
Monatsschr Kinderheilkd 2010 · 158:35–41
DOI 10.1007/s00112-009-2059-x
Online publiziert: 18. November 2009
© Springer Medizin Verlag 2009

O. Pogarell · E. Karamatskos · G. Koller
Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie, Ludwig-Maximilians-Universität München

Alkoholmissbrauch 
und -abhängigkeit im 
Kindes- und Jugendalter

Leitthema

Deutschland gilt als Hochkonsum-
land mit einem weitgehend liberalen 
Umgang mit Alkohol. Besondere Auf-
merksamkeit hat in vergangenen Jah-
ren der Umgang mit Alkohol bei Kin-
dern und Jugendlichen erhalten; der 
erhöhte Alkoholkonsum ist mit einer 
Vielzahl körperlicher und psychischer 
Störungen assoziiert und beinhal-
tet v. a. bei Kindern und Jugendlichen 
große Risiken für deren weitere Ent-
wicklung. Aufgrund vielfältiger, mög-
licherweise persistierender Alko-
holeffekte auf die Hirnentwicklung 
kommt primärpräventiven Maßnah-
men entscheidende Bedeutung zu, 
um Verantwortungsbewusstsein im 
Umgang mit Alkohol zu vermitteln.

Schädlicher Konsum von Alkohol und Al-
koholabhängigkeit gehören zu den sozial-
medizinisch bedeutendsten Problemen 
unseres Gesundheitswesens. Es wird da-
von ausgegangen, dass in Deutschland bei 
bis zu 10 Mio. Menschen Beratungsbedarf 
wegen eines problematischen Konsumver-
haltens von Alkohol besteht, schätzungs-
weise 1,3 Mio. Deutsche sind alkoholab-
hängig [10, 23].

Aufmerksamkeit erlangte in den ver-
gangenen Jahren die Altersverteilung der 
Betroffenen, insbesondere die Wahrneh-
mung einer Zunahme exzessiven Al-
koholkonsums gerade bei sehr jungen 
Menschen, Kindern und Jugendlichen 
[19, 32, 40]. Besondere Beachtung fand 
hierbei das so genannte Rauschtrin-
ken oder „binge drinking“, d. h. der ex-
zessive Konsum von Alkohol mit 5 oder 

mehr Gläsern alkoholischer Getränke bei 
einer Trinkgelegenheit. Dieses Konsum-
muster gilt als Indikator für ein beson-
ders riskantes Trinkverhalten. Nicht zu-
letzt infolge dieser veränderten Trink-
gewohnheiten hat sich die Zahl der al-
koholbedingten Krankenhauseinwei-
sungen in der Altersgruppe „Jugendli-
che bis 20 Jahre“ im vergangenen Jahr-
zehnt mehr als verdoppelt [23, 32].

E	Alkohol ist in jedem Alter schädlich, 
dies gilt insbesondere für junge 
Menschen, Kinder und Jugendliche.

Alkohol ist eine toxische Substanz, die als 
solche insbesondere den Organismus in 
der Entwicklung bzw. Ausreifung beein-
trächtigt. Akute Alkoholintoxikationen, 
aber auch der chronische Konsum kön-
nen zu vielfältigen Organschäden füh-
ren, besonders kritisch bei Kindern und 
Jugendlichen dürften Auswirkungen auf 
Hirnreifung und -entwicklung sein. Es ist 
davon auszugehen, dass hoher Alkohol-
konsum bei Kindern und Jugendlichen, 
d. h. in einer besonders vulnerablen Pha-
se der körperlichen Entwicklung und 
Hirnreifung, ein großes Risiko für lang-
fristige gesundheitliche Schäden beinhal-
tet. Alkoholkonsum führt zu einer Viel-
zahl mittlerweile gut belegter neurobio-
logischer Veränderungen des Hirnstoff-
wechsels, dauerhaft erhöhter Konsum 
kann nicht zuletzt auch strukturelle Hirn-
veränderungen nach sich ziehen.

Neben den häufigen und gut doku-
mentierten somatischen und sozialme-
dizinischen Folgen besteht bei Personen 

mit Alkoholmissbrauch und -abhängig-
keit ein hohes Risiko für psychiatrische 
Komorbidität einschließlich einer Beein-
trächtigung der kognitiven Leistungsfä-
higkeit. Die Lebenserwartung ist bei Al-
koholabhängigkeit um etwa 10 Jahre ver-
kürzt [32, 40].

Begriffsdefinitionen

Laut Weltgesundheitsorganisation 
(WHO) stehen Erkrankungen in Zusam-
menhang mit Alkoholkonsum hinsicht-
lich des medizinökonomischen Indika-
tors „years lived with disability“ nach der 
unipolaren Depression an zweiter Stel-
le der so genannten „global burden of dis
ease“ [26]. Allerdings gibt es große regio-
nale Unterschiede hinsichtlich Konsum-
muster und Häufigkeit alkoholbezogener 
Störungen. 

E	Deutschland gilt international 
als Hochkonsumland mit einem 
jährlichen Pro-Kopf-Konsum von 
etwa 10 l reinen Alkohols [23, 28].

Bezüglich der Konsummenge gibt es kei-
nen definierten risikolosen Grenzwert ei-
ner täglichen Alkoholeinnahme. Nach 
den Richtlinien der Weltgesundheitsor-
ganisation wird davon ausgegangen, dass 
eine Alkoholzufuhr von bis zu maximal 
20 g/Tag beim Mann bzw. 10 g/Tag bei 
der Frau nicht zu dauerhaften Gesund-
heitsbeeinträchtigungen führen dürfte. 
Im Hinblick auf die gesundheitliche Rele-
vanz der Alkoholzufuhr wird unterschie-
den zwischen 
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F	�einem riskanten Konsum,
F	�einem schädlichen Alkoholgebrauch 

(Alkoholmissbrauch) sowie
F	�dem Vorliegen einer Alkoholabhän-

gigkeit.

Riskanter Konsum.  Er beginnt laut WHO- 
Empfehlung bei einem Grenzwert von 
40 g/Tag beim Mann bzw. 20 g/Tag bei der 
Frau.

Schädlicher Alkoholgebrauch.  Dies ist 
die Bezeichnung für einen Konsum, der 
bereits zu einer Schädigung der Gesund-
heit geführt hat, d. h. es liegen schon de-
finierte somatische oder psychische Stö-
rungen vor. 

Alkoholabhängigkeit.  Sie ist ein durch 
operationalisierte Kriterien definiertes 
Krankheitsbild, für die Diagnosestellung 
müssen nach ICD-10 ≥3 der folgenden 
6 Kriterien vorliegen:
F	�ein starker Wunsch oder Zwang, die 

Substanz zu konsumieren;
F	�eine verminderte Kontrollfähigkeit 

bezüglich Beginn, Beendigung oder 
Menge des Konsums;

F	�Auftreten körperlicher Entzugssymp
tome;

F	�Nachweis einer Toleranzentwicklung;
F	�eine fortschreitende Vernachlässigung 

anderer Interessen zugunsten des 
Konsums;

F	�ein anhaltender Konsum trotz des 
Nachweises eindeutiger schädlicher 
Folgen.

„Binge drinking“.  Besondere Konsum-
muster, z. B. das so genannte Rauschtrin-
ken, sind unscharf definiert. Es handelt 
sich hierbei um einen exzessiven Konsum 
bei einer Trinkgelegenheit bzw., bei stren-
gerer Definition, in einem Zeitintervall 
von nur wenigen Stunden. Als Konsum-
menge wird eine Untergrenze von min-
destens 5 Standardeinheiten, d. h. Äqui-
valenzmengen zu etwa 0,3 l Bier oder 0,2 l 
Wein, festgelegt. International hat sich für 
dieses Phänomen der Begriff „binge drin-
king“ durchgesetzt, in Deutschland wird, 
insbesondere in der Boulevardpresse, 
vom „Komasaufen“, „Kampftrinken“ oder 
– nach den werbewirksamen Angeboten 
einiger Lokale – von „Flatratetrinken“ ge-
sprochen [1, 4, 23].

Epidemiologische Aspekte

Insgesamt geht der Pro-Kopf-Konsum 
reinen Alkohols in den meisten europä-
ischen Ländern, auch in Deutschland, seit 
Jahren tendenziell zurück, verbleibt je-
doch auf einem hohen Niveau [23]. Spezi-
ell bei Kindern und Jugendlichen scheint 
jedoch z. T. ein gegenläufiger Trend be-
obachtet zu werden [32, 40]. Das Alter 
beim Erstkonsum und der Beginn regel-
mäßigen Trinkens nehmen ab, eine Zu-
nahme vermehrten Konsums in jungen 
Jahren findet sich auch bei Mädchen, die 
aber nach wie vor weniger konsumieren 
als männliche Jugendliche. 

Insgesamt wird in Deutschland von 
knapp 10 Mio. Menschen mit zumindest 
einem gesundheitlich riskanten Konsum-
muster ausgegangen. In dieser Gruppe 
besteht bei etwa 2,5 Mio. ein so genann-
ter schädlicher Konsum, d. h. es sind be-
reits eindeutige negative gesundheitliche 
(somatische oder psychische) Folgen ein-
getreten. Eine definierte Alkoholabhän-
gigkeit dürfte derzeit laut jüngstem Dro-
genbericht der Bundesregierung bei etwa 
1,3 Mio. Personen bestehen [10, 23].

>	Alkohol ist einer der 
wichtigsten vermeidbaren 
Risikofaktoren erhöhter 
Morbidität und Mortalität

Auf die weltweite Bedeutung alkoholbezo-
gener Störungen wurde jüngst in der Zeit-
schrift The Lancet mit einer Übersicht ak-
tueller Daten hingewiesen [27, 28]. In allen 
Gesellschaften, in denen Alkohol konsu-
miert wird, treten teils gravierende alkohol-
bezogene gesundheitliche und soziale Pro-
bleme auf. Etwa 4% der Todesfälle weltweit 
gehen zu Lasten des Alkoholkonsums. Es 
handelt sich somit um einen der wichtigs-
ten vermeidbaren Risikofaktoren erhöhter 
Morbidität und Mortalität [27, 28].

Auch bei Kindern und Jugendlichen 
ist Alkohol weit verbreitet. In einer groß-
en multinationalen europäischen Studie 
(ESPAD, „european school survey pro-
ject on alcohol and other drugs“) gaben 
nur etwa 4% der Schülerinnen und Schü-
ler an, noch nie in ihrem Leben Alkohol 
getrunken zu haben. Interessanterwei-
se war die Abstinenzquote unter Haupt-
schülern in einem 30-Tage-Zeitraum hö-

her als bei Gymnasiasten und Realschü-
lern [21]. Nach der Drogenaffinitätsstudie 
der Bundeszentrale für gesundheitliche 
Aufklärung [21] beträgt der Anteil der Ju-
gendlichen zwischen 12 und 17 Jahren, die 
mindestens einmal wöchentlich ein alko-
holisches Getränk trinken, etwa 17%. Die 
Angaben für männliche Jugendliche lie-
gen bei knapp 22%, für Mädchen und jun-
ge Frauen bei etwa 13%. Insgesamt gaben 
75% der 12- bis 17-jährigen an, schon ein-
mal Alkohol getrunken zu haben. Mäd-
chen trinken nach wie vor deutlich weni-
ger Alkohol als Jungen vergleichbaren Al-
ters. Am häufigsten wird in der Gruppe 
der Jugendlichen Bier getrunken, gefolgt 
von Spirituosen; der Konsum von spiritu-
osenhaltigen „Alkopops“ ist nach Einfüh-
rung einer Sondersteuer im Jahr 2004 un-
ter Jugendlichen deutlich zurückgegangen 
[4]. Der erste Alkoholkonsum erfolgt in 
Deutschland schon sehr früh: Bis zum Al-
ter von 12 Jahren gaben bereits jeweils die 
Hälfte der Jungen und Mädchen erste Er-
fahrungen mit Alkohol an, der Anteil der 
alkoholerfahrenen Jungen unter 12 Jahren 
ist nur geringfügig höher als der der Mäd-
chen. Im Alter von 16 Jahren liegt der An-
teil der Jugendlichen mit Alkoholerfah-
rung bei 98% (Jungen) bzw. 97% (Mäd-
chen) [4, 21]. Knapp 70% der Jugendlichen 
waren bereits 1-mal in ihrem Leben betrun
ken. Im 30-Tages-Zeitraum gaben 1/5 der 
befragten Jugendlichen an, 1- oder 2-mal be
trunken gewesen zu sein, 4% sogar 6-mal 
oder häufiger. 

E	Als einer der Indikatoren 
problematischen und gesundheits-
schädigenden Alkoholkonsums 
gilt das so genannte Rauschtrinken 
(„binge drinking“).

„Binge drinking“ ist ein vergleichswei-
se neuer Trend, der sich in den meisten 
europäischen Ländern rasch ausgebreitet 
hat. Der Anstieg fand in den meisten EU-
Mitgliedsländern hauptsächlich in der 2. 
Hälfte der 1990er Jahre statt, in neueren 
EU-Mitgliedsländern steigt der Konsum 
weiter an. Insbesondere das Trinkverhal-
ten von Mädchen löst dabei Besorgnis aus; 
obwohl nach wie vor Jungen deutlich häu-
figer betrunken sind und deutlich mehr 
als Mädchen trinken, kam es gerade in 
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der Gruppe der weiblichen Jugendlichen 
zu einem starken Konsumanstieg.

Ein episodisch exzessives Konsummus-
ter wurde in einem 30-Tage-Intervall min-
destens 1-mal von knapp 60% der Jugend-
lichen angegeben, 54% der Mädchen und 
63% der Jungen. Jeder 6. Jugendliche gab 
„binge drinking“-Verhalten sogar 3-mal 
oder häufiger im vergangenen Monat an.

Der durchschnittliche wöchentliche 
Konsum 16- bis 17-jähriger Jugendlicher 
lag im Jahr 2007 bei 104 g reinen Alko-
hols, das entspricht einer Menge von etwa 
2,5 l Bier. Männliche Jugendliche tranken 
mit 154 g reinen Alkohols deutlich mehr 
als weibliche Jugendliche mit 52 g Alko-
hol [4]. Die durchschnittliche Menge, die 
bei einer Trinkgelegenheit von 15–16 Jah-
re alten Schülern getrunken wird, beträgt 
mehr als 68 g reinen Alkohols, entspre-
chend etwa 3–4 Flaschen Bier.

>	In Deutschland handelt 
es sich bei 10% der 
Alkoholabhängigen um 
Kinder und Jugendliche

Aufgrund jährlicher Schwankungen der je-
weiligen Erhebungsdaten ist keine eindeu-
tige Aussage bezüglich signifikanter Ver-
änderungen der Konsummengen mög-
lich, allerdings scheint eine problematische 
Zunahme insbesondere bei den riskanten 
Konsummustern (d. h. „binge drinking“, 
Rauschtrinken) offensichtlich. Im europä-
ischen Vergleich liegen deutsche Jugendli-
che hinsichtlich des Alkoholkonsums in-
ternational mit an der Spitze (ESPAD), und 
es wird von etwa 160.000 Kindern und Ju-
gendlichen, die bereits alkoholabhängig 
oder zumindest stark alkoholgefährdet 
sind, ausgegangen. Dies entspricht einem 
Anteil von 10% der in Deutschland als al-
koholabhängig geltenden Personen [9].

Ursachen und Folgen erhöhten 
Alkoholkonsums und 
pathologischer Trinkmuster

Ursachen und Risikofaktoren

Bei der Entwicklung eines gestörten Um-
gangs mit Suchtmitteln wie Alkohol ist eine 
Vielzahl verschiedener Faktoren von Be-
deutung. Die gesellschaftliche Bewertung 
des Alkoholkonsums in Westeuropa ist ge-
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Zusammenfassung
Erhöhter Alkoholkonsum ist mit einer Vielzahl 
körperlicher und psychischer Störungen as-
soziiert und beinhaltet v. a. bei Kindern und 
Jugendlichen große Risiken für deren wei-
tere Entwicklung. Diese sind aufgrund der 
noch nicht abgeschlossenen Hirnreifung be-
sonders gefährdet. Deutschland gilt als Hoch-
konsumland mit einem weitgehend liberalen 
Umgang mit Alkohol; etwa 10 Mio. Personen 
zeigen ein zumindest problematisches Kon-
sumverhalten. Besondere Aufmerksamkeit 
kam in vergangenen Jahren dem Umgang 
mit Alkohol bei Kindern und Jugendlichen zu. 
Alkohol ist die am weitesten verbreitete psy-
choaktive Substanz, auch bei unter 16-Jäh-
rigen. Hoher Alkoholkonsum im Kindes- und 

Jugendalter ist mit einem hohen Risiko der 
Abhängigkeitsentwicklung sowie körper-
licher, psychischer und psychosozialer Folge-
schäden verbunden. Die Rate von Suiziden 
bzw. Suizidversuchen ist bei Jugendlichen 
mit erhöhtem Alkoholkonsum um das 3- bis 
4-Fache erhöht. Aufgrund vielfältiger, mögli-
cherweise persistierender Alkoholeffekte auf 
die Hirnentwicklung kommt primärpräven-
tiven Maßnahmen entscheidende Bedeutung 
zu, um Verantwortungsbewusstsein im Um-
gang mit Alkohol zu vermitteln.

Schlüsselwörter
Abhängigkeit · Alkoholmissbrauch · Rausch-
trinken · Neurobiologie · Sucht

Alcohol use and alcoholism in childhood and adolescence

Abstract
Chronic alcohol use is associated with a wide 
range of somatic and psychiatric disorders 
and psychosocial impairments. Due to an in-
creased vulnerability during brain matura-
tion, children and adolescents are at high 
risk, in particular regarding the development 
of neurobiological alterations. Alcohol use is 
common among young people in Germany, 
as are problems caused by risky drinking ha
bits such as binge drinking behaviour. Suicide 
rates and the frequency of suicide attempts 

by young people in connection with alcohol 
abuse have more than tripled; therefore, al-
cohol use among children and adolescents 
has become a major public health issue. Due 
to potentially permanent alterations in devel-
opment, effective preventive strategies are 
mandatory.

Keywords
Alcoholism · Alcohol abuse · Binge drinking · 
Neurobiology · Addiction
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nerell eher permissiv, Konsummuster bil-
den sich auf dem Boden der individuellen 
psychosozialen Entwicklung und entspre-
chend den Mechanismen eines Modelller-
nens aus. Neben dem familiären Gefüge, 
dem sozialen Umfeld und der gesellschaft-
lich akzeptierten Verfügbarkeit von Alko-
hol spielen aber auch neurobiologische und 
-genetische Faktoren eine Rolle [40]. Die 
familiengenetische Belastung als Risikofak-
tor der Entwicklung von Abhängigkeitser-
krankungen ist gut belegt, allerdings sind 
die molekulargenetischen Daten, d. h. die 
Zuordnung beteiligter einzelner Gene, bis-
lang noch wenig konsistent. 

E	Genetische Effekte tragen zu 
etwa 50% zum Risiko einer 
Abhängigkeitsentwicklung bei. 

Ein früher Konsumbeginn psychotroper 
Substanzen kann zu weit reichenden Fol-
gen und negativen Entwicklungen führen 
[32, 40].

Es ist gut belegt, dass die individuelle 
Hirnreifung erst zu Beginn der 3. Lebens-
dekade vollständig abgeschlossen ist und 
dass diesbezüglich die Zeit der Pubertät 
eine besonders vulnerable Phase, auch im 
Hinblick auf Einflüsse durch psychotro-
pe Substanzen darstellt [7, 13, 22]. In Pu-
bertät, Adoleszenz und bis ins frühe Er-
wachsenenalter hinein bilden sich unter 
dem Einfluss der hormonellen Verände-
rungen in komplexen dynamischen Pro-
zessen wichtige neuronale Netzwerke aus. 
Dies betrifft insbesondere frontale und 
präfrontale kortikale Regionen, die u. a. 
für exekutive Funktionen, Verhaltens- 
und Impulskontrolle sowie inhibitorische 
Vorgänge von Bedeutung sind [34]. Die 
Funktion dieser Hirnareale ist wesent-
lich für die Integration zielgerichteten 
Handelns und die emotionale Attribuie-
rung relevanter Stimuli. Der frontale und 
präfrontale Kortex sind mit einer Vielzahl 
weiterer Hirnregionen verbunden, hier-
zu zählen subkortikale Regionen (Basal-
ganglien), die für die Ausbildung des so 
genannten „reward system“ von Bedeu-
tung sind, sowie der Hippocampus, der 
in der Pubertät ebenfalls starken Verände-
rungen unterworfen ist und eine zentrale 
Rolle bei Gedächtnis- und Lernvorgängen 
einnimmt. Bei Kindern und Jugendlichen 
sind diese Bereiche noch nicht vollstän-

dig konsolidiert, die neuronalen Verschal-
tungen noch nicht ausgereift, sie reagie-
ren impulsiver und weniger kontrolliert. 
Der Konsum psychotroper Substanzen er-
scheint angesichts dieser reduzierten Fä-
higkeit der Verhaltensinhibition beson-
ders problematisch. Dementsprechend ist 
ein frühes Einstiegsalter mit einem erhöh-
ten Suchtrisiko verbunden [14]. 

Weitere Risikofaktoren stellen Stö-
rungen der frühkindlichen Entwicklung 
mit Ausbildung von Verhaltensauffällig-
keiten, eine gestörte Stressreaktivität und 
die individuelle Auswirkung des Alkohol-
konsums auf die Aktivität der Hormon
stressachse bzw. die individuelle Alkohol-
verträglichkeit dar. Werden große Alko-
holmengen körperlich gut vertragen, ist 
dies mit einem hohen Risiko eines miss-
bräuchlichen Konsums assoziiert [2, 31]. 
Zusätzlich tragen Persönlichkeits- bzw. 
Temperamentaspekte zur Gefährdung 
bezüglich eines pathologischen Konsums 
bei. Nach Cloninger et al. [6] finden sich 
auffällig häufig bei alkoholabhängigen 
Personen erhöhte Werte des so genann-
ten „sensation seeking“ (Neugierverhal-
ten) sowie eine verminderte Ausprägung 
der „harm avoidance“ (Schadensvermei-
dung) [5, 6]. Auch psychiatrische Stö-
rungen wie Angsterkrankungen, depres-
sive Störungen oder Aufmerksamkeits- 
und Hyperaktivitätsstörungen (ADHS: 
Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-
Syndrom) gelten als Risikofaktoren einer 
Abhängigkeitsentwicklung bzw. zeigen 
ein hohes Ausmaß an Komorbidität, so-
dass hier eine bidirektionale Assoziation 
vorliegen dürfte [2, 8, 11, 31].

Auswirkungen 

Alkohol führt dosisabhängig zu einer Viel-
zahl psychischer und körperlicher Reakti-
onen, es gibt keinen eindeutigen Grenz-
wert, der eine psychische oder körperliche 
Beeinflussung ausschließen würde.

>	Bei Kindern und Jugendlichen 
kann es schon ab 0,5‰ zur 
Bewusstlosigkeit kommen

Schon ab einer Blutalkoholkonzentration 
von 0,2‰ ändern sich subjektives Erleben 
und Verhalten, Sehfähigkeit und Konzen
trationsvermögen lassen allmählich nach, 

ab etwa 1‰ beginnt das Rauschstadi-
um mit beginnenden und zunehmenden 
Gleichgewichtsstörungen und lallender 
Sprache. Ab 2‰ wird das Betäubungssta-
dium erreicht mit Gedächtnis- und Ori-
entierungsstörungen, ab 2,5–3‰ beginnt 
in der Regel die schwere Alkoholvergif-
tung, in extremen Dosen kann über eine 
Atemlähmung der Tod eintreten. Kinder 
und Jugendliche sind besonders gefähr-
det, hier kann es schon ab 0,5‰ zur Be-
wusstlosigkeit kommen. Ab einer Alko-
holkonzentration von 4‰ ist Todesfolge 
häufig, über 5‰ die Regel.

Neben den akuten Intoxikationen sind 
die langfristigen Folgen erhöhten Alko-
holkonsums gravierend, es kommt zu ei-
ner Vielzahl körperlicher, sozialer und 
insbesondere auch psychischer Folgeschä-
den, bei Personen mit Alkoholmissbrauch 
oder -abhängigkeit finden sich häufig 
psychische Störungen wie Depressionen, 
Angsterkrankungen oder Psychosen.

Neurobiologische Effekte 
Psychosoziale Faktoren und die in der Ge-
sellschaft jeweils vorhandene Verfügbar-
keit tragen zur Ausbildung bestimmter 
Konsummuster und somit alkoholbezo-
gener Störungen bei. Entscheidend sind 
jedoch auch die alkoholinduzierten neu-
robiologischen Veränderungen, die in den 
vergangenen Jahrzehnten zunehmend er-
forscht wurden.

E	Alkoholkonsum führt zu 
Veränderungen des Hirnstoffwechsels 
und beeinflusst das Zusammenspiel 
verhaltensmodifizierender 
neuronaler Netzwerke. 

Wesentlich für die Vermittlung der zen-
tralen Alkoholwirkungen und somit auch 
für die Entwicklung eines abhängigen 
Konsummusters ist das so genannte Be-
lohnungs- oder „reward system“, ein Netz-
werk aus frontokortikalen und subkortika-
len Regionen mit Dopamin als zentralem 
Neurotransmitter. Die Enkodierung von 
Belohnung, Bestrafung und die Vermitt-
lung resultierender verhaltenssteuernder 
Mechanismen erfolgen im Wesentlichen 
in mesolimbischen Hirnstrukturen. Hier 
werden Reaktionen auf externe oder in-
terne Stressoren, negative emotionale Zu-
stände oder Schmerzen vermittelt, aber 
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auch Verhaltensmuster mit positiven Re-
aktionen konsolidiert. Die zentrale Ver-
bindung dieser Strukturen wird von do-
paminergen Neuronen des ventralen Teg-
mentums bereitgestellt, die in subkortika-
le Regionen, insbesondere in das ventra-
le Striatum mit Nucleus accumbens proji-
zieren. Diese dopaminergen Projektionen 
stehen unter dem Einfluss einer Reihe 
weiterer Neurotransmittersysteme, z. B. 
GABAerger (GABA: γ-Aminobuttersäu-
re) und glutamaterger Projektionen so-
wie monoaminerger (Noradrenalin, Sero-
tonin) und peptiderger Verbindungen.

>	Bei der Suchtentwicklung 
spielt das „reward system“ des 
Gehirns eine wichtige Rolle

Die anatomischen Strukturen und die al-
koholinduzierten Reaktionen des Beloh-
nungssystems konnten in funktionell bild-
gebenden Studien dargestellt werden. Tier-
experimentell wurde vielfach gezeigt, dass 
psychotrope Substanzen zu einer Aktivie-
rung dopaminerger Neuronen beitragen 
und dass das Dopaminsytem bei der Ent-
wicklung abhängigen Verhaltens eine zen-
trale Rolle spielt [30, 37]. In kombinierten 
bildgebenden Studien bei Personen mit 
Alkoholabhängigkeit konnten in den rele-
vanten Regionen des Belohnungssystems 
Veränderungen des Dopaminsystems und 
der Verarbeitung suchtrelevanter Stimuli 
nachgewiesen werden [15, 16, 17, 38].

Zusätzlich wird eine Vielzahl weiterer 
Neurotransmittersysteme moduliert. Al-
kohol bewirkt Veränderungen im Bereich 
serotonerger und noradrenerger Transmit-
tersysteme, die ihrerseits wiederum durch 
zentrale Interaktionen mit dem dopaminer
gen „reward system“ verbunden sind. Al-
kohol beinhaltet zudem zentral dämpfen-
de Eigenschaften, mit GABAergen Effek-
ten, die vermutlich zu einer Downregulati-
on von GABAA-Rezeptoren führen, ande-
rerseits kommt es zu einer Hochregulation 
glutamaterger exzitatorischer Systeme. Zu-
sätzlich konnte gezeigt werden, dass auch 
unter Alkoholkonsum Endorphine freige-
setzt werden, vermutlich sind die µ-Opioid
rezeptoren bei Patienten mit Alkoholab-
hängigkeit hochreguliert bzw. hypersensi-
tiv. Auch cannabinoidvermittelte indirekte 
Effekte scheinen für die Entwicklung von 
Abhängigkeit eine Rolle zu spielen. Der 

chronische Konsum psychotroper Subs-
tanzen führt zusätzlich zu einer möglicher-
weise kompensatorischen Aktivierung der 
Stressachse. Auch auf der Second-Messen-
ger-Ebene kommt es über Signaltransduk-
toren und Expression von Transkriptions-
faktoren zu Effekten, die einerseits eine To-
leranzentwicklung fördern, auf der ande-
ren Seite vermutlich für permanente Sen-
sitivierungseffekte verantwortlich sind, bis 
hin zu persistierenden strukturellen Verän-
derungen, die für eine genomische neuro-
nale Konsolidierung der Abhängigkeitser-
krankung verantwortlich gemacht werden 
[12, 20, 29].

Alkoholeffekte bei Kindern 
und Jugendlichen
Diese Einflüsse und Veränderungen kön-
nen sich besonders gravierend auf das un-
reife Gehirn auswirken, weshalb die oben 
angegeben, von der WHO formulierten 
Grenzwerte für Kinder und Jugendliche 
nicht ohne weiteres übernommen werden 
können. Auch geringe Durchschnittsmen-
gen von Alkohol können zu langfristigen 
neurobiologischen Veränderungen führen, 
die die Hirnreifung und -entwicklung be-
einträchtigen [3, 33]. Bereits aus Untersu-
chungen bei Erwachsenen ist bekannt, dass 
bei alkoholabhängigen Patienten hirnatro-
phische Veränderungen vorkommen [24], 
die sich unter Alkoholkarenz im Laufe von 
Monaten und Jahren wieder zurückbilden 
können. Besonders gefährdet scheint der 
an Lernprozessen und Gedächtnisvorgän-
gen beteiligte Hippocampus zu sein, dem-
entsprechend wurden bei alkoholabhän-
gigen Jugendlichen Veränderungen der ko-
gnitiven Leistungsfähigkeit, insbesondere 
des räumlichen Vorstellungsvermögens, 
gezeigt. Diese Störungen spiegeln nicht 
nur Akuteffekte wider, sondern waren auch 
nach längerer Abstinenz noch vorhanden 
[33, 34, 36]. Ein besonderes Risiko für die 
kognitive Leistungsfähigkeit scheint hier-
bei ein episodisches Trinkmuster mit in-
termittierenden Trinkexzessen, wie das 
zunehmend als problematisch anerkannte 
„binge drinking“, aufzuweisen. Es muss ei-
ne Vielzahl hirnstruktureller und funktio-
neller Beeinträchtigungen, die möglicher-
weise irreversibel sind, befürchtet werden.

Neben diesen neurobiologisch begrün-
deten, potenziell persistierenden Verän-
derungen beinhaltet erhöhter Alkohol-

konsum, insbesondere bei Kindern und 
Jugendlichen, eine Reihe weiterer Risiken, 
wie alkoholbedingte Unfälle mit Schädel-
Hirn-Trauma oder Todesfolge [18], Betei-
ligung an Gewalthandlungen, einschließ-
lich sexueller Gewalt, Gefährdung durch 
Promiskuität mit sexuell übertragbaren 
Erkrankungen oder ungewollte Schwan-
gerschaften [25]. Ebenfalls nicht zu ver-
nachlässigen ist ein deutlich erhöhtes Sui-
zidrisiko bei Personen mit Abhängigkeits-
erkrankungen, das auch für Jugendliche 
gezeigt werden konnte [39]. Die Häufig-
keit von Suiziden bzw. Suizidversuchen ist 
bei Jugendlichen mit erhöhtem Alkohol-
konsum auf das 3- bis 4-Fache erhöht.

Prävention

Aufgrund der skizzierten, oft gravieren
den Folgen des Alkoholkonsums und der 
mittlerweile gut belegten Erkenntnisse, 
dass dauerhafter Alkoholkonsum zu chro-
nischen, persistierenden Veränderungen 
auf neuronaler Ebene führen kann, er-
scheinen Präventionsstrategien gerade im 
Bereich der Kinder- und Jugendmedizin 
umso wichtiger.

Primärpräventiv stehen Information 
und Aufklärung der Allgemeinbevölke-
rung unter Miteinbeziehung von Multipli-
katoren wie Lehrer, Erzieher, Psychologen 
oder Ärzte an erster Stelle. Eine gesamtge-
sellschaftliche Aufgabe wären die Eindäm-
mung der Werbung bzw. die Reduktion der 
umfassenden Verfügbarkeit von Alkohol.

Gerade im Hinblick auf den Alkohol-
konsum bei Kindern und Jugendlichen ist 
die Vorbildfunktion Erwachsener bzw. der 
Eltern entscheidend. Verantwortlicher Um-
gang mit Alkohol muss erlernt und vorge-
lebt werden, der Umgang mit Alkohol soll-
te thematisiert und auf risikoarmen Kon-
sum hingewiesen werden. Es sollten stets 
die Grenzen im Umgang mit Alkohol auf-
gezeigt und vorgelebt werden.

E	Unverzichtbar erscheinen die 
strikte Durchsetzung und Kontrolle 
des Alkoholabgabeverbots an 
Kinder und Jugendliche.

Sekundärprävention beinhaltet die Früh-
erkennung und Frühbehandlung der be-
troffenen Personen, z. B. im Rahmen spe-
zieller Awareness-Projekte. 
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Fazit für die Praxis

Alkoholkonsum führt zu Veränderungen 
des Hirnstoffwechsels und beeinflusst 
das Zusammenspiel verhaltensmodifi-
zierender neuronaler Netzwerke, letzt-
endlich kommt es zu persistierenden 
strukturellen Veränderungen, die für ei-
ne genomische neuronale Konsolidie-
rung der Abhängigkeitserkrankung ver-
antwortlich gemacht werden. Bei Kin-
dern und Jugendlichen können auch ge-
ringe Durchschnittsmengen von Alkohol 
zu langfristigen neurobiologischen Ver-
änderungen führen, die Hirnreifung und 
-entwicklung beeinträchtigen. Beson-
ders gefährdet scheint der an Lernpro-
zessen und Gedächtnisvorgängen betei-
ligte Hippocampus zu sein, dementspre-
chend wurden bei alkoholabhängigen 
Jugendlichen Veränderungen der kogni-
tiven Leistungsfähigkeit gezeigt. Ein be-
sonderes Risiko hierfür scheint ein epi-
sodisches Trinkmuster mit intermittie-
renden Trinkexzessen aufzuweisen. Da-
neben beinhaltet erhöhter Alkoholkon-
sum eine Reihe weiterer Risiken, wie alko-
holbedingte Unfälle, Beteiligung an Ge-
walthandlungen, ein deutlich erhöhtes 
Suizidrisiko usw. Somit werden Präventi-
onsstrategien immer wichtiger. Primär-
präventiv stehen Information und Aufklä-
rung der Allgemeinbevölkerung an ers-
ter Stelle. Verantwortlicher Umgang mit 
Alkohol muss erlernt und vorgelebt wer-
den! Sekundärprävention beinhaltet die 
Früherkennung und Frühbehandlung der 
Betroffenen. 
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