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1 Einleitung: Wozu dient die Kenntnis der
neurobiologischen Grundlagen der Alkohol-,
Niko�n- und Drogenabhängigkeit?

Die	Frage	scheint	auf	den	ersten	Blick	rhetorisch.	Ist	es	denn	nicht	anund	für	sich	sinnvoll,	etwas	über	die	biologischen	Grundlagen	derKrankheitsbilder	zu	wissen,	an	denen	in	Deutschland	pro	Jahrimmerhin	etwa	140.000	Menschen	sterben	(DHS,	2010)?	Aber	es	gehthier	um	mehr	als	wissenschaftliche	Kenntnis	per	se.	Viele	Menschenglauben,	dass	Alkohol-,	Nikotin-	oder	Drogenabhängigkeit	eineCharakterschwäche	ist,	die	nicht	mit	einer	unverschuldetenErkrankung	wie	beispielsweise	einem	Colonkarzinom	verglichenwerden	kann.	Daher	verweigern	immer	noch	die	meisten	privatenKrankenversicherungen	die	Erstattung	von	Behandlungskosten,	die	ausAbhängigkeitserkrankungen	entstehen,	soweit	sich	diese	auf	dieBehandlung	der	Suchterkrankung	und	nicht	nur	auf	dielebensrettenden	Maßnahmen	zur	Therapie	der	Entzugssymptomatikoder	des	Delirs	beziehen.	Dagegen	wird	oft	angeführt,	dass	dieAlkohol-,	Nikotin-	und	Drogenabhängigkeit	Erkrankungen	mitbiologischen	Grundlagen	sind,	die	zum	Teil	genetisch	bedingt	sind	unddie	die	Funktionsweise	des	Gehirns	so	entscheidend	beein�lussen,	dassdie	Abhängigkranken	nicht	für	ihre	gesundheitlichen	Problemeverantwortlich	gemacht	werden	können	und	dieselbe	Unterstützungdurch	die	Solidargemeinschaft	der	Versicherten	verdienen	wieMenschen,	die	unter	anderen	Krankheitsbildern	leiden.	Es	lohnt	sich,diesen	Argumentationsstrang	genauer	zu	untersuchen.	Denn	in	ihmsind	viele	Annahmen	zum	Wesen	einer	Krankheit,	zurVerantwortlichkeit	der	Erkrankten	und	zur	Bedeutung	biologischerBefunde	und	Korrelate	des	Krankheitsgeschehens	enthalten,	diegesondert	diskutiert	werden	müssen.	Erst	dann	kann	die	Fragebeantwortet	werden,	ob	oder	wie	die	Kenntnis	der	biologischenGrundlagen	der	Abhängigkeitserkrankungen	den	Umgang	mitAbhängigkranken	beein�lusst.



1.1 Das neurobiologische Verständnis der
Abhängigkeit – Ein Novum?

Die	neurobiologische	Grundlage	von	Abhängigkeitserkrankungen	hat	inder	medizinischen,	psychiatrischen	und	suchttherapeutischen	Literaturbis	vor	wenigen	Jahrzehnten	noch	keine	große	Beachtung	erfahren	–	imVordergrund	stand	eine	mehr	oder	weniger	moralische	Sichtweise	dessüchtigen	Verhaltens,	beispielsweise	des	„Morphinismus“	oder	der„Trunksucht“,	die	mit	Eigenschaften	des	Charakters,	der	Persönlichkeit,allenfalls	mit	äußeren	Faktoren,	sozialen	Bedingungen	oderLebensschicksalen,	nicht	jedoch	mit	einer	biologischen	Disposition	inVerbindung	gebracht	wurden.Psychiatrische	Lehrbücher	(z.	B.	das	„Lehrbuch	derGeisteskrankheiten“	von	Bumke,	5.	Au�lage	1942)	stellten	das	Problemdes	Alkoholismus	als	Folge	der	„Giftigkeit“	des	Äthylalkohols	dar.	DasStörungskonzept	beschränkte	sich	auf	die	charakterliche	Würdigungdes	Betroffenen:	„...	Am	besten	geht	man	wohl	von	der	Willensschwächeder	Kranken	aus	und	stellt	die	Trunksucht	damit	den	übrigen	‚Suchten‘an	die	Seite.	Der	Trinker	ist	danach	wie	der	Morphinist	einkonstitutionell	abnormer	Mensch,	den	ein	krankhaftes	Bedürfnis,	ein‚Reizhunger‘,	immer	wieder	zu	allmählich	sich	steigerndenAusschweifungen	treibt.“Auch	Nikotin	ist	in	der	Wahrnehmung	dieser	Zeit	ein	„Gift“,wenngleich	in	seiner	Bedeutung	als	psychotrope	Substanz	nachrangigden	Substanzen	Alkohol,	Morphin	oder	Kokain.Das	biologische	Verständnis	der	Abhängigkeitserkrankungen,	unddies	gilt	sowohl	für	illegalen	Drogen-,	Alkohol-	als	auch	denTabakkonsum,	wurde	mit	den	Kenntnissen	der	drogen-,	alkohol-	odertabakassoziierten	Folgeerkrankungen	gleichgesetzt.	Alkoholbedingtezerebrale	Einschränkungen,	der	Rausch,	delirante	Zustände,	dieWernicke-Encephalopathie,	Halluzinationen	oder	demenzielleEntwicklungen	und	Wesensveränderungen	waren	Teil	deralkoholbedingten	Pathologie	der	Alkoholkranken.	Sie	wurden	jedochnicht	mit	einer	spezi�ischen	neurobiologischen	Wirkung	der	Substanzauf	de�inierte	Hirnstrukturen,	sondern	allein	mit	den



substanzbedingten	zerebralen	Organschädigungen	in	Verbindunggebracht.Erst	in	den	letzten	Jahrzehnten	hat	sich	in	der	Fachwelt	ein	breitesVerständnis	für	ein	differenziertes	Konzept	der	„Abhängigkeit“entwickelt.	Die	Abhängigkeitsentwicklung	des	Individuums	wird	inneuerer	Zeit	als	Zusammenkommen	und	Wechselspiel	verschiedenerpsychischer,	sozialer	und	substanzbezogener	Bedingungen	verstanden.Lebensereignisse,	frühkindliche,	aber	auch	adoleszentePrägungsprozesse	und	Lernerfahrungen,	die	Verfügbarkeit	derSubstanz,	die	gegebenenfalls	permissive	Haltung	der	Gesellschaft,Ein�lüsse	der	unmittelbaren	Lebensumgebung	und	des	sozialenBezugsraums,	die	unmittelbare	psychotrope	Wirkung	der	Substanz,aber	auch	neuromodulatorische	Veränderungen	durch	den	Konsumsowie	biologische	Prädispositionen	im	Sinne	einer	hereditären	odererworbenen	spezi�ischen,	funktionalen	oder	veränderten	Sensitivitätdes	Individuums	sind	nur	einige	der	Faktoren,	die	in	diesemZusammenhang	genannt	werden	und	das	wissenschaftliche,	aber	auchtherapeutische	Konzept	bestimmen.Die	unmittelbaren	Auswirkungen	dieses	moderneren	Verständnissesder	Abhängigkeit	sind	in	vielen	Bereichen	spürbar:	Die	Akzeptanz	derStörung	als	„Krankheit“	führt	zu	einer	höheren	Bereitschaft	derGesellschaft,	Fürsorge	für	die	Betroffenen	zu	übernehmen,medizinische	und	psychotherapeutische	Behandlungen	zu	konzipierenund	anzubieten	und	sogar	das	Rechtsverständnis	an	möglichekrankheitsbedingte	Einschränkungen	der	personalenHandlungsfähigkeit	und	Selbstbestimmung	anzupassen.	Auch	in	derTherapie	der	Abhängigen,	die	früher	oft	auf	den	Prozess	der	Entgiftungbeschränkt	sein	musste,	wird	eine	Synthese	aus	motivierendenStrategien,	psychologischen	Methoden	wie	auch	pharmakologischenVorgehensweisen,	die	auf	eine	Modulation	der	biologischenBedingungen	zielen,	vorgenommen.In	unserem	Verständnis	von	Abhängigkeitserkrankungen	stehen	wirweiterhin	weitgehend	am	Anfang.	Tatsächlich	sind	unsere	bisherigenpsychologischen	Modelle	nichts	anderes	als	ein	Versuch,	ein	auf	dieBeschaffung	und	den	Konsum	einer	Substanz	ausgerichtetes	Verhaltenzu	beschreiben,	ohne	dieses	vollständig	erklären	zu	können.	Nicht	nurfür	das	Verständnis	des	Krankheitsprozesses,	auch	für	die	Entwicklung



neuer	differenzierter	Therapieangebote	auf	der	Basis	eines	bio-psycho-sozialen	Krankheitsverständnisses	ist	die	Erforschung	derNeurobiologie	der	Abhängigkeitserkrankungen	unabdingbar.In	diesem	Buch	soll	der	Fokus	auf	die	neurobiologischenBedingungen	der	Abhängigkeit	von	illegalen	Drogen	wie	von	Alkoholund	Nikotin	sowie	deren	Parallelen	und	Unterschiede	im	Wesen	derAbhängigkeit	gerichtet	werden.Die	Neurobiologie	der	Abhängigkeit	ist	allerdings	nichts	anderes	alsein	Ausschnitt	der	Pathologie	und	Problematik	derAbhängigkeitserkrankungen.	Der	Beitrag	aller	anderen	Faktoren	solldabei	keineswegs	geleugnet	werden.	Auf	eine	umfassende	Synthese	derverschiedenen	Bedingungen	für	eine	Abhängigkeit	soll	dennochverzichtet	werden.	Vielmehr	erhoffen	wir	uns,	dass	mit	einemwachsenden	Verständnis	für	die	neurobiologischenEntstehungsbedingungen	der	Abhängigkeitserkrankungen	weitereneuartige	und	ergänzende	therapeutische	Vorgehensweisen	in	diePalette	der	Behandlungsmöglichkeiten	aufgenommen	werden	können.Ehe	wir	uns	der	Frage	zuwenden,	ob	und	wie	eineAbhängigkeitserkrankung	neurobiologisch	zu	erklären	sein	mag,	solleingangs	in	aller	Kürze	der	Umfang	des	gesellschaftlichen	undmedizinischen	Problems	durch	den	Konsum	von	Alkohol,	Tabak	undillegalen	Drogen	umrissen	werden.
1.2 Wie häufig sind Abhängigkeitserkrankungen von
Alkohol, Niko�n und illegalen Drogen?

In	Deutschland	trinken	mehr	als	95	%	der	Männer	und	über	90	%	derFrauen	im	Alter	zwischen	18	und	59	Jahren	Alkohol.Diese	Zahlen	sagen	für	sich	noch	wenig	aus	–	der	Anteil	derGelegenheits-	oder	Niedrigkonsumenten	ist	groß	und	die	sozialeAkzeptanz	des	Alkoholkonsums	hoch.	In	niedrigen	Dosierungenwerden	dem	Alkoholgenuss	von	Laien	keine	schädigenden,	sondernvielmehr	positive	Auswirkungen	auf	die	Gesundheit	zugeschrieben.Alkoholexzesse	werden	toleriert,	in	einigen	Gesellschaftsschichtengehören	sie	zum	spezi�ischen	und	akzeptierten	Verhaltensrepertoire.



Die	Dimension	der	Alkoholproblematik	wird	deutlicher	an	der	Zahlder	Abhängigen	und	am	Umfang	der	gesundheitlichen	Schäden:	Über	1Million	Bundesbürger	sind	alkoholabhängig,	weitere	9,5	Millionenbetreiben	einen	starken	und	damit	gesundheitsschädlichen	Konsum(DHS	2010).	Die	alkoholbedingte	Mortalität	liegt	bei	mehr	als	40.000Todesfällen	pro	Jahr	und	ist	durch	den	häu�ig	begleitenden	Gebrauchvon	Nikotin	noch	weiter	erhöht.Die	veröffentlichten	Daten	zum	Konsum	sprechen	für	einen	stetenAnstieg	der	Konsummenge:	Der	durchschnittliche	jährliche	Pro-Kopf-Verbrauch	lag	gegen	Ende	des	20.	Jahrhunderts	in	Deutschland	bei	10	lreinem	Alkohol	pro	Person.	Damit	führt	Deutschland	in	der	Statistik	diewestlichen	Länder	an.	Bedenklich	sind	auch	Entwicklungen,	die	aufeine	Zunahme	des	Konsums	in	jüngeren	Altersschichten	hinweisen:Mehr	als	90	%	der	14-	bis	24-jährigen	Jugendlichen	und	jungenErwachsenen	haben	bereits	Erfahrungen	mit	den	Wirkungen	desAlkohols	gesammelt.	In	den	letzten	Jahren	hat	besonders	dasRauschtrinken	oder	„Komasaufen“	Schlagzeilen	gemacht,	bei	demeinzelne	Jugendliche	zu	Tode	kamen.	Auch	die	Zahl	derBehandlungsfälle	wegen	Alkoholintoxikation	bei	Jugendlichen	undjungen	Menschen	nahm	in	den	letzten	Jahren	zu,	ohne	dass	sichallerdings	Hinweise	auf	eine	massive	Zunahme	oder	einenlebensgeschichtlich	deutlich	früheren	Beginn	des	Alkoholkonsums	beiJugendlichen	ergaben	(DHS,	2010).Der	Anteil	der	Raucher	in	der	deutschen	Bevölkerung	wird	lautStatistischem	Bundesamt	(2010)	in	der	Population	der	über	15-Jährigen	auf	ca.	27	%	beziffert.	Der	Anteil	der	Raucher	ist	abhängig	vonder	Altersklasse:	36,7	%	in	der	Altersgruppe	der	18-	bis	59-Jährigenbezeichnen	sich	als	Raucher,	der	höchste	Raucheranteil	ist	bei	den	35–40-Jährigen	zu	�inden.	Verantwortlich	hierfür	sind	mehrere	Gründe:dazu	gehören	die	zunehmende	Verbreitung	des	Rauchens	in	denjüngeren	Generationen	in	den	Nachkriegsjahrzehnten	(inzwischenhaben	mehr	als	75	%	aller	14-	bis	24-jährigen	Jugendlichen	und	jungenErwachsenen	mindestens	einmal	eine	Zigarette	probiert	(Kraus	undAugustin,	2000)),	sowie	die	Übersterblichkeit	der	Raucher	in	derLebensspanne	zwischen	dem	60.	und	70.	Lebensjahr.Nicht	zuletzt	sind	auch	das	Nachlassen	der	Kondition	und	dasEinsetzen	alterungsbedingter	körperlicher	Veränderungen	nach	dem



40.	Lebensjahr,	die	von	vielen	Rauchern	als	tabakassoziierteKrankheitssymptome	interpretiert	werden,	verantwortlich	für	dieEntstehung	einer	Abstinenzmotivation.Die	Angaben	zum	Anteil	der	abhängigen	Raucher	sind	sehrwidersprüchlich	–	es	wird	angenommen,	dass	50–60	%	der	Raucher	alsabhängig	einzustufen	sind	(Hughes	et	al.,	2006).Die	Rate	tabakassoziierter	Todesfälle	in	Deutschland	liegtSchätzungen	von	John	und	Hanke	(2002)	zufolge	bei	jährlich	110.000.Die	Hälfte	der	tabakassoziierten	Todesfälle	ereignet	sich	in	einemmittleren	Alter	zwischen	35	und	69	Jahren.	Mehr	als	ein	Drittel	allerTodesfälle	im	Alter	zwischen	35	und	69	Jahren	in	den	Industrieländernsind	auf	das	Rauchen	zurückzuführen.	Raucher	verlieren	im	Schnittacht	Jahre	ihres	Lebens	(Peto	et	al.,	1996).	Diese	vorzeitigen	Todesfällesind	in	erster	Linie	auf	Karzinome,	vaskuläre	Erkrankungen	sowieLungenerkrankungen	zurückzuführen.Obgleich	im	klinischen	Alltag	die	Komorbidität	von	Alkoholkonsumund	Rauchen	augenscheinlich	ist,	wird	viel	zu	wenig	berücksichtigt,dass	mit	dem	kombinierten	Konsum	mehrerer	psychotroperSubstanzen	(am	häu�igsten	Alkohol	und	Nikotin)	auch	eine	erheblicheSteigerung	der	Mortalität	verbunden	ist.Während	das	relative	Karzinomrisiko	der	Raucher	1,6	und	das	dernichtrauchenden	alkoholkranken	Patienten	1,5	beträgt,	steigt	es	fürrauchende	Alkoholkranke	(und	diese	bilden	bekanntermaßen	dengrößten	Teil	der	Alkoholabhängigen!)	auf	2,5	(Rosengren	et	al.,	1988).Demgegenüber	ist	die	Zahl	der	Menschen,	die	von	illegalen	Drogenabhängig	sind,	deutlich	kleiner.	So	wird	die	Zahl	der	Opiatabhängigenauf	etwa	180.000	Personen	geschätzt,	die	der	Cannabisabhängigen	aufetwa	240.000	(Kraus	et	al.,	2005,	2008).	Jährlich	versterben	ca.	1.400bis	2.000	Menschen	am	Gebrauch	illegaler	Drogen	(BfG,	2010a).	Dasssich	die	öffentliche	Aufmerksamkeit	so	häu�ig	auf	den	illegalenDrogenkonsum	konzentriert,	liegt	also	nicht	an	der	Vielzahl	derabhängig	erkrankten	Menschen,	zumindest	im	Vergleich	zu	den	an	denlegalen	Drogen	Alkohol	und	Nikotin	erkrankten	Personen.	Hier	spielenoffenbar	Phänomene	wie	das	Ausmaß	der	sozialen	Störungen	durchBeschaffung	und	Konsum	illegaler	Drogen	ebenso	eine	Rolle	wie	eingewisser	Unwille,	sich	mit	den	Folgen	des	seit	Jahrhunderten



legalisierten	und	sozial	akzeptierten	Drogenkonsums	von	Nikotin	undAlkohol	auseinander	zu	setzen.
1.3 Wesen und Defini�on der Abhängigkeit

Der	starke	oder	gesundheitsschädigende	Konsum	psychotroperSubstanzen	ist	nicht	zwangsläu�ig	mit	einer	Abhängigkeitgleichzusetzen.	Dies	leuchtet	dem	Laien	zumindest	im	Fall	desregelmäßigen	Alkoholkonsums	ein.	Der	regelmäßige	Raucher	odergelegentliche	Drogenkonsument	hingegen	wird	häu�ig	mit	einemabhängigen	Raucher	oder	Drogenabhängigen	gleichgesetzt.	DieseInkonsequenz	in	der	Beurteilung	bildet	ab,	wie	sehr	gesellschaftlicheWerthaltungen	die	Begriffsbildung	bestimmen,	macht	aber	auchdeutlich,	wie	schwierig	die	De�inition	der	Krankheitsbegriffe	„Sucht“oder	„Abhängigkeit“	tatsächlich	ist.„Sucht“,	etymologisch	aus	dem	Wort	„siech“	(krank)	abgeleitet,bezeichnet	eine	zwanghaft	anmutende,	d.	h.	einem	nicht	bezwingbarenDrang	nachgebende,	unkontrollierte	Verhaltensweise,	die	denCharakter	einer	„Störung“	aufweist.	Dies	ist	zunächst	nicht	allein	aufdie	Aufnahme	psychotroper	Substanzen	beschränkt.	ImZusammenhang	mit	dem	Konsum	psychotrop	aktiver	Substanzenspricht	man	von	einer	Abhängigkeit.	Abhängigkeitserkrankungen	sinddamit	durch	den	anhaltenden	und	zwanghaften	Konsum	psychotroperSubstanzen	charakterisiert.Für	die	Diagnosestellung	spielen	weltweit	zwei	verschiedene,konkurrierende	diagnostische	Klassi�ikationssysteme	eine	Rolle.	Diewichtigsten	Diagnosen	substanzbezogener	Störungen	sind	in	denKlassi�ikationssystemen	ICD-10	(10.	Au�lage	der	InternationalenKlassi�ikation	psychischer	Störungen	der	WHO)	und	DSM-IV	(4.Ausgabe	des	Diagnostic	and	Statistical	Manual	of	Psychiatric	Diseases)nach	Substanzgruppen	differenziert	in	Alkohol	und	Barbiturate,	Tabak(im	ICD	bzw.	Nikotin	im	DSM),	Opioide,	Cannabinoide,	Sedativa	undHypnotika,	Kokain,	Amphetamine	und	andere	Stimulantien	sowieHalluzinogene	und	�lüchtige	Lösungsmittel.



Die	Abgrenzung	eines	„abhängigen“	Konsums	vom	„normalen“Konsum	fällt	nicht	leicht.	Hohe	Konsummengen,	eine	situativ	bedingteSteigerung	des	Konsums,	Symptome	der	Intoxikation	und	körperlicheSchäden	als	Folge	der	wiederholten	Einnahme	der	psychotropenSubstanz	sind	weder	hinreichende	noch	notwendige	Bedingungeneiner	Abhängigkeit.Zahlreiche	Kriterien	wurden	formuliert,	um	die	Treffsicherheit	einerDiagnose	zu	erhöhen.Eine	Abhängigkeitserkrankung	ist	demnach	durch	eineToleranzentwicklung	bezüglich	der	Substanzwirkungen	und	dasAuftreten	körperlicher	Entzugssymptome,	aber	auch	durch	zusätzlicheMerkmale	wie	das	starke	Verlangen	nach	der	Substanz,	den	Verlust	derKontrolle	über	den	geregelten	Substanzkonsum	und	die	Unfähigkeit	zurAbstinenz	gekennzeichnet.	Das	gegenwärtige	Krankheitskonzept	gehtdavon	aus,	dass	die	Störung	irreversibel	ist,	d.	h.	dass	abhängigeMenschen	bei	einem	Rückfall	die	Kontrolle	über	den	Konsum	immerwieder	verlieren	können,	auch	wenn	sie	–	insbesondere	bei	wenigerschwer	ausgeprägter	Abhängigkeit	–	den	Konsum	zumindest	zeitweisereduzieren.Sowohl	im	ICD-10	als	auch	im	DSM-IV	werden	vergleichbareKriterien	für	die	Diagnose	einer	Abhängigkeit	genannt.An	späterer	Stelle	soll	im	Zusammenhang	mit	den	neurobiologischenModellen	nochmals	detaillierter	auf	die	Merkmale	der	Abhängigkeiteingegangen	werden.	Einleitend	sollen	nur	die	wesentlichenCharakteristika,	wie	sie	im	DSM-IV	und	im	ICD-10	genannt	werden,	amBeispiel	der	Nikotin-/Tabakabhängigkeit	aufgezählt	werden.Während	die	Begriffswahl	für	den	abhängigen	Konsum	von	Alkoholin	beiden	Klassi�ikationssystemen	identisch	ist,	unterscheiden	sich	diebeiden	Systeme	in	der	Bezeichnung	des	Syndroms	des	abhängigenRauchens	von	Tabak.	Im	ICD-10	wird	dieses	Syndrom	als„Tabakabhängigkeit“	beschrieben,	im	DSM-IV	hingegen	als„Nikotinabhängigkeit“.	Unzweifelhaft	gehen	von	Nikotin	diewesentlichen	psychotropen	Wirkungen	des	Tabakrauchs	aus.	Nikotinkann	für	sich	alleine	aber	nicht	alle	Phänomene	des	abhängigenRauchens	erklären.



Tab. 1: Zusammenstellung der diagnos�schen Kriterien für eine
Tabakabhängigkeit/Niko�nabhängigkeit nach ICD-10 (Dilling et al., 1991)
und DSM-IV (Sass et al., 1996) (aus Batra, 2000a)

ICD-10 – Tabakabhängigkeit
F 17.2x

DSM-IV – Niko�nabhängigkeit
305.10

Defini�on: Der Konsum einer
Substanz hat Vorrang gegenüber
anderen Verhaltensweisen, die
früher höher bewertet wurden. Ein
entscheidendes Kriterium ist der o�
starke und übermäch�ge Wunsch,
Tabak zu konsumieren.
Während des vergangenen Jahres
sollen drei oder mehr der folgenden
Kriterien erfüllt gewesen sein:

Defini�on: Fehlangepasster Konsum
mit nachfolgenden klinisch
relevanten Beeinträch�gungen. Drei
oder mehr der folgenden Kriterien
müssen zu irgendeiner Zeit über die
Dauer von zwölf Monaten
aufgetreten sein:

Ein starker Wunsch oder eine Art
Zwang, Tabak zu konsumieren.

Niko�n wird häufig in größeren
Mengen und länger als beabsich�gt
eingenommen.

Verminderte Kontrollfähigkeit bzgl.
des Beginns, der Beendigung und
der Menge des Tabakkonsums.

Erfolglose Versuche oder der
permanente Wunsch, den
Niko�ngebrauch zu reduzieren oder
zu kontrollieren.

Ein körperliches Entzugssyndrom bei
Absetzen oder Reduk�on des
Tabakkonsums oder: Tabakgenuss
mit dem Ziel, Entzugssymptome zu
mildern.

Entzug: a) Niko�ncharakteris�sches
Entzugssyndrom oder b) Einnahme
von Niko�n, um Entzugssymptome
zu lindern oder zu vermeiden.

Nachweis einer Toleranz. Um die
ursprünglich durch niedrigere Dosen
erreichten Wirkungen zu erzielen,
sind zunehmend höhere Dosen
erforderlich.

Toleranz: a) Verlangen nach
ausgeprägter Dosissteigerung, um
den erwünschten Effekt oder
Intoxika�on herbeizuführen, oder b)
deutlich verminderte Wirkung bei
fortgesetzter Einnahme derselben



Dosis (z. B. bleiben Unruhe oder
Schwindel nach Konsum aus).

Fortschreitende Vernachlässigung
anderer Vergnügungen oder
Interessen zugunsten des
Tabakkonsums.

Wich�ge berufliche, soziale oder
Freizeitak�vitäten werden wegen
des Niko�nkonsums aufgegeben
oder eingeschränkt.

Anhaltender Tabakkonsum trotz des
Nachweises eindeu�ger schädlicher
Folgen

Fortgesetzter Niko�nkonsum trotz
Kenntnis eines anhaltenden oder
wiederkehrenden körperlichen oder
psychischen Problems, das
wahrscheinlich durch Niko�n
verursacht oder verstärkt wurde.
Viel Zeit, um Niko�n zu konsumieren
oder sich von den Wirkungen zu
erholen.Unter	dem	Aspekt	der	Beschreibung	des	abhängigen	Rauchens	stelltdiese	Bezeichnung	sicher	eine	ungerechtfertigte	Einengung	desAbhängigkeitsbegriffs	auf	nur	eine	von	insgesamt	circa	4.000	festenund	gasförmigen	Substanzen	im	Tabakrauch	dar.Im	Rahmen	dieses	Buchs	hingegen	ist	eine	Einengung	des	Begriffsauf	die	Nikotinabhängigkeit	zweckmäßig	–	Untersuchungen	zu	denneurobiologischen	Effekten	des	Tabakkonsums	sind	uneindeutig	undexperimentellen	Ansätzen	kaum	zugänglich.	Die	Wirkung	des	Nikotinshingegen	lässt	sich	in	experimentellen	Untersuchungen	differenzierterforschen.Die	vorgestellten	diagnostischen	Kriterien	erleichtern	zwar	dieklinische	Diagnose,	sind	jedoch	für	eine	Forschung,	die	dieätiopathogenetischen	Bedingungen	für	die	Entwicklung	der	Störungklären	möchte,	unzureichend.	Letztlich	sind	auch	diese	Kriterien	nichtsanderes	als	eine	symptomatische	Beschreibung,	ohne	das	Wesen	derAbhängigkeit	erfassen	zu	können.Die	Berücksichtigung	von	Konsummuster,	Kontrollverlust,	Umfangdes	Konsums,	familiären	Belastungen	und	anderen	Faktoren	soll	aberneben	der	Abhängigkeitsdiagnose	dazu	dienen,	mehr	Klarheit	über	diebiologischen	Grundlagen	einer	Abhängigkeitserkrankung	zu	gewinnen.



Subtypisierungen	der	Suchtkranken	wie	in	der	Einteilung	vonJellinek	(1960)	bedienen	sich	des	Merkmals	des	Trinkmusters,	andereSubtypisierungen	wie	z.	B.	von	Cloninger	(Cloninger	et	al.,	1981)berücksichtigen	Merkmale	der	Persönlichkeit,	Umwelt	undVorgeschichte	und	versuchen	damit	eine	bessere	Abschätzung	derAbstinenzfähigkeit	im	Rahmen	einer	therapeutischen	Intervention	odereine	differenzierte	Therapieplanung	zu	ermöglichen.Gleiches	gilt	für	die	Nikotinabhängigkeit	–	Subtypisierungenunterscheiden	die	abhängigen	Raucher	analog	zu	Jellinek	aufgrund	desKonsummusters	(der	„peak	seeker“	zielt	auf	die	Verstärkerwirkung	desRauchens,	der	„through	maintainer“	versucht,	dem	Auftreten	vonEntzugssymptomen	oder	einer	anderen	aversiv	erlebten	Be�indlichkeitentgegenzuwirken).	Andere	Subtypologien	verwerten	die	Intensität	desKonsums	und	der	Entzugszeichen	für	eine	Klassi�ikation	in	einenabhängigen,	kontrollierten,	neurotischen	oder	Gelegenheitskonsum(Tölle	und	Buchkremer,	1989).
1.4 Sind Abhängigkeiten von Alkohol, Niko�n und
anderen Drogen Krankheiten wie andere auch?

Die	erste	Frage	ergibt	sich	aus	der	Stellung	der	Abhängigkeit	vonAlkohol,	Nikotin	und	anderen	Drogen.	Sind	dies	dann	Krankheiten	„wieandere	auch“,	wenn	wir	eine	genetische	Disposition	und	organischeKorrelate	des	abhängigen	Verhaltens	nachweisen	können?	Mit	anderenWorten:	Sind	alkoholabhängige	Patienten,	Konsumenten	illegalerDrogen	oder	Raucher	dann	nicht	als	krank	zu	bezeichnen,	wenn	ihrVerhalten	nicht	mit	nachweisbaren	Auffälligkeiten	oder	Veränderungenim	Gehirn	verbunden	ist?	Und	umgekehrt,	wenn	wir	solcheAuffälligkeiten	�inden,	ist	dies	dann	ein	Hinweis	darauf,	dass	dieseMenschen	jetzt	„nicht	mehr	anders	können“	und	damit	unverschuldetden	schädlichen	Konsum	fortführen	oder	rückfällig	werden,	sodass	siemedizinische	Hilfe	verdienen,	für	die	die	Beitragszahler	derKrankenversicherungen	aufzukommen	haben?	Der	Kern	dieser	Fragedreht	sich	um	den	Punkt,	wann	ein	Leidenszustand	als	Krankheit	zubezeichnen	ist	und	welche	Rolle	dabei	organische	Befunde	spielen.



Die	einfachste	Antwort	auf	diese	Fragen	ist	die,	dass	es	sich	immerdann	um	Krankheiten	handelt,	wenn	eine	biologisch	fundierteNormabweichung	vorliegt.	Eine	Erhöhung	der	Körpertemperatur	auf40	Grad	stellt	eine	solche	Normabweichung	dar,	die	ein	Anzeichen	einesbiologisch	zu	erfassenden	Krankheitsprozesses	ist,	der	im	Einzelnennachgewiesen	werden	muss	und	der	sich	ebenfalls	als	signi�ikanteAbweichung	bestimmter	biologischer	Abläufe	vom	Normalen	darstellt.Ist	das	Fieber	beispielsweise	Zeichen	einer	akuten	Pneumonie,	dannweisen	wir	diese	Lungenentzündung	nach,	indem	wir	charakteristischeAbweichungen	im	Auskultationsbefund	der	Lunge,	im	Röntgenbild,	inder	Zahl	der	weißen	Blutkörperchen	etc.	erfassen.	Krankheit	ist	alsobiologische	Normabweichung.	Dies	ist	zumindest	die	Position	vonMedizinphilosophen	wie	Christopher	Boorse	(1987),	der	Krankheit	alsStörung	einer	arttypischen,	lebenswichtigen	Funktion	de�iniert.Was	aber	ist,	wenn	der	Alkohol-	oder	Nikotinkonsum	im„arttypischen“	Durchschnitt	liegt,	wenn	also	eine	Mehrheit	derBevölkerung	rauchen	würde?	Dann	könnte	man	mit	Bezug	auf	Boorsedarauf	verweisen,	dass	eben	nur	die	krank	sind,	die	beispielsweiseeinen	Lungenkrebs	aufweisen	oder	unter	einer	anderen	Folge	desRauchens	leiden,	die	wichtige	Funktionen	ihres	Körpers	stört.	Damitsind	wir	aber	bei	den	körperlichen	Folgen	des	abhängigen	Verhaltensund	haben	uns	um	die	Frage	herumgemogelt,	ob	das	abhängigeVerhalten	selbst	eine	Erkrankung	ist.	Nehmen	wir	an,	alle	abhängigenRaucher	zeigen	eine	bestimmte	Deformation	im	Bereich	desFrontalhirns	(was	sie	natürlich	nicht	tun!),	welches	wesentlich	zurexekutiven	Verhaltenskontrolle	beiträgt.	Reicht	der	Nachweis	einersolchen	Deformität	aus,	um	den	Nikotinkonsum	dieser	Raucher	alsabhängig	zu	bezeichnen?	Die	Antwort	ist	nein.	Es	gibt	biologischfundierte,	sogar	erblich	bedingte	Normabweichungen,	die	wirkeinesfalls	als	Krankheit	bezeichnen	würden.	Ein	Beispiel	ist	dieUnfähigkeit,	die	Zunge	zu	rollen,	eine	Funktionseinschränkung,	dieerblich	und	rein	biologisch	bedingt	ist,	die	aber	nicht	als	Krankheit	gilt.Der	Grund	ist	schlicht	der,	dass	wir	im	alltäglichen	HandelnFunktionseinschränkungen	nur	dann	als	Krankheit	bezeichnen,	wennsie	für	den	betroffenen	Menschen	relevant	sind	und	Leidenverursachen.	Es	gibt	aber	auch	Leidenszustände,	die	nichtnotwendigerweise	ein	organisches	Korrelat	haben	müssen,	um	als



Krankheit	bezeichnet	zu	werden.	Ein	Beispiel	ist	die	posttraumatischeBelastungsstörung.	Wenn	ein	Mensch,	der	in	einemKonzentrationslager	gefoltert	wurde,	in	seinem	weiteren	Leben	unterAlbträumen	und	bildhaften	Erinnerungen	leidet	und	anderenMenschen	zutiefst	misstraut,	würden	wir	ihm	den	Krankheitszustandzusprechen,	ganz	egal,	ob	es	uns	gelingt,	ein	organisches	Korrelatnachzuweisen.	Ist	also	das	Leiden	das	entscheidende	Kennzeicheneiner	Krankheit?Sicher	ein	wichtiges,	aber	nicht	das	alleinige.	Denn	wir	würden	jaauch	einen	Menschen	als	krank	bezeichnen,	der	ein	Lungenkarzinomaufweist,	das	noch	keinerlei	Beschwerden	macht,	aber	seineLebenserwartung	bereits	erheblich	beeinträchtigt.	Der	drohende	Todbzw.	das	erhöhte	Risiko	zu	sterben	wäre	also	ein	weiteresKrankheitskriterium.	Auch	ein	Mensch,	der	sich	in	einem	manischenStimmungszustand	be�indet,	leidet	meist	nicht.	Dennoch	würden	seineFreunde	oder	Angehörigen	bemerken,	dass	er	die	volle	Bandbreitemenschlicher	Gefühle	nicht	mehr	erleben	kann	und	ihren	Sorgen	undNöten	vielleicht	sehr	abwertend	oder	ohne	Verständnisgegenübersteht.	Auch	der	Verlust	oder	die	Beeinträchtigung	einerwiederum	als	„arttypisch“	verstandenen	Fähigkeit	oder	Funktion	wärealso	ein	Krankheitszeichen.	Hier	könnte	man	einwenden,	dass	esschwierig	ist,	Konsens	darüber	herzustellen,	was	in	einem	bestimmtenkulturellen	Rahmen	als	typische	Schwingungsbreite	der	Stimmungengilt.	Dennoch	erscheint	es	sinnvoll,	auch	dann	von	Krankheit	zusprechen,	wenn	eine	„Störung	arttypischer	Funktionen“	vorliegt,	derbetroffene	Mensch	aber	nicht	subjektiv	darunter	leidet.	Nehmen	wir	an,dass	ein	Mensch	bei	einem	Autounfall	einen	Arm	verloren	hat	undaufgrund	einer	sehr	lebensbejahenden	Einstellung	diesen	Verlustausgesprochen	erfolgreich	verarbeitet	hat.	Trotzdem	stellt	er	einenRehabilitationsantrag	mit	dem	Argument,	dass	eine	krankhafteFunktionseinschränkung	vorliegt,	die	der	Behandlung	bedarf.	Hierwäre	es	sicher	abwegig,	die	medizinischen	Leistungen	mit	derBehauptung	zu	verweigern,	dass	der	Patient	subjektiv	nicht	unter	denUnfallfolgen	zu	leiden	scheint.Leid,	Funktionseinschränkung	und	drohender	Tod	sind	aber	nurdann	Kriterien	einer	Krankheit,	wenn	sie	in	Abwesenheit	äußerer,aufrechterhaltender	Ursachen	auftreten	(Culver	und	Gert,	1982).	Wer



also	inhaftiert	wird	und	unter	Folter	leidet,	wird	unterdrückt,	gequältund	seiner	Menschenwürde	beraubt.	Als	krank	wäre	er	aber	nur	dannzu	bezeichnen,	wenn	diese	äußere	Unterdrückung	aufgehoben	wirdund	er	weiter	leidet,	beispielsweise	im	Rahmen	einerposttraumatischen	Belastungsstörung.Für	diese	Krankheitsde�inition	benötigen	wir	kein	organischesKorrelat	(Heinz,	1994).	Drogen-,	Alkohol-	und	Nikotinabhängigkeit	sinddemnach	Krankheiten	„wie	andere	auch“,	weil	sie	mit	Leid,Funktionseinschränkungen	und	drohendem	Tod	verbunden	sind,	nichtweil	organische	Korrelate	des	abhängigen	Verhaltens	nachweisbar	sind.Allerdings	haben	wir	ein	Thema	bisher	ausgeklammert,	das	sich	an	dieFrage	der	Bedeutung	organischer	Korrelate	anschließt.	Denn	ist	esnicht	entscheidend,	ob	ein	organisches	Korrelat	den	Rückfalldeterminiert	und	somit	den	Patienten	quasi	gegen	seinen	bewusstenWillen	zum	erneuten	Konsum	treibt	oder	ob	ein	Mensch	nur	deshalbnicht	von	der	Suchtsubstanz	loskommt,	weil	er	auf	den	kurzfristigenGenuss	nicht	verzichten	will?	Dies	führt	uns	zur	Frage	derWillensfreiheit	und	ihrem	Bezug	zu	unserem	Verständnis	derAbhängigkeitserkrankungen.
1.5 Kontrollminderung – Verlust des freien Willens?

Ein	wichtiges,	aber	durchaus	nicht	das	einzige	Kriterium	einerAbhängigkeit	ist	die	Kontrollminderung	(WHO,	1999).	Sie	besagt,	dassder	Suchtmittelkonsum	vom	betroffenen	Patienten	nicht	mehr	wiegewünscht	rechtzeitig	beendet	werden	kann.	Dies	könnte	als	Verlustoder	Verminderung	der	Willensfreiheit	angesehen	werden.	Wenn	esdann	noch	gelänge,	diesem	Symptom	eine	organische	Ursache	im	Sinneeiner	Veränderung	der	zentralnervösen	Funktionen	zuzuordnen,stünde	es	dann	nicht	zweifelsfrei	fest,	dass	eine	Krankheit	vorliegt,	fürdie	der	Patient	nichts	kann	und	die	„wie	jede	andere	Erkrankung“versicherungsrechtlich	versorgt	werden	soll?Wiederum	muss	bei	der	Beantwortung	dieser	Frage	zwischen	einerEinschränkung	der	Willensfreiheit	als	Krankheitskriterium	einerseitsund	der	Bedeutung	eines	organischen	Korrelats	andererseits



unterschieden	werden.	Tatsächlich	verstehen	Psychoanalytiker	wieKubie	und	Philosophen	wie	Tugendhat	den	Verlust	der	Willensfreiheitoder	Autonomie	als	Charakteristikum	psychischer	Krankheit.Allerdings	stellte	Spittler	(1992)	fest,	dass	„im	Gegensatz	zupsychoanalytischen	Theorien	über	psychische	Erkrankungen	...	derBegriff	des	Willens	oder	gar	der	Willensfreiheit	so	vollständig	aus	demheutigen	wissenschaftlichen	Vokabular	verschwunden“	sei,	dass	dieFrage	aufgeworfen	wurde,	ob	es	sich	bei	diesem	„Konstrukt“	nur	um	ein„Phantom	vergangener	Jahre“	gehandelt	habe,	das	nur	in	derJurisprudenz	noch	eine	bestimmte	Bedeutung	habe.Tatsächlich	�indet	sich	der	Begriff	der	„freien	Willensbestimmung“	in§	104	Abs.	2	BGB,	wonach	eine	krankhafte	Störung	der	Geistestätigkeit,die	die	„freie	Willensbildung“	ausschließt,	Geschäftsunfähigkeitbedingen	soll.	Interessanterweise	interpretieren	Juristen	diesen	Artikelanders	als	Psychiater.	So	betonen	Juristen	die	„Fähigkeit	zur	freienEntscheidung	aufgrund	einer	Abwägung“,	die	nicht	durch„unkontrollierte	Triebe	oder	Vorstellungen“	oder	„fremdeWillensein�lüsse“	bestimmt	sein	darf	(Schmundlach,	1992).Vorausgesetzt	wird	also	ein	Normalzustand,	in	welchem	„Triebe“	und„Vorstellungen“	bzw.	„fremde	Ein�lüsse“	nicht	die	Handlungen	einerPerson	kontrollieren,	sondern	diese	im	Gegenteil	ihrerseits	dieseEin�lüsse	kontrolliert	und	frei	entscheiden	kann.	Psychiater	verweisendagegen	bei	der	Beurteilung	der	„freien	Willensbildung“	eher	auf	dasnotwendige	Vorliegen	kognitiver	Fähigkeiten	(„Gedächtnisleistungen“,„Orientiertheit“)	und	das	Fehlen	inhaltlicher	Denkstörungen	(also	einesWahns),	die	zur	„sachlichen	Abwägung	des	Für	und	Wider“	einerEntscheidung	notwendig	sind.	Wenn	diese	Fähigkeiten	durchpsychische	Krankheit	verloren	gegangen	sind	oder	ein	Wahn	vorliegt,ist	dementsprechend	Geschäftsunfähigkeit	zu	attestieren	(Rasch,1992).	Es	werden	also	die	intellektuellen	Fähigkeiten	betont	undAussagen	über	das	Vorliegen	oder	Fehlen	„freien	Willens“	weitgehendvermieden.	Auch	in	der	psychiatrischen	Befunderhebung	�inden	sichkaum	Begriffe,	die	das	Vorliegen	oder	Fehlen	der	„Willensfreiheit“beschreiben	sollen:	weder	die	Funktion	des	Bewusstseins,	derOrientierung	oder	des	Gedächtnisses	noch	Störungen	der	Denkabläufe,der	Stimmung	oder	des	Antriebs,	wie	sie	z.	B.	in	dem	bundesweiteingesetzten	AMDP-System	standardisiert	werden,	beinhalten	eine



Beurteilung	der	Störung	der	Willensfreiheit	(Arbeitsgemeinschaft	fürMethodik	und	Dokumentation	in	der	Psychiatrie,	1981).	Auch	Jaspers(1920)	vertrat,	dass	„Wissenschaft	über	die	Freiheit	[des	Willens]	keineAussage	aufgrund	eines	fachlichen	Wissens	machen“	könne,	sondernnur	im	Einzelfall	zu	den	kognitiven	Fähigkeiten	des	Täters	Stellungnehmen	könne	und	festzustellen	habe,	ob	ein	Kranker	„weiss,	was	ertat,	und	ein	Wissen	davon	hat,	dass	es	verboten	ist“.	Diesem	Zustand	seidann	„nach	konventionellen	Regeln“	(also	im	Rechtsstreit)	Freiheit	zu-oder	abzusprechen.Der	Hintergrund	dieser	auffälligen	Zurückhaltung	hinsichtlich	einerStellungnahme	zur	„Willensfreiheit“	ist	der,	dass	ein	Großteil	der„naturwissenschaftlich“	orientierten	Psychiater	von	einer	umfassendenDeterminiertheit	seelischer	Abläufe	ausging.	Der	Eindruck	derWillensfreiheit	entsteht	demnach	nur,	da	wir	uns	der	„eigentlichenUrsache	unserer	Handlungen“,	der	„Triebe“	nicht	bewusst	seien:	„Nurder	objektive	Biologe	weiß,	dass	die	Triebe	Folgen	der	Erfahrung	vonMillionen	Ahnen	sind,	also	so	gut	kausal	begründet	und	begründendsind	wie	irgendein	anderes	Vorkommnis“	(Bleuler,	1943).	Passend	zudiesen	Überlegungen	beobachtete	der	Neurophysiologe	Libet	(1985),dass	einer	subjektiv	als	spontan	erlebten	Handlung	bereits	mehrerehundert	Millisekunden	zuvor	ein	Bereitschaftspotenzial	vorausging,	daseine	offenbar	unbewusst	verlaufende	Hirnaktivierung	anzeigt.	Unserespontanen	Entschlüsse	werden	also	offenbar	gar	nicht	so	spontangefasst.	Allerdings	beobachtete	Libet	ebenfalls,	dass	dieVersuchspersonen	manchmal	ein	Veto	gegen	die	Ausführung	derHandlung	verspürten	und	dass	diese	dann	tatsächlich	nicht	erfolgte,woraus	Libet	(1985)	folgerte,	dass	es	einen	vermutlich	kortikallokalisierten	Willen	gebe,	der	die	subkortikal	gefassten	Entschlüsseblockieren	könne.	Die	Willensfreiheit	wäre	damit	gerettet,	allerdings	imKontext	einer	zumeist	subkortikal	und	damit	unbewusst	gesteuertenMotivation	(Roth,	1999).	Es	wäre	nachvollziehbar,	dassneurobiologische	Veränderungen	in	der	Funktion	der	eher	subkortikalverorteten	motivationalen	Systeme	oder	der	kortikalen	exekutivenHandlungskontrolle	auftreten.	Sie	könnten	die	neurobiologischenKorrelate	der	Handlungsplanung	und	damit	der	subjektiv	freienWillenstätigkeit	so	weit	beeinträchtigen,	dass	daraus	eineKontrollminderung	im	Umgang	mit	der	Suchtsubstanz	resultiert.	Es



handelt	sich	dann	aber	um	graduelle	Abweichungen	in	kognitiven,affektiven	oder	motivationalen	Funktionen	oder	Fähigkeiten,	die	nichtim	Sinne	einer	einfachen	An-	oder	Abwesenheit	der	„Willensfreiheit“verstanden	werden	können.	Das	entscheidende	Kriterium	ist	wiederdie	Funktionseinschränkung	(Culver	und	Gert,	1982),	in	diesem	Fall	dieder	Willenstätigkeit	bzw.	Handlungsplanung.	Die	Entscheidung,	ob	einsolches	Krankheitszeichen	vorliegt,	ist	unabhängig	davon,	ob	diebeeinträchtigte	Handlungsplanung	erlernt	oder	ererbt	ist	und	ob	wirein	neurobiologisches	Korrelat	nachweisen	können.	Sollte	zusätzlicheine	organische	Hirnschädigung,	beispielsweise	im	Sinne	einerAtrophie	des	Frontalhirns,	nachweisbar	sein,	ist	dies	ein	weiteres	undandersartiges	Krankheitssymptom,	nämlich	das	der	organischenschädlichen	Folge	des	Alkoholkonsums.	Die	An-	oder	Abwesenheiteiner	solchen	hirnorganischen	Auffälligkeit	trägt	aber	nichtentscheidend	zur	Beantwortung	der	Frage	bei,	ob	eineKontrollminderung	im	Umgang	mit	der	Suchtsubstanz	gegeben	ist,denn	diese	Frage	wird	aufgrund	von	Beobachtungen	auf	derVerhaltensebene	und	nicht	durch	Interpretation	voncomputertomographischen	Aufnahmen	entschieden.Das	Kriterium	der	verminderten	Willensfreiheit	ist	also	einsinnvolles	Merkmal	psychischer	Krankheit,	wenn	es	im	Sinne	einerobjektivierbaren	graduellen	Einschränkung	kognitiver	Funktionenoperationalisiert	werden	kann.	Die	Annahme	einer	„Willensfreiheit“wird	allerdings	oft	grundsätzlich	mit	dem	Argument	abgelehnt,	dass	siegegen	die	„untrennbare	Einheit	von	Geist	und	Gehirn“	verstoße.	Dennwenn	jeder	Denkvorgang	von	materiellen	Veränderungen	im	Gehirnbegleitet	sein	soll,	dann	müsste	eine	„freie“	Willensentscheidung,	dienicht	ihrerseits	durch	materielle	Prozesse	determiniert	ist,	eine„Einwirkung	des	Geistes	auf	das	Gehirn“	darstellen,	die	als	unvereinbarmit	dem	„physikalischen	Weltbild	(keine	physikalische	Wirkung	ohnephysikalische	Ursache)“	gilt	(Spittler,	1992).	So	argumentierenBraddon-Mitchell	und	Jackson	(1996),	dass	die	Welt	der	physikalischenTatbestände	„kausal	geschlossen“	sei	und	keine	Einmischung	durcheine	Interaktion	mit	einem	als	unkörperlich	gedachten	Geist	vertrage.Dieses	Argument	ist	aber	nur	dann	stichhaltig,	wenn	Geistestätigkeitund	Wille	im	Sinne	eines	Dualismus	als	vollständig	getrennt	vonkörperlichen	Vorgängen	verstanden	werden.	Möglicherweise	sind



unsere	Modellvorstellungen	zur	Interaktion	von	Geist	und	Gehirnveraltet	und	wir	orientieren	uns	zu	sehr	an	Vorstellungen	einereinfachen	mechanischen	Koppelung	im	Sinne	interagierenderZahnräder,	wie	sie	den	Webstuhl	und	die	Physik	des	18.	Jahrhundertskennzeichnen.	Die	hochkomplexen	Interaktionen	neurophysiologischerSchwingungskreise,	die	sich	nach	unserem	derzeitigen	Wissensstand	inneuronalen	Netzen	abspielen,	könnten	mit	bisher	theoretisch	kaumerfassten	Freiheitsgraden	verbunden	sein.	Es	wäre	also	vorschnell,Willensfreiheit	als	naturwissenschaftlich	unakzeptables	Konstrukt	zubezeichnen.
1.6 Zusammenfassung

Die	bisherigen	Überlegungen	ergaben,	dass	die	Kontrollminderungzwar	Aspekte	einer	verminderten	„Willensfreiheit“	trägt	und	einwichtiges	Kennzeichen	der	Abhängigkeit	von	einem	Suchtstoff	darstellt,dass	dieses	Krankheitszeichen	jedoch	auch	dann	gegeben	ist,	wenn	wirkein	organisches	Korrelat	nachweisen	können.	Wozu	also	bemühen	wiruns	um	die	organischen	Grundlagen	der	Abhängigkeit?	Nicht,	um	dieEinordnung	der	Alkohol-,	Nikotin-	oder	Drogenabhängigkeit	alsKrankheit	zu	rechtfertigen,	deren	Behandlung	von	derSolidargemeinschaft	der	Versicherten	getragen	wird.	Denn	eine	solcheKrankheit	und	Behandlungswürdigkeit	ist	auch	dann	gegeben,	wennLeid,	wesentliche	Funktionseinschränkung	oder	eine	eingeschränkteLebenserwartung	drohen	und	keinerlei	organisches	Korrelat	gefundenwerden	kann.	Um	beim	Beispiel	der	posttraumatischenBelastungsstörung	zu	bleiben:	wer	nach	schwerster	Verfolgung	anwiederkehrenden	Erinnerungen	leidet,	gilt	zu	Recht	als	krank	undbehandlungsbedürftig,	und	zwar	unabhängig	davon,	obneurobiologische	Korrelate	dieser	quälenden	Erfahrungen	nachweisbarsind.	Für	die	Öffentlichkeit	ist	es	zwar	in	der	Regel	plausibler,	wennorganische	Korrelate	gefunden	werden	können,	für	die	Einordnung	derBeschwerden	als	behandlungsbedürftige	Krankheit	sind	dieseKorrelate	aber	irrelevant.	Die	Kenntnis	der	organischen	Korrelateabhängigen	Verhaltens	dient	vielmehr	der	Entwicklung	besserer



Behandlungsmöglichkeiten.	Bestimmte	Patienten	könntenbeispielsweise	auf	alkoholassoziierte	Reize	mit	einem	besondersausgeprägten,	konditionierten	Alkoholverlangen	reagieren	und	inbesonderer	Weise	von	einer	verhaltenstherapeutischenExpositionsbehandlung	oder	einer	additiven	Medikamentengabepro�itieren.Sind	Alkohol-,	Nikotin-	und	Drogenabhängigkeit	also	tatsächlichKrankheiten	„wie	andere	auch“,	wie	wir	es	oben	vielleicht	vorschnelleingeräumt	haben,	weil	sie	mit	Leid,	Funktionseinschränkungen	unddrohendem	Tod	verbunden	sind?	So	plausibel	diese	Erklärung	auf	denersten	Blick	erscheinen	mag,	so	muss	man	sich	doch	fragen,	ob	zuschnelles	Autofahren	dann	auch	als	Krankheit	gelten	muss.	Denn	ist	esnicht	auch	mit	einem	erhöhten	Risiko	verbunden,	zu	sterben?	EinEinwand	könnte	lauten,	dass	das	schnelle	Fahren	ja	ein	selbstgewähltesRisiko	darstellt,	während	Abhängigkranke	aufgrund	unangenehmerEntzugserscheinungen,	des	Drogenverlangens	oder	derKontrollminderung	im	Umgang	mit	dem	Suchtstoff	nicht	mehr	von	derDroge	loskommen,	selbst	wenn	sie	es	wollen.	Hier	stellt	sich	alsotatsächlich	die	Frage	nach	dem	Grad	der	Einschränkung	derWillensfreiheit.	Was	hier	stillschweigend	vorausgesetzt	wird,	ist	einWiderspruch	zwischen	einer	bewusst	gefassten	und	verbalisierbarenStellungnahme	des	Menschen	(z.	B.	„ich	will	nicht	mehr	trinken“)	unddem	Drang,	das	doch	zu	tun.	Der	Philosoph	Taylor	(1999)	würde	daseinen	Widerspruch	zwischen	starken	und	schwachen	Wertungennennen.	Wie	bereits	diskutiert,	ist	das	Auftreten	solcher	sichwidersprechender	Handlungsantriebe	auf	der	Verhaltensebene	zubeurteilen.	Allerdings	wird	eine	kritische	Öffentlichkeit	sehr	vielgeneigter	sein,	eine	solcherart	verminderte	Steuerungsfähigkeitanzunehmen,	wenn	organische	Korrelate	eines	quälenden	Drogen-,Alkohol-	oder	Nikotinverlangens	nachweisbar	sind	oder	wenn	sichHinweise	darauf	ergeben,	dass	jene	Hirnareale	durch	denSubstanzkonsum	geschädigt	wurden,	deren	ungestörte	Funktion	nachdem	Stand	der	derzeitigen	Erkenntnis	zur	bewusstenVerhaltenskontrolle	notwendig	wäre.	Die	neurobiologische	Forschungkann	so	Argumente	liefern,	die	gegen	eine	ungleiche	Behandlungabhängig	kranker	Patienten	verwendet	werden	können;	die	soziale



Auseinandersetzung	mit	der	Diskriminierung	der	abhängig	Krankenersetzt	sie	nicht.


