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Das gemeinsame Auftreten von Alkoholabhängigkeit oder -missbrauch mit weiteren psychi-
schen Störungen erfuhr in den letzten Jahrzehnten immer breitere Beachtung. In epidemiologi-
schen Studien konnten hohe Prävalenzraten ermittelt werden. Am häufigsten zeigen alkohol-
abhängige Personen Angststörungen oder affektive Störungen (insbesondere Frauen) und Per-
sönlichkeitsstörungen, vorwiegend aus Cluster B (narzisstische, histrionische und/oder antiso-
ziale Persönlichkeitsstörung) (insbesondere Männer). Trotz teilweise sehr unterschiedlicher
Prävalenzzahlen (überwiegend ein methodologisches Problem) liegen konsistente Befunde vor,
welche die klinische Relevanz des Bereichs „Komorbidität“ unterstreichen. Der Verlauf einer al-
koholbezogenen Störung ist oftmals schwerer und die Behandlungsergebnisse weniger erfolg-
reich, wenn zusätzlich weitere psychische Störungen vorliegen. In diesem Zusammenhang
stellt insbesondere Suizidalität ein nicht zu vernachlässigendes Problem dar. Ätiologische Hy-
pothesen lassen sich grob in zwei Kategorien unterteilen: a) kausale Zusammenhänge zwi-
schen Alkoholkonsum und psychischer Störung, b) gemeinsame ätiologische Faktoren tragen
zur Genese beider Störungsbereiche bei. Im Fall von Angststörungen waren lange Zeit Selbst-
medikationshypothesen sehr dominierend, die vor allem für Phobien relevant zu sein scheinen.
Erst in letzter Zeit verschob sich der Aufmerksamkeitsfokus hin zu angstauslösenden Effekten
des Alkoholkonsums. Bei affektiven Störungen spielen Annahmen einiger möglicher gemeinsa-
mer ätiologischer Faktoren (Depressions-Spektrum-Erkrankung) neben depressions-fördern-
den Wirkungen des Alkohols eine entscheidende Rolle. 

I n der klinischen Praxis entsteht
häufig der Eindruck, dass Patien-
ten, die unter Alkoholmissbrauch

oder einer Alkoholabhängigkeit lei-
den, weitere psychische Störungen
aufweisen. Dies trifft in besonderem
Maße für affektive Störungen,
Angststörungen und Persönlich-
keitsstörungen zu – hier insbeson-
dere aus Cluster B nach DSM-IV, d.h.
Störungen mit impulsiven Persön-
lichkeitsanteilen wie etwa Anti-
soziale oder Borderline Persönlich-
keitsstörung. Epidemiologische For-

belle 1. Der enorme Range der be-
richteten Zahlen hat unterschiedli-
che Gründe, die darauf hindeuten,
dass die einzelnen Studien nur ein-
geschränkt vergleichbar sind. Mögli-
che Einflussfaktoren sind:
• Der Gebrauch unterschiedlicher

diagnostischer Kriterienkataloge
• Der Gebrauch unterschiedlicher

diagnostischer Instrumente
• Der Gebrauch unterschiedlicher

Grenzwerte (Zeiträume, Schwe-
regrad), wann Störungen zu
diagnostizieren sind

• Die Berücksichtigung unter-
schiedlicher Stichproben mit un-
terschiedlichen Charakteristika

• Training und Supervision der
Interviewer

• Zeitpunkt der Untersuchung.
Ein weiterer Punkt, der zu dieser

Problematik beiträgt, ist sicherlich,
dass in den aktuell gültigen diagnos-
tischen Manualen (ICD-10 oder
DSM-IV-TR) somatische Symptome
wie beispielsweise Schwitzen, Zit-
tern oder Übelkeit speziell im Be-
reich der Angststörungen akzentu-
iert sind. Solche Symptome sind al-
lerdings auch für Entzugsgeschehen
als typisch zu bezeichnen, so dass es
– diagnostisch gesehen – große
Überschneidungsbereiche gibt. 

Höhere Prävalenzen in klinischen
Stichproben sind aus zwei Gründen

Thomas Hintz

schung mit klinischen Stichproben
konnte diesen Eindruck bestätigen.
In den allermeisten Studien werden
hohe Prävalenzzahlen bei Personen
mit alkoholbezogenen Störungen
berichtet, wobei insgesamt aller-
dings eine große Spannbreite festzu-
stellen ist. Die Lebenszeitprävalenz
von Angststörungen wird je nach
Studie zwischen 6% und 80% angege-
ben. Bei affektiven Störungen liegen
diese Zahlen zwischen 13% und 80%
(vgl. 38). Die Lebenszeitprävalenzen
in repräsentativen Surveys zeigt Ta-
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plausibel. Einerseits tauchen Perso-
nen mit multiplen Störungen wahr-
scheinlicher in Behandlungs-Set-
tings auf als Personen, die „nur“ an
einer Alkoholabhängigkeit leiden
(Berkson-Bias), andererseits können
Personen, die sich in Behandlung be-
finden, auch aufgrund des Entzuges
ein höheres Ausmaß an Angst oder
depressiven Symptomen (z.B. psy-
chomotorische Agitiertheit, Schlaf-
störungen oder dysphorische Züge)
zeigen, welche dann für Ausformun-
gen korrespondierender psychischer
Störungen gehalten werden können.
Aus diesem Grund sollten Untersu-
chungen erst nach dem Abklingen
der Entzugssymptomatik durchge-
führt werden (empfohlen werden
mindestens sechs bis acht Wochen
Abstinenz). Erst nach solch einem
Zeitraum können verlässliche Daten
gewonnen werden. Dies führt zum
Problem der Unterscheidung so-
genannter „substanz-induzierter“
und „substanz-unabhängiger“ psy-
chischen Störungen. Substanz-indu-
zierte Störungen zeichnen sich da-
durch aus, dass sie nur in Zusam-
menhang mit Substanzgebrauch
oder in Phasen des Entzugs auftre-
ten. Weiterhin wird davon ausgegan-
gen, dass sich diese Störungen in
Phasen der Abstinenz auch ohne spe-
zifische Therapie bessern. Schuckit
und Kollegen (50) argumentieren,
dass die Prävalenz unabhängiger
Störungen weit überschätzt wird,
falls diese Unterscheidung nicht hin-

reichend berücksichtigt wird. Sie
selbst berichten Zahlen für substanz-
unabhängige psychische Störungen,
die etwa die selbe Größenordnung
aufweisen, wie sie für die Allgemein-
bevölkerung zu erwarten ist, d.h.
eine Abnahme der Prävalenzraten
um 60–75% gegenüber typischer-
weise berichteten Zahlen. Die Defini-
tion der Schuckit-Gruppe für subs-
tanz-unabhängige psychische Stö-
rungen (Auftreten der Störung vor
der alkoholbezogenen Störung oder
nach einer fortgesetzten substanz-
freien Zeitspanne von drei bis sechs
Monaten) wurde allerdings als „zu
restriktiv“ kritisiert (29). 

Neben der Unterscheidung in
substanz-unabhängige und subs-
tanz-induzierte Störungen findet
sich in der Literatur wiederholt die-
jenige in primäre und sekundäre Al-
koholabhängigkeit bzw. Missbrauch.
Diese Konzeptualisierung beinhaltet
im Gegensatz zur ersten keine ätio-
logischen Implikationen. Beispiels-
weise muss eine bereits bestehende
psychische Störung, z.B. eine Agora-
phobie, eine zeitlich später auftre-
tende Alkoholabhängigkeit nicht
zwangsläufig (mit) verursachen. Es
wird lediglich eine Aussage darüber
getroffen, dass die Agoraphobie zu
einem bestimmten Zeitpunkt vor
der Alkoholabhängigkeit auftrat. 

In einer kürzlich publizierten
Studie gehen Bakken et al. (5) der
Frage nach, inwiefern sich Patienten
mit primärem und sekundärem

Substanzmissbrauch hinsichtlich
des Auftretens substanz-induzierter
und substanz-unabhängiger Störun-
gen unterscheiden. Als Ergebnis
konnte festgestellt werden, dass 90%
der Patienten während ihres Lebens
zumindest eine substanz-unabhän-
gige Störung aufwiesen, 42% zeigten
beide Störungsklassen, substanz-in-
duzierte und unabhängige, und nur
5% wiesen nur substanz-induzierte
Störungen auf. Hieraus lässt sich
zweierlei schließen: Erstens er-
scheint es aufgrund des hohen Ver-
mischungsgrades substanz-indu-
zierter und substanz-unabhängiger
Störungen fragwürdig, diesbezüg-
lich Cluster zu bilden, und zweitens
widersprechen diese Ergebnisse
denjenigen der oben erwähnten Stu-
dien der Schuckit-Gruppe. Wird die
Unterscheidung in primären und se-
kundären Substanzmissbrauch be-
trachtet, so konnten die Autoren
feststellen, dass von denjenigen Pa-
tienten, die eine substanz-unabhän-
gige Störung aufwiesen, diese in 76%
der Fälle zeitlich eindeutig vor dem
Auftreten des Missbrauchs und in
17% zeitlich eindeutig danach auf-
trat. Dies bedeutet, dass die über-
wiegende Mehrzahl der substanz-
unabhängigen Störungen vor dem
Substanzmissbrauch auftreten, was
sich mit den Ergebnissen auch ande-
rer Studien (14, 64) deckt. Hieraus
zogen die Autoren die Schlussfolge-
rung, dass eine adäquate Behand-
lung der vorausgehenden psychi-

Tab. 1 Lebenszeitprävalenz komorbider Störungen in epidemiologischen Surveys (in Prozent)

Regier et al. (44) Wittchen et al. (63) Kessler et al. (27) Meyer et al. (41)
ECAe MFS NCS TACOS

Männer/Frauen Männer/Frauen Männer/Frauen
DSM-III DSM-III DSM-III-R DSM-IV

Affektive Störungen 13,4 6,42/18,68 14,70/23,89 7,3/17,3
Majore Depression - 3,96/13,58 12,70/21,29 5,7/14,3
Dysthymie - 2,46/5,35 4,80/8,01 1,6/3,3
Angststörungen 19,4 9,07/18,13 19,20/30,49 9,3/20,8
Panikstörung - 1,70/2,92 2,00/4,99 1,3b/3,2b

Generalisierte Angststörung - - 3,60/6,60 0,5/1,1
Agoraphobie - 2,85/8,27 3,51/6,99 0,6c/1,5c

Soziale Phobie - 5,47a/10,35a 11,10/15,49 1,3/2,5
Spezifische Phobie - 5,47a/10,35a 6,70/15,70 6,5/14,7

a MFS (Münchner Follow-up Studie): Soziale und Spezifische Phobie; b TACOS (Transitions in Alcohol Consumption and Smoking): Panik-
störung mit und ohne Agoraphobie; c TACOS (Transitions in Alcohol Consumption and Smoking): Agoraphobie ohne Panikstörung;  e

ECA (Epidemiological Catchment Area):  es wurden keine Prävalenzzahlen für Männer und Frauen getrennt sowie für die spezifischen
Angst- bzw. affektiven Störungen angegeben; NCS (National Comorbity Survey)
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schen Störungen viele Patienten vor
dem Substanzmissbrauch bewahrt
hätte oder dessen Verlauf zumindest
weniger schwer ausgefallen wäre.
Bakken et al. konnten weiterhin fest-
stellen, dass sich Patienten mit
primärem von Patienten mit sekun-
därem Substanzmissbrauch sowohl
in soziodemografischen als auch
substanzspezifischen Daten (Dauer,
Schweregrad) nicht unterschieden.
Als einzige Ausnahme zeigten
Frauen mehr sekundäre Substanz-
störungen als Männer (36,7% vs.
9,3%). Mit diesem Befund stellen die
Autoren die klinische Relevanz der
Unterscheidung in primär und se-
kundär in Frage, da sich beide Enti-
täten kaum unterscheiden. 

Eine sehr interessante Längs-
schnitt-Studie zur Beziehung unter-
schiedlicher Syndromspektren
(Angst, Depression, Hypomanie und
Alkoholismus wurden berücksich-
tigt) wurde jüngst von Angst et al.
(1) vorgestellt (Zürich-Studie). Eine
repräsentative Stichprobe von Ein-
wohnern des Kantons Zürich wurde
sechs mal zwischen 1979 und 1999
untersucht. Die Ergebnisse legen
nahe, dass Übergänge zwischen den
einzelnen Syndromspektren im
Laufe der Zeit nichts ungewöhnli-
ches sind. Interessant hierbei ist,
dass 68% der Probanden mit einer
alkoholbezogenen Störung im Vor-
feld Störungen ihrer Emotionalität
aufwiesen (akute Angststörungen,
Depression oder (Hypo)Manie). Die-
ses Muster trat bei Frauen pronon-
cierter als bei Männern auf (90% vs.
59%). Die Autoren schlossen hieraus,
dass Störungen der Emotionalität
insbesondere bei Frauen einen ho-
hen prädiktiven Wert im Hinblick
auf die Entwicklung einer Alkohol-
abhängigkeit zu haben scheinen,
während Männer eher aus sozialen
Gründen in eine Abhängigkeit rut-
schen. Insgesamt entsprechen diese
Befunde den oben bereits erwähn-
ten Ergebnissen. Auch Angst et al.
nehmen daher an, dass eine frühzei-
tige und adäquate Behandlung von
Störungen der Emotionalität viele
Menschen vor alkoholbezogenen
Störungen bewahren könnte.

Konsistente Befunde
Epidemiologische Studien zur

Komorbidität alkoholbezogener Stö-
rungen zeigten in konsistenter
Weise, dass Frauen stärker betroffen
sind als Männer, d.h. generell höhere
Prävalenzraten komorbider Störun-
gen aufweisen. Weiterhin zeigen
sich unterschiedliche Diagnosemus-
ter: Frauen erleiden mit höherer
Wahrscheinlichkeit Angststörungen
oder affektive Störungen, während
Männer bezüglich der Antisozialen
Persönlichkeitsstörung höhere Prä-
valenzzahlen aufweisen (z.B. 23, 27,
38, 41). Dies ist zunächst nicht sehr
überraschend, repräsentiert es doch
ein Muster, welches den Basisraten
psychischer Störungen in der Allge-
meinbevölkerung entspricht. Aller-
dings ist das Risiko des Auftretens
einer Störung bei Vorliegen einer Al-
koholabhängigkeit um den Faktor
zwei bis vier erhöht. 

Komorbide Alkoholiker scheinen
weiterhin einen unvorteilhafteren
Verlauf sowohl der Alkoholstörung
wie auch der jeweiligen komorbiden
Störung aufzuweisen. So konnten
beispielsweise Hesselbrock et al.
(23) feststellen, dass der Verlauf der
Abhängigkeit bei Vorliegen einer
weiteren psychischen Störung be-
schleunigt zu sein scheint (früherer
Beginn, früherer Kontrollverlust,
früheres Auftreten von Entzugsphä-
nomenen). Komorbidität steht in Be-
ziehung zu stationären (Wieder-)
Aufnahmen sowohl zur Behandlung
der alkoholbezogenen Störung (56)
wie auch der komorbiden Störungen
und trägt insbesondere auch zum
„Drehtürphänomen“ der Psychiatrie
bei (21). 

Nichtsdestotrotz weisen Swedsen
et al. (55) darauf hin, dass die Hetero-
genität komorbider Störungen und
klinischer Zustandsbilder hierbei
nicht vernachlässigt werden darf.
Diese Autoren konnten feststellen,
dass das Vorliegen einer Angststörung
oder Depression oftmals zu einer
moderaten Verschärfung der Alkohol-
problematik beiträgt, während das
Vorhandensein einer Alkoholstörung
einerseits zu einer deutlichen Ver-
schlechterung depressiver Symptome
führt, andererseits die Schwere
phobischer Ängste kaum oder gar
nicht zu beeinflussen scheint. 

Bezüglich der Therapieergeb-
nisse wurden widersprüchliche Er-

gebnisse zutage gefördert. Nach
einer Entzugsbehandlung wurde
wiederholt beobachtet, dass sich
Symptome der Depression oder
Angst auch ohne spezifische Thera-
pie besserten (48, 49), allerdings
wurden in einigen Studien auch er-
höhte Depressionswerte festge-
stellt. Dies deutet darauf hin, dass
die Phase nach einer Entzugsbe-
handlung auch eine Risikophase für
die Entwicklung einer Depression
sein kann (15). Werden alkohol-
assoziierte Maße berücksichtigt, so
kann bei Vorliegen einer komorbi-
den Störung oftmals ein schlechte-
res Therapieergebnis festgestellt
werden (z.B. 23, 34). Bezüglich de-
pressiver Patienten konnten in eini-
gen Studien keine Outcome-Diffe-
renzen (13) oder gar bessere Ergeb-
nisse speziell bei depressiven ge-
genüber nicht-depressiven Frauen
festgestellt werden (z.B. 29, 38, 46).
Eine mögliche Erklärung dieser
Inkonsistenz bieten O´Sullivan et al.
(42). Demnach erhalten depressive
Alkoholiker mehr therapeutische
Unterstützung als nicht-depressive;
auch bezüglich ihrer Alkoholpro-
bleme. 

Ätiologische Mechanismen
Heute ist generell akzeptiert,

dass monokausale Erklärungsan-
sätze entschieden zu kurz greifen.
Swedsen et al. (55) stellten zwei
Hauptansätze vor:
• Kausale Beziehung zwischen Al-

koholismus und Angst/Depres-
sion: Viele Patienten setzen Al-
kohol zur Selbstmedikation sub-
jektiv als negativ erlebter Affekte
ein, was zu Missbrauch und Ab-
hängigkeit führen kann. Hierfür
sprechen auch die oben darge-
stellten Ergebnisse, die darauf
hindeuten, dass sich alkoholbe-
zogene Störungen oftmals als
„sekundäre“ Störung entwickeln.
Andererseits kann fortgesetzter
Alkoholkonsum auf zweierlei
Weise zu Angstsymptomen bzw.
depressiver Symptomatik füh-
ren. Einerseits direkt über lang-
fristige pharmakologische Ef-
fekte des Ethanols, andererseits
indirekt über negative soziale
und persönliche Konsequenzen
des Konsums. Dieser Bereich
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wird im Rahmen „substanz-in-
duzierter“ Störungen diskutiert.

• Gemeinsame ätiologische Fakto-
ren tragen zur Manifestation des
Alkoholismus wie auch der
Angst/Depression bei: Solche
Ansätze implizieren die An-
nahme einer Störungsentität,
wobei alkoholbezogene Störun-
gen, Depression oder Angst le-
diglich unterschiedliche Ausprä-
gungen dieser Entität darstellen.
Einige Familienstudien deuten
darauf hin, dass es eine gemein-
same Prädisposition zwischen
Angst/Depression und Alkoholis-
mus gibt, insgesamt ist die Be-
fundlage allerdings uneinheit-
lich (z.B. 35, 36, 39).
Die Relevanz dieser beiden

grundlegenden Ansätze in Bezug auf
Angststörungen und affektive Stö-
rungen soll in den beiden folgenden
Absätzen beleuchtet werden.

Alkohol und Angst
Die Beziehung zwischen Angst

und Alkohol ist seit der griechischen
Antike bekannt. Hippokrates emp-
fahl zur Behandlung von Angstzu-
ständen die Verabreichung eines Ge-
mischs aus Wasser und Wein und
hoffte dabei wohl auf einen angstlö-
senden Effekts des Alkohols. Auch zu
Beginn der wissenschaftlichen Dis-
kussion nahmen Selbstmedikati-
onsannahmen eine beherrschende
Stellung ein. Conger (11) ging in sei-
ner Spannungs-Reduktions-Hypo-
these davon aus, dass der Konsum
von Alkohol in angstbesetzten Situa-
tionen zu einer Erleichterung führt
und diese Erfahrung als negative
Verstärkung für weiteren Konsum
dient. Tatsächlich konnte wiederholt
festgestellt werden, dass Stressreak-
tionen unter Alkoholeinfluss ge-
dämpft sind (53) und viele alkohol-
abhängige Patienten davon über-
zeugt sind, Alkohol sei ein gutes
Anxiolytikum. In der Tat setzen viele
Angstpatienten Alkohol mit dem
Ziel ein, Angstzustände zu bewälti-
gen. So konnten Bibb und Chambless
(6) zeigen, dass dies für 91% derjeni-
gen Angstpatienten zutraf, die auch
alkoholabhängig waren. Allerdings
zeigten auch 43% der nicht-abhängi-
gen solch ein Verhalten. Neuere Un-
tersuchungen deuten darauf hin,

dass für die Entwicklung einer Ab-
hängigkeit aus Selbstmedikations-
prozessen heraus weniger die direk-
ten pharmakologischen Effekte des
Konsums als vielmehr kognitive Pro-
zesse verantwortlich sind. Verschie-
dentlich wurde darauf hingewiesen,
dass Selbstmedikationsannahmen
besonders dann Unterstützung fin-
den, wenn Patienten mit solchen
Angststörungen betrachtet werden,
die essentielle kognitive Komponen-
ten wie beispielsweise Erwartungs-
ängste beinhalten. Dies ist vor allem
bei Phobien der Fall (60). Hier spie-
len spezifische Erwartungen an die
Alkoholwirkung eine besonders
wichtige Rolle. In einer anderen Un-
tersuchung konnte gezeigt werden,
dass sich das (Vermeidungs)Verhal-
ten von Sozialphobikern nach Alko-
holeinnahme nicht änderte, diese je-
doch der Überzeugung waren, dass
der Alkohol zu reduzierten Angstge-
fühlen und weniger negativen Kog-
nitionen führt (24). 

Andererseits scheint Alkohol
langfristig Angsterleben zu steigern,
was zur Exazerbation von Angst-
störungen führen kann. Forscher
tendieren heute zu der Annahme,
dass kurzfristige angstlösende Ef-
fekte von langfristigen angststei-
gernden Effekten gefolgt werden
(30,54). Hier scheinen insbesondere
durch Ethanoleinfluss zustande ge-
kommene Veränderungen neuro-
transmissiver Prozesse verantwort-
lich zu sein. GABA (Gamma-Amino-
buttersäure) ist im zentralen Ner-
vensystem für inhibitorische Pro-
zesse verantwortlich. Inzwischen
konnte wiederholt festgestellt wer-
den, dass fortgesetzter Alkoholkon-
sum zu einer verminderten Liquor-
Konzentration von GABA führt (10,
30, 53). Dies könnte verstärkt ängst-
liche Reaktionen in Situationen psy-
chologischen oder physiologischen
Stresses hervorrufen. Darüber hin-
aus sind die neurobiologischen Pro-
zesse während Panikzuständen und
Entzugsgeschehen sehr ähnlich (ge-
steigerte noradrenerge Aktivierung),
was zu „Kindling“-Prozessen führen
kann. Wiederholte Entzüge – hier
reicht schon ein erniedrigter Alko-
holspiegel – können so zu einer per-
manent erhöhten Erregungsbereit-
schaft führen, wodurch die Schwelle

subjektiven Angsterlebens gesenkt
wird (17). Neben solchen physiologi-
schen Prozessen können Konditio-
nierungsprozesse eine entschei-
dende Rolle spielen. So wurde bei-
spielsweise festgestellt, dass die Fol-
gen exzessiven Alkoholkonsums
(z.B. Konzentrationsschwierigkei-
ten, Bauchschmerzen oder Reizbar-
keit) als Angstsymptome interpre-
tiert werden können. Falls Betrof-
fene ihr subjektives Angsterleben
über Alkoholkonsum zu bewältigen
suchen, führt dies letztendlich zu ei-
nem Teufelskreis zwischen Angst
und Alkohol (31, 33). Hall (19) führte
das Konzept der „Abstinenz-Phobie“
ein, und geht dabei davon aus, dass
selbst schwache Entzugssymptome
zu konditionierter Angst führen
können, da diese in der Vergangen-
heit mit aversiven Stimuli (z.B.
schwere Entzugssymptome) in Ver-
bindung standen. Weitere Befunde
zeigen, dass letztendlich auch nega-
tive psychosoziale Konsequenzen
einer alkoholbezogenen Störung
(Probleme in der Partnerschaft, am
Arbeitsplatz, juristische Konsequen-
zen) bei vulnerablen Personen kli-
nisch relevante Angstreaktionen
auslösen können (2). 

Bezüglich möglicher gemeinsa-
mer ätiologischer Faktoren wurden
widersprüchliche Ergebnisse ge-
wonnen. In einigen Familienstudien
konnten bei Verwandten von Pa-
tienten mit Agoraphobie oder Panik-
störung erhöhte Prävalenzraten für
alkoholbezogene Störungen fest-
gestellt werden (z.B. 37), während
dies bei anderen nicht der Fall war
(z.B. 57). Merikangas et al. (40) wie-
sen darauf hin, dass sich dieses Mus-
ter wohl zwischen verschiedenen
Angststörungen unterscheidet.
Während sich Phobien eher unab-
hängig von alkoholbezogenen Stö-
rungen zu entwickeln scheinen
(früheres Auftreten, Selbstmedika-
tionsprozesse erscheinen evident,
siehe oben), ist es wahrscheinlicher,
dass Panikstörungen oder Generali-
sierte Angststörungen aufgrund zu-
grundeliegender familiärer Risiko-
faktoren auftreten (keine systemati-
schen Unterschiede ihres zeitlichen
Auftretens, Selbstmedikationspro-
zesse als ätiologischer Faktor un-
wahrscheinlich). Allerdings ist hier
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ein dritter, beiden Störungen zu-
grunde liegender Faktor nicht unbe-
dingt notwendig: Falls innerhalb ei-
ner Familie eine erhöhte Bereit-
schaft zu Angstreaktionen – bei-
spielsweise genetisch oder über
Modelllernen vermittelt – besteht,
so kann erhöhter Alkoholkonsum
trotzdem durch Selbstmedikations-
prozesse verursacht werden. 

Insgesamt ergibt sich damit ein
recht komplexes Bild von Beziehun-
gen zwischen Alkoholkonsum und
Angsterleben. Eine besondere Rolle
könnte hier subklinisches Angsterle-
ben spielen. Spezifische Erwartun-
gen zur anxiolytischen Alkoholwir-
kung und Prozesse des Modelller-
nens können zu Selbstmedikations-
versuchen zur Bewältigung angstbe-
setzter Situationen oder Zustände
führen. Dieser Alkoholmissbrauch
kann dann über physiologische
und/oder Lernprozesse zur Exazer-
bation einer Angststörung führen. 

Alkohol und Depression
Im Gegensatz zur ätiologischen

Diskussion bei Angststörungen in
Kombination mit Alkoholabhängig-
keit, in der lange Zeit Selbstmedi-
kationshypothesen dominierten,
war die Diskussion im Bereich affek-
tiver Störungen in den letzten Jahr-
zehnten von Annahmen möglicher
gemeinsamer prädisponierender
Grundlagen geprägt. Aufgrund der
wiederholt beobachteten engen Be-
ziehung zwischen affektiven Störun-
gen und Alkoholismus in Familien-
studien (43, 62) wurde das Konzept
der „Depressions-Spektrum-Erkran-
kung“ eingeführt. Entsprechend die-
ses Konzepts repräsentieren affek-
tive und alkoholbezogene Störungen
lediglich unterschiedliche Ausprä-
gungen einer genetisch vermittelten
Störungsentität. Weiterhin wurde
angenommen, dass sich bei Frauen
eher ein Depressions-Phänotyp und
bei Männern eher ein Alkoholismus-
Phänotyp manifestiert. Dieses Mo-
dell wurde in der Folge scharf kriti-
siert (9), wobei insbesondere die Er-
gebnisse aus Adoptionsstudien nur
schwer mit den Annahmen des
Spektrum-Modells vereinbar waren.
Beispielsweise wurden bei Töchtern
von Alkoholabhängigen, die bei
ihren biologischen Eltern lebten,

höhere Depressionswerte als bei
ihren adoptierten Schwestern ermit-
telt, was eher für Umwelteinflüsse
spricht (18). Neuere Familien- und
Adoptionsstudien förderten unein-
heitliche Ergebnisse bezüglich mög-
licher gemeinsamer Faktoren zu
Tage (8, 36). Kendler et al. (26)
schlussfolgern, dass möglicherweise
unterschiedliche genetische Fakto-
ren unabhängig oder gemeinsam die
Prädisposition beider Störungsklas-
sen beeinflussen. 

Bezüglich der Frage, ob eher af-
fektive oder alkoholbezogene Stö-
rungen zuerst auftreten, wurde fest-
gestellt, dass sich affektive Störun-
gen häufig sekundär entwickeln (20,
49). Hasegawa et al. (20) ermittelten
in einer Stichprobe Alkoholabhängi-
ger eine Lebenszeitprävalenz von
33,8% affektiver Störungen. Von die-
sen traten 28,3% vor und 71,7% nach
Einsetzen der alkoholbezogenen
Störung auf. Diese Befunde legen
nahe, dass alkoholbezogene Störun-
gen zumindest teilweise affektive
Störungen mitverursachen und so-
mit ein essentieller Risikofaktor für
deren Entstehung sind. Allerdings
ermittelte Blume (7) bei einer Re-
analyse der Schuckit-Daten 50,4%
primäre affektive Störungen bei
Frauen. Eine erwähnenswerte Aus-
nahme bilden bipolare affektive
Störungen. Bei keiner anderen
Achse-I-Störung tritt Alkoholmiss-
brauch häufiger auf. Helzer und
Pryzbeck (22) ermittelten hierfür
ein gegenüber der Allgemeinbevöl-
kerung sechsfach erhöhtes Risiko.
Der Alkoholkonsum scheint in erster
Linie während manischer Episoden
erhöht zu sein. Dies kann einerseits
das Resultat des impulsiven und ex-
pansiven Verhaltens Betroffener
während manischer Phasen sein (Al-
koholprobleme sekundär), anderer-
seits könnten manische Episoden
zumindest teilweise durch Alkohol-
konsum ausgelöst worden sein
(Alkoholprobleme primär). Winokur
et al. (61) konnten zeigen, dass alko-
holbezogene Störungen oftmals eine
sekundäre Komplikation darstellen,
was bedeutet, dass hier eine grund-
legend andere Situation vorliegt als
bei unipolaren affektiven Störungen.

Die oben berichteten Befunde le-
gen nahe, dass Selbstmedikation im

ätiologischen Prozess hier nur eine
eingeschränkte Rolle spielen kann.
Allerdings gibt es Befunde, die zei-
gen, dass Depression durchaus einen
erhöhten Alkoholkonsum nach sich
ziehen kann. Sexton et al. (52) konn-
ten in einer repräsentativen Stich-
probe nachweisen, dass einige stark
konsumierende Frauen Alkohol ein-
setzen, um Stress zu bewältigen.
Schutte et al. (51) konnten feststel-
len, dass speziell Personen mit einer
positiven Familiengeschichte für Al-
koholismus eher auf emotionszen-
trierte Copingstrategien vertrauen,
wenn sie vor einem Problem stehen
und auf Stress und negative Emotio-
nalität eher mit verstärktem Alko-
holkonsum reagieren. Auch hier
scheinen insbesondere kognitive
Faktoren (etwa spezifische Erwar-
tungen bezüglich der Alkoholwir-
kung) ausschlaggebend zu sein, be-
denkt man, dass Personen nach
Alkoholkonsum gewöhnlich eher
dysphorisch reagieren als tatsächlich
Erleichterung zu erfahren (32, 58).

Mehr Unterstützung erhielten
Hypothesen, die von einer Auslösung
depressiver Symptome durch über-
mäßigen Alkoholkonsum ausgehen.
So konnte festgestellt werden, dass
depressive Alkoholabhängige ge-
genüber nicht-depressiven signifi-
kant mehr negative Lebensereignisse
erlebten, die mit dem Konsum in Be-
ziehung standen oder unabhängig
davon auftraten (47). Direkte Ein-
flüsse verweisen wieder auf neuro-
biologische Effekte des Alkohols. Hier
scheint das cholinerge System eine
entscheidende Rolle zu spielen. Ei-
nerseits unterdrückt akute Alkohol-
intoxikation die Aktivität des choli-
nergen Systems. Langfristig führt
chronischer Alkoholabusus jedoch zu
einer kompensatorischen Überfunk-
tion. Deshalb ist speziell in Entzugs-
situationen mit einer cholinergen
Überfunktion zu rechnen (45). Auch
bei Depressiven wurde eine Dys-
balance der adrenergen und cholin-
ergen Neurotransmission zugunsten
cholinerger Mechanismen festge-
stellt. Solche Prozesse können ver-
stärkt zu depressiver Symptomatik
führen, beispielsweise einem verän-
derten Schlafprofil, das dem Depres-
siver sehr ähnlich ist. Ein zweiter
neurobiologischer Aspekt bezieht
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sich wieder auf mögliche gemein-
same ätiologische Faktoren beider
Störungsklassen. Das Auftreten von
Depression und Alkohol ismus
scheint eng mit Veränderungen des
serotonergen Systems verbunden zu
sein. Erniedrigte 5-HT-Werte (5-Hyd-
rotryptamin, Serotonin) wurden bei
depressiven wie alkoholabhängigen
Patienten gefunden (4, 16). Sowohl
aktuell trinkende wie abstinente Al-
koholiker zeigen erniedrigte Niveaus
von 5-HT wie seines Metaboliten 5-
HIAA, was Ballenger et al. (4) dazu
veranlassten, erniedrigte 5-HIAA-
Werte als Prädiktor für die Entwick-
lung einer Alkoholabhängigkeit auf-
zufassen. Diese Autoren gehen davon
aus, dass Alkoholkonsum möglicher-
weise eine serotonerge Unteraktivität
vorübergehend gegenreguliert, in-
dem er zu einer verstärkten 5-HT-
Freisetzung führt. Da bereits nicht-
trinkende Kinder Alkoholabhängiger
ein 5-HT-Defizit aufzuweisen schei-
nen, ist anzunehmen, dass es sich um
eine gemeinsame Prädisposition
handelt (25). Allerdings ist ein defi-
zitäres serotonerges System nicht de-
pressions- und alkoholismusspezi-
fisch. Ähnliche Prozesse können auch
bei Essstörungen, Zwängen oder ag-
gressivem Verhalten beobachtet wer-
den. 

Bei depressiven Alkoholikern
muss ein spezielles Augenmerk auf
mögliche Suizidalität gelegt werden.
Majore Depression und Alkoholab-
hängigkeit sind die häufigsten Diag-
nosen bei Personen, die Suizid verü-
ben. Im Falle ihres kombinierten
Auftretens scheint es eine unvorteil-
hafte Interaktion zu geben, die zu ei-
ner erhöhten Rate an Suiziden bzw. 
-versuchen bei solchen Personen
führt (12, 59). Hierauf ist in der klini-
schen Praxis besonders zu achten.

Zusammenfassend kann gesagt
werden, dass verglichen mit ätiologi-
schen Aspekten in Zusammenhang
mit Angststörungen, Selbstmedika-
tionsprozesse eine wesentlich klei-
nere, wenn auch nicht zu vernachläs-
sigende Rolle spielen. Eine höhere Ge-
wichtung haben depressionsförderne
Alkoholwirkungen sowie Faktoren,
die zur Vulnerabilität gegenüber bei-
den Störungsklassen beitragen.

Angesichts der oben beschriebe-
nen Risiken ist die adäquate Be-

handlung einer persistierenden
depressiven Störung (Indikatoren:
geringe soziale Unterstützung, erns-
te Lebenskrisen, gesteigerte Vulne-
rabilität gegenüber Depression – z.B.
frühere depressive Episoden, Suizid-
versuche in der Vorgeschichte, posi-
tive Famlienanamnese für Depres-
sionen (3)) bei alkoholabhängigen
Patienten unabdingbar.

Key words: comorbidity – alcoho-
lism – anxiety – mood disorders

Increasing attention has been given
to the association between alcoho-
lism and other mental disorders over
the last decades. Epidemiological stu-
dies revealed high prevalence rates of
other mental disorders in persons
with alcohol use disorders. Most per-
sons suffer from anxiety or mood dis-
orders (predominantly women) or
cluster B personality disorders (pre-
dominantly men). Despite varying
prevalence rates (due to methodolo-
gical problems), research findings un-
derline the clinical relevance of co-
morbidity. The course of alcohol use
disorders often seems to be less fa-
vourable with poor treatment outco-
mes, given the presence of a comor-
bid disorder. Suicidality is one of the
critical issues in this context. Aetiolo-
gical hypotheses can roughly be divi-
ded into two categories: a) causal re-
lationships between alcohol con-
sumption and other mental disorders,
b) shared aetiological factors contri-
bute to the pathogenesis of both dis-
orders. In cases of anxiety disorders
self-medication hypotheses were do-
minant for a long period of time,
which especially seemed to be rele-
vant for phobias. Recently the focus of
attention rather switched to anxiety-
eliciting effects of alcohol consump-
tion. In cases of mood diseases the as-
sumption of some possibly shared ae-
tiological factors plays an important
role (depression-spectrum-disease)
beside the depression supporting ef-
fects of alcohol.
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