale Auffalligkeiten treten schon in der Kindheit und Jugend auf. Zusatzlich besteht oft
der Konsum weiterer Suchtmittel. Dies fUhrt zu einer Vielzahl psychopathologischer,
alkoholbezogener Probleme. Beim Typ Il zeigt sich ein gegenteiliges Personlichkeitspro-
fil als beim Typ I. Typisch sind die deutlich weniger ausgepragte ,Tendenz zur Scha-
densvermeidung", die geringere ,Abhangigkeit von Belohnung" und kein Vorliegen von
»Schuldgefihlen®. Er ist auf der ,Suche nach Neuem®". Der Genuss von Alkohol stillt sein
Verlangen nach Euphorie. Der Konsum ist haufig begleitet von Auseinandersetzungen
und Verhaftungen. Dariber hinaus erfordert dieser mittelschwere Alkoholismus oft eine
Behandlung, obwohl sich, anders als beim Typ |, die Schwere des Konsums mit der Zeit
nicht deutlich verandert [CLONINGER CR, BOHMAN M, SIGVARDSSON S (1981); CLONINGER CR, SIGVARDSSON S,

BOHMAN M (1996); LINDENMEYER J (2005); FEUERLEIN W (2005)].



2.2.3. Akute Folgestorungen des Alkoholkonsums

Die Auswirkungen, die der Alkohol auf einen Menschen hat, sind nicht immer dieselben.
Die Toxizitat des Alkohols, die akute Auswirkungen verursacht, hangt von unterschied-
lichen Faktoren ab. Auf der einen Seite gibt es eine bestimmte Toleranz gegeniber Al-
kohol, diese ist bei jedem Menschen individuell und genetisch festgelegt. Des Weiteren
spielt die Erfahrung mit Alkohol eine Rolle, wodurch es zu einer persénlichen Gewodh-
nung des Kdrpers an Alkohol kommt. Aber auch die Persénlichkeitsstruktur und die du-
Reren Einflisse in der jeweiligen Situation haben Auswirkung auf die akute Toxizitat.
Erste Ausfallerscheinungen, somatische wie auch psychische, treten hdufig schon ab
einer Alkoholkonzentration im Blut von o,4 %o auf. Bei Alkoholspiegeln von ungefahr 3
%o zeigt sich bei der Mehrzahl der Menschen, bei denen nicht schon eine Toleranz ge-
geniber Alkohol vorliegt, eine deutliche Intoxikation. Bei Werten von 5 bis 8 %o liegt die
Sterblichkeit bei ca. 9o %. Grundsatzlich bendtigen vorgeschadigte beziehungsweise
alternde Gehirne langere Erholungsphasen nach einer akuten Alkoholintoxikation, da

sie anfalliger fur die schadlichen Wirkungen des Alkohols sind [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Die Rauschzustédnde werden unterteilt in den einfachen Rausch und den pathologischen
Rausch.

Der einfache Rausch bedeutet letztlich eine akute Intoxikation durch Alkohol und kann
als eine exogene, auf korperliche Verdnderungen zurick zu fGhrende Psychose gesehen
werden. Die Wirkung auf das zentrale Nervensystem ist hierbei reversibel. Eine Alkohol-
abhangigkeit muss nicht unbedingt vorliegen. In den meisten Fallen ist die Intoxikation
Ausdruck eines akuten UberméfBigen Alkoholkonsums.

Die Alkoholintoxikation kann auf verschiedene Weise eingeteilt werden. Aus klinischer
Sicht gibt es den leichten, den mittelgradigen, den schweren Rausch sowie das alkoholi-
sche Koma.

Von einem pathologischen Rausch wird gesprochen, wenn es zu starken Verhaltensan-
derungen kommt. Hierzu gehort haufig eine Aggressivitat, welche deutlich ausgeprag-
ter ist, als sie bei einer mittleren Blutalkoholkonzentration auftritt. Des Weiteren werden
ungewdhnliche Erregungszusténde, wie auch durch Alkohol herbeigefihrte Dammerzu-
stande mit paranoider Symptomatik, zum pathologischen Rausch gezahlt. Bei diesen
Zustanden treten situative Verkennungen, aggressive Durchbriche, Gewalttaten, De-

linquenz sowie psychotische Zustande (Verfolgungsangste, Halluzinationen) auf.



e Blutalkoholkonzentration von o, 5 bis 1 oder 1,5 %o

* Gang- und Standunsicherheit

¢ verwaschene Sprache

* Beeintrachtigung komplexer motorischer Funktionen

e Storung der Koordination und Augenbewegung, evtl. Nystagmus

e typische Gesichtsrotung

¢ allgemeine Enthemmung, Antriebssteigerung

¢ Verminderung der Kritikfahigkeit und hemmender psychischer Funktionen,
verminderte Selbstkontrolle

¢ zunehmende Muidigkeit/Schlafrigkeit

* beeintrachtigte/s Konzentration, Gedachtnis

e vermehrter Rede- sowie Tatendrang

¢ Beeintrachtigung der Féhigkeit zur kritischen Selbstkontrolle, subjektives
Gefiihl von erhdhter Leistungsfahigkeit

e gesteigerte Bereitschaft fir soziale Kontakte

« keine groRartige Beeintrachtigung von hdheren psychische Funktionen bei
leichten Rauschen

e Blutalkoholkonzentration von 1,5 bis 2,5 %o

e starkere Auspragung der neurologischen und motorischen Stérungen als
bei leichten Réuschen

* Beeintrachtigung von héheren psychischen Funktionen kann vorhanden
sein, Denken oft noch geordnet, Orientierung erhalten

* Selbstkritik ist vermindert, vor allem was die eigene Rolle in der aktuellen
Situation betrifft

« affektive Enthemmung, oft gehobene Stimmung bis zu Euphorie

¢ Benommenheit und psychische Unruhe

¢ leichte Ablenkbarkeit, Erleben eingeengt auf unmittelbares, unreflektiertes
Bestreben triebhafte Bedurfnisse zu befriedigen

* Verhalten abhdngig von duf3erer Situation, zielgerichtete Konstanz fehlt,
schneller Intentionenwechsel, bereit zu primitiven, oft explosiven Reaktionen

¢ Blutalkoholkonzentration von Gber 2,5 %o

e noch starkere Auspragung der neurologischen Stdrungen

¢ Gleichgewichtsstérungen

* Dysarthrie, Schwindel, Ataxie etc.

¢ Bewusstseinsstérungen, Orientierungsstérungen nehmen zu
* Benommenheit

e Angst, Erregung, illusionare Verkennung

¢ [ebensbedrohlich ist eine Blutalkoholkonzentration von Gber 4%o

e Sterblichkeit liegt bei Blutalkoholkonzentration von Gber 5%o bei
mehr als 50%

e Dampfung der Atmung und des Atemzentrums sind sehr
gefahrlich

e Gefahr der Aspiration von Erbrochenem

Tabelle 1: verschiedene Rauschzustande und deren Charakteristika
[SOYKA M, KUFNER H (2008)]



Normalerweise ist der pathologische Rausch nach einigen wenigen Stunden durch ge-
standen. Im Anschluss daran kommt es zum so genannten Terminalschlaf. Fir die Zeit

des Rausches liegt eine komplette Amnesie vor [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Eine weitere akute Folgestdrung des Alkoholkonsums ist die alkoholinduzierte Amne-
sie, auch Blackout genannt. Diese anterograde Amnesie oder amnestische Lucke ist
charakteristischer Weise komplett. Zu dieser Form der Amnesie kommt es wahrschein-
lich vor allem bei einer schnell zunehmenden Blutalkoholkonzentration. Der genaue

Mechanismus ist zurzeit jedoch noch unklar [Sovka M, KUFNER H (2008)].

2.2.4. Entstehung einer Alkoholabhangigkeit

Bis heute wurde noch kein einheitliches Modell entwickelt, wodurch sich die Entstehung
einer Alkoholabhdngigkeit eindeutig erklaren lasst, da die Bedingungen hierfir sehr
komplex sind. Einig ist man sich allerdings daruber, dass sie sich nicht durch ein mono-
kausales Modell darstellen Iasst. Vielmehr beruht sie auf einer Vielzahl von unterschied-
lichen Faktoren, die alle bericksichtigt werden missen, weshalb sich ein bio-psycho-
soziales Modell als sinnvoll erweist, um die Entstehung und die Aufrechterhaltung einer
Alkoholabhéangigkeit zu erkldren [FeuerLEIN W (2005); LINDENMEYER J (2005)].

Das einfachste Modell ist das 3-Faktorenmodell oder Dreiecksmodell von Feuerlein

[FEUERLEINW (2005)]:

Droge

Individuum Sozialfeld

Abbildung 1: Dreiecksmodell nach Feuerlein



Feuerlein geht von drei grofden Faktorengruppen aus, die alle in unterschiedlichem
Ausmal3 in das Entstehungsgeschehen eingreifen und sich dabei gegenseitig beeinflus-
sen. Neben der spezifischen Wirkung der Droge, in diesem Fall des Alkohols, spielen
noch der Konsumierende selbst, sowie das soziale Umfeld, mit seinen interpersonalen
und sozialisierenden Beziehungen eine wichtige Rolle [FEuerLEIN W (2005); FEUERLEIN W (1999)].
Die Wirkungen des Alkohols stellen sich in dessen hohem Abhangigkeitspotential dar.
Alkohol kann Angst und Spannungen hemmen und Niedergeschlagenheit entgegen
wirken. Durch operantes Konditionieren lernt der Betroffene wie das Trinken von Alko-
hol die Stimmung hebt. Dies wirkt als positive Verstarkung. Andererseits ruft der Alko-
hol auch eine Minderung von Unwohlsein und Missempfindung hervor. Es kommt zu
einer negativen Verstarkung [FEUERLEIN W (1999); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005)].

Die physiologischen und psychologischen Eigenschaften des Individuums unterliegen
genetischen und lebensgeschichtlichen Einflissen. Dies hat einen grofden Einfluss auf
die Entstehung einer Alkoholabhangigkeit, wie verschiedene Studien zeigen. Das Er-
gebnis einer Familienuntersuchung zeigt, dass Kinder von Alkoholikern haufiger an Al-
koholismus erkranken als Kinder Nichtalkoholkranker [CHassIN L, PITTS sc, DELUCIA C, TODD M
(1999)1. Auch Adoptionsstudien weisen auf ein deutlich erhdhtes Risiko bei Kindern
suchtkranker Eltern hin [Goopwin bw et al. (1973); GOODWIN DW et al. (1974); CADORET RJ, GATH A (1978);

GoobwiN pw (1983)]. Weitere Untersuchungen fihren dies auf die Vererbbarkeit zurick
[BOHMAN M et al. (1981); CLONINGER CR et al.(1981); CADORET RJ et al. (1985); CADORET RJ et al. (1987); SIGVARDS-

SON'S et al. (1996); MCGUE M et al. (1996); Hicks BM et al. (2004); KING S et al. (2009)]. In Zwillingsstudien
zeigte sich, dass sich eineiige Zwillinge hdufiger in ihrem Trinkverhalten entsprechen als
Zweieiige. FUr einen eineiigen Zwillingsbruder eines Alkoholikers liegt das Risiko bei 50
% auch alkoholkrank zu werden. Im Vergleich dazu ist das Risiko bei einem zweieiigen
Zwillingsbruder nur halb so grof3 [PRescoTT ca, KENDLER kS (1999)].

Von grofder Bedeutung sind allerdings, neben der genetischen Komponente, auch nicht-
genetische Faktoren, die einen wesentlichen Einfluss haben [RemscHmIDT H (2002); CLONINGER
CR et al. (1996); BOHMAN M et al. (1981); CLONINGER CR et al. (1981); CADORET RJ et al. (1985)]. Eine wichtige
Rolle spielt hier beispielsweise die individuelle Personlichkeitsstruktur, wie die Affektla-
bilitdt und die Neigung zu Selbstunsicherheit und dysphorischer Stimmung. Des Weite-
ren disponieren psychopathologische Zustandsbilder, d.h. psychische Begleit- und Vor-
erkrankungen [REMSCHMIDT H (2002); SOYKA M (2005); HUBER G (2005); FEUERLEIN W (1999)]. Die typische
~Alkoholpersonlichkeit" gibt es zwar nicht, aber es konnte festgestellt werden, dass es
unter den Personen mit Personlichkeitsstorungen vermehrt Alkoholiker gibt [Sovka m

(2005)].



Auch die sozialen Beziehungen, wie die Struktur der Peer-Group und die Gruppenpro-
zesse unter den Gleichaltrigen, die Struktur der Familie mit den Eltern als Vorbild und
weitere lebensgeschichtliche Risikofaktoren beeinflussen den Prozess der Entstehung
einer Alkoholabhdngigkeit [RemscHMIDT H (2002)].

Liegen bei einer Person viele dieser Risikofaktoren vor, kann sich eine Alkoholabhangig-

keit entwickeln.

Jellinek teilt die Entstehung der Alkoholabhédngigkeit in 4 Phasen ein. Dies sind die
prdalkoholische, die prodromale, die kritische und die chronische Phase. Nicht alle Alkoho-
liker durchlaufen die einzelnen Stadien in gleichem MalRe. Auch die Dauer der Entsteh-
ung variiert, wobei sie durchschnittlich 6-12 Jahre davert.

In der prdalkoholische Phase ist der Alkoholkonsum gesellschaftlich motiviert. Der so
genannte Erleichterungstrinker konsumiert zu entsprechenden Anldssen maliige Alko-
holmengen, um bestehende Spannungen abzubauen. Er leidet haufig unter einer viel
grofReren Anspannung als andere Menschen. Die empfundene Erleichterung durch den
Alkoholkonsum ist somit bei ihm starker ausgepragt, als bei den Menschen, die weniger
angespannt sind. Ein weiterer Grund im Alkohol Erleichterung zu suchen, kann sein,
dass keine Strategien erlernt wurden, mit Spannungen adaquat umzugehen. Anfangs
wird die Erleichterung noch der Situation und nicht dem Alkohol zugeschrieben, wes-
halb diese vermehrt aufgesucht werden. Zu Beginn geschieht dies nur gelegentlich.
Doch die Toleranz gegeniber den Spannungen ldsst, laut Jellinek, innerhalb von 6 Mo-
naten bis zu 2 Jahren nach und das Trinken von Alkohol zur Erleichterung wird zu einem
nahezu taglichen Ereignis. Diese Phase kann bis zu 2 Jahre lang anhalten, abhangig von
den Umstanden [JELLINEK EM (1952); HUBER G (1987); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005); AROLT V, DILLING H, REI-
MER C (2007)].

Steigert sich das Trinkverhalten an Menge und Haufigkeit aufgrund der Alkoholtole-
ranzerhohung, wird von der prodromalen Phase gesprochen. Der Abhangige versucht
nun heimlich zu trinken, da er Angst vor der Verurteilung anderer hat. Er entwickelt
Schuldgefihle und versucht Gesprachen Uber Alkohol zu entgehen. Seine Gedanken
kreisen standig um den Alkohol. Immer wieder treten teilweise oder komplette ,black-
outs" am Tag nach dem Alkoholgenuss auf. Diese amnestischen Licken beziehen sich
auf Ereignisse wahrend der Trinkphase und haben nur eine gewisse Zeitspanne. Oft keh-
ren die Erinnerungen an das Geschehene wahrend erneuter Alkoholisierung zuriick. Die
Phase kann von 6 Monaten bis zu 4 bis 5 Jahren dauern [JeLLNEK EM (1952); HUBER G (1987); TOLLE

R, WINDGASSEN K (2005); AROLT V, DILLING H, REIMER C (2007)].



Rationalisierungen und Bagatellisierungen charakterisieren die kritische Phase. Der

Kontrollverlust, entstehende starke psychische Abhangigkeit, typische Ausreden, Alibis,

Zwangstrinker, wie der Alkoholiker in diesem Stadium genannt wird, fallt auf durch agg-
ressives Verhalten einerseits und Selbstmitleid und Schuldgefihlen andererseits. Er ist
immer darauf bedacht sich genigend Vorrat zu sichern. Sich selbst und anderen gege-
nUber kann er seine offensichtlichen Alkoholprobleme nicht eingestehen und lehnt jegli-
che Hilfe ab. Auf Vorhaltungen reagiert er mit Widerstand. Es resultieren Schwierigkei-
ten in der Familie und im Beruf, wo es auch zum Nachlassen der Leistung kommt. Im
Wechsel treten kurze Phasen vollstandiger Abstinenz und des Betrunkenseins auf. Re-
gelmafiges morgendliches Trinken und unangemessene Erndhrung sind typisch. In die-
ser Phase entwickeln sich Personlichkeitsveranderungen mit hoher Reizbarkeit, Affekt-
labilitat und Nivellierungen [JELLINEK EM (1952); HUBER G (1987); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005); AROLT V,
DILLING H, REIMER C (2007)].

Die chronische Phase zeichnet sich durch die Sensibilisierung gegeniber Alkohol mit
einer weiteren Minderung der Toleranz bis zur Alkoholintoleranz aus. Der Betroffene
versetzt sich immer haufiger in tagelange prolongierte Rauschzustande. Das Denken
wird beeintrachtigt und die amnestische Leistung nimmt stark ab, es kommt zur ethi-
schen Niveausenkung. Teilweise werden alkoholische Psychosen, ,Pradelirien®, Angst-
zustande, Zittern und psychomotorische Hemmung beobachtet. Auch so genannte pa-
thologische Rdusche mit Desorientiertheit, Personen- und Situationsverkennung, schwe-
rer psychomotorischer Erregung und der Neigung zu Gewalttaten aufgrund der Alkohol-
intoleranz zeigen sich in diesem Stadium. Des Weiteren tauchen somatische Komplika-
tionen und eine Zunahme der organischen Personlichkeitsveranderung auf. Charakteri-
sierend sind auch die morgendlichen Entzugserscheinungen, wie Zittern, die durch er-
neuten Alkoholkonsum aufgehoben werden kdnnen [JeLLinek em (1952); HUBER G (1987); TOLLER,

WINDGASSEN K (2005); AROLT V, DILLING H, REIMER C (2007)].

2.2.5. Alkoholentzug

2.2.5.1. Alkoholentzugssyndrom

Bei chronischem Alkoholkonsum kommt es zu neurochemischen und molekular-
biologischen Veranderungen. Vor allem durch die Verstarkung der GABA-ergen Neuro-
transmission und der Hemmung der Freisetzung exzitatorisch wirkender Neurotransmit-

ter, wie DOPA, Glutamat und Noradrenalin wirkt der Alkohol im Zentralnervensystem.



Aufgrund der Adaptation verandern sich die Zahl und die Funktion der Neurorezepto-
ren. Es kommt zu einer verminderten GABA-Freisetzung und zu einer Steigerung der
Freisetzung erregender Neurotransmitter. Diese wirken auf vermehrt empfindliche Re-
zeptoren. Insgesamt kommt es im ZNS zu einer erhéhten Erregbarkeit [Sovka m, KUFNER H

(2008)].

Das akute Alkoholentzugssyndrom ist durch die Entwicklung von Entzugssymptomen
gekennzeichnet, die ca. 4-12 Stunden nach der Alkoholreduktion oder vollstandiger
Unterbrechung des Konsums auftreten. Diese kénnen sehr unangenehm und stark sein,
weshalb die meisten Abhdngigen den Alkoholkonsum wieder aufnehmen. Hierdurch
kdnnen sie den Symptomen entkommen, da diese nicht auftreten, wenn der Blutalko-
holspiegel hoch genug gehalten wird.

Wéhrend eines aktuellen Entzugs haben nur etwa 5 % der Abhangigen ernsthafte
Komplikationen, wie zum Beispiel ein Delir oder einen Grand-mal-Anfall. Allerdings er-
lebt nur eine Minderheit der Abhangigen niemals relevante Entzugssymptome. Oft ver-

laufen die Alkoholentziige unkompliziert.

Um ein Alkoholentzugssyndrom diagnostizieren zu kénnen, missen mindestens zwei
der folgenden Symptome vorliegen:

* vegetative Hyperaktivitat (Schwitzen, Puls > 100)

* Schlaflosigkeit

* erhohter Handtremor

* Angst

e Ubelkeit, Erbrechen

e psychomotorische Unruhe

* voribergehende visuelle, taktile oder akustische Halluzinationen und Illusionen

¢ Grand-mal-Anfall (selten)

[SASS H, WITTCHEN HU, ZAUDIG M (2003)]

Klinisch fallt noch eine weitere grofée Anzahl von Symptomen auf. Es finden sich soma-
tisch-internistische Symptome, wie allgemeines Unwohlsein, Schwache, Kreislauf- und
Magen-Darm-Storungen, neurologische Symptome, wie Tremor, Ataxie, Pardsthesien,
Artikulationsstérungen und erhdéhte Krampfneigung und psychische Stérungen, wie
vermehrte Reizbarkeit, Depressionen und Gedachtnisstérungen.

Diagnostisch wichtig ist, dass diese Symptome nicht auf andere somatische oder psychi-

sche Krankheiten zurickzufihren sind, sie zu Beeintrachtigungen in sozialen, berufli-



chen und anderen Bereichen fihren und durch Alkohol oder andere Beruhigungsmittel
reduziert werden kdnnen.

Bei einem unkomplizierten Alkoholentzugssyndrom halten die Entzugssymptome nur
wenige Tage bis hochstens eine Woche an. Wobei sie am 2.Tag der Abstinenz meist,
aufgrund der kurzen Halbwertszeit des Alkohols, am Stdrksten sind. Meistens lassen die
Symptome nach 4 bis 5 Tagen dann wieder nach. Unspezifische Symptome und allge-
meines Unwohlsein kdnnen aber auch noch 10 bis 14 Tage anhalten.

Eine sehr hohe Trinkmenge, der zusatzliche Konsum von anderen Suchtmitteln, das
frhere Auftreten von Entzugssymptomen, vor allem mit einem Delir, und psychische
wie auch koérperliche Komorbiditdten stellen erhohte Risikofaktoren fir das Auftreten
von Entzugssyndromen dar [Sass H, WITTCHEN HU, ZAUDIG M (2003); SOYKA M, KUFNER H (2008); SOYKA M

(2005); LUTZ UC, BATRA A (2010)].

2.2.5.2. Entzugsbehandlung

Bei der Behandlung von Alkoholabhdngigen mit Entzugserscheinungen unterscheidet
man zwischen der einfachen und der qualifizierten Entzugsbehandlung. Die qualifizierte
Entzugsbehandlung dient neben dem Entzug auch zur Motivierung zur anschlieRenden
Rehabilitationsbehandlung. Die Behandlung findet entweder ambulant oder stationdr
statt [SovkA M, KUFNER H (2008)].

Im Fokus stehen als Erstes die Akutbehandlung des Abhangigkeitssyndroms und der
eventuell eintretenden Komplikationen, sowie der alkoholrelevanten Begleit- und Fol-
gekrankheiten [Mannk et al. (2006)].

Des Weiteren soll es zur Férderung der Krankheitseinsicht und zur Motivierung zur Re-
habilitationsbehandlung kommen. Auch die Erarbeitung von Strategien zur Stabilisie-
rung der Abstinenz ist wichtig.

Zu Beginn der qualifizierten Entzugsbehandlung steht der korperliche Entzug der Ab-
hangigen im Vordergrund. Hierbei ist die Behandlung der Entzugserscheinungen we-
sentlich. Fir den Entzug ist eine ruhige, kompetente Umgebung, das heifdt im Umgang
mit Alkoholabhdngigen im Entzug erfahrenes Pflegepersonal und Arzte, sowie ein indi-
viduell auf den Patienten abgestimmtes Therapieschema, wichtig. Des Weiteren sind
Zuwendung und das Anbieten von Hilfe, sowie eine normale Flissigkeits- und Nahr-

ungszufuhr von Bedeutung. Kommt es zu metabolischen Entgleisungen, missen diese



erkannt und entsprechend behandelt werden. Im Vordergrund steht hier vor allem die
Gabe von Vitaminen und Magnesium [ManNk et al. (2006)].

Patienten, bei denen nur eine milde Form der Abhangigkeitserkrankung vorliegt, bei
der keine Entzugssymptome auftreten, bendtigen meist keine spezifische pharmakolo-
gische Behandlung. Dies gilt auch fir Abhangige, die weniger als 120 g Alkohol (Manner)
bzw. 8o g Alkohol (Frauen) am Tag trinken [MunoLe ¢ et al. (2003)]. Ebenso bendtigen auch
leichtere bis mittelschwere Entzugssyndrome oftmals keine spezifische medikamentdse
Therapie. Es ist allerdings Voraussetzung, dass keine korperlichen und neurologischen
Storungen vorliegen [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Bei komplizierten Alkoholentzugssyndromen ist neben der allgemeinen Behandlung,
wie der addquaten Hydratation, dem Elektrolytausgleich, der Thiamingabe und der
Uberwachung der Kreislaufparameter, auch die spezielle pharmakologische Behandlung
von Bedeutung. Praventive Therapieziele sollten in der Behandlung, neben den kurati-
ven Zielen, ebenso verfolgt werden. Hierunter fallen die Vermeidung von entzugsbe-
dingten Krampfanfdllen, die Verminderung des Risikos eines Delirs und die allgemeine

Vermeidung der Progression der Abhangigkeit [Mannk et al. (2006)].

Fir die spezielle pharmakologische Behandlung gibt es viele therapeutische Substan-
zen, die in unterschiedlicher Auspragung die psychomotorische Unruhe und die vegeta-
tiven Symptome dampfen sowie antikonvulsiv und antipsychotisch wirken. Als brauch-
bar im klinischen Alltag erwiesen, haben sich Clomethiazol und Benzodiazepine [Sovkam,

KUFNER H (2008)].

Clomethiazol (Distraneurin®) ist das Medikament der 1. Wahl [Ruz A, endRres s (2010)] und bei
der Behandlung der Alkoholentzugssymptomatik eines der Wirkungsvollsten. Zusatzlich
ist es auch prophylaktisch gegen Entzugskrampfe einsetzbar [ScHerLE T et al. (2003)]. ES ist
ein synthetisches Derivat des Thiazolanteils des Vitamin B,. Es wirkt sedierend, anxioly-
tisch, antikonvulsiv und hypnotisch und verringert die Gefahr eines Delirs. Sollte es den-
noch zum Delir oder zu Halluzinationen kommen, kdnnen zuséatzliche neuroleptische
Medikamente zum Einsatz kommen [ManNk et al. (2006)].

Bei der Therapie mit Clomethiazol ist die Dosierung der klinischen Symptomatik anzu-
passen. Mittels standardisierter Verfahren kann die aktuelle Entzugssymptomatik ermit-
telt werden, beispielsweise mit dem CIWA-Ar = Clinical Institute Withdrawal Assessment
[MANN K et al. (2006)] oder der HAES = Hamburger-Alkohol-Entzugsskala. Die Entzugsbe-

handlung mit Clomethiazol sollte nur von kurzer Dauer sein und einen Zeitraum von 14



Tagen nicht Uberschreiten [Sovka m (2005)]. Bei schwerem korperlichem Entzugssyndrom
oder bei einem Pradelir beginnt man die Behandlung mit 2 bis 4 Kapseln a 192 mg [Mann
K et al. (2006)]. Die Dosis sollte ausreichend sein, um die Entzugssymptomatik zu verrin-
gern und den Patienten in einen leichten Schlafzustand zu versetzen. Wichtig dabei ist,
dass er weiterhin noch erweckbar bleibt [Sovka m, kUFNER H (2008)]. Ist die Dosierung nicht
ausreichend, um die Symptome addquat zu vermindern, besteht die Mdglichkeit nach
etwa 30 Minuten bis auf maximal 4 bis 6 Kapseln innerhalb der ersten 2 Stunden auf zu
dosieren. Abhangig von den Symptomen konnen im weiteren Verlauf bis maximal 2
Kapseln innerhalb von 2 Stunden, und maximal 24 Kapseln innerhalb von 24 Stunden,
gegeben werden. Wobei dies unter standiger Kreislaufkontrolle passieren sollte [Mann k
et al. (2006)]. Liegt eine sehr ausgeprdgte Entzugssymptomatik vor, besteht die Maglich-
keit die Dosierung auf gleichem Niveau fir maximal 2 bis 4 Tage in gleicher Weise weiter
zu verabreichen. Ab dem 2.Tag, beziehungsweise nach stabiler Remission, kann vorsich-
tig mit der Reduktion der Dosierung von etwa 2 bis 4 Kapseln pro Tag begonnen wer-
den. Aufgrund des Abhangigkeitspotentials wird empfohlen das Clomethiazol innerhalb

von 8 bis 10 Tagen aus zu schleichen [Mannk et al. (2006); SOYKA M (2005)].

Benzodiazepine wirken ebenso wie das Clomethiazol sedierend, anxiolytisch, hypno-
tisch, antikonvulsiv sowie zusdtzlich muskelrelaxierend. Dadurch wirken sie gut gegen
das Alkoholentzugssyndrom. Sie mildern die Entzugssymptomatik und dienen prophy-
laktisch gegen Halluzinationen, Delire und Entzugskrampfanfalle. Diese Effekte konnten
durch klinische Studien bestatigt werden [Mayo-smiTH MF (1997); BERGLUND M et al. (2003)].

Im Gegensatz zu Clomethiazol besitzen die Benzodiazepine eine geringere Toxizitdt,
rufen weniger allergische Reaktionen hervor und es kommt seltener zu pulmonalen
Komplikationen.

Beim Vergleich verschiedener Benzodiazepine miteinander, stellt sich heraus, dass diese
bei der Therapie eines Alkoholentzugssyndroms in aquivalenten Dosen verabreicht, eine
sehr dhnliche therapeutische Wirksamkeit haben [Mannk et al. (2006)]. Vorwiegend werden
Diazepam und Chlordiazepoxid verwendet. Sie besitzen eine lange Halbwertszeit. Vor-
teile diesen gegenuber haben das kirzer wirksame Oxazepam und das Lorazepam. Sie
akkumulieren nicht so stark und verbessern somit die Steuerbarkeit der Therapie [Mannk
etal. (2006)].

Offiziell ist Diazepam bei der Behandlung des Alkoholentzugssyndroms in Deutschland
nicht zugelassen [MunbLe G et al. (2003)]. Erlaubt ist hierzulande jedoch die Behandlung mit

Dikaliumchlorazepat (Tranxillium®) [ManNK et al. (2006)].



Wie beim Clomethiazol sollte auch bei der Therapie mit Benzodiazepinen entsprechend
der klinischen Symptomatik dosiert werden und nicht nach einem festen Schema [Mannk
et al. (2006)].

Wird nach einem festen Schema therapiert, werden initial 20 mg Diazepam oral verab-
reicht. Eine Nachmedikation kann alle 2 bis 4 Stunden in Form von 10 mg Diazepam
erfolgen, bis ein Nachlassen der Entzugssymptomatik oder eine leichte Sedierung des
Patienten eintritt [MuNDLE G et al. (2003); SOYKA M (2005); MANNK et al. (2006)].

Bei der Therapie, die sich an der Symptomatik orientiert, wird empfohlen jede Stunde
10-20 mg Diazepam zu geben, bis auch hier eine hinreichende Remission erzielt wurde.
In jeden Fall ist es wichtig, dass der Patient zu jeder Zeit erweckbar bleibt. Wie beim
Clomethiazol werden auch hier standardisierte Instrumente zur Ermittlung der Entzugs-
symptomatik eingesetzt [MunpLE G et al. (2003); Sovka M (2005)]. Innerhalb der ersten 24 Stun-
den erfolgt eine Aufdosierung [MunbLE G et al. (2003)]. Die Hochstdosis am Tag liegt bei 150
mg. Um eine Kumulation des Medikaments bzw. seiner Metaboliten zu verhindern, soll-
te schon ab dem 2.Therapietag die Dosierung konsequent um jeweils 25 bis 50 % herun-
tergesetzt werden [Mannk et al. (2006)].

Die Vorteile dieser Behandlung sind die schnelle Aufsattigung und die schnell eintreten-
de Wirkung des Diazepams. Nachteilig ist die lange Halbwertszeit, welche eine schlech-
te Steuerbarkeit bedingt. Regelmafige Kreislaufkontrollen sind somit sehr wichtig.

Das Therapieschema der Benzodiazepine kann mit dem in Deutschland zugelassenen
Tranxillium® in jeweils halber Dosierung der Diazepamdosis durchgefihrt werden [Mannk
et al. (2006)].

Neben der Therapie mit Clomethiazol (bzw. Benzodiazepinen) ist bei dem Entzug von
Alkohol eine zusatzliche Gabe von Vitamin-B, (Thiamin) sinnvoll [Rur a, ENDRES s (2010)].
Besonders Patienten mit Mangelernahrung, alkoholisch bedingten Psychosen oder an-
deren neuropsychiatrischen Beeintrachtigungen sollten mit Thiamin behandelt werden
[SOYKA M, KUFNER H (2008)], um die Entstehung eines Wernicke-Korsakow-Syndroms vorzu-
beugen. Eine grof3zigige orale Gabe von 100 bis 200 mg Vitamin-B, am Tag wird emp-
fohlen [Rur A, ENDRES s (2010); SOYKA M, KUFNER H (2008)]. Liegt der Verdacht auf ein beginnendes
Wernicke-Korsakow-Syndrom vor, kdnnen 3 Mal téglich 200 mg intravends oder intra-

muskuldr gegeben werden [Rug A, ENDRES s (2010)].

In manchen Fallen sind die vegetativen Symptome, wie beispielsweise Hypertonie
und/oder Tachykardie, mit Clomethiazol allein nicht ausreichend behandelbar [Rus &,

ENDRES s (2010)]. Einen guten Effekt auf diese Symptomatiken hat Clonidin, ein Antihyper-



tensivum und zentraler a,-Rezeptorantagonist [Sovka m (2000)], vor allem bei Patienten
mit leichten bis mittelschweren Alkoholentziigen [Mavo-smitH MF (21997)1. Die Behandlung
mit diesem Medikament sollte vorsichtig mit 0,075 mg begonnen werden. Falls nétig
kann eine langsame Dosissteigerung bis maximal 3 mal 0,3 mg pro Tag erfolgen. Eine
engmaschige, unter Umstanden sogar intensivmedizinische Beobachtung ist durchzu-
fUhren [Rur A, EnDRES s (2010)]. Nicht geeignet hingegen ist die Behandlung mit Clonidin als

alleinige Therapie des Alkoholentzugsdelirs [BerGLUND M et al. (2003); SOYKA M, KUFNER H (2008)].

Ein weiteres Medikament, fir das die Wirksamkeit in der Behandlung des Alkoholent-
zugssyndroms gesichert ist, ist das Antikonvulsivum Carbamazepin [GotTesLegeN A et al.
(1995)]. Reicht die Medikation mit Clomethiazol nicht aus als Schutz gegen Krampanfélle
[RUR A, ENDRES S (2010)], oder sind bei einem Patienten zuvor schon einmal Entzugskrampf-
anfalle aufgetreten [Sovkam, KUFNER H (2008)], SO kommt Carbamazepin als Anfallsprophyla-
xe [Sovka M (2000)] zusatzlich zum Einsatz. Als initiale Dosis werden 2 bis 3 Mal 300 mg am
Tag verabreicht. Als Zielwert gilt ein Serumspiegel von 4 bis 11 mg/l [Rug A, ENDRES s (2010)].

Auch als Monotherapie ist Carbamazepin zur Behandlung des Alkoholentzugssyndroms
einsetzbar [Sovka M, KUFNER H (2008)]. Wobei es bei leichten bis mittelschweren Alkoholent-
zugssyndromen wirksam ist, bei schweren Syndromen allein allerdings nicht ausreicht

[Sovka M (1999)b].

2.2.6. Therapieprinzipien

2.2.6.1. Ziele

Zielsetzungen bei der Therapie der Alkoholabhangigkeit:

¢ Forderung der Motivation, ein Leben ohne Alkohol zu leben und eine weiterfihren-
de Behandlung mit stationarer Therapie in Anspruch nehmen zu wollen

e Erkennen der Krankheit und das Aufzeigen von Therapiemdglichkeiten und
Perspektiven einer Anderung

» Wiederherstellung einer psychischen Unabhéangigkeit und der Fahigkeit ein selbst-
standiges Leben in Eigenverantwortung und mit bestmaglicher sozialer Einbindung
zu leben

* Schaffung einer kritischen Selbsteinschatzung gegeniber dem eigenen Verhalten
und der eigenen Person

Tabelle 2:  Ziele der Therapie der Alkoholabhangigkeit
[MOLLER HJ et al. (2009); EBERT D (2001); ROTHENHAUSLER HB,
TASCHNERKL (2007)]



Oberstes Ziel der Therapie einer Alkoholabhangigkeit ist die vollkommene und dauer-
hafte Abstinenz des Patienten. Falls dies nicht direkt moglich ist, ist auch ein voriberge-
hend kontrollierter Konsum, eine Verlangerung der Abstinenzphasen, eine Reduktion
der Trinkmenge und ein Nachlassen der Rickfallhdufigkeit bei Alkoholikern mit einer
schweren Abhangigkeit als ein Erfolg der Behandlung zu betrachten [MoLLer Hy et al. (2009);
EBERT D (2001); WETTERLING T, VELTRUP C (1997)].

Liegt ein schadlicher Gebrauch von Alkohol vor, wird ein kontrollierter Konsum ange-
strebt [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Grundlage fir eine erfolgreiche Therapie und das Erreichen der gesetzten Ziele ist die

Anderungsbereitschaft des Patienten [MoLLer H) et al. (2009)].

2.2.6.2. Psychotherapeutische Behandlung

Es gibt verschiedene Behandlungsverfahren, welche sich im Rahmen einer Alkoholent-
zugsbehandlung und -entwohnungstherapie bewahrt haben. Hierzu gehoren die moti-
vierende Gesprachsfihrung, das kognitiv-verhaltenstherapeutische Bewaltigungstrai-
ning mit dem Training sozialer Kompetenzen, die Reizexposition, die Paar- und Fami-

lientherapie sowie das gemeindeorientierte Verstarkermodell [Mannk et al. (2006)].

Die motivierende Gesprdchsfihrung hat eine zentrale Rolle inne. Hierauf kdnnen ande-
re Therapien aufbauen. Sie ist klientenzentriert und dennoch direktiv. Zu den Grundhal-
tungen der motivierenden Gesprachsfihrung gehdren Partnerschaftlichkeit, Evokation
und Autonomie. Wichtig ist eine Partnerschaft herzustellen, welche den Standpunkt
sowie die Kenntnisse des Patienten wirdigt. Es sollte eine Atmosphare durch den The-
rapeuten geschaffen werden, die Verdnderungen des Patienten fordert und nicht er-
zwingt. Evokation in diesem Zusammenhang bedeutet, dass der Therapeut nicht versu-
chen soll dem Patienten Verstandnis, Einsicht und Realitdt vorzugeben, sondern versu-
chen soll dieses bei dem Patienten zu finden und herbeizufihren. Denn es wird davon
ausgegangen, dass der Patient Ressourcen und Motivation mitbringt, welche zur Veran-
derung fihren konnen. Die Wahrnehmungen, Ziele und Werte des Patienten sollten
miteinbezogen werden, um so die intrinsische Motivation zur Veranderung positiv zu
beeinflussen. Zusatzlich sind die Forderung der Entscheidungsfahigkeit des Patienten
sowie die Bestatigung des Rechts und die Fahigkeit auf Selbstbestimmung durch den

Therapeuten wichtig [MiLLER WR, ROLLNICK S (2004)]. Das Ziel ist, die Ambivalenzen in Bezug



auf das problematische Trinkverhalten zu kldren und eine Verdnderung herbei zu fihren
[BRUECK R, MANN K (2007)].

Die motivierende Gesprachsfihrung baut auf 5 verschiedenen Grundprinzipien auf. Die-
se sind Empathie empfinden, Diskrepanz entwickeln, Beweisfuhrung vermeiden, Wider-
stand umlenken und Selbstwirksamkeit fordern [Mann « et al. (2006); BRUECK R, MANN K (2007)].
Die Empathie sollte authentisch sein und durch aktives und reflektierendes Zuhéren
zum Ausdruck kommen, um dem Patienten dadurch das GefGhl von Verstandenwerden
und Akzeptanz zu vermitteln. Auch das respektvolle Zuhoren, sowie das Respektieren
der personlichen Entscheidungsfreiheit des Patienten und dessen Autonomie sind we-
sentlich. Negative Bewertungen, Kritik oder Schuldzuweisungen sollten vermieden wer-
den, stattdessen Unterstitzung und verstandnisvolle Beratung bei den Veranderungs-
bemUhungen genutzt werden. Dieses fordert das Selbstwertgefihl des Patienten und
hilft eine therapeutische Beziehung auf zu bauen. Letztendlich liegt es jedoch immer am
Patient personlich, sich zur Veranderung seines Trinkverhaltens zu entschlieRen und
diese umzusetzen [MILLER WR, ROLLNICK S (2004); MANNK et al. (2006); BRUECK R, MANN K (2007)].
Diskrepanz entwickeln bedeutet, dem Patienten die Diskrepanz auf zu zeigen, zwischen
seinem aktuellen Verhalten und seinen grundsatzlichen Zielen, Werten und seinem idea-
len Selbstbild, und dies zu verstarken. Der Patient soll aufmerksam werden auf die Disk-
repanz zwischen dem Ist- und dem Sollzustand. Wenn das derzeitige Verhalten als wi-
dersprichlich zu dem angesehen wird, was die persdnlichen wichtigen Ziele sind, kann
der Patient seine Ambivalenz einfacher Uberwinden. Die Motivation zur Veranderung
wird geférdert. Die Ziele und Winsche einerseits und die negativen Konsequenzen des
Verhaltens andererseits, werden gemeinsam mit dem Patienten erarbeitet und die Disk-
repanz zwischen diesen fur ihn spirbar. Der Patient soll selber Grinde fir eine Verhal-
tensanderung entdecken [MILLER WR, ROLLNICK S (2004); MANNK et al. (2006); BRUECK R, MANN K (2007)].
Zur motivierenden Gesprachsfihrung gehort ebenso auf Beweise und Konfrontationen
zu verzichten. Denn dies konnte dazu fUhren, dass, wenn aus der Sicht des Patienten
ungerechtfertigt, dieser sich missverstanden fihlt, und somit ein reaktantes Verhalten
hervorgerufen wird. Eine direkte Beweisfihrung hilft entsprechend wenig, eine er-
winschte Veranderung zu erzeugen. Hilfreicher ist es, die Entwicklung der Diskrepanz
zu fordern und die eigene Entscheidungsfreiheit des Patienten hervor zu heben, um
dadurch Widerstand zu vermeiden und eine intrinsische Motivation zur Veranderung auf
zu bauen [MANNK et al. (2006); BRUECK R, MANN K (2007)].

Es sollte versucht werden, Widerstand, welcher vom Patienten ausgeht, um zu lenken

oder um zu formulieren. Dies sollte jedoch nicht durch Argumentationen geschehen, da



diese meist kontraproduktiv sind und den Patienten mdglicherweise in die Richtung
drangen, die er sich gezwungen fihlt zu verteidigen. Des Weiteren ist dem Patienten
mit Respekt entgegen zu kommen, das heildt Ambivalenz und z6gerndes Verhalten als
natUrlich sowie verstandlich zu akzeptieren. Wichtig ist, den Patienten in den Problem-
|6sungsprozess aktiv mit ein zu beziehen, denn es wird davon ausgegangen, dass dieser
autonom und kompetent genug ist, um einsichtig zu sein und selber Ideen zur Problem-
|6sung beizusteuern. Der Widerstand kann als ein deutliches Zeichen gewertet werden,
dass die Vorgehensweise des Therapeuten gedndert werden muss. Ob der Widerstand
sich andert, ist somit abhangig vom Therapeuten [MILLER WR, ROLLNICK S (2004); BRUECK R, MANN K
(2007)].

Das letzte Grundprinzip der motivierenden Gesprachsfihrung ist die Selbstwirksamkeit
zu fordern. Bei dem Konstrukt Selbstwirksamkeit wird davon ausgegangen, dass der
Patient die Fahigkeit besitzt, sich gewisse Verhaltensweisen anzueignen und diese aus-
zufihren, beziehungsweise eine bestimmte Aufgabe bewaltigen und erfolgreich ab-
schlief3en zu kdnnen. Um den Patienten von seiner eigenen Selbstwirksamkeit zu Gber-
zeugen und ihn darin zu bestarken, kdnnen ihm bereits gelungene Verhaltensanderun-
gen aufgezeigt und seine Starken und Ressourcen mit ihm erarbeitet werden. Hierdurch
soll der Patient Zuversicht in seine eigene Fahigkeit gewinnen, sein Verhalten erfolg-
reich andern und aufrechterhalten zu kénnen und damit im Zusammenhang stehende
Probleme zu vermindern. Die Entscheidung eine Verdnderung herbei zu fGhren und die-
se um zu setzten, trifft letztendlich der Patient allein [MiLLER wr, ROLLNICK S (2004); MANNK et al.

(2006); BRUECK R, MANN K (2007)].

Im Rahmen der Entwéhnungsbehandlung von Abhangigkeitserkrankungen stellen kog-
nitiv-verhaltenstherapeutische Verfahren die bestbewahrten Ansdtze dar. Die funktio-
nale Analyse des Konsumverhaltens ist der wichtigste Bestandteil in der Behandlung
von Abhangigkeitserkrankungen. Hierbei geht es darum, typische, das problematische
Konsumverhalten auslésende und aufrechterhaltende Faktoren und Risikosituationen
auf zu decken, um mithilfe dessen neue Strategien zu erarbeiten, welche die Aufrecht-
erhaltung der Abstinenz fordern [Mannk et al. (2006); BRUECK R, MANN K (2007)]. Die Wirkungen,
die sich der Patient vom Alkoholkonsum erhofft, sollten ermittelt werden. Diese Wir-
kungen mussen jedoch nicht mit den nachgewiesenen Wirkungen von Alkohol Gbereins-
timmen, sondern es sollen die vom Patienten wahrgenommenen oder erwarteten Wir-
kungen erfasst werden. Es ist wichtig, dass der Patient erkennt, welche Verbindung zwi-

schen den Auslosefaktoren und der erwiinschten Wirkung vorliegt, um anschlieRend



neue Maglichkeiten zu finden, die erwiinschte Wirkung herbeizufihren und zwar ohne
Alkohol. Da davon ausgegangen wird, dass der Patient zuvor schon positive Erlebnisse
im Leben gemacht hat, welche nicht im Zusammenhang mit Alkohol standen, wird ver-
sucht den Patienten hierauf aufmerksam zu machen. Damit soll ihm vermittelt werden,
dass positive Erlebnisse und Erfahrungen auch ohne Alkoholkonsum maglich sind [Brueck
R, MANN K (2007)]. Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Erfassung von Verhaltensdefiziten, da
der Alkoholkonsum aus verhaltenstherapeutischer Sichtweise kurzfristig einen adapti-
ven, jedoch langfristig gesehen einen dysfunktionalen Bewaltigungsversuch darstellt.
Die aufrechterhaltenden Bedingungen sollen verdandert und die Verhaltensdefizite ab-
gebaut werden [Kierer F, MANN K (2007)]. Allgemein ist das Ziel der kognitiv-verhaltens-
therapeutischen Verfahren der Aufbau von Techniken zur Selbstkontrolle und alternati-
ver Bewadltigungsstrategien, der Aufbau und die AusfGhrung von angenehmen Aktivita-
ten, sozial kompetentes Verhalten einzuilben und mithilfe des Reizexpositionstrainings

konditionierte Reaktionen zu I6schen [ManNK et al. (2006)].

Das soziale Kompetenztraining ist ebenso ein wichtiger Bestandteil in der Therapie der
Alkoholabhangigkeit. Haufig sind zwischenmenschliche Konflikte und Arger Ursache fur
einen Konsumrickfall, da diese zu Anspannung und negativer Stimmung fUhren [Brueck
R, MANN K (2007)]. Um dies zu verhindern, soll im Training sozialer Kompetenzen funktiona-
les und erfolgreiches Verhalten eingeibt werden [Kigrer F, MANN k (2007)]. Gelernt wird, sich
anderen Menschen gegeniber deutlich und angemessen auszudricken, das heif3t ein
Kommunikationsverhalten zu zeigen, welches akzeptabel ist. Des Weiteren sollen indi-
viduelle Defizite in zwischenmenschlichen Konfliktsituationen verbessert werden [Brueck
R, MANN K (2007)]. Weil3 ein Patient ein solches Verhalten adaquat anzuwenden, kénnen
unangenehme Gefihle reduziert oder sogar ganz vermieden werden. Erkennt der Pa-
tient, dass sein veradndertes Verhalten zum Aufbau und zur Erweiterung von sozialen
Kontakten beitragt, kann dies ein zusatzlich verstarkender Faktor sein, um das er-
winschte Verhalten dementsprechend auch zu zeigen. Ein weiterer wichtiger Punkt im
sozialen Kompetenztraining ist das Erlernen von Kompetenzen zur Ablehnung eines

Angebotes zum erneuten Alkoholkonsum [Kigrer F, MANN k (2007)].

Das Reizexpositionsverfahren dient dazu, auslosende Situationen, welche beim alko-
holabhangigen Patienten zum Verlangen nach Alkohol fihren, zu erkennen und kondi-
tionierte Prozesse beim Patienten zu I6schen. Somit sollen Rickfdlle verhindert werden.

Der Patient erlernt neue Strategien, um in entsprechenden Situationen mit dem Verlan-



gen nach Alkohol umgehen zu konnen. Diese Strategien werden gelbt, in dem der Pa-
tient kritischen Situationen bewusst ausgesetzt wird, bis das Alkoholverlangen nachlasst

[KIEFER F, MANN K (2007); MANNK et al. (2006)].

Auch die Paar- und Familientherapie ist ein Bestandteil der psychotherapeutischen
Behandlung der Alkoholabhangigkeit. Es wird davon ausgegangen, dass andere Mitglie-
der der Familie durch ihr Verhalten eine Rolle bei der Entstehung, sowie der Aufrecht-
erhaltung des Alkoholismus spielen. Andererseits beeinflusst jedoch auch der Alkoho-
lismus des Patienten die Familienmitglieder [Sovka m, kUFNER H (2008)]. Hierdurch kann es zu
Konflikten und Spannungen in der Familie und in der Partnerschaft kommen. Ebenso
konnen die Konflikte auch ausldsende Faktoren fir einen Gbermafiigen Alkoholkonsum
sein. Aus diesem Grund ist es wichtig, die Familienangehorigen und den Partner mit in
die Therapie ein zu beziehen. Es sollen dysfunktionale Verhaltensweisen in der Interak-
tion miteinander erkannt werden, um nach alternativen Maglichkeiten zu suchen und
diese zu integrieren. Dies ist allerdings nur moglich, wenn sich die Angehdrigen auch

darauf einlassen und sich aktiv an dem Prozess beteiligen [Kierer F, MANN k (2007)].

Der gemeindeorientierte Verstirkeransatz (= Community Reinforcement Approach,
CRA) ist ein verhaltenstherapeutisch orientiertes Behandlungskonzept, welches sich
nicht auf den Patienten selber als Mittelpunkt der Behandlung konzentriert, sondern
den Patienten als Teil einer Gesellschaft sieht. In diesem Konzept wird davon ausgegan-
gen, dass das soziale Umfeld des Patienten eine verstarkende Funktion einnimmt und
dadurch den sichtigen Patienten dahin gehend beeinflussen kann, ob dieser den Kon-
sum weiter fortfUhrt oder diesen beendet. Nach Erreichen der Abstinenz, sollen wirksa-
me personliche Verstarker des Patienten bestehen bleiben, um zu verhindern, dass der
Konsum wieder aufgenommen wird. Zu diesen Verstarkern kénnen unter anderem Ver-
anderungen in der Beziehung, der Familie, bei der Arbeit oder in der Freizeit des Patien-
ten zahlen, welche von ihm/ihr als positiv empfunden werden. Der Patient soll lernen,
dass ein abstinentes Leben ansprechender ist als Suchtmittel zu konsumieren[Lance w et
al. (2008)].

Um dies zu erreichen ist die intensive Miteinbeziehung der Angehorigen, Freunde, Ar-
beitgeber etc. sehr wichtig. Bei ihnen sollen Verdanderungen hervorgerufen werden, wel-
che als positive Verstdrker fir den Patienten dienen kdnnen. Der Patient soll zusatzlich

darin unterstitzt werden, diese Verstarker auch zu erkennen und wahrzunehmen.



Wichtige Bestandteile der CRA sind unter anderem: die Verhaltensanalyse von Konsum
und Abstinenz, um Motive fur den Konsum herauszuarbeiten, das Abstinenzkonto, wel-
ches dazu dient, individuelle Vereinbarungen Uber die Abstinenz zum Beginn der Be-
handlung festzulegen, sodass der Patient bereits bei kleinen Erfolgen positive Erfahrun-
gen beziglich der Abstinenz erfahrt, der Einsatz von Disulfiram, als Unterstitzung der
Abstinenz, welches von einer vertrauten Person tdglich an den Patienten gegeben wird
und diesen zur Einnahme bestdrken soll, die Zufriedenheitsskala und der Behandlungs-
plan, wobei die Patienten fir 10 Lebensbereiche auf einer Skala von 1-10 angeben sol-
len, wie zufrieden sie sind. Dies soll eine Ubersicht Uber die Probleme des Patienten in
den verschiedenen Bereichen geben und stellt des Weiteren die Grundlagen fir den
Behandlungsplan dar, in dem die Ziele hierfir und Mdglichkeiten diese zu erreichen
festgelegt werden. Patienten, denen die Fahigkeiten hierfur fehlen, erhalten ein verhal-
tenstherapeutisches Skillstraining, um diese zu erlernen. Hierzu gehére das Training zur
Kommunikation, zur Problemldsung, sowie zur Ablehnung von Alkoholangeboten. Ein
weiterer Bestandteil der CRA ist die Arbeitsberatung, bei der Fahig-/Fertigkeiten erlernt
werden sollen, um eine Arbeit zu finden, diese zu behalten sowie sich hierin weiter zu
entwickeln und dadurch eine positive Verstarkung zu erfahren. Bei der Beratung im so-
zialen und Freizeitbereich, werden Aktivitdten zusammengetragen, welche nicht im
Zusammenhang mit dem Konsum stehen und helfen sollen die Abstinenz zu unterstit-
zen. Sehr wichtig im Rahmen der CRA ist auch die Paartherapie. Es soll eine frihe Einbe-
ziehung des Partners/der Partnerin stattfinden, zur Bearbeitung aktueller Probleme und
um die Behandlung des Patienten dadurch zu unterstitzen. Die frih einsetzende Rick-
fallpravention integriert ebenfalls den Partner/die Partnerin. Diese/dieser soll Frihwarn-
zeichen erkennen lernen, sowie Strategien erlernen bei Auftreten dieser handeln zu

kénnen [LANGE w et al. (2008)].

2.2.6.3. Medikamentdse Behandlung

In der Behandlung der Rickfallprophylaxe bei alkoholabhdngigen Patienten gibt es die
Moglichkeit mithilfe von so genannten , Anti-Craving"- Substanzen zu versuchen Rick-
falle zu verhindern. Des Weiteren kdnnen Medikamente im Rahmen einer Aversivthera-

pie eingesetzt werden.



Aufgrund der haufig vorliegenden Komorbiditaten von Alkoholabhdngigen, kénnte ein
weiterer Ansatz in der Therapie Alkoholkranker, die medikamentdse Behandlung dieser,

oft psychiatrischen, Begleiterkrankungen sein [WeTTerLING T (2997)].

In der Vergangenheit wurden verschiedene Substanzen untersucht, bei denen die Ver-
mutung vorlag, dass diese eine ,Anti-Craving"-Wirkung besitzen. Zu diesen gehorten
Stoffe, welche auf das glutamaterge, das dopaminerge, das serotonerge und das opioi-
derge System wirken. Positive Effekte lief3en sich letztlich nur bei dem auf das Gluta-
matsystem wirkende Acamprosat sowie dem Opiodantagonisten Naltrexon erkennen

[WETTERLING T (1997); MANN K (2999)].

Wie unterschiedliche Studien [PAILLE Fm et al. (1995); WHITWORTH AB et al. (1996); SASS H et al. (1996);
BESSON J et al. (1998); MANSON B (2001)] gezeigt haben, dient Acamprosat (Campral®) wirksam
als Rickfallprophylaxe der Alkoholabhangigkeit [Sovka M (2000); WETTERLING T (1997); MANN K et
al. (2009)1. Aus einer anderen Studie geht hervor, dass Acamprosat eine erhéhte Effektivi-
tat zeigte, wenn der Patient zusatzlich in psychotherapeutische beziehungsweise psy-
chosoziale Malinahmen eingebunden war [Ansoms et al. (2000)].

Alkohol wirkt akut hemmend auf das glutamaterge System, welches exzitatorisch, d.h.
erregend wirkt. Wird hingegen chronisch Alkohol konsumiert, kommt es zu einer gegen-
teiligen Wirkung auf das Glutamatsystem. Der Alkohol bewirkt in diesem Fall eine all-
gemein gesteigerte Aktivitdt dieses erregenden Systems. Hier setzt Acamprosat an. Es
bindet an den NMDA-(N-Methyl-D-Aspartat) Rezeptor, einem der Rezeptoren, an den
auch das Glutamat bindet. Durch die Bindung des Acamprosats an den Rezeptor wird
die erhohte Aktivitdat gehemmt [Mannk et al. (2006)], wodurch es gleichzeitig zu einer ver-
starkten Wirkung des hemmenden GABAs kommt. Diese Effekte scheinen somit ver-
antwortlich fUr die Reduktion des Cravings zu sein [WeTTerLING T (1997)]. Wird Acamprosat
nun bei gleich bleibender Flissigkeitsaufnahme verabreicht, verringert es das Craving,
also das Verlangen nach Alkohol, wodurch es zu einer Reduzierung von Rickfallen
kommt. Die Patienten schaffen es hdufiger komplett abstinent zu bleiben oder haben
mehr abstinente Tage [KIErer F et al. (2003); MANN K (2002); SOYKA M (1999)b; WETTERLING T (1997)].
Acamprosat hat zudem ein Nebenwirkungsprofil, welches sehr ginstig ist. Interaktionen
mit anderen Psychopharmaka, Disulfiram oder Alkohol sind nicht bekannt. Auch eine
psychotrope Wirkung oder ein Suchtpotential besitzt dieses Medikament anscheinend
nicht [Sovka M (1999)b; SoYKA M (2000)]. Allgemein ist Acamprosat somit ein sicheres und gut

vertragliches Medikament. Es sollte vor allem bei motivierten Patienten mit der Absicht



der Abstinenz zum Einsatz kommen [MunbLE G et al. (2003)]. Mit der Gabe sollte erst begon-
nen werden, nachdem der Patient entzogen hat. Die Dosierung betragt 3 x 2 Tabletten
Acamprosat pro Tag. Eine Tablette entspricht 333 mg [ManN k et al. (2006)]. Die Therapie
wird moglichst bis ca. 6 Monate nach dem Entzug durchgefihrt, teilweise wird auch eine

Dauer von 1 Jahr empfohlen [Mannk et al. (2009)); MUNDLE G et al. (2003)].

Naltrexon (Adepend”) ist ein weiteres Medikament, welches in der Therapie der Alko-
holabhdngigkeit zum Einsatz kommt. Seit dem Herbst 2010 ist der zentrale Opiatanta-
gonist als Medikament gegen die Alkoholabhdngigkeit im Handel [Kompenbium News DEr
PSYCHIATRISCHEN PHARMAKOTHERAPIE (2010)].

Verschiedene Studien weisen auf die Wirksamkeit von Naltrexon in der Therapie der
Alkoholabhangigkeit hin [VoLpiceLLi IR et al. (1992); ANTON RF et al. (1999); KIEFER F et al. (2003)]. In
weiteren Studien zeigte die Therapie mit diesem Medikament in Kombination mit einer
zusédtzlichen Psychotherapie einen noch gréfReren Effekt als eine Monotherapie [CHick s et
al. (2000); O'MALLEY ss et al. (1992)]. Noch nicht endgiltig geklart werden konnte jedoch, wie
genau Naltrexon wirkt. Anscheinend wird das Opiatsystem des Korpers gehemmt, wel-
ches durch den Alkoholkonsum stimuliert wird [KOMPENDIUM NEWS DER PSYCHIATRISCHEN PHARMAKO-
THERAPIE (2010)]. Vermutet wird, dass durch die Blockade der endogenen Opioidrezeptoren
die Alkoholzufuhr vermindert wird [ManN k (1999); SoYkA M (2000)], und somit die angeneh-
men und positiv verstarkenden Wirkungen des Alkohols abgeschwdcht werden [Mannk et
al. (2006)]. Denn diese werden durch die Aktivierung des mesolimbischen Belohnungssys-
tems vermittelt. Naltrexon scheint genau diese Aktivierung aufzuheben [Kierer F (2004)].
Das Verlangen nach Alkohol wird vermindert. Kommt es dennoch zu einem Ruckfall,
tritt dieser deutlich spdter ein [AnTON RrF et al. (1999); MANN Kk (1999); SOYKA M (2000)]. Im Falle
eines Rickfalls wird das ,High"-Gefihl beim Trinken reduziert [WetTerLING T (2997)]. Die
Patienten trinken insgesamt weniger Alkohol pro Tag und auch die Tage an denen ge-
trunken wird, nehmen ab.

Die am haufigsten auftretenden Nebenwirkungen von Naltrexon sind gastrointestinale
Beschwerden, Ubelkeit und Kopfschmerzen. Allgemein zeigt sich aber eine gute Ver-
traglichkeit des Medikaments [Mann k et al. (2006)]. Es verursacht keine psychische oder
physische Abhdngigkeit. Auch Wechselwirkungen mit Alkohol sind nicht bekannt [Ro-
THENHAUSLER HB, TASCHNER KL (2007)].

Bevor eine Therapie begonnen wird, ist ein Opiatkonsum, sei es als Schmerzmedikation
oder als Suchtmittel, auszuschlief3en [KOMPENDIUM NEWS DER PSYCHIATRISCHEN PHARMAKOTHERAPIE

(2010); MANN K et al. (2006)]. Des Weiteren sollte der Patient wenigstens seit einigen Tagen



abstinent sein, um zu verhindern, dass ein Alkoholentzugssyndrom und gastrointestina-
le Nebenwirkungen unter Umstanden zeitgleich auftreten. Die Behandlung mit Naltre-
xon sollte langer als drei Monate durchgefihrt werden. Auch bei einem zeitlich begrenz-
ten Ruckfall ist die Therapie weiter zu fihren. Empfohlen wird eine Tagesdosis von 5o
Mg [MANN K et al. (2006)]. Diese Dosis ist ausreichend, um die Opioidrezeptoren fir 24

Stunden zu blockieren [Sovka M (2000)].

Disulfiram (Antabus’) ist ein Medikament, welches bei einer Aversivtherapie im Rah-
men der Alkoholabhédngigkeit zum Einsatz kommt. Zwischenzeitlich hatte Disulfiram in
diesem Zusammenhang an Bedeutung verloren, da die durchgefihrten Studien zu die-
sem Medikament, die Wirksamkeit nicht zufrieden stellend belegen konnten [Sovka m
(1999)b]. Doch gewann es in den letzten Jahren wieder mehr an Aufmerksamkeit [Mann k
et al. (2006)].

In zwei neueren Studien, in denen Disulfiram einmal mit Acamprosat und einmal mit
Naltrexon verglichen wurde, konnte gezeigt werden, dass Disulfiram in der Behandlung
der Alkoholabhangigkeit effektiver war, als die beiden anderen Medikamente. Die Ruck-
fallquote konnte gesenkt werden, die Patienten hatten mehr abstinente Tage und konn-
ten die Anzahl der ,Drinks", in einem festgelegten Zeitraum, besser reduzieren [De sousa
A, DE SOUSA A (2004); DE SOUSA A, DE S0USA A (2005)]. Die Therapie mit Disulfiram sollte allerdings,
aufgrund der im Folgenden genannten Wirkungen, nur unter Supervision durchgefihrt
werden [MANNK et al. (2006)]. In diesem Rahmen und mit einer zusatzlichen hochfrequen-
ten psychosozialen Therapie, ist die Behandlung sicher und verbessert die Abstinenz der
Patienten. Dies geht aus weiteren Studien hervor [HAASEN ¢, SPAUSCHUS A, REIMER J (2010)].
Disulfiram hemmt die Aldehyddehydrogenase. Dadurch kann der Ethanolmetabolit
Acetaldehyd nicht weiter abgebaut werden. Dies fihrt zu einer Akkumulation des Meta-
boliten. Wird Disulfiram bei gleichzeitigem Konsum von Alkohol eingenommen, kommt
es aufgrund der Hemmung der Aldehyddehydrogenase zu einer Unvertraglichkeitsreak-
tion, der so genannten Disulfiram-Alkohol-Reaktion oder dem Acetaldehydsyndrom

[MANNK et al. (2006); SOYKA M (1999)b].

Hierbei kdnnen folgende unangenehme Symptome auftreten:

e Flush (Hautrétung durch Vasodilatation im Gesicht und Nacken)
* Kopfschmerzen

e Ubelkeit, Erbrechen

* Blutdruckabfall



* Tachy- und Dyspnoe
* Schwindel

* Hyperventilation

e Tachykardie

* Angst

* Schweif3ausbriche

* allgemeine Schwache

¢ Brustschmerzen

[Sovka M (1999)b]

Des Weiteren kann es zu schweren gesundheitsgefédhrdenden und sogar lebensgefahrli-
chen Symptomen kommen, wie beispielsweise epileptische Anfdlle, Kreislaufversagen
und Schock, Bradykardie und kardiale Arrhythmien, Atemdepression, Herzstillstand und
Myokardinfarkt. Mit diesen schweren Reaktionen ist im Allgemeinen allerdings nur zu
rechnen, wenn der Patient bei einer Dosis von Uber 500 mg Disulfiram am Tag zusatzlich
sehr grofée Mengen Alkohol konsumiert [Sovkam (1999)b].

Die Therapie mit Disulfiram sollte am ersten Tag mit der oralen Gabe von 1500 mg be-
gonnen werden. Weiter wird empfohlen die Dosis am zweiten Tag auf 2000 mg und am
dritten Tag auf 500 mg zu reduzieren [Rug A, ENDRES S (2010); MANN K et al. (2006)]. Die Erhal-
tungsdosis liegt bei 200 bis 500 mg Disulfiram am Tag [Rur A, ENDRES s (2010); SOYKA M (1999)b].
Im Frihjahr des Jahres 2011 gab die Herstellerfirma des Disulfiram die Zulassung zu-
rick. Dies war nicht pharmakologisch oder klinisch begrindet, sondern lag an herstel-
lungstechnischen Schwierigkeiten. Seit dem ist Disulfiram nun in Deutschland nur noch

Uber Auslandapotheken zu erhalten.

2.3. Somatische Folgekrankheiten bei
chronischem Alkoholkonsum

Eine Vielzahl der Alkoholkranken leidet unter Folgeerkrankungen, die durch den Alko-
holkonsum hervorgerufen werden. Unter den Patienten, die zur stationdren Entwoh-
nungsbehandlung kommen, liegen bei ca. 75 % Alkoholfolgekrankheiten vor. Im Allge-
meinkrankenhaus sind 29 % der Manner und g % der Frauen von Krankheiten betroffen,

die durch einen Alkoholkonsum ausgeldst wurden [SINGER M, TEYSSEN S (2001)].



Grundsatzlich kénnen die Folgen des GberméaRigen chronischen Alkoholkonsums so gut

wie jedes menschliche Organ betreffen.

Die Leber ist das Organ, an dem sich am Haufigsten ein alkoholinduzierter Schaden
entwickelt, wobei eine Dosis-Wirkungsbeziehung zwischen der Menge des getrunkenen
Alkohols und der Auftretenswahrscheinlichkeit von Leberschaden vorliegt. Bei 50 % der
Todesfalle durch Leberkrankheiten sind diese auf eine alkoholische Lebererkrankung
zurickzufihren.

Der haufigste alkoholinduzierte Leberschaden ist die Alkoholfettleber. Sie liegt bei 70
bis 100 % der Patienten mit chronischem Alkoholkonsum vor [Isnak kG et al. (1991)]. Die
Prognose bei Alkoholabstinenz ist gut, wobei im Fall, dass der Alkohol die einzige Ursa-
che fir die Fettleber darstellt, diese sogar vollstandig reversibel ist [SINGEr My, TEYSSEN S
(2001); SOYKA M, KUFNER H (2008); BODE C et al. (1999)].

Die Alkoholhepatitis kommt bei bis zu 50 % der Alkoholabhangigen vor [SiNGER mv, TEYSSEN
s (2001)]. Sie stellt eine Komplikation der alkoholisch bedingten Leberschaden dar und
taucht in leichter bis hin zu schwerster Auspragung auf [Sovka m, KUFNER H (2008)]. Es zeigen
sich asymptomatische wie auch schwerste Verlaufe mit akutem Leberversagen [Booe c et
al. (2999)1.

Der Verlauf der chronisch persistierenden Hepatitis hangt von der Schwere des ent-
zindlichen Prozesses und somit auch von dem Ausmal3 der Leberfunktionseinbul3e ab.
Er kann sehr unterschiedlich sein. Ist die Leber bereits ausgepragt zirrhotisch umgebaut
und liegt eine schwere Form vor, hat der Patient eine schlechte Prognose. Die 4-
Wochen-Mortalitdt liegt bei 40 %. Reversibel dagegen ist eine leichte Form, vorausge-
setzt es besteht eine absolute Alkoholabstinenz [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Bei 10 bis 20 % der Alkoholiker zeigt sich eine alkoholische Leberzirrhose [Sovka m, KUFNER
H (2008)]. Die Spannbreite des Krankheitsverlaufs ist sehr variabel. Es gibt Patienten, die
asymptomatisch sind, doch gibt es auch schwere Verldufe, bei denen die Prognose
schlecht ist [Book c et al. (1999)1. Von allen durch chronischen Alkoholkonsum hervorgeru-
fenen Erkrankungen stellt die Alkoholzirrhose die hdufigste Todesursache dar. Die 5-
JahresUberlebensrate liegt bei Nichtabstinenz bei nur 35 % [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Die hepatische Enzephalopathie kann generell bei akuten oder chronischen Leber-
krankheiten, deren Verlauf schwer ist, hervorgerufen werden. Bewusstseinseintribung,
bis hin zum Koma, ist das Leitsymptom dieser Erkrankung. Durch den Alkohol und des-
sen Metaboliten, aber auch durch das Neurotoxin Ammoniak kommt es zur Gehirnscha-

digung. Trotz Alkoholabstinenz kénnen bei einem schweren Verlauf neuropsychologi-



sche EinbufRen bestehen bleiben. Liegt hingegen eine leichte Form der hepatischen En-
zephalopathie vor, kann es zu einem kompletten Rickgang der Schaden kommen [Sovka
M, KUFNER H (2008)].

Ein weiteres hdufig von Folgekrankheiten durch Alkoholismus betroffenes Organ ist das
Pankreas. Von pathologischen Pankreasveranderungen sind ungefdhr ein Viertel der
Alkoholiker betroffen [GoeseLL H et al. (1970)]. Untersuchungen haben gezeigt, dass bei Pa-
tienten, bei denen gleichzeitig eine Leberzirrhose vorliegt, Pankreasveranderungen
sogar bis zu 46 % haufiger vorkommen [Sovka M, KUFNER H (2008)].

Es wird differenziert zwischen einer akuten reversiblen und einer chronisch progressi-
ven Pankreatitis. Zwischen 17 und 43 % der Patienten mit einer akuten Pankreatitis und
zwischen 38 und 8o % derer mit einer chronischen Pankreatitis sind Alkoholiker [Durr Hk
(1978)1. 70 % der Falle einer chronischen Pankreatitis sind durch Alkohol verursacht [CHari
sTetal. (2999)].

Das Pankreaskarzinom kann als eine Folge, der durch den Alkohol induzierten chroni-

schen Pankreatitis, auftreten [SINGER My, TEYSSEN S (2001)].

Des Weiteren treten bei chronischem Alkoholkonsum deutlich mehr Karzinome der
Schleimhaut der Mundhohle, des Rachen und der Speiserohre auf. Unabhangig von der
Alkoholmenge erhéht sich durch jeden Konsum das Krebsrisiko, und zwar pro regelma-
3ig konsumierten ,Drink™ um 5 bis 30 %, wobei das hochste Risiko fir die hier genann-
ten Organe vorliegt. Der Alkohol senkt den unteren Sphinktertonus des Osophagus und
die primdre Peristaltik. Dies bewirkt ein vermehrtes und verlangertes Auftreten von
gastroosophagealen Refluxen. Bei chronischem Alkoholkonsum, kann zusatzlich die
sekundare Peristaltik verandert sein, was sich durch verstarkte und haufiger auftretende
Kontraktionen aufSern kann [SINGER MV, TEYSSEN S (2001)].

Neben diesen Veranderungen schadigt Alkohol abhangig von der Konzentration direkt
die Schleimhaut der Speiseréhre und Mundhohle, was zu unterschiedlich ausgepragten
entzindlichen Veranderungen und Ulzerationen fihren kann. Als Folge dessen kénnen

zirkuldre Stenosen auftreten [TRETTER F (2000)].

Abhéangig von der Dosis und der Konzentration kann der Konsum von Alkohol zu Ma-
genschddigungen fihren [SiNnGEr My, TEYsSEN s (2001)]. Der Alkohol stimuliert die Sduresekre-
tion sowie die Freisetzung von Gastrin. Diese Ubersekretion und die daraus resultieren-
den Verdnderungen der Magenschleimhaut fihren zu einer akuten erosiven Gastritis. Es

finden sich gastroskopisch fleckférmige Hyperdamien, Erosionen und Petechien. Zum



Teil treten sogar lebensbedrohliche Blutungen aus den vielzdhligen Erosionen auf [Feuer-
LEIN W et al. (1998)]. Bei 15 % der Alkoholkranken finden sich Magengeschwire [Sovka m, kuF-
NER H (2008)]. Der Anteil an Magenresektionen unter diesen Patienten ist hoch [TreTTer F
(2000)].

Einen signifikanten Einfluss hat ein chronischer Alkoholkonsum auch auf die Anzahl der
Neuerkrankungen eines Ulcus duodeni. Bei Alkoholmengen Uber 60 g pro Tag, hat ein
Patient ein ungefdhr 3-fach erhdhtes Risiko fur das Auftreten eines Ulcus duodeni [Singer
MV, TEYSSEN S (2001)].

Ebenso kann es zu einer Duodenitis kommen, die zu Erndhrungsstorungen aufgrund der
gestorten Nahrstoffaufnahme und in Folge dessen zu Mangelzustanden, vor allem Vi-
taminmangel, fihren kann [TreTTer F (2000)].

Chronischer Alkoholkonsum kann auch ein Grund fir Dinndarmschleimhautschédden
sein. Dies fUhrt zu einer Reduzierung der Dinndarmoberflache. Vermutet wird, dass
diese Schaden mit ursachlich fur die Entwicklung von alkoholinduzierten Lebererkran-
kungen sowie anderen Organschadigungen ist, da die durch den Alkohol verursachten
Schaden der Schleimhaut mit einer Permeabilitatssteigerung und einer vermehrten
Translokation von Endo- und anderen Toxinen in das Gefal3system und/oder das
Lymphsystem einhergehen. Dadurch kann es zu einer Endotoxindmie kommen. Fir
alkoholassoziierte Schaden verschiedener Organe, konnte dies einen malf3geblichen

Risikofaktor darstellen [SINGER Mv, TEYSSEN S (2001)].

Ein 2- bis 3-fach erhdhtes Risiko adenomatdse Kolonpolypen zu entwickeln, besteht
ebenfalls fir Patienten mit starkem Alkoholkonsum.

Auch das Risiko der Entstehung eines kolorektalen Adenokarzinoms ist bei chronischem
Konsum von Alkohol vermutlich erhéht. Sicher hingegen ist ein Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten eines Rektumkarzinoms und Alkoholkonsum [SINGER Mv, TEYSSEN s

(2001)].

Ungefdhr 1 % der Alkoholkranken leiden unter einer Kardiomyopathie. Das gesamte
Herz ist dabei dilatiert. Es kommt zu einer chronischen Insuffizienz. ZurickzufGhren ist
dies auf einen langer bestehenden Alkoholkonsum [TretTer F (2000)]. Es wird geschatzt,
dass von den dilatativen Kardiomyopathien, bei denen die Ursache unklar ist, 40 bis 60
% Folge eines chronischen Alkoholmissbrauchs sind [SiNnGEr My, TEYSSEN s (2002)]. FUr die Ent-

stehung sind vermutlich direkte toxische Effekte des Alkohol verantwortlich, sowie auch



chronisch toxische Wirkungen der Alkoholmetaboliten Acetaldehyd und Acetat [FeuerLeNn
w et al. (1998)].

Bei regelmaRiger Alkoholzufuhr von ungefdhr 70 bis 100 g pro Tag, kann es zu einer ar-
teriellen Hypertonie kommen. Haufig treten systolische Blutdruckwerte von Uber 160
mmHg auf. Der arterielle Hypertonus stellt wiederum einen Risikofaktor fir eine koro-
nare Herzerkrankung dar [FEUerLEIN w et al. (1998); TRETTER F (2000)].

Des Weiteren ist das Auftreten von kardialen Arrhythmien bei chronischem Alkohol-
konsum erhoht. Es treten Rhythmusstérungen auf, die auf einen supraventrikuldren
Ursprung zurickzufihren sind. Hierzu gehéren Tachyarrhythmien, Vorhofflattern sowie
Extrasystolen. Ebenso kommen Tachykardien und Extrasystolen vor, die vom Ventrikel

ausgehen, sowie AV- und Schenkelblocke [SINGER My, TEYSSEN S (2001); FEUERLEIN W et al. (1998)].

Weitere Folgeerkrankungen bei chronischem Konsum von Alkohol betreffen das respi-
ratorische System und Stoffwechselfunktionen, aber auch endokrinologische, himato-
logische Stérungen, sowie Storungen des Muskelsystems treten auf [FeuerLen w et al.

(2998); TRETTERF (2000)].

2.4. Psychische Folgekrankheiten bei chronischem

Alkoholkonsum

2.4.1. Korsakow-Syndrom

2.4.1.1. Definition

Das Korsakow-Syndrom wurde Ende des 19. Jahrhunderts das erste Mal von Herrn Kor-
sakow beschrieben. Etwa zur gleichen Zeit erschienen auch Publikationen von Herrn
Wernicke, der Gber die Wernicke-Enzephalopathie berichtete. Beide hatten so gut wie
die gleichen Charakteristika beschrieben. Damals noch wurden beide Krankheitsbilder
als zwei eigenstandige Erkrankungen angesehen. Heute allerdings geht man davon aus,
dass die Wernicke-Enzephalopathie die akute Form, mit dem Uberwiegen neurologi-
scher Symptome, und das Korsakow-Syndrom die chronische Verlaufsform, mit einer
Dominanz der kognitiv-mnestischen Auffdlligkeiten, ein und derselben Erkrankung dar-
stellen. Bei etwa 80 % der Patienten geht die akute Symptomatik innerhalb von einigen
Wochen bis Monaten in die chronische Form Uber [Sovka M, KUFNER H (2008); MARKSTEINER J et al.

(2002)].



Laut Kopelman beschrieb Korsakow die Erkrankung als eine charakteristische Gedach-
tnisbeeintrachtigung. Wie er erkannte, zeigen sich die typischen Verwirrtheitszustande
und die korperliche und psychische Unruhe fir gewohnlich vor dem Auftreten der Ge-
dachtnisstérung. Wobei in einigen Fallen zusatzlich eine Ophthalmoplegie, ein Nystag-
mus sowie eine Ataxie vorliegen. Korsakow sah diese Stérung als hinter dem klaren Be-
wusstsein des Patienten versteckt an. Denn der Patient vermittelt wahrend eines Ge-
sprachs den Eindruck, im vollen Besitz seiner Fahigkeiten zu sein, zeigt allerdings
ernsthafte Beeintrdchtigungen des gegenwartigen und des Kurzzeitgeddchtnisses. Dies
aulBert sich im wiederholten Stellen immer wieder gleicher Fragen und dem Lesen im-
mer wieder derselben Seite, dies manchmal Uber Stunden. Die Patienten sind ebenfalls
nicht in der Lage Menschen, die sie seit Beginn ihrer Erkrankung schon des Ofteren ge-
sehen haben, wieder zu erkennen [KoPELMAN M, THOMSON A (2009)].

Bei der Wernicke-Enzephalopathie, der akuten, plotzlich einsetzenden Phase des Wer-
nicke-Korsakow-Syndroms, sind die Ophthalmoplegie, der Nystagmus, die Ataxie sowie
die Verwirrung die vorherrschenden Symptome. In der chronischen Phase dominiert die
tiefe anterograde Amnesie, auf3erdem kommt es zur Desorientiertheit, zu emotionalen

Veranderungen, zum Mangel an Initiative und zu Stérungen der Affektivitdt [KopeLman mp

(1995); BORSuTZKY s et al. (2008)].

* weitgehender Verlust des Altzeitgedachtnisses mit einer Unfahigkeit neue Gedachtnisinhalte
zu lernen und zu speichern

¢ schwerwiegende Beeintrachtigung der Merkfahigkeit und eine verminderte Fahigkeit
Gedachtnisinhalte zu reproduzieren

¢ Konzentrations- und Aufmerksamkeitsstorungen

e verschlechterte Auffassungsgabe

e Verwirrtheit und Stérung der raumlichen Orientierung

» Konfabulationen, nicht obligat, aber sehr hdufig und wichtig in der Differentialdiagnostik
zur Abgrenzung gegeniber anderen hirnorganischen Stérungen

e Personlichkeitsveranderungen mit Antriebsstérungen und Stérungen der Initiative und der
Spontaneitat

Tabelle 3: Charakteristika des Korsakow-Syndroms
[SOYKAM (2005); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005); REYMANN G
et al. (2008); SOYKA M, KUFNER H (2008)]

Am Haufigsten ist das Korsakow-Syndrom mit chronischem Alkoholmissbrauch verbun-

den [KoPELMAN M, THOMSON A (2009)]. 3 bis 5 % der Alkoholabhangigen erleiden das Syndrom,



wobei Patienten im Alter zwischen 5o und 70 Jahren bevorzugt betroffen sind. Die Mén-
ner stellen dabei den grof3ten Anteil dar. Sie sind etwa doppelt so haufig betroffen wie
die Frauen. Allerdings trifft es diese eher im jungeren Alter [Sovka M, KUFNER H (2008)].
Ursache des Syndroms ist ein Mangel an Vitamin-B, (Thiamin) aufgrund von Mangeler-
nahrung beziehungsweise einer reduzierten Vitamin-Aufnahme durch Schadigung des
Duodenums. Der Mangel fordert die Entstehung der akuten Wernicke-Episode mit an-
schlieRendem Korsakow-Syndrom [VicToRr M, ADAM RD (1971); KOPELMAN M, THOMSON A (2009); Fujiwa-
ra E et al. (2008)]. Vermutet wird auch, dass genetisch determinierte Unterschiede im
Thiaminstoffwechsel einen Einfluss auf die Entstehung haben [Nixon pF (1984); SOYKA M, KUF-
NER H (2008)]. Dies ist allerdings weiterhin umstritten [KopeLMAN M, THOMSON A (2009)]. Zusdtz-
lich sind auch die neurotoxischen Effekte des Alkohols mitbeteiligt an der Pathologie
[BRANDT J et al. (1983); HOMEWOOD J, BOND NW (1999); BORSUTZKY s et al. (2008)]. Eine besondere Bedeu-
tung soll auch der glutamaterge NMDA-Rezeptor bei dem Auftreten von Zelluntergan-
gen bei Patienten mit Korsakow-Syndrom haben [Tsai 6, GASTFRIEND DR (1995); SOYKA M, KUFNER H
(2008)].

Die Prognose des Korsakow-Syndroms ist bei der chronischen Form generell als eher
schlecht einzustufen, wobei es laut Fujiwara et al. (2008) sehr unterschiedliche Berichte
Uber Erholungsraten gibt. Diese liegen zwischen o und mehr als 75 %. In ihrer Studie
fanden sie heraus, dass die kognitiven Fahigkeiten entzogener Patienten mit chroni-
schem Korsakow Uber zwei Jahre lang stabil blieben. In keiner der untersuchten kogniti-
ven Funktionen kam es bei den durchgefihrten Testungen zu signifikanten Verschlech-
terungen, sondern teilweise sogar zu Verbesserungen, obwohl dennoch weiter im pa-
thologischen Bereich [Fuiwara E et al. (2008)]. Andere Studien zeigten, dass kognitive Sto-
rungen bei Korsakow-Patienten und Alkoholabhangigen nach einer langeren Zeit der
Abstinenz teilweise reversibel sind [CutTiNG J (1978); BRANDT J et al. (1983); MANN K et al. (1995);
TRABER W et al. (1995); MANN K et al. (1999)]. Es kommt bei Alkoholabhangigen vor allem bei
Aufgaben des Kurzzeitspeichers fir verbale und nonverbale Informationen bei anhal-
tender Abstinenz zu einer Verbesserung. Des Weiteren beobachteten Brandt et al.
(1983) auch eine grof3e Verbesserung in Tests, welche die Erholung der motorischen
Steuerung und/oder die Besserung der psychomotorischen Schnelligkeit reflektieren. Im
Alkoholentzug trat eine rasche Verbesserung auf. Wobei es scheint, als ob die Erholung
der kognitiven Funktionen nach der Alkoholabhdngigkeit nicht auf die Zeit direkt nach
dem Entzug limitiert ist, sondern eine Verbesserung in bestimmten Funktionen auch

noch Uber Jahre hinweg bei Abstinenz madglich ist [BranpTs et al. (1983)].



Die Diagnose des Korsakow-Syndroms erfordert heutzutage den klinischen und neuro-
psychologischen Beweis der Erinnerungsbeeintrachtigung sowie den Beweis einer alko-

holischen oder nahrungsbedingten Ursache [KopeLman MD (1995)].

2.4.1.2. Behandlungsmethoden

Fir die Behandlung des Korsakow-Syndroms gibt es bis heute noch keine Standardthe-
rapie [SOYKA M, KUFNER H (2008)]. Bei der Wernicke-Enzephalopathie, der Akutform der Er-
krankung, ist jedoch eine sofortige Gabe von Thiamin (Vitamin B,) erforderlich, da sie
einen medizinischen Notfall darstellt. Die direkte Thiamingabe kann die Progression der
Erkrankung verhindern und schon bestehende Lasionen ganz oder teilweise rickgangig
machen, solange dort noch keine permanenten Schaden aufgetreten sind. Vor allem bei
Patienten, bei denen sich bis dahin nur die Veranderungen an den Augen sowie Ataxie-
Zeichen zeigen, ist es wichtig das Thiamin maoglichst schnell zu verabreichen, da da-
durch verhindert werden kann, dass eine irreversible und auf Dauer unfahig machende
amnestische Storung auftritt [Victor m, Apam RD (1971)]. Studienergebnisse stellen auch die
Wichtigkeit der praventiven Gabe von Thiamin bei allen Alkoholabhangigen im Entzug
heraus, wodurch der Entstehung eines Wernicke-Korsakow-Syndroms vorgebeugt wer-
den kann [AmerosE ML, BOWDEN SC, WHELAN G (2001)]. Da bei Alkoholkranken jedoch nicht nur ein
Mangel an Thiamin vorliegt, sollten die Patienten wahrend des Entzuges ebenso die
anderen B-Vitamine prophylaktisch substituiert bekommen. Die tagliche Dosis sollte bei
100 bis 200 mg liegen [Sovka M, KUFNER H (2008)]. Zusatzlich ist fUr diese Patienten eine aus-
gewogene Erndhrung wichtig [VicTor M, ADAMR (1971)].

Eine erhebliche Gefahr besteht, wenn alkoholkranke Patienten in einem schlechten Er-
ndhrungszustand wdhrend des Entzuges Glukoseinfusionen bekommen. Aufgrund des
erhdhten Thiamin-Bedarfs durch die Glukose, kann ein Wernicke-Korsakow-Syndrom
erst hervorgerufen werden, beziehungsweise sich eine schon bestehende frihe Form
der Erkrankung deutlich verschlechtern. Deshalb sollten B-Vitamine dringend zusatzlich
zur Glukoseinfusion verabreicht werden, sollte diese notwendig sein [VicTor M, ADAM RD
(1972)]-

Trotz einer schnellen Substitution von Vitamin-B hat das Wernicke-Korsakow-Syndrom
eine schlechte Prognose. Mit einer vollstandigen Remission kann nur bei 12 bis 20 % der

betroffenen Patienten gerechnet werden. Bei weiteren 20 % zeigt sich gar keine Besse-



rung. Residualstorungen kommen bei den restlichen Patienten vor [Sovka m, KUFNER H

(2008)].

2.4.2. Alkoholhalluzinose

Die Alkoholhalluzinose, auch als alkoholinduzierte psychotische Storung bezeichnet, ist
eine relativ seltene Folge von langjahrigem exzessivem Alkoholkonsum [Sovka M, KUFNER H
(2008); EBERT D (2001)]. Typischerweise beginnt die Alkoholhalluzinose sehr akut kurze Zeit
nach Beginn der Abstinenz oder einer deutlichen Dosisreduktion, meistens innerhalb der
ersten 48 Stunden [Sovka M (1999)a; Sovka M (2006)]. Charakteristische Symptome sind die
sehr lebhaften akustischen Halluzinationen, Angst und Wahnvorstellungen, wie Verfol-
gungswahn oder seltener auch Eifersuchtswahn. Gleichzeitig bestehen keine Bewusst-
seins- oder Orientierungsstorungen. Vegetative Symptome fehlen. Der Patient hat das
Gefihl, die gehorten Stimmen unterhalten sich Gber ihn. Hierbei hort er diese nicht in
seinem Kopf oder Korper, sondern im Raum [Sovka M (1999)a; EBERT D (2001); TOLLE R, WINDGASSEN
K (2005); SOYKA M (2006); SOYKA M, KUFNER H (2008)]. Sie beleidigen den Patienten und beschimp-
fen ihn. Haufig empfinden Alkoholiker dabei sogar eine massive Bedrohung, was haufig
in Selbstmordversuchen endet [TALLE R, WINDGASSEN K (2005); Sovka M (2006)]. Des Weiteren
treten selten optische Halluzinationen auf, wobei diese nicht fluktuierend oder szenisch
sind. Taktile oder andere Halluzinationen treten nur sehr vereinzelt auf [Sovka m (1999)a;
SOYKA M, KUFNER H (2008); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005); Sovka M (2006)]. Die Alkoholhalluzinose be-
trifft Uberwiegend Manner im mittleren Alter nach massiven Trinkphasen [Sovka m, KUFNER
H (2008); TOLLE R, WINDGASSEN K (2005)]. Tsuang et al. (1994) fanden heraus, dass bei den Alko-
holikern, bei denen eine solche Halluzinose auftritt, verglichen mit anderen Alkoholab-
hangigen, ein relativ frihzeitiger Beginn des Alkoholkonsums vorlag. Hinzu kommt,
dass die Menge an Alkohol bei diesen Patienten hoher war und haufiger ein zusatzlicher
Drogenkonsum bestand [Tsuanc sw et al. (1994)].

Die Prognose der Alkoholhalluzinose ist dennoch grundsatzlich als ginstig ein zu schat-
zen. Meistens verschwinden die Halluzinationen nach einigen Wochen bis Monaten,
teilweise auch schneller. Persistieren diese allerdings langer als 6 Monate, liegt wahr-
scheinlich ein chronischer Verlauf vor. Dies betrifft ca. 20 bis 30 % der Patienten [Sovkam
(2006)].

Durch den akuten Verlauf der Alkoholhalluzinose und den lebhaften psychischen Symp-

tomen, die zu einer Selbst- und Fremdgefdhrdung fihren, ist eine stationdre Therapie



meistens erforderlich. Pharmakologisch werden bei akuten Fallen hochpotente Neuro-
leptika, teilweise in Kombination mit Sedativa, eingesetzt. Es wird davon ausgegangen,
dass eine neuroleptische Dauertherapie bei konsequenter Abstinenz nicht nétig ist.
Kommt es aber doch zu einem Rickfall des Alkoholkonsums, ist das Rezidivrisiko fir
eine wiederholte Halluzinose sehr hoch. In diesem Fall ist eine Therapie mit Neurolepti-
ka oft nicht mehr wirksam [MANN K, GUNTHER A (1999); SOYKA M (2009)].

Die seltener auftretende chronische Form der Alkoholalluzinose spricht haufig nicht auf
eine Neuroleptikatherapie an. Die Prognose ist dadurch als schlecht einzuschatzen [Soy-

KAM (1996)].

2.4.3. Alkoholbedingte Wesensanderung

Als Folge einer lang dauernden schweren Alkoholabhangigkeit kann es zu einer We-
sensanderung aufgrund von hirnorganischen Veranderungen kommen. Die Diagnose
wird gestellt, wenn Veranderungen in den wesentlichen Eigenschaften der Personlich-
keit vorhanden und nachgewiesen worden sind.

Zu Anfang entwickeln sich die Anderungen der Persénlichkeit nur langsam und sind
diskret ausgepragt [EBerRT b (2001); ROTHENHAUSLER HB, TASCHNER KL (2007)]. Die zerebrale Schadi-
gung durch den Alkoholkonsum wird mit der Zeit immer grof3er, wodurch die kognitiven
Leistungen weiter nachlassen und es zum Verlust der Urteils- und Kritikfahigkeit
kommt. Dieser Prozess kann soweit fortschreiten, bis letztlich eine Hirnatrophie vorliegt
[ROTHENHAUSLER HB, TASCHNER KL (2007); MOLLER HJ et al. (2009)].

Im Vergleich zu dem pramorbiden Verhalten sind die Personlichkeitsveranderungen sehr
auffdllig. Sie zeigen sich unter anderem in einer Affekt- und Stimmungslabilitat, in ge-
reizt-aggressivem Verhalten mit schnellen Wutausbrichen und emotionaler Abstump-
fung. Des Weiteren entsteht eine oberflachliche Euphorie mit so genanntem ,Trinker-
humor", der sich in unpassenden Witzen mit ungerechtfertigter Frohlichkeit dufRert [Hu-
BER G (2005); EBERT D (2001); MOLLER H et al. (2009)]. Auch treten Anderungen in Bezug auf die
Bedurfnisse und Impulse auf. Die Patienten leben diese aus, anders als zuvor, ohne die
sozialen Konsequenzen zu bedenken. Durch deren Enthemmung, unternehmen sie bei-
spielsweise sexuelle Anndherungsversuche und unsoziale Handlungen. Des Weiteren
kommt es zu einem Interessenverlust und zu Gleichgiltigkeit. Die Patienten reden oft
umstandlich, weitschweifend und befassen sich Ubermafig viel mit einzelnen Themen.

Sie wirken aul3erdem oft misstrauvisch und paranoid.



Die einzige Therapiemdglichkeit der alkoholbedingten Wesensanderung ist die Absti-
nenz. Wird diese konsequent eingehalten, sind die Veranderungen reversibel. Es besteht
somit die Moglichkeit die frihere kognitive Leistungsfahigkeit wieder zu erreichen. Die-
ser Prozess nimmt jedoch Monate bis Jahre in Anspruch. Es wird auch davon ausgegan-

gen, dass die Hirnatrophie zum Teil reversibel ist [EserT D (2001); HUBER G (2005)].

2.5. Hirnleistungstraining

2.5.1. Definition

Wie E. Kasten (2005) beschreibt, bestand in der Vergangenheit die Vorstellung, dass
Schadigungen des Gehirns, welche zu Einbul3en der kognitiven Leistungsfahigkeit fihr-
ten, irreversibel seien. Doch gibt es heute, seiner Aussage nach, mehr und mehr Hinwei-
se darauf, dass entsprechende kognitive Defizite durch spezielles Hirnleistungstraining
trainierbar und dadurch sogar teilweise reversibel sind [KasTeNE (2005)].

Als Hirnleistungstraining wird eine gezielte neuropsychologische Therapieform verstan-
den. Sie wird eingesetzt, um in strukturierter Weise nach Hirnschadigungen auftretende
kognitive Defizite zu fordern und die kognitive Leistungsfahigkeit zu verbessern. Die
Defizite finden sich vor allem in den Bereichen Gedachtnis, Konzentration, Sprache,
Sprachverstandnis, Aufgabenerfassung, Handlungsplanung sowie komplexes Denken

[UNIVERSITATSMEDIZIN MANNHEIM (Stand 2012); LWL KLINIKEN LIPPSTADT UND WARSTEIN (Stand 2012)].

2.5.2. Zielsetzung

Langjahrig alkoholabhédngige Patienten haben haufig mit schweren Defiziten zu kdmp-
fen. Um diese Defizite aufzuarbeiten, wurde in der LWL-Klinik in Warstein, damals noch
Westfalisches Landeskrankenhaus Stillenberg, vor Jahren das Hirnleistungstraining ein-
gefihrt. Ziel dieses Trainings ist es, die Defizite der Alkoholabhéngigen, welche zum
grofRen Teil im kognitiven Bereich liegen, zu vermindern, bzw. die kognitive Leistungs-
fahigkeit wieder aufzubauen und zu verbessern. Bearbeitet werden sollen aber auch
Storungen, welche im sensomotorischen Bereich vorhanden sind, Storungen, im Bereich
Problemlosefahigkeit und die Fahigkeit zur Begriffsbildung sowie die Ausdauer und
Konzentration [PeTermANN kI (1994). Die gestdrten Hirnfunktionen sollen bestmdglich wie-

der hergestellt werden, um Aktivitaten, welche in der Vergangenheit mdglich waren,



wieder durchfihren zu kénnen, wobei die Verbesserung der kognitiven Leistungsfahig-
keit im Vordergrund steht. Wichtig sind auch die Forderung von Lern- und Problemldse-
strategien. Ebenso sollen die motorischen Fahigkeiten verbessert werden, denn die Ab-
folge sowie die Koordination von Bewegungen sind bei vielen Aktivitdten wichtig, um
diese durchzufihren zu kdénnen. Zu Beginn sollten vor allem Fahigkeiten gefordert wer-
den, welche noch relativ gut vorhanden sind, um den Patienten zundchst neues Selbst-
vertrauen zu geben, denn meist sind diese anfanglich sehr verunsichert. Im Anschluss
sollten die defizitaren Fahigkeiten bearbeitet werden. Das Training bezweckt weiterhin,
dass die Patienten im Verlauf den Umgang mit Schwierigkeiten erlernen, sowie diese
einzuschranken und zu kompensieren [ScHWEIZER V, MULLER S (2012)].

Zu den sekunddren Zielen des Trainings gehdren des Weiteren die Gemeinschaftsforde-
rung, die Anregung zur Freizeitgestaltung, sowie die Ablenkung von im Entzug auftre-

tenden korperlichen Begleiterscheinungen.

Im Jahr 1989 wurde das zu derzeit noch unveréffentlichte Trainingsprogramm (,Hirnleis-
tungstraining") bereits an 45 alkoholabhangigen Patienten der jetzigen LWL-Klinik in
Warstein von T. Gédde und L. Tent auf seine Effektivitat Uberprift. Dabei konnte eine
Verbesserung der kognitiven Leistungsfahigkeit nachgewiesen werden [Goppe T, TenT L
(1989)]-

Weitere Studien zur kognitiven Rehabilitation bei Alkoholabhdngigen mit kognitiv-
mnestischen Defiziten wurden im Haus Remscheid, einem Therapiezentrum fir alkohol-
und medikamentenabhangige Patienten, unter der Leitung von H.-P. Steingass durch-
gefihrt, welche ebenfalls die Effektivitdt belegen konnten [zitiert nach STEINGASS H-P (2004)].
Hierbei war eine Verbesserung der Lernleistung und bestimmter kognitiver Fahigkeiten
ZU verzeichnen [STEINGASS H-P (1994); STEINGASS H-P et al. (1994)].

Auch andere Studien belegen die Effektivitat eines Trainings zur Verbesserung ver-
schiedener kognitiver Fahigkeiten [CHEIN JM, MORRISON AB (2010); DAHLIN E et al. (2008); JAEGGI SM et
al. (2008); REUTER BM, SCHONLE PW (1998); POSER U et al. (1992)], wobei diese jedoch nicht an Alkohol-
abhangigen mit kognitiven Defiziten durchgefihrt wurden. Dennoch konnte in den ge-
nannten Studien generell gezeigt werden, dass gezieltes Training fir bestimmte kogni-

tive Fahigkeiten die entsprechende Leistungsfahigkeit verbessert.



3. Material und Methoden

3.1. Das Patientenkollektiv

Im Rahmen dieser Studie wurden retrospektiv die Daten von 194 Patienten erhoben,
welche sich in dem Zeitraum von Anfang 2005 bis Mitte 2009 zur stationdren Behand-

lung einer Alkoholabhédngigkeit in der LWL-Klinik in Warstein befanden.

Aufnahmen in die Sucht-Medizin der LWL-
Klinik Warstein (vom 01.01.2005 — 30.06.2009):

N=5334

Patienten der Alkoholentzugsstationen mit klinischem Verdacht auf
kognitiv-mnestische Defizite

Psychologische Testung dieser Patienten:
n=699

Einschatzung Uber die Notwendigkeit des Hirnleistungstrainings

Patienten mit der Empfehlung der Teilnahme
am Hirnleistungstraining: n=541

Entwohnungsbehandlung in der Sucht-Reha in Warstein

| Verlequng in Reha >

Abbildung 2: Die Auswahl des Patientenkollektivs



Im Zeitraum vom 01.01.2005 bis 30.06.2009 wurden 5334 Patienten in der Sucht-
Medizin der LWL-Klinik in Warstein zum Alkoholentzug aufgenommen. Diejenigen Pa-
tienten (n=699), bei denen sich aufgrund der Klinik der Hinweis auf kognitiv-mnestische
Defizite ergab, wurden einer psychologischen Testung unterzogen. Anhand der Ergeb-
nisse dieser Testung fand die Einschatzung des Psychologen statt, ob das Hirnleistungs-
training (HLT) bei dem jeweiligen Patienten indiziert war oder nicht. Insgesamt beka-
men 541 Patienten die Empfehlung am Hirnleistungstraining teilzunehmen. Als weiterer
Schritt wurden die Patienten herausgefiltert, welche im Anschluss an die Entzugsbe-
handlung in der Sucht-Medizin eine Entwohnungsbehandlung in der im LWL-
Rehabilitationszentrum SUdwestfalen in Warstein (Sucht-Reha Warstein) absolvierten.
Patienten, bei denen wichtige Daten zu den im Erhebungsbogen enthaltenen Items fehl-
ten, wurden ausselektiert. Dadurch ergab sich eine Patientenzahl von 194, welche in die
Untersuchung mit einbezogen wurde.

Da die Gesamtdauer der Teilnahme am Hirnleistungstraining teilweise stark variierte,
wurden die Patienten in 2 Gruppen aufgeteilt. Als cut-off-Grenze wurde eine HLT-Dauer
von 5 Stunden festgelegt. Da vermutet wurde, dass eine so geringe Stundenzahl nicht
ausreichend wdre, um einen deutlichen Effekt zu zeigen, wurde festgelegt, dass dies
gleichzusetzen sei mit Patienten, welche nicht am HLT teilgenommen hatten. Die Grup-
pe mit einer Gesamtdauer von mehr als 5 Stunden stellte bei der Untersuchung somit
die HLT-Gruppe dar, wohingegen die Gruppe mit weniger oder gleich 5 Stunden Ge-
samt-HLT-Daver als Kontrollgruppe fungierte.

Die Berechnungen wurden jeweils separat fir die Sucht-Medizin sowie fir die Sucht-

Reha und das Gesamtkollektiv durchgefihrt.

Die erste Gruppe der Sucht-Medizin (HLT-Gruppe SM) umfasste ein Kollektiv von 111
Patienten. In die Kontrollgruppe (SM) konnten 83 Patienten zugeordnet werden.

In der Sucht-Reha erfolgte eine Neuzuordnung in HLT-Gruppe (HLT-Gruppe SR) mit
ebenfalls mehr als 5 Stunden HLT und einer Kontrollgruppe (SR) mit 5 oder weniger
Stunden HLT. Die Gruppe mit HLT in der Reha zahlte 84 Patienten, davon hatten 56
bereits in der Sucht-Medizin HLT mit mehr als 5 Stunden. In der Kontrollgruppe der
Sucht-Reha waren insgesamt 110 Patienten, wovon wiederum 55 in der Suchtmedizin

ebenfalls kein HLT hatten (< 5 Std.).



3.2. Tests zur Erfassung kognitiver Leistungen

Bei der Testung der Patienten durch den Psychologen, wurden die folgenden psycholo-
gischen Testverfahren angewandt: der Trail-Making-Test, der Benton-Test sowie der
Syndrom-Kurz-Test. Diese werden im Folgenden genauer beschrieben.

Des Weiteren wurde durch den Psychologen eine Intelligenztestung durchgefihrt. Hier-
bei kamen der KAI (Kurztest fir die allgemeine Intelligenz), der WST (Wortschatztest),
das LPS (Leistungsprifsystem), wie auch der MWT (Mehrfachwahl-Wortschatz-

Intelligenztest) zum Einsatz.

3.2.1. Trail-Making-Test

Zur Testung von allgemeinen Hirnfunktionen eignet sich der Trail-Making-Test. Einer-
seits wird die linke Gehirnhalfte gefordert, der die Fahigkeit zur Verarbeitung von nume-
rischen Symbolen sowie Buchstabensymbolen zugerechnet wird. Andererseits wird bei
diesem Test auch die rechte Gehirnhélfte beansprucht, welche fir die visuelle und rdum-
liche Aufnahme des Dargebotenen verantwortlich ist. Die Schnelligkeit und Leistung fur
die Verarbeitung der Aufgabe werden den generellen Charakteristika der addquaten

Hirnfunktion zugezahlt.

Der Trail-Making-Test erfordert die schnelle Erkennung von Zahlen beziehungsweise
Buchstaben in ihrer entsprechenden Reihenfolge, die Flexibilitat bei der Integration von
Zahlen- und Buchstabenreihen und der Bewadltigung dieser Aufgabe unter Zeitdruck.
Dieser psychologische Test besteht aus zwei Teilen, A und B. Jeder Teil besitzt 25 Kreise.
Im Teil A (siehe Anhang 8.1., Bild 2) beinhalten diese Kreise die Zahlen 1 bis 25. Im Teil B
(siehe Anhang 8.1., Bild 4) sind in die Kreise die Zahlen 1 bis 13 und die Buchstaben A bis
L eingetragen.

Fir beide Teile des Tests liegen Beispiele vor, die der zu Testende machen soll, bevor
mit dem Test begonnen wird. Im Teil A sollen die Zahlen so schnell wie mdéglich in der
entsprechenden Reihenfolge von der kleinsten zur gréf3ten Zahl miteinander verbunden
werden. Kann der Proband das Beispiel A (siehe Anhang 8.1., Bild 1) direkt richtig bewal-
tigen, kann mit dem eigentlichen Test A weitergemacht werden. Macht der Proband
hingegen einen Fehler, soll der Untersucher den Fehler zeigen und erkldren. Schafft der
Proband es trotz dieser Hilfe nicht, das Beispiel zu bearbeiten, soll der Untersucher die

Hand desjenigen nehmen und den Weg beispielhaft verfolgen. AnschlieRend wird der



Proband erneut aufgefordert das Beispiel allein zu machen. Schafft der Proband es
diesmal, wird mit dem Test A weitergemacht. Sollte er allerdings das Beispiel nun wie-
derum nicht bewaltigt haben, wird die Beispielaufgabe so lange fortgefihrt, bis der Pro-
band es geschafft hat oder klar wird, dass er die Aufgabe nicht bearbeiten kdnnen wird.
Beim Test A werden die gleichen Instruktionen gegeben wie bei dem Beispiel. Hierbei
wird nun allerdings die Zeit gestoppt, und zwar sobald die Instruktionen gegeben wur-
den. Wahrend des Tests sollte der Untersucher den Probanden genau beobachten, um
Fehler schnellstmoglich zu erkennen. Wird ein Fehler gemacht, sollte dies dem Proban-
den direkt mitgeteilt werden und dessen Hand zuriick zum letzten Kreis gefihrt werden,
so dass von dort aus weitergemacht werden kann. Die Zeit wird wahrend dieser Zeit
nicht angehalten, sondern lauft weiter. Nachdem Teil A vollstandig bearbeitet wurde,
wird die Zeit gestoppt und vermerkt.

AnschlieRend wird mit dem Teil B fortgefahren. Hierbei geht es darum Zahlen und
Buchstaben abwechselnd miteinander in der entsprechenden Reihenfolge zu verbinden.
Die Zahlen von klein nach grof3 und die Buchstaben nach dem Alphabet. Auch hier er-
halt der Proband zunéachst das Beispiel B (sieche Anhang 8.1., Bild 3). Schafft der Proband
das Beispiel auf Anhieb richtig zu bearbeiten, wird direkt mit dem Test B weiterge-
macht. Werden Fehler gemacht, soll der Untersucher diese aufzeigen und erklaren.
Kann der Proband das Beispiel auch mit Hilfe nicht |6sen, soll auch hierbei der Untersu-
cher die Hand des Probanden nehmen und den Weg verfolgen. AnschlieRend wird der
Proband aufgefordert es alleine zu versuchen. Ebenso wie bei Beispiel A, soll dieses so
lange durchgefihrt werden, bis der Proband die Aufgabe bewaltigt hat oder ersichtlich
wird, dass er nicht fahig ist, diese zu bewaltigen.

Gelingt es dem Probanden das Beispiel B erfolgreich zu bearbeiten, wird zum Teil B
Ubergegangen. Dieser erfolgt anhand der gleichen Instruktionen wie das Beispiel. Wie-
der wird die Zeit gestoppt. Auf Fehler soll unmittelbar aufmerksam gemacht werden
und die Hand des Probanden auf den letzten richtigen Kreis zurickgefihrt werden, da
mit von diesem weitergemacht werden kann. Die Zeit |uft hierbei weiter. Erst wenn der
Teil B vollstdndig bearbeitet wurde, wird die Zeit angehalten und ebenfalls vermerkt.

Die Auswertung der beiden Teile erfolgt separat. Die erreichte Punktezahl entspricht

der Anzahl an Sekunden, die fir den jeweiligen Teil bendtigt wurden [Reran RM(2992)].



0-26 Sek. 27-39 Sek. 40-51 Sek. 52+ Sek.

0-65 Sek. 66-85 Sek. 86-120 Sek. 121+ Sek.

Tabelle 4:  Trail-Making-Test: Auswertung
[REITANRM (21992)]

3.2.2. Benton-Test

Der Benton-Test ist ein psychologischer Test zur Untersuchung des unmittelbaren Ge-
dachtnisses fur visuell-rdumliche Stimuli mithilfe von geometrischen Figuren. Der Test
dient zur Feststellung von Schwierigkeiten des Gedachtnisses, der Raumorientierung

und der Motorik, aber auch von Aufmerksamkeitsschwéachen.

Die Originalversion des Benton-Tests besteht aus drei verschiedenen Testformen C, D
und E, welche gleichwertig sind. Sie enthalten jeweils 10 Vorlagen mit einer oder auch
mehreren geometrischen Figuren (siehe Anhang 8.2., Bild 5-8). Haufig bestehen die
Vorlagen aus drei Figuren. Fur die drei Testformen gibt es zwei unterschiedliche Instruk-
tionen (siehe auch Tabelle 5). Bei Instruktion A wird jede der 10 Vorlagen dem Proband
jeweils 10 Sekunden dargeboten. Nach jeder einzelnen Darbietung soll dieser die Vorla-
ge aus dem Gedachtnis so dhnlich wie mdglich nachzeichnen. Bei der Instruktion C gibt
es keine Zeitbeschrankung der Darbietung. Der Proband soll jeweils nacheinander die
Vorlagen direkt abzeichnen, auch hier so ahnlich wie moglich.

Des Weiteren gibt es die Instruktion M mit den Testformen F und G. Fir diese Testfor-
men werden die gleichen Vorlagen verwendet wie bei den Formen C, D und E. F und G
bestehen jeweils aus 15 Vorlagen. Auch bei der Instruktion M werden die einzelnen
Items jeweils 10 Sekunden dargeboten. Allerdings soll der Proband diese nicht nach-
zeichnen, sondern er muss nach der Darbietung eine aus vier vorgelegten Wahlvorlagen
heraussuchen, welche der ersten entspricht.

Aus den Formen C, D und E wurden 20 Items ausgewdhlt, um eine weitere Testform zu
bilden, welche mit 20 Vorlagen die Langversion darstellt. Diese Form wurde als Test-
form A bezeichnet. Um Lerneffekte bei einer wiederholten Durchfihrung auszuschlie-
f3en, wurde eine Parallelform entwickelt, die Testform B. Diese besteht aus 20 Items, die

aus den Wahlvorlagen der Formen F und G zusammengestellt wurden. Fir die Formen A



und B gibt es die Instruktion A — Langversion. Wie bei der Instruktion A werden die 20
Items ebenfalls fir jeweils 10 Sekunden dargeboten. Der Proband soll aus dem Gedach-
tnis nach jeder einzelnen Darbietung die Vorlage so dhnlich wie moglich aufzeichnen.
Bei dieser Instruktion gibt es, anders als bei Instruktion A, aulerdem ein Probe-Item,
welches bei der Auswertung jedoch nicht beachtet wird [Benton sivan A, SPREEN 0 (2009)].

Um die erbrachte Leistung des Probanden in dem Test zu beschreiben, missen zwei
Werte erfasst werden. Bei der Auswertung der Instruktionen A und C wird die Anzahl
der richtigen Nachzeichnungen (,Anzahl richtiger Losungen®) und die Anzahl der ge-
machten Fehler (,Fehlerzahl") ermittelt.

Wurde die Figur ohne Fehler gezeichnet, wird hierfir 1 Punkt vergeben. Enthalt die
Zeichnung einen oder mehrere Fehler, gibt es o Punkte. Die Gesamtpunktezahl ergibt

die Anzahl der richtigen Losungen.

10 Vorlagen. Proband soll nach
C,DE 10 Sek. jeder Darbietung die Vorlage
zeichnen.

20 Vorlagen. Proband soll nach

A B 10 Sek. jeder Darbietung die Vorlage

zeichnen.

10 Vorlagen. Der Proband soll die
C,D,E :

Vorlage abzeichnen.

15 Vorlagen. Der Proband soll
F G 10 Sek. aus den vier Wahlvorlagen die

auswahlen, die der dargebotenen
gleicht.

Tabelle 5: Benton-Test: verschiedene Formen der Instruktion
[BENTON SIVAN A, SPREEN O (2009)]

Fir die Auswertung der Fehlerzahl, wird die Anzahl aller Fehler notiert. Zusatzlich gibt
es die Moglichkeit der Klassifikation der einzelnen Fehler nach Fehlertypen. Hierdurch
wird eine qualitative Untersuchung der Leistungen des Probanden mdglich. Es gibt
sechs Hauptkategorien, nach denen die Fehlertypen unterteilt sind. Diese sind Auslas-
sungen, Entstellungen, Perseverationen, Drehungen, Fehlplatzierungen und GrofRenfeh-
ler. Innerhalb dieser Kategorien gibt es wiederum spezifische Fehlertypen.

Die Ergebnisse der Instruktion M werden mithilfe eines Auswertungsschlissels ausge-

wertet. Einerseits wird die Anzahl der richtigen Wahlen des Probanden erfasst. Anderer-



seits die Anzahl der Wahlen der entsprechenden Spiegelbilder der dargebotenen Figu-
ren.

FUr die Interpretation der erbrachten Leistung im Test wurden jeweils Normwerte (Er-
wartungswerte) mithilfe verschiedener Untersuchungen ermittelt. Diese Normwerte
sind abhangig vom Lebensalter, geschatztem pramorbiden Intelligenzniveau und der
Schulbildung. Die jeweils vom Probanden erreichten Ergebnisse werden mit den Norm-
werten fir die entsprechende Testinstruktion verglichen.

Eine Punkteabweichung von 2 richtigen Lésungen unter dem Erwartungswert ist ver-
dachtig auf eine erworbene Stérung der kognitiven Leistung. Die Abweichung von 3
Punkten unter dem erwarteten Wert, ist hinweisend auf eine erworbene kognitive Sto-
rung. Die ernsthafte Vermutung einer Storung der kognitiven Leistung kommt auf, falls
die erreichte Punktzahl 4 oder mehr Punkte unter dem Normwert liegt.

Die Interpretation der Fehleranzahl erfolgt ebenso. Die erreichte Fehlerzahl wird mit
einem Erwartungswert verglichen. 3 Fehler mehr als die erwartete Anzahl, sind ebenfalls
verdachtig auf eine erworbene Stdérung der kognitiven Leistung. Hinweisend auf eine
solche Storung ist eine Fehlerzahl von 4 oder mehr Gber dem Erwartungswert. Eine Ab-
weichung von 5 Fehlern Uber dem erwarteten Wert, stellt einen ernsthaften Hinweis auf

eine Stérung dar [BENTON SIVAN A, SPREEN O (2009)].

3.2.3. Syndrom-Kurz-Test

Mithilfe des Syndrom-Kurz-Tests (SKT) kénnen Patienten darauf hin untersucht werden,
ob eine krankheitsbedingte kognitive Leistungseinbuf3e vorliegt. Es wird gemessen, wie
schwer Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsstérungen bei diesen Patienten ausgepragt
sind. Der Test erfasst leichte bis schwere Stérungen.

Im Folgenden wird die Testdurchfihrung anhand des SKT-Manuals von H. Erzigkeit be-
schrieben [ErziGKEIT H (1992)]:

Es gibt funf Parallelformen A-E des SKTs. Somit kénnen Testungen innerhalb von kur-
zer Zeit wiederholt werden. Das Risiko eines Lerneffekts wird hierdurch sehr gering ge-
halten.

Jede Parallelform besteht wiederum aus neun Untertests. Die einzelnen Formen unter-
scheiden sich letztlich in den Zahlen, Bildern und Farben, welche in den Untertests an-

gewendet werden. Die Art der einzelnen Aufgaben ist jedoch jeweils dieselbe.



Der Untertest | (siehe Anhang 8.3., Bild 9) besteht aus 12 Bildern, auf denen Gegenstan-
de abgebildet sind. Der Patient soll diese benennen und sich genau ins Gedachtnis ein-
pragen. Hierbei kommt es auf die Geschwindigkeit und die Merkfahigkeit an. Die fur die
Bearbeitung dieser Aufgabe bendtigte Zeit wird erfasst.

Direkt im Anschluss wird mit dem Untertest Il fortgefahren. Die zuvor dargebotenen
Gegenstande sollen von dem Patienten aus dem Gedachtnis wiedergegeben werden. Es
wird festgehalten, wie viele Gegenstande innerhalb von 6o Sekunden richtig erinnert
werden. Anschlief3end werden die Bilder mit den Gegenstanden des Untertests | dem
Patienten nochmals fir 5 Sekunden gezeigt. Diese soll er sich gut merken. Spater wird
der Patient ein weiteres Mal nach den Gegenstanden gefragt.

Der Test wird weiter fortgefGhrt mit den Untertests Ill, IV und V (siehe Anhang 8.3., Bild
10 und 11). Hierfir gibt es eine Art ,Spielbrett" mit 10 ,Spielsteinen®. Auf diesen steht
jeweils eine zweistellige Zahl. Als erstes wird der Patient aufgefordert, die Zahlen mog-
lichst schnell laut zu lesen. Dies entspricht dem Untertest lll. Der nachste Schritt ist der
Untertest IV, bei dem der Patient die Steine mit den Zahlen sortieren soll und zwar nach
aufsteigender Grof3e. Die Steine werden auf den nicht bedruckten Feldern des ,Spiel-
bretts" abgelegt. AnschlieRend, im Untertest V, wird der Patient aufgefordert die Zah-
lensteine wieder zurick auf ihre urspringliche Positionen zu legen. Fir alle drei Unter-
tests wird wiederum die bendtigte Dauer notiert. Wird bei einem dieser Untertests (IV
oder V) ein Fehler gemacht, wird der Patient vom Testleiter darauf hingewiesen, um den
Fehler zu korrigieren. Die Zeit |duft unterdessen weiter.

Der Untertest VI (siehe Anhang 8.3., Bild 12) besteht aus einer Vorlage mit verschiede-
nen Symbolen. Es soll schnellst mdglichst gezahlt werden, wie haufig ein bestimmtes
Symbol, welches oben in der Mitte der Vorlage angezeigt ist, dargestellt ist.

Der nachste Test, Untertest VIl (sieche Anhang 8.3., Bild 13), ist ein Interferenztest. Mit
diesem kann die geistige Umstellungsfahigkeit und die Flexibilitat erfasst werden. In der
Vergangenheit erlernte Reaktionsweisen sollen schnell geandert werden. Bei der A-
Form des Syndrom-Kurz-Tests wird beispielsweise eine Vorlage mit den Buchstaben A
und B dargeboten. Der Patient hat die Aufgabe, diese so schnell wie moglich und ohne
Fehler vor zu lesen. Die Schwierigkeit in der Aufgabe liegt jedoch darin, dass fir jedes A
»B" und fir jedes B ,A" gesagt werden soll. Macht der Patient hierbei einen Fehler, so
wird dieser vom Testleiter verbessert. Die benétigte Zeit wird auch bei diesem Test ge-
messen.

Fortgefahren wird mit den Untertests VIl und IX. Mit diesen kdnnen Gedéachtnisleistun-

gen ermittelt werden. Zundchst wird der Patient aufgefordert, die in den Untertests |



und Il dargebotenen Gegenstande wiederzugeben, was dem Untertest VIII entspricht. Es
wird Uberprift, wie gut der Patient diese reproduzieren kann.

Im Untertest IX (siehe Anhang 8.3., Bild 14) kommt es auf die Wiedererkennungsleistung
an. Dem Patienten wird eine Vorlage mit Bildern von 48 verschiedenen Gegenstanden
gezeigt. Die 12 Gegenstdnde, welche sich der Patient in den Untertests | und Il einpra-
gen sollte, sollen hierauf wieder gefunden werden.

Die Maximaldauer fur die Bearbeitung der einzelnen Untertests liegt bei 60 Sekunden.
Werden vom Patienten Fehler gemacht, wird die benétigte Zeit zur Korrektur miteinbe-
zogen. Schafft es ein Patient nicht die Aufgabe innerhalb dieser 60 Sekunden zu absol-
vieren, so wird der entsprechende Untertest abgebrochen und die Testung mit dem
folgenden Untertest fortgesetzt. Bearbeitet der Patient die Aufgabe jedoch in kirzerer
Zeit, wird direkt mit dem nachfolgenden Untertest weitergemacht.

Die Auswertung des Syndrom-Kurz-Tests erfolgt durch Umwandlung der Rohwerte der
einzelnen Untertests in Normwerte mithilfe von vorliegenden Tabellen. Hierbei muss
das Alter und das pramorbide Intelligenzniveau bericksichtigt werden. Beides beeinf-
lusst die kognitiven Leistungen eines Menschen. Aufgrund der Bericksichtigung dieser
Einflisse gibt es insgesamt 12 Normwerttabellen, vier Tabellen fir die verschiedenen
Altergruppen (17 bis 44 Jahre, 45 bis 54 Jahre, 55 bis 64 Jahre, 65 Jahre und dlter) sowie 3
Tabellen fUr unterschiedliche Intelligenzniveaus (Intelligenzquotient bis 9o, von 9o bis
110, Uber 110). Die ermittelten Normwerte aus den einzelnen Untertests werden zu-
sammenaddiert. Die Summe entspricht dem SKT-Gesamtwert.

FUr die Interpretation des SKT-Gesamtwertes liegt eine weitere Tabelle vor, in der die
Werte der Schwere einer Erkrankung zugeordnet sind (siehe Tabelle 6). Dies stellt aller-

dings nur eine Hilfestellung bei der Interpretation dar.



Keine Minderung der zerebralen Leistung feststellbar, bezogen auf ein (hirn-)

organisches Psychosyndrom oder eine beginnende dementielle Erkrankung

Verdachtig auf ein leichtes (hirn-)organisches Psychosyndrom bzw. eine be-
ginnende dementielle Erkrankung

Vorliegen eines leichten (hirn-)organischen Psychosyndroms bzw. leichte
Stoérung der kognitiven Leistungen bei einer beginnenden dementiellen Symp-
tomatik

Vorliegen eines mittelschweren (hirn-)organischen Psychosyndroms bzw.
maf3ig ausgepragte kognitive Leistungsstorung bei dementieller Symptomatik

Vorliegen eines schweren(hirn-)organischen Psychosyndroms bzw. deutliche
kognitive Leistungsstorung bei dementieller Symptomatik

Kognitive Leistungsstorung stark ausgepragt, sind charakteristisch fir bereits
fortgeschrittene Demenzerkrankung (Grenze der Testfahigkeit)

Tabelle 6: Tabelle zur Interpretation des Ergebnisses im Syndrom-Kurz-Test
[nach: ERZIGKEITH (1992)]

3.3. Durchfiihrung des Hirnleistungstrainings

Vor dem Beginn des Hirnleistungstrainings erfolgt eine eingehende Diagnostik bezig-
lich der kognitiven Leistungsfahigkeit des Patienten. Dadurch soll herausgefunden wer-
den, in welchen Bereichen und in welchem Umfang kognitive Defizite vorliegen. Die
Diagnostik fihrt ein Diplom-Psychologe durch. Aufgrund dieser Diagnostik konnen spa-
ter die richtigen Ubungen fir den Patienten eingesetzt werden und unter Umstanden
durch zu schwierige Aufgaben entstehende Uberforderung und Frustration vorgebeugt
werden.

Grundlage fir die Durchfihrung des Hirnleistungstrainings ist ein Mindestmaf3 an Kon-
zentrationsfahigkeit des Patienten, elementare Wahrnehmungsfunktionen sollten nicht
beeintrachtigt sein oder missten bei Einschrankungen zuvor konkret trainiert werden.
Des Weiteren sollte der Patient die Motivation und den Spal3 haben am Hirnleistungs-
training teilzunehmen, denn dies steigert den Erfolg des Trainings. Durch Abwechslung
der Aufgaben und Ubungen wird auch der Spal am Training geférdert [KasTen E (2005)].
Zudem ist die aktive Mitarbeit des Patienten erforderlich. Er muss einigermal3en belast-
bar, kooperativ und krankheitseinsichtig sein. Liegen diese Dinge nicht vor, muss diese
Grundlage erst hergestellt werden [ScHwEiZER v, MULLER S (2012)].

Das Hirnleistungstraining sollte einerseits inhaltlich sowie materiell sehr vielseitig sein,

andererseits sollten die Aufgaben verschiedene kognitive Funktionen und Modalitaten



erfordern. Durch die Variation wird die Motivation der Patienten gefordert und eine
Konditionierung auf bestimmte Aufgaben und Ubungen verhindert. Die Patienten ler-
nen sich auf Neues einzustellen. Des Weiteren ist es gut, wenn in einer Ubung mehrere
Modalitaten gefordert werden, das heif3t visuell, sprachlich, taktil und auditiv. Zunachst
sind die Fahigkeiten zu trainieren und zwar moglichst differenziert, welche noch am
besten funktionieren. Anschlief3end sollen die defizitaren Fahigkeiten wieder verbessert
werden, wobei die entsprechende Fahigkeit erst allein und spater, wenn es zu einer Ver-
besserung gekommen ist, auch weitere Fahigkeiten miteinbezogen werden sollen
[SCHWEIZER v, MULLER s (2012)]. Die Aufgaben sollten an der Obergrenze des Leistungsvermé-
gens des einzelnen Patienten liegen. Schnell stellt sich Langeweile ein, wenn die Aufga-
ben zu leicht sind. Wenn die Aufgaben jedoch zu schwer sind, frustriert dies den Patien-
ten, was dazu fuhren kann, dass das Training abgebrochen wird. Deshalb ist es wichtig
Ubungen einzusetzen, welche so schwierig sind, dass der Patient gezwungen ist sich
anzustrengen, aber doch die richtige Ldsung meistens herausfinden kann. Am besten
haben sich hierfir entsprechende Computerprogramme herausgestellt. Diese kdnnen
selbststandig errechnen, auf welchem Niveau sich der Patient befindet und welcher
Schwierigkeitsgrad fUr ihn der richtige ist [KasTeN E (2005)].

Bei kognitiven Defiziten, welche auf chronische Erkrankungen zurickzufuhren sind,
kann keine Ubermaf3ige Verbesserung der Leistungsfahigkeit durch das Hirnleistungs-
training erwartet werden. Empfehlenswert ist das Training dennoch, denn hierdurch
lasst sich eine weitere Abnahme der kognitiven Leistungsfahigkeit aufhalten [Kasten e
(2005)].

In der LWL-Klinik in Warstein erfolgt das Hirnleistungstraining in der Sucht-Medizin 2
Mal tdglich 5 Mal pro Woche und dauert jeweils 30 Minuten. In der Sucht-Reha findet das
Training an 4 Tagen pro Woche Uber einen Zeitraum von ca. 8 Wochen statt. Die Dauver
betragt 30 Minuten bis 1 Stunde. Die Patienten werden in kleinen Gruppen mit bis zu 10
Teilnehmern zusammengefasst. Teilweise absolvieren die Patienten Aufgaben einzeln,
teilweise jedoch auch in kleinen Gruppen [PetermaNN kI (2996)]. Eingesetzt wird das Compu-
terprogramm Cogpack sowie Aufgaben und Ubungen in Papierform und Lernspiele. Die
als Trainer im Hirnleistungstraining intern ausgebildeten Mitarbeiter der LWL-Klinik in
Warstein, werten das Training nach jeder Einheit aus, sodass auf dieser Grundlage Besp-
rechungen erfolgen kénnen, um jeweils Uber den Trainingsverlauf und Therapieziele zu

diskutieren und diese dementsprechend anpassen zu kdnnen [PETERMANN kJ (1994)].



3.4. Datengewinnung

Zur retrospektiven Erhebung der verschiedenen Patientendaten wurde zu Beginn der
Studie ein Erhebungsbogen erstellt. Die Daten wurden aus den Akten der Patienten
bezogen und in den Bogen eingetragen. Zur spdteren Auswertung wurden die Daten

anonymisiert.

3.4.1. Erhebungsbogen

Der Erhebungsbogen (siehe Anhang 8.4.) umfasst insgesamt 47 Items. Diese sind sechs
verschiedenen Blocken zugeordnet. Im ersten Block werden allgemeine Angaben er-
fasst, der zweite bezieht sich auf den Bildungsstand des Patienten und der dritte geht
auf die Alkoholabhangigkeit ein. In Block 4 geht es um Komorbiditdten. Block 5 dient
der Erhebung von Daten, welche sich auf das Hirnleistungstraining und die psychologi-
sche Testung wdhrend der Behandlung in der Sucht-Medizin beziehen und im letzten
Block werden Daten des Reha-Aufenthalts erhoben. Die folgende Tabelle 7 informiert

nochmals detaillierter Gber die, mit dem Erhebungsbogen erfassten, Angaben.



¢ Angaben zur Person

¢ Intelligenzniveau

¢ Einschatzung Uber die Notwenigkeit des Hirnleistungstrainings

* Entzugsschwere (gemessen an der Summe der benétigten
Distraneurin-Kapseln)

e Auftreten von Delirien, Krampfanfallen, Schadelhirntraumen (aktuell
und in der Vorgeschichte)

¢ Wohnsituation vor Klinikaufenthalt

¢ Schulabschluss

e Schulausbildung

¢ Berufsausbildung

* aktuelle berufliche Situation

o Alter bei erstem Alkoholkonsum

¢ Dauer der Alkoholabhangigkeit

* Menge des konsumierten Alkohols
* Angaben zu vorherigen Entzigen
¢ Angaben zu vorherigen Therapien
* Angaben zur letzten Abstinenz

¢ Medikamentenabhangigkeit
¢ Diagnose eines Korsakow-Syndroms
* weitere vorliegende Erkrankungen

* Gesamtdauer des Hirnleistungstrainings
¢ Ergebnisse der psychologischen Eingangstestung
¢ Ergebnisse der psychologischen Abschlusstestung

¢ Daver der Rehabehandlung

¢ Behandlung mit Antidementiva

* Gesamtdauer des Hirnleistungstrainings

¢ Ergebnisse der psychologischen Eingangstestung

e Ergebnisse der psychologischen Abschlusstestung

e Einschatzung Uber anschlief3ende Wohnsituation und Arbeitsfahigkeit

Tabelle 7:  Ubersicht Gber den Inhalt des Erhebungsbogens

3.5. Auswertung

Die erhobenen Daten wurden in das Statistik-Programm SPSS 15.0 Ubertragen. Mithilfe
dieses Programms erfolgte die Auswertung der Daten und die statistischen Analysen.
Verschiedene Verfahren kamen hierbei zur Anwendung. Um unterschiedliche Variablen
rein quantitativ darzustellen, wurden Hdufigkeitstabellen eingesetzt.

Des Weiteren wurden statistische Analyseverfahren verwendet, um verschiedene Va-
riablen in Bezug auf ihre Mittelwerte beziehungsweise ihre Mediane zu vergleichen.
Wichtig in diesem Zusammenhang ist auch die Berechnung der Irrtumswahrscheinlich-
keit p, die Aufschluss Uber die einen zuféllig oder nicht zuféllig auftretenden Zusam-

menhang oder Unterschied gibt.



Intervallskalierte, normalverteilte Variablen wurden je nach Anzahl der Stichproben und
deren Abhangigkeit entweder mit dem T-Test nach Student (2 Stichproben, unabhan-
gig), dem T-Test fir abhdngige Stichproben (2 Stichproben, abhangig) oder mit der
einfachen Varianzanalyse (>2 Stichproben, unabhdngig) ausgewertet.

Bei ordinalskalierten beziehungsweise nicht-normalverteilten, intervallskalierten Va-
riablen wurden der Wilcoxon-Test (2 Stichproben, abhangig) und der Friedman-Test (>2
Stichproben, unabhdngig) verwendet.

Festgelegt wurde das Niveau fur die Signifikanz von p=<o,05.



4. Ergebnisse

4.1. Soziodemographische Daten

Im folgenden Kapitel werden die verschiedenen Gruppen genauer charakterisiert. Be-
trachtet wird das Alter, die Geschlechterverteilung, der Familienstand, die Wohnsituati-

on vor Aufenthalt in der Klinik sowie die Schul- und Berufsbildung. Es zeigten sich hin-

sichtlich dieser Merkmale keine signifikanten Unterschiede der einzelnen Gruppen.

22,2

o 1,2 o 0,9 0,5
31,5 22,9 22,6 31,8 27,8
20,7 15,7 19,1 18,2 18,6
1,8 6 2,4 4,5 3,6
39,6 47 47,6 39,1 42,8
63 7:2 83 55 6,7

Tabelle 8: Darstellung der Geschlechterverteilung und des Familienstandes der HLT-
Gruppe und der Kontrollgruppe jeweils in der Sucht-Medizin (=SM) und in
der Sucht-Reha (=Reha), sowie fir das Gesamtkollektiv

Von dem in die Untersuchung eingeschlossenen Gesamtkollektiv lag das durchschnittli-
che Alter bei 5o (+9) Jahren. Bezogen auf die Sucht-Medizin waren die Patienten der
HLT-Gruppe im Mittel 51 (+8) Jahre. Das Alter der Kontrollgruppe betrug im Durch-
schnitt 49 (+11) Jahre. In der Sucht- Reha lag das Alter der HLT-Gruppe bei 49 (+9), in der

Kontrollgruppe bei 50 (+10) Jahren.



Insgesamt bestand die Stichprobe aus 151 Mannern (77,8 %) sowie 43 Frauen (22,2 %).
Die genaue Geschlechterverteilung der einzelnen Subgruppen ist der Tabelle 8 zu ent-
nehmen.

Bezogen auf die gesamte Patientengruppe gaben 54 (27,8 %) Patienten an, ledig zu sein.
36 (18,6 %) waren zum Zeitpunkt der Aufnahme in die Klinik verheiratet, 7 (3,6 %) lebten
in einer ehedhnlichen Beziehung. Weitere 83 (42,8 %) waren geschieden. 13 (6,7 %) Pa-
tienten waren bereits verwitwet. Die Tabelle 8 zeigt fir den Familienstand ebenfalls die
exakte Verteilung in den Subgruppen.

In den folgenden Abbildungen 3 und 4 ist die Wohnsituation der HLT- sowie der Kont-
rollgruppe vor dem Klinikaufenthalt dargestellt. Abbildung 3 bezieht sich auf die Sucht-
Medizin, Abbildung 4 entsprechend auf die Sucht-Reha.
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Abbildung 3: Verteilung der Wohnsituation der HLT- und
Kontrollgruppe in der Sucht-Medizin
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Abbildung 4: Verteilung der Wohnsituation der HLT- und
Kontrollgruppe in der Sucht-Reha



Wie in den beiden Abbildungen zu erkennen ist, lebte die Mehrzahl der Patienten der
Subgruppen der Sucht-Medizin (HLT: 79,3 %; Kontrolle: 86,7 %) ebenso wie der Gruppen
der Sucht-Reha (HLT: 88,1 %; Kontrolle: 78,2 %), vor Aufenthalt in der Klinik in ihrer
eigenen Wohnung beziehungsweise in ihrem eigenen Haus. Die restlichen Patienten
wohnten entweder in ihrer eigenen Wohnung oder ihrem eigenen Haus mit Hilfe durch
einen ambulanten Pflegedienst (HLT-Gruppe SM: 5,4 %, Kontrollgruppe SM: 3,6 %;
HLT-Gruppe Reha: 3,6 %, Kontrollgruppe Reha: 5,5 %), in einem offenen Wohnheim
(HLT-Gruppe SM: 6,3 %, Kontrollgruppe SM: 3,6 %; HLT-Gruppe Reha: 2,4 %, Kontroll-
gruppe Reha 7,3 %) oder waren ohne festen Wohnsitz (HLT-Gruppe SM: 6,3 %, Kontroll-
gruppe SM: 4,8 %; HLT-Gruppe Reha: 3,6 %, Kontrollgruppe Reha: 7,3 %). Von insge-

samt 4 Patienten gab es hierzu keine Angaben.

Bei der Betrachtung der beiden Gruppen der Sucht-Medizin zeigt sich, dass ein Grol3teil
der Patienten der HLT-Gruppe (n=82; 73,9 %) die Hauptschule besucht hatte, ebenso
wie die Mehrheit der Kontrollgruppe (n=63; 75,9 %). Zur Sonderschule waren 11 (9,9 %)
Patienten der HLT-Gruppe und 8 (9,6 %) der Kontrollgruppe gegangen. Aus beiden
Gruppen gingen jeweils 6 Patienten (HLT-Gruppe: 5,4 %; Kontrollgruppe: 7,2 %) zur
Realschule. Nur Wenige hatten das Gymnasium besucht. Aus der HLT-Gruppe waren es
5 (4,5 %), aus der Kontrollgruppe 2 (2,4 %) Patienten. Fir jeweils 1 % der beiden Grup-
pen konnte keine Angabe zur Schulausbildung erhoben werden. 6 (5,4 %) HLT-
Patienten, sowie 3 (3,6 %) der Kontroll-Patienten besuchten eine andere Schulform als
die zuvor erwdhnten.

Die Auswertung der Gruppen der Sucht-Reha stellt sich folgender Mal3en dar: 59 Patien-
ten der HLT-Gruppe, entsprechend 70,2 %, und 86 Patienten (78,2 %) der Kontrollgrup-
pe besuchten die Hauptschule, weitere 10 (11,9 %) der HLT-Gruppe, sowie g Patienten
(8,2 %) der Kontrollgruppe die Sonderschule. Zur Realschule waren 8 Patienten (9,5 %)
der HLT-Gruppe und aus der Kontrollgruppe 4 (3,6 %) gegangen. Eine geringe Anzahl an
Patienten hatte das Gymnasium besucht. Es waren 3 Patienten (3,6 %) der HLT-Gruppe
sowie 4 Patienten (3,6 %) der Kontrollgruppe. Wiederum von 1 % beider Gruppen gab es
keine Angaben hierzu. Eine andere Schulform besuchten 3 (3,6 %) der HLT-Gruppe und
6 (5,5 %) Patienten der Kontrollgruppe.

In der Gesamtbetrachtung zeigt sich, dass 28 Patienten (14,4 %) der gesamten Stich-
probe keinen Schulabschluss vorweisen konnten. Die Mehrheit (n=161; 83 %) hatte je-

doch einen Abschluss absolviert. Von 5 (2,6 %) Patienten konnten keine Daten zum



Schulabschluss erhoben werden. Tabelle g zeigt die exakte Auswertung des Schulab-

schlusses bezogen auf die einzelnen Subgruppen.

4,6

14,4 14,5 17,9 11,8

82,9 83,1 82,1 83,6

Tabelle 9: Darstellung des Schulabschlusses der Patienten der HLT-Gruppe
und der Kontrollgruppe jeweils in der Sucht-Medizin (=SM) und
in der Sucht-Reha (=Reha)

Bezogen auf die Sucht-Medizin hatten 72 Patienten (64,7 %) der HLT-Gruppe sowie 49
Patienten (59 %) der Kontrollgruppe eine abgeschlossene Berufsausbildung. Jedoch
waren immerhin 38 Patienten (34,2 %) aus der HLT-Gruppe ohne Abschluss. Aus der
Kontrollgruppe waren es 31 Patienten (37,4 %). Nur ein Patient (0,9 %) der HLT- und nur
2 Patienten (2,4 %) der Kontrollgruppe konnten einen Hochschulabschluss vorweisen.
Bei einem Patienten der Kontrollgruppe gab es hierzu keine Angabe.

Bei Klinikaufnahme war die Mehrheit beider Gruppen der Sucht-Medizin arbeitslos
(HLT-Gruppe: n=66, 59,5 %; Kontrollgruppe: n=57, 68,7 %). Eine geringe Anzahl an Pa-
tienten war zu diesem Zeitpunkt am jobben (HLT-Gruppe: n=2, 1,8 %; Kontrollgruppe:
n=1, 1,2 %) oder hatte eine feste Arbeitsstelle (HLT-Gruppe: n=12, 10,8 %; Kontrollgrup-
pe: n=10, 12 %). 28 Patienten (25,2 %) der HLT-Gruppe bezogen bereits eine Rente. Aus
der Kontrollgruppe waren es 15 (18,1 %). Im Durchschnitt lag der Zeitpunkt der Beren-
tung beziehungsweise der Beginn der Arbeitslosigkeit 86 (HLT-Gruppe) und 79 Monate

(Kontrollgruppe) zurick. Die Tabelle 10 stellt diese Daten nochmals in der Ubersicht dar.



2,7 o 1,2 1,8 1,5
59,5 68,7 61,9 64,5 63,4

1,8 1,2 2,4 0,9 1,5
10,8 12 17,9 6,4 11,3

25,2 18,1 16,7 26,4 22,2
86,33 79,33 84,32 82,56 83,29
(n=86) (n=66) (n=63) (n=8) (n=152)

Tabelle 10: Darstellung der Berufssituation der Patienten der HLT-Gruppe und der
Kontrollgruppe jeweils in der Sucht-Medizin (=SM) und in der Sucht-Reha
(=Reha), sowie fUr das Gesamtkollektiv

Im Folgenden die Auswertung der Gruppen der Sucht-Reha: hier waren es 2 Patienten
(2,4 %) der HLT- und 1 Patient (0,9 %) der Kontrollgruppe, welche die Hochschule er-
folgreich beendet hatten. Eine Berufsausbildung hatten 53 (63,1 %) HLT-Patienten und
68 (61,8 %) Patienten der Kontrollgruppe abgeschlossen. Ganz ohne Berufsausbildung
blieben 29 (34,5 %) HLT-Patienten und 40 (36,4 %) Kontrollpatienten. Keine Angabe zur
Berufsausbildung gab es bei 1 Patienten der Kontrollgruppe. Die Betrachtung der zur
Klinikaufnahme aktuellen Berufssituation ist in Tabelle 10 dargestellt. Sie zeigt, dass in
beiden Gruppen der Sucht-Reha die Mehrheit arbeitslos (HLT-Gruppe: n=52, 61,9 %;
Kontrollgruppe: n=71, 64,5 %) oder berentet (HLT-Gruppe: n=14, 16,7 %; Kontrollgrup-
pe: n=29, 26,4 %) war, und zwar durchschnittlich seit 84 (HLT-Gruppe) beziehungsweise
83 (Kontrollgruppe) Monaten. Berufstdtig waren nur 15 Patienten (17,9 %) der HLT-
Gruppe sowie aus der Kontrollgruppe 7 Patienten (6,4 %). Ein sehr geringer Anteil jobbte

(HLT-Gruppe: n=2, 2,4 %; Kontrollgruppe: n=1, 0,9 %).

4.2. Suchtanamnese

Im Rahmen der Suchtanamnese wurden folgende Daten erhoben und ausgewertet: das
Alter der Patienten beim ersten Alkoholkonsum, die Dauer der Alkoholabhangigkeit und
die taglich getrunkenen Mengen verschiedener alkoholischer Getranke, woraus entspre-
chend die reine Alkoholmenge (in Gramm) ermittelt wurde. Des Weiteren die Anzahl

zuvor durchgefihrter Entzige, die Anzahl bereits absolvierter Entwéhnungstherapien



und die Dauer der letzten Abstinenzphase, jeweils mit der Angabe des Zeitpunkts des
letzten Entzugs, der letzten Therapie bzw. der letzten Abstinenzphase, sowie die Menge
an benotigten Kapseln Distraneurin wahrend des aktuellen Entzugs.

Der Vergleich der HLT-Gruppe mit der Kontrollgruppe der Sucht-Medizin wie auch der
beiden Gruppen der Sucht-Reha ergab keine signifikanten Unterschiede fir diese oben
genannten Kriterien. Eine Ubersicht der exakten Auswertung zeigen die Tabellen 24, 25,
26 und 27im Anhang 8.5.

Bei der Betrachtung der Daten zeigt sich, dass die Patienten insgesamt bei ihrem ersten
Konsum von Alkohol durchschnittlich 16 (+3,5) Jahre alt waren und zum Zeitpunkt der
Aufnahme in die Klinik bereits eine mittlere Abhangigkeitsdauer von 196,7 (+115,7) Mo-
naten aufwiesen. Das Durchschnittsalter bei Erstkonsum der Patienten in der Sucht-
Medizin lag bei 15,6 (+3,7) in der HLT- und bei 16,3 (+3,4) Jahren in der Kontrollgruppe.
Die Abhangigkeit bestand bei der HLT-Gruppe im Schnitt seit 210,4 (+118,7) Monaten,
sowie bei der Kontrollgruppe seit 178,5 (+109,7) Monaten. In der Sucht-Reha waren die
HLT-Patienten bei Erstkonsum im Mittel 16,2 (x4) Jahre alt und seit 193,5 (+117,3) Mona-
ten abhangig. Die Kontrollpatienten konsumierten mit 15,7 (+3,1) Jahren erstmalig Al-
kohol. Beiihnen lag die Abhangigkeit im Durchschnitt seit 199,2 (+115) Monaten vor.

Die folgende Abbildung 5 stellt die durchschnittlichen Werte der verschiedenen pro Tag
getrunkenen alkoholischen Getranke dar. Die reine Alkoholzufuhr lag fir das Gesamt-
kollektiv im Mittel bei 272,3 (+212,3) g tdglich. Die HLT-Patienten der Sucht-Medizin
tranken pro Tag im Schnitt 283,1 (x229) g reinen Alkohol, im Gegensatz dazu lag der
Konsum bei der Kontrollgruppe bei 258 (+187,9) g. In der Sucht-Reha lag der Mittelwert
hierfir bei 268,9 (+203,5) g in der HLT-Gruppe und bei den Kontroll-Patienten bei 275
(+219,6) g Alkohol taglich.
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Abbildung 5: Konsummuster des Gesamtkollektivs



Im Schnitt hatten die Patienten vor dem aktuellen Aufenthalt bereits 4 (+6) Entzige
absolviert, wobei der letzte Entzug durchschnittlich 28 (+60,5) Monate zurick lag. Die
Auswertung der Anzahl der zuvor durchgemachten Entzige der einzelnen Subgruppen,
ergibt fur die HLT-Gruppe der Sucht-Medizin 4 (+6,6) Entzige, mit dem letzten Entzug
vor im Mittel 32,8 (+65,5) Monaten, sowie fir die Kontrollgruppe ebenfalls 4 (+5) Entzi-
ge und dem letzten vor 22,6 (+53,6) Monaten. In der Sucht-Reha hatten die HLT-
Patienten bereits 3 (x4,6) und die Kontrollpatienten 4,8 (+6,8) Entzige hinter sich ge-
bracht. Der letzte Entzug der HLT-Gruppe lag 24,9 (+59,4) Monate, der der Kontroll-
gruppe 30 (+61,4) Monate zurick.

Die Anzahl der im Voraus gemachten Entwohnungstherapien des Gesamtkollektivs
zeigt die Abbildung 6. Die Tabelle 28 im Anhang 8.5. stellt die detaillierte Aufteilung der

Anzahl der Therapien bezogen auf die einzelnen Subgruppen dar.
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Abbildung 6: Anzahl vorheriger Therapien des
Gesamtkollektivs

Die letzte Therapie war im Durchschnitt vor 79 (x77) Monaten beendet worden, wobei
die der Gruppen der Sucht-Medizin 83,7 (+70; HLT-Gruppe) und 73,4 (8s5,5; Kontroll-
gruppe) Monate zurick lag. Die Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Reha hatten ihre
letzte Therapie vor 86,7 (+81,6) Monaten, die der Kontrollgruppe vor 74,4 (+74,6) Mona-
ten absolviert.

Die letzte Abstinenzphase dauerte im Mittel bei den Patienten der HLT-Gruppe der
Sucht-Medizin 61,1 (¢121,4) Wochen. Die Kontrollpatienten schafften es durchschnitt-
lich 78,6 (x242) Wochen keinen Alkohol zu konsumieren. 71,8 (£228,3) Wochen dauerte
die letze Abstinenz der HLT-Patienten der Sucht-Reha. Die Patienten der entsprechen-
den Kontrollgruppe waren zuletzt 65,3 (+126,7) Wochen abstinent. Im Gesamtdurch-

schnitt dauverte die letzte abstinente Phase aller Patienten 68 (x180) Wochen und war



seit 34 (+60) Monaten voriber. Folgende Mittelwerte ergaben sich fir die Subgruppen:
Die letzte abstinente Phase lag fur die Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin
42,7 (£74), fur die entsprechende Kontrollgruppe 24 (+30,7), fur die HLT-Patienten der
Sucht-Reha 28,9 (+63) und fir deren Kontrollpatienten 40,4 (+57,5) Monate zurick.
Wahrend des Entzuges in der Sucht-Medizin benétigten die Patienten durchschnittlich
21 (+18) Kapseln Distraneurin. Abbildung 7 sowie die Tabellen 24 und 26 im Anhang 8.5.

stellen die im Mittel gendtigte Kapselanzahl fir die einzelnen Subgruppen dar.
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Abbildung 7: Bendtigte Kapselanzahl an Distraneurin

Ebenfalls wurde im Rahmen der Suchtanamnese erhoben, ob bei den Patienten jemals
ein entzugsbedingtes Delir aufgetreten war. Des Weiteren wurden die Daten fir ein
Delir wahrend des aktuellen Entzuges und fir in der Vergangenheit aufgetretene Deli-
rien sowie deren Anzahl differenziert betrachten. Gleiches erfolgte fir die Entzugs-
krampfanfalle.

Bei der Betrachtung des gesamten Patientenkollektivs zeigt sich, dass es bei der Mehr-
heit (n=140; 72,2 %) der Patienten noch zu keinem Delir gekommen war. Bei 54 (27,8 %)
Patienten waren allerdings aktuell oder in der Vorgeschichte bereits ein, zum Teil auch
mehrere Delirien aufgetreten.

Die Auswertung der Patienten der Sucht-Medizin ergab, dass 76 (68,5 %) der HLT-
Patienten, sowie 64 (77,12 %) Patienten der Kontrollgruppe noch nie ein Entzugsdelir
erlitten hatten. Im Gegensatz dazu war ein entzugsbedingtes Delir bei 35 (31,5 %) der
Patienten der HLT-Gruppe und bei 19 (22,9 %) der Kontrollgruppe aufgetreten. Die bei-
den Subgruppen unterscheiden sich hinsichtlich dieses Merkmals nicht signifikant.

Von den Patienten in der Sucht-Reha waren 68 (81 %) der HLT-Gruppe und 72 (65,5 %)

der Kontrollgruppe nie delirant gewesen. 16 (19 %) der HLT-Patienten, ebenso wie 38



(34,5 %) der Kontroll-Patienten hatten jedoch schon ein Entzugsdelir durchgemacht.
Bezogen auf dieses Merkmal unterscheiden sich die beiden Subgruppen der Sucht-Reha
signifikant (Chi-Quadrat-Test p= 0,017; siehe Tabelle 29 im Anhang 8.5.).

Die folgende Tabelle 11 gibt die Auswertung darUber wider, wie viele Patienten (in %)
der einzelnen Subruppen sowie des Gesamtkollektivs wahrend des aktuellen Auf-
enthalts in der Klinik ein Delir entwickelten bzw. mit bereits bestehendem Delir aufge-

nommen wurden und zeigt zusatzlich wie viele Patienten (in %) bereits in der Vorge-

schichte Delirien erlitten hatten, sowie die Anzahl dieser.

91,9 93,6 95,4
8,1 o 2,4 6,4 4,6
n=111 n=83 n=84 n=110 N=194
77,6 831 85,2 75.7 79,9
14 14,3 11,1 16,5 14,1
47 2,6 2,5 49 3,8
1,9 0 0 1,9 1,1
1,9 0 1,2 1 1,1
n=107 n=77 n=81 n=103 n=184

Tabelle 11:

Darstellung der Anzahl der aktuellen Delirien wéhrend des Aufenthalts in
der Klinik und der Anzahl anamnestischer Delirien

Beim Vergleich der beiden Gruppen (HLT-/Kontrollgruppe) der Sucht-Medizin hinsich-

tlich eines aktuell, zum Zeitpunkt des Klinikaufenthaltes vorliegenden Delirs, ergab sich

ein signifikanter Unterschied (p=0,008; siehe Tabelle 30 im Anhang 8.5.). Die beiden

Subgruppen der Sucht-Reha unterscheiden sich nicht signifikant hinsichtlich eines ak-

tuellen Delirs.

Der letzte Punkt, der im Rahmen der Suchtanamnese erhobenen Daten, bezieht sich auf

die Entzugskrampfanfalle. Dieser schlief3t ein, ob generell bei den Patienten schon ein-

mal ein Krampfanfall aufgrund eines Alkoholentzuges aufgetreten war, ob die Patienten

wahrend des aktuellen Aufenthaltes in der Klinik gekrampft hatten und wie haufig, so-

wie die Anzahl anamnestischer Krampfanfalle. Hinsichtlich dieses Merkmals zeigten sich

keine signifikanten Unterschiede der einzelnen Subgruppen.

Bei der Betrachtung der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin zeigt sich, dass 69 (62,2 %) der

Patienten noch keinen Entzugskrampfanfall erlitten hatten. In der Kontrollgruppe waren

es entsprechend 5o (60,2 %) der Patienten. Jedoch war es bei einem nicht unbetrachtli-

chen Anteil der HLT-Patienten (n=42; 37,8 %) und der Kontroll-Patienten (n=33; 39,8 %)



bereits zu entzugsbedingten Krampfen gekommen. Bezogen auf die Sucht-Reha ergab
die Auswertung, dass von den Patienten der HLT-Gruppe bei 51 (60,7 %) und von denen
der Kontrollgruppe bei 68 (61,8 %) nie ein Krampfanfall aufgetreten war. Im Gegensatz
dazu hatten 33 (39,3 %) Patienten der HLT-Gruppe sowie 42 (38,2 %) der Kontrollgruppe
aufgrund eines Alkoholentzuges gekrampft.

In der Gesamtbetrachtung konnten bei 75 Patienten (38,7 %) entzugsbedingte Krampf-
anfélle eruiert werden. 119 (61,3 %) waren anfallsfrei.

Der Tabelle 12 ist der Anteil der Patienten (in %) zu entnehmen, welcher im Rahmen des
aktuellen Entzuges keinen, einen oder auch zwei Krampfanfalle erlitten hatte, sowie der
Anteil der Patienten (in %), bei dem es in der Vorgeschichte zu Entzugskrampfanfallen

gekommen war sowie mit der entsprechenden Anzahl dieser.

Tabelle 12: Darstellung der Anzahl der aktuellen Krampfanfalle wahrend des Aufenthalts in
der Klinik und der Anzahl anamnestischer Krampfanfalle

4.3. Komorbiditat

Erfasst wurden ebenfalls Begleiterkrankungen. Im Rahmen der Untersuchung war hier-
bei wichtig, ob bei den Patienten anamnestisch oder zum aktuellen Aufenthalt in der
Klinik ein Schadelhirntrauma (SHT) vorlag, die Anzahl der vorherigen SHTs, sowie ob
eine Medikamentenabhdngigkeit und/oder weitere Erkrankungen vorlagen. Ebenfalls
wurde Uberprift seit wann die Diagnose , Korsakow-Sydrom" vorlag. Beim Vergleich der

jeweiligen Gruppen miteinander ergaben sich keine signifikanten Unterschiede.



Die Mehrheit der Patienten, bezogen auf das Gesamtkollektiv, hatte noch nie ein Scha-
delhirntrauma erlitten (n=159, 82 %). Nur bei einer geringen Anzahl der Patienten (n=3s5,
18 %) war (aktuell oder anamnestisch) ein SHT aufgetreten. Fir die Subgruppen stellt
sich die Auswertung wie folgt dar: In der Sucht-Medizin konnte bei 20 (18 %) HLT-
Patienten und 15 (18,1 %) Kontrollpatienten in der Vorgeschichte bzw. aktuell ein Scha-
delhirntrauma eruiert werden. Von den Patienten der Sucht-Reha war bei 13 (25,5 %)
Patienten der HLT-Gruppe und bei 22 (20 %) Kontrollpatienten ein SHT zu verzeichnen.

In der folgenden Tabelle 13 ist die Auswertung Uber die Schadelhirntraumata generell
sowie detaillierter betrachtet, die Anzahl aktueller, das heif3t wahrend des Entzuges in
der Sucht-Medizin vorliegender SHTs und die Anzahl der vorgeschichtlichen SHTs dar-

gestellt.

Tabelle 13: Auswertung zum Schédelhirntrauma bezogen auf die einzelnen Subgruppen,
sowie fir das Gesamtkollektiv, (SHT= Schadelhirntrauma, SM= Sucht-Medizin,
Reha= Sucht-Reha)

Bei Aufnahme in die Klinik bestand bei 11 (10 %) Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-
Medizin und bei 5 Patienten (6 %) der entsprechenden Kontrollgruppe eine Medikamen-
tenabhangigkeit. Bei der Betrachtung der beiden Gruppen der Sucht-Reha zeigt sich,
dass 5 HLT-Patienten (6 %) sowie 11 (10 %) Patienten der Kontrollgruppe abhangig von
Medikamenten waren. Die mittlere Dauer der Medikamentenabhangigkeit ist in Abbil-

dung 8 dargestellt.
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Abbildung 8: Durchschnittliche Dauver der Medikamentenab-
hangigkeit

Die Auswertung der Daten zur durchschnittlichen Dauver des ,Korsakow-Syndroms" bei

den entsprechend diagnostizierten Patienten zeigt die Abbildung g.
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Abbildung 9:  Durchschnittliche Dauer seit Stellung der ,,Korsakow"-Diagnose

Weitere Erkrankungen lagen bei einem Grof3teil der Patienten vor. Hierzu zahlten ha-
matologische, psychiatrische, neurologische, rheumatische, pulmologische, gastroente-
rologische, nephrologische, onkologische und endokrinologische Erkrankungen. Des
Weiteren Herz-Kreislauf-, Stoffwechsel-, Infektions- und Hautkrankheiten, sowie Er-
krankungen der Leber, Gallenwege und des Pankreas.

Von den Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin waren es 95 (85,6 %), entspre-

chend von der Kontrollgruppe 68 (82 %) Patienten, welche unter zusatzlichen korperli-



chen Erkrankungen litten. In der Sucht-Reha waren 72 (85,7 %) Patienten der HLT-

Gruppe sowie 91 (82,7 %) der Kontrollgruppe komorbid.

4.4. Testergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Intelligenztestung der Patienten der einzelnen
Subgruppen, sowie des Gesamtkollektivs dargestellt. Diese wurde nur bei einem Teil der
Patienten durchgefihrt.

Die getesteten Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin hatten im KAI (Kurztest fir
die allgemeine Intelligenz) einen durchschnittlichen Intelligenzquotient (1Q) von 86
(+11), im WST (Wortschatztest) von 94 (+11), im LPS (Leistungsprifsystem) von 102 (+2)
und im MWT (Mehrfach-Wortschatz-Intelligenztest) von 92 (+11). Die Kontrollgruppe
der Sucht-Medizin zeigte 1Q-Werte im Mittel von go (x9) im KAI, von 94 (+5) im WST
sowie von 91 (+14) im MWT.

Die entsprechende Auswertung fur die Gruppen der Sucht-Reha ergab folgende Werte:
Im Durchschnitt lag der Intelligenzquotient fir die HLT-Gruppe im KAI bei 89 (x9), im
WST bei 93 (213), im LPS bei 103 sowie im MWT bei g4 (215). Die Patienten der Kontroll-
gruppe hatten mittlere Werte von 85 (+12) im KAI, von 95 (+5) im WST, von 100 im LPS
und 89 (+7) im MWT. Die genaue Auswertung ist in Tabelle 14 dargestellt.

89,60 94,25 91,20
5 4 5
9,236 5377 13,918
86,14 93,70 101,50 92,17
14 10 2 6
11,093 10,457 2,121 11,303
85,22 94,86 100,00 89,20
9 7 1 5
11,925 4,525 . 7,190
88,70 92,86 103,00 93,83
10 7 1 6
9,370 12,482 . 15,171
87,05 93,86 101,50 91,73
19 14 2 11
10,501 9,080 2,121 11,900

Tabelle 14: Auswertung der Intelligenztestung der Subgruppen der Sucht-
Medizin (SM), der Sucht-Reha (Reha) und des Gesamtkollektivs



4.5. Verlaufsdaten

Zur Erfassung des Verlaufs des Hirnleistungstrainings wahrend des Klinik- und Reha-
Aufenthaltes wurden folgende Daten erhoben: die Gesamtdauer des Hirnleistungstrai-
nings in der Sucht-Medizin, die Gesamtdauer des Hirnleistungstrainings in der Sucht-
Reha, die Dauer des Aufenthaltes in der Sucht-Reha, die Gesamtdosis erhaltener Anti-
dementiva, die Art der Antidementiva sowie die Einnahmedauer dieser.

Wie sich zeigte, nahmen die Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin im Durch-
schnitt 9,5 (+3,2) Stunden wahrend des Aufenthaltes in der Klinik am Hirnleistungstrai-
ning teil. Wahrend der anschliel}enden Entwohnungstherapie in der Reha absolvierten
sie zusatzlich 6,5 (+6,7) Stunden HLT. Die Kontrollgruppe der Sucht-Medizin hatte in der
Klinik 2,4 (+1,9) Stunden, sowie in der Reha 4 (+5,9) Stunden am HLT teilgenommen. Im
Vergleich der beiden Gruppen der Sucht-Medizin stellten sich signifikante Unterschiede
in Bezug auf die Dauer des Hirnleistungstrainings in der Klinik (p=0,001) sowie bezogen
auf die Dauer des HLT in der Reha (p=0,007) heraus. Die Tabelle 31 im Anhang 8.6. stellt
dieses Ergebnis detailliert dar.

Die HLT-Patienten der Sucht-Reha besuchten das HLT in der Klinik durchschnittlich 6,9
(£4,2) Stunden und 12,1 (4,1) Stunden in der Reha. Die entsprechende Kontrollgruppe
nahm im Mittel 6,1 (24,7) Stunden am HLT in der Klinik sowie 0,4 (+1,1) Stunden in der
Reha teil. Ebenfalls zeigte sich ein signifikanter Unterschied beim Vergleich der beiden
Gruppen der Sucht-Reha fir die HLT-Dauer in der Reha (p=0,001). In der Dauer des HLT
in der Klinik unterschieden sich die Reha-Gruppen nicht signifikant. Im Anhang 8.6. fin-

det sich die Tabelle 32 mit der genauen Auswertung hierzu.

Sucht-Medizin

] EHLT-Gruppe

| O Kontrollgruppe

Sucht.Rehs M ——

Gesamtkollektiv
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N
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[ee]
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o

14 16
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Abbildung 10: Durchschnittliche Dauer der Reha-Behandlung in Wochen



Die obige Abbildung 10 stellt dar, wie viele Wochen sich die Patienten im Durchschnitt
im Reha-Zentrum befanden. Ein signifikanter Unterschied in der Dauer der Behandlung
in der Reha zeigt sich beim Vergleich der HLT- und der Kontrollgruppe der Sucht-Reha
(p=0,001), jedoch nicht fir die Gruppen der Sucht-Medizin. In den Tabellen 31 und 32 im

Anhang 8.6. ist auch hierfir die exakte Auswertung erfasst.

Einige Patienten wurden wahrend des Aufenthaltes in der Sucht-Reha aufgrund ihrer
kognitiv-mnestischen Defizite mit Antidementiva therapiert.

Aus der HLT-Gruppe der Sucht-Reha wurden 6 Patienten Uber 58,5 (+17,7) Tage mit ei-
ner durchschnittlichen Gesamtdosis an Antidementiva von 624,3 (+476) mg behandelt.
Von diesen hatten jeweils 3 Patienten einen NMDA-A und 3 einen ACE-I bekommen.
Ebenfalls 6 Patienten der Kontrollgruppe wurden mit Antidementiva therapiert, hiervon
3 mit einem ACE-I, 2 mit einem NMDA-A und ein Patient mit einem anderem Nootropi-
kum. Im Mittel bekamen diese Patienten Uber 62 (+48) Tage durchschnittlich 857,5
(£464,9) mg dieser Medikamente. Es lag kein signifikanter Unterschied der Subgruppen
der Sucht-Reha bezogen auf die Art der Antidementiva, der Gesamtdosis oder der

Dauer der Antidementiva-Gabe vor.

4.6. Zielkriterien

Als Zielkriterien der Untersuchung galten die Einschatzung Uber die Selbststandigkeit
der Patienten nach Beendigung der Entwéhnungsbehandlung in der Sucht-Reha, sowie
die Einschatzung Uber die anschlieRende Arbeitsfahigkeit. Es wurde entsprechend ein-
geschatzt, ob die Patienten wieder so gut rehabilitiert waren, dass sie zurick in ihr eige-
nes Zuhause ohne oder mit ambulantem Pflegedienst entlassen werden konnten oder in
einem offenen Wohnheim untergebracht werden mussten. Des Weiteren wurde ange-
geben, ob die Patienten wieder voll, nur noch eingeschrankt oder gar nicht mehr arbeits-
fahig waren.

Die Mehrzahl der Patienten hatte keine entsprechend Empfehlung bekommen, was als
Empfehlung ,Rickkehr in das bisherige Umfeld" gewertet werden kann. Sofern eine
Empfehlung erfolgte, war in ein offenes Wohnheim, die haufigste Empfehlung. Bezogen
auf die Subgruppen der Sucht-Medizin waren dies aus der HLT-Gruppe 29 (26,1 %) und
aus der Kontrollgruppe 18 (21,7 %) Patienten. Die Auswertung der Patientengruppen der

Sucht-Reha ergab, dass 22 (26,2 %) der HLT-Patienten, sowie 25 (22,7 %) der Kontroll-



patienten die Einschatzung ,offenes Wohnheim" erhielten. In das eigene Haus bezie-
hungsweise in die eigene Wohnung zurick kehren, mit Pflege durch einen ambulanten
Dienst, konnten 10 (9 %) Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin, sowie g (10,8 %)
der Patienten der entsprechenden Kontrollgruppe. In den Gruppen der Sucht-Reha zeig-
te sich, dass g9 (10,7 %) der HLT-Patienten und 10 (9,12 %) der Kontrollpatienten Hilfe
durch den Pflegedienst erhalten sollten. Die direkte Einschdtzung in das eigene Zuhause
entlassen werden zu konnen ohne Hilfe durch eine ambulante Pflege, erfolgte fir 14
(12,6 %) Patienten der HLT-Gruppe der Sucht-Medizin, sowie g (10,8 %) Patienten ihrer
Kontrollgruppe. Fir die Sucht-Reha zeigte die Auswertung hierfir, dass 13 (15,5 %) der
HLT-Patienten und 10 (9,1 %) der Kontrollpatienten wieder nach Hause konnten ohne
ambulant gepflegt werden zu missen. Die folgenden Abbildungen 11 und 12 stellen

oben Genanntes dar.
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Abbildung 11:  Einschatzung Uber die Wohnsituation nach Entwdhnungs-
therapie bezogen auf die Subgruppen der Sucht-Medizin
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Abbildung 12:  Einschatzung Uber die Wohnsituation nach Entwhnung
therapie bezogen auf die Subgruppen der Sucht-Reha



Bei der Betrachtung der Daten fir das Zielkriterium ,Arbeitsfahigkeit" zeigt sich, dass
der Grof3teil der Patienten (n=88; 45,4 %) des Gesamtkollektivs nach Beendigung des
Aufenthalts in der Reha nur eingeschrankt arbeitsfahig war. 26 (13,4 %) Patienten waren
als nicht mehr arbeitsfahig entlassen worden. Als voll arbeitsfahig eingestuft wurden 64

(33 %) Patienten. Die folgende Tabelle 15 stellt die Auswertung fir die , Arbeitsfahigkeit"

der einzelnen Subgruppen dar.

Tabelle 15:  Einschatzung Uber die Arbeitsfahigkeit nach Entwéhnungstherapie

Die HLT- und die Kontrollgruppe der Sucht-Medizin unterschieden sich bezogen auf die
Arbeitsfahigkeit nach Reha-Aufenthalt signifikant voneinander (Chi-Quadrat-Test p=
0,005; siehe Tabelle 33 im Anhang 8.7.). Es zeigt sich jedoch kein signifikanter Unter-
schied dieser beiden Gruppen bei der Betrachtung der Wohnsituation.

Die Patientengruppen der Sucht-Reha mit und ohne Hirnleistungstraining unterschie-
den sich im Hinblick auf die Wohnsituation und die Arbeitsfahigkeit nach Abschluss der

Entwohnungstherapie ebenfalls nicht voneinander.

4.7. Zentrales Ergebnis

Vor Beginn der Untersuchung wurde festgelegt, dass die Patienten, die nur eine geringe
Stundenzahl (< 5 Stunden) am Hirnleistungstraining teilgenommen hatten, in die ,Kont-
rollgruppe" eingeordnet wurden. Der Grund fur die geringe Stundenzahl lasst sich unter
anderem damit erklaren, dass die Patienten teilweise nur eine kurze Behandlungsdauer
hatten, HLT-Stunden aus verschiedenen Grinden ausfallen mussten oder weil Diagnos-
tik und Therapie von somatischen Begleiterkrankungen eine Teilnahme nicht zuliel3.

Dies fuhrte bei einigen Patienten zu hohen Fehlzeiten.



Aufgrund der oben genannten Grinde zeigte sich bei der Auswertung einerseits, dass
nicht alle Patienten, welche in der Sucht-Medizin am Hirnleistungstraining teilnahmen,
dies auch in der Sucht-Reha fortfihrten, beziehungsweise aus den genannten Grinden
in der Sucht-Reha in die ,Kontrollgruppe" eingeteilt wurden. Andererseits nahmen Pa-
tienten, welche aufgrund der geringen Stundenzahl in der Sucht-Medizin in die ,Kont-
rollgruppe" eingeordnet wurden, in der Sucht-Reha intensiv am Hirnleistungstraining

teil (siehe Tabelle 16).

Tabelle 16: Einteilung der Patienten in die einzelnen Subgruppen

1461,845 1 1461,845 1,708 ,193
158354,840 | 185 855,972
159816,684 186
970,103 1 979,103 1495 1483

197761,450 101 1958,034
198731,553 102

,127 1 ,127 ,055 ,815
443,914 192 2,312
444,041 193
49,613 1 49,613 6,044 /015
1567,952 191 8,209
1617,565 192
41,796 1 41,796 2,391 124
3181,508 182 17,481

3223,304 183

Tabelle17: Oneway-Anova: Vergleich der Ergebnisse der Eingangstestung der
beiden Subgruppen der Sucht-Medizin

Die Tabelle 34 im Anhang 8.8. zeigt die Mittelwerte der Ergebnisse der verschiedenen,
bei der psychologischen Eingangstestung gemachten Tests bezogen auf die HLT- und

Kontrollgruppe der Sucht-Medizin. Bei der Betrachtung der in den Tests erreichten Er-



gebnisse und dem Vergleich der beiden Gruppen miteinander (siehe obige Tabelle 17) ist
zu erkennen, dass sich die Patienten der beiden Gruppen zu diesem Zeitpunkt, das heil3t
zu Behandlungsbeginn, in 4 von 5 Tests nicht unterscheiden. Allein im Benton-Test F,
welcher besonders sensibel fir die Erfassung hirnorganischen Abbaus ist, konnte ein
signifikanter Unterschied (p=0,015) der Ergebnisse der Patienten der beiden Gruppen

festgestellt werden.

Bei der Testung der Patienten am Ende der Entzugsbehandlung in der Sucht-Medizin,
beziehungsweise zu Beginn der Entwéhnungstherapie in der Sucht-Reha zeigt sich eine
Besserung aller Patienten. Die Mittelwerte der Ergebnisse sind in Tabelle 35 im Anhang
8.8. dargestellt. Zu Beginn des Reha-Aufenthalts unterschieden sich die Ergebnisse der
Patienten der beiden Gruppen ebenfalls nicht signifikant. Auch im Benton-Test F gibt es

zu diesem Zeitpunkt keinen signifikanten Unterschied mehr (siehe Tabelle 18).

612,898 1 612,898 1,678 ,197
60997,540 167 365,255
61610,438 168

1453,934 1 1453,934 1,237 ,268

145722,772 124 1175,184
147176,706 125

2,441 1 2,441 1773 1380
533,349 169 3,156
535,789 170

17,300 1 17,300 1,533 1217
1873,819 166 11,288
1891,119 167

20,167 1 20,167 ,140 1772
144,500 1 144,500
164,667 2

Tabelle 18: Oneway-Anova: Vergleich der Ergebnisse der Testung der
beiden Subgruppen der Sucht-Medizin zu Beginn der Reha

Beim Vergleich der Ergebnisse der einzelnen Tests zu den zwei Zeitpunkten, das heil3t
zwischen Beginn des Aufenthalts in der Sucht-Medizin und Beginn des Aufenthalts in
der Sucht-Reha, zeigt sich, dass es zu einer signifikanten Verbesserung in allen Subtests
gekommen ist. Allein im SKT konnte keine Verbesserung festgestellt werden, was je-

doch auf die geringe Fallzahl zurick zu fGhren ist. Die Verbesserung ergab sich fir die



Patienten, die am Hirnleistungstraining teilgenommen hatten, sowie fir die Patienten
der Kontrollgruppe. Deutlicher ist das Ausmal? der Verbesserung allerdings bei den Pa-
tienten der HLT-Gruppe, wobei dieses nicht signifikant ist.

In Tabelle 19 sind die Mittelwerte der Verbesserungen zwischen den beiden Zeitpunkten

fur die beiden Gruppen und die Subtests dargestellt.

19,0538 34,9556 -1,1633 3,0521 6,5000
93 45 98 96 2
20,17875 44,52882 1,82590 3,21631 4,94975
14,4203 33,3611 -1,3151 2,4225 10,0000
69 36 73 71 1

16,52663 | 41,29279 2,15301 3,73655

17,0802 34,2469 -1,2281 2,7844 7,6667
162 81 171 167 3

18,79672 42,86214 1,96754 3,45037 4,04145

Tabelle 19: Ausmafd der Verbesserung in den Subtests vom Beginn in der
Sucht-Medizin zum Beginn in der Sucht-Reha

116,569 116,569
61493,869 167 368,227
61610,438 168
2492,078 1 2492,078 2,136 ,146
144684,629 124 1166,812
147176,706 125
76,950 1 76,950 28,342 ,000
458,839 169 2,715
535,789 170
287,104 1 287,104 29,713 ,000
1604,015 166 9,663
1891,119 167

Tabelle 20:

Oneway-Anova: Vergleich der Ergebnisse der Testung der beiden Sub-
gruppen der Sucht-Reha zu Beginn der Reha

Die Auswertung der Ergebnisse der HLT- und der Kontrollgruppe der Sucht-Reha zu

Beginn der Entwohnungsbehandlung ist in Tabelle 36 im Anhang 8.8. zu sehen. Bei die-



ser Testung unterscheiden sich die Ergebnisse der beiden Gruppen zu diesem Zeitpunkt

teilweise signifikant (p=0,001 im Benton R und F), wie der obigen Tabelle 20 zu entneh-

men ist.

Jedoch bei der Testung am Ende der Entwohnungsbehandlung liegt kein signifikanter

Unterschied in den Testergebnissen der beiden Gruppen mehr vor. Tabelle 37 im An-

hang 8.8. stellt die Ergebnisse dieser Abschlusstestung dar.

Daraus ergibt sich dementsprechend, dass die Patienten der HLT-Gruppe sich deutlicher

verbessert haben als die, der Kontrollgruppe. Die Verbesserung der HLT-Patienten war

in 3 von 4 Subtests signifikant gréfRer (siehe Tabellen 21 und 22).

Tabelle 21:

Tabelle 22:

7,:6964 11,4359
56 39 59 58
11,87805 17,48051 1,65174 3,01142
6,2581 -3,4000 ,6970 -,7813
31 20 33 32
17,45082 21,57094 1,72273 3,07681
7,1839 6,4068 -,1304 ,8889
87 59 92 90
14,03362 20,06981 1,78034 3,26522

Sucht-Reha zum Ende der Sucht-Reha

Oneway-Anova: Vergleich des AusmalRes der Verbesserung der beiden Sub-

Ausmal3 der Verbesserung in den Subtests vom Beginn in der

41,283 41,283
16895,775 85 198,774
16937,057 86
2909,848 1 2909,848 8,110 ,006
20452,390 57 358,814
23362,237 58
35,228 1 35,228 12,521 ,001
253,207 90 2,813
288,435 91
138,506 1 138,506 15,040 ,000
810,383 88 9,209
948,889 89

gruppen der Sucht-Reha vom Beginn der Reha zum Ende des Reha-

Aufenthalts



4.8. Wer profitiert vom Hirnleistungstraining?

Um eine Aussage daruber treffen zu kénnen, welchem der Patienten das Hirnleistungs-
training im Endeffekt einen Nutzen bringt, wurde definiert, dass derjenige Profiteur ist,
welcher in der Einteilung der Sucht-Medizin der HLT-Gruppe angehorte und im Benton-
Test F, dem besonders sensiblen Test zur Erfassung hirnorganischen Abbaus, eine Ver-
besserung um 2 oder mehr Punkte erreichte. Aber auch die Verbesserung im Benton R
sowie eine Verbesserung gleichzeitig in beiden Subtests wurden Gberprift.

Im Benton F verbesserten sich 52 Patienten (64,2 %) um = 2 Punkte. Bei der Betrachtung
der Ergebnisse des Benton R zeigte sich eine Verbesserung bei 22 Patienten (22,4 %). 17

Patienten (18,3 %) verbesserten sich in beiden Formen des Benton-Tests (siehe Tabelle

23).

Tabelle 23:  Profiteure und Nicht-Profiteure in der Sucht-Medizin
bezogen auf die Subtests des Benton-Tests

Weiter wurde Uberprift, ob sich die Patienten, welche vom HLT profitierten, von denje-
nigen die nicht profitierten, in verschiedenen Merkmalen unterschieden. Dadurch sollte
festgestellt werden, ob sich mdglicherweise ein anamnestisches Kriterium eruieren liel3,
mit welchem der Therapieerfolg vorhergesagt werden kdnnte.

Bezogen auf das Geschlecht, den Familienstand, den Schulabschluss, die Schulausbil-
dung, die Berufsausbildung und die Berufssituation bei Aufnahme in die Klinik gab es
keine signifikanten Unterschiede der Profiteure im Vergleich zu den Patienten, welche
sich nicht verbesserten. Ebenso zeigten sich keine signifikanten Unterschiede hinsich-
tlich der konsumierten Alkoholmenge, des Alters bei Erstkonsum, der Dauer der Alko-
holabhangigkeit, der Anzahl der vorherigen Entzige, der Anzahl der letzten Therapie,
des Zeitpunkts des letzten Entzuges, sowie der letzten Therapie, der Dauer der letzten

Abstinenzphase, des Zeitpunkts der letzten abstinenten Phase , der Menge an bendtig-



tem Distraneurin wahrend des aktuellen Entzuges, der Delire, der Krampfanfalle, der
Medikamentenabhangigkeit und weiterer Erkrankungen. Bei den Patienten mit einem
Schadelhirntrauma in der Vorgeschichte war zumindest eine Tendenz erkennbar, dass
diese vom HLT besonders profitierten. Und zwar waren es hiervon 13 Patienten, welche
sich im Benton F um 2 oder mehr Punkte verbesserten. Im Benton R sowie bei gemein-
samer Betrachtung des Benton R und F spiegelte sich diese Tendenz jedoch nicht wider.

Hingegen zeigte sich, dass Patienten, bei denen eine Einschrankung im selbststandigen
Wohnen vor dem Klinik-Aufenthalt vorlag, tendenziell profitieren. Im Benton R verbes-
serten sich von den Patienten mit hduslichem Pflegedienst 50 % (3 Patienten). Ebenso
konnten sich 5o % der Patienten (n=3), welche aus einem offenen Wohnheim kamen,
sowie ein Patient (16,7 %) ohne festen Wohnsitz im Benton R eine Verbesserung erzie-
len. Im Benton F verbesserten sich 3 Patienten (75 %), die Hilfe durch einen ambulanten
Pflegedienst erhielten. Von den aus einem offenen Wohnheim stammenden Patienten
erreichten ebenfalls 3 Patienten (75 %) ein um 2 oder mehr Punkte besseres Ergebnis.
Bei 80 %, entsprechend 4 Patienten, ohne festen Wohnsitz kam es im Benton F ebenfalls
zur Verbesserung. Bei der gemeinsamen Betrachtung beider Subtests (Benton R und F)
konnte sich jeweils ein Patient mit hduslicher Pflege (25 %), aus dem offenen Wohnheim
(25 %) sowie ohne festen Wohnsitz (16,7 %) verbessern.

Bei der Auswertung beziglich des Einflusses von Antidementiva in der Sucht-Reha auf
die Verbesserung der kognitiven Leistung fand sich kein signifikanter Zusammenhang
zwischen der Gabe und der Verbesserung in der psychologischen Testung zu Beginn des
Klinikaufenthaltes zu Beendigung der Entwdhnungstherapie. Ebenso konnte kein signi-
fikanter Unterschied zwischen den Profiteuren und den Nicht-Profiteuren hinsichtlich
der Zielkriterien ,Wohnsituation" und ,, Arbeitsfahigkeit" nach Reha-Aufenthalt festges-

tellt werden.



5. Diskussion

Mit dieser Untersuchung wurde das Ziel verfolgt die Effektivitat des Hirnleistungstrai-
nings fur langjahrig alkoholabhangige Patienten in der LWL-Klinik in Warstein zu Uber-

prifen.

In Deutschland hat der Alkohol einen sehr hohen Stellenwert angenommen. Es konsu-
mieren circa 9o % der Erwachsenen regelmaf3ig Alkohol [BUHRINGER G, AUGUSTIN R, BERGMANN E
(2000)]. Viele Mdnner und Frauen trinken deutlich mehr Alkohol als die als ungeféhrlich
geltende Menge [Burcer M, MENSINK GBM (2004)]. Es kann zu einem unwiderstehlich starken
Wunsch kommen, Alkohol zu konsumieren. Geht dies mit Kontrollverlust einher und
werden die schadlichen Folgen billigend in Kauf genommen, liegt eine Alkoholabhan-
gigkeit vor [DiLLING H et al. (2022)].

Das hohe Potential des Alkohols zur psychischen und physischen Abhangigkeit wird
bedingt durch die Wirkungen des Alkohols auf psychische Funktionen, wie die Stim-
mung, die Wahrnehmung, den Antrieb und die Motorik [FeuerLen w (21999)], sowie durch
die korperliche Gewdhnung, wodurch eine immer groféere Menge an Alkohol erforder-
lich wird, um noch die gleiche Wirkung zu erzielen [FEuerLEIN W (1999); SOYKA M, KUFNER H (2008)].
Aus dem Ubermaf3igen Alkoholkonsum resultiert eine Vielzahl an Folgeschaden [Buhri-
GER G, AUGUSTIN R, BERGMANN E (2000)]. Akut kann es zu Rauschzusténden bis hin zum alkoholi-
schen Koma und einer alkoholinduzierten Amnesie kommen. Viele der Alkoholabhdngi-
gen leiden an somatischen Folgekrankheiten, welche prinzipiell jedes Organ betreffen
kdnnen. Ein Teil der Menschen mit einer Alkoholabhdngigkeit entwickelt allerdings auch
kognitive Leistungseinbuf3en. Genau hier setzt das spezielle Hirnleistungstraining an. Es
soll helfen die kognitiven Defizite der Patienten zu fordern und somit die Leistungsfa-
higkeit wieder zu verbessern. Bei Verdacht auf ein kognitiv-mnestisches Defizit wurden
Patienten in der LWL-Klinik Warstein psychologisch getestet, woraufhin die Dringlich-

keit fUr eine Zuteilung zum Hirnleistungstraining gegebenenfalls attestiert wurde.

In dieser Arbeit sollte nun die Auswirkung dieses speziell fir die, durch Alkoholkonsum
hervorgerufenen, kognitiven LeistungseinbufRen eingesetzte Hirnleistungstraining

Uberprift werden.



Anhand der Daten von 194 Patienten der LWL-Klinik in Warstein und mithilfe eines ei-
gens erstellten Erhebungsbogens fand die Auswertung dieser Untersuchung statt. Die
Daten wurden retrospektiv aus den Patienten-Dokumentationen erhoben. Bei den Be-
rechnungen zeigte sich, dass sich bei allen Patienten eine Verbesserung der kognitiven
Leistungsfdhigkeit einstellte. Die Patienten, welche mehr Stunden am Training teilnah-
men, verbesserten sich entsprechend deutlicher, als Patienten mit nur einer geringen

Anzahl an Stunden.

Es gibt jedoch einige Punkte dieser Arbeit, welche kritisch betrachtet werden sollten.
Einerseits betrifft dies die Art und die Durchfihrungsweise der Untersuchung sowie den
Umfang der Stichprobe, andererseits die Wirkung des Hirnleistungstrainings, das Krite-

rium fUr den Therapieerfolg und die zusatzliche Verabreichung von Antidementiva.

Aufgrund dessen, dass die Daten der Untersuchung retrospektiv erfasst wurden, ergab
sich grundsatzlich eine Schwierigkeit. Bei der Erstellung des Erhebungsbogens wurde
festgelegt, welche Daten fur die Untersuchung von Interesse waren. Bei manchen Pa-
tienten waren jedoch die Daten fir einige der zu erfassenden Items nicht in den Patien-
ten-Dokumentationen vorhanden. Da es im Nachhinein keine Mdglichkeit gab, die Pa-
tienten nach den fehlenden Angaben zu befragen, mussten aufgrund dessen bereits im
Voraus der Untersuchung Patienten ausselektiert werden.

Auch hatten die Patienten wahrend des Aufenthaltes in der Klinik zum Teil unterschied-
liche Angaben gemacht, wodurch letztendlich nicht mehr eindeutig zu erkennen war,
welche Angabe nun der Realitdt entsprach. Deshalb wurde festgelegt, dass die Angaben
jeweils einheitlich fUr alle Patienten aus der Krankenhaus-Akte entnommen wurden.
Gunstiger ware es fur die Datenerfassung gewesen, eine prospektive Studie anzulegen,
bei der die Patienten konkret nach den bend&tigten Angaben hatten gefragt werden

konnen.

Des Weiteren ist der kleine Umfang der Stichprobe zu bemdngeln. Aufgrund des, als
eher unzuverldssig ein zu stufenden Patientenklientels, war es schwierig eine grof3e
reprasentative Stichprobe zu erhalten. Einerseits da viele alkoholabhangige Patienten
haufig nur zur Entzugsbehandlung in die Klinik kamen, jedoch nicht zu motivieren waren
im Anschluss daran eine Entwohnungstherapie zu absolvieren. Andererseits, da viele
Patienten, welche mit in die Studie hatten aufgenommen werden konnen, bedauerns-
werter Weise die Entwohnungsbehandlung frihzeitig abbrachen, sodass keine psycho-

logische Abschlusstestung mehr durchgefihrt werden konnte, wodurch sich die Anzahl



der ein zu schliel3enden Patienten weiter minimierte. Da sich mit der anschliel3enden
Therapie eine deutlich langere Gesamtaufenthaltsdauer ergab und somit entsprechend
langer am Hirnleistungstraining teilgenommen werden konnte, war anzunehmen, dass
sich Effekte des HLTs besser zeigen wirden. Somit war es wichtig, dass Patienten, wel-
che in die Untersuchung mit eingeschlossen wurden, zusatzlich zur Entzugsbehandlung
eine Entwohnungstherapie gemacht hatten, wo sie ebenfalls am HLT teilgenommen
hatten. Aufgrund dieser Forderung mussten viele Patienten von Beginn an von der Un-
tersuchung ausgeschlossen werden, was mit eine Ursache fir die kleine Stichproben-
grofde darstellt. Eine weitere Untersuchung, welche einen gréf3eren Zeitraum abdeckt
und somit mehr Patienten einschliel3en wirde, ware durchaus sinnvoll, um das Ergebnis
dieser Untersuchung zu Uberprifen und eine starkere Aussagekraft zu haben.

Andererseits gibt es bis zum derzeitigen Zeitpunkt keine Studie, die Uberhaupt mit ei-
nem solchen Stichprobenumfang wie in der vorliegenden Untersuchung diese Fragestel-

lung untersucht hat.

Einen weiteren Kritikpunkt an dieser Untersuchung gibt es in Bezug auf die HLT- und die
Kontrollgruppe. Eine Randomisierung der Patienten konnte aufgrund des retrospektiven
Studiendesigns nicht stattfinden. Somit musste die Einteilung festgelegt werden. Es
wurde entschieden, dass Patienten, welche weniger oder gleich 5 Stunden am Hirnleis-
tungstraining teilgenommen hatten, der Kontrollgruppe zugewiesen wurden. Patienten
mit mehr als 5 Stunden HLT stellten entsprechend die HLT-Gruppe dar. Das heif3t, letz-
tendlich hatten auch die Patienten der Kontrollgruppe minimal Hirnleistungstraining
erhalten. Gunstiger wdre es durchaus eine Kontrollgruppe zu haben, welche absolut kein
Hirnleistungstraining absolviert hatte. Dies stellt jedoch ein ethisch nicht vertretbares
und fragliches Vorgehen dar. Denn dies wirde bedeuten, dass einige Patienten selek-
tiert wurden, welchen das HLT vorenthalten wirde und somit eventuell reversible kogni-
tive Leistungseinschrankungen nicht trainiert wirden, eine Verbesserung der kognitiven
Leistungsfahigkeit dementsprechend nicht eintreten kénnte. Denn wie sich in dieser
Untersuchung gezeigt hat, verbessern sich alle Patienten, auch jene mit nur einer gerin-
gen Stundenanzahl an Hirnleistungstraining. Es sollte somit keinem Patienten das Hirn-
leistungstraining vorenthalten werden, da auch eine minimale Verbesserung der Leis-
tungsfahigkeit positiv fir den Patienten ist. Bei einer Untersuchung wie der hier vorlie-
genden, ohne entsprechende Randomisierung mit einer Interventionsgruppe und einer
Kontrollgruppe, ist die Aussagekraft folglich eingeschrdnkt. Fest steht jedoch, dass es

bei allen Patienten eine Verbesserung der kognitiven Leistungsfahigkeit gibt, wobei die



Verbesserung der Patienten mit einer hohen Gesamtstundenzahl deutlich gréfRer ist.
Kritisch anzumerken ist, dass nicht dargestellt werden kann, wie die jeweils geringe
Stundenzahl HLT zustande gekommen ist, zum Beispiel durch Therapeutenausfall, ho-
hen Bedarf an Konsilen, schlechtem Allgemeinzustand des Patienten oder dem klini-
schen Gesamteindruck der Beschaftigten. Dafir sprache der Uberraschende Effekt, dass
die Patienten ohne Hirnleistungstraining von der Arbeitsfahigkeit am Ende der Reha

signifikant besser eingestuft wurden als die Trainingsgruppe.

Interessant ware es noch zu untersuchen, inwieweit sich die Patienten noch weiter durch
langer andauerndes, zum Beispiel ambulant durchgefihrtes Hirnleistungstraining ver-
bessern wirden, was jedoch aufgrund des Patientenklientels sehr wahrscheinlich

schwierig ware.

Auch eine Homogenisierung, hinsichtlich der Patientenanzahl in den einzelnen Sub-
gruppen, sowie bezogen auf die verschiedenen Merkmale der Gruppen, war ebenfalls
aufgrund der retrospektiven Datenerhebung nicht madglich. Doch zeigte sich bei der
Auswertung der Daten, dass sich die Patientengruppen hinsichtlich des Alters, der Ge-
schlechterverteilung, des Familienstandes, der Wohnsituation vor Aufenthalt in der Kli-
nik sowie der Schul- und Berufsausbildung nicht signifikant unterschieden. Ebenso fir
das Alter der Patienten beim ersten Alkoholkonsum, der Dauer der Alkoholabhangig-
keit, der getrunkenen Menge alkoholischer Getranke, der Anzahl der zuvor durchgefGhr-
ten Entzige und Entwohnungstherapien, der Dauer der letzten abstinenten Phase, der
Zeitpunkt des letzten Entzugs, der letzten Therapie und der letzten Abstinenzphase
sowie der Menge an bendtigtem Distraneurin gab es keine signifikanten Unterschiede
der jeweiligen Subgruppen. Aufgrund der unterschiedlichen Grof3e der einzelnen Grup-

pen ist jedoch die direkte Vergleichbarkeit schwierig.

In der Untersuchung sollte des Weiteren Uberprift werden, ob ein Kriterium gefunden
werden konnte, welches sich heranziehen lasst, um den Therapieerfolg des Hirnleis-
tungstrainings vorherzusagen. Mithilfe eines solchen Kriteriums wirde es eine Moglich-
keit geben, gezielt die Patienten dem Hirnleistungstraining zu zuteilen, die eine grofere
Wabhrscheinlichkeit fir einen Therapieerfolg haben. Nach den Berechnungen dieser Un-
tersuchung lief3 sich ein solches Kriterium jedoch nicht identifizieren. Eine Zuteilung der
Patienten, beziehungsweise ein Ausschluss vom Hirnleistungstraining, aufgrund be-

stimmter anamnestischer Kriterien sollte somit nicht stattfinden. Dieses Ergebnis ist vor



allem fir die betroffenen Patienten positiv, denn ein jeder Patient hat demzufolge ein

Anrecht auf das Hirnleistungstraining.

Ein weiterer Punkt dieser Arbeit war, herauszufinden, ob sich die Merkmale ,,Wohnsitua-
tion" nach Reha-Aufenthalt, sowie die anschlieRende , Arbeitsfahigkeit" durch das Hirn-
leistungstraining beeinflusst werden. Bei der Auswertung wurde festgestellt, dass sich
die Profiteure des Hirnleistungstrainings von den Nicht-Profiteuren am Ende des Reha-
Aufenthaltes hinsichtlich dieser Zielkriterien ,Wohnsituation" und ,Arbeitsfahigkeit"

jedoch nicht signifikant unterscheiden.

Zwischen der Gabe von Antidementiva wahrend des Reha-Aufenthaltes und der Verbes-
serung der Patienten in den Testungen zu Beginn der Entzugsbehandlung in der Sucht-
Medizin und dem Ende der Entwohnungstherapie in der Sucht-Reha konnte kein signifi-
kanter Unterschied festgestellt werden. Ein zusétzlicher Einfluss auf die Verbesserung

der kognitiven Leistungsfahigkeit der Patienten scheint also nicht vorzuliegen.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung kdnnen als weiterer Hinweis angesehen
werden, dass spezielles kognitives Training die Leistungsfahigkeit verbessern kann und
kognitive Defizite teilweise reversibel sind und unterstitzt damit die Aussage E. Kastens
[KASTENE (2005)].

Die Anzahl der Untersuchungen zur Wirksamkeit eines Hirnleistungstrainings insgesamt
ist jedoch begrenzt, vor allem Untersuchungen speziell bei alkoholabhéngigen Patienten
mit kognitiven Defiziten.

Durchgefihrte Studien [CHEIN JM, MORRISON AB (2010); DAHLIN E et al. (2008); JAEGGI sM et al. (2008);
REUTER BM, SCHONLE PW (1998); POSER U et al. (1992)] zur Uberprifung der Effektivitat eines kogni-
tiven Trainings fir bestimmte kognitive Fahigkeiten konnten aber nachweisen, dass sich
hinsichtlich dieser Fahigkeiten eine Verbesserung einstellt.

Ein direkter Vergleich der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit denen der oben Ge-
nannten ist jedoch nur eingeschrankt moglich. Jaeggi et al. konnten eine Verbesserung
der kognitiven Leistung durch spezielles Training nachweisen. Die an der Untersuchung
beteiligten Probanden waren allerdings junge, gesunde Menschen. Die Teilnehmer wur-
den durch das Training gefordert und waren motiviert [Jaecai sm et al. (2008)]. Auch die Stu-
die von Chein und Morrison, welche ebenfalls an gesunden, jungen Probanden, speziell
Studenten, ohne vorherige Ereignisse oder Erkrankungen, welche die kognitive Leis-
tungsfahigkeit hatten beeintrachtigen kénnen, durchgefihrt wurde [CHeIN M, MORRISON AB

(2010)], sowie die Untersuchung von Dahlin et al. an jingeren und &lteren Gesunden [Dak-



LNE et al. (2008)], konnten positive Effekte des Trainings auf kognitive Fahigkeiten heraus-
arbeiten. Im Gegenteil zu den Probanden dieser Studien ist die Klientel der vorliegenden
Arbeit jedoch durch den langjahrigen Alkoholkonsum vorgeschadigt, es liegen kognitiv-
mnestische Defizite vor. Noch dazu sind die Patienten eher als unzuverlassig und wenig
motiviert zu beschreiben. Ein Vergleich dieser Studienergebnisse mit denen der vorlie-
genden Arbeit, kdnnte jedoch als positiv fir die in dieser Untersuchung gefundenen
Ergebnisse gewertet werden. Denn der Vergleich zeigt, dass nicht nur motivierte Men-
schen ohne kognitive Leistungseinschrankungen ihre Fahigkeiten trainieren kénnen,
sondern, dass auch zundchst weniger motivierte, vorgeschadigte Patienten mit kogniti-
ven Defiziten, diese durch gezieltes Training wieder verbessern und davon profitieren
kénnen. Ahnliches zeigt auch die Untersuchung von Reuter und Schénle, die eine Ver-
besserung der kognitiven Leistungsfahigkeit durch Hirnleistungstraining an Patienten
mit neurologischen Erkrankungen feststellten [Reuter Bm, scHONLE Pw (1998)], Sowie die Stu-
die von Poser et al., welche speziell an Patienten mit Zustand nach Schadelhirntrauma
durchgefUhrt wurde [Poseru et al. (1992)].

Des Weiteren unterstreichen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit auch die von H.-P.
Steingass [STeINGAss H-P et al. (1994)] gefundenen, positiven Effekte eines solchen Trainings
speziell fir Alkoholabhdngige und bestatigen vor allem die Ergebnisse der 1989 von
Godde und Tent durchgefihrten Untersuchung in der Klinik in Warstein [Gopoe T, TenT L
(1989)]. Die Methodik der Untersuchungen von Steingass sowie von Godde war sehr dhn-
lich zu der in dieser Arbeit. Die Probanden wurden jeweils vor Beginn des Trainings und
am Ende der Behandlung testpsychologisch untersucht. Auch das durchgefihrte Trai-
ning war vergleichbar. Bei der Betrachtung der Gesamtdauer des Trainings in der Studie
von Steingass zeigt sich eine vergleichbare Stundenanzahl zu der durchschnittlich von
unseren Patienten absolvierten Stunden. In der Untersuchung von Gédde nahmen die
Probanden mit 8o Stunden deutlich mehr Stunden am Training teil, was durchaus das
positive Ergebnis der kognitiven Verbesserung mit gefordert hat. Dennoch ist zu sagen,
dass die jeweilige StichprobengréfRe der Untersuchungen von Gédde mit 45 untersuch-
ten Patienten, aber auch die von Steingass mit 29 Patienten, sehr viel kleiner war, als die
der vorliegenden Arbeit, was die Aussagekraft unserer Arbeit, trotz einer im Vergleich

zur Studie von Godde geringeren Gesamtdauer, erhoht.

AbschlieRend kann gesagt werden, dass mit dieser Untersuchung trotz einiger Kritik-
punkte, gezeigt werden konnte, dass Patienten, welche an durch eine langjahrige Alko-

holabhdngigkeit verursachten kognitiven Defiziten leiden, sich durch die gezielt einge-



setzte neuropsychologische Therapie, dem Hirnleistungstraining, in ihrer kognitiven
Leistung wieder deutlich verbessern konnen. Auch bei Patienten mit einer geringeren
Stundenanzahl an HLT ist bereits eine Verbesserung zu verzeichnen, jedoch verbessern
sich Patienten, welche insgesamt eine langere Gesamtdauer am Training teilgenommen
hatten, mehr. Mit dieser, in der Untersuchung durchgefihrten, Gesamtauswertung des
Hirnleistungstraining mithilfe der neuro-psychologischen Testungen, konnten somit die
in den Einzelauswertungen nach jeder Trainingseinheit festgestellten Verbesserungen
als Ganzes bestatigt werden.

Ein weiteres Ergebnis dieser Untersuchung ist, dass kein Kriterium identifiziert werden
konnte, durch welches sich der Therapieerfolg voraussagen lief3e. Somit gibt es diesbe-
ziglich keine Grundlage, auf der ein Ausschluss eines Patienten an der Teilnahme am

Hirnleistungstraining begrindet werden konnte.

Weitere, grof3er angelegte prospektive Studien zur Uberprifung der Wirksamkeit des
Hirnleistungstrainings bei langjahrig Alkoholabhangigen und zur Festigung der hier ge-

fundenen Ergebnisse waren wiinschenswert.



6. Zusammenfassung

Eine hohe Prozentzahl der erwachsenen Deutschen (g0 %) konsumiert Alkohol. Durch
den hohen Konsum leiden viele Menschen an akuten und chronischen alkoholbezoge-
nen Storungen. Bei langfristig erhohtem Alkoholkonsum kann sich eine Alkoholabhan-
gigkeit entwickeln, welche zu Folgekrankheiten mit kognitiven LeistungseinbufRen fih-
ren kann und eine Entzugsbehandlung sowie eine Entwohnungstherapie benétigt. Hier-
bei ist eine Kombination aus medikamentdser und psychotherapeutischer Behandlung
wichtig. Bei vorliegenden kognitiv-mnestischen Defiziten kann zusatzlich ein Hirnleis-
tungstraining durchgefihrt werden.

Die Effektivitat von Hirnleistungstraining konnte bereits in einzelnen Studien nachge-
wiesen werden.

Ziel der vorliegenden Studie war es, die Wirksamkeit des schon seit Jahren in der Sucht-
Medizin (SM) und Sucht-Reha (SR) der LWL-Klinik in Warstein stattfindenden Hirnleis-
tungstrainings fur langjahrig Alkoholabhangige, zu Gberprifen.

Es wurde ein Erhebungsbogen entwickelt, welcher Items zu allgemeinen Angaben des
Patienten, zum Bildungsstand, zur Alkoholabhangigkeit, zur Komorbiditat, zum Hirn-
leistungstraining in der Klinik und zum Reha-Aufenthalt enthalt. Mithilfe dieses Bogens
wurden die Daten von 194 Patienten erhoben, welche sich im Zeitraum von Anfang 2005
bis Mitte 2009 zur stationdren Entzugsbehandlung und Entwohnungstherapie in der
LWL-Klinik Warstein befanden. Sowohl in der Sucht-Medizin als auch in der Sucht-Reha
wurden jeweils unabhdngig voneinander eine HLT-Gruppe (Uber 5 Std. Training im je-
weiligen Rahmen) und eine Kontrollgruppe (maximal 5 Std. Training) gebildet. Von den
111 Patienten der HLT-Gruppe in der Suchtmedizin waren in der Sucht-Reha 56 eben-
falls in der HLT-Gruppe (insgesamt HLT-Gruppe Reha n=84) und 55 wechselten in die
Kontrollgruppe. Von der Kontrollgruppe der Suchtmedizin (n=83) waren 55 auch in der
Kontrollgruppe der Sucht-Reha (insgesamt n=110), die anderen 28 Patienten erhielten in
der Sucht-Reha mehr als 5 Stunden HLT und wurden dementsprechend der HLT-Gruppe
zugeordnet.

Die Auswertung der Daten zeigte, dass sich die Patientengruppen hinsichtlich allgemei-
ner Merkmale, sowie in den Merkmalen zur Alkoholabhdngigkeit und bezogen auf Be-

gleiterkrankungen nicht signifikant unterscheiden.



Zu Beginn der Behandlung erfolgte eine Intelligenztestung (KAI, WST, LPS oder MWT),
sowie zu Beginn und im Verlauf psychologische Testungen zur kognitiven Leistungsfa-
higkeit (Benton-Test, Trail-Making-Test, Syndrom-Kurz-Test).

Bei der Auswertung der Eingangstestung zu Beginn des Aufenthaltes in der Klinik zeigte
sich, dass sich die Ergebnisse der HLT- und der Kontrollgruppe der Sucht-Medizin einzig
im Benton-Test F signifikant unterscheiden. Bei der zweiten Testung zu Beginn des Re-
ha-Aufenthaltes zeigte sich auch hierin kein Unterschied mehr. Die Ergebnisse der Tes-
tung der HLT- und der Kontrollgruppe der Sucht-Reha zeigten zu Beginn der Entwoh-
nungsbehandlung im Benton R und F signifikante Unterschiede. Bei der Abschlusstes-
tung am Ende des Reha-Aufenthaltes lagen keine signifikanten Unterschiede mehr vor.
Alle Patienten hatten sich im Vergleich zur Vortestung verbessert, die HLT-Patienten
jedoch deutlicher.

Als Profiteur beim Hirnleistungstraining galten die Patienten, welche in der Klinik am
HLT teilgenommen hatten und sich im Benton-Test um 2 oder mehr Punkte verbesser-

ten. Insgesamt profitierten 17 Patienten (18,3 %) vom HLT.
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8. Anhang

8.1. Bilder des Trail-Making-Tests

TRAIL MAKING

Part A

SAMPLE

©)
@

®

Bild 1:

Beispiel fur den Trail-Making-Test Teil A

[Fotografiert und bearbeitet.]
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TRAIL MAKING

Part B

SAMPLE

Bild3: Beispiel fir den Trail-Making-Test Teil B
[Fotografiert und bearbeitet.]
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8.2. Bilder des Benton-Tests

Bild 5:  Beispiel 1 fir den Benton Test
[Fotografiert und bearbeitet. aus: BENTON SIVAN A, SPREEN O (2009)]
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Bild 6: Beispiel 2 fir den Benton-Test
[Fotografiert und bearbeitet. aus: BENTON SIVAN A, SPREEN O (2009)]
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Bild 7:  Beispiel 3 fir den Benton-Test
[Fotografiert und bearbeitet. aus: BENTON SIVAN A, SPREEN O (2009)]
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Bild 8: Beispiel 4 fir den Benton-Test
[Fotografiert und bearbeitet. aus: BENTON SIVAN A, SPREEN O (2009)]
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8.3. Bilder des Syndrom-Kurz-Tests

e

Bild9: Syndrom-Kurz-Test, Beispiel fUr Bildvorlage Untertest |
[Fotografiert und bearbeitet. aus: ERZIGKEIT H (1992)]

Bild 10:  Syndrom-Kurz-Test, Ausgangslage fir Untertest Il und IV,
~Spielbrett" mit 10 Spielsteinen
[Fotografiert und bearbeitet. aus: ERZIGKEIT H (1992)]
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Bild 12: Syndrom-Kurz-Test, Ausgangslage fUr Untertest V,
«Spielbrett" mit 10 Spielsteinen
[Fotografiert und bearbeitet. aus: ERZIGKEIT H (1992)]
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Bild 12: Syndrom-Kurz-Test, Beispiel fir Symbolvorlage Untertest VI
[Fotografiert und bearbeitet. aus: ERZIGKEIT H (1992)]
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Bild13: Syndrom-Kurz-Test, Beispiel fir Buchstabenvorlage Untertest VII
[Fotografiert und bearbeitet. aus: ERZIGKEIT H (1992)]

Bild 14: Syndrom-Kurz-Test, Beispiel fir Bildvorlage Untertest IX
[Fotografiert und bearbeitet. Quelle: ERZIGKEITH (1992)]
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8.4. Erhebungsbogen

Erhebungsbogen Hirnleistungstraining

Patienten-Code-Nr.:

Name Vorname

1. allgemeine Angaben

Al Alter

A2 Geschlecht (1 = mannlich, 2 = weiblich)

A3 Familienstand (1 = ledig, 2 = verheiratet, 3 =
eheahnliche Beziehung, 4 =

geschieden, 5 = verwitwet, 0 = keine
Angabe)

Intelligenzniveau zu Beginn des Klinikaufenthaltes (1Q)

Ada im KAl

Adb im WST

Adc im LPS

Add im MWT-A

Ade im MWT-B

A5 HLT notwendig (1 = dringend notwendig, 2 =
notwendig, 3 = empfehlenswert, 4 =
hilfreich)

A6 Entzugsschwere (Summe der benétigten Tabletten

[Distraneurin])

A7 Auftreten von Delirien (1 =nein, 2 =ja)




Al10

A8

A9

wenn ja:
A7a aktuelles Delir (1 =nein, 2 =ja)
A7b Anzahl friiherer Delirien

Auftreten von entzugsbedingten Krampfanfallen

(1 =nein,
2=ja)
wenn ja:
A8a Anzahl aktueller Krampfanfalle
A8b Anzahl friherer Krampfanfalle

Auftreten eines Schadelhirntraumas (L=nein, 2 =ja)

wenn ja:
A9a aktuelles Schadelhirntrauma (1 = nein,
2=ja)
A9b Anzahl friiherer Schadelhirntraumen

Wohnsituation vor Klinikaufenthalt

(1 = eigene Wohnung/eigenes Haus, 2 = eigene
Wohnung/eigenes Haus mit Pflegedienst, 3 =
offenes Wohnheim, 4 = geschlossenes

Wohnheim, 5 = ohne festen Wohnsitz, 0 =
keine Angabe)

2. Bildungstand

Bl

B2

Schulabschluss (1 = nein, 2 = ja, 0 = keine Angabe)

Schulausbildung (1 = Sonderschule, 2 = Hauptschule,
3 = Realschule, 5 = Gymnasium,
6 = andere, 0 = keine Angabe)
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B3

B4

B5
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Berufsausbildung (1 = keine Berufsausbildung, 2 =

Ausbildung, 3 = Fachschule, 4 =
Fachhochschulabschluss, 5 =
Hochschulabschluss, 6 = andere,
0 = keine Angabe)

derzeitige berufliche Situation (1 = arbeitslos, 2 = Jobben, 3 =
Teilzeit berufstatig, 4 = voll

berufstatig, 5 = berentet, 0 = keine
Angabe)

seit wann arbeitslos/berentet (in Monaten)

3. Alkohol-Abhangigkeit

C1

C2

C3

C4

C5

C6

C7

C8

C9

C10

Alter bei Erstkonsum

Dauer der Alkoholabhangigkeit  (in Monaten)

Menge an Bier (in Liter)
Menge an Wein, Sekt (in Liter)
Menge an Likér (in Liter)

Menge an Schnaps, Weinbrand  (in Liter)

Anzahl der vorherigen Entzlige

wie weit liegt letzter Entzug zurtick (in Monaten)

Anzahl der vorherigen Therapien

wie weit liegt letzte Therapie zurick (in Monaten)



C11

C12
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wie weit liegt die letzte Abstinenz zurtick (in Monaten)

Dauer der letzten Abstinenz

4. Komorbiditat

D1

D2

D3

D4

D5

Tablettenabhangigkeit

seit wann Tablettenabhangigkeit

Korsakow-Syndrom (laut E-Brief)

seit wann Korsakow

weitere zusatzliche Erkrankungen

welche

(in Wochen)

(1=nein,2=ja, 0=

keine Angabe)

(in Monaten)

(1 =nein, 2 =ja)

(in Monaten)

(1 =nein, 2=ja)

5. Hirnleistungstraining in der Klinik

El

E2

Eingangstestung in Woche

Gesamtdauer des HLT in der Suchtmedizin (in Stunden)

gab es eine Phase der Verschlechterung der kognitiven

Leistung wahrend des HL

E3al

E3a2

E3bl

richtigen Losungen)

Sekunden im Trailmakingtest (Teil A)

Sekunden im Trailmakingtest (Teil B)

(1 =nein, 2=ja,
0 = keine Angabe)

Bentontest (Differenz zwischen richtigen Lésungen und erwarteten



E3b2

E3c

Abschlusstestung in Woche
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Bentontest (Differenz zwischen gemachten Fehlern und erwarteten

Fehlern)

Punkte im SKT

E5al

ES5a2

ESbl

ES5b2

E5c

Sekunden im Trailmakingtest (Teil A)

Sekunden im Trailmakingtest (Teil B)

Bentontest (Differenz zwischen richtigen Lésungen und erwarteten

richtigen Losungen)

Bentontest (Differenz zwischen gemachten Fehlern und erwarteten
Fehlern)

Punkte im SKT

6. Reha-Aufenthalt

F1

F2

F3

F4

F5

F6

Dauer der Reha-Behandlung (in Wochen)
Behandlung mit Antidementiva (1 =nein, 2 =ja)
Art der Antidementiva (1 = Acetylcholinesterase-

Inhibitoren, 2 = NMDA-
Antagonisten, 3 = andere
Nootropika, 0 = keine
Angabe)

Gesamtdosis der Antidementiva (in mg)

Dauer der Behandlung mit Antidementiva (in Tagen)

Gesamtdauer des HLT in der Reha (in Stunden)
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F7al

F7a2

F7bl

F7b2

F7c

HLT Abschlusstestunqg in der Reha in Woche

Sekunden im Trailmakingtest (Teil A)

Sekunden im Trailmakingtest (Teil B)

Bentontest (Differenz zwischen richtigen Lésungen und erwarteten
richtigen Losungen)

Bentontest (Differenz zwischen gemachten Fehlern und erwarteten
Fehlern)

Punkte im SKT

F8al

F8a2

F8b1l

F8b2

F8c

F9

F10

Sekunden im Trailmakingtest (Teil A)

Sekunden im Trailmakingtest (Teil B)

Bentontest (Differenz zwischen richtigen Lésungen und erwarteten
richtigen Losungen)

Bentontest (Differenz zwischen gemachten Fehlern und erwarteten
Fehlern)

Punkte im SKT

Rehaergebnis (Einschatzung tber die anschlieRende
Wohnsituation)

(1 = eigene Wohnung/eigenes Haus, 2 = eigene
Wohnung/eigenes Haus mit Pflegedienst, 3 =
offenes Wohnheim, 4 = geschlossenes Wohnheim,
0 = keine Angabe)

Rehaergebnis (Einschatzung bezuglich der
Arbeitsfahigkeit)

(1 = voll arbeitsfahig, 2 = eingeschrankt arbeitsféahig,
3 = nicht mehr arbeitsfahig, 0 = keine Angabe)



119

8.5. Tabellen - Suchtanamnese

15,62

3,669 16,30 3,368 15,91 183 3,549

210,35 101 118,681 178,45 76 109,713 196,65 177 115,685

3,981 68 2,3909 3,253 45 1,7654 3,691 113 2,1845
1,7861 18 1,04654 1,5091 11 0,92461 1,6810 29 0,99449

1,1731 48 0,85760 1,0107 bty 0,59984 1,0954 92 0,74602

283,0555 | 111 229,01981 | 258,0048 | 83 187,87298 | 272,3381 | 194 | 212,23708

4,06 111 6,620 4,02 83 5,075 4,05 194 5,993

32,7681 [ 58 65,53272 22,5652 | 46 | 53,63947 | 28,2553 | 104 | 60,49415

83,68 38 70,021 73,37 31 85,491 79,05 69 76,934

42,701 55 73,9721 23,963 40 30,6616 34,811 95 60,1662

61,082 55 121,3481 78,577 39 | 2420361 [ 68340 [ 94 | 180,4490

19,99 97 17,425 23,11 76 17,828 21,36 173 17,620

Tabelle 24:  Ubersicht Giber die Mittelwerte der verschiedenen Merkmale der HLT- und der
Kontrollgruppe der Sucht-Medizin sowie des Gesamtkollektivs
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29802,366 1 29802,366 ,660 417
8663801,052 192 45123,964
8693603,418 193
21,277 1 21,277 1,696 ,195
2271,324 181 12,549
2292,601 182
44128,622 1 44128,622 3,341 ,069
2311291,661 175 13207,381
2355420,282 176
14,334 1 14,334 3,059 1083
520,137 111 4,686
534,471 112
1524 1 1524 /521 1477
27,168 27 1,006
27,692 28
,606 1 ,606 1,090 ,299
50,039 90 /556
50,645 91
,072 1 ,072 ,002 ,964
6932,510 192 36,107
6932,582 193
2670,537 1 2670,537 /728 1396
374262,288 102 3669,238
376932,825 103
1815,878 1 1815,878 1304 ,583
400670,194 67 5980,152
402486,072 68
8131,385 1 8131,385 2,277 ,135
332146,376 93 3572,466
340277,761 94
6984,455 1 6984,455 /213 /646
3021266,151 92 32839,849
3028250,606 93
413,633 1 413,633 1,335 1250
52984,148 171 309,849
53397,780 172

Tabelle 25:  Oneway-Anova: Vergleich der Auswertung der einzelnen Merkmale der beiden
Subgruppen der Sucht-Medizin



16,23 | 8 4.013 15,66 N 3,129 1591 | 183 3,549
193,45 | 78 117,269 199,17 | 99 114,957 196,65 | 177 115,685
4,150 | 46 2,35 3376 | 67 2,0212 3,691 113 2,1845
1,7472 18 0,97324 1,5727 11 1,06686 1,6810 29 0,99449
1,0794 | 36 0,75907 1,1057 | 56 0,74423 1,0954 92 0,74602
268,895 84 | 203,47612 274,96 | 1 219,57919 272,338 194 | 212,23708
2 73 0 1
11
3,06 84 4,642 4,8 o 6,773 4,05 194 5993
0,02
24,9042 | 36 | 5936442 | 3 ’4 9| 68 | 6144647 | 28,2553 | 104 | 60,49415
86,69 | 26 81,644 7443 | 43 74,548 79,05 69 76,934
28,860 | 46 63,0098 40,398 | 49 57,4562 34,811 95 60,1662
71,807 | 44 | 2282502 | 65290 | 50 | 126,7358 68,3450 | 94 180,4490
10
21,54 72 19,750 21,23 N 16,031 21,36 173 17,620

Tabelle 26: Ubersicht Gber die Mittelwerte der verschiedenen Merkmale der HLT- und der
Kontrollgruppe der Sucht-Reha sowie des Gesamtkollektivs
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1756,057 1 1756,057 ,039 /844
8691847,360 192 45270,038
8693603,418 193
15,068 1 15,068 1,197 1,275
2277,533 181 12,583
2292,601 182
1428,907 1 1428,907 ,106 745
2353991,376 175 13451,379
2355420,282 176
16,334 1 16,334 3,499 1064
518,137 111 4,668
534,471 112
,208 1 ,208 1204 ,655
27,484 27 1,018
27,692 28
,015 1 ,015 ,027 ,870
50,630 90 1563
50,645 91
144,280 1 144,280 4,081 ,045
6788,302 192 35,356
6932,582 193
618,312 1 618,312 ,168 ,683
376314,513 102 3689,358
376932,825 103
2436,243 1 2436,243 1408 /525
400049,829 67 5970,893
402486,072 68
3158,673 1 3158,673 /871 1353
337119,088 93 3624,936
340277,761 94
993,953 1 993,953 /1030 ,862
3027256,653 92 32904,964
3028250,606 93
4143 1 4143 1013 1908
53393,637 171 312,243
53397,780 172

Tabelle 27:  Oneway-Anova: Vergleich der Auswertung der einzelnen Merkmale der beiden
Subgruppen der Sucht-Reha



71 (64,6%) 52 (62,7%) 57 (68,7%) 66 (60%) 123 (63,7%)
24 (21,8%) 14 (16,9%) 14 (16,9%) 24 (21,8%) 38 (19,7%)
12 (10,9%) 13 (15,7%) 11 (13,3%) 14 (12,7%) 25 (13%)
3(2,7%) 2 (2,4%) o 5 (4,5%) 5 (2,6%)
o] 2 (2,4%) 1 (1,2%) 1 (0,9%) 2 (1%)
110 83 83 110 193
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Tabelle 28:  Anzahl der bereits im Voraus absolvierten Entwéhnungstherapien der Patienten
der einzelnen Subgruppen sowie des Gesamtkollektivs

5,695(b)
4'950
5,848 1 ,016
,023 ,012
5,666 1 ,017
194

a) wird nur fir eine 2x2-Tabelle berechnet
b) o Zellen (,0%) haben eine erwartete Haufigkeit kleiner 5. Die minimale erwartete Haufigkeit ist 23,38.

Tabelle 29: Vergleich der beiden Subgruppen der Sucht-Reha hinsichtlich eines Delirs (aktuell
und/oder anamnestisch)

7,057(b)
5,343 1 1021
10,376 1 ,001
,011 ,006
7,021 1 ,008
194

a) wird nur fUr eine 2x2-Tabelle berechnet
b) 1 Zellen (25,0%) haben eine erwartete Haufigkeit kleiner 5. Die minimale erwartete Haufigkeit ist 3,85.

Tabelle 30: Vergleich der beiden Subgruppen der Sucht-Medizin hinsichtlich eines aktuellen
Delirs



8.6. Tabellen - Verlaufsdaten

2402,762 1 2402,762 317,632 ,000
1452,405 192 7,565
3855,166 193
296,250 1 296,250 7,389 ,007
7698,202 192 40,095
7994,453 193
1244 1 1244 ,007 1934
6839,802 192 35,624
6840,046 193
1666,371 1 1666,371 ,007 ,935
2374678545 10 237467,855
2376344,917 11
221,523 1 221,523 ,171 ,688
12920,727 10 1292,073
13142,250 11

Tabelle 31:
Sucht-Medizin

Oneway-Anova: Vergleich der einzelnen Merkmale der beiden Subgruppen der

31,572 1 31,572 1,585 ,210
3823,594 192 19,915
3855,166 193
6459,566 1 6459,566 808,031 ,000
1534,887 192 7,994
7994453 193
1747,255 1 1747,255 65,872 ,000
5092,792 192 26,525
6840,046 193
163100,083 1 163100,083 737 411
2213244,833 10 221324,483
2376344,917 11
36,750 1 36,750 ,028 ,870
13105,500 10 1310,550
13142,250 11

Tabelle 32:

Sucht-Reha

Oneway-Anova: Vergleich der einzelnen Merkmale der beiden Subgruppen der
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8.7. Tabellen — Zielkriterien

12,911(a)
12,906 3 ,005
3,189 1 /074
194

a o Zellen (,0%) haben eine erwartete Haufigkeit kleiner 5. Die minimale
erwartete Haufigkeit ist 6,85.

Tabelle 33: Vergleich der beiden Subgruppen der Sucht-Medizin
hinsichtlich der Arbeitsfahigkeit nach Reha-Aufenthalt

8.8. Tabellen — Zentrales Ergebnis

56
31,362 42,789 1,472 2,952 4,417
56,56 116,11 -2,80 4,98 7,22
81 47 83 83 77
26,239 45,935 1,583 2,745 3,827
59,75 119,46 -2,82 5,56 7,78
187 103 194 193 184
29,313 44,140 1,517 2,903 4,197

Tabelle 34: Mittelwerte der Ergebnisse der Eingangstestung der Subgruppen der

Sucht-Medizin

53

17,509 38,815 2,096 3,706

43160 96142 '1163 2180 9167
169 126 171 168 3

19,150 34,313 1,775 3,365 9,074

Tabelle 35: Mittelwerte der Ergebnisse der Testung zu Beginn der Entwdhnungs-
therapie der Subgruppen der Sucht-Medizin
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56
16,437 34,957 1,316 2,881
42,86 92,44 -1.03 2,80 9,67
9% 70 95 1,62 3
21,125 33,509 1,871 93 9,074
43,60 96,42 -1,63 3,280 9,67
169 126 171 168 3
19,150 34,313 1,775 3,365 9,074

Tabelle 36: Mittelwerte der Ergebnisse der Testung zu Beginn der Entwdhnungs-
therapie der Subgruppen der Sucht-Reha

Tabelle 37: Mittelwerte der Ergebnisse der Abschlusstestung am Ende der
Entwohnungstherapie der Subgruppen der Sucht-Reha
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