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1. Einleitung

1.1 Alkoholabhangigkeit

1.1.1 Epidemiologie der Alkoholabhadngigkeit in Deutschland

Alkoholabhangigkeit ist ein weitverbreitetes Problem mit ca. 1,8 Millionen betroffenen
Menschen in Deutschland (Pravalenz: Manner: 5%, Frauen 1%) (World Health
Organization, 2018). Jeder Deutsche im Alter tGber 15 Jahren trinkt jahrlich durchschnittlich
11 Liter puren Alkohol, was den durchschnittlichen individuellen Jahreskonsum in zwei
Drittel der europaischen Lander Uberschreitet (John und Hanke, 2002, World Health
Organization, 2018). Psychische und Verhaltensstérungen als Folge von Alkoholkonsum
zahlen zu den haufigsten Hauptdiagnosen in deutschen Krankenhdusern (Statistisches
Bundesamt, 2017) und ein zu hoher Konsum von Alkohol fordert jahrlich circa 74 000
Todesopfer in Deutschland (John und Hanke, 2002).

1.1.2 Atiologie der Alkoholabhingigkeit

Das Entstehen einer Alkoholabhangigkeit umfasst eine Vielzahl von Umwelt-,

psychologischen und physiologischen Faktoren und kann auch genetisch veranlagt sein.

Kinder mit einem Elternteil, bei dem eine Alkoholabhangigkeit vorliegt, haben im Vergleich
zu Kindern ohne erkranktes Elternteil ein 2,5-fach erhdhtes Risiko, selbst wahrend des
Lebens an einer Alkoholabhangigkeit zu erkranken. Wenn beide Eltern betroffen sind,
erhoht sich das Risiko sogar 4,4-fach (Yoon et al., 2013).

Dass die genetische Veranlagung einen entscheidenden Faktor fiir die Entwicklung einer
Alkoholabhangigkeit darstellt, wurde bereits in mehreren Zwillingsstudien veranschaulicht
(e.g. Kendler et al., 1992, Heath et al., 1997). Es wird angenommen, dass 50-60 % des
Risikos, an einer Alkoholabhangigkeit zu erkranken, genetisch bedingt sind, wahrend das
restliche Risiko auf Umweltfaktoren oder Wechselwirkungen aus Genetik und
Umweltfaktoren zurtickzufihren ist (e.g. Buscemi und Turchi, 2011, Kimura und Higuchi,
2011, Edenberg und Foroud, 2013). Diese These wurde in einer Metaanalyse von Verhulst
et al. (2015) erneut untermauert, welche ergab, dass eine Alkoholabhangigkeit zu

annahernd 50% vererbbar ist.

Der Alkoholstoffwechsel wird hauptsachlich durch zwei Schllsselenzyme reguliert:
Alkoholdehydrogenase 1B (ADH1B) und Aldehyddehydrogenase 2 (ALDH2) (Agarwal und
Goedde, 1992, Zakhari, 2006). Die Gene dieser beiden Enzyme zahlen dabei zu den
starksten genetischen Determinanten in Zusammenhang mit Alkoholkonsum
und -abhangigkeit. So fuhrt beispielsweise die schnell ~metabolisierende

ADH1B*2-Genvariante zu einer raschen Anhaufung von Acetaldehyd, wodurch wiederum



unangenehme physiologische Reaktionen in Form von Gesichtsrétung, Ubelkeit, Schwindel
und Tachykardien ausgelost werden. Hingegen fihrt die ALDH2*2-Genvariante zu einem
inaktiven Enzym mit stark reduzierter Acetaldehyd-Entgiftungskapazitat. Dies verursacht
eine ausgepragte Anhadufung von Acetaldehyd im Blutkreislauf, was schwere
Gesichtsrotungen, Ubelkeit, Tachykardie und Hypotonie hervorruft. Zusammengenommen
wirken diese genetischen Polymorphismen einem tbermaRigen Alkoholkonsum deutlich
entgegen und kénnen somit das Abhangigkeitsrisiko senken (e.g. Luczak et al., 2006,
Edenberg, 2007, Macgregor et al., 2008).

Es wurden aber auch bereits spezifische Gene identifiziert, die mit einer erhohten
Anfalligkeit fur alkoholbedingte Probleme in Verbindung stehen. Hier scheinen
insbesondere Gene, die in das dopaminerge System, in das Glutamat-System sowie in
neuroplastische Prozesse involviert sind, eine Rolle zu spielen. Polymorphismen der
Dopaminrezeptor D2- und Dopaminrezeptor D4-Gene (DRD2 und DRD4) sind mit einem
problematischen Alkoholkonsum assoziiert und kénnen das Risiko fiir eine
Alkoholabhangigkeit erhéhen (e.g. Prasad et al., 2010, Mota et al., 2013, Kumar et al.,
2024). Zudem wurde bei Vorliegen einer DRD4-Genvariation eine groRere Neuheitssucht
(Novelty Seeking) mit einem starkeren Alkoholkonsum in Zusammenhang gebracht (Laucht
etal., 2007, Ray et al., 2009). Variationen des Catechol-O-Methyltransferase-Gens (COMT)
beeinflussen die Dopaminregulation im prafrontalen Kortex, haben so Auswirkungen auf
die Steuerung von Exekutivfunktionen (Oroszi und Goldman, 2004) und scheinen mit
vermehrten Alkoholkonsum und einem erhdhten Risiko fur eine Alkoholabhangigkeit
zusammenzuhangen (e.g. Tiihonen et al., 1999, Kauhanen et al., 2000). Daneben stellten
sich auch Variationen des Gens GABRA2 (Gamma-Aminobuttersaure-Rezeptor
Untereinheit Alpha-2) (Edenberg et al., 2004, Zintzaras, 2012, Li et al., 2014) sowie von in
der neuronalen Plastizitdt beteiligten Genen, wie CDH13 (Cadherin 13) und ADH1C
(Alkoholdehydrogenase 1C) (Treutlein et al.,, 2009), als Risikofaktoren fir eine
Alkoholabhangigkeit heraus.

An dieser Stelle ist jedoch anzumerken, dass auch einige Studien widersprichliche
Ergebnisse lieferten (e.g. Hallikainen et al., 2000, Tadic et al., 2005, Chung et al., 2020).
Die Untersuchungen von Czarnecki et al. (2021) konzentrierten sich speziell auf den
Einfluss von DRD2- und COMT-Genpolymorphismen auf das Verlangen nach Alkohol
(Craving) und stellten hierbei keinen direkten Zusammenhang mit einer
Alkoholabhangigkeit fest. Vielmehr deuteten die Ergebnisse auf einen indirekten
Zusammenhang mit der Intensivitdt des Cravings wahrend einer Abstinenz hin. Auch

bestimmte Polymorphismen des GRIN2B-Gens (Glutamat-Rezeptor Untereinheit NR2B)



scheinen eher mit einem friheren Auftreten von Entzugssymptomen verbunden zu sein,

als mit der Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit direkt (Paul et al., 2017).

Neben genetischen Einflissen tragen auch diverse Umweltfaktoren, wie familiare, soziale
und kulturelle Einflisse, zur Entstehung einer Alkoholabhangigkeit bei. Beispielsweise zahlt
der frihe Beginn des Konsums als signifikanter Pradiktor fur eine im Leben auftretende
Alkoholabhangigkeit (Grant und Dawson, 1998). Daruber hinaus kénnen auch
soziodkonomische Faktoren, Gruppenzwang, die Verflugbarkeit von Alkohol und kulturelle
Normen im Zusammenhang mit Alkoholkonsum die Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit
beeinflussen (Barnow et al.,, 2002, Iwamoto und Smiler, 2013). Haufig treten
psychologische Belastung und problematischer Alkoholkonsum gemeinsam auf (e.g.
Markman Geisner et al., 2004, Okoro et al., 2004). Dies wurde auch in der rezenten
Covid-19 Pandemie deutlich: Die wahrend der Pandemie wachsende psychologische
Belastung flhrte zu einem starkeren Alkoholkonsum, insbesondere wahrend des
Lockdowns bei Studenten nach der Hochschulschliefung oder bei alleinerziehenden
Muttern, die im Home-Office arbeiteten (Lechner et al., 2020, Kyaw Hla et al., 2021).
Moglicherweise liegt diesen Beobachtungen die im Lockdown eingeschrankte soziale
Unterstitzung zu Grunde, welche sich bereits als positiver Einflussfaktor sowohl auf
Alkoholkonsum als auch wahrend eines Entzugs herausstellte (e.g. Richter et al., 1991,
Booth et al., 1992, Lechner et al., 2020). Entgegen dazu sind gerade Manner ohne
unterstitzendes soziales Umfeld wund mit einem schlechten psychischen
Gesundheitszustand anfallig fur einen schadlichen Gebrauch von Alkohol (Fang und Lung,
2022).

Auch stehen Stressfaktoren in der friihen Kindheit mit einem starken Alkoholkonsum in der
Jugend und mit Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit im frihen Erwachsenenalter in
Verbindung (Enoch, 2011). Es wurde bei Studenten, die mehrere negative
Lebensereignisse erlebt haben, bereits der Genpolymorphismus 5-HTTLPR
(5-Hydroxytryptamin-Transporter-Linked Polymorphic Region) in Zusammenhang mit
einem erhoéhten Alkohol- und Drogenkonsum gebracht (Covault et al., 2007). Ebenso
scheinen Wechselwirkungen zwischen COMT-Genvariationen und der Trinkumgebung
zum Abhangigkeitsrisiko beizutragen (Enoch, 2006), was die mdgliche Interaktion von
genetischen und Umweltfaktoren in Zusammenhang mit alkoholbedingten Problemen

unterstreicht.

Zudem leiden Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit auch oft an anderen psychischen
Erkrankungen. Zu den am haufigsten komorbid auftretenden psychischen Erkrankungen
zahlen hierbei Persdnlichkeitsstdrungen, affektive Stérungen, andere

Substanzabhangigkeiten sowie Angststérungen (e.g. Hesselbrock et al., 1985, Ross et al.,



1988, Petrakis et al., 2002, Trull et al., 2010, Castillo-Carniglia et al., 2019). Das Vorliegen
anderer Substanzabhangigkeiten oder anderer psychiatrischer Erkrankungen kann das
Risiko, eine Alkoholabhangigkeit zu entwickeln, auch erhéhen (Gilbertson et al., 2008).
Beispielsweise stellt das Vorliegen einer Angststérung einen Risikofaktor fiir eine
Alkoholabhangigkeit dar (Kushner et al., 1999, Ummels et al., 2022). Angststdrungen treten
zudem sogar oft gemeinsam mit einer Alkoholabhangigkeit auf und beide Erkrankungen
kénnen das Erkrankungsrisiko gegenseitig beeinflussen (Grant et al., 2004, Anker und
Kushner, 2019, Ummels et al., 2022). Eine weitere Studie stellte fest, dass bei 60% der
Studienteilnehmenden mit einer Alkoholabhangigkeit auch mindestens eine DSM-IV
Achse IlI-Personlichkeitsstorung  vorliegt, wobei das Vorliegen einer beliebigen
Personlichkeitsstorung  sogar mit  einem  schwereren  Krankheitsbild  der
Alkoholabhangigkeit assoziiert war (Preuss et al., 2009). Haufig tritt eine
Alkoholabhangigkeit auch gemeinsam mit einer Borderline- oder antisozialen
Personlichkeitsstorung auf (Trull et al., 2016, Trull et al., 2018). Genauer genommen haben
Forschungsergebnisse gezeigt, dass 26% der Manner mit einer Alkoholabhangigkeit auch
eine antisoziale Personlichkeitsstérung aufweisen (Balachandran et al., 2023). Eine
antisoziale Personlichkeitsstérung ist zudem mit einem friheren Alter beim ersten
Alkoholkonsum assoziiert (Preuss et al., 2009) und Menschen mit einer antisozialen
Personlichkeitsstérung neigen in Zusammenhang mit Alkoholkonsum haufiger zu
aggressiven Verhalten als Menschen ohne antisoziale Persdnlichkeitsstérung (Moeller und
Dougherty, 2001).

Es stellte sich sogar heraus, dass unter den 80 DSM-IV-Kriterien fir
Personlichkeitsstérungen die Stérung des Sozialverhaltens (Kriterium 8 der antisozialen
Personlichkeitsstérung) und die potentiell selbstschadigende Impulsivitat in mindestens
zwei Bereichen (Kriterium 4 der Borderline-Personlichkeitsstérung) (American Psychiatric
Association, 1994) eine Alkoholabhangigkeit besser voraussagen, als die
Personlichkeitsstérungen an sich (Rosenstrom et al., 2018). Dies lasst vermuten, dass auch
andere Personlichkeitsmerkmale mit alkoholbedingten Problemen in Verbindung stehen
konnten. Beispielsweise tragen Menschen mit einer starken Trait-Anxiety sowie mit Eltern
mit alkoholbedingten Problemen und Frauen mit einer starken Impulsivitat, mit starkem
unsozialen Verhalten und mit einer starken externen Kontrolliiberzeugung ein grofieres
Risiko, eine Alkoholabhangigkeit zu entwickeln (Poikolainen, 2000). Bei alkoholabhangigen
Patienten ist eine starke Trait-Anxiety zudem mit einem starkeren Craving assoziiert
(McCusker und Brown, 1991) und sie weisen haufig ein erhdhtes Mal an Impulsivitat auf
(James et al., 2004, Rubio et al., 2008). Daneben fanden sich bereits erste Hinweise auf

einen Zusammenhang zwischen einer geringen Verhaltenshemmung bzw. einer starken



Verhaltensaktivierung und Substanzmissbrauch (O'Connor und Colder, 2005, Zisserson
und Palfai, 2007, Hundt et al., 2008).

Ein weiterer Risikofaktor fiir die Entstehung einer Alkoholabhangigkeit ist das mannliche
Geschlecht: Manner erkranken in Deutschland etwa zwei- bis dreimal haufiger an einer
Alkoholabhangigkeit als Frauen (Pabst et al., 2013). Dieses erhohte Risiko ist am ehesten
durch Wechselwirkungen von genetischen, psychologischen, physiologischen und
Umweltfaktoren bedingt: Manner im Alter von 17-50 Jahren bilden im Vergleich zu Frauen
desselben Alters das Enzym Alkoholdehydrogenase vermehrt aus, was zu einem
schnelleren Metabolismus von Alkohol fiihrt. Diese Divergenz im Alkoholstoffwechsel kann
bei Mannern zu einer erhdhten Toleranz und einem gesteigerten Alkoholkonsum fiihren
(Seitz et al., 1993). Zusatzlich sind soziokulturelle Einflisse wie sozialer Druck und
Gruppenzwang in Zusammenhang mit Alkoholkonsum bei Mannern starker ausgepragt,
was zu riskantem Trinkverhalten fiihren kann (lwamoto und Smiler, 2013). Bei Mannern mit
einer Alkoholabhangigkeit treten zudem haufig andere psychiatrische Erkrankungen auf,
welche wiederum, wie bereits oben erwahnt, das Risiko fur alkoholbedingte Probleme
erhéhen und die Behandlungsmoglichkeiten erschweren kénnen (Powell et al., 1982,
Helzer und Pryzbeck, 1988).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Atiologie der Alkoholabhangigkeit durch ein
Zusammenspiel verschiedenster Faktoren bedingt ist. Um wirksame Strategien zur
Behandlung einer Alkoholabhangigkeit zu entwickeln, ist es notwendig, die dynamischen
Wechselwirkungen zwischen genetischer Veranlagung, Umwelteinflissen,
psychologischen und physiologischen Faktoren zu bericksichtigen und deren zugrunde

liegenden Mechanismen zu verstehen.

1.1.3 Diagnostische Klassifikation

Um die Diagnose einer Alkoholabhangigkeit zu stellen, werden Klassifikationssysteme
verwendet: Im  klinischen Alltag werden Uberwiegend das internationale
Klassifikationssystem psychischer Stérungen — Version 10 (ICD-10, World Health
Organization, 2015) oder das diagnostische und statistische Manual psychischer Stérungen
— Version 5 (DSM-V, American Psychiatric Association, 2013) genutzt, die beide in den

folgenden Punkten naher beleuchtet werden.

1.1.3.1 ICD-10: Alkoholabhdngigkeitssyndrom (F10.1)
Im ICD-10 erfolgt die Diagnosestellung durch das gleichzeitige Vorliegen von mindestens
drei der folgenden Diagnosekriterien tiber eine Zeitspanne von einem Monat im letzten Jahr
(World Health Organization, 2015, Kiefer, 2020):

1. Craving: Ausgepragter Wunsch oder Drang nach Alkohol
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Verminderte Kontrollfahigkeit Gber Beginn Beendigung und Menge des Konsums
Entzugssymptomatik

Toleranzentwicklung

@k 0D

Vernachlassigung, Einschrankungen, Aufgabe von sozialen, beruflichen oder
Freizeitaktivitditen zugunsten des Alkoholkonsums; hoher Zeitaufwand zur
Alkoholbeschaffung, zum Alkoholkonsum oder zur Erholung vom Alkoholkonsum

6. Fortgesetzter Konsum trotz Kenntnis Uber Auftreten eines korperlichen oder

psychischen Problems, das durch Alkohol bedingt ist oder verstarkt wird

Seit 01.01.2022 ist auch die von der Welt-Gesundheitsorganisation verabschiedete
11. Version des internationalen Klassifikationssystems psychischer Stérungen (ICD-11) in
Kraft (World Health Organization, 2021). Das ICD-11 weist in den Alkoholkapiteln einige
Anderungen im Vergleich zum ICD-10 auf, unterscheidet jedoch weiterhin zwischen
Abhangigkeit und schadlichem Gebrauch (World Health Organization, 2015, World Health
Organization, 2021).

1.1.3.2 DSM-V: Substanzgebrauchsstérung von Alkohol

Die Diagnosestellung im DSM-V erfolgt durch das Vorliegen von mindestens zwei der
folgenden 11 Diagnosekriterien innerhalb von 12 Monaten, wobei das Erfiillen von lediglich
zwei oder drei Kriterien als leichte Substanzgebrauchsstérung gewertet wird. Beim Erfullen
von mindestens vier Diagnosekriterien gilt die Substanzgebrauchsstérung als schwere

Substanzgebrauchsstérung (American Psychiatric Association, 2013, Kiefer, 2020):

1. Durch Konsum bedingtes Versagen in der Erfullung wichtiger Verpflichtungen in den
Bereichen Arbeit, Schule oder Hauslichkeit
Wiederholter Konsum trotz dadurch bedingter physischer Schadigung
Wiederholter Konsum trotz wiederkehrender sozialer oder interpersoneller
Probleme

4. Toleranzentwicklung, sichtbar durch die verminderte Wirkung einer bestimmten
Konsummenge bzw. notwendiger Dosissteigerung

5. Entzugssymptome bei Nicht-Konsum der Substanz oder Vermeidung von
Entzugssymptomen durch erneuten Substanzkonsum

6. Kontrollverlust: Héherer Konsum oder langer andauernder Konsum als urspringlich
geplant

7. Anhaltender Wunsch, die Substanz zu konsumieren oder erfolglose Versuche der
Kontrolle des Konsums

8. Erhodhter Zeitaufwand fir die Beschaffung und den Konsum der Substanz sowie

langere Dauer der Erholung nach Konsum
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9. Vernachlassigung wichtiger Aktivitaten oder Reduktion von Aktivitaten zugunsten
des Substanzkonsums

10. Fortgesetzter Konsum trotz Kenntnis der negativen gesundheitlichen Folgen
(physisch oder psychisch)

11. Craving: Ausgepragter Wunsch oder Drang des Konsums

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde die Diagnose der Alkoholabhangigkeit zum
Zeitpunkt der Baseline-Testung mit dem strukturierten klinischen Interview SKID-I fur
DSM-IV Achse-I-Stérungen (First und Gibbon, 2004) Uberprift.

1.2 Approach-Avoidance-Task (AAT) und Alkoholabhdngigkeit

1.2.1 Theorie des Dual-Prozess-Modells

Trotz des Wissens um die schadlichen Auswirkungen konsumieren Patienten mit einer
Alkoholabhangigkeit oft weiterhin Alkohol. Dieses paradoxe Verhalten kann durch die
Theorie des Dual-Prozess-Modells erklart werden. Nach dieser Theorie wird davon
ausgegangen, dass das menschliche Verhalten durch zwei Systeme gesteuert wird: Einem
reflektiven und impulsiven System. Kognitive Prozesse, die intuitiv und automatisch
ablaufen, werden durch das impulsive System geleitet. Verhalten entsteht hier assoziativ
durch automatische Bewertung von Reizen wund fihrt zu automatischen
Handlungstendenzen, was das impulsive System auch anfallig flr Verzerrungen und Fehler
macht. Das langsam arbeitende, reflektive System enthalt dagegen Kkontrollierte
Entscheidungsprozesse, die zu einem zielgerichteten Verhalten oder zu einer bestimmten
Handlung fuhren. Im Gegensatz zum impulsiven System erfordert das reflektive System
bewusste Anstrengung und kognitive Ressourcen, um Probleme zu l6sen, kritisch zu
denken und Entscheidungen zu treffen (Strack und Deutsch, 2004, Wiers und Stacy, 2006,
Wiers et al., 2007, Stacy und Wiers, 2010).

Laut der Dual-Prozess-Theorie scheint der Alkoholabhangigkeit ein gestortes
Gleichgewicht beider Systeme im Dual-Prozess-Modell zugrunde zu liegen: Ein zu
leistungsstarkes, impulsives System mit zu starken automatischen Handlungstendenzen
fur Alkohol-assoziierte Reize (Alkohol-Approach-Biases), die Suchtverhalten auslésen,
steht einem zu leistungsschwachen, reflektiven System gegentiber (Bechara, 2005, Wiers
et al., 2007, Wiers et al., 2011). Empirische Evidenz fir ein stark ausgepragtes impulsives
System zeigten Patienten mit einer Alkohol- oder anderen Substanzabhangigkeit auch in
Aufmerksamkeitsverzerrungen flr Substanz-assoziierte Reize (Attentional-Biases) (Field

und Cox, 2008) und in Gedachtnisverzerrungen (Stacy und Wiers, 2010).

12



1.2.2 Approach-Avoidance-Task (AAT) zur Messung des Alkohol-Approach-Bias bei
Alkoholabhangigkeit

Um den Alkohol-Approach-Bias zu messen wurde der Approach-Avoidance-Task (AAT)
entwickelt. Dieser wurde zunachst nur zur Einschatzung (Assessment-AAT) verwendet und
dann spater zum AAT-Training als therapeutisches Mittel weiterentwickelt (s. 1.2.3) (Rinck
und Becker, 2007, Wiers et al., 2010, Wiers et al., 2011).

Beim Assessment-AAT wurden den Studienteiinehmenden Alkohol-assoziierte und
nicht-Alkohol-assoziierte Reize in Form von Bildern in randomisierter Reihenfolge auf
einem Computerbildschirm gezeigt. Die Teilnehmenden wurden aufgefordert, nicht auf den
Bildinhalt, sondern auf ein Stimulus-irrelevantes Merkmal, beispielsweise auf das Format
des Bildes zu reagieren. Genauer sollten die Teilnehmenden sich an die Bilder des einen
Formats durch Heranziehen des Joysticks annahern (Approach-Bewegung) und die Bilder
des anderen Formats durch Wegdrlicken des Joysticks vermeiden (Avoidance-Bewegung).
Dabei wurden alle Alkohol-assoziierten und nicht-Alkohol-assoziierten Bilder gleich haufig
in beiden Formaten prasentiert (Wiers et al. 2010). Empfindungen von Annaherung und
Vermeidung wurden zusatzlich durch ein visuelles Feedback unterstiitzt: Das Heranziehen
des Joysticks flihrte zu einer Vergrofierung und das Wegschieben zu einer Verkleinerung
des Bildes (Rinck und Becker 2007; Wiers et al. 2009).

Studienergebnisse haben gezeigt, dass Menschen mit einer Alkoholabhangigkeit im
Assessment-AAT einen Alkohol-Approach-Bias zeigen: Bei einer Approach-Bewegung von
Alkohol-assoziierten Bildern reagierten sie signifikant schneller und reagierten bei der
Avoidance-Bewegung von Alkohol-assoziierten Bildern langsamer. Zur Messung des
Alkohol-Approach-Bias wurden fir jeden Teilnehmenden die durchschnittlichen
Approach- und Avoidance-Reaktionszeiten von Alkohol-assoziierten und
nicht-Alkohol-assoziierten Bildern separat berechnet. AnschlieRend konnte der
AAT-Differenzwert durch  Subtraktion der mittleren Reaktionszeiten fir jede
Getrankekategorie bestimmt werden, wobei ein positives Ergebnis eine schnellere

Annaherungsreaktion und somit den Approach-Bias anzeigt (Wiers et al., 2010).

1.2.3 AAT-Training zu therapeutischen Zwecken

Der zunachst nur zur Messung von automatischen Handlungstendenzen verwendete
Assessment-AAT wurde spater in Form eines AAT-Trainings fir therapeutische Zwecke
eingesetzt. Das AAT-Training zielt darauf ab, den Alkohol-Approach-Bias zu verandern und

so dem Suchtverhalten entgegenzuwirken (Wiers et al., 2010).

Die Effektivitdt des AAT-Trainings wurde erstmalig an mannlichen Studenten mit

problematischen Trinkverhalten getestet. Die Teilnehmenden wurden im AAT-Training
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angewiesen nicht auf den Bildinhalt, sondern auf ein Stimulus-irrelevantes Merkmal,
namlich das Bildformat zu reagieren. In der Interventionsgruppe war die Kombination von
Bildformat und Reaktion so gewahlt, dass 90 % der Alkohol-assoziierten Bilder durch eine
Avoidance-Bewegung vermieden werden mussten. Die Kontrollgruppe erhielt dagegen die
umgekehrte Kombination von Bildformat und Reaktion, bei der 90% der
Alkohol-assoziierten Bilder durch eine Annahrungs-Bewegung zum Kdérper heran bewegt

werden mussten.

Vor und nach dem Training wurde ein Assesment-AAT zur Messung der Veranderung des
Alkohol-Approach-Bias sowie ein impliziter Assoziationstest (IAT)'" durchgefihrt. Der
Assesment-AAT vor dem AAT-Training zeigte bei den Teilnehmenden mit schadlichem
Trinkverhalten einen Alkohol-Approach-Bias. Dieser wandelte sich bei den Teilnehmenden
der Interventionsgruppe (im  Gegensatz  zur  Kontrollgruppe) in  einen
Alkohol-Avoidance-Bias um. Konkordant dazu verknupfte die Interventionsgruppe im IAT
vor dem Training Alkohol-assoziierte Bilder mit Annaherungs-assoziierten Wortern. Nach
dem AAT-Training brachte die Interventionsgruppe Alkohol-assoziierte Bilder jedoch
starker mit Vermeidungs-assoziierten Wortern in Verbindung. AnschlieBend an das
AAT-Training erfolgte zudem eine Alkoholverkostung, bei dem die Interventionsgruppe im

Vergleich zur Kontrollgruppe eine geringere Menge Alkohol trank (Wiers et al., 2010).

Die ersten Nachweise uber die Effektivitdt des AAT-Trainings konnten in einer klinischen
Population, bestehend aus Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit, reproduziert werden:
Auch hier reichten vier Sitzungen des AAT-Trainings, um den Alkohol-Approach-Bias in
einen Alkohol-Avoidance-Bias umzuwandeln. Die Teilnehmenden der Interventionsgruppe
zeigten im Gegensatz zur Kontrollgruppe, die entweder Sham- oder kein Training erhielt,
ein Jahr nach Entlassung eine um 13% reduzierte Ruckfallrate (Ruckfallrate von 46% in der
Interventionsgruppe vs. Ruckfallrate von 59% in der Kontrollgruppe). Hierbei war der
Ruckfall als konsequentes Trinken von Alkohol fir drei Tage in Folge definiert. Auch in
dieser Studie verknlpfte die Interventionsgruppe nach dem AAT-Training im IAT
Alkohol-assoziierte Bilder starker mit Vermeidungs-assoziierten Woértern. Diese Effekte

wurden auch bei zuvor im Task nicht verwendeten Bildern festgestellt (Wiers et al., 2011).

L |AT: Der implizite Assoziationstest wird verwendet, um implizite Biases zu untersuchen. Bestimmte
Bildkonzepte sollen hierbei mit Attributen assoziiert werden, wobei kognitive Verzerrungen detektiert werden
kénnen (GREENWALD, A. G., MCGHEE, D. E. & SCHWARTZ, J. L. 1998. Measuring individual differences in
implicit cognition: the implicit association test. Journal of Personality and Social Psychology, 74. S. 1464-
1480. doi: 10.1037/0022-3514.74.6.1464).
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1.3 Fragestellungen und Hypothesen

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Alkoholabhangigkeit ein komplexes
Stérungsbild ist, welches von genetischen, umweltbedingten, psychologischen und

physiologischen Faktoren beeinflusst wird.

Zu den Risikofaktoren, an einer Alkoholabhangigkeit zu erkranken, zahlen beispielsweise
eine familidre Disposition (e.g. Yoon et al., 2013, Verhulst et al., 2015) sowie das mannliche
Geschlecht (e.g. Pabst et al., 2013). Daneben scheint auch die Auspragung verschiedener
stabiler Personlichkeitsmerkmale mit einer Alkoholabhangigkeit in Verbindung zu stehen:
So weisen Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit zum Beispiel ein héheres Maf} an
Impulsivitat auf (e.g. Rubio et al., 2008). AuRerdem entwickeln alkoholabhangige Menschen
haufig einen Alkohol-Approach-Bias und somit automatische Handlungstendenzen fiir
Alkohol-assoziierte Reize (e.g. Wiers et al.,, 2011). Menschen, die verstarkt impulsiv
handeln, neigen dazu, spontane Entscheidungen zu treffen und nach unmittelbaren
Erfolgserlebnissen zu streben und haben Schwierigkeiten ihre Handlungen zu kontrollieren
(Nigg, 2017). Eine interessante Uberlegung ist hierbei, ob alkoholabhangige und impulsive
Menschen eher einen Alkohol-Approach-Bias aufweisen oder ob mdglicherweise auch

andere Persdnlichkeitsmerkmale mit dem Alkohol-Approach-Bias in Verbindung stehen.

Die Untersuchung potenzieller Zusammenhange zwischen stabilen
Personlichkeitsmerkmalen, familiarer Disposition sowie dem Geschlecht mit dem
Alkohol-Approach-Bias koénnte daher dabei helfen, ein besseres Verstandnis fur den
Alkohol-Approach-Bias zu erlangen und so wichtige Perspektiven Uber zugrunde liegende

Mechanismen bieten, die zur Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit beitragen.

Die nachfolgende Arbeit zielt deshalb darauf ab, den Zusammenhang zwischen dem
Alkohol-Approach-Bias und der Ausprdgung der in den Fragenbdgen ermittelten
Personlichkeitsmerkmale, der familiaren Disposition sowie des Geschlechts bei

alkoholabhangigen Patienten zu untersuchen.

1.3.1 Hypothese 1

1.3.1.1 Hypothese 1a
Alkoholabhangige Patienten mit einer starkeren Verhaltensaktivierung und schwéacheren

Verhaltenshemmung (BIS/BAS) zeigen einen starkeren Alkohol-Approach-Bias.

1.3.1.2 Hypothese 1b
Alkoholabhangige Patienten mit einer starkeren Alkoholabhangigkeit (ADS) zeigen einen

starkeren Alkohol-Approach-Bias.

15



1.3.1.3 Hypothese 1c
Alkoholabhangige Patienten mit einem hoéheren Mal an Impulsivitat (BIS-11) zeigen einen

starkeren Alkohol-Approach-Bias.

1.3.1.4 Hypothese 1d
Alkoholabhangige Patienten mit einer starkeren Angstlichkeit (TAI) zeigen einen stérkeren

Alkohol-Approach-Bias.

1.3.2 Hypothese 2
Alkoholabhangige Patienten mit einer familidren Disposition fur eine Alkoholabhangigkeit

zeigen einen starkeren Alkohol-Approach-Bias.

1.3.3 Hypothese 3

Manner mit einer Alkoholabhangigkeit zeigen einen starkeren Alkohol-Approach-Bias.

16



2. Material und Methoden

2.1 Studienibersicht

Die in der vorliegenden Arbeit verwendeten Daten sind Teil eines gréReren Projekts,
welches von der Arztekammer Hamburg genehmigt (PV5189) wurde und unter der Leitung

von Frau Prof. Dr. Kiihn und Herrn Univ.-Prof. Dr. med. Gallinat erfolgte.

Die longitudinale randomisiert-kontrollierte Studie wurde auf der Alkohol- und Suchtstation
der Psychiatrischen Klinik des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf der Universitat
Hamburg und der Psychiatrischen Klinik der Klinik Nord in Ochsenzoll durchgefiihrt. Es
erfolgte eine erste Testung (Baseline) mit Retestung nach 3 Wochen (T1) und 3 Monaten
(T2). Wir strebten einen designierten Stichprobenumfang von 90 Teilnehmenden an.
Letztendlich konnten 76 stationare Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit rekrutiert
werden, die an allen drei Testzeitpunkten teilnahmen. Die Rekrutierung der Teilnehmenden
erfolgte von Januar 2017 bis Februar 2020. Alle Teilnehmenden gaben nach Aufklarung
Uber den Studienablauf ihr schriftliches Einverstandnis. Zur Aufwandsentschadigung

erhielten die Teilnehmenden 100 €.

2.1.1 Beschreibung der Studie

In unserer Studie wurde ein neu konzipiertes AAT-Training als Applikation auf einem Tablet
entwickelt und die Teilnehmenden wurden in drei Gruppen eingeteilt. Die erste
Interventionsgruppe absolvierte ein klassisches AAT-Training mit der Anweisung,
Alkohol-assoziierte Bilder vom Kdorper weg zu bewegen und so zu vermeiden. Die zweite
Interventionsgruppe trainierte mit dem neu konzipierten AAT-Training: Die Teilnehmenden
sollten im Gegensatz zum klassischen AAT-Training nicht auf die Alkohol-assoziierten
Bilder reagieren, sondern warten, bis diese so klein werden, dass sie aus dem Bildschirm
verschwinden. Nicht-Alkohol-assoziierte Bilder sollten wie beim klassischen AAT-Training
zum Korper herangezogen werden. Demnach ist bei diesem neu konzipierten AAT-Training
das Vermeiden der Alkohol-assoziierten Reize nicht an eine bestimmte Vermeidungsgeste
(das Wegschieben des Bildes) gebunden. Stattdessen wurde die Vermeidungsempfindung
alleine durch das visuelle Feedback erzeugt. Die Kontrollgruppe erhielt im AAT-Training die
Anweisung, Alkohol- und nicht-Alkohol-assoziierte Bilder mit dem Finger nach links und

rechts zu bewegen.

Die Intervention erstreckte sich Uber einen Trainingszeitraum von 3 Wochen, wobei die
Teilnehmenden angehalten wurden, taglich mindestens 15 Minuten, bestehend aus 3

Runden zu je 5 Minuten, zu trainieren.

Die Haupthypothese des Projekts war, dass sowohl die Interventionsgruppe mit dem

klassischen AAT-Training als auch die Interventionsgruppe mit dem von uns neu
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konzipierten AAT-Training im Vergleich zur Kontrollgruppe nach der Intervention geringere
Ruckfallraten und einen geringeren Alkohol-Approach-Bias zeigen. Dabei wurden keine
Gruppenunterschiede fir die Interventionsgruppe mit dem klassischen AAT-Training als
auch fur die Interventionsgruppe mit dem von uns neu konzipierten AAT-Training in Bezug

auf Ruckfallraten und den Alkohol-Approach-Bias erwartet.

2.1.2 Zeitpunkt der fir die Arbeit relevanten Untersuchungen
In dieser Arbeit wurden die Baseline-Daten des oben genannten gréReren Projekts
verwendet, was bei einer Dropout-Rate von 36% im Verlauf der Studie die groRere

Stichprobe von 117 Teilnehmenden erklart.

2.1.3 Studienteilnehmende

Die Stichprobe der Baseline-Testung besteht aus 117 Teilnehmenden, 31 Frauen und 86
Manner in einem Alter zwischen 22 und 74 Jahren (M = 48,22 +10,24 Jahre). 94,0 % der
Teilnehmenden (N = 110) waren deutsche Staatsbirger, 6,0 % (N = 7) der Teilnehmenden
besallen eine andere Staatsburgerschaft (Polnisch, Indisch, Lettisch, Turkisch, Estnisch,
Osterreichisch). 91,5 % (N = 107) der Teilnehmenden sprachen deutsch als Muttersprache,
8,5% (N = 10) der Teilnehmenden sprachen eine andere Muttersprache, hatten aber
dennoch gute deutsche Sprachkenntnisse. Der hochst erreichte Schulabschluss der
Stichprobe war das Abitur oder Fachabitur (N = 44; 37,6 %), jedoch erreichte der grofite
Teil die mittlere Reife als hochsten Schulabschluss (N = 48; 41,0 %). Ein kleinerer Teil
erreichte einen Volks- oder Hauptschulabschluss (N = 25; 7,0 %). Insgesamt gaben 52,1 %
(N =61) der Teilnehmenden alkoholbedingte Probleme bei mindestens einem Elternteil an.
Bei 40,2 % der Teilnehmenden (N = 47) soll der Vater und bei 23,1 % der Teilnehmenden
(N = 27) die Mutter alkoholbezogene Probleme gehabt haben. 11,1 % der Teilnehmenden
(N = 13) gaben an, dass sowohl beim Vater als auch bei der Mutter alkoholbedingte

Probleme vorlagen.

2.1.3.1 Rekrutierung

Die Rekrutierung der Studienteilnehmenden erfolgte von der Alkohol- und Suchtstation der
Psychiatrischen Klinik des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf sowie von der Station
mit Schwerpunkt Alkohol- und Medikamentenabhangigkeit der Psychiatrischen Klinik der
Klinik Nord in Ochsenzoll. Die Diagnose der Alkoholabhangigkeit wurde von unabhangigen
psychiatrischen Assistenz- und Facharzten gestellt und im Rahmen der Baseline-Testung
von unserem Team mit dem strukturierten klinischen Interview SKID-I fur DSM-IV
Achse-I-Stérungen (First und Gibbon, 2004) verifiziert.
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2.1.3.2 Einschlusskriterien

Einschlusskriterien fur die Teilnehmenden waren: Die Diagnose der Alkoholabhangigkeit
(SKID-I, First und Gibbon, 2004), ein Alter zwischen 18 und 76 Jahren, die Fahigkeit die
Studie zu verstehen und durchfihren zu kénnen und eine schriftliche
Einverstandniserklarung abzugeben, eine Alkoholabstinenz seit mindestens 72 Stunden
und keine schweren Entzugserscheinungen sowie eine derzeitige stationare Behandlung
zur Entgiftung oder Entwdhnung des Alkohols. Die Einnahme folgender Medikamente war
erlaubt: Antidepressiva, Antiepileptika (wie Carbamazepin) und Substanzen zur

Behandlung anderer nicht psychiatrischer Krankheiten.

2.1.3.3 Ausschlusskriterien

Ausschlusskriterien fir die Teilnehmenden waren das Vorhandensein einer anderen
Substanzabhéangigkeit als Alkohol und Nikotin innerhalb des letzten Jahres, der
Alkoholkonsum zwischen dem Entzug und Beginn der Studie, eine aktuelle Episode einer
schweren Depression, das Vorliegen einer anderen Achse-I-Stérung, welche die Fahigkeit
zur Mitarbeit am Studienprogramm beeintrachtigt, das Vorliegen von Achse-lI-Stérungen,
das Vorliegen einer schizoaffektiven Stérung, somatische oder neurologische
Erkrankungen, welche die ordnungsgemalfe Durchfihrung der Studie ausschliel3en, eine
beeintrachtigte Fahigkeit zur Kooperation, eine vorherige elektrokonvulsive Therapie, die
Teilnahme an anderen Studien oder anderen Behandlungen als der tblichen Therapie, eine
geplante Langzeittherapie nach dreiwdchigem Entzugsprogramm, die langzeitige
Einnahme von Neuroleptika oder Hypnotika, die aktuelle Einnahme von Benzodiazepinen
oder Clomethiazol (im Zeitraum von finf Halbwertszeiten vor Beginn der Studie),
Sprachbarrieren, die ein angemessenes Verstandnis der Studieninhalte verhindern sowie

eine Obdachlosigkeit.

2.2 Fragebogen

2.2.1 Soziodemographische Daten: Geschlecht und Familienanamnese
Soziodemographische Daten wie Geburtsdatum, Geschlecht, Muttersprache,
Staatsangehorigkeit sowie Daten zur Drogen-, Alkohol- und Familienanamnese wurden

mittels eines Fragebogens und im personlichen Interview erhoben.

2.2.2 BIS/BAS

Der BIS/BAS-Fragebogen nach Carver und White (1994) ist ein Messinstrument zur
Erhebung der Verhaltenshemmung und -aktivierung mittels
Fragebogenselbsteinschatzung, der vier Dimensionen umfasst (BIS, BAS Fun Seeking,
BAS Drive, BAS Reward Responsiveness). Eine deutschsprachige Version wurde erstmals

von Strobel et al. (2001) ausgearbeitet.
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Die Dimensionen gliedern sich in 24 Items, wobei vier der 24 ltems keiner Dimension
zugeordnet sind und somit als Luckenfiller fungieren, um die Messintention des
Fragebogens zu verschleiern. Die Items werden auf einer 4-Punkte-Likert-Skala bewertet
(1 = zutreffend, 2 = eher zutreffend, 3 = eher nichtzutreffend, 4 = gar nichtzutreffend) und
ordnen sich wie folgt den unterschiedlichen Dimensionen zu (s. Tabelle 1, Carver und
White, 1994).

Tabelle 1: BIS/BAS-Fragebogen: Dimensionen, Konstrukte und ltems

Dimension Konstrukt Anzahl der Items Items
BIS Sensibilitét fir aversive Reize 7 2*, 8,13, 16, 19, 22*, 24
BAS Fun Seeking Drang nach neuen/spontanen Belohnungen 4 5,10, 15, 20
BAS Drive Konsequentes Verfolgen von gewiinschten Zielen 4 3,912, 21
BAS Reward Responsiveness Reaktion auf die Aussicht auf oder den Erhalt von Belohnungen 5 4,7,14,18, 23
* umgekehrt skalierte ltems
Iltems 1, 6, 11, 17 sind Lickenflller

Dem BIS/BAS-Fragebogen liegt die Theorie zu Grunde, dass Verhalten durch zwei
Systeme, namlich dem System der Verhaltenshemmung (BIS) und dem System der
Verhaltensaktivierung (BAS), gesteuert wird (Gray, 1970, Gray, 1981, Gray, 1982). Die
BIS-Dimension misst hierbei die Sensibilitdt fur aversive Reize, wie Bestrafung oder
fehlende Belohnung (Gray, 1970, Carver und White, 1994). Eine hdhere
Verhaltenshemmung bzw. eine hdhere Empfindlichkeit gegenlber aversiven Reizen ist mit
einem Vermeidungsverhalten und mit Angstlichkeit assoziiert (Pickering et al., 1995).
Menschen mit einer starken Verhaltenshemmung nehmen Bestrafungen eher als aversiv
wahr und versuchen, diese zu vermeiden, was auch in unterschiedlichen Studien bestatigt
wurde (Boksem et al., 2008, Braem et al., 2013). Auf der anderen Seite sind die
BAS-Dimensionen durch die Empfindlichkeit fir belohnende Reize und eine Vorliebe flr
positive Erfahrungen gekennzeichnet. Menschen mit einem ausgepragten BAS neigen
dazu, eher durch Belohnung als durch Bestrafung zu lernen, was moglicherweise auf eine
Verbindung zum dopaminergen System des Gehirns zurlickzufiihren ist (Gray, 1970,
Carver und White, 1994). Die Messwerte der BAS-Dimensionen korrelieren hierbei positiv
mit den Messwerten fur Extraversion und positiven Affekt. Dabei zeigten Menschen mit
hoheren BAS-Scores vor allem dann einen starkeren positiven Affekt, wenn sie auf
Belohnungsreize reagieren (Carver und White, 1994, Heubeck et al., 1998). In mehreren
Studien wurden hohere BAS-Scores aullerdem mit einem starken Craving nach
Alkohol-assoziierten Reizen in Verbindung gebracht (e.g. Franken, 2002, Berkman et al.,
2009). Zudem wurden Unterschiede zwischen den Geschlechtern festgestellt, wobei
Frauen vereinzelt hdhere Scores in den unterschiedlichen Dimensionen erzielten (Carver
und White, 1994, Strobel et al., 2001).
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Die interne Konsistenz des Fragebogens wurde in mehreren Studien untersucht und zeigte
eine angemessene Reliabilitdat. Die Alpha-Koeffizienten reichten von .66 bis .76 fir die
einzelnen Dimensionen (.74 fur BIS, .66 fir BAS Fun Seeking, .76 fir BAS Drive und .73
fur BAS Reward Responsiveness) (Carver und White, 1994). Die Reliabilitat zeigte sich
Uber einen Zeitraum von acht Wochen mit Retest-Reliabilitatskoeffizienten zwischen .59
und .69 (.66 fur BIS, .69 fur BAS Fun Seeking, .66 fur BAS Drive und .59 fir BAS Reward
Responsiveness) weitgehend konstant, was fir einigermalen konsistente Ergebnisse
spricht (Carver und White, 1994). Die deutsche Version des BIS/BAS-Fragebogens wies
mit Alpha-Koeffizienten zwischen .67 und .78 ebenfalls eine akzeptable Zuverlassigkeit auf
(.78 fur BIS, .67 fur BAS Fun Seeking, .69 fur BAS Drive und .69 fur BAS Reward
Responsiveness) (Strobel et al., 2001).

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass der BIS/BAS-Fragebogen auch eine gute
konvergente Validitdt aufweist. So besteht ein starker Zusammenhang zwischen der
BIS-Dimension und negativem Affekt, Neurotizismus und der Verarbeitung unangenehmer
Informationen, wahrend die BAS-Dimensionen stark mit positivem Affekt, Extraversion und
der Verarbeitung angenehmer Informationen korrelieren (Heubeck et al., 1998, Jorm et al.,
1999). Der Zusammenhang der BIS/BAS-Dimensionen mit Messungen von Angst- und
Depressionssymptomen war dagegen geringer, was fur eine gute diskriminante Validitat
spricht (Campbell-Sills et al., 2004).

Insgesamt ist der BIS/BAS-Fragebogen ein wichtiges und zuverlassiges Instrument zur
Einschatzung individueller Unterschiede in den Systemen der Verhaltenshemmung

und -aktivierung und wurde deshalb innerhalb unserer Studie als Messinstrument benutzt.

2.2.3 Alcohol-Dependence-Scale

Die Alcohol-Dependence-Scale (ADS) ist ein Messinstrument zur Erhebung der Starke der
Alkoholabhangigkeit mittels Fragebogenselbsteinschatzung (Skinner und Allen, 1982, Horn
et al., 1984, Skinner und Horn, 1984).

Der Fragebogen fragt drei wesentliche Faktoren Uber die letzten 12 Monate ab: Verlust der
Verhaltenskontrolle, zwanghafter Trinkstii und psychophysische und -perzeptive
Entzugssymptome. Diese Faktoren untergliedern sich in insgesamt 25 ltems, wobei jeweils
sechs ltems auf einer 2-Punkt-Skala (0 oder 1), 16 Items auf einer 3-Punkt-Skala (0, 1 oder
2) und drei Items auf einer 4-Punkt-Skala (0, 1, 2 oder 3) bewertet werden (Skinner und
Horn, 1984, Doyle und Donovan, 2009). Somit kénnen insgesamt 47 Punkte erreicht
werden, wobei eine hdhere Punktzahl fir eine starkere Alkoholabhangigkeit spricht: Werte
von 1-13 weisen auf eine geringe, 14-21 auf eine mittlere, 22-30 auf eine erhebliche und

31-47 auf eine schwere Alkoholabhangigkeit hin. Der Summenscore der ADS korreliert
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sowohl mit dem taglichen als auch mit dem lebenslangen Alkoholkonsum, einer
vorausgegangenen Therapie wegen Alkoholmissbrauch, den negativen sozialen Folgen
des Alkoholkonsums als auch mit dem Konsum von Alkohol zur Veranderung der Stimmung
und Schuldgefiihlen (Skinner und Allen, 1982, Skinner und Horn, 1984).

Die ADS weist eine hohe interne Konsistenz (a = .92) auf (Skinner und Allen, 1982, Skinner
und Horn, 1984), die mehrfach repliziert werden konnte (e.g. Kivlahan et al., 1989, Doyle
und Donovan, 2009, Mejldal et al., 2020). Daneben sind auch die konsistente und
diskriminante Validitat des Fragebogens akzeptabel. So konnten Korrelationen mit anderen
Messverfahren zur Messung einer Alkoholabhangigkeit gefunden werden (Skinner und
Allen, 1982). Zudem hat sich gezeigt, dass anhand eines Schwellenwerts von sechs oder
sieben 94% der Patienten mit aktuellem Alkoholmissbrauch oder einer Alkoholabhangigkeit
korrekt identifiziert (Sensitivitat) werden konnten sowie 75 % der Nichttrinker (Spezifitat).
Die Gesamtgenauigkeit des Fragenbogens liegt bei diesem Schwellenwert bei 89 %
(Skinner und Horn, 1984, Ross et al., 1990).

Schlussfolgernd stellt die ADS ein erprobtes Messinstrument dar, um die Starke der
Alkoholabhangigkeit zu erfassen. Durch ihre umfassende Struktur kann die ADS wichtige
Erkenntnisse Uber die individuellen Eigenschaften und Auswirkungen der
Alkoholabhangigkeit liefern. Wir verwendeten deshalb in unserer Studie eine deutsche

Ubersetzung (Ackermann et al., 1999) der von Horn et al. (1984) entworfenen ADS.

2.2.4 Barrett-Impulsiveness-Scale-11

Die Barrett-Impulsiveness-Scale-11 (BIS-11) (Patton et al., 1995) ist ein Messinstrument
zur Erhebung der Impulsivitat mittels Fragebogenselbsteinschatzung und wurde erstmalig
von Barratt (1959) konzipiert.

Der BIS-11-Fragebogen untergliedert sich in 30 Items, die impulsive oder nicht-impulsive
(tems in umgekehrter Skalierung) Verhaltensweisen, Meinungen, Einstellungen,
Interessen und Gefuhlsweisen beschreiben. Die Teilnehmenden bewerten mittels einer
4-Punkte-Skala, wie gut bestimmte Aussagen auf sie zutreffen (1 = selten/nie,
2 = gelegentlich, 3 = haufig, 4 = fast immer/immer). Die Gesamtpunktzahl kann von 30 bis
120 reichen. Héhere Werte spiegeln ein hoheres Mal an Impulsivitat wider (Preuss et al.,
2008).

Da Impulsivitédt ein vielschichtiges Konstrukt ist, wurde die BIS-11 mehrdimensional
gestaltet und der Fragebogen in eine Faktorenstruktur erster und zweiter Ordnung
untergliedert. Aus einer Hauptkomponentenanalyse von einer Stichprobe, bestehend aus
stationaren Psychiatriepatienten und gesunden Studenten, resultierte eine Einteilung in

sechs Faktoren erster Ordnung sowie drei Faktoren zweiter Ordnung (Patton et al., 1995).
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Im Folgenden wird die Beziehung zwischen der Faktorenstruktur erster und zweiter
Ordnung sowie der Itemauswertung der BIS-11-Faktoren entsprechend der deutschen

Ubersetzung dargestellt (s. Tabelle 2, Preuss et al., 2008).

Tabelle 2: BIS-11-Fragebogen: Faktoren und Items

Faktoren 2. Ordnung Faktoren 1. Ordnung Anzahl der Items Items

Aufmerksamkeitsbasierte Aufmerksamkeit 5 5, 9% 11, 20*, 28

Impulsivitat Kognitive Instabilitét 3 6, 24, 26

Motorische Impulsivitat Motorische Impulsivitét 7 2,3,4,17,19, 22, 25
Beharrlichkeit 4 16, 21, 23, 30*

Nichtplanende Impulsivitat Selbstkontrolle 6 1*, 7% 8% 12* 13* 14
Kognitive Flexibilitét 5 10%, 15%, 18, 27, 29*

* umgekehrt skalierte ltems

Die Reliabilitat der BIS-11 ist in verschiedenen Populationen akzeptabel bis gut. So wurden
in einer Kohorte mit Uber 700 Testpersonen (Studenten, psychiatrische Patienten,
mannliche  Gefangnisinsassen  sowie Patienten mit  Substanzmissbrauch)
Alpha-Koeffizienten zwischen .79 und .83 demonstriert. Auch die deutsche Version der
BIS-11 wies in einer reprasentativen Stichprobe der Bevdlkerung, bestehend aus tiber 800
gesunden Kontrollen sowie uber 200 Patienten mit einer Alkoholabhangigkeit, mit einer
Borderline-Persodnlichkeitsstérung oder mit Suizidversuchen, eine ausreichende interne
Konsistenz (o = .69) auf (Preuss et al., 2008).

In derselben Stichprobe konnten auch Zusammenhange mit anderen Verhaltensmerkmalen
wie impulsiven Verhalten, Aggressivitat und Reizbarkeit sowie auch Verbindungen zu
anderen Personlichkeitsmerkmalen gefunden werden. Zudem bestanden Zusammenhange
mit der in anderen Selbsteinschatzungsfragenbégen gemessenen Impulsivitat. Dagegen
waren die Zusammenhange mit verhaltensbezogenen Impulsivitdtsmallen nur gering oder
abwesend (Preuss et al., 2008). Dass Selbsteinschatzungs-Fragebégen am ehesten das
subjektive Erleben der Impulsivitat einer Person als stabiles Persdnlichkeitsmerkmal
widerspiegeln, wohingegen verhaltensbezogene Verfahren eher den momentanen Zustand
der Impulsivitdt messen, wurde bereits in mehreren Studien beschrieben (Barratt, 1983,
Lane et al., 2003, Reynolds et al., 2006). So erfassen die verschiedenen Messmethoden
wahrscheinlich unterschiedliche Aspekte der Impulsivitdt, was in einer Stichprobe aus

Studierenden und gesunden Erwachsenen reproduziert wurde (Stanford et al., 2009).

Zusammenfassend ist zu sagen, dass die BIS-11 ein bewahrter Fragebogen zur Bewertung
der Impulsivitait ist. Durch seine mehrdimensionale Struktur bietet der
Selbsteinschatzungsfragebogen Einblicke in verschiedene Facetten der Impulsivitat als
stabiles Persdnlichkeitsmerkmal. In unserer Studie wurde deshalb eine deutsche Version

der BIS-11 zur Impulsivitatsmessung verwendet (Preuss et al., 2008).
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2.2.5 Trait-Anxiety-Inventory

Ein etablietes Messinstrument zur Erhebung der Angstlichkeit als stabiles
Personlichkeitsmerkmal mittels Fragenbogenselbsteinschatzung ist der
Trait-Anxiety-Inventory (TAI). Er ist  Teil von Spielbergers (1970)
State-Trait-Anxiety-Inventory  (STAI), welcher urspringlich zur Erforschung von
Angstzustanden bei gesunden Bevolkerungsgruppen verwendet wurde (Spielberger et al.,
1970, Oei et al., 1990).

Der Fragebogen untergliedert sich in 40 ltems, wobei 20 ltems die Angstlichkeit als stabiles
Personlichkeitsmerkmal (Trait-Anxiety) und 20 Items die Angst im Augenblick
(State-Anxiety) abfragen. Alle Items werden auf einer 4-Punkte-Skala bewertet, wobei die
Antworten im State-Anxiety-Inventory (SAl) die Intensitat der aktuellen Geflihle (1 = gar
nicht, 2 = etwas, 3 = maRig, 4 = sehr stark) und die Antworten im TAI die Haufigkeit der
Gefihle im Allgemeinen (1 = fast nie, 2 = manchmal, 3 = oft, 4 = fast immer) erfassen
(Spielberger et al., 1970, Spielberger et al., 1983). Insgesamt kénnen im Fragebogen
Summenscores zwischen 20-80 Punkten erreicht werden. Umso héher das Ergebnis, desto
starker die Angstlichkeit (Spielberger et al., 1970, Spielberger et al., 1983).

Der STAI zeigte in zahlreichen Studien eine gute interne Konsistenz und eine gute
Test-Retest-Reliabilitat. So reichten die Alpha-Koeffizienten fir die interne Konsistenz von
.86 bei Gymnasiasten und bis zu .95 bei Militarrekruten (Spielberger et al., 1983), welche
in einer allgemeinen Gesundheitserhebung repliziert wurden (Knight et al., 1983). Dartber
hinaus zeigten sich die Ergebnisse der Test-Retest-Reliabilitat Gber einen Zeitraum hinweg
stabil, was bedeutet, dass der Fragebogen konsistente Ergebnisse liefert (r zwischen .31
und .86). Hierbei war der SAI allerdings weniger reliabel als der TAI, was damit begriindet
werden kann, dass die State-Anxiety nur einen vorribergehenden Gemiutszustand

beschreibt und demnach starker fluktuiert (Spielberger et al., 1983).

Der STAI wies auch eine zufriedenstellende konvergente und diskriminante Validitat auf.
Genauer genommen konnten positive Korrelationen mit anderen Messverfahren zur
Messung der Angst als Zeichen der konvergenten Validitat festgestellt werden. Zusatzlich
ermdglichte der STAI die Unterscheidung zwischen Personen in und ohne Stress wahrend
des Ausflllen des Fragebogens (Spielberger et al., 1983). Ein Nachteil des STAI ist, dass
Messungen der Angst mit anderen psychiatrischen Erkrankungen korrelieren kénnen. So
zeigten sich Uberschneidungen des STAI mit Messungen von Depressivitat, was die
Unterscheidung von Angst- von depressiven Patienten erschwert (Kabacoff et al., 1997,
Kennedy et al., 2001).
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AbschlieRend ist zu sagen, dass der STAI aufgrund seiner psychometrischen
Eigenschaften und seinem breiten Anwendungsbereich ein wertvolles Instrument zur
Messung der Angst darstellt. Als Messinstrument zur Erfassung der Trait-Anxiety wurde
deshalb im Rahmen unserer Studie die deutsche Version des TAI mit 20 Items verwendet
(Laux et al., 1981).

2.3 Approach-Avoidance-Task

2.3.1 Konzeption und Ablauf

Der von uns verwendete Assesment-AAT zur Messung des Alkohol-Approach-Bias bestand
aus je 72 Alkohol-assoziierten und nicht-Alkohol-assoziierten Reizen in Form von Bildern.
Alle Bilder wurden den Teilnehmenden in einer randomisierten Reihenfolge auf einem
Tablet jeweils einmal im Portrait- und einmal im Landschaftsformat prasentiert, sodass die
Messung insgesamt aus 288 Trials bestand. Die Teilnehmenden wurden aufgefordert, nicht
auf den Bildinhalt, sondern auf ein Stimulus-irrelevantes Merkmal, namlich das Bildformat
(Portrait- oder Landschaftsformat) zu reagieren. Dabei sollten die Bilder des einen Formats
mit dem Finger vom Koérper weg (Avoidance-Bewegung) bewegt und die Bilder des anderen
Formats zum Korper heran (Approach-Bewegung) bewegt werden. Die Kombination aus
Bildformat und Reaktion wurde dabei so gewahlt, dass die Halfte der Teilnehmenden Bilder
im Portraitformat vermeiden und sich an Bilder im Landschaftsformat anndhern musste und
die andere Halfte umgekehrt. Um die Wahrnehmung der Bewegung der Bilder weiter zu

verstarken, wurde eine visuelles Feedback verwendet (Rinck und Becker, 2007).

Zur Messung des Alkohol-Approach-Bias wurden die mittleren Reaktionszeiten des AATs
verwendet. Spezieller war die Reaktionszeit die Zeit vom Erscheinen des
Alkohol-assoziierten oder nicht-Alkohol-assoziierten Bildes inklusive der BerUhrung des
Bildschirms. So wurde die durchschnittliche Reaktionszeit aller Annaherungsversuche von
der durchschnittlichen Reaktionszeit aller Vermeidungsversuche subtrahiert, was den
AAT-Differenzwert ergibt. Ein groferer AAT-Differenzwert sprach hierbei flr einen
starkeren Approach-Bias und somit flr eine schnellere Annaherung an den Reiz im
Vergleich zur Vermeidungsreaktion. Zur Bereinigung der Rohdaten wurden Ausreil3er
entfernt, indem alle durchschnittlichen Reaktionszeiten ausgeschlossen wurden, die mehr
als drei Standardabweichungen von der individuellen mittleren Reaktionszeit einer Person
abwichen, unabhangig davon, ob es sich um Annaherungs- oder Vermeidungsreaktionen

handelte.
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2.4 Statistik
Die statistische Auswertung wurde mit SPSS Version 29 (fir Mac OS) durchgeftihrt.

Im Rahmen der statistischen Analysen wurde der Zusammenhang zwischen den in den
Fragebdgen erhobenen stabilen Persdnlichkeitsmerkmalen und dem
Alkohol-Approach-Bias untersucht. Das Hautaugenmerk lag dabei darauf, ob der
Alkohol-Approach-Bias auch mit der Ausprdgung der verschiedenen stabilen
Persdnlichkeitsmerkmale zusammenhangt. Hierfur wurden vorab fir jeden Teilnehmenden
die Summenscores der in den Fragebdgen evaluierten stabilen Personlichkeitsmerkmale
ermittelt und der Alkohol-Approach-Bias entsprechend 2.3.1 berechnet. Anschlielend
wurden Pearson-Korrelationsanalysen und einfache lineare Regressionsanalysen
durchgefliihrt. Als abhangige Variable wurde hier der Alkohol-Approach-Bias ausgewahlt.
Ob  Unterschiede im durchschnittlichen Alkohol-Approach-Bias zwischen den
Geschlechtern sowie bei Teilnehmenden mit und ohne eine familiare Disposition fir
alkoholbedingte Probleme bestehen, wurde mittels eines t-Tests bei unabhangigen
Stichproben geprift. Um mdégliche Zusammenhange zwischen dem Geschlecht und einer
familidren Disposition mit dem Alkohol-Approach-Bias naher zu betrachten wurden
zusatzlich Punktbiseriale-Korrelationsanalysen (bei dichotomer und metrischer Variable)
durchgefuhrt. Als familidare Disposition wurde hierbei das Vorliegen alkoholbedingter
Probleme bei mindestens einem Elternteil definiert. Zur Bestimmung der statistischen
Signifikanz wurde bei allen Berechnungen ein Signifikanzniveau von a = .05 festgelegt,

wobei p-Werte unterhalb dieses Schwellenwerts als statistisch signifikant gewertet wurden.
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3. Ergebnisse

Ausgeschlossen bei den Berechnungen wurden Teilnehmende mit fehlenden Daten,

wodurch sich teilweise kleinere Stichprobengré3en (N) ergaben (s. Tabelle 3).

Tabelle 3: Deskriptive Statistik

Deskriptive Statistik
N % Minimum __ Maximum Mittelwert  Standardabweichung
Geschlecht maénnlich 86 73,5
weiblich 31 26,5
Familiére Disposition nein 56 47,9
ja 61 52,1
BIS/BAS BIS 116 8 27 15.181 4.045
BAS Fun Seeking 116 4 14 8.198 2.048
BAS Drive 116 4 14 7.974 2.342
BAS Reward Responsiveness 117 5 14 8.615 2.149
Alcohol-Dependence-Scale 110 1 36 16.082 7.069
BIS-11 Aufmerksamkeit 112 5 17 9.518 2.725
Kognitive Instabilitét 114 3 1 5.711 1.633
Motorische Impulsivitét 111 10 24 15.333 2.949
Beharrlichkeit 111 4 12 7.081 1.754
Selbstkontrolle 112 6 20 12.027 3.714
Kognitive Flexibilitat 112 6 19 12.821 2.719
Trait-Anxiety-Inventory 106 20 69 39.500 11.483
Alkohol-Approach-Bias 113 -.33 .07 -.118 .078

3.1 Zusammenhang zwischen  stabilen  Persdnlichkeitsmerkmalen  und
Alkohol-Approach-Bias

3.1.1 Pearson-Korrelationsanalysen

Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den in den Fragebdgen erhobenen
stabilen  Persdnlichkeitsmerkmalen und dem  Alkohol-Approach-Bias  wurden
Pearson-Korrelationsanalysen durchgefiihrt. Es zeigte sich lediglich zwischen dem
Summenscore der BAS Fun Seeking-Dimension und dem Alkohol-Approach-Bias ein
signifikanter Zusammenhang (r = .187; p = .049; N = 112). Die ubrigen untersuchten
stabilen Persdnlichkeitsmerkmale zeigten keine signifikanten Zusammenhange mit dem
Alkohol-Approach-Bias. Ein Uberblick tiber alle Korrelationskoeffizienten kann in Tabelle 4

gefunden werden.

Tabelle 4: Pearson-Korrelationsanalysen

Pearson-Korrelationsanalysen

BIS/BAS BIS-11
BASFun BAS BAS Reward Kognitive  Motorische Kognitive
Alkohol-Approach-Bias __ BIS _ Seeking _Drive 1 ADS _Aufmerksamkeit _Instabilitit _Impulsivitit _Beharrlichkeit _Selbstkontrolle _Flexibilitat __TAl
Alkohol-Approach-Bias 1
BIS/BAS BIS 018 1
BAS Fun Seeking 187" A15 1
BAS Drive -018 -142 367" 1
BAS Reward Responsiveness 085 016 310" 590" 1
ADS 029 -16 -008 119 013 1
BIS-11  Aufmerksamkeit 034 -164  .287" 128 112 208" 1
Kognitive Instabilitét 066 -4397 -243" 108 066 378" 429" 1
Motorische Impulsivitéit 06 451 _440”  -276" -18 072 236 094 1
Beharriichkeit 152 -188" -1 278" 346" 400" 340" 387" 022 1
Selbstkontrolle 015 -118  .376" 2007 2117 125 676" 357" 365" 450" 1
Kognitive Flexibilitét -135 -215" -431" 085 02 275" 593" 444" 320" 408" 584" 1
TAI -071 546" -076 237" 183 249" 358" 5317 -145 369" 318" 286" 1

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

Zusatzlich zum zuvor festgestellten linearen Zusammenhang zeigte sich auch in der
einfachen linearen Regressionsanalyse ein schwach positiver und statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen der BAS Fun  Seeking-Dimension und dem
Alkohol-Approach-Bias (R = .187; F (1,110) = 3.975; p = .049, s. Tabelle 5), mit dem 3,5 %
der Varianz des Alkohol-Approach-Bias durch den Pradiktor BAS Fun Seeking erklart

werden kénnen (R? = .035, s. Tabelle 5).

Tabelle 5: Einfache lineare Regressionsanalyse, ANOVA und Koeffizienten: BAS Fun Seeking x Alkohol-
Approach-Bias

Modellzusammenfassung
Modell R R? Korrigiertes R? Standardfehler des Schatzers

1 .187% .035 .026 .077
a. Pradiktor: (Konstante), BAS Fun Seeking

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .023 1 .023 3.975 .049°
Residuen .648 110 .006
Gesamt .672 111

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BAS Fun Seeking

Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten

Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.176 .03 -5.944 <.001
BAS Fun Seeking .007 .003 187 1.994 .049

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

Die weiteren Ergebnisse der durchgefiihrten einfachen linearen Regressionsanalysen
zeigten keine statistisch signifikanten Zusammenhange. Zusammenfassend kann
festgehalten werden, dass kein signifikanter Effekt der in den Frageb6gen untersuchten
stabilen Personlichkeitsmerkmale (auRer BAS Fun Seeking) als Pradiktorvariablen fir den
Alkohol-Approach-Bias gefunden werden konnte. Die Ubrigen Regressionsanalysen

kénnen im Tabellenverzeichnis nachgeschlagen werden (s. Tabellen 6-16).

3.2 Zusammenhang zwischen familiarer Disposition und Alkohol-Approach-Bias
Die nachfolgenden Analysen untersuchten den Zusammenhang zwischen einer familidren

Disposition flur alkoholbedingte Probleme und dem Alkohol-Approach-Bias.

So liel sich in den Gruppenstatistiken ein durchschnittlicher Alkohol-Approach-Bias
von -.12 (SD = .078, s. Tabelle 17) bei Teilnehmenden mit einer familidren Disposition fur

alkoholbedingte Problemen wiedergeben. Dagegen zeigten die Teilnehmenden ohne
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familiare Disposition einen durchschnittlich geringeren Alkohol-Approach-Bias (M = -.116;
SD =.077, s. Tabelle 17).

Tabelle 17: Gruppenstatistiken: Familidre Disposition x Alkohol-Approach-Bias

Gruppenstatistiken

Familidre Disposition N Mittelwert ~ Standardabweichung Standardfehler des Mittelwertes
Alkohol-Approach-Bias  nein 53 -116 .077 .011

Jja 60 -12 .078 .01

Ob sich die Mittelwerte signifikant unterscheiden, wurde im nachfolgend durchgefiihrten
t-Test fur unabhangige Stichproben untersucht. Im Rahmen des Levene-Tests konnten die
Varianzen der beiden Gruppen als gleich angenommen werden (F = .413; p = .522, s.
Tabelle 18). Basierend auf Erflllen der Varianzhomogenitat konnten sowohl im ein- als
auch im zweiseitigen Test keine statistisch signifikanten Unterschiede des
durchschnittlichen Alkohol-Approach-Bias zwischen Teilnehmenden mit und ohne familiare
Disposition fur alkoholbedingte Probleme festgestellt werden (t (111) = .309;
einseitiges p = .379; zweiseitiges p = 758, s. Tabelle 18). Die mittlere Differenz zwischen
den Gruppen betrug lediglich .005 (95%-Konfidenzintervall: -.025 bis .034, s. Tabelle 18).
Zuséatzlich wurden EffektgréRen berechnet, um die Starke des Unterschieds zu beurteilen.
Die Ergebnisse ergaben jeweils einen nur sehr kleinen Effekt (Cohen’s d = .078; Hedges’
Korrektur d = .078; Glass’s Delta d = .078, s. Tabelle 18).

Tabelle 18: t-Test und Effektgrél3en bei unabhéngigen Stichproben: Familidre Disposition x Alkohol-Approach-
Bias

Test bei unabhéngigen Stichproben
Levene-Test der Vari i i t-Test fir die Mittelwer it
—_____Signfikanz__ Differenz fur _95% intervall der Differenz

F Sig. t df Einseitiges p__ Zweiseitiges p__Mittlere Differenz__Standardfehler __ Unterer Wert Oberer Wert

Alkohol-Approach-Bias  Varianzen sind gleich 413 522 309 11 379 758 005 015 -025 .034
Varianzen sind nicht gleich .309 109.621 379 758 .005 015 -.025 .034

EffektgréBen bei unabhdngigen Stichproben

95% Konfidenzintervall
Standardisierer® Punktschatzung Unterer Wert  Oberer Wert

Alkohol-Approach-Bias  Cohen's d .078 .058 -311 428
Hedges' Korrektur .078 .058 -.309 425
Glass's Delta .078 .058 -312 427

a. Der bei der Schatzung der EffektgroRen verwendete Nenner.

Cohen's d verwendet die zusammengefasste Standardabweichung.

Hedges' Korrektur verwendet die zusammengefasste Standardabweichung und einen Korrekturfaktor.

Glass's Delta verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe von der Kontrollgruppe.

Die Ergebnisse des t-Tests demonstrieren, dass keine signifikanten Unterschiede im
durchschnittlichen Alkohol-Approach-Bias zwischen den Teilnehmenden mit und ohne

familiare Disposition flir alkoholbedingte Probleme festgestellt werden konnten.

Auch in der anschlieRend durchgeflhrten Punktbiserialen-Korrelationsanalyse zeigte sich
kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer familidren Disposition fur alkoholbedingte
Probleme und dem Alkohol-Approach-Bias (r = -.029; p = .758; N = 113, s. Tabelle 19).

29



Tabelle 19: Punktbiseriale Korrelationsanalyse und Konfidenzintervalle: Familidre Disposition x Alkohol-
Approach-Bias

Punktbiseriale-Korrelationsanalyse
Familiare Disposition ~ Alkohol-Approach-Bias

Familiare Disposition Korrelationskoeffizient r 1 -.029
Sig. (2-seitig) .758
N 117 113
Alkohol-Approach-Bias  Korrelationskoeffizient r -.029 1
Sig. (2-seitig) .758
N 113 113

Konfidenzintervalle
95% Konfidenzintervalle (2-seitig)®

Korrelationskoeffizientr  Sig. (2-seitig) Unterer Wert Oberer Wert
Familiare Disposition x Alkohol-Approach-Bias -.029 .758 -.213 .156
a. Die Schatzung basiert auf der r/z-Transformation nach Fisher.

Insgesamt deuten diese Ergebnisse darauf hin, dass eine familiare Disposition fir
alkoholbedingte Probleme keinen wesentlichen Einfluss auf den Alkohol-Approach-Bias
hat, weder in Bezug auf Mittelwertunterschiede noch in Bezug auf die Starke des
Zusammenhangs. Die geringen Effektgrofien und die Konfidenzintervalle, die den Wert null

umfassen, unterstreichen diese Erkenntnisse.

3.3 Zusammenhang zwischen Geschlecht und Alkohol-Approach-Bias

In den vorliegenden Analysen wurde der Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und
dem Alkohol-Approach-Bias untersucht.

Die Gruppenstatistiken zeigten einen durchschnittlich starkeren Alkohol-Approach-Bias bei
Frauen (M =-.1401; SD = .087, s. Tabelle 20), als bei Mannern (M =-.1103; SD = .073, s.
Tabelle 20).

Tabelle 20: Gruppenstatistiken: Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias

Gruppenstatistiken

Geschlecht N Mittelwert ~ Standardabweichung Standardfehler des Mittelwertes
Alkohol-Approach-Bias  ménnlich 83 -1 .073 .008

weiblich 30 -.14 .087 .016

Um zu Uberprifen, ob sich der durchschnittliche Alkohol-Approach-Bias zwischen
mannlichen und weiblichen Teilnehmenden signifikant unterscheidet, wurde ein t-Test
durchgefihrt. Der Levene-Test ergab, dass sich die Varianzen zwischen den
Geschlechtergruppen nicht signifikant unterscheiden, sodass die Annahme der
Varianzhomogenitat erfullt war (F = 2.733; p = .101; F = 2.733; p = .101, s. Tabelle 21).
Basierend auf der Annahme homogener Varianzen zeigte nur der einseitige Test einen
grenzwertig signifikanten Unterschied im Alkohol-Approach-Bias zwischen den
Geschlechtergruppen (t (111) = 1.819; p = .036, s. Tabelle 21). Die mittlere Differenz
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zwischen den beiden Gruppen betrug .03 (95%-Konfidenzintervall: -.003 bis .062, s.
Tabelle 21). Die Effektgréenberechnungen zeigten einen nur sehr geringen Effekt
(Cohen’s d = .077; Hedges’ Korrektur d = .077; Glass’s Delta d = .087, s. Tabelle 21).

Tabelle 21: t-Test und EffektgréBen bei unabhdngigen Stichproben: Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias

Test bei unabhéngigen Stichproben

Levene-Test der Varianzgleichheit t-Test fiir die Mittelwertgleichheit
Signifikanz Differenz fiir 95% i all der Differenz
F Sig. t df Einseitiges p  Zweiseitiges p  Mittlere Differenz  Standardfehler Unterer Wert Oberer Wert

Alkohol-Approach-Bias  Varianzen sind gleich 2733 101 1.819 1 .036 072 .03 .016 -.003 .062
Varianzen sind nicht gleich 1675 44.609 .05 101 .03 .018 -.006 .066

EffektgroBBen bei unabhédngigen Stichproben

95% Konfidenzintervall
Standardisierer® Punktschatzung Unterer Wert  Oberer Wert

Alkohol-Approach-Bias  Cohen's d .077 .388 -.034 .807
Hedges' Korrektur .077 .385 -.034 .802
Glass's Delta .087 .343 -.087 .766

a. Der bei der Schatzung der EffektgréRen verwendete Nenner.

Cohen's d verwendet die zusammengefasste Standardabweichung.

Hedges' Korrektur verwendet die zusammengefasste Standardabweichung und einen Korrekturfaktor.

Glass's Delta verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe von der Kontrollgruppe.
Der durchgefiihrte t-Test spiegelt wider, dass in unserer Studie Frauen im Vergleich zu
Mannern einen durchschnittlich starkeren Alkohol-Approach-Bias aufwiesen. Dieser
Unterschied erreichte jedoch nur im einseitigen Test knapp statistische Signifikanz,

wahrend sich im zweiseitigen sich kein signifikantes Ergebnis ergab.

Auch in der anschlieBend durchgefuhrten Punktbiserialen-Korrelationsanalyse liel3 sich
kein  signifikanter =~ Zusammenhang zwischen dem  Geschlecht und dem
Alkohol-Approach-Bias nachweisen (r = -.170; p = .072; N = 113, s. Tabelle 22). Ebenso

zeigte sich ein breites Konfidenzintervall, das den Wert Null einschlie3t (s. Tabelle 22).

Tabelle 22: Punktbiseriale Korrelationsanalysen und Konfidenzintervalle: Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias

Punktbiseriale-Korrelationsanalyse
Geschlecht Alkohol-Approach-Bias

Geschlecht Korrelationskoeffizient r 1 -17

Sig. (2-seitig) .072

N 117 113
Alkohol-Approach-Bias Korrelationskoeffizient r -17 1

Sig. (2-seitig) .072

N 113 113
Konfidenzintervalle

95% Konfidenzintervalle (2-seitig)®
Korrelationskoeffizientr  Sig. (2-seitig) Unterer Wert Oberer Wert

Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias -17 .072 -.344 .015

a. Die Schatzung basiert auf der r/z-Transformation nach Fisher.
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Unterschiede im Alkohol-Approach-Bias
zwischen Mannern und Frauen in unseren Analysen gering und statistisch nicht signifikant
waren. Weder der t-Test (auBer der einseitige Test) noch die
Punktbiseriale-Korrelationsanalyse  lieferten  Hinweise  auf einen  relevanten
Zusammenhang. Die EffektgréRen zeigten zwar einen leichten Trend, jedoch bleibt die
praktische Relevanz fraglich, da die Unsicherheiten in den Konfidenzintervallen grof3

waren.
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4. Diskussion

4.1 Zusammenhang zwischen  stabilen  Personlichkeitsmerkmalen  und
Alkohol-Approach-Bias

4.1.1 Zusammenhang zwischen BIS/BAS und Alkohol-Approach-Bias

In unserer Studie zeigte sich ein schwach positiver, signifikanter Zusammenhang zwischen
der BAS Fun Seeking-Dimension und dem Alkohol-Approach-Bias. Zusatzlich zeigte sich
die BAS Fun Seeking-Dimension als signifikante, wenn auch schwache Pradiktorvariable
fir den Alkohol-Approach-Bias. So kénnen 3,5 % der Varianz des Alkohol-Approach-Bias
durch die Dimension des BAS Fun Seeking erklart werden, was bedeutet, dass der Grolteil
der Variabilitat der abhangigen Variable nicht durch die Pradiktorvariable vorhergesagt
werden kann. Die folgende Diskussion zielt darauf ab, mdgliche Ursachen des

Zusammenhangs und Wege fur die zukunftige Forschung naher zu beleuchten.

Die Dimension des BAS Fun Seeking ermittelt die Vorliebe fir neue, aufregende und
angenehme Erfahrungen (Carver und White, 1994). Die Korrelation zwischen der BAS Fun
Seeking-Dimension und dem Alkohol-Approach-Bias deutet darauf hin, dass
alkoholabhangige Patienten mit einem starken Hang zu Neuem und Vergnuigen eher dazu
neigen, sich Alkohol-assoziierten Reizen anzundhern. Dies ist mdglicherweise auf das
Belohnungspotenzial, dem Genuss und der mit dem Alkoholkonsum verbundenen
Aufregung zuruckzufiihren (Koob et al., 1994). Menschen mit einem starken BAS Fun
Seeking sind demnach mdglicherweise auch anfalliger fir schadliches Trinkverhalten und
Alkoholmissbrauch, was sich mit friiherer Literatur deckt (e.g. Zisserson und Palfai, 2007,
Hundt et al., 2008). So zeigten sich beispielsweise eine starke Verhaltensaktivierung und
schwache Verhaltenshemmung als signifikante Pradiktoren fir eine Alkoholabhangigkeit
(Hundt et al., 2008). Darlber hinaus wurden bereits in mehrenden Studien Variablen
gefunden, die mit dem BAS und insbesondere mit der BAS Fun Seeking-Dimension
zusammenhangen. Zum Beispiel zeigte sich in einer Stichprobe kaukasischer Kinder, dass
ein hoher sozioGkonomischer Status mit einem schwach ausgepragten BAS Fun Seeking
assoziiert ist (Assari et al., 2020). Fur kunftige Forschungsprojekte konnte deshalb
interessant sein, Variablen zu identifizieren, die mit einem starken BAS Fun Seeking in

Verbindung stehen, um gezielte Interventionsstrategien zu entwickeln.

Entgegen der in der Literatur beschriebenen Verflechtungen von BIS/BAS und
Alkoholabhangigkeit zeigten sich in unserer Studie keine signifikanten Korrelationen
zwischen den Ubrigen Dimensionen des BIS/BAS (BIS, BAS Drive, BAS Reward

Responsiveness) und dem Alkohol-Approach-Bias.
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BIS und BAS sind vielschichtige Konstrukte, die aus mehreren Dimensionen bestehen. So
umfasst das BAS beispielsweise drei Dimensionen, namlich BAS Drive, BAS Fun Seeking
und BAS Reward Responsiveness. Es ist deshalb mdéglich, dass bestimmte Dimensionen
der Verhaltenshemmung/-aktivierung eine wichtigere Rolle im Zusammenhang mit dem
Alkohol-Approach-Bias spielen als andere. In einer Stichprobe mit gesunden Studenten
haben sich die deutlichsten Zusammenhange zwischen der Dimension des BAS Fun
Seeking und der Menge des Alkoholkonsums sowie Haufigkeit des exzessiven Trinkens
gezeigt. Dabei konnte auch ein positiver Zusammenhang mit den anderen
BAS-Dimensionen gefunden werden, wenn auch in geringerem Ausmal} als mit BAS Fun
Seeking (Franken und Muris, 2006). Diese Erkenntnisse sind kompatibel mit den
Ergebnissen unserer Studie, da im Vergleich zur Dimension des BAS Fun Seeking die
ubrigen Aspekte der BIS/BAS-Dimensionen im Zusammenhang mit Alkoholabhangigkeit
moglicherweise weniger relevant sind und somit auch kein signifikanter Zusammenhang

mit dem Alkohol-Approach-Bias gefunden werden konnte.

Darlber hinaus zeigte sich bereits in mehreren Studien, dass eine geringe emotionale
Intelligenz in Verbindung mit alkoholbedingten Problemen steht und auch als Pradiktor fur
diese gilt (Riley und Schutte, 2003, Davis et al., 2022). Auf der anderen Seite spricht eine
geringe emotionale Intelligenz aber auch fir eine starkere Aktivierung des BIS und
geringere Aktivierung des BAS (Bacon und Corr, 2017, Merchan-Clavellino et al., 2019).
Dies kénnte dazu fuhren, dass gerade bei den Teilnehmenden mit einer geringen
emotionalen Intelligenz keine signifikante Beziehung gefunden werden konnte, welche aber

in unseren Analysen nicht bericksichtigt wurde.

Das zentrale Ergebnis unserer Studie ist, dass nur Fun Seeking als spezifische Dimension
des BAS einen messbaren Zusammenhang mit dem Alkohol-Approach-Bias zeigte. Das
Wissen uber diesen Zusammenhang kann bei der Entwicklung von Praventions- und
Interventionsstrategien helfen, Menschen mit einer starken Neigung nur Neuem zu
erkennen und so den problematischen Alkoholkonsum zu vermeiden oder zu reduzieren.
Méglicherweise profitieren alkoholabhangige Patienten mit einem ausgepragten BAS Fun
Seeking auch eher von einem AAT-Training, mit der Frage sich kinftige
Forschungsarbeiten befassen kdnnten. Im Gegensatz dazu konnten keine signifikanten
Zusammenhange zwischen den anderen BAS-Dimensionen sowie dem BIS mit dem
Alkohol-Approach-Bias gefunden werden. Eine mégliche Ursache daflir kénnte hierbei eine
fehlende Relevanz der einzelnen Dimensionen oder maskierte Effekte durch moderierende

Variablen sein, die in dieser Studie nicht bertcksichtigt wurden.
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4.1.2 Zusammenhang zwischen Schwere des Alkoholkonsums und Alkohol-Approach-Bias

In unserer Studie konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen der in der ADS
erhobenen Starke der Alkoholabhangigkeit und dem Alkohol-Approach-Bias gefunden
werden. Diese Ergebnisse sind basierend auf friheren Forschungsergebnissen unerwartet:
Die ADS wurde bereits mit dem taglichen und lebenslangen Alkoholkonsum, den sozialen
Folgen des Alkoholkonsums, einer vorausgegangenen Therapie, sowie mit dem Konsum
von Alkohol zur Veranderung der Stimmung und Schuldgefiihlen in Verbindung gebracht
(Skinner und Allen, 1982, Skinner und Horn, 1984). Auch ist der Alkohol-Approach-Bias mit
dem Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT), mit Craving und mit der
wochentlichen Menge an konsumierten Alkohol assoziiert (Field et al., 2008). Wenn man
bedenkt, dass die Teilnehmenden mit einem starkeren Verlangen nach Alkohol oder auch
einer groReren Menge an wdchentlich konsumierten Alkohol womdglich auch héhere Werte
in der ADS erzielten, war der fehlende signifikante Zusammenhang mit dem
Alkohol-Approach-Bias in unserer Studie Uberraschend. Dies kénnte darauf hindeuten,
dass der Alkohol-Approach-Bias ein kurzfristiger Zustand ist, der vom aktuellen
Konsumverhalten abhangig ist, die ADS aber einen Zeitraum Uber die letzten 12 Monate
abfragt. Fur zuklnftige Forschungsprojekte ware daher von Bedeutung zu untersuchen, wie
sich der Alkohol-Approach-Bias im Laufe der Zeit in Abhangigkeit des Alkoholkonsums

verhalt und welche Faktoren diese derartigen zeitlichen Veranderungen beeinflussen.

Um die Starke einer Alkoholabhangigkeit zu erfassen, fokussiert sich die ADS auf
verschiedene bewusste Symptome und Folgen, wie Toleranz, Entzugserscheinungen und
Kontrollverlust (Skinner und Horn, 1984). Es konnte jedoch sein, dass der
Alkohol-Approach-Bias nicht mit allen der in der ADS erfassten klinischen Kriterien
korreliert. Kunftige Forschungsarbeiten sollten deshalb darauf abzielen, spezifische
Aspekte der ADS zu identifizieren, die méglicherweise mit dem Alkohol-Approach-Bias in
Beziehung stehen. Hier waren besonders die den Kontrollverlust abfragenden Items von
Interesse, da Kontrollverlust in verschiedenen Theorien als Dimension von Craving gilt (e.g.
Verheul et al., 1999), welches bereits mit einem starkeren Alkohol-Approach-Bias in
Verbindung gebracht wurde (Field et al., 2008).

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die untersuchten Daten kein Indiz fir einen
signifikanten Zusammenhang zwischen der in der ADS gemessenen Schwere der
Alkoholabhangigkeit und dem Alkohol-Approach-Bias geliefert haben. Kommende
Forschungsprojekte sollten sich deshalb darauf konzentrieren, die Beziehung von den
einzelnen in der ADS erfassten Symptomen und Folgen und dem Alkohol-Approach-Bias

im zeitlichen Verlauf genauer zu untersuchen.
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4.1.3 Zusammenhang zwischen Impulsivitat und Alkohol-Approach-Bias

Basierend auf den von uns erhobenen Daten zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang
zwischen der in der BIS-11 erhobenen Auspragung der Impulsivitat und dem
Alkohol-Approach-Bias. In Bezug auf frihere Studien, die Impulsivitat als stabiles
Personlichkeitsmerkmal als Risikofaktor fur schadlichen Alkoholkonsum und
Alkoholabhangigkeit identifizierten (e.g. Sher et al., 1999, Stautz und Cooper, 2013) oder
zeigten, dass Personen mit einer Alkoholabhangigkeit haufig ein erhéhtes Mal an

Impulsivitat aufweisen (Rubio et al., 2008), waren diese Ergebnisse unvermutet.

Impulsivitat ist ein multidimensionales Konstrukt, das in der BIS-11 in verschiedenen
Dimensionen, namlich der aufmerksamkeitsbasierten, motorischen und nichtplanenden
Impulsivitat erfasst wird (Patton et al., 1995, Preuss et al., 2008). Es zeigte sich zwar bereits
ein signifikanter Zusammenhang zwischen allen drei Dimensionen und der Schwere der
Alkoholabhangigkeit (Jakubczyk et al., 2013), jedoch scheinen diese nicht
notwendigerweise mit dem Alkohol-Approach-Bias verbunden zu sein. Jede dieser
Dimensionen erfasst einen anderen Aspekt des impulsiven Verhaltens und ihre
Beziehungen zu alkoholbedingten Problemen konnen unterschiedlich sein. Die
aufmerksamkeitsbasierte Impulsivitdt bezieht sich auf Schwierigkeiten bei der
Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit, die motorische Impulsivitat beschreibt die Neigung
zu unuberlegtem Handeln und die nichtplanende Impulsivitat beinhaltet die fehlende
Zukunftsvoraussicht und Vernachlassigung méglicher Konsequenzen (Patton et al., 1995).
Daraus wird deutlich, dass die Dimensionen der BIS-11 eher bewusste kognitive Prozesse
erfordern, als die unterbewusst ablaufenden, automatischen Handlungstendenzen, was

den fehlenden Zusammenhang erklaren kénnte.

Mehrere Studien mit Menschen als auch Experimente an Ratten haben gezeigt, dass
impulsives Verhalten mit einer starkeren, unkontrollierten Bewertung von Belohnungsreizen
zusammenhangt (Perry et al.,, 2007, Diergaarde et al., 2009). Auch wurde der
Zusammenhang von Impulsivitat und hoch bewerteten Belohnungsreizen bereits mit
problematischen Verhaltensweisen, wie Substanzmissbrauch und -abhangigkeit, in
Verbindung gebracht (Diergaarde et al., 2008, Weafer und de Wit, 2013). Méglicherweise
ist ein potenzieller Zusammenhang zwischen Impulsivitdt und dem Alkohol-Approach-Bias
aber kontextabhangig: Sind beispielsweise alternative belohnende Stimuli vorhanden, die
mit dem Alkoholkonsum konkurrieren und als starker belohnend bewertet werden, konnte
nach der Theorie des Dual-Prozess Modells das reflektierende System starker in den
Vordergrund treten und so impulsive Neigungen zum geringer bewerteten Belohnungsreiz
kontrollieren. Gerade bei Menschen wahrend oder im direkten Anschluss an eine Entgiftung

oder an eine Entwdhnung, wie in unserer Studie, kdnnte dies dazu fihren, dass die
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Abstinenz als belohnender bewertet wird und so die Starke des Alkohol-Approach-Bias
durch das reflektive System unterdrickt wird, was das Fehlen einer signifikanten
Korrelation zwischen der in der BIS-11 gemessenen Impulsivitdt und dem
Alkohol-Approach-Bias erklaren kdnnte. Kunftige Forschungen sollten daher den Einfluss
spezifischer situativer Faktoren auf die Korrelation zwischen Impulsivitdt und dem
Alkohol-Approach-Bias prifen, wobei experimentelle Designs mit kontextbezogenen,

manipulierten Variablen verwendet werden sollten.

Insgesamt gesehen scheint die fehlende Korrelation zwischen der Impulsivitdt und dem
Alkohol-Approach-Bias von komplexer Natur. Kiinftige Forschungsarbeiten sollten darauf
abzielen, die zugrundeliegenden Mechanismen impulsiven Verhaltens zu entschllsseln
und spezifische Facetten der Impulsivitat zu identifizieren, die sich moglicherweise auf

automatische Handlungstendenzen fiir Alkohol-assoziierte Reize auswirken.

4.1.4 Zusammenhang zwischen Trait-Anxiety und Alkohol-Approach-Bias

In unserer Studie wurde erstmalig der Zusammenhang zwischen der im TAI erhobenen
Trait-Anxiety und dem Alkohol-Approach Bias untersucht. Es konnte jedoch
Uberraschenderweise kein signifikanter Zusammenhang gefunden werden, obwohl
Menschen mit einer starken Auspragung der Trait-Anyiety ein hoheres Risiko zeigen,

alkoholbedingte Probleme zu entwickeln (Poikolainen, 2000).

Trait-Anxiety spiegelt sich in einem heterogenen Muster wider, sodass sich Menschen in
ihren spezifischen Angstprofilen unterscheiden. Viele Menschen mit einer starken
Trait-Anxiety leiden an einer generalisierten Angststorung, wobei andere beispielsweise
spezifische Phobien oder soziale Angste zeigen (Shiri et al., 2012). Diese spezifischen
Angste koénnen jedoch nicht durch den TAI differenziert werden, wodurch spezifische
Angstprofile, die potenziell mit dem Alkohol-Approach-Bias interagieren, nicht identifiziert
werden konnten. Auf der anderen Seite spiegelt Trait-Anxiety eine stabile Veranlagung zum
bewussten Erleben von Angst in verschiedenen Situationen wieder (Gidron, 2013). Ware
der Alkohol-Approach-Bias zum Beispiel eher mit situativen Angsten oder Panikreaktion
verkniipft als mit generalisierten Angsten, kénnte diese Verbindung mit Durchfiihrung des
TAl als Messinstrument nicht ausreichend erfasst werden, was den fehlenden

Zusammenhang in unserer Studie erklaren konnte.

Daneben werden Angst und Alkoholabhangigkeit von verschiedenen Motivationssystemen
beeinflusst, namlich dem BIS und dem BAS. Eine niedrige Verhaltenshemmung und starke
Verhaltensaktivierung wurden auch schon mit der Alkoholabhangigkeit in Verbindung
gebracht (Zisserson und Palfai, 2007, e.g. Hundt et al., 2008). Es zeigte sich in zahlreichen

friheren Studien, dass Angst allerdings mit einer starken Verhaltenshemmung einhergeht
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(e.g. Kimbrel et al., 2007, Takahashi et al., 2015). Basierend auf den Ergebnissen unserer
Studie, die einen schwachen Zusammenhang zwischen BAS Fun Seeking und dem
Alkohol-Approach-Bias zeigten, ware es denkbar, dass diese unterschiedlichen
Motivationssysteme unabhangig von- oder sogar gegeneinander arbeiten, sodass kein

Zusammenhang gefunden werden konnte.

Schlussfolgernd deutet das das Fehlen einer signifikanten Korrelation zwischen
Trait-Anxiety und dem Alkohol-Approach-Bias darauf hin, dass diese Konstrukte im
Zusammenhang mit alkoholbedingten Problemen unabhangig voneinander wirken kénnen.
Moglicherweise unterscheidet sich die Trait-Anxiety als stabile Veranlagung zu stark von
den unterbewusst  ablaufenden, automatischen Handlungstendenzen far
Alkohol-assoziierte Reize. Diese Ergebnisse unterstreichen die Notwendigkeit weiterer
Forschung unter Verwendung spezifischerer Messmethoden, beispielweise auch die
Unterscheidung verschiedener Angstprofile. Ein besonderes Augenmerkt sollte hierbei auf
die potenzielle Verbindung mit situativen Angsten unter Beriicksichtigung von mdéglichen

Einflissen motivationaler Systeme gelegt werden.

4.2 Zusammenhang zwischen familiarer Disposition und Alkohol-Approach-Bias

Uberraschenderweise ergaben unsere Ergebnisse keine signifikante Korrelation zwischen

einer familiaren Disposition fir alkoholbedingte Probleme und dem Alkohol-Approach-Bias.

Eine familiare Disposition fir Alkoholabhangigkeit ist schon lange als bedeutender
Risikofaktor fur eine Alkoholabhangigkeit bekannt (e.g. Poikolainen, 2000, Yoon et al.,
2013, Verhulst et al., 2015), welcher sowohl durch genetische als auch Umweltfaktoren
beeinflusst wird. In unserer Studie haben wir diese Disposition als Vorhandensein
alkoholbezogener Probleme bei mindestens einem Elternteil definiert. Zwar erfasst diese
Definition einen klaren Risikofaktor fur eine Alkoholabhangigkeit (e.g. Yoon et al., 2013),
doch reicht sie vermutlich nicht aus, um das komplexe Zusammenspiel von genetischen
und umweltbedingten Faktoren, die die Entwicklung einer Alkoholabhangigkeit
beeinflussen, abzubilden. Spezieller wurden genetische Faktoren, wie das OPRM1 G-Allel,
bereits mit einem starken Alkohol-Approach-Bias in Verbindung gebracht (Wiers et al.,
2009). Eine weitere Studie stellte bei Vorliegen des OPRM1 G-Allels eine hdhere
Empfindlichkeit auf Alkohol mit starkerem Rausch- und Stimulationsempfinden fest, sowie
gaben Trager des OPRM1 G-Allels dreimal so haufig eine positive Familienanamnese flr
alkoholbedingte Probleme an, als Trager des A-Allels (Ray und Hutchison, 2004). Diese
Erkenntnisse untermalen, dass die familiare Disposition fir alkoholbedingte Probleme, wie
sie in unserer Studie definiert ist, moglicherweise ein zu unspezifischer Marker ist, um
signifikante Unterschiede im Alkohol-Approach-Bias zu erfassen. Stattdessen scheinen

spezifische genetische Polymorphismen wie jene des OPRM1-Gens in einer direkteren
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Beziehung, sowohl mit automatischen Handlungstendenzen fiir Alkohol-assoziierte Reize,

als auch mit einer familiaren Disposition fiir alkoholbedingte Probleme, zu stehen.

Daneben kénnen auch Umwelt- und psychologische Faktoren den Einfluss einer familiaren
Disposition fiir alkoholbedingte Probleme modulieren. Es hat sich in einer Studie gezeigt,
dass Menschen mit alkoholabhangigen Eltern insbesondere von Kommunikation mit
Verwandten und Freunden, das Fihren eines Gefiihlstagebuchs und der Teilnahme an
speziellen Programmen profitieren (Lutsenko, 2020). Dartber hinaus konnte auch das
Novelty Seeking signifikant mit einer familiaren Disposition in Verbindung gebracht werden.
Dabei war das Novelty Seeking bei den Teilnehmenden mit mindestens einem
alkoholabhangigen Elternteil ein starkerer Pradiktor fir eine Alkoholabhangigkeit als bei
den Teilnehmenden ohne alkoholabhangige Eltern. Das Novelty Seeking wirkt so als
moderierende Variable und eine schwach ausgepragte Neuheitssucht kann demnach auch
als Schutzfaktor gegen das mit der familidren Disposition verbundene Risiko flir eine
Alkoholabhangigkeit dienen (Grucza et al., 2006). Es kénnte also sein, dass auch in unsere
Studie die familiare Disposition fur alkoholbedingte Probleme durch moderierende
Faktoren, wie zum Beispiel ein unterstitzendes soziales Umfeld oder eine geringe
Auspragung der Neuheitssucht, beeinflusst wurde. Dies kénnte wiederum dazu flhren,
dass eine Verbindung zwischen einer familidren Disposition und dem Alkohol-Approach-

Bias potenziell abgeschwacht oder verschleiert wurde.

Mdglicherweise spielt auch die methodische Herangehensweise unserer Analysen bei
Betrachtung der Ergebnisse eine Rolle. Die vereinfachte Messung der familiaren

Disposition als dichotome Variable (,ja“ oder ,nein“) berlcksichtigt weder Intensitat noch
die Art und Zeit der familidaren Belastung. Beispielsweise konnte der Zeitpunkt der

Exposition gegenliber alkoholbedingten Problemen der Eltern — ob in der friihen Kindheit,
in der Jugend oder im Erwachsenenalter — die Auswirkungen auf kognitive und emotionale
Prozesse, einschliellich Handlungstendenzen fir Alkohol-assoziierte Reize, beeinflussen.
Daruber hinaus konnten sich schwerwiegendere Abhangigkeiten der Eltern oder zwei
betroffene Elternteile negativer auswirken als moderate alkoholbedingte Probleme oder nur
ein betroffenes Elternteil. Solche Variationen in der familiaren Disposition fir
alkoholbedingte Probleme blieben jedoch bei der simplen ,Ja/Nein“-Kategorisierung auf3en
vor, sodass potenziell subtile Zusammenhange zwischen der familidren Disposition und

dem Alkohol-Approach-Bias nicht entdeckt werden konnten.

Die Ergebnisse unserer Studie deuten darauf hin, dass eine familidre Disposition fur das
anfangliche Risiko, eine Alkoholabhangigkeit zu entwickeln, bedeutender sein kénnte als
fur die Entwicklung eines Alkohol-Approach-Bias. Womdglich reichte auch die vereinfachte

dichotome ,Ja/Nein“-Kategorisierung in unsere Studie nicht aus, um das komplexe
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Zusammenspiel von genetischen, psychologischen, physiologischen und Umweltfaktoren
in Bezug auf eine familidre Disposition flr alkoholbedingte Probleme abzubilden.
Longitudinalstudien, die die Familiengeschichte detaillierter und Uber einen langeren
Zeitraum untersuchen, kdnnten Forschern in kiinftigen Projekten dabei helfen, einzelne mit
der familiaren Disposition assoziierte Faktoren zu identifizieren, die potenziell mit dem

Alkohol-Approach-Bias interagieren.

4.3 Zusammenhang zwischen Geschlecht und Alkohol-Approach-Bias

Manner in Deutschland haben ein zwei- bis dreimal hoheres Risiko, eine
Alkoholabhangigkeit zu entwickeln, als Frauen (Pabst et al., 2013). Dieses erhdhte Risiko
wird durch eine Wechselwirkung aus genetischen, psychologischen, physiologischen und
umweltbedingten Faktoren beeinflusst. So produzieren Manner mehr
Alkoholdehydrogenase, ein Enzym, welches den Alkohol schneller metabolisiert, was zu
einer erhéhten Toleranz und einem starkeren Konsum fiihren kann (Seitz et al., 1993). Auch
soziokulturelle Einflisse wie sozialer Druck und Gruppenzwang kénnen zu einem riskanten
Trinkverhalten bei Mannern beitragen (lwamoto und Smiler, 2013). Daruber hinaus treten
bei Mannern haufig noch andere psychiatrische Stérungen auf, welche das Risiko fir eine
Alkoholabhangigkeit zusatzlich steigern kénnen (Powell et al., 1982, Helzer und Pryzbeck,
1988). Der Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias
wurde bislang nur vereinzelt untersucht. So zeigten sich bisher nur geschlechtsspezifische
Unterschiede auf neuronaler Ebene bei der Reaktion auf Alkohol-assoziierte Reize (Seo et
al., 2011). Weiter scheinen Frauen mehr von einem AAT-Training zu profitieren (Eberl et
al., 2013) sowie zeigen mannliche Trager des OPRM1 G-Allels einen starken
Alkohol-Approach-Bias (Wiers et al., 2009).

Aufgrund der eingangs diskutierten Literatur wurde vermutet, dass Manner auch einen
starkeren Alkohol-Approach-Bias zeigen. Entgegen dazu konnte in unserer Studie kein
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias

festgestellt werden.

Méglicherweise kann das Fehlen einer signifikanten Korrelation zwischen dem mannlichen
Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias auf die Heterogenitat innerhalb der Stichprobe
zurlckgeflhrt werden. So haben deutlich mehr mannliche Probanden (N = 86) an der
Studie teilgenommen als weibliche (N = 31), weshalb anzunehmen ist, dass die mannliche
Stichprobe ein heterogeneres Muster in Bezug auf soziodemographische Daten als auch
auf die vorliegende Alkoholabhangigkeit zeigt. Studien haben gezeigt, dass viele
verschiedene Faktoren wie Craving, der wdchentliche Alkoholkonsum, sowie der
AUDIT-Score mit dem Alkohol-Approach-Bias in Beziehung stehen (Field et al., 2008). Die

Vielfalt innerhalb der mannlichen Stichprobe kénnte deshalb dazu fihren, dass bei der
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Analyse der Gruppe als Ganzes kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden
konnte, da die Variabilitdt zwischen den einzelnen Teilnehmern den konsistenten
Zusammenhang zwischen dem mannlichen Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias
verschleiern kénnte. Daneben kénnte auch die kleinere StichprobengrélRe der weiblichen
Teilnehmerinnen (N = 30) im Vergleich zu den mannlichen Teilnehmern (N = 83) die
statistische Power verringert haben, was bedeutet, dass subtile Geschlechtsunterschiede

moglicherweise nicht ausreichend nachgewiesen werden konnten.

Dartber hinaus wiesen in unsere Studie sogar Frauen den durchschnittlich starkeren
Alkohol-Approach-Bias auf, jedoch war dieser geschlechtsspezifische Unterschied nur im
einseitigen t-Test statistisch schwach signifikant. Als mdgliche Erklarung kénnten hierbei
geschlechtsspezifische Unterschiede in der emotionalen Reaktivitat spielen. So gelten
Frauen als emotional reaktiver als Manner (Marinkovic et al., 2009). Dies wurde auch
bildgebend mittels funktioneller Magnetresonanztomographie dargestellt:
Alkoholabhangige Manner wiesen eine verminderte Aktivitat in kortikolimbischen
Netzwerken zur Emotionsverarbeitung als nicht alkoholabhangige Manner auf, wahrend
alkoholabhangige Frauen eine vergleichbare oder sogar starkere Gehirnaktivitat im
Vergleich zu nicht alkoholabhangigen Frauen als Reaktion auf emotionale Stimuli zeigten
(Sawyer et al., 2019). Es wurde Uberdies aufgezeigt, dass Alkoholkonsum die emotionale
Erregung bei Mannern signifikant starker dampft als bei Frauen (Udo et al., 2009). Dies
fuhrt moglicherweise dazu, dass alkoholabhangige Manner im Gegensatz zu Frauen ihren
Alkoholkonsum eher in Bezug auf bewusste Verhaltensentscheidungen steuern, anstatt
dass implizite Mechanismen, wie der Alkohol-Approach-Bias, eine dominierende Rolle

spielen.

Konkludierend ist zu sagen, dass weitere Forschungsarbeiten erforderlich sind, um zu
untersuchen, wie das Geschlecht mit dem Alkohol-Approach-Bias interagiert. Hier sollte
bestmoéglich auf ein homogenes Patientenkollektiv sowie auf mogliche
geschlechtsspezifische Unterschiede in Bezug auf moderierende Faktoren geachtet

werden.

4.4 Limitationen

Es ist zu bericksichtigen, dass die in unserer Studie 117 alkoholabhangigen
Teilnehmenden eine stationare Therapie erhalten haben. Daraus folgt, dass die Stichprobe
die gesamte Population der Alkoholabhangigen nicht vollkommen reprasentiert, wodurch
die Anwendbarkeit der hier vorgestellten Ergebnisse begrenzt ist. Dies beinhaltet auch,
dass der Alkohol-Approach-Bias wahrend oder kurz nach einer stationaren Entgiftung oder
Entwdhnung erhoben wurde. Dabei ist nicht auszuschlieRen, dass der Entzug an sich oder

auch potenziell vorliegende Entzugssymptome  Auswirkungen auf  den
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Alkohol-Approach-Bias  hatten.  Weitere = Forschungsarbeiten  sollten  deshalb

gegebenenfalls den Testzeitpunkt vorab des Entzugs definieren.

Weitere Limitationen der Studie finden sich in der Datenerhebung mittels
Fragebogenselbsteinschatzung sowie im personlichen Interview, da sie sich auf die
freiwilligen Angaben der Teilnehmenden stitzen. Zudem unterscheiden sich diese
Messverfahren deutlich vom AAT. So ist die Fragebogenselbsteinschatzung subjektiv und
von Faktoren wie Erinnerungsvermégen und individueller Interpretation beeinflusst.
Dagegen stellt der AAT ein Verfahren zur Messung von Reaktionszeiten auf
Alkohol-assoziierte Reize dar. Dies fuhrt womoglich zu einer eingeschrankten
Vergleichbarkeit der untersuchten Variablen, was die Uberwiegend statistisch nicht

signifikanten Ergebnisse bedingen kénnte.

Zusatzlich ist anzumerken, dass flir die Arbeit die Daten eines Testzeitpunkts verwendet
wurden. Die Durchfiihrung von Studien im Longitudinaldesign kénnte dazu beitragen, die
Entwicklung und Veranderung von stabilen Personlichkeitsmerkmalen und dem
Alkohol-Approach-Bias im Laufe der Zeit zu untersuchen. Mit diesem Ansatz kdnnte sich
zeigen, wie die Variablen Uber Lebensereignisse hinweg interagieren und sich gegenseitig

beeinflussen.
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5. Zusammenfassung

Zielsetzung: Die Alkoholabhangigkeit ist eine komplexe Erkrankung, deren Entstehung
durch verschiedene Faktoren, wie genetische, psychologische, physiologische oder
Umweltfaktoren beeinflusst wird. So hat sich gezeigt, dass das Risiko flir eine
Alkoholabhangigkeit durch das méannliche Geschlecht, eine familiare Disposition sowie die
Auspragung bestimmter stabiler Personlichkeitsmerkmale (Impulsivitdt, geringe
Verhaltenshemmung/starke Verhaltensaktivierung und Angstlichkeit) erhéht wird. Patienten
mit einer Alkoholabhangigkeit zeigen zudem automatische Annaherungstendenzen fur
Alkohol-assoziierte Reize, einen sogenannten Alkohol-Approach-Bias. Die vorliegende
Arbeit beschéaftigt sich mit dem Zusammenhang zwischen dem Geschlecht, einer familiaren

Disposition und stabiler Personlichkeitsmerkmale mit dem Alkohol-Approach-Bias.

Methoden: Die Fragestellungen wurden anhand der Daten von 117 Patienten mit einer
Alkoholabhangigkeit untersucht. Erhoben wurden die Daten nach dem korperlichen Entzug
und wahrend einer stationaren Entzugsbezahlung im persoénlichen Interview sowie mit Hilfe
von Fragebogenselbsteinschatzung. Hierfir wurden der BIS/BAS-Fragebogen, die
Alcohol-Dependence-Scale, die Barrett-lmpulsiveness-Scale-11 sowie der
Trait-Anxiety-Inventory verwendet. Der Alkohol-Approach-Bias wurde mit einem
Approach-Avoidance-Task auf einem Tablet gemessen. Wir berechneten
Pearson-Korrelationen, einfache lineare Regressionen sowie Punktbiseriale-Korrelationen
und fuhrten unabhangige t-Tests durch, um Zusammenhange zwischen den Variablen zu

ermitteln.

Ergebnisse: Die Analysen erbrachten einzig einen signifikanten, schwach positiven
Zusammenhang zwischen BAS Fun Seeking und dem Alkohol-Approach-Bias, wobei BAS
Fun Seeking auch als signifikanter, wenn auch schwacher Pradiktor fir den
Alkohol-Approach-Bias ermittelt wurde. Entgegen unseren Erwartungen konnte kein
signifikanter =~ Zusammenhang zwischen den restlichen Variablen und dem

Alkohol-Approach-Bias gefunden werden.

Zusammenfassung: Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die in der Studie
festgestellte schwach positive Korrelation zwischen dem BAS Fun Seeking als schwache
Pradiktorvariable und dem Alkohol-Approach-Bias einen Ausgangspunkt fir zukinftige
Forschungsprojekte bietet, den Zusammenhang auf differenziertere und integrativere

Weise zu untersuchen.
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5.1 Summary

Objective: Alcohol dependence is a complex disease whose development is influenced by
various factors, such as genetic, psychological, physiological or environmental factors. For
example, it has been shown that the risk of alcohol dependence is increased by male
gender, a familial disposition and the development of certain stable personality traits
(impulsivity, low behavioral inhibition/strong behavioral activation and anxiety). Patients with
alcohol dependence also show automatic tendencies to approach alcohol-associated
stimuli, a so-called alcohol approach bias. The present study deals with the relationship
between gender, familial disposition and stable personality traits and the alcohol approach

bias.

Methods: The questions were examined using data from 117 patients with alcohol
dependence. The data was collected after physical withdrawal and during inpatient
withdrawal payment in a personal interview and with the help of self-assessment
questionnaires. The BIS/BAS questionnaire, the Alcohol Dependence Scale, the Barrett
Impulsiveness Scale-11 and the Trait Anxiety Inventory were used for this purpose. Alcohol
approach bias was measured with an approach-avoidance task on a tablet. We calculated
Pearson correlations, simple linear regressions and Point-biserial correlations and

performed independent t-tests to determine associations between the variables.

Results: The analyses revealed only a significant, weak positive correlation between BAS
fun seeking and alcohol approach bias, with BAS fun seeking also being found to be a
significant, albeit weak, predictor of alcohol approach bias. Contrary to our expectations, no
significant relationship was found between the remaining variables and alcohol approach

bias.

Conclusion: In summary, the weak positive correlation between BAS fun seeking as a
weak predictor variable and alcohol approach bias found in this study provides a starting
point for future research projects to examine the relationship in a more sophisticated and

integrative manner.
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7. Abkurzungsverzeichnis

AAT Approach-Avoidance-Task

ADH1B Alkoholdehydrogenase 1B

ADH1C Alkoholdehydrogenase 1C

ADS Alcohol-Dependence-Scale

ALDH2 Aldehyddehydrogenase 2

BAS System der Verhaltensaktivierung

BIS-11 Barrett-Impulsiveness-Scale-11

BIS System der Verhaltenshemmung

CDH13 Cadherin 13

COMT Catechol-O-Methyltransferase

DRD2 Dopaminrezeptor D2

DRD4 Dopaminrezeptor D4

DSM-V 5. Version des diagnostischen und statistischen Manuals psychischer
Stérungen

GABRA2 Gamma-Aminobuttersaure-Rezeptor Untereinheit Alpha-2
GRIN2B Glutamat-Rezeptor Untereinheit NR2B

SHTTLPR 5-Hydroxytryptamin-Transporter-Linked Polymorphic Region

IAT Implicit-Association-Task

ICD-10 10. Version des internationalen Klassifikationssystem psychischer
Stérungen

ICD-11 11. Version des internationalen Klassifikationssystem psychischer
Stérungen

STAI State-Trait-Anxiety-Inventory

SAl State-Anxiety-Inventory

TAl Trait-Anxiety-Inventory



8. Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: BIS/BAS-Fragebogen: Dimensionen, Konstrukte und ltems

Dimension Konstrukt Anzahl der ltems ltems

BIS Sensibilitét fiir aversive Reize 7 2*, 8,13, 16, 19, 22*, 24
BAS Fun Seeking Drang nach neuen/spontanen Belohnungen 4 5,10, 15, 20

BAS Drive Konsequentes Verfolgen von gewiinschten Zielen 4 3,912, 21

BAS Reward Responsiveness Reaktion auf die Aussicht auf oder den Erhalt von Belohnungen 5 4,7,14,18, 23

Quelle: Carver & White, 1994

Tabelle 2: BIS-11-Fragebogen: Faktoren und Items

* umgekehrt skalierte Items
Iltems 1, 6, 11, 17 sind Lickenflller

Faktoren 2. Ordnung Faktoren 1. Ordnung Anzahl der ltems Items

Aufmerksamkeitsbasierte Aufmerksamkeit 5 5, 9%, 11, 20*, 28

Impulsivitat Kognitive Instabilitt 3 6, 24, 26

Motorische Impulsivitat Motorische Impulsivitét 7 2,3,4,17,19, 22, 25
Beharrlichkeit 4 16, 21, 23, 30*

Nichtplanende Impulsivitat Selbstkontrolle 6 1*, 7%, 8%, 12*, 13*, 14
Kognitive Flexibilitét 5 10*%, 15* 18, 27, 29*

Quelle: Preuss et. al, 2008

Tabelle 3: Deskriptive Statistik

* umgekehrt skalierte ltems

Deskriptive Statistik
N % Minimum Maximum Mittelwert  Standardabweichung
Geschlecht ménnlich 86 73,5
weiblich 31 26,5
Familidre Disposition nein 56 47,9
ja 61 52,1
BIS/BAS BIS 116 8 27 15.181 4.045
BAS Fun Seeking 116 4 14 8.198 2.048
BAS Drive 116 4 14 7.974 2.342
BAS Reward Responsiveness 117 5 14 8.615 2.149
Alcohol-Dependence-Scale 110 1 36 16.082 7.069
BIS-11 Aufmerksamkeit 112 5 17 9.518 2.725
Kognitive Instabilitét 114 3 1 5.711 1.633
Motorische Impulsivitét 111 10 24 15.333 2.949
Beharrlichkeit 111 4 12 7.081 1.754
Selbstkontrolle 112 6 20 12.027 3.714
Kognitive Flexibilitat 112 6 19 12.821 2.719
Trait-Anxiety-Inventory 106 20 69 39.500 11.483
Alkohol-Approach-Bias 113 -.33 .07 -.118 .078
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Tabelle 5: Einfache lineare Regressionsanalyse: BAS Fun Seeking x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .187° .035 .026 077

a. Pradiktor: (Konstante), BAS Fun Seeking

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .023 1 .023 3.975 .049°
Residuen .648 110 .006
Gesamt .672 111
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BAS Fun Seeking
Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.176 .03 -5.944 <.001
BAS Fun Seeking .007 .003 187 1.994 .049
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
Tabelle 6: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS x Alkohol-Approach-Bias
Modellzusammenfassung
Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers
1 .018?* 0 -.009 .078
a. Pradiktor: (Konstante), BIS
ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression 0 1 0 .035 851°
Residuen .667 110 .006
Gesamt .667 111
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS
Koeffizienten *
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.124 .028 -4.364 <.001
BAS Reward Responsiveness 0 .002 .018 .188 .851

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
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Tabelle 7: Einfache lineare Regressionsanalyse: BAS Drive x Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .018° 0 -.009 .078

a. Pradiktor: (Konstante), BAS Drive

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression 0 1 0 .034 .853°
Residuen .672 110 .006
Gesamt .672 111
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BAS Drive
Koeffizienten ®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -114 .026 -4.372 <.001
BAS Drive -.001 .003 -.018 -.185 853

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

Tabelle 8: Einfache lineare Regressionsanalyse: BAS Reward Responsiveness x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .065° .004 -.005 .078

a. Pradiktor: (Konstante), BAS Reward Responsiveness

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .003 1 .003 469 495°
Residuen .672 111 .006
Gesamt .675 112
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BAS Reward Responsiveness
Koeffizienten ®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.138 .03 -4.572 <.001
BAS Reward Responsiveness .002 .003 .065 .685 495

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
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Tabelle 9: Einfache lineare Regressionsanalyse: Alcohol-Dependence-Scale x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .029° .001 -.009 .078

a. Pradiktor: (Konstante), Alcohol-Dependence-Scale

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .001 1 .001 0.089 766"
Residuen .628 104 .006
Gesamt .628 105
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), Alcohol-Dependence-Scale
Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -127 019 -6.659 <.001
Alcohol-Dependence-Scale 0 .001 .029 .298 .766

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

Tabelle 10: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS-11 Aufmerksamkeit x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .034° .001 -.008 .079

a. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Aufmerksamkeit

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .001 1 .001 125 725
Residuen .655 106 .006
Gesamt .655 107
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Aufmerksamkeit
Koeffizienten*
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -13 .027 -4.729 <.001
BIS-11 Aufmerksamkeit .001 .003 .034 .353 725

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
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Tabelle 11: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS-11 Kognitive Instabilitat x
Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung
Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .066° .004 -.005 .078
a. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Kognitive Instabilitat

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .003 1 .003 472 494°
Residuen .656 108 .006
Gesamt .659 109

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Kognitive Instabilitat

Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.138 .027 -5.102 <.001
BIS-11 Kognitive Instabilitat .003 .005 .066 .687 494

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

Tabelle 12: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS-11 Motorische Impulsivitat x
Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung
Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers

1 .060° .004 -.006 .079
a. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Motorische Impulsivitat

Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten

Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.145 .041 -3.578 <.001
BIS-11 Motorische Impulsivitat .002 .003 .06 .614 .541

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .002 1 .002 377 541°
Residuen .652 105 .006
Gesamt .654 106

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Motorische Impulsivitat
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Tabelle 13: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS-11 Beharrlichkeit x
Alkohol-Approach-Bias
Modellzusammenfassung
Modell R R?>  Korrigiertes R* Standardfehler des Schitzers
1 1522 .023 .014 .078
a. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Beharrlichkeit
ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .015 1 .015 2478 118°
Residuen .64 105 .006
Gesamt .656 106
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Beharrlichkeit
Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.169 032 -5.304 <.001
BIS-11 Beharrlichkeit .007 .004 152 1.574 118

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

Tabelle 14: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS-11 Selbstkontrolle x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers
1 .015° 0 -.009 .078
a. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Selbstkontrolle
ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression 0 1 0 .023 .881°
Residuen .643 106 .006
Gesamt .643 107
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Selbstkontrolle
Koeffizienten*
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -122 .025 -4.794 <.001
BIS-11 Selbstkontrolle 0 .002 015 151 881

a. Abhéngige Variable: Alkohol-Approach-Bias

68



Tabelle 15: Einfache lineare Regressionsanalyse: BIS-11 Kognitive Flexibilitat x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schitzers
1 .135° .018 .009 .077
a. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Kognitive Flexibilitat
ANOVA*
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .012 1 .012 1.978 163°
Residuen .636 106 .006
Gesamt .648 107
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), BIS-11 Kognitive Flexibilitat
Koeffizienten*
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.072 .036 -1.997 .048
BIS-11 Kognitive Flexibiltzt -.004 .003 -135 -1.406 163

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias

Tabelle 16: Einfache lineare Regressionsanalyse: Trait-Anxiety-Inventory x

Alkohol-Approach-Bias

Modellzusammenfassung

Modell R R?  Korrigiertes R? Standardfehler des Schatzers

1 .071° 0.005 -0.005 0.079

a. Pradiktor: (Konstante), Trait-Anxiety-Inventory

ANOVA?
Modell Quadratsumme df Mittel der Quadrate F Sig.
1 Regression .003 1 .003 506 A479°
Residuen .63 101 .006
Gesamt .634 102
a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
b. Pradiktor: (Konstante), Trait-Anxiety-Inventory
Koeffizienten®
Nicht standardisierte Koeffizienten Standardisierte Koeffizienten
Modell B Standardfehler Beta t Sig.
1 (Konstante) -.104 .028 -3.729 <.001
Trait-Anxiety-Inventory 0 .001 -.071 =711 479

a. Abhangige Variable: Alkohol-Approach-Bias
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Tabelle 17: Gruppenstatistiken: Familiare Disposition x Alkohol-Approach-Bias

Gruppenstatistiken

Familigre Disposition N Mittelwert ~ Standardabweichung Standardfehler des Mittelwertes
Alkohol-Approach-Bias  nein 53 -116 .077 .011

ja 60 -12 .078 .01

Tabelle 18: t-Test und Effektgroflen bei unabhdngigen Stichproben: Familidre
Disposition x Alkohol-Approach-Bias

Test bei unabhéngigen Stichproben

Levene-Test der Varianzgleichheit t-Test fiir die Mittelwer
Signifikanz Differenz fiir 95% Konfidenzintervall der Differenz
F Sig. t df Einseitiges p _ Zweiseitiges p__ Mittlere Differenz __Standardfehler Unterer Wert Oberer Wert
Alkohol-Approach-Bias  Varianzen sind gleich 413 522 309 11 379 758 .005 015 -.025 .034
Varianzen sind nicht gleich .309 109.621 379 .758 .005 .015 -.025 .034

EffektgroBen bei unabhdngigen Stichproben

95% Konfidenzintervall
Standardisierer® Punktschatzung Unterer Wert  Oberer Wert

Alkohol-Approach-Bias  Cohen's d .078 .058 -.311 428
Hedges' Korrektur .078 .058 -.309 425
Glass's Delta .078 .058 -312 427

a. Der bei der Schatzung der EffektgroRen verwendete Nenner.

Cohen's d verwendet die zusammengefasste Standardabweichung.

Hedges' Korrektur verwendet die zusammengefasste Standardabweichung und einen Korrekturfaktor.
Glass's Delta verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe von der Kontroligruppe.

Tabelle 19: Punktbiseriale Korrelationsanalyse und Konfidenzintervalle: Familidre
Disposition x Alkohol-Approach-Bias

Punktbiseriale-Korrelationsanalyse

Familiare Disposition ~ Alkohol-Approach-Bias

Familiare Disposition Korrelationskoeffizient r 1 -.029

Sig. (2-seitig) .758

N 117 113
Alkohol-Approach-Bias  Korrelationskoeffizient r -.029 1

Sig. (2-seitig) .758

N 113 113
Konfidenzintervalle

95% Konfidenzintervalle (2-seitig)®
Korrelationskoeffizientr  Sig. (2-seitig) Unterer Wert Oberer Wert

Familiare Disposition x Alkohol-Approach-Bias -.029 .758 -.213 .156

a. Die Schatzung basiert auf der r/z-Transformation nach Fisher.

Tabelle 20: Gruppenstatistiken: Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias

Gruppenstatistiken

Geschlecht N Mittelwert ~ Standardabweichung Standardfehler des Mittelwertes
Alkohol-Approach-Bias  ménnlich 83 -1 .073 .008

weiblich 30 -.14 .087 .016
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Tabelle 21: t-Test und EffektgrofRen bei unabhangigen Stichproben: Geschlecht x
Alkohol-Approach-Bias

Test bei unabhéngigen Stichproben

Levene-Test der Varianzgleichheit t-Test fiir die Mittelwertgleichheit
Signifikanz Differenz fiir 95% { der Differenz
F Sig. t df Einseitiges p  Zweiseitiges p _ Mittlere Differenz ___ Standardfehler Unterer Wert Oberer Wert
Alkohol-Approach-Bias  Varianzen sind gleich 2733 101 1.819 "1 .036 072 .03 .016 -.003 .062
Varianzen sind nicht gleich 1.675 44.609 .05 101 .03 .018 -.006 .066

EffektgréBen bei unabhédngigen Stichproben

95% Konfidenzintervall
Standardisierer® Punktschatzung Unterer Wert Oberer Wert

Alkohol-Approach-Bias Cohen's d .077 .388 -.034 .807
Hedges' Korrektur .077 .385 -.034 .802
Glass's Delta .087 .343 -.087 .766

a. Der bei der Schatzung der Effektgréen verwendete Nenner.
Cohen's d verwendet die zusammengefasste Standardabweichung.

Hedges' Korrektur verwendet die zusammengefasste Standardabweichung und einen Korrekturfaktor.
Glass's Delta verwendet die Standardabweichung einer Stichprobe von der Kontrollgruppe.

Tabelle 22: Punktbiseriale Korrelationsanalyse und Konfidenzintervalle: Geschlecht x

Alkohol-Approach-Bias

Punktbiseriale-Korrelationsanalyse
Geschlecht Alkohol-Approach-Bias

Geschlecht Korrelationskoeffizient r 1 -17

Sig. (2-seitig) 072

N 117 113
Alkohol-Approach-Bias Korrelationskoeffizient r -17 1

Sig. (2-seitig) .072

N 113 113
Konfidenzintervalle

95% Konfidenzintervalle (2-seitig)®
Korrelationskoeffizientr  Sig. (2-seitig) Unterer Wert Oberer Wert

Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias -17 .072 -.344 .015

a. Die Schatzung basiert auf der r/z-Transformation nach Fisher.
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9. Erklarung des Eigenanteils

Die vorliegende Dissertation wurde eigenstéandig und unter Beachtung wissenschaftlicher

Standards angefertigt.

Die Datenerhebung und -aufarbeitung erfolgten zusammen mit meiner Arbeitsgruppe im
Rahmen eines gréReren Projekts. Fur meine Dissertation verwendete ich die

Baseline-Daten dieses Projekts.

Die Entwicklung der Forschungsfrage sowie die Konzeption des methodischen Vorgehens
basieren auf meiner eigenen wissenschaftlichen Auseinandersetzung mit dem Thema.
Samtliche Analysen, Auswertungen und Tabellenerstellungen erfolgten eigenstandig,
wobei geeignete statistische Verfahren von mir selbst ausgewahlt und angewendet wurden.

Interpretationen und Diskussionen wurden von mir selbst formuliert.

Alle verwendeten Quellen wurden sorgfaltig recherchiert, kritisch reflektiert und in der Arbeit

unter korrekter Zitierweise kenntlich gemacht.

Ich versichere hiermit, dass die Dissertation in der vorliegenden Form mein eigenes Werk

darstellt und keine unzulassige Hilfe in Anspruch genommen wurde.
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10. Eidesstattliche Versicherung

Ich versichere ausdricklich, dass ich die Arbeit selbstandig und ohne fremde Hilfe,
insbesondere ohne entgeltliche Hilfe von Vermittlungs- und Beratungsdiensten, verfasst,
andere als die von mir angegebenen Quellen und Hilfsmittel nicht benutzt und die aus den
benutzten Werken woértlich oder inhaltlich entnommenen Stellen einzeln nach Ausgabe
(Auflage und Jahr des Erscheinens), Band und Seite des benutzten Werkes kenntlich
gemacht habe. Das gilt insbesondere auch fiir alle Informationen aus Internetquellen.
Soweit beim Verfassen der Dissertation Kl-basierte Tools (,Chatbots®) verwendet wurden,
versichere ich ausdrucklich, den daraus generierten Anteil deutlich kenntlich gemacht zu
haben. Die ,Stellungnahme des Prasidiums der Deutschen Forschungsgemeinschaft
(DFG) zum Einfluss generativer Modelle fur die Text- und Bilderstellung auf die
Wissenschaften und das Foérderhandeln der DFG* aus September 2023 wurde dabei
beachtet.

Ferner versichere ich, dass ich die Dissertation bisher nicht einem Fachvertreter an einer
anderen Hochschule zur Uberpriifung vorgelegt oder mich anderweitig um Zulassung zur
Promotion beworben habe.

Ich erklare mich damit einverstanden, dass meine Dissertation vom Dekanat der
Medizinischen Fakultat mit einer gangigen Software zur Erkennung von Plagiaten tUberpruft

werden kann.
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