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1. Einleitung 

1.1 Alkoholabhängigkeit 

1.1.1 Epidemiologie der Alkoholabhängigkeit in Deutschland 

Alkoholabhängigkeit ist ein weitverbreitetes Problem mit ca. 1,8 Millionen betroffenen 

Menschen in Deutschland (Prävalenz: Männer: 5%, Frauen 1%) (World Health 

Organization, 2018). Jeder Deutsche im Alter über 15 Jahren trinkt jährlich durchschnittlich 

11 Liter puren Alkohol, was den durchschnittlichen individuellen Jahreskonsum in zwei 

Drittel der europäischen Länder überschreitet (John und Hanke, 2002, World Health 

Organization, 2018). Psychische und Verhaltensstörungen als Folge von Alkoholkonsum 

zählen zu den häufigsten Hauptdiagnosen in deutschen Krankenhäusern (Statistisches 

Bundesamt, 2017) und ein zu hoher Konsum von Alkohol fordert jährlich circa 74 000 

Todesopfer in Deutschland (John und Hanke, 2002). 

1.1.2 Ätiologie der Alkoholabhängigkeit 

Das Entstehen einer Alkoholabhängigkeit umfasst eine Vielzahl von Umwelt-, 

psychologischen und physiologischen Faktoren und kann auch genetisch veranlagt sein. 

Kinder mit einem Elternteil, bei dem eine Alkoholabhängigkeit vorliegt, haben im Vergleich 

zu Kindern ohne erkranktes Elternteil ein 2,5-fach erhöhtes Risiko, selbst während des 

Lebens an einer Alkoholabhängigkeit zu erkranken. Wenn beide Eltern betroffen sind, 

erhöht sich das Risiko sogar 4,4-fach (Yoon et al., 2013).  

Dass die genetische Veranlagung einen entscheidenden Faktor für die Entwicklung einer 

Alkoholabhängigkeit 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 Alkoholabhängigkeit zu erkranken, genetisch bedingt sind, während das 

restliche Risiko auf Umweltfaktoren oder Wechselwirkungen aus Genetik und 

Umweltfaktoren zurückzuführen 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 Alkoholabhängigkeit zu 

annähernd 50% vererbbar ist. 

Der Alkoholstoffwechsel wird hauptsächlich durch zwei Schlüsselenzyme reguliert: 

Alkoholdehydrogenase 1B (ADH1B) und Aldehyddehydrogenase 2 (ALDH2) (Agarwal und 

Goedde, 1992, Zakhari, 2006). Die Gene dieser beiden Enzyme zählen dabei zu den 

stärksten genetischen Determinanten in Zusammenhang mit Alkoholkonsum 

und -abhängigkeit. So führt beispielsweise die schnell metabolisierende 

ADH1B*2-Genvariante zu einer raschen Anhäufung von Acetaldehyd, wodurch wiederum 
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unangenehme physiologische Reaktionen in Form von Gesichtsrötung, Übelkeit, Schwindel 

und Tachykardien ausgelöst werden. Hingegen führt die ALDH2*2-Genvariante zu einem 

inaktiven Enzym mit stark reduzierter Acetaldehyd-Entgiftungskapazität. Dies verursacht 

eine ausgeprägte Anhäufung von Acetaldehyd im Blutkreislauf, was schwere 

Gesichtsrötungen, Übelkeit, Tachykardie und Hypotonie hervorruft. Zusammengenommen 

wirken diese genetischen Polymorphismen einem übermäßigen Alkoholkonsum deutlich 

entgegen und können somit das Abhängigkeitsrisiko senken (e.g. Luczak et al., 2006, 

Edenberg, 2007, Macgregor et al., 2008). 

Es wurden aber auch bereits spezifische Gene identifiziert, die mit einer erhöhten 

Anfälligkeit für 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 können das Risiko für eine 

Alkoholabhängigkeit erhöhen (e.g. Prasad et al., 2010, Mota et al., 2013, Kumar et al., 

2024). Zudem wurde bei Vorliegen einer DRD4-Genvariation eine größere Neuheitssucht 

(Novelty Seeking) mit einem stärkeren Alkoholkonsum in Zusammenhang gebracht (Laucht 

et al., 2007, Ray et al., 2009). Variationen des Catechol-O-Methyltransferase-Gens (COMT) 

beeinflussen die Dopaminregulation im präfrontalen Kortex, haben so Auswirkungen auf 

die Steuerung von Exekutivfunktionen (Oroszi und Goldman, 2004) und scheinen mit 

vermehrten Alkoholkonsum und einem erhöhten Risiko für eine Alkoholabhängigkeit 

zusammenzuhängen (e.g. Tiihonen et al., 1999, Kauhanen et al., 2000). Daneben stellten 

sich auch Variationen des Gens GABRA2 (Gamma-Aminobuttersäure-Rezeptor 

Untereinheit Alpha-2) (Edenberg et al., 2004, Zintzaras, 2012, Li et al., 2014) sowie von in 

der neuronalen Plastizität beteiligten Genen, wie CDH13 (Cadherin 13) und ADH1C 

(Alkoholdehydrogenase 1C) (Treutlein et al., 2009), als Risikofaktoren für eine 

Alkoholabhängigkeit heraus. 

An dieser Stelle ist jedoch anzumerken, dass auch einige Studien widersprüchliche 

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 

Alkoholabhängigkeit fest. Vielmehr deuteten die Ergebnisse auf einen indirekten 

Zusammenhang mit der Intensivität des Cravings während einer Abstinenz hin. Auch 

bestimmte Polymorphismen des GRIN2B-Gens (Glutamat-Rezeptor Untereinheit NR2B) 
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scheinen eher mit einem früheren Auftreten von Entzugssymptomen verbunden zu sein, 

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

Neben genetischen Einflüssen tragen auch diverse Umweltfaktoren, wie familiäre, soziale 

und kulturelle Einflüsse, zur Entstehung einer Alkoholabhängigkeit bei. Beispielsweise zählt 

der frühe Beginn des Konsums als signifikanter Prädiktor für eine im Leben auftretende 

Alkoholabhängigkeit (Grant und Dawson, 1998). Darüber hinaus können auch 

sozioökonomische Faktoren, Gruppenzwang, die Verfügbarkeit von Alkohol und kulturelle 

Normen im Zusammenhang mit Alkoholkonsum die Entwicklung einer Alkoholabhängigkeit 

beeinflussen (Barnow et al., 2002, Iwamoto und Smiler, 2013). Häufig 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 während der Pandemie wachsende psychologische 

Belastung führte zu einem stärkeren Alkoholkonsum, insbesondere während des 

Lockdowns bei Studenten nach der Hochschulschließung oder bei alleinerziehenden 

Müttern, die im Home-Office arbeiteten (Lechner et al., 2020, Kyaw Hla et al., 2021). 

Möglicherweise liegt diesen Beobachtungen die im Lockdown eingeschränkte soziale 

Unterstützung zu Grunde, welche sich bereits als positiver Einflussfaktor sowohl auf 

Alkoholkonsum als auch während eines Entzugs herausstellte (e.g. Richter et al., 1991, 

Booth et al., 1992, Lechner et al., 2020). Entgegen dazu sind gerade Männer ohne 

unterstützendes soziales Umfeld und mit einem schlechten psychischen 

Gesundheitszustand anfällig für einen schädlichen Gebrauch von Alkohol (Fang und Lung, 

2022). 

Auch stehen Stressfaktoren in der frühen Kindheit mit einem starken Alkoholkonsum in der 

Jugend und mit Entwicklung einer Alkoholabhängigkeit im frühen 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 erhöhten Alkohol- und Drogenkonsum gebracht (Covault et al., 2007). Ebenso 

scheinen Wechselwirkungen zwischen COMT-Genvariationen und der Trinkumgebung 

zum Abhängigkeitsrisiko beizutragen (Enoch, 2006), was die mögliche Interaktion von 

genetischen und Umweltfaktoren in Zusammenhang mit alkoholbedingten Problemen 

unterstreicht. 

Zudem leiden Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit auch oft an anderen psychischen 

Erkrankungen. Zu den am häufigsten komorbid auftretenden psychischen Erkrankungen 

zählen hierbei Persönlichkeitsstörungen, affektive Störungen, andere 

Substanzabhängigkeiten sowie Angststörungen (e.g. Hesselbrock et al., 1985, Ross et al., 
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1988, Petrakis et al., 2002, Trull et al., 2010, Castillo-Carniglia et al., 2019). Das Vorliegen 

anderer Substanzabhängigkeiten oder anderer psychiatrischer Erkrankungen kann das 

Risiko, eine Alkoholabhängigkeit zu entwickeln, auch erhöhen (Gilbertson et al., 2008). 

Beispielsweise stellt das Vorliegen einer Angststörung einen Risikofaktor für eine 

Alkoholabhängigkeit dar (Kushner et al., 1999, Ummels et al., 2022). Angststörungen treten 

zudem sogar oft gemeinsam mit einer Alkoholabhängigkeit auf und beide Erkrankungen 

können 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 Alkoholabhängigkeit auch mindestens eine DSM-IV 

Achse II-Persönlichkeitsstörung vorliegt, wobei das Vorliegen einer beliebigen 

Persönlichkeitsstörung sogar mit einem schwereren Krankheitsbild der 

Alkoholabhängigkeit assoziiert war (Preuss et al., 2009). Häufig tritt eine 

Alkoholabhängigkeit auch gemeinsam mit einer Borderline- oder antisozialen 

Persönlichkeitsstörung auf (Trull et al., 2016, Trull et al., 2018). Genauer genommen haben 

Forschungsergebnisse gezeigt, dass 26% der Männer mit einer Alkoholabhängigkeit auch 

eine antisoziale Persönlichkeitsstörung aufweisen (Balachandran et al., 2023). Eine 

antisoziale Persönlichkeitsstörung ist zudem mit einem früheren Alter beim ersten 

Alkoholkonsum assoziiert (Preuss et al., 2009) und Menschen mit einer antisozialen 

Persönlichkeitsstörung neigen in Zusammenhang mit Alkoholkonsum häufiger zu 

aggressiven Verhalten als Menschen ohne antisoziale Persönlichkeitsstörung (Moeller und 

Dougherty, 2001). 

Es stellte sich sogar heraus, dass unter den 80 DSM-IV-Kriterien für 

Persönlichkeitsstörungen die Störung des Sozialverhaltens (Kriterium 8 der antisozialen 

Persönlichkeitsstörung) und die potentiell selbstschädigende Impulsivität in mindestens 

zwei Bereichen (Kriterium 4 der Borderline-Persönlichkeitsstörung) (American Psychiatric 

Association, 1994) eine Alkoholabhängigkeit besser voraussagen, als die 

Persönlichkeitsstörungen an sich (Rosenström et al., 2018). Dies lässt vermuten, dass auch 

andere Persönlichkeitsmerkmale mit alkoholbedingten Problemen in Verbindung stehen 

könnten. Beispielsweise tragen Menschen mit einer starken Trait-Anxiety sowie mit Eltern 

mit alkoholbedingten Problemen und Frauen mit einer starken Impulsivität, mit starkem 

unsozialen Verhalten und mit einer starken externen Kontrollüberzeugung ein größeres 

Risiko, eine Alkoholabhängigkeit zu entwickeln (Poikolainen, 2000). Bei alkoholabhängigen 

Patienten ist eine starke Trait-Anxiety zudem mit einem stärkeren Craving assoziiert 

(McCusker und Brown, 1991) und sie weisen häufig ein erhöhtes Maß an Impulsivität 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 
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Verhaltensaktivierung und Substanzmissbrauch (O'Connor und Colder, 2005, Zisserson 

und Palfai, 2007, Hundt et al., 2008). 

Ein weiterer Risikofaktor für die Entstehung einer Alkoholabhängigkeit ist das männliche 

Geschlecht: Männer erkranken in Deutschland etwa zwei- bis dreimal häufiger an einer 

Alkoholabhängigkeit als Frauen (Pabst et al., 2013). Dieses erhöhte Risiko ist am ehesten 

durch Wechselwirkungen von genetischen, psychologischen, physiologischen und 

Umweltfaktoren bedingt: Männer 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 führt. Diese Divergenz im Alkoholstoffwechsel kann 

bei Männern zu einer erhöhten Toleranz und einem gesteigerten Alkoholkonsum führen 

(Seitz et al., 1993). Zusätzlich sind soziokulturelle Einflüsse wie sozialer Druck und 

Gruppenzwang in Zusammenhang mit Alkoholkonsum bei Männern stärker ausgeprägt, 

was zu riskantem Trinkverhalten führen kann (Iwamoto und Smiler, 2013). Bei Männern mit 

einer Alkoholabhängigkeit treten zudem häufig andere psychiatrische Erkrankungen auf, 

welche wiederum, wie bereits oben erwähnt, das Risiko für alkoholbedingte Probleme 

erhöhen und die Behandlungsmöglichkeiten erschweren können (Powell et al., 1982, 

Helzer und Pryzbeck, 1988). 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Ätiologie der Alkoholabhängigkeit durch ein 

Zusammenspiel verschiedenster Faktoren bedingt ist. Um wirksame Strategien zur 

Behandlung einer Alkoholabhängigkeit zu entwickeln, ist es notwendig, die dynamischen 

Wechselwirkungen zwischen genetischer Veranlagung, Umwelteinflüssen, 

psychologischen und physiologischen Faktoren zu berücksichtigen und deren zugrunde 

liegenden Mechanismen zu verstehen. 

1.1.3 Diagnostische Klassifikation 

Um die Diagnose einer Alkoholabhängigkeit zu stellen, werden Klassifikationssysteme 

verwendet: Im klinischen Alltag werden überwiegend das internationale 

Klassifikationssystem psychischer Störungen – Version 10 (ICD-10, World Health 

Organization, 2015) oder das diagnostische und statistische Manual psychischer Störungen 

– Version 5 (DSM-V, American Psychiatric Association, 2013) genutzt, die beide in den 

folgenden Punkten näher beleuchtet werden. 

1.1.3.1 ICD-10: Alkoholabhängigkeitssyndrom (F10.1) 

Im ICD-10 erfolgt die Diagnosestellung durch das gleichzeitige Vorliegen von mindestens 

drei der folgenden Diagnosekriterien über eine Zeitspanne von einem Monat im letzten Jahr 

(World Health Organization, 2015, Kiefer, 2020): 

1. Craving: Ausgeprägter Wunsch oder Drang nach Alkohol 
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2. Verminderte Kontrollfähigkeit über Beginn Beendigung und Menge des Konsums 

3. Entzugssymptomatik 

4. Toleranzentwicklung 

5. Vernachlässigung, Einschränkungen, Aufgabe von sozialen, beruflichen oder 

Freizeitaktivitäten zugunsten des Alkoholkonsums; hoher Zeitaufwand zur 

Alkoholbeschaffung, zum Alkoholkonsum oder zur Erholung vom Alkoholkonsum 

6. Fortgesetzter Konsum trotz Kenntnis über Auftreten eines körperlichen oder 

psychischen Problems, das durch Alkohol bedingt ist oder verstärkt wird 

Seit 01.01.2022 ist auch die von der Welt-Gesundheitsorganisation verabschiedete 

11. Version des internationalen Klassifikationssystems psychischer Störungen (ICD-11) in 

Kraft (World Health Organization, 2021). Das ICD-11 weist in den Alkoholkapiteln einige 

Änderungen im Vergleich zum ICD-10 auf, unterscheidet jedoch weiterhin zwischen 

Abhängigkeit und schädlichem Gebrauch (World Health Organization, 2015, World Health 

Organization, 2021). 

1.1.3.2 DSM-V: Substanzgebrauchsstörung von Alkohol 

Die Diagnosestellung im DSM-V erfolgt durch das Vorliegen von mindestens zwei der 

folgenden 11 Diagnosekriterien innerhalb von 12 Monaten, wobei das Erfüllen von lediglich 

zwei oder drei Kriterien als leichte Substanzgebrauchsstörung gewertet wird. Beim Erfüllen 

von mindestens vier Diagnosekriterien gilt die Substanzgebrauchsstörung als schwere 

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

1. Durch Konsum bedingtes Versagen in der Erfüllung wichtiger Verpflichtungen in den 

Bereichen Arbeit, Schule oder Häuslichkeit 

2. Wiederholter Konsum trotz dadurch bedingter physischer Schädigung 

3. 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: Höherer Konsum oder länger andauernder Konsum als ursprünglich 

geplant 

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

Kontrolle des Konsums 

8. Erhöhter Zeitaufwand für die Beschaffung und den Konsum der Substanz sowie 

längere Dauer der Erholung nach Konsum 
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9. Vernachlässigung wichtiger Aktivitäten oder Reduktion von Aktivitäten zugunsten 

des Substanzkonsums 

10. Fortgesetzter Konsum trotz Kenntnis der negativen gesundheitlichen Folgen 

(physisch oder psychisch) 

11. Craving: Ausgeprägter Wunsch oder Drang des Konsums 

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde die Diagnose der Alkoholabhängigkeit zum 

Zeitpunkt der Baseline-Testung mit dem strukturierten klinischen Interview SKID-I für 

DSM-IV Achse-I-Störungen (First und Gibbon, 2004) überprüft. 

1.2 Approach-Avoidance-Task (AAT) und Alkoholabhängigkeit 

1.2.1 Theorie des Dual-Prozess-Modells 

Trotz des Wissens um die schädlichen Auswirkungen konsumieren Patienten mit einer 

Alkoholabhängigkeit oft weiterhin Alkohol. Dieses paradoxe Verhalten kann durch die 

Theorie des Dual-Prozess-Modells erklärt 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 und führt zu automatischen 

Handlungstendenzen, was das impulsive System auch anfällig für Verzerrungen und Fehler 

macht. Das langsam arbeitende, reflektive System enthält dagegen kontrollierte 

Entscheidungsprozesse, die zu einem zielgerichteten Verhalten oder zu einer bestimmten 

Handlung führen. Im Gegensatz zum impulsiven System erfordert das reflektive System 

bewusste Anstrengung und kognitive Ressourcen, um Probleme zu lösen, 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 Alkoholabhängigkeit ein gestörtes 

Gleichgewicht beider Systeme im Dual-Prozess-Modell zugrunde zu liegen: Ein zu 

leistungsstarkes, impulsives System mit zu starken automatischen Handlungstendenzen 

für Alkohol-assoziierte Reize (Alkohol-Approach-Biases), die Suchtverhalten auslösen, 

steht einem zu leistungsschwachen, reflektiven System gegenüber (Bechara, 2005, Wiers 

et al., 2007, Wiers et al., 2011). Empirische Evidenz für ein stark ausgeprägtes impulsives 

System zeigten Patienten mit einer Alkohol- oder anderen Substanzabhängigkeit auch in 

Aufmerksamkeitsverzerrungen für Substanz-assoziierte Reize (Attentional-Biases) (Field 

und Cox, 2008) und in Gedächtnisverzerrungen (Stacy und Wiers, 2010). 
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1.2.2 Approach-Avoidance-Task (AAT) zur Messung des Alkohol-Approach-Bias bei 

Alkoholabhängigkeit 

Um den Alkohol-Approach-Bias zu messen wurde der Approach-Avoidance-Task (AAT) 

entwickelt. Dieser wurde zunächst nur zur Einschätzung (Assessment-AAT) verwendet und 

dann später 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 Studienteilnehmenden 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 annähern (Approach-Bewegung) und die Bilder 

des anderen Formats durch Wegdrücken des Joysticks vermeiden (Avoidance-Bewegung). 

Dabei wurden alle Alkohol-assoziierten und nicht-Alkohol-assoziierten Bilder gleich häufig 

in beiden Formaten präsentiert (Wiers et al. 2010). Empfindungen von Annäherung und 

Vermeidung wurden zusätzlich durch ein visuelles Feedback unterstützt: Das Heranziehen 

des Joysticks führte zu einer Vergrößerung und das Wegschieben zu einer Verkleinerung 

des Bildes (Rinck und Becker 2007; Wiers et al. 2009). 

Studienergebnisse haben gezeigt, dass Menschen mit einer Alkoholabhängigkeit 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 für jeden Teilnehmenden die durchschnittlichen 

Approach- und Avoidance-Reaktionszeiten von Alkohol-assoziierten und 

nicht-Alkohol-assoziierten Bildern separat berechnet. Anschließend konnte der 

AAT-Differenzwert durch Subtraktion der mittleren Reaktionszeiten für jede 

Getränkekategorie bestimmt werden, wobei ein positives Ergebnis eine schnellere 

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

1.2.3 AAT-Training zu therapeutischen Zwecken 

Der zunächst nur zur Messung von automatischen Handlungstendenzen verwendete 

Assessment-AAT wurde später in Form eines AAT-Trainings für therapeutische Zwecke 

eingesetzt. Das AAT-Training zielt darauf ab, den Alkohol-Approach-Bias zu verändern und 

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

Die Effektivität des AAT-Trainings wurde erstmalig an männlichen 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, 

nämlich das Bildformat zu reagieren. In der Interventionsgruppe war die Kombination von 

Bildformat und Reaktion so gewählt, 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 Annährungs-Bewegung zum Körper heran bewegt 

werden mussten. 

Vor und nach dem Training wurde ein Assesment-AAT zur Messung der Veränderung des 

Alkohol-Approach-Bias sowie ein impliziter Assoziationstest (IAT)1 durchgeführt. Der 

Assesment-AAT vor dem AAT-Training zeigte bei den Teilnehmenden mit schädlichem 

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 verknüpfte die Interventionsgruppe im IAT 

vor dem Training Alkohol-assoziierte Bilder mit Annäherungs-assoziierten Wörtern. Nach 

dem AAT-Training brachte die Interventionsgruppe Alkohol-assoziierte Bilder jedoch 

stärker mit Vermeidungs-assoziierten Wörtern in Verbindung. Anschließend 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 über die Effektivität des AAT-Trainings konnten in einer klinischen 

Population, bestehend aus Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit, 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 Rückfallrate (Rückfallrate von 46% in der 

Interventionsgruppe vs. Rückfallrate von 59% in der Kontrollgruppe). Hierbei war der 

Rückfall als konsequentes Trinken von Alkohol für drei Tage in Folge definiert. Auch in 

dieser Studie verknüpfte die Interventionsgruppe nach dem AAT-Training im IAT 

Alkohol-assoziierte Bilder stärker mit Vermeidungs-assoziierten Wörtern. Diese Effekte 

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

 
1 IAT: Der implizite Assoziationstest wird verwendet, um implizite Biases zu untersuchen. Bestimmte 
Bildkonzepte sollen hierbei mit Attributen assoziiert werden, wobei kognitive Verzerrungen detektiert werden 
können (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 lässt sich sagen, dass die Alkoholabhängigkeit ein komplexes 

Störungsbild ist, welches von genetischen, umweltbedingten, psychologischen und 

physiologischen Faktoren beeinflusst wird. 

Zu den Risikofaktoren, an einer Alkoholabhängigkeit zu erkranken, zählen beispielsweise 

eine familiäre Disposition (e.g. Yoon et al., 2013, Verhulst et al., 2015) sowie das männliche 

Geschlecht (e.g. Pabst et al., 2013). Daneben scheint auch die Ausprägung verschiedener 

stabiler Persönlichkeitsmerkmale mit einer Alkoholabhängigkeit in Verbindung zu stehen: 

So weisen Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit zum Beispiel ein höheres Maß an 

Impulsivität auf (e.g. Rubio et al., 2008). Außerdem entwickeln alkoholabhängige Menschen 

häufig einen Alkohol-Approach-Bias und somit automatische Handlungstendenzen für 

Alkohol-assoziierte Reize (e.g. Wiers et al., 2011). Menschen, die verstärkt 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 Überlegung ist hierbei, ob alkoholabhängige und impulsive 

Menschen eher einen Alkohol-Approach-Bias aufweisen oder ob möglicherweise auch 

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

Die Untersuchung potenzieller Zusammenhänge zwischen stabilen 

Persönlichkeitsmerkmalen, familiärer Disposition sowie dem Geschlecht mit dem 

Alkohol-Approach-Bias könnte daher dabei helfen, ein besseres Verständnis für den 

Alkohol-Approach-Bias zu erlangen und so wichtige Perspektiven über zugrunde liegende 

Mechanismen bieten, die zur Entwicklung einer Alkoholabhängigkeit beitragen. 

Die nachfolgende Arbeit zielt deshalb darauf ab, den Zusammenhang zwischen dem 

Alkohol-Approach-Bias und der Ausprägung der in den Fragenbögen ermittelten 

Persönlichkeitsmerkmale, der familiären Disposition sowie des Geschlechts bei 

alkoholabhängigen Patienten zu untersuchen.  

1.3.1 Hypothese 1 

1.3.1.1 Hypothese 1a 

Alkoholabhängige Patienten mit einer stärkeren Verhaltensaktivierung und schwächeren 

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

1.3.1.2 Hypothese 1b 

Alkoholabhängige Patienten mit einer stärkeren Alkoholabhängigkeit (ADS) zeigen einen 

stärkeren Alkohol-Approach-Bias. 
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1.3.1.3 Hypothese 1c 

Alkoholabhängige Patienten mit einem höheren Maß an Impulsivität (BIS-11) zeigen einen 

stärkeren Alkohol-Approach-Bias. 

1.3.1.4 Hypothese 1d 

Alkoholabhängige Patienten mit einer stärkeren Ängstlichkeit (TAI) zeigen einen stärkeren 

Alkohol-Approach-Bias. 

1.3.2 Hypothese 2 

Alkoholabhängige Patienten mit einer familiären Disposition für eine Alkoholabhängigkeit 

zeigen einen stärkeren Alkohol-Approach-Bias. 

1.3.3 Hypothese 3 

Männer mit einer Alkoholabhängigkeit zeigen einen stärkeren Alkohol-Approach-Bias. 
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2. Material und Methoden 

2.1 Studienübersicht  

Die in der vorliegenden Arbeit verwendeten Daten sind Teil eines größeren Projekts, 

welches von der Ärztekammer Hamburg genehmigt (PV5189) wurde und unter der Leitung 

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

Die longitudinale randomisiert-kontrollierte Studie wurde auf der Alkohol- und Suchtstation 

der Psychiatrischen Klinik des Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf der Universität 

Hamburg und der Psychiatrischen Klinik der Klinik Nord in Ochsenzoll durchgeführt. 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 stationäre Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit rekrutiert 

werden, die an allen drei Testzeitpunkten teilnahmen. Die Rekrutierung der Teilnehmenden 

erfolgte von Januar 2017 bis Februar 2020. Alle Teilnehmenden gaben nach Aufklärung 

über den Studienablauf ihr schriftliches Einverständnis. Zur Aufwandsentschädigung 

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 Körper 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 Körper 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 über einen Trainingszeitraum von 3 Wochen, wobei die 

Teilnehmenden angehalten wurden, täglich 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 

Rückfallraten und einen geringeren Alkohol-Approach-Bias zeigen. Dabei wurden keine 

Gruppenunterschiede für die Interventionsgruppe mit dem klassischen AAT-Training als 

auch für die Interventionsgruppe mit dem von uns neu konzipierten AAT-Training in Bezug 

auf Rückfallraten und den Alkohol-Approach-Bias erwartet. 

2.1.2 Zeitpunkt der für die Arbeit relevanten Untersuchungen  

In dieser Arbeit wurden die Baseline-Daten des oben genannten größeren Projekts 

verwendet, was bei einer Dropout-Rate von 36% im Verlauf der Studie die größere 

Stichprobe von 117 Teilnehmenden erklärt. 

2.1.3 Studienteilnehmende 

Die Stichprobe der Baseline-Testung besteht aus 117 Teilnehmenden, 31 Frauen und 86 

Männer in einem Alter zwischen 22 und 74 Jahren (M = 48,22 ±10,24 Jahre). 94,0 % der 

Teilnehmenden (N = 110) waren deutsche Staatsbürger, 6,0 % (N = 7) der Teilnehmenden 

besaßen eine andere Staatsbürgerschaft (Polnisch, Indisch, Lettisch, Türkisch, Estnisch, 

Österreichisch). 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 höchst erreichte Schulabschluss der 

Stichprobe war das Abitur oder Fachabitur (N = 44; 37,6 %), jedoch erreichte der größte 

Teil die mittlere Reife als höchsten 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 Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf sowie von der Station 

mit Schwerpunkt Alkohol- und Medikamentenabhängigkeit der Psychiatrischen Klinik der 

Klinik Nord in Ochsenzoll. Die Diagnose der Alkoholabhängigkeit wurde von unabhängigen 

psychiatrischen Assistenz- und Fachärzten gestellt und im Rahmen der Baseline-Testung 

von unserem Team mit dem strukturierten klinischen Interview SKID-I für DSM-IV 

Achse-I-Störungen (First und Gibbon, 2004) verifiziert. 



 19 

2.1.3.2 Einschlusskriterien 

Einschlusskriterien für die Teilnehmenden waren: Die Diagnose der Alkoholabhängigkeit 

(SKID-I, First und Gibbon, 2004), ein Alter zwischen 18 und 76 Jahren, die Fähigkeit die 

Studie zu verstehen und durchführen zu können und eine schriftliche 

Einverständniserklärung abzugeben, eine Alkoholabstinenz seit mindestens 72 Stunden 

und keine schweren Entzugserscheinungen sowie eine derzeitige stationäre Behandlung 

zur Entgiftung oder Entwöhnung 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 für die Teilnehmenden waren das Vorhandensein einer anderen 

Substanzabhängigkeit 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-Störung, welche die Fähigkeit 

zur Mitarbeit am Studienprogramm beeinträchtigt, das Vorliegen von Achse-II-Störungen, 

das Vorliegen einer schizoaffektiven Störung, somatische oder neurologische 

Erkrankungen, welche die ordnungsgemäße Durchführung der Studie ausschließen, eine 

beeinträchtigte Fähigkeit zur Kooperation, eine vorherige elektrokonvulsive Therapie, die 

Teilnahme an anderen Studien oder anderen Behandlungen als der üblichen Therapie, eine 

geplante Langzeittherapie nach dreiwöchigem Entzugsprogramm, die langzeitige 

Einnahme von Neuroleptika oder Hypnotika, die aktuelle Einnahme von Benzodiazepinen 

oder Clomethiazol (im Zeitraum von fünf Halbwertszeiten vor Beginn der Studie), 

Sprachbarrieren, die ein angemessenes Verständnis der Studieninhalte verhindern sowie 

eine Obdachlosigkeit. 

2.2 Fragebögen  

2.2.1 Soziodemographische Daten: Geschlecht und Familienanamnese 

Soziodemographische Daten wie Geburtsdatum, Geschlecht, Muttersprache, 

Staatsangehörigkeit sowie Daten zur Drogen-, Alkohol- und Familienanamnese wurden 

mittels eines Fragebogens und im persönlichen 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 

Fragebogenselbsteinschätzung, 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 Items keiner Dimension 

zugeordnet sind und somit als Lückenfüller 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 Items 

 

Dem BIS/BAS-Fragebogen liegt die Theorie zu Grunde, dass Verhalten durch zwei 

Systeme, nämlich 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 Sensibilität für aversive Reize, wie Bestrafung oder 

fehlende Belohnung (Gray, 1970, Carver und White, 1994). Eine höhere 

Verhaltenshemmung bzw. eine höhere Empfindlichkeit gegenüber aversiven Reizen ist mit 

einem Vermeidungsverhalten und mit Ängstlichkeit 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 bestätigt 

wurde (Boksem et al., 2008, Braem et al., 2013). Auf der anderen Seite sind die 

BAS-Dimensionen durch die Empfindlichkeit für belohnende Reize und eine Vorliebe für 

positive Erfahrungen gekennzeichnet. Menschen mit einem ausgeprägten BAS neigen 

dazu, eher durch Belohnung als durch Bestrafung zu lernen, was möglicherweise auf eine 

Verbindung zum dopaminergen System des Gehirns zurückzuführen ist (Gray, 1970, 

Carver und White, 1994). Die Messwerte der BAS-Dimensionen korrelieren hierbei positiv 

mit den Messwerten für Extraversion und positiven Affekt. Dabei zeigten Menschen mit 

höheren BAS-Scores vor allem dann einen stärkeren positiven Affekt, wenn sie auf 

Belohnungsreize reagieren (Carver und White, 1994, Heubeck et al., 1998). In mehreren 

Studien wurden höhere BAS-Scores außerdem mit einem stärken 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 höhere 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 Reliabilität. Die Alpha-Koeffizienten reichten von .66 bis .76 für die 

einzelnen Dimensionen (.74 für BIS, .66 für BAS Fun Seeking, .76 für BAS Drive und .73 

für BAS Reward Responsiveness) (Carver und White, 1994). Die Reliabilität zeigte sich 

über einen Zeitraum von acht Wochen mit Retest-Reliabilitätskoeffizienten zwischen .59 

und .69 (.66 für BIS, .69 für BAS Fun Seeking, .66 für BAS Drive und .59 für BAS Reward 

Responsiveness) weitgehend konstant, was für einigermaßen 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 Zuverlässigkeit auf 

(.78 für BIS, .67 für BAS Fun Seeking, .69 für BAS Drive und .69 für BAS Reward 

Responsiveness) (Strobel et al., 2001). 

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass der BIS/BAS-Fragebogen auch eine gute 

konvergente Validität aufweist. So besteht ein starker Zusammenhang zwischen der 

BIS-Dimension und negativem Affekt, Neurotizismus und der Verarbeitung unangenehmer 

Informationen, während 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 für eine gute diskriminante Validität 

spricht (Campbell-Sills et al., 2004). 

Insgesamt ist der BIS/BAS-Fragebogen ein wichtiges und zuverlässiges Instrument zur 

Einschätzung 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 Stärke der 

Alkoholabhängigkeit mittels Fragebogenselbsteinschätzung (Skinner und Allen, 1982, Horn 

et al., 1984, Skinner und Horn, 1984). 

Der Fragebogen fragt drei wesentliche Faktoren über die letzten 12 Monate ab: Verlust der 

Verhaltenskontrolle, zwanghafter Trinkstil und psychophysische und -perzeptive 

Entzugssymptome. Diese Faktoren untergliedern sich in insgesamt 25 Items, wobei jeweils 

sechs Items 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 können insgesamt 47 Punkte erreicht 

werden, wobei eine höhere Punktzahl für eine stärkere Alkoholabhängigkeit 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 Alkoholabhängigkeit hin. Der Summenscore der ADS korreliert 
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sowohl mit dem täglichen 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 Veränderung der Stimmung 

und Schuldgefühlen (Skinner und Allen, 1982, Skinner und Horn, 1984). 

Die ADS weist eine hohe interne Konsistenz (α = .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 Validität des Fragebogens akzeptabel. So konnten Korrelationen mit anderen 

Messverfahren zur Messung einer Alkoholabhängigkeit 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 Alkoholabhängigkeit 

korrekt identifiziert (Sensitivität) werden konnten sowie 75 % der Nichttrinker (Spezifität). 

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 Stärke der 

Alkoholabhängigkeit zu erfassen. Durch ihre umfassende Struktur kann die ADS wichtige 

Erkenntnisse über die individuellen Eigenschaften und Auswirkungen der 

Alkoholabhängigkeit liefern. Wir verwendeten deshalb in unserer Studie eine deutsche 

Übersetzung (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 Impulsivität mittels Fragebogenselbsteinschätzung und wurde erstmalig 

von Barratt (1959) konzipiert. 

Der BIS-11-Fragebogen untergliedert sich in 30 Items, die impulsive oder nicht-impulsive 

(Items in umgekehrter Skalierung) Verhaltensweisen, Meinungen, Einstellungen, 

Interessen und Gefühlsweisen beschreiben. Die Teilnehmenden bewerten mittels einer 

4-Punkte-Skala, wie gut bestimmte Aussagen auf sie zutreffen (1 = selten/nie, 

2 = gelegentlich, 3 = häufig, 4 = fast immer/immer). Die Gesamtpunktzahl kann von 30 bis 

120 reichen. Höhere Werte spiegeln ein höheres Maß an Impulsivität wider (Preuss et al., 

2008). 

Da Impulsivität 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 

stationären 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 

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

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

 

Die Reliabilität der BIS-11 ist in verschiedenen Populationen akzeptabel bis gut. So wurden 

in einer Kohorte mit über 700 Testpersonen (Studenten, psychiatrische Patienten, 

männliche Gefängnisinsassen sowie Patienten mit Substanzmissbrauch) 

Alpha-Koeffizienten zwischen .79 und .83 demonstriert. Auch die deutsche Version der 

BIS-11 wies in einer repräsentativen Stichprobe der Bevölkerung, bestehend aus über 800 

gesunden Kontrollen sowie über 200 Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit, mit einer 

Borderline-Persönlichkeitsstörung oder mit Suizidversuchen, eine ausreichende interne 

Konsistenz (a = .69) auf (Preuss et al., 2008). 

In derselben Stichprobe konnten auch Zusammenhange mit anderen Verhaltensmerkmalen 

wie impulsiven Verhalten, Aggressivität und Reizbarkeit sowie auch Verbindungen zu 

anderen Persönlichkeitsmerkmalen gefunden werden. Zudem bestanden Zusammenhänge 

mit der in anderen Selbsteinschätzungsfragenbögen gemessenen Impulsivität. Dagegen 

waren die Zusammenhänge mit verhaltensbezogenen Impulsivitätsmaßen nur gering oder 

abwesend (Preuss et al., 2008). Dass Selbsteinschätzungs-Fragebögen am ehesten das 

subjektive Erleben der Impulsivität einer Person als stabiles Persönlichkeitsmerkmal 

widerspiegeln, wohingegen verhaltensbezogene Verfahren eher den momentanen Zustand 

der Impulsivität 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 Impulsivität, was in einer Stichprobe aus 

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

Zusammenfassend ist zu sagen, dass die BIS-11 ein bewährter Fragebogen zur Bewertung 

der Impulsivität ist. Durch seine mehrdimensionale Struktur bietet der 

Selbsteinschätzungsfragebogen Einblicke in verschiedene Facetten der Impulsivität als 

stabiles Persönlichkeitsmerkmal. In unserer Studie wurde deshalb eine deutsche Version 

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

Ein etabliertes Messinstrument zur Erhebung der Ängstlichkeit als stabiles 

Persönlichkeitsmerkmal mittels Fragenbogenselbsteinschätzung ist der 

Trait-Anxiety-Inventory (TAI). Er ist Teil von Spielbergers (1970) 

State-Trait-Anxiety-Inventory (STAI), welcher ursprünglich zur Erforschung von 

Angstzuständen bei gesunden Bevölkerungsgruppen verwendet wurde (Spielberger et al., 

1970, Oei et al., 1990). 

Der Fragebogen untergliedert sich in 40 Items, wobei 20 Items die Ängstlichkeit als stabiles 

Persönlichkeitsmerkmal (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 (SAI) die Intensität der aktuellen Gefühle (1 = gar 

nicht, 2 = etwas, 3 = mäßig, 4 = sehr stark) und die Antworten im TAI die Häufigkeit der 

Gefühle im Allgemeinen (1 = fast nie, 2 = manchmal, 3 = oft, 4 = fast immer) erfassen 

(Spielberger et al., 1970, Spielberger et al., 1983). Insgesamt können im Fragebogen 

Summenscores zwischen 20-80 Punkten erreicht werden. Umso höher das Ergebnis, desto 

stärker die Ängstlichkeit (Spielberger et al., 1970, Spielberger et al., 1983).	

Der STAI zeigte in zahlreichen Studien eine gute interne Konsistenz und eine gute 

Test-Retest-Reliabilität. So reichten die Alpha-Koeffizienten für die interne Konsistenz von 

.86 bei Gymnasiasten und bis zu .95 bei Militärrekruten (Spielberger et al., 1983), welche 

in einer allgemeinen Gesundheitserhebung repliziert wurden (Knight et al., 1983). Darüber 

hinaus zeigten sich die Ergebnisse der Test-Retest-Reliabilität über 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 begründet 

werden kann, dass die State-Anxiety nur einen vorrübergehenden Gemütszustand 

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

Der STAI wies auch eine zufriedenstellende konvergente und diskriminante Validität auf. 

Genauer genommen konnten positive Korrelationen mit anderen Messverfahren zur 

Messung der Angst als Zeichen der konvergenten Validität festgestellt werden. Zusätzlich 

ermöglichte der STAI die Unterscheidung zwischen Personen in und ohne Stress während 

des Ausfüllen des Fragebogens (Spielberger et al., 1983). Ein Nachteil des STAI ist, dass 

Messungen der Angst mit anderen psychiatrischen Erkrankungen korrelieren können. So 

zeigten sich Überschneidungen des STAI mit Messungen von Depressivität, was die 

Unterscheidung von Angst- von depressiven Patienten erschwert (Kabacoff et al., 1997, 

Kennedy et al., 2001). 



 25 

Abschließend 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 präsentiert, sodass die 

Messung insgesamt aus 288 Trials bestand. Die Teilnehmenden wurden aufgefordert, nicht 

auf den Bildinhalt, sondern auf ein Stimulus-irrelevantes Merkmal, nämlich das Bildformat 

(Portrait- oder Landschaftsformat) zu reagieren. Dabei sollten die Bilder des einen Formats 

mit dem Finger vom Körper weg (Avoidance-Bewegung) bewegt und die Bilder des anderen 

Formats zum Körper heran (Approach-Bewegung) bewegt werden. Die Kombination aus 

Bildformat und Reaktion wurde dabei so gewählt, dass die Hälfte der Teilnehmenden Bilder 

im Portraitformat vermeiden und sich an Bilder im Landschaftsformat annähern musste und 

die andere Hälfte umgekehrt. Um die Wahrnehmung der Bewegung der Bilder weiter zu 

verstärken, 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 Berührung des 

Bildschirms. So wurde die durchschnittliche Reaktionszeit aller Annäherungsversuche von 

der durchschnittlichen Reaktionszeit aller Vermeidungsversuche subtrahiert, was den 

AAT-Differenzwert ergibt. Ein größerer AAT-Differenzwert sprach hierbei für einen 

stärkeren Approach-Bias und somit für eine schnellere Annäherung an den Reiz im 

Vergleich zur Vermeidungsreaktion. Zur Bereinigung der Rohdaten wurden Ausreißer 

entfernt, indem alle durchschnittlichen Reaktionszeiten ausgeschlossen wurden, die mehr 

als drei Standardabweichungen von der individuellen mittleren Reaktionszeit einer Person 

abwichen, unabhängig davon, ob es sich um Annäherungs- oder Vermeidungsreaktionen 

handelte. 
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2.4 Statistik 

Die statistische Auswertung wurde mit SPSS Version 29 (für Mac OS) durchgeführt. 

Im Rahmen der statistischen Analysen wurde der Zusammenhang zwischen den in den 

Fragebögen erhobenen stabilen Persönlichkeitsmerkmalen und dem 

Alkohol-Approach-Bias untersucht. Das Hautaugenmerk lag dabei darauf, ob der 

Alkohol-Approach-Bias auch mit der Ausprägung der verschiedenen stabilen 

Persönlichkeitsmerkmale zusammenhängt. Hierfür wurden vorab für jeden Teilnehmenden 

die Summenscores der in den Fragebögen evaluierten stabilen Persönlichkeitsmerkmale 

ermittelt und der Alkohol-Approach-Bias entsprechend 2.3.1 berechnet. Anschließend 

wurden Pearson-Korrelationsanalysen und einfache lineare Regressionsanalysen 

durchgeführt. Als abhängige Variable wurde hier der Alkohol-Approach-Bias ausgewählt. 

Ob Unterschiede im durchschnittlichen Alkohol-Approach-Bias zwischen den 

Geschlechtern sowie bei Teilnehmenden mit und ohne eine familiäre Disposition für 

alkoholbedingte Probleme bestehen, wurde mittels eines t-Tests bei unabhängigen 

Stichproben geprüft. Um mögliche Zusammenhänge zwischen dem Geschlecht und einer 

familiären Disposition mit dem Alkohol-Approach-Bias näher zu betrachten wurden 

zusätzlich Punktbiseriale-Korrelationsanalysen (bei dichotomer und metrischer Variable) 

durchgeführt. Als familiäre Disposition wurde hierbei das Vorliegen alkoholbedingter 

Probleme bei mindestens einem Elternteil definiert. Zur Bestimmung der statistischen 

Signifikanz wurde bei allen Berechnungen ein Signifikanzniveau von α = .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 Stichprobengrößen (N) ergaben (s. Tabelle 3). 

Tabelle 3: Deskriptive Statistik 

 

3.1 Zusammenhang zwischen stabilen Persönlichkeitsmerkmalen und 

Alkohol-Approach-Bias 

3.1.1 Pearson-Korrelationsanalysen 

Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den in den Fragebögen erhobenen 

stabilen Persönlichkeitsmerkmalen und dem Alkohol-Approach-Bias wurden 

Pearson-Korrelationsanalysen durchgeführt. 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 übrigen untersuchten 

stabilen Persönlichkeitsmerkmale zeigten keine signifikanten Zusammenhänge mit dem 

Alkohol-Approach-Bias. Ein Überblick über alle Korrelationskoeffizienten kann in Tabelle 4 

gefunden werden. 

Tabelle 4: Pearson-Korrelationsanalysen 
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3.1.2 Regressionsanalysen 

Zusätzlich 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 Prädiktor BAS Fun Seeking erklärt 

werden können (R2 = .035, s. Tabelle 5). 

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

 

 

 

Die weiteren Ergebnisse der durchgeführten einfachen linearen Regressionsanalysen 

zeigten keine statistisch signifikanten Zusammenhänge. Zusammenfassend kann 

festgehalten werden, dass kein signifikanter Effekt der in den Fragebögen untersuchten 

stabilen Persönlichkeitsmerkmale (außer BAS Fun Seeking) als Prädiktorvariablen für den 

Alkohol-Approach-Bias gefunden werden konnte. Die übrigen Regressionsanalysen 

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

3.2 Zusammenhang zwischen familiärer Disposition und Alkohol-Approach-Bias 

Die nachfolgenden Analysen untersuchten den Zusammenhang zwischen einer familiären 

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

So ließ sich in den Gruppenstatistiken ein durchschnittlicher Alkohol-Approach-Bias 

von -.12 (SD = .078, s. Tabelle 17) bei Teilnehmenden mit einer familiären Disposition für 

alkoholbedingte Problemen wiedergeben. Dagegen zeigten die Teilnehmenden ohne 
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familiäre Disposition einen durchschnittlich geringeren Alkohol-Approach-Bias (M = -.116; 

SD = .077, s. Tabelle 17). 

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

 

Ob sich die Mittelwerte signifikant unterscheiden, wurde im nachfolgend durchgeführten 

t-Test für unabhängige 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 Erfüllen der Varianzhomogenität konnten sowohl im ein- als 

auch im zweiseitigen Test keine statistisch signifikanten Unterschiede des 

durchschnittlichen Alkohol-Approach-Bias zwischen Teilnehmenden mit und ohne familiäre 

Disposition für 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). 

Zusätzlich wurden Effektgrößen berechnet, um die Stärke 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 Effektgrößen bei unabhängigen Stichproben: Familiäre Disposition x Alkohol-Approach-
Bias 

 

 

Die Ergebnisse des t-Tests demonstrieren, dass keine signifikanten Unterschiede im 

durchschnittlichen Alkohol-Approach-Bias zwischen den Teilnehmenden mit und ohne 

familiäre Disposition für alkoholbedingte Probleme festgestellt werden konnten. 

Auch in der anschließend durchgeführten Punktbiserialen-Korrelationsanalyse zeigte sich 

kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer familiären Disposition für alkoholbedingte 

Probleme und dem Alkohol-Approach-Bias (r = -.029; p = .758; N = 113, s. Tabelle 19). 
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Tabelle 19: Punktbiseriale Korrelationsanalyse und Konfidenzintervalle: Familiäre Disposition x Alkohol-
Approach-Bias 

 

Insgesamt deuten diese Ergebnisse darauf hin, dass eine familiäre Disposition für 

alkoholbedingte Probleme keinen wesentlichen Einfluss auf den Alkohol-Approach-Bias 

hat, weder in Bezug auf Mittelwertunterschiede noch in Bezug auf die Stärke des 

Zusammenhangs. Die geringen Effektgrößen 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 stärkeren Alkohol-Approach-Bias bei 

Frauen (M = -.1401; SD = .087, s. Tabelle 20), als bei Männern (M = -.1103; SD = .073, s. 

Tabelle 20).  

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

 

Um zu überprüfen, ob sich der durchschnittliche Alkohol-Approach-Bias zwischen 

männlichen und weiblichen Teilnehmenden signifikant unterscheidet, wurde ein t-Test 

durchgeführt. Der Levene-Test ergab, dass sich die Varianzen zwischen den 

Geschlechtergruppen nicht signifikant unterscheiden, sodass die Annahme der 

Varianzhomogenität erfüllt 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 Effektgrößenberechnungen 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 Effektgrößen bei unabhängigen Stichproben: Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias 

 

 

Der durchgeführte t-Test spiegelt wider, dass in unserer Studie Frauen im Vergleich zu 

Männern einen durchschnittlich stärkeren Alkohol-Approach-Bias aufwiesen. Dieser 

Unterschied erreichte jedoch nur im einseitigen Test knapp statistische Signifikanz, 

während sich im zweiseitigen sich kein signifikantes Ergebnis ergab. 

Auch in der anschließend durchgeführten Punktbiserialen-Korrelationsanalyse ließ 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 einschließt (s. Tabelle 22). 

Tabelle 22: Punktbiseriale Korrelationsanalysen und Konfidenzintervalle: Geschlecht x Alkohol-Approach-Bias 
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Unterschiede im Alkohol-Approach-Bias 

zwischen Männern und Frauen in unseren Analysen gering und statistisch nicht signifikant 

waren. Weder der t-Test (außer der einseitige Test) noch die 

Punktbiseriale-Korrelationsanalyse lieferten Hinweise auf einen relevanten 

Zusammenhang.	Die Effektgrößen zeigten zwar einen leichten Trend, jedoch bleibt die 

praktische Relevanz fraglich, da die Unsicherheiten in den Konfidenzintervallen groß 

waren. 
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4. Diskussion 

4.1 Zusammenhang zwischen stabilen Persönlichkeitsmerkmalen 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. Zusätzlich zeigte sich 

die BAS Fun Seeking-Dimension als signifikante, wenn auch schwache Prädiktorvariable 

für den Alkohol-Approach-Bias. So können 3,5 % der Varianz des Alkohol-Approach-Bias 

durch die Dimension des BAS Fun Seeking erklärt werden, was bedeutet, dass der Großteil 

der Variabilität der abhängigen Variable nicht durch die Prädiktorvariable vorhergesagt 

werden kann. Die folgende Diskussion zielt darauf ab, mögliche Ursachen des 

Zusammenhangs und Wege für die zukünftige Forschung näher zu beleuchten. 

Die Dimension des BAS Fun Seeking ermittelt die Vorliebe für 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 

alkoholabhängige Patienten mit einem starken Hang zu Neuem und Vergnügen eher dazu 

neigen, sich Alkohol-assoziierten Reizen anzunähern. Dies ist möglicherweise auf das 

Belohnungspotenzial, dem Genuss und der mit dem Alkoholkonsum verbundenen 

Aufregung zurückzuführen (Koob et al., 1994). Menschen mit einem starken BAS Fun 

Seeking sind demnach möglicherweise auch anfälliger für schädliches Trinkverhalten und 

Alkoholmissbrauch, was sich mit früherer Literatur deckt (e.g. Zisserson und Palfai, 2007, 

Hundt et al., 2008). So zeigten sich beispielsweise eine starke Verhaltensaktivierung und 

schwache Verhaltenshemmung als signifikante Prädiktoren für eine Alkoholabhängigkeit 

(Hundt et al., 2008). Darüber hinaus wurden bereits in mehrenden Studien Variablen 

gefunden, die mit dem BAS und insbesondere mit der BAS Fun Seeking-Dimension 

zusammenhängen. Zum Beispiel zeigte sich in einer Stichprobe kaukasischer Kinder, dass 

ein hoher sozioökonomischer Status mit einem schwach ausgeprägten BAS Fun Seeking 

assoziiert ist (Assari et al., 2020). Für künftige Forschungsprojekte könnte 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 

Alkoholabhängigkeit zeigten sich in unserer Studie keine signifikanten Korrelationen 

zwischen den übrigen 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, nämlich BAS Drive, BAS Fun Seeking 

und BAS Reward Responsiveness. Es ist deshalb möglich, 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 Zusammenhänge zwischen der Dimension des BAS Fun 

Seeking und der Menge des Alkoholkonsums sowie Häufigkeit des exzessiven Trinkens 

gezeigt. Dabei konnte auch ein positiver Zusammenhang mit den anderen 

BAS-Dimensionen gefunden werden, wenn auch in geringerem Ausmaß 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 

übrigen Aspekte der BIS/BAS-Dimensionen im Zusammenhang mit Alkoholabhängigkeit 

möglicherweise weniger relevant sind und somit auch kein signifikanter Zusammenhang 

mit dem Alkohol-Approach-Bias gefunden werden konnte. 

Darüber hinaus zeigte sich bereits in mehreren Studien, dass eine geringe emotionale 

Intelligenz in Verbindung mit alkoholbedingten Problemen steht und auch als Prädiktor für 

diese gilt (Riley und Schutte, 2003, Davis et al., 2022). Auf der anderen Seite spricht eine 

geringe emotionale Intelligenz aber auch für eine stärkere Aktivierung des BIS und 

geringere Aktivierung des BAS (Bacon und Corr, 2017, Merchán-Clavellino et al., 2019). 

Dies könnte dazu führen, dass gerade bei den Teilnehmenden mit einer geringen 

emotionalen Intelligenz keine signifikante Beziehung gefunden werden konnte, welche aber 

in unseren Analysen nicht berücksichtigt 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 über diesen Zusammenhang kann bei der Entwicklung von Präventions- und 

Interventionsstrategien helfen, Menschen mit einer starken Neigung nur Neuem zu 

erkennen und so den problematischen Alkoholkonsum zu vermeiden oder zu reduzieren. 

Möglicherweise profitieren alkoholabhängige Patienten mit einem ausgeprägten BAS Fun 

Seeking auch eher von einem AAT-Training, mit der Frage sich künftige 

Forschungsarbeiten befassen könnten. Im Gegensatz dazu konnten keine signifikanten 

Zusammenhänge zwischen den anderen BAS-Dimensionen sowie dem BIS mit dem 

Alkohol-Approach-Bias gefunden werden. Eine mögliche Ursache dafür könnte hierbei eine 

fehlende Relevanz der einzelnen Dimensionen oder maskierte Effekte durch moderierende 

Variablen sein, die in dieser Studie nicht berücksichtigt 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 Stärke der Alkoholabhängigkeit und dem Alkohol-Approach-Bias gefunden 

werden. Diese Ergebnisse sind basierend auf früheren Forschungsergebnissen unerwartet: 

Die ADS wurde bereits mit dem täglichen und lebenslangen Alkoholkonsum, den sozialen 

Folgen des Alkoholkonsums, einer vorausgegangenen Therapie, sowie mit dem Konsum 

von Alkohol zur Veränderung der Stimmung und Schuldgefühlen 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 

wöchentlichen Menge an konsumierten Alkohol assoziiert (Field et al., 2008). Wenn man 

bedenkt, dass die Teilnehmenden mit einem stärkeren Verlangen nach Alkohol oder auch 

einer größeren Menge an wöchentlich konsumierten Alkohol womöglich auch höhere Werte 

in der ADS erzielten, war der fehlende signifikante Zusammenhang mit dem 

Alkohol-Approach-Bias in unserer Studie überraschend. Dies könnte darauf hindeuten, 

dass der Alkohol-Approach-Bias ein kurzfristiger Zustand ist, der vom aktuellen 

Konsumverhalten abhängig ist, die ADS aber einen Zeitraum über die letzten 12 Monate 

abfragt. Für zukünftige Forschungsprojekte wäre daher von Bedeutung zu untersuchen, wie 

sich der Alkohol-Approach-Bias im Laufe der Zeit in Abhängigkeit des Alkoholkonsums 

verhält und welche Faktoren diese derartigen zeitlichen Veränderungen beeinflussen. 

Um die Stärke einer Alkoholabhängigkeit zu erfassen, fokussiert sich die ADS auf 

verschiedene bewusste Symptome und Folgen, wie Toleranz, Entzugserscheinungen und 

Kontrollverlust (Skinner und Horn, 1984). Es könnte jedoch sein, dass der 

Alkohol-Approach-Bias nicht mit allen der in der ADS erfassten klinischen Kriterien 

korreliert. Künftige Forschungsarbeiten sollten deshalb darauf abzielen, spezifische 

Aspekte der ADS zu identifizieren, die möglicherweise mit dem Alkohol-Approach-Bias in 

Beziehung stehen. Hier wären 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 stärkeren Alkohol-Approach-Bias in 

Verbindung gebracht wurde (Field et al., 2008). 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die untersuchten Daten kein Indiz für einen 

signifikanten Zusammenhang zwischen der in der ADS gemessenen Schwere der 

Alkoholabhängigkeit 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 Impulsivität und Alkohol-Approach-Bias 

Basierend auf den von uns erhobenen Daten zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang 

zwischen der in der BIS-11 erhobenen Ausprägung der Impulsivität und dem 

Alkohol-Approach-Bias. In Bezug auf frühere Studien, die Impulsivität als stabiles 

Persönlichkeitsmerkmal als Risikofaktor für schädlichen Alkoholkonsum und 

Alkoholabhängigkeit identifizierten (e.g. Sher et al., 1999, Stautz und Cooper, 2013) oder 

zeigten, dass Personen mit einer Alkoholabhängigkeit häufig ein erhöhtes Maß an 

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

Impulsivität ist ein multidimensionales Konstrukt, das in der BIS-11 in verschiedenen 

Dimensionen, nämlich der aufmerksamkeitsbasierten, motorischen und nichtplanenden 

Impulsivität 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 

Alkoholabhängigkeit (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 können unterschiedlich sein. Die 

aufmerksamkeitsbasierte Impulsivität bezieht sich auf Schwierigkeiten bei der 

Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit, die motorische Impulsivität beschreibt die Neigung 

zu unüberlegtem Handeln und die nichtplanende Impulsivität beinhaltet die fehlende 

Zukunftsvoraussicht und Vernachlässigung möglicher 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 erklären könnte. 

Mehrere Studien mit Menschen als auch Experimente an Ratten haben gezeigt, dass 

impulsives Verhalten mit einer stärkeren, unkontrollierten Bewertung von Belohnungsreizen 

zusammenhängt (Perry et al., 2007, Diergaarde et al., 2009). Auch wurde der 

Zusammenhang von Impulsivität und hoch bewerteten Belohnungsreizen bereits mit 

problematischen Verhaltensweisen, wie Substanzmissbrauch und -abhängigkeit, in 

Verbindung gebracht (Diergaarde et al., 2008, Weafer und de Wit, 2013). Möglicherweise 

ist ein potenzieller Zusammenhang zwischen Impulsivität und dem Alkohol-Approach-Bias 

aber kontextabhängig: Sind beispielsweise alternative belohnende Stimuli vorhanden, die 

mit dem Alkoholkonsum konkurrieren und als stärker belohnend bewertet werden, könnte 

nach der Theorie des Dual-Prozess Modells das reflektierende System stärker in den 

Vordergrund treten und so impulsive Neigungen zum geringer bewerteten Belohnungsreiz 

kontrollieren. Gerade bei Menschen während oder im direkten Anschluss an eine Entgiftung 

oder an eine Entwöhnung, wie in unserer Studie, könnte dies dazu führen, dass die 
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Abstinenz als belohnender bewertet wird und so die Stärke des Alkohol-Approach-Bias 

durch das reflektive System unterdrückt wird, was das Fehlen einer signifikanten 

Korrelation zwischen der in der BIS-11 gemessenen Impulsivität und dem 

Alkohol-Approach-Bias erklären könnte. Künftige Forschungen sollten daher den Einfluss 

spezifischer situativer Faktoren auf die Korrelation zwischen Impulsivität und dem 

Alkohol-Approach-Bias prüfen, wobei experimentelle Designs mit kontextbezogenen, 

manipulierten Variablen verwendet werden sollten. 

Insgesamt gesehen scheint die fehlende Korrelation zwischen der Impulsivität und dem 

Alkohol-Approach-Bias von komplexer Natur. Künftige Forschungsarbeiten sollten darauf 

abzielen, die zugrundeliegenden Mechanismen impulsiven Verhaltens zu entschlüsseln 

und spezifische Facetten der Impulsivität zu identifizieren, die sich möglicherweise auf 

automatische Handlungstendenzen für 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 

überraschenderweise kein signifikanter Zusammenhang gefunden werden, obwohl 

Menschen mit einer starken Ausprägung der Trait-Anyiety ein höheres 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 Angststörung, wobei andere beispielsweise 

spezifische Phobien oder soziale Ängste zeigen (Shiri et al., 2012). Diese spezifischen 

Ängste können 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). Wäre 

der Alkohol-Approach-Bias zum Beispiel eher mit situativen Ängsten oder Panikreaktion 

verknüpft als mit generalisierten Ängsten, könnte diese Verbindung mit Durchführung des 

TAI als Messinstrument nicht ausreichend erfasst werden, was den fehlenden 

Zusammenhang in unserer Studie erklären könnte. 

Daneben werden Angst und Alkoholabhängigkeit von verschiedenen Motivationssystemen 

beeinflusst, nämlich dem BIS und dem BAS. Eine niedrige Verhaltenshemmung und starke 

Verhaltensaktivierung wurden auch schon mit der Alkoholabhängigkeit in Verbindung 

gebracht (Zisserson und Palfai, 2007, e.g. Hundt et al., 2008). Es zeigte sich in zahlreichen 

früheren 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, wäre es denkbar, dass diese unterschiedlichen 

Motivationssysteme unabhängig 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 unabhängig voneinander wirken können. 

Möglicherweise unterscheidet sich die Trait-Anxiety als stabile Veranlagung zu stark von 

den unterbewusst ablaufenden, automatischen Handlungstendenzen für 

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 Ängsten unter Berücksichtigung von möglichen 

Einflüssen motivationaler Systeme gelegt werden. 

4.2 Zusammenhang zwischen familiärer Disposition und Alkohol-Approach-Bias 

Überraschenderweise ergaben unsere Ergebnisse keine signifikante Korrelation zwischen 

einer familiären Disposition für alkoholbedingte Probleme und dem Alkohol-Approach-Bias. 

Eine familiäre Disposition für Alkoholabhängigkeit ist schon lange als bedeutender 

Risikofaktor für eine Alkoholabhängigkeit 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 für eine Alkoholabhängigkeit (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 Alkoholabhängigkeit 

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 höhere 

Empfindlichkeit auf Alkohol mit stärkerem Rausch- und Stimulationsempfinden fest, sowie 

gaben Träger des OPRM1 G-Allels dreimal so häufig eine positive Familienanamnese für 

alkoholbedingte Probleme an, als Träger des A-Allels (Ray und Hutchison, 2004). Diese 

Erkenntnisse untermalen, dass die familiäre Disposition für alkoholbedingte Probleme, wie 

sie in unserer Studie definiert ist, möglicherweise 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 für Alkohol-assoziierte Reize, 

als auch mit einer familiären Disposition für alkoholbedingte Probleme, zu stehen. 

Daneben können auch Umwelt- und psychologische Faktoren den Einfluss einer familiären 

Disposition für alkoholbedingte Probleme modulieren. Es hat sich in einer Studie gezeigt, 

dass Menschen mit alkoholabhängigen Eltern insbesondere von Kommunikation mit 

Verwandten und Freunden, das Führen eines Gefühlstagebuchs und der Teilnahme an 

speziellen Programmen profitieren (Lutsenko, 2020). Darüber hinaus konnte auch das 

Novelty Seeking signifikant mit einer familiären Disposition in Verbindung gebracht werden. 

Dabei war das Novelty Seeking bei den Teilnehmenden mit mindestens einem 

alkoholabhängigen Elternteil ein stärkerer Prädiktor für eine Alkoholabhängigkeit als bei 

den Teilnehmenden ohne alkoholabhängige Eltern. Das Novelty Seeking wirkt so als 

moderierende Variable und eine schwach ausgeprägte Neuheitssucht kann demnach auch 

als Schutzfaktor gegen das mit der familiären Disposition verbundene Risiko für eine 

Alkoholabhängigkeit dienen (Grucza et al., 2006). Es könnte also sein, dass auch in unsere 

Studie die familiäre Disposition für alkoholbedingte Probleme durch moderierende 

Faktoren, wie zum Beispiel ein unterstützendes soziales Umfeld oder eine geringe 

Ausprägung der Neuheitssucht, beeinflusst wurde. Dies könnte wiederum dazu führen, 

dass eine Verbindung zwischen einer familiären Disposition und dem Alkohol-Approach-

Bias potenziell abgeschwächt oder verschleiert wurde. 

Möglicherweise spielt auch die methodische Herangehensweise unserer Analysen bei 

Betrachtung der Ergebnisse eine Rolle. Die vereinfachte Messung der familiären 

Disposition als dichotome Variable („ja“ oder „nein“) berücksichtigt weder Intensität noch 

die Art und Zeit der familiären Belastung.	 Beispielsweise könnte der Zeitpunkt der 

Exposition gegenüber alkoholbedingten Problemen der Eltern – ob in der frühen Kindheit, 

in der Jugend oder im Erwachsenenalter – die Auswirkungen auf kognitive und emotionale 

Prozesse, einschließlich Handlungstendenzen für Alkohol-assoziierte Reize, beeinflussen. 

Darüber hinaus könnten sich schwerwiegendere Abhängigkeiten der Eltern oder zwei 

betroffene Elternteile negativer auswirken als moderate alkoholbedingte Probleme oder nur 

ein betroffenes Elternteil. Solche Variationen in der familiären Disposition für 

alkoholbedingte Probleme blieben jedoch bei der simplen „Ja/Nein“-Kategorisierung außen 

vor, sodass potenziell subtile Zusammenhänge zwischen der familiären Disposition und 

dem Alkohol-Approach-Bias nicht entdeckt werden konnten. 

Die Ergebnisse unserer Studie deuten darauf hin, dass eine familiäre Disposition für das 

anfängliche Risiko, eine Alkoholabhängigkeit zu entwickeln, bedeutender sein könnte als 

für die Entwicklung eines Alkohol-Approach-Bias. Womöglich 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 familiäre Disposition für alkoholbedingte Probleme abzubilden. 

Longitudinalstudien, die die Familiengeschichte detaillierter und über einen längeren 

Zeitraum untersuchen, könnten Forschern in künftigen Projekten dabei helfen, einzelne mit 

der familiären Disposition assoziierte Faktoren zu identifizieren, die potenziell mit dem 

Alkohol-Approach-Bias interagieren. 

4.3 Zusammenhang zwischen Geschlecht und Alkohol-Approach-Bias 

Männer in Deutschland haben ein zwei- bis dreimal höheres Risiko, eine 

Alkoholabhängigkeit zu entwickeln, als Frauen (Pabst et al., 2013). Dieses erhöhte Risiko 

wird durch eine Wechselwirkung aus genetischen, psychologischen, physiologischen und 

umweltbedingten Faktoren beeinflusst. So produzieren Männer mehr 

Alkoholdehydrogenase, ein Enzym, welches den Alkohol schneller metabolisiert, was zu 

einer erhöhten Toleranz und einem stärkeren Konsum führen kann (Seitz et al., 1993). Auch 

soziokulturelle Einflüsse wie sozialer Druck und Gruppenzwang können zu einem riskanten 

Trinkverhalten bei Männern beitragen (Iwamoto und Smiler, 2013). Darüber hinaus treten 

bei Männern häufig noch andere psychiatrische Störungen auf, welche das Risiko für eine 

Alkoholabhängigkeit zusätzlich steigern können (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 männliche Träger des OPRM1 G-Allels einen starken 

Alkohol-Approach-Bias (Wiers et al., 2009). 

Aufgrund der eingangs diskutierten Literatur wurde vermutet, dass Männer auch einen 

stärkeren Alkohol-Approach-Bias zeigen. Entgegen dazu konnte in unserer Studie kein 

signifikanter Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias 

festgestellt werden. 

Möglicherweise kann das Fehlen einer signifikanten Korrelation zwischen dem männlichen 

Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias auf die Heterogenität innerhalb der Stichprobe 

zurückgeführt werden. So haben deutlich mehr männliche Probanden (N = 86) an der 

Studie teilgenommen als weibliche (N = 31), weshalb anzunehmen ist, dass die männliche 

Stichprobe ein heterogeneres Muster in Bezug auf soziodemographische Daten als auch 

auf die vorliegende Alkoholabhängigkeit zeigt. Studien haben gezeigt, dass viele 

verschiedene Faktoren wie Craving, der wöchentliche Alkoholkonsum, sowie der 

AUDIT-Score mit dem Alkohol-Approach-Bias in Beziehung stehen (Field et al., 2008). Die 

Vielfalt innerhalb der männlichen Stichprobe könnte deshalb dazu führen, dass bei der 
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Analyse der Gruppe als Ganzes kein signifikanter Zusammenhang festgestellt werden 

konnte, da die Variabilität zwischen den einzelnen Teilnehmern den konsistenten 

Zusammenhang zwischen dem männlichen Geschlecht und dem Alkohol-Approach-Bias 

verschleiern könnte. Daneben könnte auch die kleinere Stichprobengröße der weiblichen 

Teilnehmerinnen (N = 30) im Vergleich zu den männlichen Teilnehmern (N = 83) die 

statistische Power verringert haben, was bedeutet, dass subtile Geschlechtsunterschiede 

möglicherweise nicht ausreichend nachgewiesen werden konnten. 

Darüber hinaus wiesen in unsere Studie sogar Frauen den durchschnittlich stärkeren 

Alkohol-Approach-Bias auf, jedoch war dieser geschlechtsspezifische Unterschied nur im 

einseitigen t-Test statistisch schwach signifikant. Als mögliche Erklärung könnten hierbei 

geschlechtsspezifische Unterschiede in der emotionalen Reaktivität spielen. So gelten 

Frauen als emotional reaktiver als Männer (Marinkovic et al., 2009). Dies wurde auch 

bildgebend mittels funktioneller Magnetresonanztomographie dargestellt: 

Alkoholabhängige Männer wiesen eine verminderte Aktivität in kortikolimbischen 

Netzwerken zur Emotionsverarbeitung als nicht alkoholabhängige Männer auf, während 

alkoholabhängige Frauen eine vergleichbare oder sogar stärkere Gehirnaktivität im 

Vergleich zu nicht alkoholabhängigen Frauen als Reaktion auf emotionale Stimuli zeigten 

(Sawyer et al., 2019). Es wurde überdies aufgezeigt, dass Alkoholkonsum die emotionale 

Erregung bei Männern signifikant stärker dämpft als bei Frauen (Udo et al., 2009). Dies 

führt möglicherweise dazu, dass alkoholabhängige Männer 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 

bestmöglich auf ein homogenes Patientenkollektiv sowie auf mögliche 

geschlechtsspezifische Unterschiede in Bezug auf moderierende Faktoren geachtet 

werden. 

4.4 Limitationen 

Es ist zu berücksichtigen, dass die in unserer Studie 117 alkoholabhängigen 

Teilnehmenden eine stationäre Therapie erhalten haben. Daraus folgt, dass die Stichprobe 

die gesamte Population der Alkoholabhängigen nicht vollkommen repräsentiert, wodurch 

die Anwendbarkeit der hier vorgestellten Ergebnisse begrenzt ist. Dies beinhaltet auch, 

dass der Alkohol-Approach-Bias während oder kurz nach einer stationären Entgiftung oder 

Entwöhnung erhoben wurde. Dabei ist nicht auszuschließen, 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 

Fragebogenselbsteinschätzung sowie im persönlichen Interview, da sie sich auf die 

freiwilligen Angaben der Teilnehmenden stützen. Zudem unterscheiden sich diese 

Messverfahren deutlich vom AAT. So ist die Fragebogenselbsteinschätzung subjektiv und 

von Faktoren wie Erinnerungsvermögen und individueller Interpretation beeinflusst. 

Dagegen stellt der AAT ein Verfahren zur Messung von Reaktionszeiten auf 

Alkohol-assoziierte Reize dar. Dies führt womöglich zu einer eingeschränkten 

Vergleichbarkeit der untersuchten Variablen, was die überwiegend statistisch nicht 

signifikanten Ergebnisse bedingen könnte. 

Zusätzlich ist anzumerken, dass für die Arbeit die Daten eines Testzeitpunkts verwendet 

wurden. Die Durchführung von Studien im Longitudinaldesign könnte dazu beitragen, die 

Entwicklung und Veränderung von stabilen Persönlichkeitsmerkmalen und dem 

Alkohol-Approach-Bias im Laufe der Zeit zu untersuchen. Mit diesem Ansatz könnte sich 

zeigen, wie die Variablen über Lebensereignisse hinweg interagieren und sich gegenseitig 

beeinflussen. 
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5. Zusammenfassung 

Zielsetzung: Die Alkoholabhängigkeit ist eine komplexe Erkrankung, deren Entstehung 

durch verschiedene Faktoren, wie genetische, psychologische, physiologische oder 

Umweltfaktoren beeinflusst wird. So hat sich gezeigt, dass das Risiko für eine 

Alkoholabhängigkeit durch das männliche Geschlecht, eine familiäre Disposition sowie die 

Ausprägung bestimmter stabiler Persönlichkeitsmerkmale (Impulsivität, geringe 

Verhaltenshemmung/starke Verhaltensaktivierung und Ängstlichkeit) erhöht wird. Patienten 

mit einer Alkoholabhängigkeit zeigen zudem automatische Annäherungstendenzen für 

Alkohol-assoziierte Reize, einen sogenannten Alkohol-Approach-Bias. Die vorliegende 

Arbeit beschäftigt sich mit dem Zusammenhang zwischen dem Geschlecht, einer familiären 

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

Methoden: Die Fragestellungen wurden anhand der Daten von 117 Patienten mit einer 

Alkoholabhängigkeit untersucht. Erhoben wurden die Daten nach dem körperlichen Entzug 

und während einer stationären Entzugsbezahlung im persönlichen Interview sowie mit Hilfe 

von Fragebogenselbsteinschätzung. Hierfür wurden der BIS/BAS-Fragebogen, die 

Alcohol-Dependence-Scale, die Barrett-Impulsiveness-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 führten unabhängige t-Tests durch, um Zusammenhänge 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 Prädiktor für 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 lässt sich sagen, dass die in der Studie 

festgestellte schwach positive Korrelation zwischen dem BAS Fun Seeking als schwache 

Prädiktorvariable und dem Alkohol-Approach-Bias einen Ausgangspunkt für zukünftige 

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. Abkürzungsverzeichnis 

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 

Störungen 

GABRA2 Gamma-Aminobuttersäure-Rezeptor Untereinheit Alpha-2 

GRIN2B Glutamat-Rezeptor Untereinheit NR2B 

5HTTLPR 5-Hydroxytryptamin-Transporter-Linked Polymorphic Region 

IAT  Implicit-Association-Task 

ICD-10 10. Version des internationalen Klassifikationssystem psychischer 

Störungen 

ICD-11 11. Version des internationalen Klassifikationssystem psychischer 

Störungen 

STAI  State-Trait-Anxiety-Inventory 

SAI  State-Anxiety-Inventory 

TAI  Trait-Anxiety-Inventory 
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