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D
er vor wenigen Wo-
chen veröffentlich-
te Drogen- und
Suchtbericht 2017
der Regierung ent-
hält eine wichtige
Botschaft: Suchter-
krankungen sind
längst keine Rand-

erscheinungen in unserer Gesellschaft,
sie stehen mitten in ihr, über alle sozialen
Schichten hinweg. Bezogen auf Alkohol,
bedeutet dies, dass etwa 21 Prozent der
18- bis 59-Jährigen einen riskanten Kon-
sum, also einen Konsum mit dem Risiko
von Alkoholfolgeschäden betreiben.
Mehr als drei Prozent der Bevölkerung be-
treiben einen „schädlichen Gebrauch“,
trinken also weiter, obwohl bereits negati-
ve Alkoholfolgen aufgetreten sind, und
bei 3,4 Prozent ist von einer Alkohol-
abhängigkeit auszugehen. Bei Männern
zählen psychische und Verhaltens-
störungen durch Alkohol inzwischen zu
der bundesweit häufigsten Aufnahme-
diagnose in einem Krankenhaus. Auch
der Anteil der Patienten, die wegen des
Konsums einer illegalen Substanz wie
Cannabis, Kokain und Amphetaminen
stationär behandelt wurden, nimmt stetig
zu. Jährlich sterben in Deutschland etwa
120 000 Menschen an den Folgen des
Tabakkonsums, Raucher verlieren im
Durchschnitt zehn Jahre ihres Lebens.
Einer von sieben Männern und eine von
13 Frauen sterben an den Folgen des
Alkoholkonsums. Weitere 1300 Todesfäl-
le sind direkt auf den Konsum illegaler
Drogen zurückzuführen.

Die Diagnose einer Abhängigkeitser-
krankung ergibt sich nach den Kriterien
der Weltgesundheitsorganisation nicht
aus der Menge oder der Dauer, die ein
Suchtstoff konsumiert wurde, sondern

aus typischen Charakteristika, die das
Verhalten von Suchtpatienten beschrei-
ben. Hierzu gehört, dass sich das Leben
und der Alltag der Betroffenen immer en-
ger um den Suchtmittelgebrauch aus-
bilden, Handlungsalternativen immer we-
niger wahrgenommen werden und dass
das als schädigend erkannte Verhalten
trotz oft massiver negativer Konsequen-
zen nur für eine begrenzte Zeit einge-
stellt werden kann – meist so lange, wie
der Problemdruck eine aktive und be-
wusste Kontrolle des Verhaltens er-
zwingt.

Obwohl sich Betroffene also, bedingt
durch soziale Probleme oder Folgeerkran-
kungen, wiederholt vornehmen, ihren
Konsum zu reduzieren oder zu beenden,
gelingt dies nicht nachhaltig; beispielswei-
se, weil ein starker „Suchtdruck“ entsteht,
also ein ausgeprägtes Verlangen nach
dem Suchtmittel, oder weil die Kontrolle
über die Konsummenge verlorengeht.
Das Suchtmittel hat sich zudem in immer
mehr Lebensbereiche eingewebt: Aktivitä-
ten, die inkompatibel mit dem Suchtmit-
telgebrauch sind, werden subjektiv im-
mer unattraktiver, während Aktivitäten,
bei denen sich konsumieren lässt, immer
mehr in den Vordergrund der Alltagspla-
nung gelangen. Statt Familienausflug und
Sport: Stammtisch oder Fußball mit ei-
nem Pils am Fernseher. Statt Theater,
Konzert oder Kino die After-Work-Party
oder ein Bordeaux beim Homeworking.

Wie kommt es dazu, dass die Welt ei-
nes Trinkers zunehmend aus Gelegenhei-
ten zu trinken besteht?

Suchtmittel scheinen Umgebungsfakto-
ren (Dingen, Menschen, Situationen), die
mit ihrem Konsum verknüpft sind, subjek-
tive Relevanz zu verleihen. Das geht auf
Kosten jener Faktoren, die diese Relevanz
nicht herstellen können. Ähnlich wie in ei-
nem Google-Algorithmus, in dem Bewer-
tungsfaktoren Informationen hierarchisie-
ren, steigen durch die Einnahme eines
Suchtmittels bestimmte Umgebungsinfor-
mationen in der Liste, die unsere Kogniti-
on bearbeitet, ganz nach oben. Wie nach
einer positiven Bewertung einer Informati-
on bei Facebook (einem „Like“) entstehen
unter dem Einfluss von Suchtstoffen Be-
wertungshierarchien, die dazu beitragen,
aus der Fülle der sensorischen Informatio-
nen (aus dem „Rauschen“) diejenigen Si-
gnale herauszufiltern und bevorzugt zu
verarbeiten, die zuvor markiert worden
sind. Suchtpatienten gelangen auf diesem
Wege ebenso wie Suchmaschinen- oder
Facebook-Nutzer in eine Filterblase oder
Echokammer, in der präferentiell jene In-
formationen die weitere kognitive Verar-
beitung erreichen, die durch das Suchtmit-
tel zuvor hervorgehoben wurden.

Hier wie dort wird das System selbstre-
ferentiell: Die subjektive Welt eines süch-
tigen Menschen verengt sich immer wei-
ter auf alles, was einen gelernten Bezug
zum Suchtmittel besitzt.

Damit wird auch deutlich, dass sich
Süchte in ihrer Psychopathologie grund-
sätzlich von Zwängen unterscheiden.
Zwänge sind „ich-dyston“, das heißt, das
ausgeübte Verhalten, etwa ein Wasch-
oder Kontrollzwang, wird vom Betroffe-
nen meist als unsinnig erkannt, muss
aber dennoch ausgeführt werden, um

Ängste zu unterdrücken. Bei Süchten ist
das Verhalten in der Regel „ich-synton“:
Zum Zeitpunkt der Entscheidung für den
Konsum von Alkohol oder Drogen befin-
det sich der Patient subjektiv in einer
Welt, in welcher der Konsum des Sucht-
mittels die am höchsten priorisierte Hand-
lungsalternative ist.

Unsere Studien im Rahmen des Sonder-
forschungsbereichs 636 der Universität
Heidelberg zum Thema „Lernen, Gedächt-
nis und Plastizität des Gehirns“ konnten
diese Zusammenhänge mit Daten bele-
gen: Visuelle Reize, die mit dem Suchtmit-
tel verknüpft waren – ein Feuerzeug, eine
Flasche Wein, Bilder von Partys oder
Clubs –, wurden von tabak-, alkohol- oder
drogenabhängigen Patienten bevorzugt ko-
gnitiv verarbeitet und schneller in die
Handlungsplanung einbezogen. In ergän-
zenden Untersuchungen mit der funktio-
nellen Kernspintomographie, einem bild-
gebenden Verfahren, war dieses selektive
Verarbeiten von Reizen deutlich mit der er-
höhten Aktivität einer evolutionär alten
Hirnregion verknüpft: dem mesolimbi-
schen dopaminergen Belohnungssystem.

S
exualität, Nahrung, (Geld-)Ge-
winn oder menschliche Zu-
wendung wirken als natürli-
che Verstärker – unsere Kultur
nutzt sie selbstverständlich,
um Verhalten zu lenken. Die

wissenschaftlichen Erkenntnisse zum
Neurotransmitter Dopamin und zu seiner
Bedeutung für das Verarbeiten von Rei-
zen, die mit Belohnung assoziiert sind, ha-
ben für das Verständnis von Suchterkran-
kungen eine entscheidende Rolle ge-
spielt. Grundsätzlich geht ein belohnungs-
assoziiertes Verhalten mit einer direkten
oder indirekten phasischen Erhöhung der
synaptischen Dopaminmenge im Nucleus

accumbens einher, einer Struktur im basa-
len Vorderhirn. Die Auslösung eines „Do-
paminpeaks“ in dieser zentralen Um-
schaltstelle des Belohnungssystems ist al-
lerdings auch ein pharmakologischer
Klasseneffekt der Suchtstoffe. Nur: Wel-
che Informationen werden durch die Frei-
setzung von Dopamin und die sich an-
schließende weitere Verarbeitung ko-
diert?

Um Organismen zu ermöglichen, ihr
Verhalten auf die Wahrscheinlichkeit ei-
ner zukünftigen Belohnung auszurichten,
bedarf es eines Bewertungssystems für
stattgehabte Belohnungen sowie einer
Vorhersage zukünftiger Belohnungen.
Diese Markierungsfunktion scheint eng
mit dem Belohnungssystem verknüpft zu
sein. Demnach wird eine Belohnung, die
besser als erwartet ausfällt, mit einem
phasischen Anstieg der Dopaminfreiset-
zung verknüpft (positiver Vorhersagefeh-
ler für Belohnungen) und eine schlechter
als erwartet ausgefallene Belohnung mit
einer phasischen Abnahme (negativer
Vorhersagefehler für Belohnungen).

Basierend auf den Lernmodellen zu po-
sitiven und negativen Vorhersagefehlern,
wird deutlich: Drogen besitzen aufgrund
ihrer chemischen Eigenschaften einen
entscheidenden Vorteil gegenüber natür-
lichen Verstärkern. Indem sie einen An-
stieg der Dopaminfreisetzung pharma-
kologisch erzwingen, wird unabhängig
vom vorherigen Erwartungsniveau im-
mer das Signal „besser als erwartet“ er-
zeugt. Noch ist nicht letztendlich geklärt,
ob die Dopaminfreisetzung selbst die
Filter- und Signalfunktion innehat oder
ob diese von anderen neuronalen Syste-
men verursacht und durch Dopamin nur
repräsentiert wird. In den oben genann-
ten Studien konnte aber gezeigt werden,
dass Dopamin beim Lernen durch Beloh-

nung zu einer erhöhten Leistung führt,
eine Blockade der Dopaminfreisetzung
hingegen die Gedächtnisbildung ver-
schlechtert. Dopamin ist also eng in die
konditionierten Verstärkungsprozesse
eingebunden und zeichnet damit wesent-
lich für eine zunehmende Präferenzbil-
dung verantwortlich.

Das fortgeschrittene Stadium von
Suchterkrankungen ist vor allem durch

eine verminderte Verhaltenskontrolle ge-
kennzeichnet. Diese scheint von Nerven-
zellen im präfrontalen Kortex abzuhän-
gen, die Glutamat als Neurotransmitter
freisetzen. Betrachtet man die vielen Un-
tersuchungsergebnisse der vergangenen
Jahre hierzu, zeigt sich, dass dauerhafte
synaptische Veränderungen solcher gluta-
materger Neurone im präfrontalen Kor-
tex und im Belohnungssystem wesentlich

zum fokussierten Suchtverhalten und zu
der Unterbewertung natürlicher Verstär-
ker beitragen.

Welche Therapieansätze ergeben sich
hieraus? Unter dem Einfluss der pharma-
kologischen Wirkung von Suchtstoffen
werden alternative, nicht mit dem Sucht-
mittelkonsum assoziierte Informationen
immer weniger wahrgenommen und im-
mer weniger handlungswirksam. Ein nahe-
liegender Weg, die dominante Rolle sucht-
assoziierter Hinweisreize zu schwächen,
besteht darin, Reiz und Verstärker zu ent-
koppeln. Abstinenz ist hierzu der klassi-
sche Schlüssel: Die Konfrontation mit
suchtassoziierten Stimuli erfolgt – die Ver-
stärkung aber (zum Beispiel der Konsum
von Alkohol) bleibt aus. Ist die Beloh-
nungsvorhersage fehlerhaft, korrigiert das
lernfähige Gehirn den Wert der Vorhersa-
ge: Andauernde Exposition bei ausblei-
bender Verstärkung führt zur Tilgung des
Suchtverhaltens.

Abstinenz, ursprünglich als Therapie-
ziel gesetzt, ist damit therapeutisches Mit-
tel. Sie ermöglicht die Korrektur automati-
sierter Verarbeitungsmuster nach der Prä-
sentation suchtassoziierter Reize. Mit bild-
gebenden Verfahren konnten wir dies klar
zeigen: Bereits neun einstündige Expositi-
onssitzungen bei frühabstinenten alkohol-
abhängigen Patienten reichen aus, die neu-
ronale Antwort auf Alkoholreize im Beloh-
nungssystem des Gehirns deutlich zu min-
dern. Wurde dieses Training durch „D-Cy-
closerin“ unterstützt, eine Substanz, wel-
che die Gedächtnisbildung fördert, erhöh-
te sich der Lerneffekt des Trainings, und
die Minderung der neuronalen Reizreakti-
vität war noch ausgeprägter.

E
in alternativer Weg, die Be-
lohnungsvorhersage zu be-
einflussen, ist aktives Umler-
nen. Neue Therapieverfah-
ren zielen dabei auf ein „Re-
Training“ der Aufmerksam-

keit ab: Die Patienten lernen mit Hilfe ei-
nes computerbasierten Programms, sich
nicht dem gelernten belohnungsassoziier-
ten Stimulus anzunähern, sondern sich al-
ternativen Reizen zuzuwenden, die durch
die Spielsituation verstärkt werden.

Beide beschriebenen Ansätze beinhal-
ten ein Training und fokussieren damit
auf eine aktive und extern vermittelte Ver-
änderung des Verhaltens, um in einem
zweiten Schritt die Wahrnehmung für an-
dere Informationen der Umgebung öff-
nen zu können. Eine andere Therapie-
option sind achtsamkeitsbasierte Ver-
fahren. Diese setzen unmittelbar an einer
Erweiterung der Wahrnehmung und
einer Öffnung für alternative Handlungs-
optionen an.

Von Gewohnheiten und Bedürfnissen,
die einen beschränken, frei zu werden, ist
ein essentieller Bestandteil menschlichen
Erlebens und Handelns. Freiheit meint da-
bei nicht die Freiheit von Handlungszwän-
gen, sondern die Freiheit, Handlungsop-
tionen möglichst weitgehend ohne be-
schränkende Verarbeitungsmuster wahr-
zunehmen und sich einer Handlungsopti-
on bewusst zuwenden zu können.

Kann der süchtige Mensch diese Fähig-
keit nutzen, um gegebenenfalls gegen sei-
ne initiale Präferenz zu handeln? Eine The-
rapie, die auf Achtsamkeit basiert, richtet
die Aufmerksamkeit konzentriert auf die
im Moment wahrnehmbaren Sinneseindrü-
cke und Empfindungen. Damit rührt sie
am Kern der oben beschriebenen „Tunnel-
blick“-Pathophysiologie der Sucht: Sie er-
mutigt den Menschen, seine einzigartige Fä-
higkeit der (Selbst-)Reflexion zu nutzen
und sich gegen implizite Reaktionsmuster
zu verhalten. Die Aufmerksamkeit soll sich
nicht ausschließlich auf die Motive der ge-
lernten Präferenz richten, sondern Informa-
tionen sollen unbenommen von ihrer Bezie-
hung zu Gewohnheiten und Handlungsim-
pulsen aufgefasst und Verantwortung für
die eigene Entscheidung übernommen wer-
den (im Sinne einer „Existenzherstellung“
nach Karl Jaspers). Im natürlichen Verlauf
der Suchterkrankung entsteht Achtsamkeit
meist erst in Grenzsituationen. Ziel der
Therapie ist es, Achtsamkeit in das Alltags-
erleben zu integrieren.

Dass es Suchtpatienten grundsätzlich
möglich ist, die Reizreaktivität ihres Be-
lohnungssystems (trotz Minderung der
oben beschriebenen glutamatergen Regu-
lation im Frontalhirn) unter Kontrolle zu
bekommen, lässt sich Mit Hilfe eines Neu-
rofeedback-Trainings zeigen, bei dem der
gegenwärtige Aktivitätsgrad des Beloh-
nungssystems während der Präsentation
von Alkoholreizen mit funktioneller Kern-
spintomographie gemessen und rückge-
meldet wird: Probanden können inner-
halb kurzer Zeit lernen, ihre Reizreaktivi-
tät aktiv herunterzuregulieren.

Sowohl Therapien, die auf die Auslö-
schung der neuronalen Antwort auf den
Suchtreiz abzielen, als auch achtsamkeits-
basierte Verfahren werden in ihrer Wirk-
samkeit individuell auf den Patienten zu-
geschnitten. Diese in ihrer Bedeutung für
den Therapieverlauf besser zu verstehen,
zu gewichten und gezielt im Sinne einer
Präzisionsmedizin anzusprechen, ist zen-
trales Anliegen der internationalen Sucht-
forschung der kommenden Jahre – um Pa-
tienten darin zu unterstützen, die Ausrich-
tung ihres Lebens auf ein Suchtmittel zu
beenden und zu beginnen, die Wahrneh-
mung für eine Welt jenseits süchtiger
Selbstbeschränkung zu öffnen.

Adipositas-Chirurgie hilft nicht nur beim Abnehmen,
sie regeneriert einen Großteil des Stoffwechsels. Nur
die Medizin-Bürokratie honoriert das nicht. Seite N2

Die russischen Avantgardisten erreichten das Ultimum
an Abstraktion – in antimoderner Absicht, wie die
Kunsthistorikerin Noemi Smolik zeigt. Seite N3

Warum die Anwesenheitspflicht in Seminaren die
Studenten weder bevormundet noch sie ihrer akade-
mischen Freiheit beraubt. Seite N4

Der goldene Schnitt für Fettleibige Verflucht sei Peter der Große Vom Sinn des Daseins
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Der Autor studier-
te Medizin und pro-
movierte an der
Universität Erlan-
gen. Er absolvierte
seine psychi-
atrisch-psychothe-
rapeutische Fach-
arztweiterbildung
an der Klinik für

Psychiatrie und Psychotherapie sowie
an der Neurologischen Klinik des Uni-
versitätsklinikums Hamburg-Eppen-
dorf, wo er 2004 habilitierte. Im Jahr
2005 erhielt er einen Ruf der Univer-
sität Heidelberg auf eine Professur
für Psychiatrie und Psychotherapie.
2016 übernahm er den Lehrstuhl für
Suchtforschung, verbunden mit der
Position des Ärztlichen Direktors der
Klinik für Abhängiges Verhalten und
Suchtmedizin am Zentralinstitut für
Seelische Gesundheit (ZI) in Mann-
heim.
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Professor Dr. Falk Kiefer
Angelehnt an unsere frühere Serie zur
Hirnforschung, die auf eine Kooperati-
on der Gemeinnützigen Hertie-Stif-
tung und dieser Zeitung zurückgeht,
werden in einer neuen Reihe „Hirner-
krankungen – wo stehen wir?“ renom-
mierte Neurowissenschaftler ausge-
wählte Erkrankungen des Gehirns er-
klären. Es geht darum, die Historie
und Präventionsmöglichkeiten sowie
den Stand der Forschung zu Ursachen
und Therapiemöglichkeiten kritisch zu
beleuchten. Auch ein Ausblick in die
Zukunft soll gewagt werden. Die mehr
als ein Dutzend Vorträge werden zum
Teil in Frankfurt stattfinden (zusam-
men mit der Goethe-Universität), zum
Teil in vorhandene Veranstaltungsfor-
mate deutschlandweiter Kooperations-
partner eingebunden. Die Veranstal-
tungen sind kostenfrei zugänglich. Die
Artikel zum Vortrag publizieren wir
an dieser Stelle und auf unserer Inter-
netseite: www.faz.net/wissen

Suchtlöscher

Die Vortragsreihe

Auf der Suche nach dem Ursprung von süchtigem Verhalten gelangt man schnell
zu den im Gehirn angesiedelten Prozessen, die Aufmerksamkeit,

Präferenz, Motivation und Handlungsplanung steuern – und auf Menschen,
die sich aus ihrer auf das Suchtmittel ausgerichteten Erlebniswelt bisher

kaum befreien konnten. Von Falk Kiefer

Eine Initiative  der Gemeinnützigen Hertie-Stiftung in Zusammenarbeit mit der Frankfurter Allgemeinen Zeitung.


