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Abstract

The use of legal or illegal substances is fre-
quent in all cultures and at all times. The number 
and variety of abused substances is enormous. Key 
elements of substance use disorders are loss of 
control, tolerance for increased drug dosages and 
craving. Neurobiological research has shown the 
importance of the dopaminergic reward system in 
the midbrain and (pre-)frontal cortex for media-
ting reward and anticipation of rewarding effects 
of drugs. These probably are persisting effects. Re-
lapse risk in substance use disorders is high but 
therapeutic chances are better than many think.

Keywords: addiction, substance use, progno-
sis, neurobiology, therapy

Zusammenfassung

Der Konsum von legalen oder illegalen Sucht-
mitteln begleitet die Menschheit seit jeher, und die 
Palette psychotroper Substanzen ist extrem breit. 
Zentrale Mechanismen von Suchterkrankungen 
sind neben der Toleranzentwicklung vor allem 
der Kontrollverlust und das süchtige Verlangen 
nach Aufrechterhaltung des Substanzkonsums. 
Die neurobiologische Forschung hat gezeigt, dass 
Rauschdrogen über das körpereigene dopaminerge 
Belohnungssystem im Mittelhirn und (prä-)fron-
talen Kortex wirken. (Erwartete) Belohnungseffekte 
von Drogen werden hier gespeichert und können 
nicht einfach wieder „verlernt“ werden. Auch die 
Therapieforschung zeigt, dass die Rückfallgefähr-
dung bei den meisten Patienten mit Drogenabhän-
gigkeit auch im Langzeitverlauf sehr hoch bleibt. 
Die Therapiemöglichkeiten sind aber besser als 
häufig gedacht.

Schlüsselworte: Sucht, Substanzkonsum, Pro-
gnose, Neurobiologie, Therapie
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Kleine Kulturgeschichte des Rausches

Rausch- und Suchtmittel begleiten den Men-
schen von jeher.1 Die Herstellung von Bier bzw. 
der Gärungsprozess der Gerste spielte schon in 
Mesopotamien eine Rolle und ist auf den älte-
sten Schrifttafeln, die aus der Frühgeschichte der 
Menschheit erhalten sind, dokumentiert. Der 
Konsum von Rauschmittel hat im Altertum eine 
große Rolle gespielt, aber auch im Orient wurden 
Alkohol, Haschisch und Opium immer schon kon-
sumiert, später auch Halluzinogene. Einen sehr 
schönen Überblick über die Kulturgeschichte des 
Rausches geben die Bücher von Alexander Kupfer, 
„Die künstlichen Paradiese: Rausch und Realität 
in der Romantik“ (1996) sowie „Göttliche Gifte – 
kleine Kulturgeschichte des Rausches seit dem 
Garten Eden“ (1996).2 Ob Rauschmittel schon tat-
sächlich im Garten Eden existent waren, entzieht 
sich der Kenntnis der klinisch/wissenschaftlichen 
Psychiatrieforschung, eine tiefe Verankerung von 
Rauschmittelkonsum gerade auch im Kontext reli-
giöser Riten und Gebräuche ist aber ganz evident, 
und dies in vielen Kulturen.

Neben der berauschenden, euphorisie-
rend-entspannenden Wirkung von Rauschdro-
gen spielt auch ein anderer wichtiger Aspekt eine 
Rolle – der der „Bewusstseinserweiterung“, Ent-
rückung, des „Rausches“ im engeren Sinne, der 
über die Veränderung von Emotionen, die bei der 
Einnahme von Rauschmitteln immer eine zen-
trale Rolle spielen, hinausgeht. In der deutschen 
Sprache hat der „Rausch“ durchaus auch eine po-
sitive Bedeutung und meint nicht nur Vergiftung 
(„Intoxikation“). Zu ihm gehört nicht nur eine 
lebhafte Heiterkeit und ein geschärftes Wahrneh-
mungsvermögen, sondern in seinen extremen 
Varianten auch eine veränderte Empfindung von 
Sinnesreizen, wie z.  B. ein intensives Farbemp-
finden, Veränderung des Raum- und Zeitempfin-
dens, Halluzinationen, Ich-Entrückungen oder 
Ich-Entgrenzung, im pathologischen Fall dann 
auch wahnhafte Verkennungen, Lähmung der 
Willenskraft und psychotisches Erleben.

Durch die Literatur und Kunst ziehen sich 
zahlreiche Berichte über Drogenwirkungen.3 Pars 
pro toto seien hier zum Beispiel Quincy´s “con-
fession of an opiumeater“, die Schilderungen des 
Haschischrausches durch Boudelaire oder die 
Opiumerfahrungen von Edgar Allen Poe genannt. 
Die bedeutenden deutschen Dichter Georg Trakl 
und Gottfried Benn berichteten über ihre Erfah-
rungen mit Kokain, Hermann Hesse schildert im 
„Steppenwolf“ (1927) Kokainerfahrungen seines 
Protagonisten Harry Haller. Georg Trakl (1887-
1914) kannte die Wirkung von Chloroform, Äther, 
Morphium, Opium, Veronal und Kokain, evtl. 
auch Meskalin, war später (wie viele Schriftsteller) 
„maßloser Trinker“4.

Der Dermatologe Gottfried Benn, preußischer 
Offizier und Pfarrerssohn, dessen Lyrik in der er-
sten Hälfte des 20. Jh. an Zartheit und sportlicher 
Prägnanz in der deutschen Literatur kaum zu 
übertreffen ist, probierte immerhin Kokain und 
korrespondierte mit dem sehr drogenaffinen Ernst 
Jünger darüber. Süchtig war er nicht, nahm aber 
das Motiv der Drogeneinnahme in zahlreichen 
Gedichten auf. Ernst Jünger dagegen schrieb nicht 
nur über Drogen und Rausch, sondern einen au-
tobiographischen Essay5 und war auch offen für 
Meskalin und vieles andere. Auch Alkohol wurde 
von Künstlern seit jeher reichlich konsumiert, ins-
besondere von Schriftstellern – so waren fast alle 
amerikanischen Nobelpreisträger für Literatur 
wie z. B. William Faulkner und Ernest Hemingway 
schwer alkoholkrank.6 Jack London nannte Alko-
holismus die “American writers' desease“. Über 
den Kontext „Kunst und Kreativität“ sind zahl-
reiche Lehrbücher erschienen.7

Was ist Sucht? Diagnostische Grundlagen

Der Begriff Sucht leitet sich etymologisch von 
Siechen, Siechtum, also von Krankheit ab. Sowohl 
umgangssprachlich als auch in der Fachlitera-
tur wird immer noch von Suchterkrankungen als 
Oberbegriff für Störungen gesprochen, die durch 
Substanzkonsum ausgelöst werden. Die Unter-
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scheidung von legalen und illegalen Süchten ist 
nicht neurobiologisch definiert, sondern beruht 
allein auf gesellschaftlichen und vor allem legalen 
Grundlagen bzw. Konventionen. Manche Drogen 
sind in manchen Ländern verboten (Alkohol z. B. in 
arabischen Ländern), in anderen erlaubt und um-
gekehrt. Das Gehirn als Endstrecke der psychotro-
pen Wirkung differenziert dabei nicht zwischen 
legalen und illegalen Drogen.

In modernen psychiatrischen Diagnosesyste-
men ist der Begriff der Sucht nicht mehr zu finden. 
In den noch gültigen internationalen Klassifikati-
onen psychischer Erkrankungen8 wird zwischen 
schädlichem Gebrauch und Abhängigkeit unter-
schieden. Bei schädlichem Gebrauch handelt es 
sich dabei um ein Konsummuster psychotroper 
Substanzen, das zu einer Gesundheitsschädigung 
führt, also entweder einem körperlichen oder 
psychischen Folgeschaden. Soziale Folgeschä-
den oder Beeinträchtigungen werden, anders als 
im DSM-IV, nicht genannt.

Dem schädlichen Gebrauch wird die Abhängig-
keit gegenübergesetzt. Dabei handelt es sich um eine 
„schwere“ Art von Suchtstörung (siehe Tab.  1). Die 
Diagnose Abhängigkeit setzt sich dabei aus einem 
Cluster von sieben Symptomen zusammen, die so-
wohl biologische wie auch psychologische und so-
ziale Dimensionen der Sucht umfassen. Sind drei 
dieser sechs Merkmale erfüllt (siehe Tab.  1), kann 
die Diagnose einer Abhängigkeit gegeben werden. 
Man erkennt sofort, dass es sich bei Abhängigkeit 
also um eine sehr heterogene Diagnose handelt, ent-
sprechend heterogen sind auch Patienten, die z.  B. 
in Therapiestudien oder Langzeituntersuchungen 
eingeschlossen werden. Im DSM-IV war, ähnlich wie 
in  ICD-10 zwischen Missbrauch und Abhängigkeit 
unterschieden worden, wobei soziale Folgeschäden 
als Missbrauchskriterien akzeptiert wurden. Für Ab-
hängigkeit definiert der  DSM-IV sieben Kriterien, 
von denen drei erfüllt sein mussten. Der Kriterien-
katalog war ähnlich für ICD-10.

Einen neuen konzeptuellen Weg beschrei-
tet  DSM-59 siehe Tab.  2). Hier wurde die katego-
rielle Unterscheidung Missbrauch (schädlicher 
Gebrauch) und Abhängigkeit zugunsten eines di-
mensionalen Konzepts für „Substanzgebrauchs-
störungen“ aufgegeben. Zu den einzelnen diagnos-

1. Schädlicher  
Gebrauch

Schädigung der psychischen 
und physischen Gesundheit

2. Abhängig-
keit

> 3 Kriterien 
in den letzten 
Monaten

•• Starker Wunsch oder eine 
Art Zwang zu konsumie-
ren

•• Verminderte Kontroll- 
fähigkeit

•• Substanzgebrauch, um 
Entzugssymptome zu 
mildern bzw. körper-
liches Entzugssyndrom

•• Nachweis einer Toleranz
•• Eingeengtes Verhaltens-

muster im Umgang mit 
der Substanz, fortschrei-
tende Vernachlässigung 
anderer Interessen

•• Konsum trotz Nachweis 
schädlicher Folgen

Tab. 1: Störungen durch psychotrope Substanzen (ICD-10)

11 Kriterien für suchtbezogene Störungen

•• Erfüllt Rollenerwartungen nicht
•• Physische Schädigung
•• Wiederkehrende soziale/interpersonelle 

Probleme
•• Toleranz
•• Entzug
•• Höherer Konsum als vorgesehen
•• Verlangen, Kontrollminderung
•• Hoher Zeitaufwand für Beschaffung und 

Einnahme
•• Vernachlässigung wichtiger Aktivitäten
•• Konsum trotz Wissens um negative gesund-

heitliche Folgen
•• Suchtverlangen (Craving)

Tab. 2: DSM 5-Kriterien
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tischen Kriterien, die bisher schon für Missbrauch 
oder Abhängigkeit galten, ist nur das Craving 
(Drogenverlangen) hinzugekommen. Insgesamt 
gibt die DSM-5 elf Kriterien vor (siehe Tab. 2). Lie-
gen zwei oder drei der Kriterien vor – eine nied-
rige „Hürde“ –, so liegt eine leichte Substanzge-
brauchsstörung vor, bei vier bis fünf Kriterien eine 
mittlere, bei sechs oder mehr eine schwere, in etwa 
entsprechend einer Abhängigkeit.

Die Validität dieses Konzeptes ist aus der 
Sicht der Autoren, insbesondere in Hinblick auf 
therapeutische Entscheidungen, noch nicht völ-
lig transparent. Man kann kritisch diskutieren, 
ob die einzelnen Symptome zum Beispiel für alle 
psychotropen Substanzen gleichermaßen vorlie-
gen können. Soziale Folgeschäden sind z.  B. bei 
illegalen Substanzen, fast per Definition schneller 
vorliegend als bei legalen Substanzen, und man-
che Substanzen induzieren eine starke körperliche 
Abhängigkeit (Opioide, Nikotin), andere dagegen 
gar nicht (Halluzinogene). Eine „schwere“ Niko-
tinabhängigkeit nach  DSM-5 kann selbst bei aus-
geprägten somatischen Folgeschäden oft nicht 
definiert werden, da soziale Folgeschäden oder Per-
sönlichkeitsveränderungen beim Nikotinkonsum 
gering ausgeprägt sind oder fehlen.

Sprachlich kann der Begriff Substanzge-
brauchsstörung zumindest im Deutschen nicht 
überzeugen, die traditionelle „Sucht“ wäre hier 
sicherlich auch eine akzeptable Alternative gewe-
sen. Der Begriff „Sucht“ (engl. addiction) erlebt üb-
rigens in gewisser Weise eine Renaissance, taucht 
jedenfalls auch in wissenschaftlichen Artikeln wie-
der vermehrt auf.

Prognostische Überlegungen

Aus Sicht des Autors gibt es psychopatho-
logische oder klinische „Kernsymptome“ von 
Suchterkrankungen, die für die Prognose wichtig 
sind. Im Zentrum der Sucht steht sicherlich das 
mangelnde Kontrollvermögen oder die Kontroll- 
minderung, also die Unfähigkeit, nach begonnenem 
Konsum wieder aufzuhören. Eine weitere wichtige 
Dimension süchtigen Verhaltens ist der zwanghafte 
Konsum, also der innere Drang, Wunsch oder sogar 
Zwang, eine Substanz zu konsumieren. Der Sucht-
druck („Craving“) ist ein weiteres Kernelement 
von Suchterkrankungen. Andere biologische Sym-
ptome, z.  B. eine Toleranzentwicklung, sind eher 
unspezifisch. Sie findet sich bei vielen Medikamen-
ten, ist aber bei einigen Suchtstoffen, z. B. Opioiden 
und Benzodiazepinen, besonders ausgeprägt. Die 

Abb. 1: Biopsychosoziales Entstehungsmodell von Suchterkrankungen
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Frage, ob soziale Folgeschäden (Vernachlässigung 
sozialer Pflichten etc.) auftreten, ist ganz wesent-
lich von der Frage geprägt, ob eine Substanz legal 
erhältlich oder illegal ist. Für die somatischen Fol-
geschäden gilt dies zum Teil auch – das Risiko von 
Hepatitis – oder HIV-Infektionen ist beim iv-Kon-
sum illegaler Drogen natürlich am höchsten. Im 
Übrigen bestimmt die Organtoxizität von Substan-
zen das Risiko für somatisch-neurologische Folge-
schäden (siehe Tab. 3).

Wirkung von Rauschdrogen auf das Gehirn

Eine Sucht entwickelt sich immer im Span-
nungsfeld von Wirkung und Verfügbarkeit der 
Droge, Anlagefaktoren und Umwelteinflüssen 
(Abb.  1). Es gibt eine umfangreiche wissenschaft-
liche Literatur zu den neurobiologischen Grundla-
gen der Wirkung von Rauschmitteln/psychotropen 
Substanzen. Die Erforschung von Suchterkran-
kungen hat den Vorteil, dass man Substanzge-
brauchsstörungen bis zu einem gewissen Grade 
experimentell untersuchen kann – im Tiermodell, 
aber auch am Menschen, z.  B. mit pharmakolo-
gischen oder Neuroimaging-Verfahren. So konnte 
relativ genau gezeigt werden, wie das „süchtige“ 
Gehirn auf suchtspezifische Reize reagiert, wie es 
sich in seinen Reaktionsformen vom „gesunden“, 
jedenfalls nicht süchtigen Gehirn unterscheidet.

Relativ klar ist die neurobiologische Endstrecke 
der Wirkung aller Rauschdrogen. Sie wirken alle 
über das sogenannte dopaminerge Belohnungssy-
stem, das schon  1954 von Olds und Milner10 erst-
mals experimentell charakterisiert wurde, und 
zwar am Tiermodell. Dabei wurden Ratten Elektro-
den implantiert. In Selbstreizversuchen konnte ge-
zeigt werden, dass Ratten immer wieder dieses v.a. 
im Mittelhirn gelegene neuronale Netzwerk stimu-
lieren. Es ist für Verhaltensverstärkungen entschei-
dend, und spielt im Übrigen für „physiologische“ 
Funktionen wie Nahrungsaufnahme, Sexualität 
etc. eine überragende Rolle. Dopaminerge Nerven-
zellen nehmen ihren Ausgangspunkt im ventralen 
Tegmentum und ziehen in den Nucleus accumbens 

als Hauptbestandteil des ventralen Striatums. Alle 
Substanzen (oder Tätigkeiten!), die zu einer Aus-
schüttung von Dopamin in diesem Bereich führen, 
werden als positiv verstärkend, entspannend oder 
wohltuend empfunden. Vom Mittelhirn ziehen 
dopaminerge Belohnungsbahnen v.  a. in den prä- 
frontalen Kortex. Hier erfolgt vor allem die „Bewer-
tung“ von Konsumereignissen.11

Das dopaminerge Belohnungssystem wird 
heute als „hedonistisches“ System verstanden. Die 
Ausschüttung von Dopamin in diesen Hirnarealen 
wird zum Teil mit Euphorie und Glücksgefüh-
len, vor allem aber auch mit der Erwartung von 
Belohnungen assoziiert, d.h. es wird nicht allein 
durch eine erfolgte Substanzzufuhr aktiviert – die-
se steht immer am Anfang einer Suchtentwick-
lung –, vielmehr führt bereits die Erwartung einer 
Substanzaufnahme (Belohnung) zur Aktivierung 
dieses neuronalen Systems. Werden suchtassozi-
ierte Reize (z.  B. eine Alkoholreklame oder weißes 
Pulver = Kokain) wahrgenommen, so führt das bei 
dem (z.  B. alkohol- oder kokainaffinen) Menschen 
zu einer Fokussierung seiner Aufmerksamkeit auf 
ein mögliches Konsumereignis. Bleibt dieses aus, 
reagiert der Mensch mit Dysphorie, Frustrationen. 
Viele Forschungsergebnisse sprechen dafür, dass 
diese konditionierte Dopaminausschüttung nicht 
mehr verlernt wird, also recht stabil reproduzierbar 
bleibt. Insofern würde die neurobiologische For-
schung die Frage „Einmal süchtig – immer süch-
tig?“ wohl eher bejahen (müssen). Verschiedene 
Rauschdrogen aktivieren das dopaminerge Beloh-
nungssystem dabei sehr unterschiedlich stark. 
Manche Drogen führen sehr direkt zu einer Aus-
schüttung von Dopamin (z. B. Amphetamine), an-
dere Drogen eher langsam und indirekt über andere 
Stoffwechselwege (insbesondere Alkohol).

Fakt bleibt, dass die Aktivierung des Beloh-
nungssystems für das Suchtpotential einer Droge 
entscheidend ist. Dies gilt sowohl für legale wie 
illegale Drogen. Zum Beispiel führen auch Opio-
ide zu einer Aktivierung des dopaminergen Beloh-
nungssystems, dies ganz unabhängig von ihrem - 
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schmerzstillenden (analgetischen) Effekt, die na-
türlich über Opioidrezeptoren vermittelt werden.

Wie auch andere neuronale Netzwerke ist das 
dopaminerge Belohnungssystem außerordentlich 
plastisch, also lernfähig. So kommt es z. B. auf mo-
lekularer Ebene bei Drogenkonsum zu einer erhöh-
ten Affinität für Dopamin-Rezeptoren. Zahlreiche 
Befunde aus der Grundlagenforschung zeigen, 
dass es auch nach langfristiger Abstinenz immer 
noch messbare Veränderungen im Belohnungssy-
stem gibt, das sehr viel sensibler und rascher auf 
suchtspezifische Schlüsselreize oder die Wirkung 
von Substanzen reagiert als das Gehirn Gesunder. 
Kurz zusammengefasst spielt das im Mittelhirn ge-
legene dopaminerge Belohnungssystem sowohl für 
die psychotropen Effekte von Rauschdrogen, also 
die Substanzwirkung, als auch für das Drogenver-
langen (Craving) und die Erwartung (Antizipation) 
von Belohnungen oder Drogenwirkungen eine ent-
scheidende Rolle. Auch bei längerfristiger Absti-
nenz ist dieses Belohnungssystem beim (ehemals) 
Abhängigen meist sehr viel stärker aktivierbar als 
beim Nichtdrogenaffinen.

Das Suchtpotential und die Organtoxizität ver-
schiedener Drogen sind daher sehr unterschied-
lich. Die Psycho- und Organtoxizität, vor allem 
aber das Risiko für Intoxikationen (Überdosis) 
sowie das eigentliche Suchtpotential verschie-

dener Substanzen ist sehr unterschiedlich. Einige 
Substanzen verursachen eine starke psychische 
Abhängigkeit (z.  B. Kokain, Amphetamine), aber 
fast keine körperliche Abhängigkeit. Entsprechend 
fehlen schwere Entzugserscheinungen nach Abset-
zen der Droge. Opioide dagegen zeigen sowohl ein 
hohes Suchtpotential als auch eine ausgeprägte To-
leranzentwicklung, d.h. es werden immer höhere 
Dosen vertragen. Konsekutiv kommt es auch zur 
Entwicklung einer schweren psychischen und kör-
perlichen Abhängigkeit mit Entzugssymptomen. 
Dagegen ist auch das Risiko für Überdosierungen 
(Atemdepression) sehr hoch, das Risiko für Organ-
schädigungen eher gering.

Nikotin hat ein sehr hohes Suchtpotenzial und 
eine mittlere Toleranzentwicklung, es ist z. B. kaum 
psychotoxisch, (Psychosen oder Delire gibt es im Ni-
kotinentzug nicht), sehr wohl aber der Missbrauch 
legal verfügbarer Medikamente als Folge von Alko-
hol oder z. B. Kokainkonsum. Manche Drogen indu-
zieren überhaupt keine Toleranzentwicklung oder 
Abhängigkeit im engeren Sinne, z.  B. Halluzino-
gene – sie haben auf der anderen Seite ausgeprägte 
psycho-toxische Effekte und verursachen, wie der 
Name schon sagt, psychotische Symptome. Alkohol 
und Cannabis,12 die mit Abstand am meisten miss-
brauchten Drogen, sieht man von Nikotin ab, haben 
ein eher mittleres Sucht- und Abhängigkeitspoten-

Droge Suchtpotential 

Kontrollverlust

Toleranzent-

wicklung

Entzug Toxizität 

(Überdosis)

Psycho- 

toxizität (1)

Organ- 

toxizität (2)

Alkohol +(+) ++ ++ ++ + ++

Cannabis + + (+) - ++ (+)

Opioide +++ +++ +++ +++ (+) -

Nikotin +++ ++ + +/- - +++

Halluzinogene (+) - - + +++ +

Tranquilizer 
Hypnotika

++ +++ ++ + ++ +/-

Kokain +++ ++ + ++ ++ ++

Amphetamine +++ ++ + ++ ++ ++

Tab. 3: Toxizität und Suchtpotential wichtiger Drogen.
+++ sehr stark, ++ stark, + schwach, +/- kaum, - nicht existent
(1) z. B. Delir, Psychose, Demenz; (2) z. B. Herzkreislauf-, Leberschäden, Stoffwechselstörungen, Krebsrisiko, Nervenschäden
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tial. Alkohol kann massive Entzugserscheinungen 
verursachen, Cannabis dagegen kaum.

Aus dem nur kursorisch Ausgeführten ist un-
schwer zu ersehen, dass Drogen eine extrem he-
terogene Gruppe von Substanzen sind mit sehr 
unterschiedlichen pharmakologischen Eigen-
schaften. Die psychische und körperliche Bindung 
an manchen Drogen ist extrem hoch, bei anderen 
fehlt sie völlig.13 Das Suchtpotential von Drogen 
hängt im Übrigen nicht nur von ihrer Wirkung 
auf bestimmte neurochemische Strukturen und 
Rezeptoren ab, sondern auch von der Schnellig-
keit ihres Wirkeintritts. Generell gilt, dass, je 
schneller eine Droge anflutet, je schneller auch 
die Dopaminausschüttung beim mesolimbischen 
Bereich induziert wird, desto höher ist ihr Sucht-
potential. Dies gilt namentlich für alle Drogen, 
die geraucht, geschnupft oder injiziert, also sehr 
schnell in Blutbahn und Gehirn gelangen, wie z. B. 
Nikotin, Heroin oder Kokain.

Ein gewisser Sonderfall ist die Sucht von 
legalen Medikamenten. Sowohl die epidemi-
ologische14 als auch klinische Datenbasis15 bei 
Medikamentenabhängigkeit ist z.  T. deutlich 
schlechter als bei Alkohol oder illegalen Dro-
gen. Manche missbrauchte Substanzen, z.  B. 
Abführmittel (Laxantien),16 haben gar keine psy-
chotropen Effekte, sondern wurden aus anderen 
Gründen konsumiert (Gewichtsreduktion, Ver-
besserung des Körperreliefs etc.). Der „Löwenan-
teil“ der missbrauchten legalen Medikamente fällt 
aber auf Psychopharmaka und Analgetika.

Ergebnisse von Longitudinaluntersuchungen 
und der Therapieforschung

Verschiedene Suchterkrankungen werden in 
der Öffentlichkeit, aber auch in der Fachwelt, sehr 
unterschiedlich gesehen. Die Nikotinabhängig-
keit, die zwar zu massiven gesundheitlichen Schä-
digungen, aber kaum je zu sozialen oder psychi-
schen Problemen führt, wird völlig anders rezipiert 
als z. B. die Alkohol- und Opiatabhängigkeit. Inte-
ressanterweise wird das „kontrollierte“ Rauchen, 

also der Niedrigkonsum, im Hinblick auf Nikotin-
abhängigkeit kaum diskutiert. Ehemalige Raucher 
gehen praktisch geschlossen davon aus, dass ein 
sporadischer Nikotinkonsum für sie nicht in Fra-
ge kommt, sondern zu erneutem, dann massivem 
Nikotinkonsum führen würde. Entsprechende 
„kontrollierte“ Therapiestrategien spielen auch in 
der Forschung keine Rolle, sieht man von neuen 
Ansätzen mit der „E-Zigarette“ ab.

Umgekehrt ist es beim Alkohol- oder Opiat-
konsum. Im Hinblick auf Alkoholismus gibt es 
eine immer wieder aufflackernde Diskussion über 
das „kontrollierte“ Trinken als Alternative zur Al-
kohol- oder Drogenabstinenz – mit der man im-
mer auf der sicheren Seite ist. Die Diskussion soll 
an dieser Stelle mit Verweis auf die Fachliteratur17 
nicht vertieft werden. Klar ist aber, dass es neben 
den klassischen abstinenzorientierten Therapien, 
die vielfach hinsichtlich ihrer Effektivität wie-
derholt auch bei illegalen Substanzen überprüft 
wurden18, auch alternative Therapieansätze gibt, 
namentlich harm reduction Strategien, die darauf 
abzielen, den Drogenkonsum zu vermindern, um 
weiteren Schaden abzuwenden. Im Bereich der 
illegalen Drogen zählt vor allem die Substituti-
onsbehandlung Opiatabhängiger als Therapie der 
ersten Wahl heute dazu.

Die Opioidsubstitution mit Methadon oder 
Burprenophin ist heute eine weltweit anerkannte 
„first line“ Therapie zur Verminderung der Opiat- 
abhängigkeit,19 die sehr häufig praktisch lebens-
lang ist. Jedenfalls ist die Rate derjenigen, die aus 
einer Opioidsubstitution zu einer Drogenabsti-
nenz wechseln, sehr klein. In eigenen Langzeitun-
tersuchungen lag sie unter 10%.20 Drogenfreiheit 
ist so gesehen immer noch meist eher die Ausnah-
me als die Regel. Die Mortalität bei Opiatkonsu-
menten ist im Langzeitverlauf hoch, die Prognose 
schlecht21, auch wenn psychosoziale Therapien im 
Prinzip wirksam sind.22

Langzeituntersuchungen belegen, dass nach 
intensiven Therapien bei Alkoholismus Absti-
nenzraten von etwa 40% möglich sind,23 bei Dro-
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genabhängigkeit ist die Rate deutlich geringer und 
sicherlich nicht deutlich über 20%.24 Es bleibt also 
in den meisten Fällen eine lebenslange Rückfallge-
fährdung. Sucht ist aber auch kein unentrinnbares 
Schicksal. Zu den neueren harm reduction Ansät-
zen gehört z.  B. im Bereich des Nikotinkonsums 
die sogenannte E-Zigarette, über die immer noch 
sehr kontrovers diskutiert wird, im Bereich der 
Opiatabhängigkeit wie erwähnt die Substitutions-
behandlung. Für andere Suchtmittel stehen keine  
diskutablen Substitutionsmittel zur Verfügung, 
insbesondere für Psychostimulanzien oder Cann-
abinoide.

Ob ein Süchtiger bei Abstinenz „geheilt“ ist 
oder nicht, wird auch vom Betroffenen durchaus 
kontrovers diskutiert. Die anonymen Alkoholiker 
sehen sich in ihrem Selbstverständnis meist als 
lebenslang betroffen, andere Patienten fühlen sich 
geheilt, auch wenn sie um die eigene Rückfallge-
fährdung wissen. Mein persönliches Fazit nach 
30  Jahren überblickter Suchtforschung und vor 
allem Therapie: Sucht verlernt man nicht, die Wir-
kung von Rauschdrogen bleibt im Gehirn gespei-
chert, das sogenannte Suchtgedächtnis ist durch 
suchtspezifische oder assoziierte Reize immer wie-
der aktivierbar.

Sucht ist aber beileibe kein unentrinnbares 
Schicksal. Sowohl die Gründe für den Substanz-
konsum als auch der Umgang mit Suchtmitteln 
können therapeutisch bearbeitet werden. Es ge-
lingt umso besser, je früher die Behandlung be-
ginnt und je offener der gesellschaftliche Rahmen 
dafür ist. Rein konfrontative Therapien oder ab-
lehnende Haltung von Ärzten haben sich nicht 
als hilfreich, sondern als kontraproduktiv erwie-
sen. Ein empathisches Herangehen auch an den 
Suchterkrankten stellt anerkanntermaßen die Ba-
sis der Therapie dar.25 Man muss den Suchtkranken 
als Patienten sehen und die zugrundeliegende Stö-
rung nicht als Charakterschwäche, Sündenfall oder 
unentrinnbares Schicksal. Erst dann eröffnen sich 
auch Ausstiegsmöglichkeiten.
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