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1. Einleitung

1.1. Grundbemerkung

Der Konsum alkoholischer Getranke ist in vielen Vélkern und Kulturen seit
Jahrtausenden fest verankert. So gibt es bereits Aufzeichnungen von den Sumerern
aus dem 3. Jahrtausend vor Christus in denen die Herstellung von Bier detailliert
beschrieben wird. Griechen und Rdmer tranken bevorzugt Wein. Die Chinesen
brauten alkoholische Getranke auf der Grundlage von Reis. Die Germanen tranken
Bier und Met (Honigwein).

Bier und Wein wurden als Getrank, Opfergabe und Genussmittel geschatzt, aber
auch die Mdoglichkeit des Missbrauchs war bekannt. Trunkenheit wurde zwar im
Rahmen

kultischer Handlungen toleriert, erfuhr aber auch bereits damals im Alltag keine
Akzeptanz. In Nord- und Mitteleuropa war Bier bis zum 16. Jahrhundert ein
Grundnahrungsmittel. So wurde zum Frihstick z.B. Biersuppe serviert.
(Schivelbusch, 1990).

Der Begriff Alkohol geht auf das arabische Wort "alkuhl" zurlick und ist letztlich dem
Spanischen entlehnt und bedeutet ,das Feinste, feines Pulver" und bezeichnete
urspringlich die feinen, flichtigen Bestandteile des Weines (Brockhaus, 2002).

Der Begriff ,Sucht’ ist nicht klar definiert, und es gibt im medizinisch-
psychologischen Bereich kein allgemein akzeptiertes Konzept flr eine Sucht nach
Alkohol bzw. psychotropen Substanzen. In ihrer Internationalen Klassifikation fur
Erkrankungen (ICD-10) unterscheidet die Weltgesundheitsbehérde (WHO, 1992)
zwischen schadlichem Gebrauch und Abh&ngigkeit (siehe Kriterien in Methoden).
Mitunter wird ausgehend von friheren Konzepten zur Alkoholsucht (Jellinek, 1955)
zwischen psychischer Abhangigkeit, d.h. das Uberméchtige und unwiderstehliche
Verlangen, eine bestimmte Substanz wieder einzunehmen, und kérperlicher
Abhéngigkeit unterschieden, die durch Dosissteigerung und das Auftreten von
Entzugserscheinungen gekennzeichnet ist.

Der Ubergang von der psychischen zur physischen (kérperlichen) Abhangigkeit ist
flieBend. Haufig wird die korperliche Abhédngigkeit am ehesten durch
Entzugssymptome erkennbar. Wird die regelmé&fRige Alkoholzufuhr plétzlich
unterbrochen (haufig z. B. durch einen Krankenhausaufenthalt), kommt es bei
ungefahr 40% der Alkoholabhangigen zu typischen Entzugssymptomen wie Unruhe,
Tremor, Ubelkeit und Erbrechen. In schwereren Fallen des Entzuges kann es auch
zu zerebralen Krampfanfallen und schlielich auch zum Delirium tremens kommen,
das sich neben Tremor und Ubelkeit in Halluzinationen, Muskelzuckungen und
Kréampfen bis hin zum Koma dufiern kann (Wetterling und Veltrup, 1997).

Der Missbrauch psychotroper Substanzen und die Zahl der Suchtkranken in
Deutschland ist sehr hoch und nimmt bei einigen Suchtstoffen noch weiter zu. Nach
Schéatzungen der Deutschen Hauptstelle gegen die Suchtgefahren sind etwa 5 %
der Bundesbirger suchtkrank. Davon ist die Uberwiegende Zahl alkoholabh&ngig
(2,5 Millionen) und medikamentenabhéngig (1,5 Millionen). Etwa 0,15 Millionen sind
abhangig von illegalen Drogen, d. h. der Uberwiegende Teil benutzt die legalen
Suchtmittel Alkohol und Medikamente. Die Dunkelziffer ist vermutlich hoch
(Geesthacht, 2001).



Tab.1: Alkoholkonsum in der BRD im Verlauf der Jahre

Tabelle 1: Alkoholkonsum in der BRD im Verlauf der Jahre |

Alkoholische 1950 1960 1970 1980 1990 2000 2003
Getranke
Bier 36,5 95,3 1411 1459 1427 1255 121,5
Wein 4,7 10,8 15,3 21,4 21,2 19,7 20,3
Sekt - - 1,9 44 5,1 42 3.9
Spirituosen 2,5 4,9 6,8 8,0 6,2 5,8 5,9
insgesamt 428 1110 1651 1797 1752 1552 151,6
31 73 108 125 11,8 105

Quelle: Pressemitteilung Jahrestagung Fachverband Sucht e.V., 2003

Die Tabelle 1 zeigt den Getrankeverbrauch in Deutschland nach Getrankesorten
und in Liter reinen Alkohols von 1950 bis 2003.

Insgesamt zeigt sich beim Alkoholkonsum seit dem Jahr 1980 eine leicht ricklaufige
Tendenz. Der Verbrauch an alkoholischen Getréanken ist dabei im internationalen
Vergleich weiter sehr hoch und scheint sich bei ca. 10,5 Liter Alkohol pro
Bundesburger und Jahr eingependelt zu haben. Im Vergleich dazu: 1960 waren es
"nur" 7,3 Liter (Breitenacher, 1997).

Im internationalen Vergleich lag Deutschland im Jahre 2002 mit einem
Alkoholgesamtkonsum von 10,4 | pro Kopf auf Platz finf von insgesamt 29 Landern.
Die soziale Folgen sind sozialpolitisch und volkswirtschaftlich von erheblicher
Relevanz (s. Tabelle 2). Durch die Folgen des Alkoholismus wie Produktionsausfall,
Frihberentung und Behandlungskosten entsteht ein jéahrlicher volkswirtschaftlicher
Schaden in H6he von mehreren Milliarden Euro. Etwa die Hélfte aller Straftaten wird
unter Alkoholeinflu® vertbt, und jedes Jahr werden ca. 280 000 Fuhrerscheine
wegen der Uberschreitung der zulédssigen Promillegrenze eingezogen.

Nach jungsten Kostenschatzungen betragt der volkswirtschaftliche Verlust durch
den Alkoholkonsum in Deutschland jahrlich mindestens 20 Milliarden Euro, die
sich im wesentlichen aus den Kosten fir Krankenhausbehandlungen,
Frihberentungen, Arbeitsunfdhigkeiten sowie Arbeits- und Wegeunfélle
zusammensetzen. Die Aufwendungen fir RehabilitationsmalRnahmen belaufen
sich demgegenuber nur auf ca. %2 Milliarde Euro jéhrlich (Neuland, 2003).
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Tab.2: Soziodkonomische Daten zu Alkoholfolgen

Sozio6konomische Daten zu Alkoholfolgen 2001
Mortalitat pro Jahr 42.000

Volksww?sqhaffcl!.che Kosten alkoholbezogender Krankheiten ca. 40 Mrd. DM
(ohne Kriminalitat)

Arbeitsunfahigkeitsfille 850.000
Krankenhausaufenthalte (10 - 15%) 570.000
davon diagnostiziert (1997)

- Alkoholabhangigkeit 177.500
- Alkoholpsychose 36.000
- Alkoholvergiftung 8.000
RehabilitationsmafRnahmen 40.000
Friihberentungen 5.000
Straftaten unter Alkoholeinfluss

- Gefahrliche oder schwere Koérperverletzung 96.000
- Vergewaltigung oder sexuelle Nétigung 6.000
- Tétungsdelikte 2.000

Quelle: Pressemitteilung Jahrestagung Fachverband Sucht e.V., 2003

Alkoholabhédngige sind die gréRRte Patientengruppe in den psychiatrischen Bezirks-
und Landeskrankenh&usern. Auch in Allgemeinkrankenhdusern sind ca. 15 % der
Patienten alkoholkrank (Arolt et al., 1995).

1.2 Das Suchtmittel Alkohol

Unter psychotropen Substanzen werden alle Substanzen, die in den natirlichen
Ablauf des Korpers eingreifen und Stimmungen, Gefihle und Wahrnehmungen
beeinflussen, zusammengefasst. Sie kdénnen aus pflanzlichen oder chemischen
Grundstoffen gewonnen werden. Wichtig ist, dass sowohl legale als auch illegale
psychotrope Substanzen zu Missbrauch, Abhéangigkeit und Gesundheitsschdden
fuhren kénnen. Substanzkonsum kann somit gefdhrliche Folgen haben.
Entscheidend sind hierfir die psychische und physische Verfassung des
Konsumenten, die Wirkungsintensitat der jeweiligen Substanz auf den menschlichen
Korper und die Dosis, sowie die Applikations- bzw. Darreichungsform eines Stoffes.
Da die psychotropen Substanzen auch Geflihle und Stimmungen beeinflussen,
besteht nicht nur die Gefahr einer kdrperlichen Abhéngigkeit, welche mit kérperlichen
Entzugserscheinungen verbunden ist, sondern auch einer psychischen Abhangigkeit.
Bei einigen Suchtmitteln ist die psychische Abhé&ngigkeit, die sich in einem starken
Verlangen nach der Einnahme des Suchtmittels &uflert, von entscheidender
Bedeutung fiir die Aufrechterhaltung der Sucht. Bei vermehrtem Alkoholkonsum kann
es sowohl zu einer kdrperlichen als auch psychischen Abhéngigkeit kommen. Meist
liegt eine kombinierte Abhangigkeit vor.

Reiner Alkohol, genauer Athylalkohol oder Athanol (C,HsOH), ist eine farblose,
brennbare Flussigkeit, die unter anderen héufige Verwendung als Lésungsmittel, z.B.
in Farbstoffen, findet. Athylalkohol als berauschender Bestandteil von Wein, Bier
oder Schnaps, féllt in die Kategorie der Suchtmittel und ist die weltweit am
zweithaufigsten konsumierte psychoaktive Substanz nach Koffein (Breitenacher,
1997).



1.2.1 Pharmakologie des Alkohols

Da sich diese Arbeit vorwiegend mit der Wirkung und den daraus resultierenden
Folgen auf zentralnervése Strukturen sowie den damit verbundenen Stérungen von
physiologischen und circadianen Abldaufen (wie z.B. Schilaf) befasst,
soll im Folgenden noch einmal kurz auf die allgemeine Pharmakologie von Alkohol
(Athanol) eingegangen werden.

1.2.1.1 Pharmakokinetik

Die drei wesentlichen Phasen der Pharmakokinetik des Athanols bestehen aus:

Resorption

Alkohol wird far gewdhnlich getrunken, also in flissiger Form oral eingenommen.

Da Alkohol eine wasser- und fettlésliche Substanz darstellt, diffundiert er leicht durch
biologische Membranen und wird schnell und vollstédndig im oberen Verdauungstrakt
resorbiert. In Folge dessen wird er tber die Portalvene zundchst der Leber zugefiihrt
und danach uber den Blutkreislauf auf den gesamten Organismus, vorwiegend auf
die Korperflissigkeiten, verteilt.

Verteilung

Bereits funf Minuten nach Alkoholgenuss kann Athanol im Blut nachgewiesen
werden, wobei die Maximalkonzentration hingegen erst nach 30 bis 90 Minuten nach
der Alkoholaufnahme zu erwarten ist (Kuntz et al., 1998). Aufgrund ihrer Wasser- und
Fettldslichkeit verteilt sich die resorbierte Alkoholmenge rasch und gleichmaRig in
allen Geweben und Flussigkeiten. Biologische Barrieren wie die Blut-Hirn-Schranke
stellen daher kein Hindernis fur Athanol dar.

Elimination der Alkoholwirkung

Uberwiegend wird die resorbierte Alkoholmenge im Kérper durch das Enzym
Alkoholdehydrogenase, das hauptséchlich in der Leber, aber auch in der
Magenschleimhaut vorhanden ist, abgebaut. Ein kleiner Teil von ca. finf Prozent wird
uber die Lungen durch Abatmung eliminiert, was den unangenehmen Atemgeruch
Alkoholkonsumierender hinreichend erklart und landldufig unter dem Begriff der
,,Alkoholfahne" bekannt ist.

Im Magen erfolgt der Abbau von bis zu maximal 15 Prozent durch die Resorption
von Athanol Uber die Magenwand in den Blutstrom, was man auch als first- pass
Metabolismus bezeichnet. Das bedeutet bis zu 15 Prozent der Alkoholmenge, die
von der Magenschleimhaut resorbiert wird, gelangt nicht mehr in den Blutstrom. In
der Leber wird Athanol in zwei Schritten metabolisiert, die in Abbildung 1 dargestellt
sind.



Abb. 1: Abbau von Ethanol im Koérper
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Quelle: Julien, 1997

Zuerst wandelt das Enzym Alkoholdehydrogenase Alkohol in Acetaldehyd um. Dann
wird Acetaldehyd unter Einwirkung des Enzyms Aldehyddehydrogenase in
Essigsaure umgewandelt, die unter Freisetzung von ATP in Kohlenstoffdioxid und
Wasser abgebaut wird.

1.2.1.2 Pharmakodynamik

Wichtig ist hier, dass dieser Abbau zeitlich linear verlduft, also
konzentrationsunabhangig. So wird pro Zeiteinheit immer die gleiche Menge
abgebaut, was bei einem durchschnittichen Erwachsenen pro Stunde etwa 10
Milliliter an reinem Athanol entspricht. Um dies an einem konkreten Beispiel einmal
zu verdeutlichen: In einer Stunde baut ein Erwachsener etwa zwei Zentiliter 40-
prozentigen Schnaps oder 0,2 Liter Bier ab.

1.2.1.3 Pharmakologische Wirkungen

Alkohol verursacht vielféltige psychische und neurochemische Effekte. Der genaue
Wirkungsmechanismus ist noch nicht in allen Faéllen eindeutig bestimmt.
Die sog. ,,Membranhypothese", d.h. Athanol kann sich aufgrund seiner Wasser- und
Fettléslichkeit in die Lipiddoppelschicht der Zellmembran einlagern und dadurch
deren Struktur verandern, welche wiederum lonenkandle und Rezeptoren
beeinflussen kann, trifft nur auf die dampfenden bzw. narkotischen Effekte hoher
Alkoholdosen zu. Sie liefert jedoch keine Erklarung fiir die Wirkung geringer Mengen,
welche die Koordinationsfahigkeit, die kognitiven F&higkeiten und das
Erinnerungsvermégen beeintrachtigen.

Athanol bindet im ZNS an viele spezifische Rezeptortypen, z.B. den nikotinergen
Acetylcholinrezeptor und den Serotoninrezeptor. Beide sind exzitatorische
Rezeptoren und werden durch die Ankopplung von Athanol erregt. Die meisten
anderen exzitatorischen Rezeptoren werden durch Alkohol gehemmt, wohingegen
inhibitorische Systeme verstérkt werden. Alkohol bindet als Agonist an den GABAa-
Rezeptor, besonders an die 2L-Untereinheit, und setzt somit dessen inhibitorische
Rezeptoraktivitdt herauf. Athanol hemmt die Freisetzung des Neurotransmitters
Acetylcholin im zentralen Nervensystem, welcher an Lern- und Gedé&chtnisprozessen
beteiligt ist. Wahrscheinlich werden auf diese Art und Weise kognitive Prozesse
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beeintrachtigt (Julien, 1997). Alkohol hemmt daneben auch die Rezeptorklasse
NMDA (N-Methyl-d-Aspartat) des exzitatorischen Neurotransmitters Glutamat, die
auch an Lernen und Gedéchtnis durch die sogenannte Langzeitpotenzierung (LTP)
beteiligt sind.

Der wichtigste Effekt von Alkohol ist somit eine zunehmende und reversible
Dampfung zentralnervdser Strukturen.

Alkohol bewirkt im Herz- und Kreislaufsystem eine Erweiterung der Blutgefalde,
wodurch ein subjektives Warmegefihl ausgeldst wird, gleichzeitig aber auch ein
Absinken der Kérpertemperatur, wodurch eine erhdhte Warmeabgabe stattfindet.
Daneben wirkt Alkohol harntreibend, dies erklart sich durch die alkoholinduzierte
Hemmung der Ausschuttung von ADH aus der Neurohypophyse.

1.2.1.4 Langfristige Gesundheitsschaden

Gelegentlicher, malvoller Alkoholgenuss ist fir einen gesunden Menschen nicht
schadlich. Gemall Weltgesundheitsorganisation WHO gelten bei Frauen ca. 20
Gramm Alkohol taglich (0,2 Liter Wein oder 0,5 Liter Bier); bei M&nnern 30-40
Gramm Alkohol (0,3 Liter Wein oder 0,75 Liter Bier) als risikoarm.

Typische Folgeschaden des Alkohols sind:

» ZNS: Abbausyndrome, zerebelldare Syndrome, hirnorganische Anfalle,
nachlassendes Leistungsvermdgen, vermehrte Gereiztheit, depressive
Verstimmungen

PNS: Polyneuropathien

Leberschaden (z.B. Leberzirrhose)

Verdauungstrakt, Pankreas

Blutbildendes System, Infektanfalligkeit

Herz- Kreislaufsystem (Kardiomyopathie, art. Hypertonie)
Stoffwechselerkrankungen (Gicht, Hypercholesterindmie, Diabetes Mellitus)
Hautveranderungen (Rhinophym, Ulcus)

YV VYV V V V V V

Hormonelle Veranderungen

1.2.1.5 Die psychogene Wirkung des Alkohols und das verdnderte Verhalten unter
Alkoholeinfluss

Die psychogenen Effekte von Alkohol variieren je nach Persénlichkeitsstruktur und
Umstanden des Trinkenden stark. Ferner werden auch interindividuelle Variabilitaten
der Reaktion auf unterschiedliche Dosen an Alkohol beobachtet. Grundsétzlich wirkt
Alkohol stimmungsverstarkend und nicht wie von vielen Menschen falschlicherweise
angenommen stimmungsaufhellend.

Je héher der Blutalkoholspiegel ansteigt, desto stérker werden die Gehirnfunktionen
des Trinkenden eingeschrankt. Bei geringer Dosis treten anfanglich nur leichte
Konzentrationsschwierigkeiten auf. Mit zunehmender Dosis findet eine allmahliche
Abnahme der Konzentrationsfahigkeit sowie des Einsichts- und
Erinnerungsvermdgens statt.




Regelmaliges Trinken grofder Alkoholmengen verursacht schwere koérperliche,
psychische und neurologische Stérungen, die mit dem Krankheitsbild des sog.
Alkoholismus einhergehen. Auch die Toleranz nimmt bei regelmaligem Konsum
groRer Alkoholmengen =zu. Die Entzugserscheinungen sind bei physischer
Abhangigkeit u.a. gekennzeichnet durch Zittern, Halluzinationen, Krampfanfalle,
Verwirrtheit, Desorientiertheit und Schlafstérungen. Diese schwerwiegendste Form
eines Alkoholentzugssyndroms wird meist als Delirium Tremens (DT) bezeichnet.

1.3 Die allgemeine Physiologie des Schlafes

“Der Schlaf ist fiir den ganzen Menschen, was das Aufziehen fiir die Ubr”(A. Schopenhauer).

Schlaf ist physiologisch notwendig. Interindividuelle Unterschiede im Schlafbedirfnis
sind genetisch determiniert. In der Regel kommt es bei Schlafentzug nach 3 Tagen
zu Halluzinationen und nach 10 Tagen zur Bewusstlosigkeit. Es hat sich aber
gezeigt, dass auch nach langerem Schlafentzug eine Schlafperiode fiir die
vollstdndige Regeneration ausreicht. Physiologisch notwendig ist wahrscheinlich eine
Schlafdauer von nur 3- 4 Stunden pro Tag.

Im Alter nimmt das allgemeine Schlafbedirfnis ab, ebenso andert sich der relative
Anteil des sogenannten REM- Schlafes. Wahrend ein Saugling 13- 16 Stunden pro
Tag schlaft, reichen im Alter 6 Stunden aus. Der relative REM- Schlaf- Anteil liegt ab
einem Alter von ca. 5 Jahren bei etwa 20%.

1.3.1 Zirkadiane Rhythmik & Schlaf

Endogene Oszillatoren sind kdérpereigene Rhythmusgeber, die nur eine begrenzte
Flexibilitdt durch Umweltreize aufweisen und als Pacemaker fur diverse
Physiologische Abldufe fungieren. Rhythmen mit einer Frequenz von 1/25 h kommen
besonders haufig vor und werden zirkadiane Rhythmen genannt. Die Frequenz laft
sich durch Umweltreize nur begrenzt verandern, eine Synchronisation mit Zeitgebern
aus der Umwelt (z.B. Hell- Dunkel- Rhythmus) ist daher nur zum Teil mdglich. So
kann z.B. ein endogener Rhythmus von 1/25 h durch Tag und Nacht auf 1/24
gebracht werden. Wird der endogene Rhythmus entkoppelt, fallt er wieder in seine
urspriingliche Frequenz zuriick. Es gibt mehrere endogene Oszillatoren, die zum Teil
untereinander oder mit dem Erfolgsorgan ruckgekoppelt sind (Birbaumer und
Schmidt, 2002). Der wichtigste Oszillator ist der Nucleus Suprachiasmaticus (SCN).
Er liegt in der Nahe der Thalamuskerne direkt iber dem Chiasma Opticus und ist nur
einige 10.000 Zellen groR. Er ist eng mit dem visuellen System verbunden und erhalt
so Licht-Dunkel-Informationen. Er wird von hellem Licht wéahrend des Schlafes im
Dunkeln stimuliert. Seine Zellen besitzen aber auch wenn er von allen anderen
Strukturen abgeschnitten ist eine rhythmische Aktivitdt. Diese Aktivitdt wird durch
zellulare Proteine beeinfluft.

Die Steuerung der neuronalen Uhr wird dabei von einem angeborenen negativen
Rickmeldekreis zweier Proteine (PER, TIM) im Zellkern Ubernommen. Nach
Lasionen des SCN ist die Zirkadianrhythmik aufgehoben. Ebenso zwingt er andere
Strukturen durch gepulste Freisetzung von Hormonen, sowie Uber rhythmische
Entladungen seinen Rhythmus auf.

In der folgenden Tabelle erfolgt eine Zuordnung verschiedener Gehirnstrukturen zu
ihrer neurophysiologischen Funktion.



Tab. 3: Funktionelle Neurophysiologie und ihre anatomischen Substrate

Projektionsfeld [Basales Paraventrikulérer |Praoptischer Tuberal-
\Vorderhirn / Kern anteriorer posteriorer
Medialer Thalamus Hypothalamus
Thalamus
Funktion Autonome Melatonin- Temperatur- Schlaf-Wach-
Regulation, Ausschittung, Regulation Zylen, GH-
Gedachtnis Hypophysen- Ausschittung
Nebennieren-
Achse

Das Hormon Melatonin wird von SCN kontrolliert und nur in Dunkelheit
ausgeschittet. Es hat einen synchronisierenden Einflull auf endogene Rhythmen
und vermag eventuell auch entkoppelte Rhythmen wieder einzukoppeln. Es zeigt
sich, dass es durch die Ausschittung von Melatonin aullerdem zu einer
tageszeitabhangigen Aktivierung unterschiedlicher zellularer Signalwege kommit.

Auch gibt es einen unterschiedlichen Einflud der Gendisposition unterschiedlicher
Individuen auf die endogenen Rhythmen.

1.3.2 Stadien des Schlafes

Die Steuerung des Schlafes erfolgt durch sogenannte Schlafzentren im
menschlichen Gehirn, die in den unterschiedlichen Wach- und Schlafzustdnden
dynamisch unterschiedliche Neuromodulatoren (ACH, Noradrenalin, Serotonin)
ausschitten. Diese Schlafzentren liegen in der Pons, im Hypothalamus und im
Thalamus. Im Thalamus fungieren die thalamocorticalen Neuronen als Interneurone,
so dass er Oszillationen produziert, die fir die Schlafrhythmik wichtig sind. Der
Thalamus unterliegt aber auch einer Beeinflussung durch das Stammbhirn. Als
weiterer Zeitgeber hat der SCN einen grof3en Einfluss.

Erst im letzten Jahrhundert fanden Wissenschaftler heraus, dass der Schlaf eine sehr
aktive Phase des Lebens darstellt. Einige physiologische Funktionen des Korpers
erscheinen zwar reduziert, andere hingegen jedoch eher verstarkt.

Uber ein EEG (Ableitung der Hirnstréme) lassen sich die verschiedenen Grade des
Wachseins (angespannt bis entspannt), sowie verschiedene Arten des Schlafes
genauer differenzieren. Grundsatzlich gilt, um so synchronisierter die vom EEG
abgeleiteten Stadien beim Schlaf sind, um so tiefer ist der Schilaf. Der Nachtschlaf
wird im Allgemeinen in REM- und NREM (NonREM)- Phasen eingeteilt. Die
Unterteilung der NREM- Phasen erfolgt anhand des Arousals (Erweckbarkeit).



Insgesamt unterscheidet man funf verschiedene Phasen:

Tab. 4: Die unterschiedlichen Schlafphasen

Schlafstadium |Aktivitat

Vorstadium Ubergang vom Wachsein zum Einschlafen

Stadium | Einschlafen und leichter Schlaf

NREM

Stadium li Leichter Schlaf

NREM

Stadium il Mittlerer Schiaf

NREM

Stadium IV Tiefschlaf

NREM

REM- Schlaf |, Traumschlaf“ (Rapid Eye Movement),
ca. 20 % des Gesamtschlafes

Der REM-Schlaf und Traum:

In der Phase des REM- Schilafes lasst sich eine starke Bewegung der Bulbi
beobachten. Die nicht- REM- wechseln sich mit den REM- Phasen ab, wobei diese
im Verlauf des Schlafes immer langer werden, eine Phase dauert hierbei im Schnitt
zwischen 60 und 90 Minuten und wird Basic- Rest- Activity- Cycle (BRAC) genannt,
da diese Wechsel zwischen Aktivierung und Ruhezustand wahrscheinlich auch im
Wachzustand vorliegt.

Der REM- Schlaf ist die Phase, in der der Mensch trédumt. In dieser Phase treten
auch die ponto- geniculo- occipitalen Kortex- Wellen (PGOs) auf, die als visueller
Eindruck wahrend des Traumes gedeutet werden kénnen. Wahrend des REM-
Schlafs kommt es zu einem verstarkten Aufbau neuronaler Strukturen. Trdumen hat
daher wahrscheinlich eine wichtige Rolle fur die Konsolidierung von
Gedéachtnisinhalten.



1.3.2 Schlafstérungen allgemein

Man unterscheidet zwischen psychogenen und Schlafstérungen bei anderen
psychischen Problemen.

1.3.2.1 Psychogene Schlafstérungen

Man unterscheidet hierbei vier Gruppierungen:
1. Psychophysiologische Schlafstérung

Diese Schlafstérung ist hdufig das Ergebnis einer Fehlprogrammierung des Schlafs
durch unglnstige Schlafgewohnheiten. Unregelmassigkeiten im Schlafengehen
gehdren dazu ebenso wie ein zu langes im Bett liegen, Aktivitdten im Bett, die sich nicht
mit gutem Schlafen vertragen (z. B. Probleme besprechen, Gribeln, langes Lesen,
Fernsehen) oder auch zu starke Erwartungen an das eigene Schilafen, mit denen man
sich selbst unter Druck setzt und so den Schlaf ungewollt gerade verhindert.

2. Psychoreaktive Schlafstérung

Ursache sind meist einschneidende Verédnderungen im Leben des Betroffenen, z. B.
Sorgen um den Arbeitsplatz, Partnerprobleme, bevorstehende Prifungen oder der Tod
einer nahe stehenden Person. Auch freudige Ereignisse kdnnen dazu fihren, dass man
nicht einschlafen kann oder ungewohnt frith aufwacht. Die Betroffenen wissen meistens
sehr genau, was sie "um den Schlaf bringt". Manchmal klingt diese Schlafstérung mit
zunehmender Gewdhnung an die neuen Lebensumstédnde von selbst ab, manchmal
bleibt sie aber auch dartuber hinaus bestehen und sollte dann behandelt werden.

3. Schlaf mit Wahrnehmungsstérung

Betroffene dieser Schlafstérung sind der festen Uberzeugung, zu wenig oder zu
schlecht zu schlafen, obwohl die Untersuchung im Schlaflabor belegt, dass gut und
ausreichend geschlafen wird. Die Qualitdt des eigenen Schlafes wird falsch
wahrgenommen. Gerade Phasen leichten Schlafs nimmt man manchmal gar nicht als
Schlaf wahr. Man macht sich dann unter Umstdnden unnétige Sorgen um den Schlaf.
Die Untersuchung im Schlaflabor kann ein erster Schritt sein, die festgefahrenen
Einstellungen zum eigenen Schlaf zu Uberprifen.

4. Schlafmangelsyndrom

Betroffene schlafen regelmassig aufgrund dusserer Umstédnde zu kurz. Dahinter steht
oft, dass das Schlafbedurfnis gegenuber anderen Interessen und Aufgaben
hintenangestellt wird: Fernsehen, berufliche Arbeiten, Geselligkeit. Dadurch gerat der
Koérper in einen Erschépfungszustand mit vielen denkbaren kérperlichen
Beeintrachtigungen, aber auch Stimmungseinbriichen, Gereiztheit, Unkonzentriertheit
und Vergesslichkeit.
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1.3.2.2 Schlafstérungen im Zusammenhang mit anderen psychischen Problemen

Man unterteilt hierbei wiederum in 7 Kategorien:
1. Depressive Erkrankungen

Schlafstérungen kénnen Vorboten wie auch Symptome einer Depression sein. Die
meisten Betroffenen kdnnen nicht gut einschlafen. Sie wachen nachts haufiger auf und
erwachen morgens friher als gewohnt. Quéalende Gedanken halten sie vom Schlafen
ab. Viele klagen uber schlechte Trdume. Werden derartige Schlafstérungen
diagnostiziert, dann sollte in jedem Fall auch die Grunderkrankung behandelt werden.

2. Angsterkrankungen

Auch Angsterkrankungen gehen haufig mit Ein- und Durchschlafproblemen einher.
Betroffene wachen in der Nacht mit Herzjagen, Schweissausbriichen und Atemnot auf.
Manchmal sind Alptraume der Grund, manchmal treten solche Panikattacken auch ganz
spontan auf. Angst und zwanghafte Gedanken hindern Viele daran, wieder
einzuschlafen.

3. Posttraumatische Belastungsstérungen

Schwere traumatische Erlebnisse, wie Unfalle, Gewalt, Missbrauch, Kriegsereignisse
oder Naturkatastrophen, verfolgen die Betroffenen oft ein Leben lang. Man spricht dann
von einer "Posttraumatischen Belastungsstérung”. Tagsiber kann es gelingen, diese
Erlebnisse und Bilder zu verdrangen; nachts brechen sie haufig ungewollt wieder auf, in
Form von gestértem Schlaf, von Angsten, von Trdumen und Alptrdumen. Bei der
Bewaltigung solcher Erlebnisse sollte und kann dem Betroffenen psychotherapeutisch
geholfen werden.

4. Alkoholabh&ngigkeit

Der standige Konsum von Alkohol kann die normale Schlafstruktur zerstéren. Die
Betreffenden schlafen unter Einfluss von Alkohol zwar schneller ein, doch auf Dauer
werden Tief- und REM- Schlaf unterdriickt. Im Lauf der Nacht, wenn der Alkohol im
Kdrper abgebaut wird, kommt es zu Entzugserscheinungen. Alptrdume stellen sich ein
oder die Betroffenen schlafen unruhig und wachen unerwartet auf. Naheres hierzu unter
14.

5. Schlafstérung bei Hypnotikaabhangigkeit

Durch eine dauerhafte Einnahme von Hypnotika kann sich der Kérper an die
synthetische Schlafhilfe gewdhnen. Oft muss die Dosis des Medikamentes daraufhin
erhdht werden, denn der Kérper spricht nicht mehr wie gewohnt auf die Einnahme an.
Nach dem Absetzen von Hypnotika tritt haufig eine noch gréssere Schlaflosigkeit auf,
als vor der Einnahme der Schlafmittel. Die Beschwerden kdnnen langere Zeit andauern
und am Tage zu Schwindel, Ruhelosigkeit und Ubelkeit fihren.
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7. Schlafstérung bei Stimulanzienabhangigkeit

Die Einnahme von sogenannten Stimulanzien, wie z. B. Amphetamine, Nikotin, Koffein
oder Appetitzigler, kann den Schlaf verklirzen oder véllig unterdriicken. Auch die
Wirkstoffe einiger anregender Medikamente, wie z.B. Theophyllin, kénnen sich negativ
auf die Schlafdauer und Schlafqualitat auswirken.

1.4 Alkohol und Schilaf

Alkohol, oder genauer Athanol ist eine psychotrope Substanz, deren sedierenden
Effekte schon seit sehr langer Zeit bekannt sind (z.B. Yules et al., 1967). So verkirzt
Alkohol in geringen Dosen bei nicht Alkoholabhéngigen die Einschlafzeit. Das ist
auch der Grund, weshalb viele Menschen mit Schlafstérungen Alkohol trinken. Aber
Alkoholkonsum kann auch Schlafstérungen induzieren, z.B. die Sequenz und Dauer
der einzelnen Schlafphasen verdndern und die Gesamtschlafdauer verringern sowie
die Zeit, die zum Wiedereinschlafen nach nachtlichem Erwachen bendétigt wird,
verlangern (Roehrs et al., 2001).

Die Zusammenhange zwischen Alkoholkonsum und Schlaf sind sehr komplex und
langst noch nicht hinreichend geklart (Brower, 2001; Landolt et al., 2001). So kann
Alkohol, der in moderaten Mengen bis zu 6 Stunden vor dem Zubettgehen
konsumiert wurde, den Schlaf in der zweiten Schlafhélfte stéren (Landolt et al.,
1996). Da nach dieser Zeit der Alkohol schon aus dem Kérper eliminiert ist, sind
langer  wirksame  alkoholinduzierte  Veranderungen der  Schlafregulation
wahrscheinlich (Vitiello, 1997; Landolt et al., 1996). Bei kontinuierlichem Konsum vor
dem Zubettgehen l&sst die schlafinduzierende Wirkung von Alkohol schnell nach
(Vitiello, 1997).

Alkohol bewirkt langandauernde Stérungen des Schlafs, insbesondere bei
Alkoholabh&ngigen (Landolt et al., 2001). So zeigte eine Studie (Drummond et al.,
1998), dass auch bei abstinenten Alkoholkranken der Schlaf verklrzt und
fragmentiert ist. Die Schlafstérungen bessern sich haufig nur langsam wéhrend des
ersten Jahres der Abstinenz. Manche Veranderungen lielen sich noch nach 27
Monaten Abstinenz nachweisen. Ahnliche Befunde wurden auch in anderen Studien
erhoben (Alling et al., 1982; Gillin et al., 1990; Imatoh et al., 1986; Williams, 1981),
die fanden, dass sich das Schlafmuster erst nach langer Abstinenz normalisierte.
Abstinente Alkoholkranke zeigen im Schlaf- EEG oft verminderte Anteile an
Tiefschlaf sowie vermehrte und verldngerte Wachzeiten wahrend der Nacht. Diese
Verdnderungen werden meist als wenig erholsamer Schlaf wahrgenommen. Erneuter
Alkoholkonsum fuhrt zu vermehrtem Schlaf, vor allem auch mit erholsamem
Tiefschlaf und verminderten Wachzeiten sowie einer Suppression des REM- Schlafs
in der ersten Nachthalfte (Lester et al., 1973, Zarcone, 1979). Diese schnelle und fiir
den Betreffenden deutlich wahrnehmbare Verbesserung des Schlafs kann zu einer
Erhéhung des Rickfallrisikos mit beitragen (Brower et al., 1998; Drummond et al.,
1998; Gillin et al., 1994), obwohl bei fortgesetztem Alkoholkonsum das Schlafmuster
wieder nachhaltig gestért wird (Allen et al., 1980, Skoloda et al., 1979, Gillin et al.,
1994).
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1.4.1 Entzugssymptomatik

Wird ein langjahriger, tberméaRiger Alkoholkonsum plétzlich unterbrochen, so kommt
es bei ungefdhr 40% der Alkoholabhangigen zu Entzugssymptomen. Nicht selten
treten diese wahrend einer stationdren Behandlung mit damit verbundener
Unterbrechung der Alkoholzufuhr auf. In Deutschland muf3 mit etwa 200 000
stationaren Entzigen pro Jahr gerechnet werden (Wetterling et al., 1997).

Tabelle 5a: Alkoholentzugssyndrom (ICD-10: F10.3), Definition nach ICD-10 (WHO, 1992)

A1. | Nachweis des Absetzen oder Reduzieren der Alkoholdosis nach wiederholtem
und meist langanhaltenden Alkoholkonsum in hoher Dosis.

A2. |Das Zustandsbild ist nicht durch eine vom Alkoholkonsum unabhéngige
kérperliche Erkrankung, Verletzung oder eine andere psychische
Verhaltensstérung zu erkléren.

B. |Nachweis von mindestens drei der folgenden Symptomen:

Tremor der Hande, Zunge oder Augenlider

Schwitzen

Ubelkeit, Erbrechen

Tachykardie und/oder Hypertonie

psychomotorische Unruhe

Kopfschmerzen

Schlafstérungen

Krankheits- oder Schwéachegefinhl

Vorubergehende optische, taktile oder akustische Halluzinationen oder lllusionen
zerebralen Krampfanfallen

VVVVVVYVVYVYY

Man unterscheidet nach ICD-10 verschiedene Schweregrade des Entzugssyndroms:

Tab. 5b: Schweregrade des Entzugsyndroms nach ICD- 10 (WHO, 1992)

» Entzugssyndrom ohne Komplikation (F10.30)

» Entzugssyndrom mit zerebralen Krampfanféllen (F10.31)

» Entzugssyndrom mit Delir, ohne zerebralen Krampfanfall (F10.40)

» Entzugssyndrom mit Delir und mit zerebralen Krampfanféllen (F10.41)

Ein Syndrom besteht per Definitionem aus einer Vielzahl von Krankheitssymptomen.
Die Symptome des Alkohlentzugssyndroms bestehen im einfachen Fall aus einer
Uberstimulation des Vegetativums mit Schwitzen, Herzrasen, Blutdruckanstieg,
Ubelkeit und psychischen Symptomen wie Unruhe, Angstlichkeit und
Schlafstérungen. Es kann dabei auch zu zerebralen Krampfanfallen kommen.
Hinsichtlich der Haufigkeit dieser Symptome schwanken die Angaben in der Literatur
(Soyka et al., 1989).

Im komplizierten Entzug treten bei ungefahr 5% der Félle delirante Zustande auf. Das
Delir ist gekennzeichnet durch Desorientiertheit, psychomotorischer Unruhe und
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meist angstvoll erlebten Halluzinationen. Die Pravalenz fur Alkoholentzugsdelirien
betragt in Deutschland 35- 50/100 000/Jahr (Palsson, 1986).

1.4.2 Pathophysiologie des Alkoholentzugssyndroms

Noch immer herrscht Unklarheit hinsichtlich der pathophysiologischen
Veradnderungen die einem Alkoholentzugssydrom zugrunde liegen. Die
Zusammenhange sind hierbei nur unzureichend geklart. Wesentlich scheinen jedoch
biochemische und neurophysiologische Verdnderungen. Die Effekte von Alkohol auf
das Zentrale Nervensystem sind vielfaltig. Insbesondere die Auswirkungen auf die
Neurotransmittersysteme scheinen von entscheidender Bedeutung und abhangig
von der Dauer der des Alkoholkonsums. Bei normaler Vigilanz besteht eine
Homodstase zwischen Aktivierung und Dampfung. Alkohol, eine primar zentralnervés
dadmpfende Substanz, fihrt bei l&ngerem Konsum zur vermehrten Aktivierung
noradrenerger Systeme und damit zu einer Einstellung eines neuen Gleichgewichts
zwischen Dampfung und Aktivierung. Unterbleibt nun schlagartig die Alkoholzufuhr,
so wird dieses neue labile Gleichgewicht sensibel gestért und es kommt zu einem
Entzugssyndrom.

1.4.3 Auftreten von Schlafstérungen bei Alkoholkranken

Das Auftreten von Schlafstérungen in  den verschiedenen Stadien der
Alkoholerkrankung ist bisher nur Gegenstand von wenigen Untersuchungen
gewesen (Brower et al., 2001). Nach einer Entgiftung nehmen die Schlafstérungen
nur zégernd ab (Satel et al., 1993). Im Entzug selbst treten meist verstarkt
Schlafstérungen auf. Beim Delirium tremens treten schwere Schlafstérungen fast
regelhaft auf. Ein Grund hierflr kénnte sein, dass Alkohol bei chronischem Konsum
den REM- Schlaf unterdriickt. Nach Absetzen kommt es zum REM- Rebound, d.h. im
Entzug treten vermehrt REM- Phasen auf. Wahrend eines Delirs kommt es zu einer
hochgradigen Fragmentierung des Schlafs und oft zu einer Desynchronisierung des
EEG- Grundrhythmus sowie zu einem kurzzeitigen Auftreten von REM- &hnlichen
Phasen im EEG wahrend des Wachzustands (Hemmingsen et al., 1988).

Aus diesen Befunden ergibt sich die Frage, ob es einen Zusammenhang zwischen der
Schwere der Schlafstérungen und den Entzugssymptomen bei Alkoholkranken gibt.
Bisher ist auch noch nicht untersucht worden, ob und inwieweit Schlafstérungen, die
schon wahrend der Trinkphase auftreten, in einem Zusammenhang mit
Schlafstérungen im Entzug stehen und ob Schlafstérungen in der Trinkphase eine
Vorhersage Uber die Schwere des Entzugs gestatten. Diese Fragen sollen in der
vorliegenden Arbeit Uberprift werden.
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2. Methoden

Zur Klarung der Fragen, die in der Problemstellung aufgefiihrt wurden, sind im
Zeitraum von Juni 2002 bis August 2003 im Rahmen einer explorativen
Untersuchung 100 Patienten der psychiatrischen Klinik der Medizinischen Universitat
Frankfurt befragt und klinisch-neurologisch sowie labortechnisch untersucht worden.
AusschluRkriterium war eine Verweildauer von weniger als 72h. Eine weitere
Voraussetzung war die Fahigkeit und die freiwillige Bereitschaft, an einer
30mindtigen Befragung teilzunehmen.

2.1 Beschreibung des Untersuchungsinstruments

Dies ist eine explorative, prospektive Studie. Fir die Untersuchung wurde ein
spezieller Fragenkatalog aus 5 unterschiedlichen Fragebdgen erstellt. Die
Antwortkategorien sind abgestufte Antworten, sowie gréBtenteils Multiple choice
Fragen. Lediglich die Anamnese wurde anhand eines standardisierten
Anamnesebogens in offener Frageform erfasst.

Es wurden soziodemographische Daten sowie Daten zum bisherigen Verlauf der
Alkoholerkrankung und der Schlafqualitat erhoben.

2.2 Durchfiihrung

Patienten, die sich nach einem kurzen Vorgesprach zur Mitarbeit bereit erklarten und
daher eine Einverstdndniserklarung zur Teilnahme an der Studie unterzeichneten,
wurden zuerst einer groben kdrperlichen, klinischen und explorativen neurologischen
Untersuchung unterzogen. Anschlielend wurde die erste Befragung der Patienten
anhand des erarbeiteten Fragenkatalogs durchgefiihrt. Dieser beinhaltet neben
einem allgemeinen standardisierten Anamnesebogen den Libecker Fragebogen zur
Schlafqualitat (Wetterling et al., 1997), den PSQI, den LARS und einen neu erstellten
Fragebogen zur Schlafqualitét im Entzug (siehe Anhang).

Diese Fragebdgen enthalten Fragen (jeweils mit der Mdoglichkeit von
Mehrfachantworten) zu folgenden Bereichen:

- Allgemeine, Familien- und Sozialanamnese

- Alkoholerkrankung und deren Verlauf

- Art der Schlafstérungen (u.a. Zeitpunkt des Auftretens, Haufigkeit)

- Schlafverhalten und schlafhygienische MalRnahmen sowie allgemeine Fragen zum
Schlaf (notwendige Schlafdauer etc.) und zum psychischen
Befinden

- Suchtverhalten im allgemeinen

Um spezifische Schlafstérungen wie z.B. ein Schlaf- Apnoe- Syndrom soweit als
mdglich auszuschlie3en, wurden auch Fragen zum Schnarchen und anfallsartigen
Schlafattacken z.B. tagsiber gestellt sowie der Bodymassindex (BMI) erfasst.

Eine Uberlassung der Fragen zum selbststandigen Ausfiillen war nicht méglich, da
die Patienten teilweise stark entzligig und meist nicht zum eigenhéandigen Schreiben
in der Lage waren. Daher wurde die Erhebung vom Verfasser im Rahmen eines
halbstandardisierten Interviews anhand der Fragebdgen durchgefuhrt.

Die labortechnische Blutanalyse wurde gemal der Stationsroutine bereits bei der
Patientenaufnahme durchgefiihrt. Von Hauptinteresse fur diese Studie waren die
Blutelektrolyte.
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Wahrend der ersten drei Tage wurde nach Ablauf einer jeden Nacht eine Befragung
anhand eines speziell hierfir erstellten Fragebogens zur Beurteilung der
Schlafqualitdt im Entzug durchgefiihrt. Dabei wurde die Qualitat des Schlafes im
allgemeinen, der Traume, sowie des Ein- und Durchschlafens anhand einer 7 Punkte
umfassenden visuellen Skala erfasst.

Ebenfalls wurden wahrend der ersten drei Tage zuséatzlich applizierte Medikation
und die Scorewerte der Lubecker AWS- Skala notiert.

2.3 Stichprobe

Die Stichprobe wurde rekrutiert aus konsekutiv im Zeitraum von Juni 2002 bis
August 2003 zur Entgiftung im Zentrum der Psychiatrie des Klinikums der Johann
Wolfgang von Goethe- Universitat Frankfurt aufgenommener Patienten. Sie umfasste
100 Alkoholkranke (s. Tab. 1), die die ICD-10 Kriterien fir eine Alkoholabh&ngigkeit
(Dilling et al., 2000) erfullten. Das Gesamtkollektiv teilte sich in 19 weibliche und 81
mannliche Patienten. Der jingste Patient war 28 Jahre, der alteste 75 Jahre alt
(mittleres Alter 47,63 (x 9,84) Jahre). 5 Patienten betrieben zuséatzlich einen
Benzodiazepinmissbrauch. Bei der Verteilung der Berufe imponierte der hohe Anteil
der Arbeitslosen von 33% an der Stichprobe. Ebenfalls eine grdfiere Gruppierung
stellten die Rentner und Pensiondre mit insgesamt 11% der Befragten dar.
Ansonsten schien eine relativ homogene Verteilung auf alle sozialen Schichten und
Berufsgruppen zu bestehen.
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Tab. 6: Soziodemographische Daten der 100 Stichprobenpatienten

Anzahl

Alter

Familienstand bei Aufnahme

ledig

verheiratet

geschieden

verwitwet

Beruf der Probanden

Angestellte

Arbeiter

arbeitslos

Beamte

Handwerker

Hausfrau

Mechaniker

Rentner

Freiberufl.

gesamt  weiblich | mé&nnlich
100 19 81

47,63(+9,84) 46,84(+9,07) 47,45(x10,0)

44 14 (73,7%) 30 (37%)
27 2 (10,5%) 25 (30%)
26 2(10,5%) 24 (29,6%)

3 1(5,3%) 2 (2,5%)

10
18

33

11
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2.4 Statistische Auswertung

Alle statistischen Berechnungen wurden mit Hilfe eines SPSS- PC Programms
(SPSS, Chicago) durchgefuhrt. Non- parametrische statistische Verfahren (Mann-
Whitney U- Test, Chi® - Test) wurden benutzt, wenn der Kolmogorov- Smirnov Test
fur die betreffenden Variablen keine Normalverteilung ergab.

Anmerkung: Durch Rundung kénnen sich Gesamtwerte gréRer als 100% ergeben.

Fehlende Datenwerte wurden nicht bertcksichtigt. Die Angabe von 100% bezieht
sich nur auf die vorhandenen Daten.
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3. Ergebnisse und Auswertung

3.1 Auswertung der Anamnesefragebégen

In den Fragebdgen wurden Fragen mit der Mdglichkeit von Mehrfachantwort zu
folgenden Themen gestellt:

- Allgemeine, Familien- und Sozialanamnese

- Alkoholerkrankung und deren Verlauf

- Art der Schlafstérungen (u.a. Zeitpunkt des Auftretens, Haufigkeit)

- Schlafverhalten und schlafhygienische MalRnahmen sowie allgemeine Fragen zum
Schlaf (notwendige Schlafdauer etc.) und zum psychischen Befinden

- Suchtverhalten im allgemeinen

Ziel war, mdglichst viele Items zu erfassen und einen mdéglichen Zusammenhang
dieser aufzudecken und darzustellen. Eine Skizzierung der Ergebnisse im Einzelnen
soll in diesem Kapitel erfolgen.

3.1.1 Allgemeine Anamnese

Im Folgenden ist eine Ubersicht iber die bei der stationdren Aufnahme anamnestisch
erhobenen Grund- und Nebenerkrankungen sowie ferner die vorstationare
Medikation und die bevorzugten Alkoholika aufgelistet. AuRBerdem wird das
Nikotinkonsumverhalten der Probanden dargestellt.

Tab. 7: Allgemeine Erkrankungen in der Stichprobe

Erregungszusténde 1
"niedrige Krampfschwelle"
Herz- und
Kreislauferkrankungen
Chronische Pankreatitis
Depression

Diabetes

Gicht

HIV
Hypercholesterindmie
Hepatitis C
Methadonabhangigkeit
TBC vor ca. 20Jahren
Transsexualitat

Z.n. Larynx- Karzinom

RN
L=

S A A A ADNN =N

44% aller Befragten gaben eine korperliche Erkrankung an. 6% der Befragten litten
laut eigenen Angaben unter einer Depression und 1% unter Erregungszusténden.
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Tab. 8: Medikation bei Aufnahme

%
IAntihypertonika 17|
Herzmedikation 6
IAntidepressiva 11
Beruhigungsmittel 1
lllegale Drogen 2
Antikonvulsiva 1
Benzodiazepine 5
Antidiabetika 7|
Opioide 2
Neuroleptika 1
Schlafmittel 2

Mit 11% stellte die Gruppe der Antidepressiva die am zweithdufigsten eingesetzte
Medikation nach Antihypertonika dar. 2% aller Befragten nahmen laut eigenen
Angaben regelméaRig Schlafmittel ein.

Tab. 9: Bevorzugtes alkoholisches Getrink und Rauchgewohnheiten

Héufigkeit

Apfelwein 2
Bier 39
Bacardi 1
Cognac 2
Korn 4
Likor 1
Anderer 15
Schnaps

Sekt 4
Vodka 9
'Wein 20
Weinbrand 4
Raucher 78
gesamt

Raucher 70
iméannlich

Raucher 8
weiblich

In der Rangliste der bevorzugt konsumierten Alkoholika der Befragten lag Bier mit
39% an Nummer eins. 26% der Befragten konsumierten vorzugsweise Spirituosen,
22% Wein. Wahrend bei den weiblichen Probanden nur 42% angaben Raucher zu
sein, waren es bei den Mé&nnern mehr als doppelt so viele, namlich 86%.
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3.1.2 Schlafqualitdt und Alkoholabhédngigkeit

3.1.2.1 Charakterisierung der Alkoholabhangigkeit

Zunachst wurde nach der Dauer der Alkoholabhangigkeit gefragt. Die Antworten sind
in der folgenden Darstellung abgebildet.

Abb. 3: Alkoholabhingigkeit

Zahl der Probanden

Dauer der Alkoholabhéangigkeit in Jahren

21% der Probanden gaben an, dass sie bereits seit 10 Jahren alkoholabhéngig
seien, 20%, dass sie bereits seit 20 Jahren erkrankt seien, 9% seit 5 Jahren, 7%
sogar seit 30 Jahren und nur 1% seit einem Jahr. Der Mittelwert lag bei 13,9 mit einer
Standardabweichung von + 8,04.
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Weiter wurde nach dem Verlauf der Alkoholerkrankung gefragt. Eine Ubersicht tiber
die Antworten stellt Tabelle 10 dar.

Tab. 10: Verlauf der Alkohol-/ Suchterkrankung

Hé'ufigkei Prozent

Ersterkrankung 2 1.8

Wechselnd, zwischendurch 20 18,8
lange trocken

\Wechselnd, zwischendurch nur 76 71,7
kurz trocken

\Wechselnd, nie ganz trocken 1 0,9

\Wechselnd, insgesamt 1 0,9
zunehmender Alkoholkonsum

Trinkmenge hat sténdig 2 1,8
zugenommen

IAlkoholkonsum war frither héher 4 3,8
als heute

Bei dieser Fragestellung bestand die Mdglichkeit zur zweifachen Nennung bei der
Beantwortung. Allerdings machten nur 6% der Patienten Gebrauch davon.

In 72% der Falle wahlten die Probanden auf die Frage nach dem Suchtverlauf die
Anwort eines wechselnden Verlaufs mit nur kurzen Abstinenzphasen. Nur wenigen,
ca. 19 %, gelang es nach eigenen Angaben Uber einen langeren Zeitraum auf
Alkohol zu verzichten.
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Beim Verlauf der Alkoholkrankheit zeigte sich bei vielen Patienten, dass es Phasen
von kurzer Abstinenz und massive Trinkphasen gab (Lester et al., 1973). Abbildung 4
bildet die Dauer der letzten Trinkphase der Probanden, die zur
Entgiftungsbehandlung gefuhrt hat, ab.

Abb. 4: Beginn der letzten Trinkphase
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Bei der Frage nach dem Beginn der letzten Trinkphase gingen die Antworten weit
auseinander (siehe Abb. 4). Der Median liegt bei 8 Wochen mit einer
Standardabweichung von + 9,01.

Genauer betrachtet ergibt sich folgende prozentuale Verteilung: 24% der Probanden
gaben als Dauer der aktuellen, letzten Trinkphase einen Zeitraum zwischen einer
und drei Wochen an; 51% zwischen drei und acht Wochen; 20% zwischen acht und
zwanzig Wochen; 5% geben an, die letzte Trinkphase hétte vor mehr als 20 Wochen
begonnen.
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In der Abbildung 5 wird die Menge des konsumierten Alkohols im Verlauf grafisch
dargestellt.

Abb. 5: Entwicklung des Alkoholkonsums
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Entwicklung des Alkoholkonsums

Wie man der Grafik enthehmen kann, bezeichneten sich 72% der Probanden als
Spiegeltrinker. 8% tranken nach eigenen Angaben nach einer Abstinenzphase sofort
wieder die Ubliche gro3e Menge an Alkohol. Weitere 8% steigerten ihre Trinkmenge
in mehreren Tagen bis zur vollen Dosis. 3% machten keine Angaben zur
Entwicklung der Trinkmenge nach einem Ruckfall.
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3.1.2.2 Schlafstérungen & Schlafhygiene

Einige Fragen des Fragenkataloges bezogen sich auch auf friilhere Schlafstérungen.
Die Antworten der Probanden nach Geschlecht getrennt sind in Tabelle 11
aufgelistet.

Tab. 11: Auftreten von Schlafstérungen vor dem Riickfall nach Geschlechtern getrennt

mannlich nie 6 7.4
<10J her 8 9,9
<1J her 4 4.9
<1 /Woche 10 12,3
< 3/Woche 46 56,8
> 3/Woche 7 8,6
Total 81 100,0
weiblich nie 2 10,5
<10J her 3 15,8
<1 /Woche 3 15,8
< 3/Woche 10 52,6
> 3/Woche 1 53
Total 19 100,0

Sowohl die weiblichen (46%), als auch die ménnlichen Probanden (56%) antworteten
auf die Frage, ob sie schon einmal unter Schlafstérungen litten, dass sie im letzten
Jahr sehr haufig (im Durchschnitt ein bis dreimal pro Woche) darunter gelitten hatten
(Gesamtkollektiv=56%). Die anderen Antworten verteilten sich annahernd
gleichmalig auf die anderen Antwortmdéglichkeiten. In der Stichprobe gab es
bezliglich dieser Fragestellung keinen signifikanten geschlechtsspezifischen
Unterschied (X?= 38,44; df = 1; p= 0,000).
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Die Patienten wurden anhand vorgegebenen Antwortmdéglichkeiten nach den von
ihnen vermuteten Ursachen fir ihre Schlafstérungen gefragt. Der folgenden Tabelle
12 sind die Grinde, die die Probanden als ursachlich fir inre Schlafstérungen sahen,
zu entnehmen.

Tab. 12: Angegebene Griinde fiir Schlafstérungen

Geschlecht Haufigkeit Prozent
mannlich nie 3 3,7
nur, wenn trocken 7 8,6
sowohl wenn trocken, 12 14,8
als auch wahrend der
Trinkphasen
gehauft wenn ich 55 67,9

trinke und/oder mich

schlecht flihle

nur wenn ich trinke 4 4.9
und mich psychisch

schlecht fihle

Total 81 100,0
weiblich nie 2 10,5
sowohl wenn trocken, 4 21,1

als auch wahrend der

Trinkphasen

gehauft wenn ich 13 68,4
trinke und/oder mich

schlecht fiihle

Total 19 100,0

Ein kausaler Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Schlafstérungen und
Alkoholkonsum und/ oder schlechter Gefiihislage wird von 68% des Gesamtkollektivs
(weiblich= 68,4%, mannlich= 67,9 %) angegeben.

Auf die Frage, ob die Probanden jemals einen Zusammenhang zwischen dem
Auftreten von Schlafstérungen und ihrer Alkoholkrankheit bemerkt hétten,
entschieden sich 27,7% fur die Antwort, dass ihnen ein Zusammenhang nicht ganz
klar war und dass die Schlafstérungen meist nur wdhrend der Trinkphasen auftraten.
18,5% gaben zur Antwort, dass die Schlafstérungen gehauft wéhrend des Entzuges
auftraten. 5,1% gaben an, nur wahrend der Trinkphasen an Schlafstérungen zu
leiden.

43% der Stichprobe waren davon Uberzeugt, dass sich die Schlafstérungen in der
Regel schnell nach dem Entzug besserten. 35% waren davon Uberzeugt, dass sich
die Schlafstérungen erst mehrere Wochen nach dem durchgemachten Entzug
besserten. Bei 12% bestanden die Schlafstérungen jedoch weiterhin auch nach
erfolgreichem Entzug.
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Die Antworten zum ,Schnarchverhalten“ der Probanden, die gewissermalfen indirekt
fremdanamnestisch in Frage 9 des Fragebogens zu Schlafstérungen erfragt wurden,
sind in der Abbildung 6 grafisch aufbereitet.

Abb. 6: "Schnarchverhalten” der Probanden
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37% der Befragten gaben an, nie zu schnarchen. 35% waren der Uberzeugung, dass
sie wohl haufig schnarchen.
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Die Frage 10a des Fragebogens zu Schlafstérungen befasst sich mit der Einnahme
von Schlafmedikation jeglicher Art. Abbildung 7 gibt die gegebenen Antworten Uber
die Haufigkeit der Einnahme einer Schlafmedikation wieder.

Abb. 7: RegelmaBige Einnahme von Schlafmedikamenten
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Es fallt auf, dass die meisten Probanden (81%) keinen Gebrauch von
Schlafmedikamenten machten. Lediglich 5 % gaben an, dass sie h&ufiger als einmal
pro Monat Medikamente zur Schlafinduktion nutzten.

Von den Probanden beschrieben 49% Schlafstérungen in den letzten Wochen
vor dem Ruckfall. Davon 5% jede Nacht, 9% mehr als drei Mal pro Woche, 6%
weniger als dreimal pro Woche und 29% eher selten, im Durchschnitt weniger
als einmal pro Woche.
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Frage 12 des Fragebogens zu Schlafstérungen zielt auf eine Charakterisierung der
Schlafstérungen vor dem letzten Ruckfall ab. Mehrfachantworten war hierbei
mdglich. Abbildung 8 stellt die Ergebnisse grafisch dar.

Abb. 8: Charakterisierung der Schlafstérungen vor dem letzten Riickfall
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Mehr als die Halfte aller abgegebenen Antworten (51%) besagten, dass keine
Schlafstérungen vorgelegen hatten. 15% litten unter Einschlafstérungen; 14,7% unter
Durchschlafstérungen.
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Frage 13 des Fragebogens zu Schlafstérungen bezog sich auf eine
Charakterisierung der Schlafstérungen wahrend der Trinkphase. Mehrfachnennung
war auch hierbei méglich. Abbildung 9 stellt die gewéahlten Antworten grafisch dar.

Abb. 9: Charakterisierung der Schlafstérungen wahrend der Trinkphase
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Auch bei dieser Frage gab es die Moéglichkeit der vierfachen Antwort. Mehr als ein
Drittel aller abgegebenen Antworten (34,8%) besagten, dass keine Schlafstérungen
vorgelegen hatten. 17,8% litten unter Einschlafstérungen; 18% unter
Durchschlafstérungen.
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Weiter wurde in dem Fragebogen in Frage 22 und 23 nach der Vorbehandlung der
Schlafstérung gefragt.

Bei der Analyse der Ergebnisse imponiert, dass lediglich 12% der Probanden bisher
arztliche Behandlung aufgrund ihrer Schlafstérungen mit kurativem oder
symptomorientiertem Ansatz in Anspruch nahmen.

Es bleibt festzuhalten, dass ungefahr 2/3 der Patienten in der Stichprobe, die unter
Schlafstérungen litten, unbehandelt waren und sich auch nicht selbst um eine
eventuell mdgliche Therapie bemuhten.

Es fallt auf, dass nur 4% eine Medikation zur Erleichterung des Schlafes erhielten.
Weitere 4% erhielten Hinweise zur Schlafhygiene.

Da das Verhalten vor dem Schlafen, bzw. Zubettgehen (wie in der Einleitung
dargestellt wurde) die Schlafqualitat beeinflussen kann, wurde auch nach dem
Verhalten vor dem Einschlafen und Wiedereinschlafen gefragt.

Das Verhalten der Probanden vor dem Einschlafen und nach dem Aufwachen unter
schlafhygienischen Gesichtspunkten ist in der Abbildung 10 zusammengefasst.

Abb. 10: Verhalten vor dem Einschlafen und nach dem Aufwachen
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59% der Probanden trinken kurz vor dem Einschlafen Kaffee und 91% Alkohol in
unspezifischer Menge. 82% rauchen und 88 % sehen TV vor dem Schlafengehen.
67% gaben an, unmittelbar nach dem Aufwachen Alkohol zu konsumieren.
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3.1.3 Tagliche Befragung zur subjektiven Schlafqualitat

Im Folgenden sollen die Ergebnisse der taglichen Befragung wahrend des Entzugs
anlasslich des Klinikaufenthaltes dargestellt werden.

3.1.3.1 Maximalwerte auf der Alkoholentzugsskala (AWS- Skala)

Zunéchst wurde anhand der Uberwachungsbégen, welche durch das Pflegepersonal
erhoben wurden, die Schwere der Entzugssymptomatik und der Zeitpunkt des
Auftreten der maximalen Symptomatik bestimmt. Zur quantitativen Erfassung wurde
hierzu die AWS- Skala (Wetterling et al., 1997) eingesetzt.

Die AWS- Skala stellt eine Skala zur klinischen Abschatzung des
Alkoholentzugssyndroms (Alcohol- Withdrawal- Scale, AWS) mit zwei Subskalen fur
die vegetative Symptomatik (AWS- V) bzw. fir die psychischen Symptome (AWS- P)
dar. Mit dieser AWS- Skala ist es moglich, die Verlaufsdynamik beider Komponenten
des Entzugs getrennt abzubilden und damit quantitativ zu bewerten.

Die folgende Abbildung 11 ist eine grafische Ubersicht der maximalen AWS-
Punktewerte und damit der Schwere des Entzugs der Probanden wéhrend des
Untersuchungszeitraums. Der AWS- Score variiert dabei von 0 bis 16. Der Mittelwert
betragt 6,5 Punkte bei einer Standardabweichung von + 3,32.

Abb. 11: AWS,..x der Probanden in der Ubersicht
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3.1.3.2 Subjektive Schlafqualitat

Die Abbildung 13 zeigt die Verteilung der AWS- Punktescores der Probanden
anteilsmafig auf die einzelnen Tage im Untersuchungszeitraum.

Abb. 12: Tag des Erreichens von AWS, .,
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Bei der Analyse der erreichten AWS- Scores im Zeitraum der Befragung zeigt sich,
dass ungefahr die Halfte der Probanden den maximalen Punktewert am zweiten Tag
erreicht. Und bei immerhin einem Drittel geschieht dies bereits nach 24h.
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In der folgenden Abbildung sind die durchschnittichen AWS- Punktescores im
Untersuchungszeitraum dargestellt.

Abb. 13: Mittelwerte der taglichen Befragung und AWS,,,.x
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Die Abbildung 15 enthélt die Mittelwerte der Daten des Fragebogens "Schlafqualitat
im Entzug" (siehe Anhang). Der Parameter AWS .« , €in Zahlenwert der als Summe
der vegetativen und psychischen Entzugssymptome gemafly der AWS- Entzugsskala
zu verstehen ist, hat sein Maximum im Mittel am zweiten Tag der station&ren
Entgiftungsbehandlung.

Der Punktewert von AWS,.x verhalt sich zu den anderen Werten in der Grafik
umgekehrt proportional, was bedeutet, je héher dieser Score ist, desto stérker sind
die Entzugserscheinungen. Umgekehrt gilt, je héher der Wert fir die einzelnen
Schlafkriterien (Maximum= 7) ist, desto besser ist die Schlafqualitdt insgesamt.

Der Mittelwert fur die Qualitdt des Schlafs im Allgemeinen erreicht am dritten Tag der
Befragung sein Maximum (3,27). Ebenso erreichen die Kriterien Einschlafen (3,37)
und Durchschlafen (3,17) ihr Maximum am dritten Tag.
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3.1.3.3 Auswertung der LUbecker Alkoholentzugs- Risiko- Skala (LARS)

Der Mittelwert fir die Verteilung der LARS Punktescores der Probanden betragt 12
bei einer Standardabweichung von * 4,9.

Die weitere Analyse der Libecker Alkoholentzugs- Risiko- Skala (LARS) und der
Vergleich mit anderen erfassten Parametern ergibt u.a. eine auf dem Level von 0,01
signifikante Korrelation von der Konzentration des Chlorids (p= 0,000) und auch des
Natriums (p= 0,001) im Serum mit der Auspragung der Entzugssymptomatik
(AWSax). Das heilt, es besteht offensichtlich ein Zusammenhang zwischen
Elektrolytstérungen, hauptséchlich Hypochloriddmie und Hyponatridmie, und der
Schwere des Entzugs.

Ebenso besteht ein hochsignifikanter (p= 0,01) Zusammenhang zwischen AWSax
und haufigen Schlafstérungen in denen letzten Wochen vor der stationaren
Aufnahme (p= 0,001), sowie zwischen AWSn,ax und haufigen Alptraumen (p= 0,000)
in der letzten Woche, sowie auch zwischen AWS.x und dem Auftreten von Delirii
trementes in der Vergangenheit (p= 0,000), und auch zwischen AWS,.x und
zerebralen Krampfanfallen in der Vergangenheit (p= 0,000).

Auch unregelmafige Erndhrung (p= 0,009), haufiges Erbrechen in der letzten Woche
(p= 0,005), Tremor (p= 0,000), erhéhte Schweildneigung (p= 0,000), Tachykardie (p=
0,000), Polyneuropathie (p= 0,003) und Ataxie (p= 0,000) zeigen ebenfalls
Signifikanz in der Korrelation mit AWS.x auf dem Signifikanzniveau von 0,01.

Ein Zusammenhang im Sinn einer signifikanten Korrelation zwischen Body Mass
Index und Entzugschwere (AWSny) ist nicht zu stellen (p= 0,793).

Im Folgenden sei der statistische Zusammenhang zwischen dem LARS- Punktewert
und der subjektiven Schlafqualitat tabellarisch dargestelit.

Der Punktewert von LARS ergibt sich als Summe der erfassten Parameter der
Libecker Alkoholentzugs- Risiko- Skala. Er korreliert an allen Tagen signifikant mit
der subjektiven Schlafqualitédt. Das bedeutet, proportional mit zunehmendem Risiko
fur einen schweren Entzug nimmt auch die Qualitat des Schlafs der Probanden ab.
Dies belegt wie gut die LARS als Instrumentarium zur Abschatzung der
Entzugsschwere fungiert. Unzweifelhaft besteht ein statistisch herstellbarer und
nachgewiesener Zusammenhang zwischen tatsachlicher Entzugsschwere und der
Schlafqualitdt wahrend des Entzugs. Ursachlich ist die Stérung der Homodstase
zwischen Aktivierung und Dédmpfung, die eine normale Vigilanz kennzeichnen wirde,
zugunsten der Aktivierung durch eine sympathotone, adrenerge Errregung
(Wetterling et al., 1997).

Die aufgezeigte Korrelation bringt wenig neue Erkenntnisse, viel mehr dient sie aber
der Verifizierung des Untersuchungsinstrumentes LARS. Dies ist aus der Arbeit mit
Alkoholkranken bekannt.
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Tab. 13: Zusammenhang zwischen LARS- Punktewert und subjektiver Schlafqualitit (N= 100)

 SCHLAF TRAUM EINSCHL DURCHS

1 Spearman-Rho -,440** 173 -,458** -,543**
Sig. (2-seitig) ,000 ,085 ,000 ,000

2 Spearman-Rho -,606™* 2117 -,597** -,612**
Sig. (2-seitig) ,000 ,035 ,000 ,000

3 Spearman-Rho -, 475 -,057 -,431** -511*
Sig. (2-seitig) ,000 ,574 ,000 ,000

** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant (2-seitig).
* Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant (2-seitig).

3.1.3.4 Auswertung PSQI

Der PSQI umfasst 19 Selbstbeurteilungsfragen und 5 Fragen, die vom Partner/
Mitbewohner, sofern vorhanden, beurteilt wurden. In die Auswertung gehen nur die
Selbstbeurteilungsfragen ein. Die 19 Selbstbeurteilungsfragen werden zu 7
Komponenten  (Schlafqualitét, Schlaflatenz,  Schlafdauer, Schlafeffizienz,
Schlafstérungen, Schlafmittelkonsum, Tagesmudigkeit) zusammengefasst (Gentili et
al., 1995). Jede Komponente kann einen Wert zwischen 0 und 3 Punkten annehmen.
Die 7 Komponenten werden zum Gesamtwert (0- 21) addiert (Carpenter et al., 1998).
In diesem Abschnitt sind die Ergebnisse einiger einzelnen Items des PSQI-
Fragebogens und der PSQI- Gesamtscore erldutert und in Zusammenhang mit
anderen Parametern gestellt.

In der Frage Nummer 2 (PSQI2) des Pittsburgh- Sleep- Quality- Index wird nach der
durchschnittlich benétigten Zeit bis zum Einschlafen in den Wochen vor dem Entzug
gefragt. Der Mittelwert fir die Dauer betrdgt hierbei 30 min bei einer
Standardabweichung von + 23,92.
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In der sich anschlieBenden Tabelle 14 wird der statistische Zusammenhang
zwischen Einschlafdauer in den letzten Wochen vor dem Entzug und der subjektiven
Schlafqualitét aufgezeigt.

Tab. 14: Zusammenhang zwischen PSQI2- Punktewert und subjektiver Schlafqualitat (N= 100)

~ SCHLAF TRAUM EINSCHL DURCHS

Spearman-Rho 0,214(%) 0,011 0,188 0,275(*%)

1 Sig. (2-seitig) 0,033 0,912 0,061 0,006

2 Spearman-Rho 0,312(**) 0,020 0,175 0,227(%)
Sig. (2-seitig) 0,002 0,842 0,082 0,023

3 Spearman-Rho 0,181 0,006 -, 0,158 0,294(**)
Sig. (2-seitig) 0,072 0,950 0,117 0,003

** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant (2-seitig).
* Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant (2-seitig).

Es besteht ein signifikanter bis hochsignifikanter Zusammenhang zwischen der
subjektiven Schlafqualitdt der Probanden wahrend der ersten zwei Tage der
Entgiftungsbehandlung und der Einschlafdauer wahrend der letzten Wochen vor dem

Entzug.

Die folgende Abbildung 18 ist eine grafische Abbildung der Schlafdauer der
Probanden im Mittel in den letzten vier Wochen vor der stationdren
Entzugsbehandlung. Erfasst wurde diese GréRRe in der Frage 4 des Pittsburgh- Sleep
Quality- Index. Die durchschnittliche Dauer des Schlafes variiert in der Stichprobe
zwischen 1 und 10 Stunden pro Nacht. Der Mittelwert betragt 5,4 Stunden bei einer
Standardabweichung von + 2,20.
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Abb.14: Schlafdauer der Probanden prastationér in Stunden
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In Tabelle 15 wird der statistische Zusammenhang zwischen der mittleren
Schlafdauer der Probanden in den Wochen vor dem Entzug und der subjektiven
Schlafqualitdt wahrend dessen dargestellt.

Tab. 15: Zusammenhang zwischen PSQI4- Punktewert und subjektiver Schlafqualitat (N= 100)

SCHLAF TRAUM \EINSCHL DURCHS

Spearman-Rho 0,420(**) 0,177 0,401(**)  0,408(**)

1 Sig. (2-seitig) 0,000 0,078 0,000 0,000

2 Spearman-Rho 0,512(**) 0,114 0,438(**)  0,429(**)
Sig. (2-seitig) 0,000 0,259 0,000 0,000

3 Spearman-Rho 0,349(**) 0,043 0,279(**)  0,329(**)
Sig. (2-seitig) 0,000 0,670 0,005 0,001

** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant (2-seitig).
* Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant (2-seitig).
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Die durchschnittliche Dauer des Schlafes wéhrend der letzten Wochen vor der
Entgiftungsbehandlung korreliert an allen drei Tagen des Untersuchungszeitraums
hochsignifikant mit der subjektiven Schlafqualitat wéhrend dieses Zeitraums.
Statistisch besteht nur ein Zusammenhang zwischen der Dauer des Schlafs vor dem
Entzug und der allgemeinen Schlafqualitdt wahrend des Entzugs.

Je schwerer es den Probanden also vor der Behandlung fallt durchzuschlafen, desto
schlechter werden sie auch in der Phase des Entzugs schlafen.

Abbildung 15 ist eine grafische Ubersicht (ber die Gesamtpunktewerte des
Pittsburgh- Schlafqualitét- Index. Der Wert variiert zwischen 0 und 21 Punkte. Der
Mittelwert betragt 13 Punkte bei einer Standardabweichung von + 4,66. Der
empirisch Cut- off- Wert des PSQI betragt 5 und ermdglicht eine Einteilung in "gute"
(PSQI < 5) und "schlechte" (PSQI > 5) Schlafer (Buysse et al., 1989).

Abb.15: Ubersicht iiber den Gesamtpunktewert des Pittsburgh- Schlafqualitit- Index
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In der Tabelle 16 ist der statistische Zusammenhang zwischen dem PSQI-
Gesamtscore als Kriterium fir die Schlafqualitat in den letzten vier Wochen vor dem
Entzug und der AWS- Score als Mal fur die Schwere des Entzugs dargestellt.

Tab. 16: Zusammenhang zwischen AWSmax- Punktewert und PSQI (N=100)

Spearman-Rho 0,405(**) 1,000

P SQIges Sig. (2-seitig) 0,000 ,

** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant (2-seitig)
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Auch der Gesamtpunktewert des Pittsburgh- Sleep- Quality- Index korreliert auf dem
Niveau von 0,01 signifikant mit dem maximalen AWS- Wert. Der PSQI- Index als
MalR fur die Gesamtqualitat des Schlafs vor dem Entzug hat damit préadiktiven Wert
fur die Schwere des Entzugs, was die Fragestellung dieser Arbeit ist.

In der Tabelle 17 ist die Korrelation der Schwere des Entzugs gemal’ der ermittelten
AWS- Punkte mit der subjektiven Schlafqualitat dargestellt.

Tab. 17: Zusammenhang zwischen AWSmax- Punktewert und subjektiver Schlafqualitit (N= 100)

- SCHLAF \ TRAUM \EINSCHL DURCHS

1 Spearman-Rho -433(**) -,494(**) -,056 -,445(*%)
Sig. (2-seitig) 0,000 ,000 0,580 0,000

2 Spearman-Rho -,612(**) -535(**) ,079 -,582(**)
Sig. (2-seitig) 0,000 0,000 0,434 0,000

3 Spearman-Rho 0,494(**) 0,330(**) 0,470(**) 0,562(**)
Sig. (2-seitig) 0,000 0,001 0,000 0,000

** Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant (2-seitig)
* Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant (2-seitig)

Die subjektive Schlafqualitat korreliert an allen drei Tagen auf hochsignifikantem
Level mit der Entzugsschwere an dem jeweiligen Tag. Das heif’t, je schwerer der
Entzug ist, desto schlechter ist die subjektive Schlafqualitédt der Stichprobe. Damit
kann ein direkter Zusammenhang zwischen Schlafqualitdt vor dem Entzug zur
Schwere des Entzugs abgeleitet werden.

Erganzend sei erwdhnt, dass ein Zusammenhang, im Sinne einer signifikanten
Korrelation zwischen Body- Mass- Index und Entzugschwere (AWSnax) nicht
abzuleiten war.
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4. Diskussion

4.1. Erlauterung der Fragestellung

Es wurde in der Vergangenheit von diversen Klinikern die Vermutung geédulert, dass
bei Alkoholikern ein direkter Zusammenhang zwischen Schlafstérungen und
Verlaufsprognose eines anstehenden Entzugs bestehen kénnte.

Ein Zusammenhang durch eine signifikante Korrelation ist bisher jedoch noch nicht
nachgewiesen worden. Dies zu andern war die Zielsetzung der vorliegenden Studie.
Insbesondere war die Klarung der Frage nach Pradiktoren und Indikatoren zur
Einschatzung des Verlaufs einer Entgiftungsbehandlung im Sinne einer
Grundlagenarbeit der Anspruch dieser Erhebung.

Nicht zuletzt aufgrund der hohen Krankenhauskosten und der Einsparungen im
Gesundheitssystem ist ein Instrumentarium zur genauen Abschéatzung und Prognose
hinsichtlich des Verlaufs der Entgiftung Gber kurz oder lang als unverzichtbar zu
erachten. Denn nur so kann entschieden werden, welche Patienten ambulant
entziehen kdénnen und welche weiterhin dringend einer intensiven stationdren
Uberwachung bediirfen.

Mit Hilfe einer gezielten Befragung und der Erhebung bestimmter klinischer und
laborchemischer Befunde sollte geklart werden, ob und inwieweit die von
Alkoholabh&ngigen berichteten Schlafstérungen vor der Entgiftungsbehandlung in
einem direkten Zusammenhang zu dem Verlauf des Entzugs stehen und ob dabei
prognostische Parameter existieren. Anhand derer kénnte in Zukunft eine sichere
Selektion der Patienten in ambulante und stationdre Entgifter durchgefiihrt werden.
Ebenfalls kann so eine genaue Risikoabschatzung beziglich der zu erwartenden
Entzugssymptomatik erfolgen.

Hier soll unter anderem dargelegt werden, inwieweit die Ergebnisse dieser Studie in
Hinsicht auf die auferlegte Fragestellung aussagekraftig, wie sie im Vergleich zu den
Ergebnissen anderer Studien einzuordnen und welche Konsequenzen daraus zu
ziehen sind. Aul3erdem wurden durch diese Studie folgende Fragen aufgeworfen:

- Ist es mdglich, sichere Indikatoren mit einer hohen Pravalenz fir die Schwere des
Entzugverlaufs auszumachen und damit ein sicheres prognostisches
Untersuchungsinstrument zu kreieren?

- Sind dabei neben den subjektiven Aussagen der Patienten objektivierbare
Parameter mit hoher prognostischer Potenz erhebbar?

- Sind die vorhandenen etablierten Multiple Choice Fragebégen mit
Mehrfachauswahl zu kompliziert und damit zu schwierig zu erfassen, um von stark
entzlgigen Patienten bearbeitet zu werden und wo liegt ihre Bedeutung bei der
Urteilsfindung des stationaren versus des ambulanten Entzug?

- Macht es Uberhaupt Sinn zu differenzieren?

- Kénnten neue Fragebdgen mit hauptsachlich visuellen Skalen eine sicherere
Erfassung der benétigten Daten mit geringerer Fehlerquote ermdéglichen?

Diese und andere Fragen sind zu klaren und werden in diesem Kapitel diskutiert.
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4.2. Allgemeine Anamnese, Charakterisierung der Stichprobe und der
Methoden

44% der Probanden weisen zusétzliche Erkrankungen auf. Am haufigsten sind in der
vorliegenden Studie internistische Erkrankungen (21%).

Das haufige Vorkommen, ist wohl auch als Folge jahrelangen Alkoholkonsums zu
erklaren und unterstreicht nur einmal mehr die toxische Wirkung von Alkohol.
Chronischer Alkoholkonsum schéadigt nahezu jedes Organsystem des menschlichen
Korpers (Gerke et al., 1997). Bei der Diagnostik kdrperliche Begleiterkrankungen ist
daher eine interdisziplindre Zusammenarbeit von Internisten, Neurologen und
anderen Fachdisziplinen winschenswert und erforderlich (Seitz et al., 1998; Egerer
et al., 1998; Seitz et al., 2000).

Auch sei auf den hohen Anteil von Alkoholkranken mit psychiatrischer Komorbiditat
hingewiesen. Dieser betrdgt nach Aussagen einiger Autoren bis zu 30% (Cornelius,
Bukstein et al., 2003). Das bedeutet, dass zusatzlich zu der Alkoholkrankheit eine
andere psychiatrische Erkrankung auftritt oder sich mit dieser vergesellschaftet zeigt.
In vielen Fallen ist sogar von einer anderen psychiatrischen Grunderkrankung
auszugehen und der Alkoholismus eher im Sinne eines ganzen Symptomkomplexes
zu verstehen, der sich dieser gleichermalden ,aufpropft”.

In dieser Untersuchung kann man die genannten Ergebnisse der anderen Autoren
nicht bestatigen, denn von den Probanden dieser Studie wurden lediglich 6%
aufgrund eines Depressionssyndroms behandelt, andere psychiatrische Grund- oder
Nebendiagnosen waren in der Stichprobe nicht zu finden. Diese Zahl erscheint im
Vergleich relativ zu klein. Dies kann unter anderem daran liegen, dass es wahrend
der Entgiftungsbehandlung sehr schwierig ist, zwischen Symptom, bzw. Folge des
Alkoholismus oder psychiatrischer Grunderkrankung zu differenzieren. Sinnvoll ist
daher flr die Diagnosestellung einer begleitenden affektiven oder Angststdérung
einen Zeitraum von mindestens 2 Wochen nach Abschluss des Entzugs abzuwarten.
Psychische Begleiterkrankungen bei alkoholabhdngigen Patienten kénnen dabei
standardisiert erfasst werden (Maier et al., 1999; Schneider et al., 2001). Die
Begleiterkrankungen kdnnen Beginn, Verlauf, Behandlung und Prognose der
alkoholbezogenen Stdrung beeinflussen, und man sollte bei ruckfélligen Patienten
diese Krankheitsbilder im Hinterkopf behalten (Project MATCH, 1997).

Oft wird unterschieden zwischen primédren psychischen Stérungen, welche bereits
vor einem uberhéhten Alkoholkonsum bestehen oder wahrend einer Intoxikation oder
eines Entzugs auftreten, und sekundaren Stérungen, welche erst nach exzessivem
Alkoholkonsum zu beobachten sind (Schuckit et al., 1986). Eine verlassliche
retrospektive Unterscheidung in substanzunabhangige und substanzinduzierte
Stérungen ist in vielen Fallen nur nach mehrwdéchiger Abstinenz und manchmal gar
nicht moéglich.

Grundsatzlich gestaltete sich die Befragung der Probanden zur Erhebung dieser
Studie oft schwer. Es war kaum méglich von den meist stark entziigigen Patienten
Informationen zu gewinnen, die Uber das Notwendigste hinausgingen. Rickschlisse
auf versteckte psychiatrische Grund- und Nebenerkrankungen waren somit nur in
seltenen Fallen moglich. Eine intensive Anamnese und/ oder Exploration nach
Ablauf der Entgiftung oder wahrend der sich anschlieenden Entzugsbehandlung in
Hinblick auf psychiatrische Grund-/ Nebenerkrankungen wirde sinnvoll sein.
Dadurch kénnte sich vermutlich in der betrachteten Stichprobe das ein oder andere
Ergebnis der Vorautoren verifizieren lassen.

Ferner scheint unverzichtbar bei der Arbeit mit Alkoholabhangigen im Entzug auf
sehr einfach gefasste und klar strukturierte Untersuchungsinstrumente/ Fragebdgen,
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mit zielgerichteten Fragen zurlickzugreifen. So hatten viele der befragten Probanden
Schwierigkeiten mit komplizierten Fragebégen, Mehrfachauswahl und langen Satzen.
Auffallig hingegen war das besonders gute Zurechtkommen der Patienten mit
visuellen Skalen wie z.B. in dem Bogen ,Té&gliche Befragung zur Schlafqualitat®. Aus
der Erfahrung im Umgang mit Alkoholkranken im Rahmen der Datenerhebung kann
man eine weitere Etablierung solcher Untersuchungsinstrumente fir die Befragung
entzigiger Patienten unterstitzen und empfehlen. Die Durchfiihrung der Befragung
und die Erhebung der Daten gestaltet sich hierbei sehr einfach. Die Anforderungen
und Belastungen sowohl fir den Probanden, als auch fur den Untersucher sind als
gering, die Ergebnisse als sehr aussagekraftig und weitgehend unverfalscht zu
erachten.

Zum Thema psychiatrische Grund-/ Nebenerkrankung sei noch ergédnzend erwahnt,
dass die Haufigkeit von Selbstmordversuchen oder durchgefiihrtem Suizid bei
Alkoholabhéngigen deutlich hdéher ist als in der Allgemeinbevélkerung; das
Lebenszeitrisiko fur Suizidhandlungen wird bei Alkoholabhdngigen mit 11- 15%
angegeben; die Suizidrate liegt bei 2- 4% (Murphy et al.,1990; Driessen et al., 1998).
Unter allen Probanden dieser Studie ist ein erfolgreich durchgefihrter Suizid 3
Wochen nach poststationarem Riuckfall bekannt geworden. Da eine weitere
Betreuung und langfristige Begleitung der Stichprobe im Sinne einer Langzeitstudie
nicht angedacht war und fur die zugrunde liegende Fragestellung auch keine
Relevanz hatte (der akute Alkoholentzug dauert zwischen zwei und vier Tagen),
waren keine Informationen wie zum Thema Suizidialitdt oder anderem
poststationdrem Geschehen im weiteren Krankheitsverlauf verfligbar.

Bei einer soziodemographischen Betrachtung imponiert in der untersuchten
Stichprobe der hohe Anteil der Arbeitslosen (33%) und Rentner (11%). Diese
Beobachtung deckt sich auch mit den Ergebnissen anderer Autoren (Wilkinson et.
al., 1984; Santamaria et al., 1969). Erkldrend hierfir kann am ehesten eine
vermehrte allgemeine Frustration und ein reduzierter Alltagsstimulus bei diesen
Gruppierungen sein. Entsprechend hoch ist auch die Scheidungsrate der
Betroffenen, ein hoher Anteil der Befragten berichten, entweder nach Verlust der
Arbeit und Scheitern der Partnerschaft mit dem Trinken begonnen zu haben oder
durch das Trinken Partnerschaft und Arbeit verloren zu haben.

Bei der Wahl der bevorzugt konsumierten alkoholischen Getranke imponiert, dass
Bier bei 39% der Probanden das Getrank der Wahl ist, gefolgt von Spirituosen, die
immerhin fir 26% das bevorzugte Getrdnk darstellen. Der Grund hierfur ist
wahrscheinlich im Beschaffungspreis und in der soziokulturellen Pragung zu sehen.
So ist Bier relativ guinstig in der Anschaffung und auf3erdem traditionell in unserem
Kulturraum verankert.

Wenn man den Nikotinkonsum der Probanden betrachtet, so fallt der hohe Anteil an
Rauchern auf (Frauen: 42%; Ménner: 86%), was der Schlafhygiene nicht zutréglich
ist (siehe 4.3.1 Schlafhygiene). Bei einer erneuten Erhebung in einigen Jahren
kénnte die Verteilung bezogen auf das Geschlecht anders aussehen. Bei der
Erkrankungsdauer zeigt sich, dass die meisten Patienten schon lange unter ihrer
Erkrankung leiden, so geben 20% an, bereits seit Gber 20 Jahren alkoholabhangig zu
sein. Nur 1% der Probanden sind seit weniger als einem Jahr erkrankt. Dies lasst auf
chronische Verlaufe der Alkoholkrankheit schlief3en.

71,7% der Stichprobe geben an, nach lediglich kurzen ,Trockenphasen® immer
wieder verstarkt getrunken zu haben. Hierdurch wird die hohe Ruckfallquote unter
den Alkoholkranken unterstrichen. Dies untermauert auch die Hypothese, dass
Alkoholabhéngigkeit eine chronische, lebenslange Erkrankung darstellt und nur
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durch absolute Abstinenz ein Durchbrechen der Symptomatik erzielt werden kann
(Anton et al., 1998).

Der Schweregrad der Abhangigkeit wird dadurch unterstrichen, dass 72% der
Stichprobe sich als Spiegeltrinker bezeichnen.

4.3 Schlaf und Schlafstérungen

4.3.1 Schlafhygiene

Der Begriff der Schlafhygiene bezeichnet Lebensgewohnheiten und
Verhaltensweisen, die einen gesunden Schlaf férdern. Wichtige Voraussetzungen fur
einen guten Schlaf sind ein gesunder Lebenswandel und eine gute Erndhrung. Die
Einhaltung weniger Regeln verhilft den meisten Menschen zu einem besseren,
erholsameren Schlaf.

Stimulantien wie Koffein regen die Hirntatigkeit an und wirken sich somit negativ auf
den Schlaf aus. Koffeinhaltige Getranke wie Kaffee, Tee und Cola sowie
verschreibungspflichtige und frei erhéltliche Medikamente, die Koffein enthalten,
sollten drei bis vier Stunden vor der Schlafenszeit grundsatzlich nicht mehr
eingenommen werden. Wahrend ein maliger Genuss von Koffein wahrend des
Tages den Nachtschlaf gewoéhnlich nicht beeintrachtigt, kann ein Gbermafiger und
regelmafliger Konsum zu Entzugserscheinungen und Schlafproblemen in der Nacht
fuhren. Auch Nikotin ist ein Anregungsmittel, das den Schlaf stéren und aufgrund von
Entzugserscheinungen den Nachtschlaf unterbrechen kann. Zigaretten und einige
Medikamente enthalten erhebliche Mengen an Nikotin. Raucher, die ihre Gewohnheit
aufgeben, schlafen schneller ein und wachen nachts seltener auf sobald die
Entzugserscheinungen Uberwunden sind. Alkohol als zentral ddmpfend wirksame
Substanz setzt die Hirnaktivitdt herab. Der Genuss von Alkohol vor dem
Schlafengehen hilft zunachst beim Einschlafen, fihrt aber im weiteren Verlauf zu
Schlafunterbrechungen.  Ein  "Schlaftrunk" vor dem Einschlafen  kann
Aufwachreaktionen, Alptraume und morgendliche Kopfschmerzen verursachen.

In der Stichprobe berichteten 59%, dass sie Kaffee und 91%, dass sie Alkohol
unspezifischer Menge kurz vor dem Einschlafen trinken wirden. 82% rauchen und
88% schauen fern vor dem Zubettgehen. 67% gaben an, unmittelbar nach dem
Aufwachen Alkohol zu konsumieren.

Regelmaliger Sport, der im Allgemeinen den Schlaf férdert, wurde von keinem der
Probanden ausgetbt. Allerdings muss einschrankend gesagt werden, die positive
Wirkung des Sports hdngt von der allgemeinen persénlichen Fitness und der
Tageszeit ab, zu der er ausgeubt wird. Wahrend sportliche Betatigung am Morgen
den Nachtschlaf nicht beeintrachtigt, kann dieselbe Téatigkeit den Schlaf stéren, wenn
der zeitliche Abstand zur Schlafenszeit zu kurz ist. Andererseits kénnen Mangel an
Bewegung und zu geringe kérperliche Auslastung ebenfalls zu Schlaflosigkeit fihren.
Ein bequemes Bett und ein dunkler Raum sind wichtige Voraussetzungen fir einen
guten Schlaf.

Menschen mit Schlafproblemen entwickeln Strategien, um sich dem gestérten
Schlafrhythmus anzupassen. Dazu zahlen regelméRige Nickerchen am Tage,
UbermafRiger Kaffeekonsum, alkoholische Getrdnke vor dem Schlafengehen,
Nachtarbeit und unregelmafliige Schlafenszeiten. Auch die Patienten der Stichprobe
berichteten wahrend des Aufnahmegesprachs von solchen Angewohnheiten/
Strategien.
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Durch Stress bedingte Schlafstérungen halten gelegentlich an, obwohl die Ursachen
bereits beseitigt sind. Die Einschlafschwierigkeiten beruhen dann auf
Gewobhnungseffekten, die eine allgemeine Anspannung und ausgepragte Angst vor
Schlaflosigkeit hervorrufen. Dieses Phdnomen, das sich auf die Schlafbedingungen
bezieht, kann mit zwei verschiedenen Therapiemethoden behandelt werden:
Stimuluskontrolle und Schiafrestriktion.

Mit der Stimuluskontrolle soll die Beziehung zwischen Schlaf und Schlafzimmer
wieder normalisiert werden. Dies wird erreicht, indem die im Bett schlaflos verbrachte
Zeit reduziert wird. Schlafhygiene und Stimuluskontrolle stellen eine gute Grundlage
in der Behandlung von Schlaflosigkeit dar.

Mit dem Mittel der Schlafrestriktion wird die im Bett verbrachte Zeit auf die tatséchlich
geschlafene Zeit begrenzt. Mit der Technik der Schlafrestriktion, die von
Schlafmedizinern vermittelt wird, wird sowohl die im Bett verbrachte als auch die
faktisch geschlafene Zeit Uber 1 bis 2 Wochen im Tagesprofil gemessen. Danach
wird die im Bett verbrachte Zeit auf die tatsachliche Schlafenszeit reduziert. Sobald
sich die Qualitédt des Schlafes verbessert, ist der angemessene Zeitplan fur den
individuell bendétigten Schlaf gefunden. Die Technik der Schlafrestriktion schreibt eine
bestimmte Schlafenszeit und nicht eine bestimmte im Bett zu verbringende Zeit vor.
Stimuluskontrolle und Schlafhygiene lassen sich mit der Technik der Schlafrestriktion
kombinieren. Nur 4% der Probanden erhielten eine Beratung hinsichtlich
schlafhygienischer Malinahmen.

Schlafprobleme werden auch haufig durch Stress und Probleme im Alltag ausgeldst.
Entspannungsibungen vor der Schlafenszeit kénnen hierbei die Einschlafneigung
férdern. Ein bewusster Umgang mit den eigenen Problemen und der feste Wille zur
Problemlésung kénnen sich positiv auf die Qualitdt des Schlafs auswirken. Eine
weitere Methode zur Bekdmpfung von Schilafproblemen ist die bewusste
Auseinandersetzung mit den eigenen Sorgen und Problemen innerhalb eines taglich
festgelegten Zeitkontingents. In dieser Zeit setzt man sich ganz bewusst mit den
eigenen Problemen auseinander und sucht nach L&sungsansatzen. So kann
nachtliches Gribeln im Sinne einer kreisenden Erregung im limbischen System
praktisch durchbrochen werden. So berichteten 58% der Probanden von nachtlichem
Grlbeln, was sie beim Schlafen stére.

4.3.2 Schlafstérungen vor der Entgiftung

Bei der Frage nach Schlafstérungen gaben 56% der Probanden dieser Studie an,
vermehrt in den letzten drei Wochen vor der stationdren Aufnahme unter diesen
gelitten zu haben. Das ist immerhin auch fur 51% der Befragten die Dauer ihrer
letzten Trinkphase vor der stationaren Aufnahme. Die Beobachtung von
Schlafstérungen, vor allem in den letzten Wochen vor der absoluten
Dekompensation, die schlieBlich in arztliche Hande und zur Entgiftungsbehandlung
fuhrt, wird von vielen Autoren vorbeschrieben (Wetterling et al., 1997). Es lasst
vermuten, dass es einen Zusammenhang zwischen Schlafqualitédt, bzw.
Schlafstérungen und Entzug gibt. Die Aufdeckung und statistische Aufarbeitung
dessen war Ziel dieser Erhebung.

Sowohl die weiblichen (46%), als auch die mannlichen Probanden (56%) antworteten
auf die Frage, ob sie schon mal unter Schlafstérungen litten, bevorzugt, dass sie im
letzten Jahr sehr haufig darunter, im Durchschnitt weniger als dreimal pro Woche,
gelitten hatten (Gesamtkollektiv=" 56%). Die anderen Antworten verteilen sich
annahernd gleichmaRig auf die anderen Antwortmdglichkeiten. In der Stichprobe gibt
es bezlglich dieser Fragestellung keinen signifikanten geschlechtsspezifischen
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Unterschied (X2= 38,44; df= 1; p= 0,000). Der Zusammenhang zwischen Entzug und
Schlafqualitét scheint geschlechtsunabhangig zu sein (Soyka, 1995a).

Ein kausaler Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Schlafstérungen und
Alkoholkonsum und/ oder schlechter Gefilihlslage scheint fir 68% des
Gesamtkollektives (weiblich= 68,4%, mannlich= 67,9%) zu bestehen. Im Volksmund
wird dies als ,Frusttrinken® bezeichnet. Die Bewaltigung emotionaler, psychischer
Probleme dient vielen Menschen als Motivator ,zum Griff zur Flasche® (Schuckit,
1994). Da Alkohol aber keine generell stimmungsaufhellende Wirkung besitzt und
keinesfalls als Antidepressivum geeignet ist, erweist sich der Konsum von Alkohol bei
seelischen Leiden als fatal. Alkohol besitzt grundsatzlich eine
stimmungsverstarkende Wirkung und kann allenfalls nur kurze Zeit als Ausweg aus
dem Alltag dienen. Die Depression bei Nachlassen der berauschenden Wirkung ftritt
erneut und dann sogar verstarkt auf, was letztendlich wieder zum Alkoholkonsum
verfuhrt. Damit wére ein circulus vitiosus geboren (Uekermann, Daum et al., 2003).
Auf die Frage, ob die Probanden jemals einen Zusammenhang zwischen dem
Auftreten von Schlafstérungen und ihrer Alkoholkrankheit bemerkt hétten,
entschieden sich 27,7% fur die Antwort: Ein Zusammenhang ist nicht ganz klar, meist
traten die Schlafstérungen aber nur wahrend der Trinkphasen auf. 18,5% wahlten die
Antwort, die Schlafstérungen treten gehduft wahrend des Entzugs auf. 5,1% gaben
an, nur wahrend der Trinkphasen an Schlafstérungen zu leiden und dies vor allem in
der zweiten Haélfte der Nacht. Das ist dadurch zu erkldren, dass Alkohol als zentral
dampfend wirkende Substanz eine Gegenregulation im Sinne einer Aktivierung,
hauptséachlich Uber noradrenerge Systeme, im ZNS hervorruft. Im Lauf der Nacht
sinkt dann der Blutalkoholspiegel, und es kommt zu einem Uberwiegen der
Aktivierung wovon der Patient schliel3lich aufwacht (Roehrs et al., 2001). 43% der
Stichprobe waren davon Uberzeugt, dass sich die Schlafstérungen in der Regel
schnell nach dem Entzug besserten. 35% glaubten, dass sich die Schlafstérungen
erst mehrere Wochen nach dem durchgemachten Entzug besserten. Bei 12%
bestanden die Schlafstérungen auch nach erfolgreichem Entzug. Die Normalisierung
des Schlaf- Wach- Rhythmus scheint einige Zeit zu brauchen und bereitet doch sehr
vielen Patienten groflde Probleme und wird daher auch nicht ohne Grund bei frithen
Ruckfallen als mitverantwortlich genannt (Brower, 2001).

Es fallt auf, dass die meisten Probanden (81%) keinen Gebrauch von
Schlafmedikamenten machen. Lediglich 5 % gaben an, dass sie haufiger als einmal
pro Monat Medikamente zur Schiafinduktion gebrauchten. Und nur 12% der
Probanden suchten jemals einen Arzt aufgrund ihrer Schlafstérungen auf. Dies
spiegelt eine gewisse Ohnméachtigkeit und fehlende Krankheitseinsicht der Patienten
wieder, die sich auch in anderen Bereichen zeigt.

Hinsichtlich der Schlafstérungen vor dem Ruickfall gaben 42% der Befragten an,
bereits friher, vor Uber 10 Jahren, unter diesen gelitten zu haben. Ca. 1/3 der
Patienten hatte vor dem letzten Rickfall haufiger als einmal pro Woche
Schwierigkeiten beim Schlafen. Diese Zahlen scheinen zu erharten was neue
Langzeitstudien vermuten lassen. So soll schlechtes Schlafen bereits wahrend der
Kindheit fir ein spateres Suchtverhalten pradisponieren (Wong et al., 2004). Ist der
schlechte Schlaf, der wie die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen in engem
Zusammenhang zum schweren Entzug zu stehen scheint, etwa nicht, wie als
Hypothese dieser Arbeit und anderer Arbeiten angenommen eine Folge des
langjahrigen Suchverhaltens der Patienten? Ist ein schlechter Schlaf ursachlich oder
zumindest préadisponierend fur einen schweren Entzugsverlauf? Weitere
Gemeinsamkeiten wie z.B. morphologische oder biochemische Besonderheiten im
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Transmittersystem des ZNS dieser Personen werden zu suchen und aufzudecken
sein, um letztendlich diese Fragen zu klaren.

4.3.2.1 Auswertung der Liibecker Alkoholentzugs- Risiko- Skala (LARS)

Die Lubecker Alkoholentzugs- Risiko- Skala stellt ein Instrument zur Abschéatzung der
Schwere des zu erwartenden Entzugssyndroms dar. Sie umfasst 15 Items unter
anderem auch die Serumelektrolyt- Konzentration bei Aufnahme. Der Punktewert von
LARS ergibt sich als Summe der erfal3ten Parameter der Libecker Alkoholentzugs-
Risiko- Skala. Er korreliert an allen Tagen signifikant mit der subjektiven
Schlafqualitat. Die Analyse der einzelnen Items der Lubecker Alkoholentzugs- Risiko-
Skala (LARS) ergibt eine auf dem Level von 0,01 signifikante Korrelation der
Konzentration von Chlorid (p= 0,000) und auch Natrium (p= 0,001) im Serum mit der
Ausprégung der Entzugssymptomatik (AWSnax). Das heildt, offensichtlich besteht ein
Zusammenhang zwischen Elektrolytstérungen, hauptsachlich Hypochloridamie und
Hyponatriamie, und der Schwere des Entzugs. Dies erscheint bei isolierter
Betrachtung von Chlorid logisch, da es als ddmpfendes Anion im ZNS wirkt. Daher
hat ein Chloridmangel im ZNS eine verstarkte Erregung zur Folge. Die
Entzugssymptomatik kénnte daher als Ubererregung im ZNS aufgrund fehlender
Dampfung verstanden werden (Wetterling et al., 1997). Bei Serumelektrolyten
handelt es sich um objektiv messbare GréRRen, denen, entsprechend dieser
Untersuchung, eine grolle Bedeutung zur Abschatzung der Entzugschwere
zukommt. Es mul} hierbei noch geklart werden, ob und in wie weit eine
standardmassige Elektrolytgabe praventiv vor der Entgiftungstherapie zu etablieren
ist.

Bei der Auswertung des LARS- Fragebogen fallt ebenfalls ein hochsignifikanter (p=
0,01) Zusammenhang zwischen dem Schweregrad des Entzugs, erfasst durch den
maximalen  Punktescore der AWS- Skala (AWSn.) wahrend des
Beobachtungszeitraumes und haufigen Schlafstérungen in denen letzten Wochen
vor der stationdren Aufnahme (p= 0,001) auf, sowie zwischen dem Schweregrad des
Entzugs (AWSnax) und haufigen Alptraumen (p= 0,000) in der letzten Woche.
Ebenfalls auch zwischen dem Schweregrad des Entzugs (AWSp.x) und dem
Auftreten von Delirii trementes in der Vergangenheit (p= 0,000) und zwischen dem
Schweregrad des Entzugs (AWSnax) und zerebralen Krampfanféllen in der
Vergangenheit(p= 0,000). Auch unregelméssige Ernahrung (p= 0,009), haufiges
Erbrechen in der letzten Woche (p= 0,005), Tremor (p= 0,000), erhdhte
Schweildneigung (p= 0,000), Tachykardie (p= 0,000), Polyneuropathie (p= 0,003) und
Ataxie (p= 0,000) zeigen eine Signifikanz in der Korrelation mit dem Schweregrad
des Entzugs (AWSnax) auf dem Level von 0,01. Ein Zusammenhang im Sinne einer
signifikanten Korrelation zwischen Body Mass Index und Entzugschwere (AWSax)
ist nicht nachweisbar (p= 0,793).

4.3.2.2 Auswertung PSQI und Korrelation mit der subjektiven Schlafqualitét

Der PSQI ist ein international bekannter und anerkannter Fragebogen zur Erfassung
der Schlafqualitat. Er erfragt retrospektiv fir einen Zeitraum von vier Wochen die
Haufigkeit schlafstdrender Ereignisse, die Einschatzung der Schlafqualitat, die
gewdhnlichen Schlafzeiten, Einschlaflatenz und Schlafdauer, die Einnahme von
Schlafmedikation, sowie die Tagesmudigkeit. Insgesamt 18 Items werden zur
quantitativen Auswertung herangezogen und 7 Komponenten zugeordnet, die jeweils
einen Wertebereich von 0 bis 3 annehmen kénnen. Der Gesamtscore ergibt sich aus
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der Summation der Komponentenscores und kann von 0 bis 21 variieren, wobei eine
héhere Auspragung einer verringerten Schlafqualitdt entspricht. Es besteht ein
empirisch bestimmter Cut- off- Wert von 5, der eine Einteilung in "gute" und
"schlechte" Schléfer erlaubt (Buysse et al., 1989). Eine differentialdiagnostische
Einteilung in verschiedene Schlafstérungsarten leistet der PSQI nicht, jedoch erlaubt
er dem Kliniker anhand der einzelnen Fragen eine schnelle Ubersicht tiber Art und
Ausmald der Stérungsproblematik im Vorfeld der Anamnese (Carpenter et al., 1998;
Doi et al., 2000).

Dariiber hinaus ist der PSQI gut zur Veranderungsmessung bei Insomnien geeignet.

Die Stabilitdt des PSQIs ist in drei Studien geprift worden und ist mit Werten
zwischen 0.82 bis 0.89 fiur den PSQI- Gesamtscore zufriedenstellend (Gentili et al.,
1995). Fir den deutschen Sprachraum gibt es eine reprasentative Untersuchung von
Zeitlhofer, der 1049 Teilnehmer befragte (Zeitlhofer et al., 2000). Hier ergab sich ein
Anteil von 32.1% der Teilnehmer, die einen PSQI- Gesamtscore >5 hatten. In der
,Nationwide Insomnia Screening and Awareness Study“ (NISAS, 2000) wurde der
PSQIl insgesamt 19155 Patienten deutscher Allgemeinarztpraxen vorgelegt. Eine
Verteilung der PSQI- Gesamtscores wurde aber lediglich fur die Gruppe der
Insomniker und der anderer Schlafstérungen berichtet (Wittchen et al., 2001).

Bei der vorliegenden Untersuchung korreliert die Entzugsschwere der untersuchten
Stichprobe, die mit der AWS- Skala bestimmt wurde, an allen drei Tagen der
Befragung wahrend der stationaren Entgiftungssbehandlung auf hochsignifikantem
Level mit dem PSQI- Score. Das heil3t, je schlechter die Qualitat des Schlafs in den
letzten Wochen vor der Entgiftung war, desto schwerer ist der Verlauf des Entzugs.
Dieser Sachverhalt kénnte einerseits die Theorie erharten, dass es sich beim
eigentlichen Entzugssyndrom um eine Stérung der Homodstase zwischen
Aktivierung und Dampfung handelt. Dies hat schlielllich eine zentralnervése
Ubererregung mit Sympathikusaktivierung zur Folge und stellt damit praktisch das
Gegenteil vom Schlafzustand dar (Wetterling et al., 1997). Andererseits kdnnte es
auch darauf hinweisen, dass Menschen, die schlecht schlafen, ein hdheres
Suchtpotential besitzen und grundséatzlich zu schweren Verlaufsformen tendieren. In
diesem Zusammenhang sei auf aktuelle Langzeitstudien verwiesen, die zeigen, dass
Kinder, die schlecht schlafen, spater tendenziell eher zu Drogen greifen und damit
ein hdheres Suchtpotential besitzen als Andere (Wong et al., 2004).

4.3.3 Schlafstérungen wahrend der Entqiftungsbehandlung

4.3.3.1 Entzugsschwere und subjektive Schlafqualitat

Mit Hilfe einer statistischen Analyse der CIWA- A- Ratings aus einer
Voruntersuchung wurde mit der AWS-Skala eine Skala zur klinischen Abschéatzung
des Alkoholentzugssyndroms (Alcohol- Withdrawal- Scale, AWS) mit zwei Subskalen
fur die vegetative Symptomatik (AWS- V) bzw. fir die psychischen Symptome (AWS-
P) entwickelt. Mit dieser AWS- Skala ist es mdéglich, die Verlaufsdynamik beider
Komponenten des Entzugs getrennt abzubilden und zu bewerten. Die Unterteilung in
Subskalen erlaubt auch eine Abschatzung des Verlaufs (z. B. drohendes Delir) und
erleichtert damit die Wahl einer geeigneten Therapiestrategie (Wetterling et al.,
1995).

AWSnax, ist ein Zahlenwert, der als Summe der vegetativen und psychischen
Entzugssymptome gemall der AWS- Entzugsskala zu verstehen ist. Er hat in der
vorliegenden Studie im Mittel sein Maximum am zweiten Tag der stationdren
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Entgiftungsbehandlung. Das deckt sich mit Vorgangerstudien, die im Mittel das
Maximum der Entzugsschwere bei zwei Tagen und die Dauer des
Alkoholentzugssyndroms zwischen zwei und finf Tage angeben (APA, 2002). Man
vermutet, dass es solange dauert, sich ein neues Gleichgewicht zwischen
Aktivierung und Dampfung eingestellt hat. In diesem Zeitraum ist je nach Verlauf mit
lebensbedrohlichen vegetativen Stdérungen zu rechnen. Dabei erfordern akute
Intoxikationen die Uberwachung des Patienten in einer sicheren und angemessenen
Umgebung. Diese Malinahme kann unter Umstdnden ambulant erfolgen.

Bei schweren Intoxikationen oder Hinweisen auf friihere schwere Entzlige sollte eine
Einweisung ins Krankenhaus erfolge. Auf BewuBtsseinsstérungen und auf den
méglichen Ubergang in ein Entzugssyndrom ist besonders zu achten.

Bei dieser Studie verhélt sich der Punktewert von AWS . als Mal3 fur die Schwere
des Entzugs zu den Werten, die in der taglichen Befragung mittels visueller Skala
erfasst wurden, umgekehrt proportional. Das heil3t, je héher (Maximalwert= 7) der
Wert fur die einzelnen Schlafkriterien bei der taglichen Befragung zur subjektiven
Schlafqualitat ist und je besser die Qualitat des Schlafs subjektiv bewertet wird, desto
geringer ist die Schwere des Entzugs zu erwarten.

Der Mittelwert fur die Qualitdt des Schlafs im Allgemeinen erreicht am dritten Tag der
Befragung seinen Hoéchstwert (3,27). Ebenso erreichen die Kriterien ,Einschlafen®
(3,37) und ,Durchschlafen” (3,17) ihr Maximum am dritten Tag.

4.3.3.2 Entzugsschwere und deren Verlauf

Nach ICD-10 (F10.3) handelt es sich beim Alkoholentzugsyndrom um einen
Symptomenkomplex von unterschiedlicher Zusammensetzung und wechselndem
Schweregrad nach dem absoluten oder relativen Entzug von Alkohol, der wiederholt
und zumeist Uber einen langeren Zeitraum in meist gréflerer Menge konsumiert
worden ist. Dabei kdnnen folgende Symptome auftreten (Feuerlein et al., 1998):

e Somatisch-internistisch: Allgemeines Unwohlsein und Schwéche,
gastrointestinale Stérungen (Appetitmangel, Magenschmerzen, Durchfélle,
Ubelkeit, Erbrechen, Blutungen), Herz-Kreislaufstérungen (Pulsbeschleunigung
und Blutdruckerhdhung, periphere Odeme), Hypoglykamie,
Elektrolytveranderungen

e Vegetativ: Mundtrockenheit, vermehrtes Schwitzen, Juckreiz, Schlafstérungen

e Neurologisch: Tremor (Hande, Zunge, Augenlider), Artikulationsstérungen, Ataxie,
Parasthesien, Nystagmus, Doppelbilder, Muskel- und Kopfschmerzen; da die
Krampfneigung erhéht ist, kénnen Entzugsanfélle vorkommen

e Psychisch: Angst, Reizbarkeit, motorische und innere Unruhe, depressive
Verstimmungen, Konzentrations- und Gedachtnisstérungen, selten
Bewusstseinsstérungen und fllichtige Halluzinationen

Risikofaktoren fur ein Entzugssyndrom sind (APA, 2002):

Hinweise auf einen sehr hohen Alkoholkonsum oder Toleranzentwicklung
Friheres Entzugssyndrom mit Delir

Begleitkonsum von anderen Suchtmitteln

Korperliche oder psychiatrische Komorbiditat

Wiederholte Misserfolge ambulanter Abstinenzversuche
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Es wird empfohlen, Art und Verlauf des Entzugssyndroms aufgrund des oft raschen
Wechsels der Symptomatik engmaschig zu dokumentieren und zur qualitativen und
quantitativen Beurteilung standardisierte Skalen zu verwenden. In Deutschland
werden z.B. die bereits genannte und hier angewandte Alkohol- Entzugsskala (AWS-
Skala) mit zwei Unterskalen fiir vegetative und psychische Symptome (Wetterling et
al., 1997) und ein Fragebogen zur scoregesteuerten
Alkoholentzugssyndrombehandlung (Banger et al.,, 1992; 1997) angewandt.
International kommt am h&ufigsten die CIWA- A Skala zur Anwendung (Sullivan et
al., 1989).

Bei der Analyse der von den Probanden erreichten AWS- Scores im Zeitraum der
Befragung zeigt sich, dass ca. die Halfte den maximalen Punktewert am zweiten Tag
erreicht. Und immerhin ein Drittel zeigt Ihn bereits nach 24h. Das deckt sich mit der
Lehrmeinung, dass das Alkoholentzugssyndrom in der Regel 4- 12 Stunden nach
Ende oder Verminderung des Trinkens beginnt, seine starkste Ausprdgung am
zweiten Tag der Abstinenz erreicht und meist nach 4- 5 Tagen verschwindet (APA,
2002).

Eine Komplikation stellt das Entzugssyndrom mit Delir dar. Es handelt ich hierbei um
einen  kurzdauernden, aber gelegentlich lebensbedrohlichen  toxischen
Verwirrtheitszustand mit kérperlichen Stérungen. Das Delir kommt hauptséchlich bei
Abhangigen mit einer meist langen Vorgeschichte vor, beginnt in der Regel nach
Absetzen des Alkohols oder deutlich reduziertem Konsum, kann aber auch wahrend
einer Episode schweren Trinkens auftreten. Typische Fruhzeichen fur ein Delir sind
Schlaflosigkeit, Zittern und Angst. Die klassischen = Symptome sind
(Weltgesundheitsorganisation, 2000):

e Bewusstseinstribung und Verwirrtheit

e Lebhafte Halluzinationen oder lllusionen jeglicher Wahrnehmungsqualitat
(besonders optischer Natur)

e ausgepragter Tremor.

Auch Wahnvorstellungen, Unruhe, Schlaflosigkeit oder Umkehr des Schlaf-
Wachrhythmus und vegetative Ubererregbarkeit sind oft vorhanden.

Das Entzugssyndrom mit Delir und/ oder zerebralem Krampfanfall dauert I&anger als
das einfache Entzugssyndrom. Bei einem protrahiert verlaufenden Delir sollte neben
der konsequent weiter durchgefiihrten medikamentésen Behandlung und
Uberwachung eine weitergehende differentialdiagnostische Abklarung erfolgen, um
z. B. ein chronisches subdurales Hamatom auch nach langer zurickliegender
Kopfverletzung nicht zu Gibersehen.

Es wird ebenfalls empfohlen, Art und Verlauf des Entzugssyndroms engmaschig zu
dokumentieren und zur qualitativen und quantitativen Beurteilung standardisierte
Skalen, wie in diesem Fall die AWS- Skala (Wetterling et al., 1995), zu verwenden.

Nach Angaben in der Literatur tritt das Delir bei weniger als 5% der Patienten auf
(APA, 2002). In der vorliegenden Studie gaben 43% der befragten Patienten an, in
der Vergangenheit bereits ein Delir durchgemacht zu haben. Nach Literaturangaben
beginnen ungefdhr die Halfte aller Delirien mit einem zerebralen Krampfanfall
(Soyka, 1995a). In unserer Stichprobe gaben 36% aller Patienten und 81% der
Patienten, die in der Vergangenheit bereits ein Delir durchgemacht hatten, an,
bereits friher einmal einen zerebralen Krampfanfall erlitten zu haben. Diese im
Vergleich zur Literatur hohen Werte sprechen dafir, dass die Stichprobe vorwiegend
aus chronisch schwer abhangigen Alkoholkranken besteht.
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4.4 SchluBfolgerung

Wie bereits vermutet und von vielen Klinkern als subjektiver Eindruck gedufert
(Wetterling et al., 1997), besteht, wie diese Untersuchung zeigt, ein signifikanter
Zusammenhang zwischen subjektiver Schlafqualitdt und der Schwere des Entzugs.
Das heildt, der zu erwartende Entzug wird umso schwerer sein, je schlechter die
subjektive Schlafqualitat der Patienten in den letzten Wochen vor diesem war. Das
hei3t wiederum, es wird in diesen Fallen vermehrt mit schwerer vegetativer
Entzugssymptomatik und Komplikationen wie z.B. zerebralen Krampfanféllen oder
deliranten Zustanden zu rechnen sein. Folglich wird fir die betroffenen Patienten
eine stationdre Entgiftungsbehandlung Mittel der Wahl sein. Denn nur so kénnen die
vitalgefahrdenden schweren Komplikationen sicher beherrscht werden.

Ferner bestatigt diese Studie, dass auch objektive Parameter wie die
Serumelektrolytkonzentration als Indikatoren und Marker fir den Entzugsverlauf von
grolRer Bedeutung sind. Und bringt dabei die Frage auf, inwiefern die vorzeitige,
vorstationdre  Elektrolytsubstitution und damit der Ausgleich gewisser
Serumelektrolytdefizite positiven Einfluss auf den Verlauf des folgenden Entzugs
nehmen kénnte.

Eine zuklnftig sichere Einschatzung der Gefahrdungslage und der individuellen
Situation des einzelnen Patienten, und damit die Differenzierung in ambulanten
versus stationaren Entgifter, wird nur mittels eines sehr genauen und sehr
zuverlassigen Untersuchungsinstrumentes als Vorhersagemittel funktionieren
kénnen. Besonderen Schwerpunkt sollte dabei auch auf die Schlafqualitat der
einzelnen Patienten gelegt werden. Denn durch die Ergebnisse dieser und anderer
Studien (Roehrs et al., 2001; Brower, 2001; Soyka, 1995a) drangt sich der Verdacht
auf, dass die Ruckfallquote bei erfolgreicher Regulierung des Schlafs deutlich
gesenkt werden kodnnte. Eine nicht ganz unwesentliche Rolle wird dabei die
Beachtung schlafhygienischer MaRnahmen nach Erreichen der Abstinenz spielen.

4.5 Ausblick

Im Zeitalter der DRGs und zunehmender Kirzungen im Gesundheitssystem scheint
ein zuverldssiges Instrumentarium zur Indikationsstellung stationdre Aufnahme
versus ambulante Behandlung unerlasslich. Obwohl die Psychiatrie bisher noch von
der EinfGhrung der Fallpauschalen verschont blieb, wird dies mittelfristig nicht zu
verhindern sein. Unser Gesundheitssystem ist ,ausgeblutet* und stationare
Behandlungen sind grundsatzlich beinahe unfinanzierbar geworden. Daher gilt es in
Zukunft mehr als je zuvor wohliberlegt und sicher zu entscheiden, ob eine stationére
Behandlung zwingend erforderlich oder eine ambulante Therapie durchaus
ausreichend ist und zum gleichen Ergebnis fiihren kann.

Die Behandlung der Alkoholkrankheit stellt einen nicht unwesentlichen Anteil der
psychiatrischen Patienten in Deutschland dar. Daher ist es gerade auch in diesem
speziellen Fall notwendig, zuverldssige Indikatoren als Entscheidungshilfe
hinsichtlich der Therapiewahl zu erarbeiten. Einen Beitrag hierzu mdchte diese Arbeit
leisten. Sie versteht sich nur als Grundlagenarbeit und wird noch durch nachfolgende
Studien erganzt werden missen.

Viel mehr und besonders muss dabei die Individualitat des Einzelnen bericksichtigt
werden. Denn nur die ganzheitliche Betrachtung des einzelnen Patienten, seiner
Gewohnheiten, seiner Bedirfnisse und seiner individuellen Risikofaktoren wird es
ermdglichen, mit hoher Sicherheit zu prognostizieren und ein individuelles
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Therapiekonzept mit guter Chance auf Erfolg und signifikanter Reduzierung der
Ruckfallwahrscheinlichkeit zu erarbeiten. Ferner kénnen gezielte MaRnahmen zur
Schlafhygiene das Craving und damit die Rickfallquote im poststationédren Verlauf
nach der Entgiftung reduzieren (Roehrs et. al., 2001). Verschiedene MalRnahmen, die
auch unseren Probanden in einem abschlielenden Gesprach mit auf den Weg
gegeben wurden, kénnen hierbei ihre Anwendung finden. Ein solches Aufkldrungs-/
Schulungsgesprach  kénnte  standardisiet  Einzug in das  stationare
Entgiftungskonzept halten.

Auch erweiterte Mallnahmen zur Verbesserung der Schlafhygiene, die unter
professioneller Anleitung erfolgen sollten, kénnten in das Therapiekonzept integriert
werden. Dazu gehdren Entspannungsibungen, Meditation, Biofeedback und
Hypnose. Sie stellen gute Methoden dar, Schlafprobleme zu mindern. Die
entsprechenden Techniken kdnnen unter der Anleitung von Psychologen, Arzten
oder anderen Gesundheitsexperten erlernt werden. Ferner kénnte bereits durch
gezielte Behandlung von Schlafstérungen in der Kindheit eine mégliche Bahnung von
Suchtverhalten verhindert werden, sozusagen als Prophylaxe einer schweren
Abhangigkeit (Wong et al., 2004). Auf alle Falle scheint die néhere Betrachtung des
Schlafverhaltens der Patienten lohnenswert und raumschaffend fiir die Entwicklung
neuer Therapieansatze bei der Arbeit mit Suchtkranken.

Eines ist dabei sicher, das Entgiftungs- und Entzugskonzept der 80er und 90er Jahre
scheint Uberholt und nicht mehr finanzierbar. Innovative Therapieansatze, auf
aktuellen Forschungsergebnissen und auf Studien wie dieser basierend, werden
zeigen mussen, ob sie halten kénnen, was sie versprechen. Erst eine retrospektive
Betrachtung in einigen Jahren wird dies belegen kénnen.
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5. Zusammenfassung

Zielsetzung dieser Arbeit war die Klarung der Frage inwieweit Schlafstérungen, die
schon wahrend der Trinkphase auftreten, in einem Zusammenhang mit
Schlafstérungen im Entzug stehen. Ebenso sollte untersucht werden, ob
Schlafstérungen in der Trinkphase eine Vorhersage Uber die Schwere des Entzugs
gestatten und damit als Indikator fir den Entgiftungsverlauf und mdglicher
Komplikation dienen kénnen. Der Anspruch dieser Arbeit war dabei, die Grundlagen
fur die Entwicklung eines Instrumentariums fir die Indikationsstellung stationére-
versus ambulante Entgiftungstherapie zu schaffen.

Durchfithrung: Zur Klérung der Fragen wurden im Rahmen einer explorativen
Untersuchung Patienten befragt und klinisch- neurologisch sowie labortechnisch
untersucht. Die Stichprobe wurde rekrutiert aus konsekutiv im Zeitraum von Juni
2002 bis August 2003 zur Entgiftung im Zentrum der Psychiatrie des Klinikums der
J.W. Goethe- Universitdt Frankfurt aufgenommenen Patienten. Sie umfasste 100
Alkoholkranke, die die ICD-10 Kriterien fur eine Alkoholabhangigkeit (Dilling et al.,
2000) erflllten. AusschluRkriterium war hierbei eine Verweildauer von weniger als 72
Stunden. Eine weitere Voraussetzung war die Fahigkeit und die freiwillige
Bereitschaft, an einer in etwa insgesamt 30minutigen Befragung teilzunehmen.

Fur die Untersuchung wurde ein spezieller Fragenkatalog aus 5 unterschiedlichen
Fragebdgen erstellt. Die Antwortkategorien waren abgestufte Antworten, sowie
grofltenteils Multiple- Choice- Fragen. Lediglich die Anamnese wurde anhand eines
standardisierten Anamnesebogens in offener Frageform erfasst.

Es wurden soziodemographische Daten sowie Daten zum bisherigen Verlauf der
Alkoholerkrankung und der Schlafqualitat erhoben. Eine Uberlassung der Fragen
zum selbststandigen Ausfilllen war nicht méglich, da die Patienten teilweise stark
entzigig und nicht zum eigenhandigen Schreiben in der Lage waren. Daher wurde
die Erhebung vom Verfasser im Rahmen eines halbstandardisierten Interviews
anhand der Fragebdgen durchgefiihrt.

Patienten, die sich zur Teilnahme an der Studie bereit erklarten, wurden zuerst einer
kérperlichen, klinischen und explorativen neurologischen Untersuchung unterzogen.
AnschlieBend wurde die erste Befragung der Patienten anhand des erarbeiteten
Fragenkatalogs durchgefuhrt. Dieser beinhaltet neben einem allgemeinen
standardisierten Anamnesebogen den Libecker Fragebogen zur Schilafqualitat
(Wetterling et al., 1997), den PSQI, den LARS und einen neuerstellten Fragebogen
zur Schlafqualitat im Entzug (siehe Anhang).

Um spezifische Schlafstérungen wie z.B. ein Schlaf- Apnoe- Syndrom soweit als
mdglich auszuschlie3en, wurden auch Fragen zum Schnarchen und zu anfallsartigen
Schlafattacken tagsiber gestellt und der Body- Mass- Index (BMI) erfasst.

Die Labortechnische Blutanalyse wurde gemal der Stationsroutine bereits bei der
Patientenaufnahme und wiederholt im stationdren Verlauf durchgefuhrt. Von
Hauptinteresse fir diese Studie waren dabei die Blutelektrolyte.

Wahrend der ersten drei Tage wurde nach Ablauf jeder Nacht eine Befragung
anhand eines speziell hierfir erstellten Fragebogens zur Beurteilung der
Schlafqualitdt im Entzug durchgefiihrt. Dabei wurde die Qualitat des Schlafes im
Allgemeinen, der Trdume, sowie des Ein- und Durchschlafen anhand einer 7 Punkte
umfassenden visuellen Skala erfasst. Wahrend der ersten drei Tage wurde die
Schwere des Entzugs mit der Libecker AWS— Skala ermittelt. AuBerdem wurde die
applizierte Medikation registriert.
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Ergebnisse: Das Gesamtkollektiv teilte sich in 19 weibliche und 81 mannliche
Patienten. Der jingste Patient war 28 Jahre, der alteste 75 Jahre alt (mittleres Alter
47,63 19,84 Jahre). Fanf Patienten betrieben zusatzlich einen
Benzodiazepinmissbrauch. Die subjektive Schlafqualitat korreliert an allen drei Tagen
auf hochsignifikantem Level mit der Entzugsschwere. Die Analyse der Libecker
Alkoholentzugs- Risiko- Skala (LARS) ergab u.a. eine auf dem Level von 0,01
signifikante Korrelation der Konzentration von Chlorid (p= 0,000) und Natrium (p=
0,001) im Serum mit der Auspragung der Entzugssymptomatik (AWSn.x). Bei der
Auswertung des PSQI- Fragebogen fiel ebenfalls ein hochsignifikanter
Zusammenhang (p= 0,01) zwischen AWS.x und haufigen Schlafstérungen in den
letzten Wochen vor der stationdren Aufnahme (p= 0,001), wie zwischen AWS,.x und
haufigen Alptrdumen (p= 0,000) in der letzten Woche, sowie zwischen AWSn,ax und
dem Auftreten von Delirii in der Vergangenheit (p= 0,000), sowie auch zwischen
AWSnax und zerebralen Krampfanféllen in der Vergangenheit (p= 0,000). Der
Punktewert von LARS ergibt sich als Summe der erfassten Parameter der Liibecker
Alkoholentzugs- Risiko- Skala. Er korrelierte an allen Tagen signifikant mit der
subjektiven Schlafqualitat. Ebenfalls zeigten unregelmassige Erndhrung (p= 0,009),
haufiges Erbrechen in der letzten Woche (p= 0,005), Tremor (p= 0,000), erhdhte
Schweildneigung (p= 0,000), Tachykardie (p= 0,000), Polyneuropathie (p= 0,003) und
Ataxie (p= 0,000) eine Signifikanz in der Korrelation mit AWS.x auf dem Level von
0,01.

Schlussfolgerung: Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen
subjektiver Schlafqualitat und der Schwere des folgenden Entzugs. Das heil3t, der zu
erwartende Entzug wird umso schwerer sein, je schlechter die subjektive
Schlafqualitédt der Patienten in den letzten Wochen vor diesem war, und das
bedeutet wiederum, dass mit schwerer vegetativer Entzugssymptomatik und
Komplikationen wie z.B. zerebralen Krampfanfallen zu rechnen ist. Folglich wird eine
stationdre Entgiftungsbehandlung fiir diese Patienten Mittel der Wahl sein. Denn nur
so koénnen schwere Komplikationen beherrscht werden. Auflerdem zeigt diese
Studie, dass auch objektive Parameter wie die Serumelektrolytkonzentrationen als
Indikatoren von grofder Bedeutung sind und weiterer Untersuchung bedirfen.
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5.1 Summary

Aims of the study:

Clinical experience supposes a relation between subjective sleep quality the
seriousness and the course of withdrawal in alcoholics. Aim of this study was to
prove the feeling of many clinical examiners and to show that there is a statistic
significant correlation between withdrawal symptoms and sleep quality within the last
weeks before the decontamination therapy.

Design, Setting and spot check: 100 alcohol dependend patients who fulfiled the
ICD-10 criterions for alcoholism (Dilling et al.,2000) have been examined in an
explorative and prospective study during decontamination therapy from June of 2002
until August 2003 at the psychiatric insitute of the Johann Wolfgang Goethe
university Frankfurt/Main. Citerion for exclusion was a stay of at least 72 hours. A
further condition was voluntary readiness to take part in 30min lasting interview.
There was a special catalogue of 5 questionaires created.Most of the questions were
multiple choice questions. The patient's history was registered with a standard
questionaire.

Results:

The entire collective separates in 19 feminine and 81 male patients. The youngest
one was 28, the oldest one 75 years old (mean: 47,63 + 9,84). 5 patients also abused
benzodiazepines. The sleep quality correlated during the whole 3 days of
examination positively with the withdrawal symptoms. The Analysis of the Libecker
risk of alcohol withdrawal- scale (Wetterling et al., 1997) shows a significant
correlation on the level of 0,01 of the blood serum concentration of chlorid (p= 0,000)
and sodium (p= 0,001) with the extend of the withdrawal symptoms.

The evaluation of the Pittsburgh- Sleep- Quality- Index (PSQI) shows a on the level
of 0,01 significant correlation of sleep quality (p= 0,000) within the last four weeks
before the in-patient decontamination therapy with the extend of the withdrawal
symptoms. There was no connection shown between Body- mass- index and
withdrawal.

Conclusions:

This study shows a significant correlation between previous sleep disorders and the
withdrawal in alcoholics. That means the withdrawal symptoms that have to be
expected are so much harder the more the patients suffers under sleep disorders
within the last weeks before withdrawal. This study is a basis workmanship of
research to find indicators in order to form an examination instrument for a secure
prognosis to decide if someone can withdraw ambulant without high risk of
complications like for example delire or attack of convulsion or if the patient has to
withdraw in-patient for security reasons. Also in this study is shown that their might
be helpful objective parameters like bloodserum elektrolytes that have to be
examined furtherwards.
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7. Anhang

7.1 Fragebégen

7.1.1 PSQI- Fragebogen zur Schlafqualitéat

Name: Patienten-Nr.: Datum: Frankfurt, den.......

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

Sind zu uns gekommen um Unterstitzung bei ihrer Entgiftung zu erhalten. Um in Zukunft noch besser
Patienten, die wie Sie an der Alkoholkrankheit leiden, helfen zu konnen, mochten wir sie bitten, uns zu
unterstiitzen.

Viele Menschen klagen iiber Schlafstérungen, besonders Personen mit Alkoholproblemen. Bisher sind
aber die Zusammenhinge zwischen Schlafstérungen und Sucht nur unzureichend bekannt. Daher sind

die Behandlungsmoglichkeiten der Schlafstorungen leider begrenzt und damit die Riickfallquoten erhoht.

Im Rahmen einer Studie tber den Schlaf von Alkoholkranken an der Klinik fir Psychiatrie an der
Medizinischen Universitit Frankfurt mochten wir Sie daher bitten, den folgenden Fragebogen

auszufullen.

Wir mochten Sie bitten, den Fragebogen méglichst genau durchzuarbeiten.
Vielen Dank !
M. Depfenhart

Die folgenden Fragen beziehen sich auf Ihre Ublichen Schlafgewohnheiten und zwar nur
wéhrend der letzten vier Wochen. lhre Antworten sollten mdglichst genau sein und sich auf die
Mehrzahl der Tage und Nachte wahrend der letzten vier Wochen beziehen. Beantworten Sie
bitte alle Fragen.
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a)

d)

Wann sind Sie wahrend der letzten vier
Wochen gewéhnlich abends zu Bett
gegangen?

Wie lange hat es wihrend der letzten vier
Wochen gewdhnlich gedauert, bis Sie
nachts eingeschlafen sind?

Wann sind Sie wahrend der letzten vier
Wochen gewo6hnlich morgens
aufgestanden?

Wieviele Stunden haben Sie wahrend der
letzten vier Wochen pro Nacht tatsachlich
geschlafen?

(Das muR nicht mit der Anzahl der Stunden, die Sie

im Bett verbracht haben, Ubereinstimmen.)

Ubliche Uhrzeit:

in Minuten:

Ubliche Uhrzeit:

Effektive Schlafzeit (Stunden) pro Nacht:

Kreuzen Sie bitte fur jede der folgenden Fragen die fir Sie zutreffende Antwort an.
Beantworten Sie bitte alle Fragen.

Wie oft haben Sie wahrend der letzten vier Wochen schlecht geschlafen, ...

... weil Sie nicht innerhalb von 30 Minuten
einschlafen konnten?

... weil Sie mitten in der Nacht oder friih
morgens aufgewacht sind?

... weil Sie aufstehen muf3ten, um zur Toilette
zu gehen?

... weil Sie Beschwerden beim Atmen hatten?

000

Wéhrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

0000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

0000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

0000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche
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e) ... weil Sie husten mufiten oder laut

geschnarcht haben?

f) ... weil Ihnen zu kalt war?

g) ... weil lhnen zu warm war?

h) ... weil Sie schlecht getraumt hatten?

i) ...weil Sie Schmerzen hatten?

j) ... aus anderen Griinden?

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Bitte beschreiben:

Und wie oft wahrend des letzten Monats konnten
Sie aus diesem Grund schlecht schlafen?

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

0000

6. Wie wiirden Sie insgesamt die Qualitat
lhres Schlafes wahrend der letzten vier
Wochen beurteilen?

7. Wie oft haben Sie wahrend der letzten vier
Wochen Schlafmittel eingenommen (vom
Arzt verschriebene oder frei verkaufliche)?

Sehr gut
Ziemlich gut
Ziemlich schlecht
Sehr schlecht

000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000
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10.

b)

c)

d)

Wie oft hatten Sie widhrend der letzten vier
Wochen Schwierigkeiten wachzubleiben,
etwa beim Autofahren, beim Essen oder
bei gesellschaftlichen Anldssen?

Hatten Sie wahrend der letzten vier
Wochen Probleme, mit geniigend Schwung
die liblichen Alltagsaufgaben zu erledigen?

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Keine Probleme
Kaum Probleme
Etwas Probleme
Grole Probleme

000

Schlafen Sie allein
in lhrem Zimmer? Q Ja

Q Ja, aber ein Partner/Mitbewohner schl&ft in einem anderen Zimmer
QO Nein, der Partner schlaft im selben Zimmer, aber nicht im selben Bett
O Nein, der Partner schlaft im selben Bett

Falls Sie einen Mitbewohner / Partner haben, fragen Sie sie/ihn bitte, ob und wie oft er/sie bei Ihnen

folgendes bemerkt hat.

Lautes Schnarchen

Lange Atempausen wéahrend des Schlafes

Zucken oder ruckartige Bewegungen der
Beine wahrend des Schlafes

Néachtliche Phasen von Verwirrung oder
Desorientierung wahrend des Schlafes

Oder andere Formen von Unruhe wéhrend
des Schlafes

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

0000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

0000

Wahrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Waéhrend der letzten vier Wochen gar nicht
Weniger als einmal pro Woche

Einmal oder zweimal pro Woche

Dreimal oder haufiger pro Woche

000

Bitte beschreiben:
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Machen Sie bitte noch folgende Angaben zu lhrer Person:

Alter: Jahre Korpergréfde: .............. Gewicht:........ocvvvvneees
Geschlecht: O weiblich Beruf: O
O Rentner(in)
mannlich @)
selbsténdig
O Schiiler/Student(in) O Angestellte(r)
O Arbeiter(in) O arbeitslos/

Hausfrau(mann)



Auswertung des Schlafqualititsfragebogen (PSQlI):

Der PSQI umfasst 19 Selbstbeurteilungsfragen und 5 Fragen, die vom Partner/Mitbewohner, sofern
vorhanden, beurteilt werden. In die Auswertung gehen nur die Selbstbeurteilungsfragen ein.
Die 19 Selbstbeurteilungsfragen werden zu 7 Komponenten zusammengefasst. Jede Komponente

kann einen Wert zwischen 0 und 3 Punkten annehmen. Die 7 Komponenten werden zum Gesamtwert

(0-21) zusammenaddiert.
Die Berechnung der Komponenten wird folgendermallen vorgenommen:

Komponente 1: Subjektive Schlafqualitit

Gehen Sie zu Frage 6 und bewerte folgendermalien:

Antwort Komponentenwert 1
»Sehr gut” = 0
LZiemlich gut* = 1
,Ziemlich schlecht® = 2
»oehr schlecht* = 3
Komponente 1:

Komponente 2: Schlaflatenz

1. Gehen Sie zu Frage 2 und bewerte folgendermalien:

Antwort Wert Frage 2
<15 = 0
16-30 = 1
31-60 = 2
> 60 = 3
Wert Frage 2:

2. Gehe Sie zu Frage 5a und bewerte folgendermalien:

Antwort Wert Frage 5a

Gar nicht 0

Weniger als einmal

Einmal oder zweimal

1
2
Dreimal oder haufiger 3

Wert Frage 5a:

3. Addieren Sie den Wert von Frage 2a und den Wert von Frage 5a und bewerten Sie wie folgt:

Summe Frage 2 + 5a Komponentenwert 2
0 = 0
1-2 = 1
3-4 = 2
5-6 = 3
Komponente 2:
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Komponente 3: Schlafdauer

Gehen Sie zu Frage 4 und bewerten Sie folgendermalien:

Antwort Komponentenwert 3
> 7h = 0
6-7h = 1
5-6h = 2
< 5h = 3
Komponente 3:

Komponente 4: Schlafeffizienz

1. Gehen Sie zu Frage 4 und notiere die Schlafzeit in Stunden:

_h

2. Berechnen Sie die Anzahl der im Bett verbrachten Stunden (Bettliegezeit):
Aufstehzeit (Frage 3):
Zubettgehzeit (Frage 1):

Anzahl der im Bett verbrachten Stunden:

3. Berechnen Sie die Schlafeffizienz (Quotient aus Schlafzeit und Bettliegezeit) wie folgt:
(Schlafzeit in h)/(Anzahl der im Bett verbrachten Stunden) x 100 = Schlafeffizienz

( /

)x 100 =

%

4. Bewerten Sie die Komponente 4 wie folgt

Schlafeffizienz %

Komponentenwert 4

> 85 = 0
75— 84 = 1
65— 74 = 2

<65 = 3

Komponente 4:

Komponente 5: Schlafstérungen

1. Gehen Sie zu Frage 5b-5j und bewerten Sie jede Frage wie folgt

Antwort

Gar nicht

Weniger als einmal

Einmal oder zweimal

Dreimal oder hdufiger

wr\)—\og
p=§
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2. Notieren Sie die Ergebnisse fiir Frage 5b-5j und addieren Sie die Werte:

5b:

5c:

5d:
Se:
5f:
5g:
5h:
5i:
5j:

Summe:

Summe Frage 5b-5j

Komponentenwert 5

0 = 0
1-9 = 1
10-18 = 2
19 - 27 = 3

Komponente 5:

Komponente 6: Schlafmittelkonsum

Gehen Sie zu Frage 7 und bewerten Sie folgendermalien:

Antwort Komponentenwert 6
Gar nicht = 0
Weniger als einmal = 1
Einmal oder zweimal = 2
Dreimal oder haufiger = 3

Komponente 6:

Komponente 7: Tagesschlédfrigkeit

1. Gehen Sie zu Frage 8 und bewerten Sie folgendermalien:

Antwort Wert Frage 8
Nie = 0
Weniger als einmal = 1
Einmal oder zweimal = 2
Dreimal oder haufiger = 3
Wert Frage 8:
2. Gehen Sie zu Frage 9 und bewerten Sie folgendermal3en:
Antwort Wert Frage 9
Keine Probleme = 0
Kaum Probleme = 1
Etwas Probleme = 2
Grol3e Probleme = 3
Wert Frage 9:

3. Addieren Sie den Wert von Frage 8 und den Wert von Frage 9 und bewerten Sie wie folgt:
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Summe Frage 8 +9

Komponentenwert 7

0 = 0
1-2 = 1
34 = 2
5-6 = 3

Komponente 7:

Hinweis: Die Frage 10 geht nicht in die quantitative Auswertung ein

Gesamtwert PSQI

Addieren Sie die sieben Komponentenwerte = Gesamtwert

Komponente

Wert

. Schlafqualitat

. Schlaflatenz

. Schlafdauer

. Schlafeffizienz

. Schlafstérungen

. Schlafmittelkonsum

N WIN|—

. Tagesmudigkeit

Summe:
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7.1.2 Fragebogen iiber Schlafstérungen

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

Viele Menschen klagen Uber Schlafstérungen, besonders Personen mit
Alkoholproblemen. Bisher sind aber die Zusammenhange zwischen Schlafstérungen
und Sucht nur unzureichend bekannt. Daher sind die Behandlungsmdéglichkeiten der
Schlafstérungen leider begrenzt. Im Rahmen von eingehenden Studien Uber den Schlaf
von Alkohol-kranken an der Kilinik fur Psychiatrie an der Medizinischen Universitat zu
Frankfurt méchten wir Sie daher bitten, den folgenden Fragebogen auszufillen. Unser
Ziel ist es moglichst genau die Haufigkeit, den Zeitpunkt des Auftretens und die Art von

Schlafstérungen bei Alkohol- oder Suchtkranken zu erfassen.

Daher méchten wir Sie bitten, den Fragebogen genau durchzuarbeiten.
Vielen Dank !

Prof Dr. Wetterling

Bitte lesen Sie sich erst die Frage und alle Antwortmdglichkeiten

durch und kreuzen dann die Antwort an, die fiir Sie zutrifft.

Beispiel: 0= nie
= selten
2= gelegentlich
3= haufig

4= sehr haufig

Alle Angaben werden anonym ausgewertet.
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Name: Vorname: Alter:

Datum:

FRAGEBOGEN UBER SCHLAFSTORUNGEN

1. Wie lange sind Sie schon alkoholabhéngig? (in Jahren)

2. Wie ist Ihre Alkohol-/Suchterkrankung bisher
verlaufen?

0= Jjetzt erste Erkrankung

1= wechselnder Schweregrad, zwischendurch lange trocken
(ldngere Zeit trocken als getrunken)

2= wechselnder Schweregrad, zwischendurch nur kurz
trocken (mehr getrunken als trocken)

3= wechselnder Schweregrad, zwischendurch nie ganz
trocken oder clean

4= wechselnder Schweregrad, insgesamt Alkohol- bzw.
Drogenkonsum immer mehr zunehmend

5= die Trinkmenge hat bis jetzt stdndig zugenommen

6= Alkoholkonsum war friher hdher als jetzt

3. Litten Sie jemals unter Schlafstérungen?

0= nie

= friher, schon langer als 10 Jahre her

= frither, schon langer als 1 Jahr her

3= im letzten Jahr hiufig, aber im Durchschnitt
weniger als 1 mal in der Woche

4= im letzten Jahr hdufig, im Durchschnitt
weniger als 3 mal in der Woche

5= im letzten Jahr sehr haufig, im Durchschnitt mehr
als 3 mal in der Woche

4. Wann traten bei lhnen gehauft Schlafstérungen auf?

0= ich habe nie Schlafstdérungen gehabt

1= ich habe Schlafstdérungen, nur wenn ich trocken bin

2= ich habe Schlafstorungen sowohl wenn ich trocken bin
als auch wadhrend meiner Trinkphasen

3= ich habe geh&uft Schlafstdérungen, wenn ich trinke
und /oder mich seelisch schlecht fihle

4= ich habe Schlafstdrungen, nur wenn ich trinke und
mich psychisch schlecht fihle
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5. Haben Sie jemals einen Zusammenhang zwischen dem
Auftreten auf Schlafstérungen und lhrer Alkohol-
oder Suchterkrankung bemerkt?

= ich habe nie Schlafstdrungen gehabt
= ich habe haufig Schlafstérungen, auch wenn ich nicht

trinke

ein Zusammenhang ist nicht ganz klar, aber ich hatte
manchmal das Gefiihl, daB die Schlafstdrungen schon
vor den Trinkphasen aufgetreten sind

ein Zusammenhang ist nicht ganz klar, aber ich hatte
das Gefihl, daB die Schlafstorungen nur wahrend der
Trinkphasen gehauft aufgetreten sind

Schlafstorungen traten gehauft kurz vor den Trink-
phasen auf

Schlafstorungen traten immer kurz vor den Trink-
phasen auf

Schlafstdrungen traten gehauft vor und wdhrend der
Trinkphasen auf

Schlafstdrungen traten gehauft nur wahrend der
Trinkphasen auf

= Schlafstdrungen traten gehdauft vor einem Entzug auf
= Schlafstérungen traten gehauft im Entzug auf

6. (Falls Sie schon einmal einen Entzug gemacht haben)

0=
l:
2:

3:

Bestanden die Schlafstéorungen nach dem Entzug weiter?

erste Entzug

Schlafstdrungen besserten sich nach Entzug auch
Schlafstérungen besserten sich sich erst einige
Wochen nach dem Entzug

Schlafstérungen bestanden weiter

7. Wann hat lhre jetzige Trinkphase angefangen? (in Wochen)

8. Wie hat der Alkohol- oder Bierkonsum bei lhnen

in der letzten Trinkphasen entwickelt?

= ich weil nicht genau

= nach Rilckfall gleich volle Dosis

= ich habe meine Trinkmenge in wenigen Tage gesteigert
= ich habe die Trinkmenge Uber einige Wochen gesteigert
= ich habe meine Trinkmenge iiber mehrere Monate erhoht
= ich bin Spiegeltrinker (immer etwa gleiche Menge)
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9. Hat lhnen lhr Partner oder ein anderer gesagt, dass
Sie haufig laut schnarchen?

0= nie
1= selten
2= haufig

3= sehr haufig

10. Nehmen Sie Medikamente zum Schlafen ein?

0= nie

1= gelegentlich

2= immer, wenn ich mich seelisch schlecht fihle

3= regelmd@Big, unabhdngig vom psychischen Befinden
4= regelmdBig seit tber 1 Monat

5= regelmdBig erst seit weniger als 1 Monat

11. Litten Sie in der Zeit vor dem letzten Riickfall unter
Schlafstérungen?

0= nie

1= nur vereinzelt

2= ja, aber weniger als 1 mal in der Woche

3= hdufig, aber weniger als 3 mal in der Woche
4= sehr hiufig, mehr als 3 mal in der Woche

= jede Nacht

6= konnte tUberhaupt schlafen

12. Wie sahen die Schlafstérungen in der Zeit vor dem letzten
Rickfall aus?
(mehrere Antworten méglich)

0= keine Schlafstdrung

1= Einschlafstdrungen

2= Durchschlafstorungen/ gehduftes nachtliches
Wachliegen

3= vorzeitiges Erwachen in den frihen Morgen-
stunden ohne wieder einschlafen zu kénnen

4= liege ganze Nacht wach

5= Schlaf trotz ausreichender Dauer nicht
erholsam

6= idbermaRig langer Schlaf (mehr als 9 Stunden)

7= Alptraume oder angsterfillte Traume



13. Hatten Sie auch nach dem Riickfall, also wahrend der
letzten Trinkphase Schlafstérungen ?
(mehrere Antworten méglich)

0= keine Schlafstdrung

1= Einschlafstoérungen

2= Durchschlafstdrungen/ gehauftes nachtliches
Wachliegen

3= vorzeitiges Erwachen in den frihen Morgen-
stunden ohne wieder einschlafen zu k&nnen

= liege ganze Nacht wach

5= Schlaf trotz ausreichender Dauer nicht erholsam
6= libermaBig langer Schlaf (mehr als 9 Stunden)

= Alptrdume oder angsterfillte Traume

14. Gibt es einen oder mehrere Griinde, warum Sie nicht
gut einschlafen kénnen? (mehrere Antworten méglich)

0= schlafe schnell ein

1= kenne keine Griinde

2= Larm (StraBe, im Haus, Partner schnarcht usw.)

3= Nachdenken iber Tagesereignisse

4= Gribeln (Uber Krankheit, Schicksal, Familie usw.)
5= schlechte Stimmung

6= Angstzustande

7= Schmerzen oder andere korperliche Beschwerden

8= Schichtarbeit/Nachtarbeit

9= andere, bitte hier angeben:

15. Treffen Sie bestimmte Vorkehrungen um besser
einschlafen zu kénnen? (mehrere Antworten mdglich!)

0= keine, schlafe auch ohne schnell ein

1= gehe immer zu gleichen Zeit ins Bett

2= mache vorher meine abendlichen Turnilibungen
3= mache vorher meine Entspannungsibungen
(z.B. Autogenes Training)

4= gehe noch einmal frische Luft schnappen

5= vergniige mich mit meinem Partner (z.B. Sex)
6= trinke ein Bier oder ein Glas Wein zum Einschlafen
7= esse noch eine Kleinigkeit

8= nehme eine Schlaftablette

9= andere, bitte hier angeben:

16. Gibt es einen oder mehrere Griinde, warum Sie nachts
aufwachen? (mehrere Antworten mdglich!)

0= schlafe immer durch

1= kenne keine Griinde

2= Larm (von StraBe, Kinder, Partner schnarcht usw.)
3= muB auf die Toilette

4= schlechte Trdume (Alptraume)
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5= Gribeln (Uber Krankheit, Schicksal, Familie usw.)
6= Angstzustéande

7= Schmerzen

8= (epileptische) Krampfanfalle

9= andere (bitte genau angeben) :

17. Treffen Sie bestimmte Vorkehrungen um wieder
einschlafen zu kénnen? (mehrere Antworten mdéglich!)

0= keine, schlafe auch ohne schnell wieder ein
1= stehe kurz auf

2= gehe auf Toilette, um Blase zu leeren

3= mache meine Entspannungsiibungen

(z.B. Autogenes Training)

4= gehe nach drauBen, frische Luft schnappen
5= spreche mit meinem Partner

6= trinke ein Bier oder ein Glas Wein

7= esse eine Kleinigkeit

8= nehme eine Schlaftablette

9= andere, bitte hier angeben:

18. Haben Sie nachts eine oder mehrere der folgenden
Beschwerden? (mehrere Antworten mdglich)

O= keine Beschwerden

1= Herzstolpern, Herzrasen

2= Atemnot, Erstickungsanfalle

3= langere Hustenanfdlle (Reizhusten)

4= langer anhaltenden Druck im Oberbauch
5= NaBRgeschwitztsein

6= Kribbeln in den Beinen

7= andere, bitte genau angeben:

19. Was machen Sie, wenn Sie friih morgens aufwachen und
nicht wieder einschlafen kdnnen? (mehrere Antworten méglich)

0= keine, schlafe auch ohne schnell wieder ein
1= kuschele mich in meine Decke
= gehe kurz auf Toilette, um Blase zu leeren
3= stehe kurz auf, dusche mich warm und lege mich
wieder hin
4= stehe kurz auf, hole die Zeitung und lege mich
wieder hin
5= mache Entspannungsiibungen (z.B. Autogenes Training)
= spreche mit meinem Partner
= stehe auf, wasche mich und beginne mit Tagesarbeit
8= nehme eine Schlaftablette
= andere, bitte hier angeben:
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20. Wie fiihlen Sie sich tagsiiber, wenn Sie schlecht
geschlafen haben? (mehrere Antworten mdglich)

0= nicht beeintrachtigt

1= mide

2= erschopft, wenig leistungsfahig

3= nervods, reizbar

4= unkonzentriert

5= in der Stimmung beeintradchtigt (depressiv)

21. Haben Sie eine der folgenden Beschwerden haufiger
bemerkt ? (mehrere Antworten mdglich)

1= Gefihl, schon wach,aber noch bewegungsunfdhig zu sein
2= lebhafte traumdhnliche Sinneseindricke wahrend des
Einschlafens oder Aufwachens

3= kurzzeitige Schwdche der Muskulatur bei Aufregung
oder Freude (ev. mit Hinsinken)

4= erhohte Tagesmiidigkeit

5= Unfahigkeit, tagsiber wach zu bleiben (kurze Schlaf-
attacken)

6= Einnicken beim Fernsehen etc.

7= Einschlafen beim Autofahren

22. Waren Sie wegen lhrer Schlafstérungen schon in
Behandlung? (mehrere Antworten mdglich)

0= nie

1= ja, beim Hausarzt

2= ja, beim Internisten

3= ja, beim Nervenarzt oder Psychiater
4= ja, beim Heilpraktiker

23. Worin bestand die Behandlung?
(mehrere Antworten méglich)

0= keine

1= Hinweise filir bessere Schlafvorbereitung
2= Verschreibung eines Schlafmittels

3= Gespréch

4= andere, bitte angeben:

24. Was machen Sie gewéhnlich abends vor dem
Schlafen gehen? (0 = nein 1 =ja)

Alkohol

Kaffee oder Tee trinken
Alkohol- oder Bier trinken
Zigaretten rauchen
Fernsehen



25. Bitte geben Sie Ihr Gewicht und Ihre GréRe an:

cm kg

VIELEN DANK FUR IHRE MITARBETIT
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7.1.3 Liibecker Alkohol Risiko Skala

Liibecker Alkohol Risiko Skala

1. Anzahl der stationdren Entgiftungsbehandlungen (Anzahl)
in der Vorgeschichte:
2. Anzahl der ambulanten Entgiftungsbehandlungen (Anzahl)
in der Vorgeschichte:
3. Entzugsdelir(e) in der Vergangenheit (Anzahl)
4. Krampfanfalle im Entzug in der Vorgeschichte (Anzahl)

5. Gleichzeitiger Medikamentenmissbrauch:
- Benzodiazepine
- Barbiturate
- Clomethiazol

ja=1, nein=0

| 6. Regelmafiger Alkoholkonsum wéhrend der letzten 4 Wochen

ja=1, nein=0

| 7. Spiegeltrinker, v.a. in den letzten 4 Wochen

ja=1, nein=0

| 8. Haufige Schlafstérungen in der letzten Woche

ja=1, nein=0

| 9. Haufige Alptraume in der letzten Woche

ja=1, nein=0

| 10. UnregelmaRige Ernéhrung in der letzten Woche

ja=1, nein=0

| 11. Mehrfaches Erbrechen in der letzten Woche

ja=1, nein=0

Untersuchungsbefunde:

| Alkoholspiegel bei Aufnahme:

Fiir alle weiteren Fragen ja=1; nein=0

12. Trotz Alkoholkonsum (bei >1 Promille)
- Zittern
- Erhohte Schweilineigung
- Pulsfrequenz >100

13. Krampfanfall unmittelbar vor der Aufnahme, oder wihrend der Untersuchung

14. Elektrolytstorungen:
- Natrium (<136 mmol/I)
- Kalium (<3,6 mmol/l)
- Chlorid (<96mmol/1)

Summe:
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7.1.4 Tdgliche Befragungq zur subjektiven Schlafqualitédt im Entzug

Subjektive Schlafqualitit

Bitte markieren Sie auf der jeweiligen Skala ,wie Ihnen vom Versuchsleiter erklart worden ist, Thr

Name: Patienten Nr.:
Datum: Nacht von auf

Schlaf allgemein:

Sehr schlecht 0 1 2 3 4 5 6 7 Sehr gut

Triaume:
Keine Traume
Alptriume 0 1 2 3 U 4 5 6 7 Positive

Traume

Einschlafen:

Sehr schlecht 0 1 2 3 4 5 6 7 Sehr gut

Durchschlafen:

Sehr schlecht 0 1 2 3 4 5 6 7 Sehr gut

Medikation:

Liibecker AWS- Skala Scores:

Vo . Uhrzeit:
Pmax : UhrZ Cit:
Summe:
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