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1 EINLEITUNG 3

1. Einleitung

1.1 Alkoholismus

Alkohol ist eine in unserem Kulturkreis mit Beginn der Volljdhrigkeit
bzw. ab Vollendung des 16. Lebensjahres legal und nahezu unbeg-
renzt verfigbare Droge, die grofSe gesellschaftliche Akzeptanz erfahrt.
Alkoholismus stellt insbesondere flir Mdnner eine der in Deutschland
haufigsten psychiatrischen Diagnosen dar und ist auch global gese-
hen eines der fUihrenden Gesundheitsrisiken vieler Lander(WHO,
2014). Im Folgenden soll der Begriff Alkoholismus definiert werden.
Anschliefdend sollen zusammenfassend aktuelle epidemiologische Da-
ten sowie bisherige Erkenntnisse zu Wirkung und Folgen von Alko-
holkonsum, Atiologie der Alkoholkrankheit und etablierte diagnosti-

sche und therapeutische Methoden vorgestellt werden.

1.1.1 Begriffsdefinition

Die Komplexitat der Entstehungsbedingungen einer Alkoholabhéngig-
keit, wie sie in Kapitel 1.1.3. erlautert werden, macht deutlich, dass
nicht nur der Weg in die Krankheit sehr unterschiedlich verlaufen
kann, sondern auch dass Ubergidnge zwischen ,normalem“ und pa-
thologischem Trinkverhalten oft fliefSend sind. Auch die Vertraglich-
keit von Alkohol zeigt starke individuelle Unterschiede. Die Unschéarfe
des Krankheitsbildes spiegelt sich im alltdglichen Sprachgebrauch
wider, in dem die Termini Alkoholmissbrauch, Alkoholismus, Alkohol-

sucht und Alkoholabhangigkeit oft synonym verwendet werden. Alko-
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holismus ist in der Bundesrepublik Deutschland seit dem Jahr 1968
als Krankheit anerkannt und therapeutische MafSnahmen werden
entsprechend von den Versicherungstragern finanziert. Heute wird
der Begriff gleichbedeutend mit Alkoholabhangigkeit verwendet
(Feuerlein, 2008). Die International ClassificationofDiseases (ICD) cha-
rakterisiert das Alkoholabhéngigkeitssyndrom unter dem Kapitel Psy-
chische und Verhaltensstérungen durch psychotrope Substanzen in
F10.2 durch das Vorhandensein eines starken Wunsches und nahezu
unbezwingbaren Verlangens zum Alkoholkonsum, dem sogenannten
Craving(WHO, 1992). Uberdies wird die Krankheit durch eine vermin-
derte Kontrollfahigkeit iber Beginn, Beendigung und Menge des Kon-
sums beschrieben. Das Auftreten von Entzugserscheinungen und To-
leranzverdnderungen sind weitere Symptome. Eine sukzessive Belas-
tung sozialer Beziehungen oder eine Vernachldssigung von Hobbies
zugunsten des Alkoholkonsums sowie eine Fortsetzung des Uberma-
RBigen Trinkens trotz deutlich schédlicher Folgen (z.B. organisch oder
psychisch) sind typische Merkmale des abhéangigen Trinkens. Fur ei-
ne Sicherung der Diagnose muissen mindestens drei der aufgefiihrten
Kriterien Uiber eine Zeitspanne von einem Monat vorhanden gewesen
sein. Vom Alkoholabhédngigkeitssyndrom grenzt die ICD den schéadli-
chen Gebrauch von Alkohol ab. Dieser besteht per definitionem dann,
wenn der Konsum zu organischen bzw. psychosozialen Folgeschidden

fithrt (ebd.).

1.1.2 Epidemiologie

Aus dem aktuellen Bericht “Global Status Report on Alcoholand-
Health 2014“ der World HealthOrganization (WHO) geht hervor, dass

die Lander der Region Europa mit einem durchschnittlichen pro-Kopf-
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Konsum von 10.9 Liter purem Alkohol pro Jahr die globale Spitzenpo-
sition einnehmen (globaler Durchschnitt: 6.2 Liter).Deutschland liegt
nach einem leichten Ruckgang des pro-Kopf-Konsums auf 11.8 Liter
puren Alkohol pro Tag (Durchschnittswerte der Jahre 2008-2010)
momentan weiterhin im oberen Drittel seiner Region. In der Gruppe
der Erwachsenen weist nahezu jeder dritte deutsche Mann und fast
jede funfte deutsche Frau ein Trinkmuster auf, welches mit gesund-
heitsschadigenden Effekten und einem erhéhten Risiko der Abhan-
gigkeitsentstehung einhergeht. Die als gesundheitlich unbedenklich
empfohlenen maximalen Trinkmengen werden von 9.5 % der Bevolke-
rung Uberschritten. Besonders in der Altersgruppe der 18-29 jahrigen
haufen sich riskante Trinkmuster(Bundesministerium far
Gesundheit, 2013). Der tiberdurchschnittlich hoheKonsum von Alko-
hol hierzulande schldgt sich so auch in einer hohen 12-
Monatspravalenz der Alkoholabhangigkeitnieder, die bei Mannern
uber 15 Jahren in Deutschland bei 4.7 % liegt; fuir Frauen immerhin
bei 1.1%(WHO, 2014). Die Punktpravalenz Alkoholkranker in
Deutschland wird auf 1.3 Millionen Bundesbuirger
geschitzt(Bundesministerium fir Gesundheit, 2013). Dabei zeigen
Manner, Menschen kaukasischer Ethnizitat, junge und unverheirate-
te Erwachsene und Menschen mit geringem Einkommen eine signifi-
kant erhéhte Erkrankungsgefahrdung (Hasin & Stinson, 2007).

Die Zahl an Todesféllen, die direkt oder indirekt auf den schad-
lichen Gebrauch von Alkohol zurliickzuftihren sind, wird auf 74000
Bundesbiirger pro Jahr geschatzt (Bundesministerium  far
Gesundheit, 2013). Bei der Sterblichkeit durch alkoholbedingte Le-
bererkrankungen befindet sich Deutschland im Vergleich der EU-
Staaten im oberen Drittel (ebd.). Weltweit gesehen Ubertrifft die Zahl
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alkoholassoziierter Tode die Rate an Sterbefdllen durch HIV oder Tu-
berkulose; Alkohol stellt mit ca. 5.9% aller Todesursachen (beide Ge-
schlechter) den fihrenden Risikofaktor fir Tod im Alter von 15-49 bei
Méannern dar(WHO, 2014). Zwei Drittel dieser alkoholassoziierten To-
de sind bedingt durch Krebs, Leberzirrhose, Kardiovaskuldren Er-
krankungen und Diabetes Mellitus; Folgen dauerhaft erhéhten Trink-
verhaltens, wie es bei Alkoholismus vorliegt. Sowohl in Landern mit
niedrigen mittleren Einkommen, als auch in Schwellenldndern und
Industriestaaten findet sich die Alkoholabhangigkeit innerhalb der
funffihrenden Ursachen fir mit Behinderung gelebte Lebensjahre
(Lim et al., 2012). Da durch gefdhrlichen Alkoholkonsum verursachte
Behinderungen im Vergleich zu anderen weit verbreiteten Krankhei-
ten wie arterieller Hypertonie relativ frith im Leben in Erscheinung
treten, stellt Alkohol in der Gruppe der 15 bis 49-jahrigen den Risiko-
faktor mit der héchsten Krankheitslast dar (gemessen in Disability-
adjustedlifeyears (DALYs) (ebd.)

Als dritthaufigste Einzeldiagnose aller Hauptdiagnosen in der
Krankenhausstatistik des Jahres 2008 stellt Alkoholismus eine
Volkskrankheit mit erheblichen Kosten fir das Gesundheitssystem
dar (Soyka & Kufner, 2008). Dies ist besonders bemerkenswert im
Hinblick darauf, dass nur ein kleiner Teil behandlungsbedtirftiger Pa-
tienten eine Therapie in Anspruch nimmt(Hasin & Stinson, 2007). Ei-
ne Studie von Rehm et al. (2009) wirft einen Blick auf die Kosten im
Gesundheitssystem, welche mit dem Konsum von Alkohol zusam-
menhéngen. Hier offenbart sich fir ausgewéahlte einkommensstarke
Lander ein durchschnittlicher Anteil von 12.8% der nationalen Ge-
sundheitskosten; entsprechend 2.5% des Bruttoinlandprodukts (bei

Kaufkraftparitat). Die durch alkoholbezogene Morbiditdt und Mortali-
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tat jahrlich entstehenden Kosten hierzulande werden auf ca. 26.7
Mrd. Euro jahrlich geschatzt (Bundesministerium fir Gesundheit,
2013). Dies macht deutlich, dass schadlicher Alkoholkonsum nicht
nur auf individueller Ebene problematisch ist, sondern ebenso eine

starke volkswirtschaftliche Belastung darstellt.

1.1.3 Atiologie

Die Pathogenese der Alkoholabhangigkeit ist nicht vollstdndig ver-
standen und setzt sich von dem stoffspezifisch inerten Suchtpotential
abgesehen aus einem multikonditionalen Bedingungsgefiige zusam-
men. Im Folgenden sollen einzelne wichtige Faktoren ausgefiihrt wer-
den.

Fur eine ganzheitliche Betrachtung der Krankheitsentstehung sind
individuelle Merkmale wie persénlichkeitsimmanente oder genetische
Einfliisse, psychosoziale Bedingungen und Einflussfaktoren der Um-
welt von Bedeutung (Feuerlein, 2008). Eine positive Familienanamne-
se stellt hier ein Hauptrisiko dar, da sie haufig eine Kombination
mehrerer pradisponierender Faktoren mit sich bringt (Merikangas et
al., 1998).

Zwillingsstudien Uber die Stdrke der Pradisposition zur Alkoholab-
héangigkeit zeigten einen wesentlichen Einfluss erblicher Faktoren
zwischen 48 und 65%(Enoch & Goldman, 2001; Heath et al., 1997;
Kendler, Neale, Heath, Kessler, & Eaves, 1994; Prescott & Kendler,
1999).

Als pradisponierendwurden unter anderem solche Gene beschrieben,
die neurophysiologische Reiz-Reaktions-Ketten modulieren und hier
z.B. eine erhohte Impulsivitit oder die Tendenz zu Risiko-

aufsuchendem Verhalten bewirken (Siehe Buscemi & Turchi, 2011 far
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ein Review). Auch Genloki, die die Pharmakokinetik und —-dynamik
von Alkohol im menschlichen Metabolismus beeinflussen, kénnen Teil
einer erhéhten genetischen Vulnerabilitdt zur Entwicklung einer Al-
koholabhéngigkeit sein(Siehe Hurley & Edenberg, 2012 flir ein
Review)

Als neurobiologische Manifestation der Abhangigkeit beschreibt
B6ning(2000) in Analogie zu den in der Neuropsychiatrie gelaufigen
Begriffen eines ,Schmerz- bzw. Angstgeddchtnis“ das ,Suchtgeddich-
tnis“ (S.281). Dieses habe nach Boning den Charakter eines impliziten
Gedéachtnisspeichers, da sowohl episodische als auch durch Schlis-
selreize gebahnte implizite Gedachtnisinhalte die Funktionsweise des
postulierten Konstrukts kennzeichneten und dem Bewusstsein als
solche nicht oder nur schwer zuginglich seien (S.281-282).

Als hirnanatomisches Korrelat dieses durch Drogenkonsum
entstehenden  ,Suchtgeddichtnisses wird das ,mesolimbisch-
mesokortikale Wohlbefindlichkeitssystem® als weitverzweigtes Netz
uberwiegend dopaminerger Neurone verschiedener Hirnareale be-
schrieben (Gastpar, Mann, & Rommelspacher, 1999; Herz &
Shippenberg, 1989; Spanagel & Weiss, 1999; Wise & Rompre, 1989).
DopaminergeAxonterminalen der Area ventralistegmentalis und der
Substantianigra inserieren im Nucleus accumbens, im medialen praf-
rontalen Cortex, der Amygdala und dem Nucleus-Caudatus-Putamen-
Komplex(Siehe Joffe, Grueter, & Grueter, 2014 fir ein Review). Der
Gebrauch von Suchtmitteln bewirkt dhnlich nattirlich appetitiver Rei-
ze wie Essen oder Sex eine Aktivierung dieser neuronalen Schaltkrei-
se. Die folgende Dopaminausschiittung fihrt zu angenehmen Emp-
findungen wie Lust und Entspannung und hiertiber schliefSlich zur

Fortfihrung suchtbezogener Handlungen. Dartiber hinaus sind eine
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Vielzahl anderer molekularer Verdnderungen, unter anderem an Neu-
rotransmitter-Rezeptoren von Glutamat, dem Corticotropin-Releasing-
Hormon und Serotonin an der Wirkung von Alkohol im Gehirn betei-
ligt(Besheer et al., 2010; Gass & Olive, 2008; Hu et al., 2010; Roberto
et al., 2010). Die direkte zellulareToxizitdt von Ethanol sowie die aus-
gelosteReorganisationsynaptischerVerbindungeninnerhalbdieserneu-

ronalenSystemefiihrenzurAlkoholabhéngigkeit(Joffe et al., 2014).

Konditionierungseffekte bewirken eine ,dauerhafte Engrammie
von Alkoholerfahrungen® (Lindenmeyer, 2005, S. 31), sodass alkohol-
bezogene Stimuli (z.B. optische, olfaktorische oder geschmackliche
Reize des Getranks) als , Trigger” eine Reiz-Reaktionsbildung auslésen
(Gastpar et al., 1999; Tapert et al., 2003). Dieser Lerneffekt lasst sich
auch durch funktionelle Magnetresonanztomographie nachweisen. So
zeigt sich bei Alkoholikern nach Présentation eines alkoholassoziier-
ten optischen Stimulus (z.B. Bild einer Weinflasche) eine erhoéhte
Hirnaktivitat im mesolimbisch-
mesokortikalenDopaminsystem(Bihler, Mann, Buhler, & Mann,
2011). Die erworbene , Cuereactivity“ 16st reflexartige Reaktionen auf
physiologischer, emotionaler und kognitiver Ebene aus, die ein star-
kes Verlangen nach Alkohol (sog. ,Craving“) induziert und kann - oh-
ne oder mit nur teilweiser kognitiver Erfassung des Reiz-Reaktions-
Bogens - auch nach einer langen Abstinenzperiode zur Wiederauf-
nahme des Konsums fiithren (Lindenmeyer, 2005; Zieglgdnsberger,
2000).

Gemafs dem “Incentive Sensitization™Modell fihren Anpas-
sungsvorgange des dopaminergen Belohnungssystems zu einer ge-

steigerten Sensitivitat fir Alkoholeffekte und somit zu einer erhéhten
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Aufmerksamkeit gegentiber alkoholassoziierter Stimuli (Heyne, May,
Goll, & Wolffgramm, 2000; Robinson & Berridge, 1993). Es resultiert
ein ,antizipatorischer Lerneffekt“, der in subbewussten Bereichen ab-
lduft und eine hohe Loschungsresistenz aufweist (Lindenmeyer, 20035,
S. 33).

Die kognitiven Vorgénge, die fur die Aufrechterhaltung des Al-
koholkonsums trotz drohender oder bereits erfahrener negativer
Langzeitauswirkungen (z.B. Arbeitsplatzverlust, familidre Konflikte)
verantwortlich gemacht werden, kénnen durch Modelle dualer Ent-
scheidungsprozesse (Siehe Kapitel 1.2) erklart werden. Ein Ungleich-
gewicht zwischen den kontrollierten, reflektierten Einstellungen zu
Alkohol und den unbewussten, schwer kontrollierbaren und automa-
tisiert abgerufenen impliziten Einstellungen wird als eine Ursache bei
der Entstehung abhéingigen Trinkverhaltens vermutet (Wiers et al.,
2007).

So stellt die Kombination einer Schwichung des reflektierten
rationalen Entscheidungssystems mit einer gesteigerten Aufmerk-
samkeit auf alkoholassoziierte Stimulieine potentiell risikoreiche Si-
tuation fur die Entwicklung einer Alkoholsucht dar (Fleming &
Bartholow, 2013; Robinson & Berridge, 2003).

Zu dieser Automatisierung des Alkoholkonsums durch situative
Trigger kommt eine veranderte 2-Phasenwirkung des Alkohols hinzu:
Eine durch neurobiologische Anpassungsvorgange entwickelte Tole-
ranz reduziert die schnellen, positiven Alkoholwirkungen, wahrend
sich die nachfolgenden negativen Wirkungen verstarken und summie-
ren. Daraus folgt, dass immer héhere Mengen Alkohol nétig sind, um

die negativen Konsequenzen zu Uberlagern und tiber den Toleranzef-
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fekt hinweg Uuberhaupt positive Effekte erreichen zu koénnen
(Lindenmeyer, 2005).

Aus den angefiihrtenFaktoren entsteht der Teufelskreis der Al-
koholabhéngigkeit, in dem der Alkoholkonsum als Bewéaltigungsstra-
tegie und gleichzeitig aufrechterhaltender Faktor fiir Probleme den
zentralen Punktbildet (Soyka & Kuifner, 2008).

Insbesondere der Einfluss impliziter kognitiver Prozesse hat in
den letzten Jahren eine rege Forschungsaktivitdt erfahren und das
Verstdndnis tiber Entstehung und Aufrechterhaltung von alkoholab-
hangigem Verhalten in hohem Mafse erweitern koénnen (Ames,
Franken, & Coronges, 2006; Fur Reviews siehe McCusker, 2001;
Rooke, Hine, & Thorsteinsson, 2008).

1.1.4 Diagnostik

Zur Feststellung oder zum Ausschluss der Diagnose Alkoholismus
sollten in einem ausfliihrlichen Anamnesegesprédch die diagnostischen
Kriterien der ICD-10 erfragt werden. Dabei sollte das Ausmafs der
korperlichen und psychischen Abhéngigkeit erhoben sowie eine aus-
fihrliche Anamnese und Untersuchung bezliglich alkoholassoziierter
somatischer und psychosozialer Folgeschadden  durchgefihrt
werden(Feuerlein, 2008). Hierzu wurden in den letzten Jahren eine
Vielzahl von Fragebogen entwickelt, die sich wie der SKID (Wittchen,
Zaudig, & Fydrich, 1997) an den DSM und ICD-Kriterien fir Alkoho-
lismus orientieren oder aber als Screeninginstrumente eher auf eine
Gefdhrdung durch problematisches Trinken fokussiert sind (Soyka &
Ktufner, 2008).

Zu den etablierten Screeningtests gehéren unter anderem der

von der WHO entworfene AUDIT (Babor, De la Fuente, Saunders, &
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Grant, 1989), der lediglich vier Items umfassende CAGE (Mayfield,
McLeod, & Hall, 1974) und der MALT (Feuerlein, Ringer, Kufner, &
Antons, 1977), welcher neben dem Patiententeil auch einen klini-
schen Teil beinhaltet. Dartiber hinaus existiert eine Reihe von Frage-
bogen, die bestimmte Teilbereiche des Problemfelds Alkoholismus
speziell erfragen. So zum Beispiel der OCDS-G (Ackermann & Mann,
2000), der insbesondere das sogenannte ,Craving®, also Verlangen
nach Alkohol, quantifiziert oder der RCQ-G (Rollnick, 1992), der das
Motivationsstadium des Patienten zur Anderung seines Trinkverhal-
tens ergrindet.

Als biologische Marker flir ein erhdhtes Trinken und zur Identi-
fikation alkoholrelatierter kérperlicher Schadigung haben sich in der
klinischen Routinediagnostik im Wesentlichen die folgenden Laborpa-
rameter durchgesetzt:

y-Glutamyltransferase (y-GT):.Die Erhéhung der Serumaktivitat
des Leberenzymsy-GT bildet die durch regelméfSigen Alkoholkonsum
eintretende Enzyminduktion in der Leber ab (Soyka, 1997). Um die
gesteigerten Alkoholmengen abbauen zu kénnen, werden die hierzu
bendtigten Enzyme vermehrt exprimiert. Allerdings kénnen auch an-
dere Noxen, eine Vielzahl von Medikamenten und eine Reihe von Er-
krankungen solch eine Induktion auslésen. So erreicht der Parameter
eine vergleichsweise niedrige Spezifitdit von etwa 70% (Soyka &
Kufner, 2008). Die Angaben zur Sensitivitdt schwanken zwischen 50
und 90% (Soyka, 1997).

Mittleres korpuskuldresErythrozytenvolumen (MCV): Etwa 90%
der Alkoholpatienten zeigen noch vor Auftreten einer Andmie erhdhte
MCV-Werte (Savage & Lindenbaum, 1986; Seppid, Sillanaukee, &
Saarni, 1993). Das MCYV ist durch automatisierte Zellzdhlung einfach
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zu messen und stellt bei einer Erythrozytentiberlebensdauer von
ca.120 Tagen den konsistentestenParameter fiir die Diagnostik des
Alkoholismus dar. Eine Normalisierung der durch Alkohol ausgelds-
ten erythrozytdrenMakrozytose (abhéngig von der angewandten Me-
thodik ab 96 bzw. 100 fl) stellt sich so erst nach bis zu drei Monaten
ein (Soyka & Kufner, 2008; Soyka, 1997). Pathophysiologisch gesehen
wird davon ausgegangen, dass die Vergréfserung des Erythrozyten-
durchmessers durch eine Knochenmarksschadigung bedingt ist, die
aufgrund direkter toxischer Wirkung des Alkohols stattfindet (Soyka,
1997). Eine bei Alkoholikern haufig zuséatzlich bestehende Mangeler-
nadhrung bewirkt als Folge eines Vitamin-B12- und Folsduremangels
ebenfalls eine gestérte Erythropoese im Knochenmark. Die Zellen ver-
harren in einer frihen megaloblastadren Reifungsstufe, mit einer kom-
pensatorisch gesteigerten Eisenbeladung (Neubauer & Wollmer,
2009). Dieses Bild der makrozytaren, hyperchromen An&mie kann
auch bei einer Retikulozytose, einer nichtalkoholischen Leberschadi-
gungen oder Nikotinkonsum entstehen. Die diagnostische Spezifitat
des Parameters als Alkoholismusmarker wird mit ca. 60-90% angege-
ben, wahrend Werte zur Sensitivitdt zwischen 40/70-96% schwanken
(Soyka & Kufner, 2008; Soyka, 1997).
Carbohydrate-Deficient-Transferrin (CDT):Dieses Glykoprotein
aus der Gruppe der Transferrine hat in den letzten Jahren zuneh-
mende Verbreitung in der Routinediagnostik gefunden(Feuerlein,
2008). Es handelt sich um ein Eisentransportprotein, dessen Kohlen-
hydrat-Bestandteile sich ab einem taglichen Alkoholkonsum von 50-
80g verandern. So steigt der Anteil der C-Form des Transferrins, wel-
che normalerweise bei ca. 6% liegt, entsprechend des Konsums an,

was wiederum mit einer Erhéhung des isoelektrischen Punktes ein-
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hergeht und so labortechnisch erfassbar wird. Als Ursache fur diese
Veranderung wird ein spezifischer Einfluss von Alkohol auf die Syn-
these von Transferrin in der Leber bzw. Membranverdnderungen an-
genommen. Im Gegensatz zu yGT, welches erst nach einem chronisch
erhohten Alkoholkonsum von mindestens vier bis acht Wochen ans-
teigt, ist CDT bereits nach einer zweiw6chigen Trinkepisode erhdht
nachweisbar (Miller & Anton, 2004). Mit einer Halbwertszeit von 14
Tagen kann es zu den Langzeitmarkern gezdhlt werden und nach ei-
ner Trinkphase bis zu drei Wochen erhéht bleiben (Soyka, 1997).

Grund fur die zunehmende Bedeutung des CDT sind eine be-
sonders hohe Spezifitdt, die mit Werten uUber 90% angegeben
wird(Anton, 2001). Eine internationale Multi-Center-Studie der
WHO/ISBRA Kollaboration fand, dass diese hohe Spezifitdt mit einer
moderaten Sensibilitdt von 60% einher ginge (Conigrave et al., 2002).
Weiter fanden die Autoren eine niedrige Korrelation zwischen Blutle-
veln von CDT und yGT, sodass unter Inkaufnahme einer sinkenden
Spezifitat eine kombinierte Betrachtung beider Werte empfohlen wird.
Korrelationen zwischen den Biomarkern und der taglich konsumier-
ten Alkoholmenge zeigten unterschiedliche Stirken bei Mannern und
Frauen. So korrelierten in einem méannlichen Probandenkollektiv die
Werte von CDT starker mit der Trinkmenge als yGT (r=0.46 und
r=0.38), wohingegen es sich bei weiblichen Probanden umgekehrt
verhielt (yGT: r=0.37; CDT: r=0.27) (ebd.).

1.1.5 Wirkung, Folgeerkrankungen und Komorbiditat von Alkohol

Aufgrund seines amphiphilen Charakters verteilt sich Ethanol schnell
und gleichméafdig im ganzen Koérper, wobei durch die Lipophilie des

Stoffes auch die Blut-Hirn-Schranke ohne Weiteres tiberwunden wird
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(Béhm, 2012) Die Resorption erfolgt vorwiegend durch Diffusion tiber
die Schleimhaut des Dlinndarms, sodass sich nach etwa 30-60 Minu-
ten das Maximum der Blutalkoholkonzentration einstellt (Ekman,
Frankenhaeuser, Goldberg, Hagdahl, & Myrsten, 1964). Der Abbau
des Stoffes geschieht fast ausschlieflich enzymatisch; bei besonders
hohen Konsummengen wird eine Erschépfung der enzymatischen Ka-
pazitdten erreicht, sodass zusétzlich eine unmetabolisierteAbatmung
von Ethanol tber die Lunge und eine Ausscheidung im Harn einsetzt
(Rommelspacher, 2000). Der enzymatische Abbau wird von zwei En-
zymgruppen eingeleitet: Von der Alkoholdehydrogenase (ADH) sowie
von einer mischfunktionellen Oxidase (MEOS) aus der Familie der Cy-
tochrom-P450-Oxidoreduktasen (Fir einen Uberblick siehe Lieber,
2004). Beide katalysieren die Reaktion des Substrats Ethanol zu Ace-
taldehyd, das in einem nachfolgenden Schritt durch die Aldehyd-
Dehydrogenase (ALDH) in Acetat umgewandelt und als solches in den
Citratzyklus eingespeist wird. Die Induktion der MEOS bei chroni-
scher Alkoholzufuhr bewirkt eine beschleunigte Metabolisierung von
Alkohol bei Alkoholpatienten und tragt so zur Toleranzentwicklung
bei.

Biochemisch liegt der Wirkung von Alkohol im zentralen Ner-
vensystem eine Beeinflussung von Membranen und Neurotransmit-
tern, deren Rezeptoren sowie verschiedener Ionenkandlen zugrunde
(Siehe Krystal & Tabakoff, 2002 fiir einen Uberblick). Dabei verfuigt
Alkohol tiber keine spezifischen Rezeptoren, sondern interagiert mit
einer Vielzahl von Botenstoffen, wobei dopaminerge (z.B. erhéhte Vigi-
lanz, Extraversion, Lustempfinden) und GABAerge Effekte (z.B. Anxio-
lyse) im Vordergrund stehen (Nagy, 2008). Die dosisabhé&ngig biphasi-

sche Wirkungsweise von Alkohol, die durch einen anfinglich stimulie-
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renden Einfluss gekennzeichnet ist und bei zunehmenden Konsum-
mengen von einem sedierenden Einfluss gefolgt wird, wird der Modu-
lation dieser Neurotransmitter zugeschrieben (Soyka & Kufner, 2008).
Daruber hinaus antagonisiert Alkohol den Neurotransmitter Glutamat
an NMDA-Rezeptoren und bewirkt hiermit eine Abnahme neuronaler
Erregbarkeit (Carboni, Isola, Gessa, & Rossetti, 1993). Chronischer
Alkoholkonsum fihrt zu einer adaptiven Hochregulierung von NMDA-
Rezeptoren (Iorio, Reinlib, Tabakoff, & Hoffman, 1992; Trevisan et al.,
1994) und so in Kombination mit einer ebenfalls reflektorischen Re-
duktion von GABAx-Rezeptoren (Vergleiche Kumar et al., 2009) zu ei-
ner Erniedrigung der Krampfschwelle bei Abwesenheit von Alkohol,
was eine erhéhte Wahrscheinlichkeit epileptischer Anféalle im Alkohol-
entzug mit sich bringt (Siehe Hillbom, Pieninkeroinen, & Leone, 2003
fiir einen Uberblick; Tan & Weaver, 1997).

Toxische Wirkungen, wie sie bei lbermafdiigem Alkoholkonsum
eintreten, kénnen fast jedes Organsystem betreffen. Im Gehirn stehen
eine Schidigung des Hypothalamus sowie von Neuronen im Klein-
und GrofShirn (hier insbesondere im frontalen Cortex) im Vordergrund
(Harper, 2009). Durch eine sekundire Axondegeneration schwindet
die weifde Substanz, was in der bildgebenden Diagnostik als Hirnatro-
phie sichtbar wird (Mann et al., 2001). Klinische Zeugnisse dieser
Veranderungen sind eine Reihe unterschiedlicher neurokognitiver
Einschrankungen, wie beispielsweise eine reduzierte Konzentrations-
fahigkeit, verminderte Lernfdhigkeit, verschlechterte Gedachtnisfunk-
tionen und die Beeintrdchtigung motorischer Prozesse; Verschlechte-
rungen bis hin zu dementiellen Krankheitsbildern mit Persénlich-
keitsverdnderungen ist moglich (Feuerlein, 2008). Eine Schéadigung

thalamischer und hypothalamischer Strukturen durch einen schwe-
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ren VitaminB1-Mangel kann dartber hinaus zum Krankheitsbild der
Wernicke-Korsakow-Enzephalopathie fliihren, das durch schwere
Hirnschadigungen und eine Alkohol-Polyneuropathie gekennzeichnet
ist (Kril & Harper, 2012).

Andere besonders haufig betroffene Organe sind die Leber, das
Pankreas, die oberen Verdauungswege und das Herz-Kreislauf-
System (Testino, 2008). Auch auf das Erkrankungsbild der Alkohol-
Embryopathie, das bei Neugeborenen auftritt, deren Mutter wahrend
der Schwangerschaft grofSere Mengen Alkohol konsumiert haben, sei
an dieser Stelle hingewiesen. Mit einer Inzidenz von geschétzten
0.97% stellt es in der Gruppe der nicht genetischen Erkrankungen die
haufigste angeborene Schidigung dar (October, 2011). Dartiber hi-
naus zeigt die Alkoholabhangigkeit eine hohe Komorbiditat mit einer
Reihe anderer psychiatrischer Erkrankungen wie Depression und
Angststérungen (Moss, Chen, & Yi, 2010). Im stationdren Setting er-
fullen 74% der Patienten zusatzlich die Diagnose einer Nikotinabhan-
gigkeit; 13% zeigen einen problematischen Cannabis-Konsum
(Kuinzel, Steppan, & Pfeiffer-Gerschel, 2011).

1.1.6 Therapie und Verlauf

Als Ziel einer ambulanten oder stationdren Therapie der Alkoholab-
hangigkeit steht die Wiederherstellung bzw. bestmogliche Restitution
physischer und psychischer Gesundheit sowie die Schaffung eines
stabilen und abstinenzférdernden sozialen Unterstiitzerumfeldes bei
dauerhafter Kontrollfdhigkeit tiber den Alkoholkonsum im Vorder-
grund.Die Behandlung der Alkoholabhéngigkeit l4dsst sich grob ver-

einfachend in drei Phasen unterteilen:
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In einer ersten Behandlungsphase findet die Entgiftung, d.h.
der koérperliche Entzug von Alkohol statt. Bei milder Entzugssympto-
matik kann diese im ambulanten Setting erfolgen (Hayashida et al.,
1989), wenngleich ein geschutzter stationdrer Rahmen fir Patienten
haufig eine psychische Entlastung darstellt. Bei mittlerer und starker
Entzugssymptomatik dagegen wird zur Verhutung von abwendbar
gefahrlichen Verlaufen und zur psychischen Entlastung der Patienten
(leichtere Abstinenz) eine station&dre Durchftihrung der Detoxifikation
empfohlen (Mundle et al., 2003). Weitere Indikationen flir ein statio-
néres Setting sind wahrend friherer Entztige aufgetretene Krampfan-
fadlle oder andere Komplikationen, starke Depression mit nicht-
auszuschlieffender Suizidalitat, zusatzliche schwerwiegende medizini-
sche oder psychiatrische Morbiditdt oder eine sehr unstabile h&usli-
che Situation(Mee-Lee, Shulman, Fishman, Gastfriend, & Griffith,
2001) In dieser Phase ist in vielen Féllen eine Medikation zur Préaven-
tion eines Alkoholentzugssyndroms, entzugsassoziierter Krampfanfal-
le oder der Entwicklung eines Delirs angezeigt. Die bewadhrten Medi-
kamente entfalten ihre Wirkung tiber eine Beeinflussung des cortico-
mesolimbischenDopaminnetzes (Siehe Kapitel 1.1.3.), insbesondere
mittels der Beeinflussung opioider, glutamaterger oder GABAerger
Synapsen.Ein Qualifizierter Entzug (Mann, Loeber, Croissant, &
Kiefer, 2006) umfasst neben der rein somatischen Entzugsbehand-
lung bereits auf dieser ersten Behandlungsstufe in interdisziplinarer
Zusammenarbeit auch sozio-, physio- und ergo therapeutische Ele-
mente.

Die zweite Phase der Alkoholtherapie stellt die postakute Lang-
zeitentwéhnung dar. Sie kann in ambulantem, teilstationdrem oder

stationaren Setting erfolgen. In spezialisierten Einrichtungen sollen
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Patienten mit einem integrierten Behandlungskonzept, welches unter
anderem die motivierende Gesprachsfiihrung (Rollnick & Miller, 1995)
und kognitiv behaviorale Therapie (Magill & Ray, 2009) in Form von
Gruppen- und Einzelsitzungen Abstinenzkonzepte beinhaltet, lang-
fristige Ziele entwickeln und festigen. Dies beinhaltet zum Beispiel die
Restitution der sogenannten ,funktionellen Gesundheit und die Wie-
derherstellung der Arbeits- und Erwerbsfahigkeit (Geyer et al., 2003).
Die Dauer der Entwéhnungsbehandlung sollte individuell adaptiert
werden. Bei stationdrer Langzeitentwéhnung betrdgt sie in der Regel
16 Wochen, wahrend im ambulanten Setting eine Dauer von 6-12
Monaten empfohlen wird (Mundle et al., 2003).

Die dritte Saule in der Behandlung der Alkoholabhangigkeit
wird durch die Nachbetreuung von Alkoholpatienten durch eine An-
bindung an Suchtberatungsstellen und Selbsthilfegruppen gewahr-
leistet. Bei einer Vielzahl von Gruppen mit unterschiedlichen Ausrich-
tungen und Zielsetzungen stellen die Anonymen Alkoholiker (AA) die
weltweit grofSite und bekannteste Selbsthilfegruppe fir Alkoholabhan-
gige dar. Eine kurzlich erschienene Studie konnte einen starken Zu-
sammenhang zwischen der Dauer der Abstinenz und dem Besuch der
AA-Gruppenfeststellen (Magura, Cleland, & Tonigan, 2013). Connors
et al. (2001) begrtindet die positive Wirkung der AA-Besuche mit einer
Starkung der Selbstwirksamkeitserwartung von Patienten beziglich
der Kontrolle tiber ihren Alkoholkonsum. In einer Metastudie tUiber die
Nachsorge von Alkoholpatienten konnte McKay (2001) die allgemeine
Wirksamkeit von ,continued care“ auf den Behandlungserfolg darle-
gen. Als unterstiitzende pharmazeutische Ruckfallprophylaxe konn-

ten daruber hinaus positive Effekte fur Acamprosat und Naltrexon
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nachgewiesen werden (Maisel, Blodgett, Wilbourne, Humphreys, &
Finney, 2013).

Genau wie das Krankheitsbild des Alkoholismus selbst eine ho-
he interindividuelle Varianz aufweist, so sind auch seine Verlaufsfor-
men sehr variabel. Insgesamt lasst sich feststellen, dass die Therapie-
dauer einen positiven (wenngleich nicht linearen) Einfluss auf den
Krankheitsverlauf hat und dass besonders Interventionstechniken der
Verhaltenstherapie, Techniken zur Férderung der Ich-Fahigkeit, das
Erlernen von Coping-Strategien und die Einbeziehung des Lebens-
partners in Form einer verhaltenstherapeutischen Paartherapie wirk-
same Ansatze zur Verbesserung des Krankheitsverlaufes sind (Soyka
& Kufner, 2008). Da Alkoholismus als chronische Krankheit eine iner-
te Neigung zu Ruckfallen hat erscheint eine Beurteilung des Behand-
lungserfolges ausschliefSlich an den erreichten Abstinenzquoten prob-
lematisch. Auch methodische Probleme erschweren die Vergleichbar-
keit verschiedener Therapieformen und Krankheitsverldufe miteinan-
der. Dennoch sollte die bislang grofite und ambitionierteste deutsche
Studie zur Evaluation der stationdren Alkoholismusbehandlung, die
MEAT-Studie (Munchner Evaluation der Alkoholismustherpie,
Feuerlein & Kuifner, 1989), nicht unerwdhnt bleiben. Hier zeigten sich
Abstinenzraten von 67% nach sechs Monaten und immerhin noch
43% bei einer Katamnese von vier Jahren. Dem gegentiber stand ein
Anteil von lediglich 3% der Patienten, die Uber 4 Jahre hinweg ein
nicht-abstinentes aber immerhin gebessertes Trinkverhalten erzielen

konnten. Der restliche Anteil wurde im erhobenen Zeitraum ruckfal-

lig.
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1.2 Das Dual-process Modell von Suchtverhalten

In Hinblick auf die in Kapitel 1.1.3. dargestellten neurobiologischen
und lernpsychologischen Vorginge der Suchtentstehung stellt sich
die Frage, welche Prozesse entscheiden, ob ein suchtbezogenes Ver-
halten (z.B. ein Ruckfall in den Alkoholkonsum nach einer Phase der
Abstinenz) ausgeubt wird oder nicht. Dual process Modellemachen
zwei verschiedene semi-unabhéngige Prozesse fiir Informationsverar-
beitung und die resultierende Handlung verantwortlich (Fazio &
Towles-Schwen, 1996; Kahneman, 2003; Smith & DeCoster, 2000;
Strack & Deutsch, 2004). So unterscheiden die Modelle einerseits in-
tuitive, automatisch aktivierte Einstellungen, die durch einen aufSe-
ren Trigger (z.B. Prasentation von Alkohol-Stimuli wie im verwendeten
IAT, siehe 2.1.1. und 3.1.2.) aktiviert werden, die schnell abrufbar im
Arbeitsgedachtnis vorliegen und als implizite Assoziationen nicht oder
nur geringfiigig durch Introspektion zugénglich sind (Fazio & Towles-
Schwen, 1996; Greenwald & Banaji, 1995). Smith und
DeCoster(2000) skizzieren diese impliziten Einstellungen als tber vie-
le wiederholte Erfahrungen erlernte und tber Gleichheit und Stetig-
keit ihrer Konzepte stereotyp charakterisierte Bewertungsmuster. In-
sbesondere frithe und affektbetonte Erfahrungen und kulturelle Pra-
gung spielen eine wesentliche Rolle bei der Bildung dieser impliziten
Kognitionen (Rudman, 2004). Dem gegenuiber gestellt wird ein System
reflektierter, bewusst zuganglicher Einstellungen, welches das Indivi-
duum in die Lage versetzt, die intuitiven Assoziationen und Bewer-
tungen bezliglich eines Konzepts zu modulieren oder zu invertieren
(Fazio & Towles-Schwen, 1996; Kahneman, 2003; Olson & Fazio,
2004; Smith & DeCoster, 2000; Stacy, Ames, & Knowlton, 2004). Er-
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lerntes Faktenwissen, rationale Kosten-Nutzen-Analysen oder eine
(Nicht-)Vereinbarkeit mit anderen als valide befundenen Einstellun-
gen (z.B. Wertevorstellungen) fihren hier zu einer expliziten bewuss-
ten Haltung (Fazio & Towles-Schwen, 1996; Kahneman, 2003; Strack
& Deutsch, 2004).Voraussetzungen sind entsprechende Motivation
und Ressourcen (z.B. gentigend Zeit oder Aufmerksamkeit). Da das
reflektierte System hoéhere kognitive Kapazitat erfordert als intuitive
Prozesse, nehmen diese mit ihrer niedrigen Aktivierungsschwelle und
geringen bendtigten Ressourcen bei suboptimalen Bedingungen eine
dominante Rolle ein (Strack & Deutsch, 2004). So prozessieren beide
Systeme die Information tber das Zielkonzept parallel (wenn auch
bisweilen asymmetrisch) und stehen in kompetitivem Verhéltnis zuei-
nander (Strack & Deutsch, 2004).

Auch auf neuronaler Ebene konnte Evidenz fur das dual-
process model gefunden werden. So wird das intuitive Assoziations-
System unter anderem in der Amygdala, der Insula und im mesolim-
bischen System lokalisiert, welches als ,Belohnungssystem® auch bei
der Suchtentstehung beteiligt ist (z.B. Bechara, 2005; Kalivas &
Volkow, 2005; Naqvi & Bechara, 2009; Phillips, Stuber, & Heien,
2003; Stacy et al., 2004). Das reflektierte Einstellungssystem wird
dagegen im prafrontalen Cortex reprasentiert (z.B. Bechara, 2005;
Kahneman, 2003; Kalivas & Volkow, 2005; Stacy et al., 2004). Ein
Ungleichgewicht zwischen dem beschriebenen impulsiven und dem
reflektiven System bewirkt eine Unfdhigkeit kontrollierten Konsums
(Wiers et al., 2007), was sich durch eine Hyperaktivitdt der Amygdala
(Bechara, 2005; London, Ernst, Grant, Bonson, & Weinstein, 2000)
und zelluldren Verdnderungen des prafrontalen Cortex (Kalivas &

Volkow, 2005) darstellt.
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Die beschriebene Dualitdt von Entscheidungsprozessen macht
deutlich, dass zum Verstdndnis suchtbezogener Verhaltensweisen
Uber die Messung reflektierter Haltungen hinaus auch eine Beleuch-
tung zugrunde liegender impulsiver impliziter Assoziationen notwen-
dig erscheint(Fur ein Review siehe Reich, Below, & Goldman, 2010).
Hierfir hat sich in den letzten Jahren in vielen Studien der so ge-
nannte Implizite Assoziationstest (IAT; Siehe Greenwald, Poehlman,
Uhlmann, & Banaji, 2009 fir ein Review) etablieren kénnen(Siehe
Rooke et al., 2008 fiir einen Uberblick), welcher im Folgenden néher

erlautert werden soll.

1.3 Der Alkohol-IAT

Der IAT reprasentiert ein reaktionszeitbasiertes indirektes Verfahren
zur Messung der Starke assoziativer VerknUpfungen (Greenwald,
McGhee, & Schwartz, 1998), wie sie in Dual-process-Modellen be-
schrieben werden. Das Prinzip dieses computerbasierten Tests ist die
gemischte Bearbeitung zweier Diskriminationsaufgaben; einer Attri-
butaufgabe und einer Zielkonzeptaufgabe. In Experiment 1 der Erst-
version von Greenwald et al. (1998) wurden beispielsweise die Begriffe
,angenehm® und ,unangenehm® als Attributkategorien verwendet,
wahrend als Zielkonzepte ,Blumen“ und ,Insekten“ angeboten wur-
den. Die dem IAT zugrunde liegende Annahme ist, dass Begriffe wie
die vorgestellten Zielkonzepte einer automatischen, nicht beeinfluss-
baren Bewertung unterliegen. So assoziieren Menschen den Begriff
»sBlumen“ im Allgemeinen mit angenehmen Attributen, hingegen wird

der Begriff ,Insekten“ von den meisten Menschen intuitiv mit negati-
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ven Attributen verknuipft. Die Starke dieser assoziativen Verbindung
versucht der IAT nun zu messen. Dies wird realisiert, indem der IAT
Zuordnungsaufgaben prasentiert. Die vier Kategorien (zum Beispiel
sunangenehm®, ,angenehm®, ,Insekten“ und ,Blumen®) erscheinen
simultan auf dem Bildschirm. Dabei stehen einmal die beiden mitei-
nander kompatiblen Kategorien (zum Beispiel das Konzept ,Blume“
mit dem Attribut ,angenehm® und das Konzept ,Insekt® mit dem At-
tribut ,unangenehm®) miteinander gepaart auf derselben Seite (in der
linken bzw. rechten oberen Bildschirmhalfte), widhrend im nachsten
Block die beiden inkompatiblen Konzepte (in unserem Beispiel ,Blu-
me“ mit ,unangenehm® und ,Insekt® mit ,angenehm®) gepaart prasen-
tiert werden. Wichtig ist, dass sich die beiden Begriffspaare der rech-
ten bzw. linken Seite zur Zuordnung durch den Probanden eine ge-
meinsame rechte bzw. linke Taste auf der Computertastatur teilen. In
der Mitte des Bildschirms werden nun die jeweiligen Attribut- bzw.
Konzeptkategorien prasentiert (z.B. ,glticklich®, ,Spafs“, ,Frieden® oder
slulpe“, ;Rose“, ,Ganseblume®), welche die Versuchsperson einem der
vier Begriffe zuordnen muss. Da es naturgemafs leichter ist, Stimuli
zuzuordnen, wenn die Begriffe einer Seite miteinander assoziativ
sinnvoll verkntpft werden, wird bei einer inkompatiblen Kombination
von Attribut- und Konzeptkategorie eine verldngerte Antwortlatenz
erwartet. Die gemittelte Reaktionszeitdifferenz der Stimuli-
Klassifikation zwischen einer kompatiblen Bedingung und einer in-
kompatiblen Bedingung stellt den sogenannten ,IAT-Effekt® dar, der
als zentrale abhéngige Variable ermittelt wird.

Seit seiner Einfihrung durch Greenwald et al. (1998) hat der
IAT far eine Vielzahl von Fragestellungen in nahezu allen psychologi-

schen Disziplinen Anwendung gefunden. Beispielhaft sei hier auf die
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Erkenntnisse im Bereich der Sozialpsychologie (z.B. Rudman, 2001),
der klinischen Psychologie (z.B. Teachman, Gregg, & Woody, 2001)
und der Neuropsychologie (Phelps et al., 2000) hingewiesen. Dank
dieses ansehnlichen Datenvolumens sind mittlerweile verlassliche
Aussagen Uber die psychometrischen Kennwerten des Instruments
moglich. Folglich kann die konvergente und diskriminante Validitat
des IAT als bestatigt angesehen werden (Greenwald & Nosek, 2001;
Greenwald et al., 2009; Nosek, Greenwald, & Banaji, 2007; Nosek &
Smyth, 2007). Der IAT verfiigt mit Werten zwischen 0.56 und 0.69
uber eine gute Retestreliabilitdt und Split-Half-Reliabilitdten von etwa
0.90 (zum Beispiel Bosson, Swann, & Pennebaker, 2000; Greenwald
& Nosek, 2001; Greenwald et al., 2009; Steffens, 2004). Die Methode
bietet im Gegensatz zu Fragebdgen eine geringe bewusste Steuermog-
lichkeit (Kim, 2003; Steffens, 2004). Sie konnte insbesondere bei Fra-
gestellungen, deren Erhebung den Probanden ein hohes Mafs an In-
trospektionsfdhigkeit abverlangt oder bei denen explizite Instrumente
durch eine starke Neigung sozial erwilinschter Antworten verzerrt
wurden, eine erstaunliche zusédtzliche Varianz aufzeigen (Greenwald
et al., 2009). So fanden Devos und Banaji(2005), dass Amerikaner
verschiedener Ethnizitdt im Kontrast zu einer hohen expliziten Beto-
nung des Egalitatsprinzips die Kategorie ,American® stark mit Bildern
weifSer Menschen assoziierten und weniger mit Gesichtern afrikani-
scher oder asiatischer Ethnizitdt. Auch in der Erforschung impliziter
Einstellungen zu Geschlechts-Stereotypen (Nosek, Banaji, &
Greenwald, 2002) und dem Konzept des Selbst (Greenwald et al.,
2002) hat sich die Anwendung des IATs als ntuitzlich erwiesen.

Ein irritierender Befund in der Erforschung impliziter Kognitio-

nen mit dem IAT ist die grofde Varianz in der Korrelation mit expliziten
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Messmethoden (Greenwald & Nosek, 2001). Wenngleich viele Studien
far ihre Fragestellungen eine starke Korrelation zwischen den zwei
Messdimensionen fanden, proklamierten andere Arbeiten - bei einer
hohen pradiktiven Kraft des IATs auf das Verhalten - Falle stark di-
vergierender Einstellungen zwischen expliziten Mafien und den ge-
fundenen IAT-Effekten (Hofmann, Gawronski, Gschwendner, Le, &
Schmitt, 2005). In einer Metaanalyse von 126 voneinander unabhén-
giger IAT-Studien, die parallel explizite Messmethoden verwendeten,
widmeten sich Hofmann et al. (2005) diesem Phénomen. Hierbei zeig-
te sich, dass die Korrelation der beiden MafSe einerseits von ihrer
konzeptionellen Ubereinstimmung abhing. Weiter verstirkte eine er-
hoéhte Spontaneitat bei der Bearbeitung expliziter Messmethoden den
Einfluss automatischer Assoziationen auf die Antwort, sodass dies
ebenfalls zu einer verstirkten Korrelation mit im IAT gefundenen
Messwerten fiihrte. Diese Ergebnisse bestatigen erneut die Vorstel-
lung eines dualen Models assoziativer und logisch-differenzierter Pro-
zesse und zeigen, dass die zum Teil erhebliche Varianz der Korrelation
mit expliziten Maflen nicht aus mangelnder Konstruktvaliditdt des
IATs resultiert.Auch Nosek und Smyth (2007)konnten in einer Studie
zu dieser Frage die konvergente und diskriminante Validitat von IAT
und expliziten Messmethoden als Ausdruck verwandter aber eigens-
tandiger Zielkonzepte nachweisen.

Nosek(2005) kommt in einer Auswertung von tber 12.000 onli-
ne durchgefiihrten IATs verschiedener Zielkonzepte ebenfalls zu die-
sem Schluss und stellt vier Moderatorvariablen vor: 1. Die person-
lichkeitsabhangige Neigung eines Probanden, seine Antwort aufgrund
von persOnlicher oder sozialer Erwdgungen abzuidndern bzw. anzu-

passen, 2. die evaluative Starke der Auswertung, wie sie beispielswei-
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se durch die Sorgfaltigkeit bei der Ausfiihrung des Probanden beeinf-
lusst wird, 3. wie gut sich die Fragestellung in die strukturelle Bipola-
ritdt des IAT einpassen lasst, 4. der individuell unterschiedlich aus-
gepragten Abweichung der persdnlichen Einstellung von der gesell-
schaftlich akzeptierten Mehrheitsmeinung. Eine parallele Verwendung
beider Verfahren tragt so zur Erhéhung der inkrementellen Validitat
bei (Greenwald et al., 2009; Nosek & Smyth, 2007).

Um diesen Bewusstseinsbereich einem anatomischen Korrelat
zuordnen zu kénnen, wurden in den vergangenen Jahren auch Stu-
dien zu den neuralen Korrelaten der IAT-Effekte mittels fMRT durch-
gefihrt. Diese erbrachten Evidenz fiir zwei unterschiedliche mitei-
nander in Verbindung stehende Netzwerke: Areale des ventralen praf-
rontalen Cortex und der Amygdala, die im Arbeitsgedachtnis schnell
verfligbares stereotypes und assoziatives Wissen aktivieren, sowie
Areale des dorsolateralenprafrontalen Cortex und des anteriorenCin-
gulums.Letzteren wird eine wichtige Rolle bei der Hemmung und
Kontrolle von Konflikten (wie z.B. in Form der Prdsentation von Sti-
muli gegensatzlicher Valenz) zugeschrieben (Ochsner et al. 2002;
Beauregard, Lévesque, and Bourgouin 2001; MacDonald et al. 2000;
Goldstein and Volkow 2002). Tatsdchlich konnten mehrere Studien
zeigen, dass diese Areale eine hemmende Wirkung auf die Amygdala
ausiben (Cunningham et al.,, 2004; Knutson, Mah, Manly, &
Grafman, 2007; Knutson, Wood, Spampinato, & Grafman, 2006; Luo
et al., 2006; Phelps et al., 2000). Des weiteren fanden Ames et al.
(2013) eine vermehrte Aktivierung des dorsolateralen prafrontalen
Cortex wahrend inkompatiblen IAT-Blocken im Vergleich zu kompa-
tiblen IAT-Blocken. Implizite Assoziationen werden also von einer zeit-

lich versetzten BOLD-Response von Neuronen des posterolateralenp-
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rafrontalen Cortex und des anteriorenCingulums gefolgt, wo starker
bewusst kontrolliertes und reflektiertes Wissen aktiviert und so — mit
einer Latenzverzdogerung — eine inkongruente Zuordnung ermoéglich-
twird (Chee, Sriram, Soon, & Lee, 2000; Cunningham et al., 2004;
Knutson et al., 2007, 2006; Luo et al., 2006; Richeson et al., 2003).

Im Rahmen der Suchtforschung zu Alkohol ist der IAT bereits in
einer Reihe von Studien erprobt worden. Hierbei standen im Wesentli-
chen drei Teilaspekte im Vordergrund: die affektive Bewertung alko-
holischer Getranke (positiv/negativ) (z.B. Jajodia & Earleywine, 2003),
die mit Alkohol verbundene Erregung bzw. Sedierung (z.B. Wiers,
Stacy, et al., 2002) und die alkoholassoziierte Motivationstendenz
(aufsuchendes oder vermeidendes Verhalten) (z.B. Palfai & Ostalfin,
2003). In jungerer Zeit hat sich aufierdem rege Forschungsaktivitit
um einen Selbstkonzept-/Alkohol-IAT entwickelt (z.B. Gray, Laplante,
Bannon, Ambady, & Shaffer, 2011; Lindgren, Foster, Westgate, &
Neighbors, 2013; Lindgren, Neighbors, Westgate, & Salemink, 2014).
Da sich diese Arbeit der affektiven Dimension impliziter Alkoholkogni-
tionen widmet, soll auf diese [IATshier nicht ndher eingegangen wer-
den.

Ein bemerkenswertes weil kontraintuitives Ergebnis dieser IAT-
Studien ist, dass Probanden negative implizite Assoziationen gegenui-
ber Alkohol zeigen(Siehe Rooke et al., 2008 fur eine Meta-Analyse).
Weiter stehen die gefundenen IAT-Effekte vielfach in Kontrast zu den
Ergebnissen expliziter gemessener Alkoholeinstellungen (De Houwer,
Crombez, Koster, & De Beul, 2004; Houben & Wiers, 2006b; Wiers,
van de Luitgaarden, van den Wildenberg, & Smulders, 2005; Wiers,
van Woerden, Smulders, & de Jong, 2002).Es stellte sich die Frage, ob

diese oft gefundene Diskrepanz zwischen der gefundenen impliziten
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Affektdimension und expliziten Mafien der Alkoholeinstellungen wie
oben beschrieben mit der Unabhéngigkeit der zugrunde liegenden
Konzepte zu erklaren ist oder das Resultat methodischer und theore-
tischer Schwachen des IATs ist. Dies fihrte zur Erprobung einer Viel-
zahl unterschiedlicher IAT-Versionen, die zum Ziel hatten, diese even-
tuellen Schwachen zu beseitigen.

So naherten sich Studien mit unipolaren IAT-Versionen dem
Problem der Relativitdt der Zielkonzepte in konventionellen bipolaren
IATs (Houben & Wiers, 2006b, 2008a; Jajodia & Earleywine, 2003;
Thush & Wiers, 2007). Im Gegensatz zu der herkémmlichen Konzepti-
on von IATs, in denen dem Probanden zwei Attributkategorien gegen-
Ubergestellt werden, stellen unipolare IATs je Block nur ein Attribut
(z.B. entweder ,angenehm® oder ,unangenehm®) zur Auswahl, das ei-
ner neutralen Kategorie gegentiber gestellt wird. Auch hier konnten
robust signifikant negative Alkoholassoziationen gezeigt werden, wel-
che weiterhin im Kontrast zu den expliziten Alkoholeinstellungen der
Probanden standen. Der Vorteil einer getrennten Messung positiver
und negativer Alkoholeinstellungen durch unipolare IATs stand hier-
bei im Kontrast zu dem Nachteil eines héheren Zeitaufwands und der
verminderten Validitdt unipolarer IATs (Houben, Nosek, & Wiers,
2010).

Personalisierte Versionen eines unipolaren IATs sollten den Ein-
fluss extrapersoneller Einflisse reduzieren (Vergleiche Houben &
Wiers, 2007b). Der personalisierte IAT zeigte im Gegensatz zu dem
traditionellen IAT abgeschwéachte negative implizite Assoziationen,
was daftir spricht, dass ein Teil der gemessenen negativen IAT-Effekte
einer Kontamination des IAT durch z.B. gesellschaftliche Normvorstel-

lungen mit negativer Attribuierung von Alkoholkonsum entspricht.
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Nichtsdestotrotz bestand die Dominanz der negativen Uiber die positi-
ven impliziten Alkoholassoziationen fort und so kann auch dieser Er-
kldarungsansatz die konstant gefundene negative Affektdimension zu
Alkohol nicht hinreichend erklaren.

Ein vielfach diskutiertes Problem bei der Anwendung des IAT
stellt iiberdies das Phdnomen der Salienz-Asymmetrie dar. Dieses be-
schreibt die Moglichkeit der Rekodierung der Zuordnungsaufgabe
durch eine unterschiedliche Salienz der Kategorienpaare. Wie Green-
wald et al. bereits in ihrer Erstverdffentlichung (1998) zu Bedenken
gaben, kénnte sich der Bekanntheitsgrad der Stimuli auf die resultie-
renden IAT-Effekt auswirken. Rothermund und Wentura(2004) konn-
ten in einer Serie von , Dissoziations-Experimenten (S.141) als Weiter-
fihrung dieser Uberlegung glaubhaft zeigen, dass Salienzunterschie-
de als Figur-Grund-Asymmetrien den IAT-Effekt beeinflussen kénnen.
Wenn sich in einem I[AT-Block folglich das salientere Attribut mit dem
salienterenKategoriekonzept (als Figuren) eine Zuordnungstaste teilt,
so bewirkt der Salienzgradient eine Fokussierung auf das Figur-
Kategoriepaar und damit eine Anderung des IAT zu einer dichotomen
Zuordnungsaufgabe. Diese besteht dann darin, dass bei Items héhe-
rer Salienz eine bestimmte Reaktion ausgefihrt wird, wihrend Items
niedriger Salienz als Grundkategorien dienen und eine bestimmte an-
dere Reaktion erfordern. Die beiden Konzeptpaare wilirden also
asymmetrisch bearbeitet und da die Begriffe héherer Salienz im Ar-
beitsgedédchtnis schneller abrufbar seien, wiirde eine schnellere Bear-
beitung resultieren. Diese vereinfachte Zuordnungsmoglichkeit wtirde
wegfallen, wenn die beiden Figur-Kategorien unterschiedlichen Ant-
worttasten zugeordnet wiirden und sich in langeren Reaktionszeiten

niederschltigen. Nach Annahme der Autoren wiirde sich nun zwar als
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Differenz der mittleren Antwortlatenzen ein IAT-Effekt ergeben, fur
dessen Entstehung ware aber kein assoziativer Zusammenhang
zweier Kategorien notwendig; ein unabhédngiger Salienz-Unterschied
lage dem Effekt stattdessen zu Grunde. In einer Antwort auf Rother-
mund und Wentura(2004) rdumten Greenwald et al. (Greenwald,
Nosek, Banaji, & Klauer, 2005) die Moglichkeit der Beeinflussung von
IAT-Effekten durch Figur-Grund-Asymmetrien ein; Uneinigkeit be-
steht weiterhin beztiglich der unterschiedlichen Bewertung der Starke
dieser Effekte in Relation zu den Assoziations-Effekten.

Um die Bedeutung der erlduterten Salienz-Effekte flir Alkohol-
IATs zu beurteilen, fihrten Houben und Wiers(2006a) Versuche mit
Salienz-manipulierten IATs durch. Die durchgefiihrte Umkehrung der
Salienz fihrte hier zwar zu einer Abschwichung des IAT-Effekts, Er-
wartungen zum Trotze aber nicht zu seiner Richtungsdnderung. So-
mit konnte gezeigt werden, dass Asymmetrien, die auf dem Hervors-
pringen einer Kategorie gegeniiber einer anderen beruhen, nur einen
Teil der negativen IAT-Effekte von Alkohol-IATs ausmachen.

In der Summe konnten methodische und konzeptionelle Ande-
rungen nichts an der Richtung des IAT-Effekts &ndern. Des Weiteren
konnte gezeigt werden, dass der IAT in der Lage ist, Alkoholkonsu-
menten und Abstinenzler bzw. Subgruppen von Probanden mit hohen
und niedrigen Trinkmengen zu differenzieren (z.B. De Houwer et al.,
2004; Houben & Wiers, 2007b, 2008b; Jajodia & Earleywine, 2003;
McCarthy & Thompsen, 2006; Thush et al., 2008; Wiers et al., 2005;
Wiers, van Woerden, et al., 2002). In einer neueren Studie konnten
Ames et al. (2013) durch fMRT-Scans neuronale Korrelate alkoholrela-
tierter assoziativer Gedachtnisprozesse wahrend der Bearbeitung ei-

nes Alkohol-IATs nachweisen, und damit ebenfalls den Alkoholkon-
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sum voraussagen. So kann davon ausgegangen werden, dass der IAT
ein eigenstidndiges Konzept kognitiver Prozesse des Alkoholkonsum-
verhaltens erfasst und die gefundenen negativen IAT-Effekte das Kor-
relat assoziativer alkoholrelatierter Gedachtnisinhalte reprasentieren.

Der Vergleich von Alkohol-IAT-Effekten mit expliziten Mafien
desAlkoholkonsumverhaltenszeigte gemischte Resultate. So fanden
Houben und Wiers(2007b) einen Zusammenhang zwischen AUDIT-
Punktscores und vermehrt positiven impliziten Alkoholeinstellungen.
In einer spéteren Studie (Houben & Wiers, 2008b) konnten die Auto-
ren bei der Verwendung eines bipolaren Alkohol-IATs im Home-
Setting verstarkt positive (bzw. schwacher negative) implizite Assozia-
tionen zu Alkohol bei Probanden mit einer héheren Punktzahl im AU-
DIT finden, wahrend die Durchfiihrung des IATs in einem Labor-
Setting keine Korrelation zeigte. Selbiges Muster zeigte sich beim Ver-
gleich der von zu Hause und im Labor durchgefiihrten IATs mit ange-
gebenen expliziten Alkoholeinstellungen. Solche explizite Alkoholein-
stellungen wurden in Form einer 7-stufigen Bewertungsskala auch in
anderen Studien eingebunden und fihrten hier ebenfalls zu unter-
schiedlichen Ergebnissen, wobei mehrheitlich positive Zusammen-
hange zwischen IAT-Effekten und expliziten Einstellungen gefunden
wurden (z.B. Houben et al., 2010; aber Houben & Wiers, 2007a;
Wiers, van Woerden, et al., 2002).

Angesichts der Fulle verschiedener Alkohol-IATs stellt sich die
Frage, welche Version zur Erfassung impliziter Alkoholkognitionen am
besten geeignet ist. Aus diesem Problem heraus verglichen Houben
und Wiers(2010) in einer Studie sechs verschiedene Alkohol-IATs in
Bezug auf ihre Validitat und interne Konsistenz mit dem Ergebnis der

Uberlegenheit von Gutekriterien bipolarer IATs. Hierbei zeigten die
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IAT-Effekte des bipolaren Alkohol-IATs einen Zusammenhang mit
dem Trinkverhalten der Testpersonen sowie eine insgesamt negative
Attribuierung von Alkohol, was vorausgegangenen Ergebnissen mit
bipolaren IAT-Versionen entspricht (De Houwer et al., 2004; Houben
& Wiers, 2006a, 2007b, 2008b; Wiers et al., 2005; Wiers, van
Woerden, et al., 2002).

Auf der Grundlage der Theorien dualer Prozessierung suchtbe-
zogener Verhaltensweisen (Siehe Kapitel 1.2) und in Weiterfihrung
der bisher gefundenen Ergebnisse mit Alkohol-IATs ist es von Interes-
se, welche Rolle implizite Kognitionen in der Alkoholabhéngigeit spie-
len und welche Implikationen sich hieraus fur die Therapie von Alko-
holpatienten ergeben.

Eine Studie des Alkohol-IATs im klinischen Setting untersuchte
einen personalisierten bipolaren Valenz-IAT und einen personalisier-
ten unipolaren arousal/sedation-IAT bei alkoholabhangigen Patienten
(De Houwer et al., 2004). Hier konnte das bereits bei Studien mit
nach Trinkmenge unterschiedenen Probandenkohorten (Wiers, van
Woerden, et al., 2002) beobachtete Ergebnis repliziert werden, dass
Alkohol auch bei alkoholabhéngigen Patienten an negative implizite
Einstellungen gekoppelt ist und stark mit erregenden Attributen as-
soziiert wird. Bedauerlicherweise wurden hierbei allerdings keine ex-
pliziten Alkoholeinstellungen erhoben und keine individuellen Trink-
mengen erfragt, sodass eine Bestimmung des Verhéaltnisses zwischen
impliziten Kognitionen und Parametern der Suchtstarke nicht moéglich
ist. In diesem Zuge ware auch die Betrachtung von Zusammenhéngen
des IAT-Effekts mit alkoholrelatierten Laborparametern und suchtge-

schichtlich relevanten Variablen von Interesse.
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1.4 Ziel der Arbeit und Hypothesen

Im Rahmen dieser Dissertation soll die affektive Komponente alkohol-
relatierter Kognitionen bei Alkoholpatienten im Vergleich mit gesun-
den Probanden mit Hilfe eines bipolaren Alkohol-IATs untersucht
werden. Eine Validierung des verwendeten Alkohol-IATs soll in einem
Vorexperiment anhand einer Internet-basierten Version des IATs er-
folgen. Hierbei soll der Frage nachgegangen werden, ob und inwiefern
sich der bipolare Alkohol-IAT als diagnostisches Instrument zur Er-
kennung einer Alkoholabhangigkeit eignet. Hierbei wird angenom-
men, dass die Starke der Alkoholabhangigkeit (gemessen durch ver-
schiedene Parameter, s.u.) mit vermehrt positiven (bzw. schwacher
negativen) impliziten Alkoholkognitionen einhergeht. Insbesondere
soll hier als Erweiterung vorangegangener IAT-Studien eine Betrach-
tung von fir die Diagnostik der Alkoholabhangigkeit geldufiger Labor-
parameter stattfinden. Weiter soll das Ausmafl der Krankheit durch
die etablierten alkoholrelatierten Fragebdégen AUDIT und MALT (Siehe
Kapitel 3.1.7), die Abfrage expliziter Alkoholeinstellungen, suchtge-
schichtlicher Parameter sowie einer neuropsychologischen Testung
abgeschatzt und mit den IAT-Effekten verglichen werden. Zuletzt soll
die inkrementelle Validitat des IAT zuséatzlich zu bewédhrten diagnosti-

schen Instrumenten getestet werden.

Bezugnehmend auf den zuvor erlauterten Forschungsstand, ergeben

sich fur die vorliegende Arbeit folgende Hypothesen:

1. Der Effekt des bipolaren Alkohol-IATs ist bei gesunden Proban-

den und im Patientenkollektiv negativ.
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Analog zZu den Ergebnissen mit nicht-klinischen
Stichproben(Houben & Wiers, 2006a, 2007b, 2008b; 2005;
Wiers, van Woerden, et al., 2002) und den Befunden der klini-
schen Studie von De Houwer(2004) wird in der Patientenstich-

probe ein negativer gemittelter IAT-Effekt erwartet.

2. Der IAT-Effekt ermdglicht eine Diskrimination von Kontroll- und

Patientenkollektiv.

3. Es besteht ein positiver Zusammenhang zwischen den Biomar-
kern CDT, GT und MCV und dem Effekt des bipolaren Alkohol-
IATs.
Als Screening-Parameter sollen die Laborparameter dabei hel-
fen, eine drohende oder bestehende Alkoholabhingigkeit zu
identifizieren, die im Gegensatz zu expliziten Methoden nicht
von Wille oder Introspektionsfihigkeit des Patienten abhéngig
ist. Da der IAT hier ebenfalls auf seine Eignung als diagnosti-
sches, nicht manipulierbares Instrument getestet werden soll,
wird eine Korrelation des IAT-Effekts mit den Laborwerten CDT,

GT und MCV angenommen.

4. Es besteht ein positiver Zusammenhang zwischen IAT-Effekten
und expliziten Alkoholeinstellungen der Probanden.
Bezuiglich expliziter Alkoholeinstellungen wird aufgrund mehr-
heitlich positiver Zusammenhange mit IAT-Effekten in vorange-
gangenen Studien(Houben et al., 2010) fir die vorliegende Stu-

die ein ebensolcher Zusammenhang erwartet.
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5. Die Trinkmenge der Probanden korreliert positiv mit dem IAT-
Effekt.
Als wichtiger Parameter problematischen Alkoholkonsums soll-
te die Menge taglich konsumierten Alkohols in der Woche vor
Testung sowohl im Patienten- als auch im Kontrollkollektiv po-
sitiv. mit dem  IAT-Wert korrelieren. Jajodia  und
Earleywine(2003) liefSen Probanden ein Tagebuch Uber deren
taglichen Alkoholkonsum fiihren und fanden eine Korrelation

mit positiven impliziten Alkoholkognitionen im IAT.

6. Die Erkrankungsdauer der Alkoholabhdingigkeit im Patientenkol-
lektiv korreliert positiv mit dem IAT-Effekt.

7. Die Zahl der Entziige im Patientenkollektiv korreliert positiv mit
dem IAT-Effekt.
8. Es besteht ein Zusammenhang zwischen Effekten im bipolaren

Alkohol-IAT und AUDIT-Summenscores.

Bei bereits beschriebener grofser Varianz des Zusammenhangs
zwischen IAT-Effekten und expliziten Mafsen wird hier eine po-
sitive Korrelation beider im Patienten- sowie im Probandenkol-

lektiv erwartet.

9. Es besteht ein Zusammenhang zwischen Effekten im bipolaren
Alkohol-IAT und MALT-Summenscores im Patientenkollektiv.
Der als Screening-Bogen fur Alkoholmissbrauch und -
abhangigkeit konzipierte Fragebogen MALT fand in den bisher

publizierten IAT-Studien keine Anwendung. Da dieser im Ge-
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10.

11.

gensatz zum AUDIT vermehrt die korperliche Impaktierung
durch Alkoholkonsum erhebt und zusatzlich zu einem Patien-
tenteil auch eine arztliche Einschitzung der Alkoholproblema-
tik der Testperson beinhaltet, sollte er in einem Patientenkollek-
tiv ein objektiveres Mafs darstellen als der AUDIT und daher bei
starkerer Ndhe der Zielkonzepte eine bessere Korrelation mit

[IAT-Effekten zeigen.

Neuropsychologische Faktoren tiben keinen systematischen Ein-
fluss auf den IAT-Wert aus.

Da dieser durch Bildung von Reaktionszeitdifferenzen errechnet
wird, sollte sich z.B. eine allgemeine Konzentrationsschwéache
als verlangerte Latenzzeit in beiden Blécken widerspiegeln und
bei der Differenzbildung wieder herausfallen. AufSerdem sollten
exekutive Kontrollfunktionen die Validitdt des IAT-Werts als
Mafs automatischer und impliziter Kognitionen nicht beeinflus-
sen (Hofmann, Gschwendner, Friese, Wiers, & Schmitt, 2008;

Klauer, Schmitz, Teige-Mocigemba, & Voss, 2010).

Der IAT-Effekt weist inkrementelle Validitcit bei der Vorhersage
des CDT-Wertsauf.
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2. Experiment 1 (Vorstudie)

Zur Validierung des in Experiment 2 verwendeten Alkohol-IATs wurde
eine internetbasierte Vorstudie durchgefihrt. Nosek et al. (2007) wer-
teten in einem Review Uber 2.5 Millionen online durchgefihrten IATs
aus sechs Jahren zu 17 verschiedenen Themenbereichen (u.a. Ras-
sismus, Geschlechter-Stereotypen u.v.m.) aus. Hier wurde Uber alle
Themen hinweg eine befriedigende interne Konsistenz von 0.76 ge-
funden. Houben und Wiers(2008b) demonstrierten beim Vergleich ei-
nes bipolaren Alkohol-Valenz-IATs im Laborsetting mit einer Online-
Version des selben IATs stabile Effekte und eine hohe Korrelation der
Internet-Variante mit expliziten Mafden von Alkoholeinstellungen, an-
gegebener Trinkmengen und AUDIT-Scores. Trotz Unterschiede des
Settings sowie der verwendeten Software inExperiment 1 und Expe-
riment 2 konnte daher fir die Vorstudie eine valide und mit den La-
borbedingungen der Hauptstudie vergleichbare Messung des IAT-

Effekts angenommen werden.

2.1 Methoden

2.1.1 Stichprobe

Die Stichprobe der Vorstudie setzte sich aus n= 92 Teilnehmern (35
Manner, 57 Frauen) im Alter von 17 bis 55 Jahren (Mittelwert: 30.8
Jahre, SD=9.13) zusammen. Die durchschnittlich erhaltene Anzahl an

Bildungsjahren betrug 12.72 Jahre (SD=.89).
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Die Stichprobenrekrutierung erfolgte mittels sozialer Netzwerke
und Uber E-Mail-Verteiler. Aus den 266 Personen, die anfanglich an
der Online-Testung teilnahmen, wurde die Stichprobe anhand folgen-
der Kriterien auf 92 Teilnehmer reduziert: In einem ersten Schritt
wurden all jene Falle ausgeschlossen, bei denen die dem IAT folgen-
den soziodemographischen Angaben sowie das Alkoholtagebuch nicht
oder nur lickenhaft ausgefiillt worden waren. Auch Personen die an-
gaben, am Tag der Datenerhebung bereits Alkohol konsumiert zu ha-
ben, wurden aus dem Datensatz entfernt. Um eine durch Sprachprob-
leme bedingte Beeinflussung der Reaktionszeiten auszuschliefsen,
wurden weiterhin nur Deutsch-Muttersprachler eingeschlossen. In
einem letzten Schritt wurden IAT-Durchldufe mit mehr als je neun

Fehlern in Block 3 bzw. 5 (bei je 64 Items) ausgeschlossen.

2.1.2 Datenauswertung

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm-
system IBM SPSS StatisticsVersion 19(SPSS Inc., Chicago USA). Zur

Anwendung kamen Korrelationsanalysen.

2.1.3 IAT-Stimuli

Der in der vorliegenden Studie verwendete Alkohol-IAT orientierte sich
an der von Greenwald et al. (1998) vorgeschlagenen Grundstruktur
des IAT. Als Prasentationsprogramm wurde der Macromedia Flash-
Player benutzt. Zur Bedienung wurden die Leertaste (Beginn eines
Blocks), die Taste ,y“ (Zuordnung zu einer Kategorie der linken Seite),
die Taste ,m“ (Zuordnung zu einer Kategorie der rechten Seite) sowie

die linke Maustaste zum Fortsetzen der Instruktionen bendtigt. In al-
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len Blocken erschienen die zu diskriminierenden Items in der Mitte
des Computerbildschirms. Die jeweiligen Kategorien befanden sich
rechts und links oberhalb des Items. Ein Stimulus blieb so lange an-
gezeigt, bis eine Reaktion erfasst worden war. Bei einer falschen Zu-
ordnung erfolgte eine Rickmeldung durch ein rotes X von 2x2cm
Grofse, welches unterhalb des Items aufleuchtete. Beim Driicken der
richtigen Taste verschwand die Fehlermeldung und das néachste Item
erschien. Die Worte wurden in schwarzer Farbe auf weifSem Hinter-
grund in Times New Roman und Schriftgréfie 14 prasentiert. Alle
Worter und Texte waren deutschsprachig; die Liste des benutzten
Stimulusmaterials findet sich im Anhang Alder Materialien. Es wurde
darauf geachtet, dass alle Stimuli mit ihrer jeweiligen Kontrastkatego-
rie silbengleich waren. Instruktionen zur Durchfihrung wurden am
Anfang, vor Block 3, sowie nach Beendigung des IATs eingeblendet
und sind dem Anhang A2 der Materialien zu entnehmen.

Der verwendete IAT bestand aus funf Blécken. In den Blécken
1, 2 und 4 (nur je eine Kategorie rechts und links) erfolgte eine dop-
pelte Prasentation der zur Kategorie gehérenden Stimuli (16 Items je
Block). In den Blécken 3 und S (kombinierte Blocke mit doppelter
Tastenbelegung) mussten sowohl die Attribut- als auch die Konzept-
stimuli ebenfalls doppelt klassifiziert werden, sodass hier eine Ge-
samtzahl von 64 Items resultierte. Die Reihenfolge der Items inner-
halb eines Blocks war zufallig gemischt, jedoch in allen vier Versionen
(s.u.) gleich. Am Beispiel von Version 1 zeigt Abbildung 1 Ubersich-
tsartigReihenfolge und Funktion der einzelnen Blécke. Block 1 und 2
dienten nacheinander der Einlibung der Begriffe in die Konzeptkate-
gorien ,Alkohol“ oder ,Nicht-Alkohol“ und die Attributkategorien ,an-

genehm“ oder ,unangenehm®. Es folgte Block 3 mit der ersten Kombi-
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nation einer Konzept- mit einer Attributkategorie (z.B. bei Version 1:
sAlkohol“ + jangenehm® auf der linken Taste und ,Nicht-Alkohol® +
yunangenehm® auf der rechten Taste). Als Distraktion und Neutrali-
sierung der Zuordnung folgte die erneute Prasentation zu klassifizie-
render Attribute mit einer einfachen Belegung in Block 4. Block 5
prasentierte schliefSlich die umgekehrt kombinierte Paarung der Kon-
zept- und Attributkategorie (z.B. bei Version 1: ,Alkohol“ + ,unange-
nehm“ auf der linken Taste und ,Nicht-Alkohol“ und ,angenehm® auf

der rechten Taste).

1. Block
Nicht-Alkohol Alkohol
2. Block
Wein unangenehm angenehm
3. Block

Urlaub Nicht-Alkohol Alkohol

rlau unangenehm angenehm
Bier

4, Block

angenehm unangenehm
5. Block
Nicht-Alkohol Alkohol
Gewalt angenehm unangenehm
Saft

Abbildung 1: Schematische Darstellung des Ablaufs des verwendeten IATs,

Version 1
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Um Reihenfolge-Effekte auszubalancieren wurden vier verschie-
dene Versionen erstellt. In Version 1 und 3 wurde die Kombination
»<Alkohol“ + jangenehm® bzw. ,Nicht-Alkohol“ + ,unangenehm® vor der
Kombination ,Alkohol“ + ,unangenehm“ bzw. ,Nicht-Alkohol“ + ,an-
genehm“ prasentiert. In den Versionen 2 und 4 dagegen wurde umge-
kehrt erst die Kombination ,Alkohol“ + ,unangenehm® bzw. ,Nicht-
Alkohol“ und ,angenehm® angeboten. Auch die einfachen Blécke 1, 2
und 4 waren so konzipiert, dass in jeder Version eine unterschiedli-
che Seitenzuordnung gegeben war. Einen detaillierten Uberblick tiber

alle vier IAT-Versionen findet sich im Anhang A3 der Materialien.

2.1.4 |AT-Effekt

Der IAT-Effekt ergibt sich aus der Differenz der mittleren Reaktions-
zeiten der beiden kombinierten Blécke. Hierbei wurde fir jede IAT-
Version der inkongruente Block (,Alkohol“+,angenehm“) von dem

kongruenten Block (,Alkohol“+,unangenehm®) subtrahiert.

2.1.5 Explizite Trinkgewohnheiten

Um Umfang des Alkoholkonsums und eines etwaigen stichtigen Ver-
haltens zu erfassen, wurde der spezifische alkoholrelatierte Fragebo-
gen AUDIT genutzt sowie ein Alkoholtagebuch uber die vergangenen
14 Tage erfragt. Zuletzt bewerteten die Probanden die im IAT verwen-
deten Targets nach ihrer persénlichen Priferenz (,sehr unangenehm®
bis ,,sehr angenehm®) auf einer Skala von eins bis sieben. Hierbei rep-
rasentierten héhere Zahlen eine erh6éhte Vorliebe fiir das erfragte Ge-

trank (Siehe Kapitel 6.8., A4 im Anhang).
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2.1.6 Ablauf

Die Testung erfolgte online TUber eine auf einer Web-Site
www.neuroscience-lab.com/IAT2zur Verfligung gestellten bipolaren
Version des Alkohol-IAT. Jeder Proband bearbeitete in randomisierter,
balancierter Reihenfolge je eine der vier beschriebenen IAT-Versionen.
Im Anschluss wurden ebenfalls online soziodemographische Daten
erfragt sowie Informationen Uber das Trinkverhalten (siehe Kapitel

2.1.5.) erhoben.

2.2 Ergebnisse

2.21 Trinkgewohnheiten

Die durchschnittlich berichtete Trinkmenge betrug 6.01 (SD=5.64)
Standard-Drinks innerhalb der letzten 14 Tage vor Durchfihrung der
Testung. Dabei tranken die Probanden im Mittel an vier der 14 Tage
Alkohol. Die Stichprobe wies ein breitgefdchertes Alkoholkonsumver-
halten auf, wobei Trinkmengen zwischen O und 32 Drinks innerhalb
von zwei Wochen an O bis 14 Trinktagen angegeben wurden.

Es konnten keine signifikanten Korrelationen mit den Variablen

Geschlecht, Alter und Bildung gefunden werden.

2.2.2 Explizite Kognitionen

Als explizite Parameter des Trinkverhaltens wurde der AUDIT-
Summenscore sowie die auf einer 7-stufigen visuellen Analogskala
angegebenen subjektiven Bewertungen fur die im IAT verwendeten

Alkoholstimuli ausgewertet. Die Probanden zeigten einen mittleren
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AUDIT-Score von 9 Punkten (SD=5.18).Die verwendeten alkoholischen
Getranke wurden auf der Bewertungsskala als unangenehmer emp-
funden als die verwendeten nichtalkoholischen Getranke (im Durch-
schnitt 3 von 7 Punkten bei Alkoholika im Vergleich zu 5 von 7 Punk-
ten bei nichtalkoholischen Getranken).

Der AUDIT-Score wies eine hochsignifikante Korrelation von
r=.692 (p<.001) mit dem Alkoholkonsum der letzten 14 Tage sowie mit
den expliziten Alkoholeinstellungen auf: r=.474 (p<.001).Analog zeig-
ten auch die subjektiven Alkoholbewertungen einen hochsignifikanten

Zusammenhang mit dem AUDIT-Score (r=.445; p<.001).

2.2.3 Implizite Kognitionen

Es zeigte sich ein mittlerer IAT-Effekt von -169.89ms. Da langere
Reaktionszeiten im inkongruenten Block zu negativen IAT-Werten
fihren, gibt dieser Wert Hinweis auf durchschnittlich negative implizi-
te Einstellung zu Alkohol. Frauen zeigten einen stirkeren mittleren
IAT-Effekt (-193.76ms, SD=324.93ms) als Manner (-131.03ms,
SD=281.28ms). Es wurden keine signifikanten Zusammenhange des
IAT-Effekts mit den Merkmalen Alter, Bildung und Geschlecht gefun-
den.

Bei dem Vergleich der im Alkoholtagebuch angegebenen Trink-
mengen zeigte sich eine signifikant positive Korrelation des IAT-
Effekts mit der Trinkmenge unter der Woche (r=.205; p=.029) (siehe
Abbildung 2) sowie mit der Trinkmenge wahrend der vorangegange-
nen 14 Tage (r=.233; p<.001) (inklusive Wochenenden). Eine Korrela-
tion des Konsumverhaltens der vergangenen zwei Wochenenden mit

dem IAT-Wert war nicht signifikant.
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Abbildung 2: Zusammenhang zwischen IAT-Effekt und Gesamttrinkmenge der letz-

ten 14 Tage. Bei erh6éhter Trinkmenge zeigt sich eine positivere implizite Einstellung

zu Alkohol.

Der Vergleich der IAT-Werte mit den expliziten Mafien der
Trinkgewohnheiten zeigte keinen Zusammenhang sowohl mit den an-
gegebenen expliziten Alkoholeinstellungen, als auch mit dem durch-

schnittlichen Gesamtscore im AUDIT.
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In der einfachen bivariaten Analyse korreliert der AUDIT
(r=.692, p<.001) starker mit der Trinkmenge als der IAT (r=.233,
p=.031). Nach einer Bereinigung der Suppressorvariablen Geschlecht,
Alter und Bildungsgrad blieben diese Zusammenhénge nahezu unve-
randert (Korrelation zwischen AUDIT und Trinkmenge: r=.689,
p<.001; Korrelation zwischen IAT-Effekt und Trinkmenge: r=.269,
p=.014). Auch bei einer zusétzlichen Kontrolle der expliziten Alkohol-
bewertungen korrelieren AUDIT und IAT-Effekt nicht signifikant mi-
teinander. Hier zeigt sich weiter, dass der Zusammenhang zwischen
IAT-Wert und Trinkmenge robust ist; er bleibt signifikant und zeigt

praktisch keine Anderung.

2.3 Diskussion

Experiment 1 dieser Studie diente der Validierung des konstruierten
IATs. Es konnte ein negativer IAT-Effekt gezeigt werden, welcher unter
der Kontrolle der Variablen explizite Alkoholbewertungen, Alter, Ge-
schlecht und Bildungsgrad robuste Korrelationen mit der retrospektiv
erhobenen Trinkmenge der vorangegangenen 14 Tage zeigte. So lasst
sich schliefSen, dass Probanden alkoholische Getranke zwar im
Durchschnitt negativ attribuieren, dass dieser Effekt mit steigendem
Alkoholkonsum aber schwécher negativwird. Dartiber hinaus konnte
kein Zusammenhang der impliziten Kognitionen mit den expliziten
Variablen (AUDIT-Gesamtscore und explizite Alkoholbewertungen)
gefunden, was im Einklang mit einigenErgebnissen vorangegangener
IAT-Studien darauf schliefSen lasst, dass es sich hier um zwei ver-

schiedene wund voneinander unabhangige Konstrukte handelt
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(Hofmann et al., 2005 fir einen Uberblick; Jajodia & Earleywine,
2003 fur einen Alkohol-IAT; Nosek, 2005; aber Houben et al., 2010).
Der IAT kann somit bei der Ermittlung des Trinkverhaltens zuséatzli-
che Varianz aufklaren.

Die Ergebnisse demonstrieren die inkrementelle pradiktive
Nutzlichkeit impliziter Mafse gegentiber Ublicher Fragebdégen und wei-
sen auf die Bedeutung impliziter Assoziationen in der Verhaltensbil-
dung mit Suchtmitteln hin. Zusammenfassend konnte die Validitat
des IATs bestétigt und sein zusatzlicher Nutzen bei der Ermittlung
des Trinkverhaltens gezeigt werden.

Nichtsdestotrotz bleibt unklar, inwiefern die Ergebnisse des Ex-
periments auf eine andere Studienpopulation Ubertragen werden
kénnen. So ist die Erprobung des Valenz-Alkohol-IATs an einem klini-
schen Beispiel mit alkoholabhangigen Patienten bisher in nur einer
Studie (De Houwer et al., 2004)erfolgt. Da hierbei keine Kontrollgrup-
pe getestet wurde, und aufSerdem weder expliziten Alkoholeinstellun-
gen, suchtanamnestische Parameter oder Laborparameter erhoben
wurden, sind viele Fragen weiterhin ungeklart. Hier soll Experiment 2

der vorliegenden Arbeitdie Kenntnislage erweitern.
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3. Experiment 2 (Hauptstudie)

3.1 Methoden

3.1.1 Stichprobenrekrutierung

Patienten

Im Rahmen der Hauptstudie wurden 32 Patienten (18 Manner, 14
Frauen) im Alter von 19 bis 59 Jahren untersucht. Die Studie wurde
von der Ethikkommission der Philipps-Universitdt Marburg bewilligt.
Alle Patienten litten unter einer Alkoholabhéngigkeit (ICD-10: F10 bis
F10.8) und waren wahrend der Testung zum qualifizierten Alkohol-
entzug stationdr aufgenommen. Die Rekrutierung erfolgte tiber die
Station fir Abhangigkeitserkrankungen der Klinik fir Psychiatrie und
Psychotherapie des Universitidtsklinikums Marburg. Die Kontaktauf-
nahme zu den Probanden erfolgte durchschnittlich am dritten Tag
ihres stationaren Aufenthalts. Dieser Zeitpunkt wurde gewédhlt, um
eine weitgehende Entgiftung von Alkohol sicherzustellen, sowie gege-
benenfalls die Ausschleichung von im Rahmen der Entzugsbehand-
lung gegebenen Sedativa zu erméglichen. Voraussetzungen fur die
Teilnahme an der Studie waren ein Alter zwischen 18-62 Jahren,
Deutsch-Muttersprachlichkeit, eine vollstdndige Einsichtsfdhigkeit
und ein IQ im Normbereich. Eine neurologische Erkrankung, die ei-
nen Einfluss auf die Reaktionszeiten im IAT haben koénnte, musste

ausgeschlossen sein. Ebenso durften die Versuchspersonen in den
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letzten drei Monaten keine illegalen Drogen konsumiert haben und
keine die Reaktionszeiten beeinflussenden Medikamente (wie z.B.

Benzodiazepine) einnehmen.

Gesunde Probanden

Die Rekrutierung gesunder Probanden erfolgte tiber Aushdnge (an
»Schwarzen Brettern“). Die Kontrollgruppe durfte keinerlei psychiatri-
sche oder neurologische Vorerkrankung aufweisen. Insbesondere eine
aktuelle oder fruhere Alkoholabhangigkeit und andere psychiatrische
Achse-I-Stérungen wurden mittels SKID-I Interview ausgeschlossen.
Die Ubrigen Ein- und Ausschlusskriterien entsprachen denen der Pa-
tienten-Gruppe. Es wurde eine Stichprobengréfie von n=33 erreicht.
Von den Probanden waren 19 mannlich und 14 weiblich. Die Proban-

den waren zwischen 21 und 59 Jahre alt.

3.1.2 IAT-Stimuli

Der in der Hauptstudie verwendete Alkohol-IAT glich im Wesentlichen
(Abfolge der Blocke und Stimuli, Anordnung der Items, Bedienung)
dem IAT der Vorstudie. Zur Prasentation wurde das Programm Pre-

sentation benutzt.

3.1.3 |AT-Effekt

Der IAT-Effekt ergibt sich aus der Differenz der mittleren Reaktions-
zeiten der beiden kombinierten Blécke. Analog zu Experiment 1 wur-
de fur jede IAT-Version der inkongruente Block (Alkohol+angenehm)

von dem kongruenten Block (Alkohol+unangenehm) subtrahiert.
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3.1.4 Explizite Alkoholeinstellungen

Analog zu der Vorstudie bewerteten die Probanden die im IAT verwen-
deten Alkoholikanach ihrer persoénlichen Praferenz (,sehr unange-
nehm“ bis ,sehr angenehm®) auf einer Skala von eins bis sieben.
Hierbei reprasentierten héhere Zahlen eine erhéhte Vorliebe fir das

erfragte Getrank (Siehe Kapitel 6.8, A4 im Anhang).

3.1.5 Suchtanamnestische Parameter

Um eine Vergleichbarkeit suchtgeschichtlicher Variablen innerhalb
des Patientenkollektivs zu gewdahrleisten, wurden im Gesprdch mit
den Probanden die folgenden Parameter erhoben:

Trinkmenge: Durchschnittlich konsumierte Menge Alkohol in der Wo-
che vor stationarer Aufnahme (in ml purem Alkohol pro Tag)
Suchtjahre: Dauer der Alkoholabhéngigkeit (in Jahren, abztiglich ab-
stinenter Phasen), als Selbsteinschétzung der Patienten
Eigenstcindige/ stationdire Entgiftungen: Jeweils Anzahl der eigenstan-

digen sowie der stationar durchgefiihrten Alkohol-Entgiftungen

3.1.6 Neuropsychologische Testung

Im Anschluss an den Alkohol-IAT wurde mit allen Probanden eine
neuropsychologische Testung durchgefiihrt. Diese beinhaltete den
Verbalen Lern- und Merkfdhigkeitstest (VLMT) (Helmstaedter, Lendt,
& Lux, 2001), Den Trail-Making-Test (TMT-A/B) (Reitan & Wolfson,
1985), einen Wortflussigkeitstest (Aschenbrenner, Tucha, & Lange,
n.d.), den Aufmerksamkeits-Belastungs-Test (Brickenkamp, 2002),
den Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenz-Test (MWT-B) (Lehrl, 2005)
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und einen Zahlenspannen-Test (Harting, Markowitsch, Neufeld,

Calabrese, & Deisinger, 2000).

3.1.7 Fragebdgen

Die zweite Testungssitzung der Probanden beinhaltete die Beantwor-
tung alkoholrelatierter Fragebdgen zur Einschatzung der expliziten
Kognitionen bzw. des Trinkverhaltens vor der Entgiftung und der Ab-
stinenzmotivation. Die verwendeten Fragebdgen werden im Folgenden
kurz erlautert:

AlcoholUseDisordersldentification Test German Language (AU-
DIT-G-L): Bei dem AUDIT-G-L handelt es sich um die deutsche Uber-
setzung des AUDIT (Babor et al., 1989). Dieser stellt ein von der World
Health Organisation (WHO) entwickeltes Screeninginstrument zur
Identifikation von Personen mit riskantem Alkoholkonsum, Alkohol-
missbrauch und Alkoholabhéngigkeit dar. Der Fragebogen setzt sich
aus 10 Items zusammen, von denen drei Haufigkeit und Menge des
Alkoholkonsums erfragen, wahrend die restlichen sieben Items Ab-
hangigkeitssymptome und Komplikationen erfragen, wie sie typi-
scherweise im Zusammenhang mit Giberméafiigem Alkoholkonsum auf-
treten. Fur jedes Item koéonnen 0-4 Punkte gegeben werden, sodass
eine Hochstsumme von 40 Punkten erreicht werden kann. Ab dem
empfohlenen Cut-Off-Wert von 8 oder mehr Punkten besteht ein star-
ker Hinweis auf schadlichen Alkoholkonsum bzw. auf eine Alkoholab-
hangigkeit. Der AUDIT ist mit seinem geringen Zeit- und Kostenauf-
wand besonders fir den Gebrauch in der medizinischen Grundver-
sorgung geeignet. Er zeigt hierbei geschlechts-, alters- und kultur-
unabhdngig hohe Sensitivitdts- und Spezifititswerte (Allen, Litten,

Fertig, & Babor, 1997; Rumpf, Wohlert, Freyer-Adam, Grothues, &
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Bischof, 2013; Saunders, Aasland, Amundsen, & Grant, 1993;
Saunders, Aasland, Babor, de la Fuente, & Grant, 1993).

Mtinchener Alkoholismustest (MALT): Der MALT (Feuerlein et al.,
1977) ist ein Suchtest, welcher der Diagnostik bei Verdacht auf das
Vorliegen einer Alkoholabhéngigkeit dient. Er gliedert sich in einen
Fremd- (Malt-F) und einen Selbstbeurteilungsteil (MALT-S), wobei die
Auswertung immer beide Teile erfordert. Der Fremdbeurteilungsteil
erfolgt durch den untersuchenden Arzt auf Grundlage der erhobenen
Anamnese, der korperlichen Untersuchung sowie durchgefiihrter la-
borchemischen Untersuchungen. Mit diesen 7 Items enthalt der
MALT im Gegensatz zu vielen anderen Screening-Bégen auch somati-
sche Befunde. Der vom Patienten auszufiillende Selbstbeurteilungsteil
umfasst 24 Items 2zu den Themenkomplexen Trinkverhal-
ten/Einstellungen zum Trinken, Alkoholbedingte psychische und so-
ziale Beeintrachtigung und somatische Stérungen.

Zur Auswertung des MALT werden Summenscores aus den bei-
den Einzelteilen gebildet. Der MALT-F wird zuséatzlich mit dem Faktor
4 multipliziert und in Folge mit dem (einfachen) Summenscore des
MALT-S addiert. Hieraus ergibt sich ein Punktwert zwischen 0 und
52. Scores zwischen O und 5 Punkten werden als unauffillige,
normwertige Ergebnisse behandelt. Zwischen 6 und 10 Punkten wird
von einer Gefdhrdung durch Alkohol (Alkoholmissbrauch ohne Alko-
holabhéngigkeit) und einem Verdacht auf Alkoholismus ausgegangen.
Ab einem Punktwert von 11 kann mit hoher Wahrscheinlichkeit von
der Diagnose Alkoholabhangigkeit ausgegangen werden. Der MALT
stellt mit einer Sensitivitdt von 95% ein stabiles diagnostisches Werk-
zeug dar (Batra, Dengler, Stetter, & Mann, 1995). In einer Studie der

Originalautoren wurde Uberdies eine hohe Validitat (r=0.85) und Re-
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liabilitat (r=0.94) fur den Selbstbeurteilungsteil des MALT festgestellt
(Feuerlein et al., 1977).

3.1.8 Laborwerte

Zur Erfassung und Quantifizierung koérperlicher Auswirkungen des
Alkoholkonsums wurden allen Probanden ca. 20 ml vendses Blut ent-
nommen und daraus die Werte gamma-Glutamyl-Transferase (yGT),
Mittleres Erythrozytenvolumen (MCV) und das CarbohydrateDefi-
cientTransferrin (CDT) zum Aufnahmezeitpunkt, d.h. vor Entgiftung

bestimmt.

3.1.9 Versuchsplan (Design)

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive
Fall-Kontroll-Studie. Nach der erfolgten Validierungsphase (Experi-
ment 1) erfolgte die Rekrutierung der Patienten sowie der gematchten
Kontrollen (Experiment 2). Die Kontrollen entsprachen nach Alter,

Bildung und Geschlecht den Patienten.

3.1.10 Versuchsablauf

Die Testung fand in einem Versuchsraum im Gebaude der Klinik fir
Psychiatrie und Psychotherapie des Universitatsklinikums Marburgs
statt. Zur Sicherstellung gleicher Umgebungsbedingungen wurde bei
allen Patienten flir vergleichbare Licht- und Larmverhéaltnisse gesorgt.
Die Probanden nahmen jeweils einzeln teil. Alle Probanden erhielten
far ihre Teilnahme am Studienprojekt eine Aufwandsentschadigung.
Vor Beginn der Testung sicherte jeder Proband infolge einer mundli-

chen und schriftlichen Aufklarung seine freiwillige Teilnahme an der
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Studie schriftlich zu. Eine Nichtteilnahme oder ein Abbruch der Stu-
die war jeder Zeit ohne Angabe von Grinden moéglich, ohne dass hie-

raus fair den Teilnehmer Nachteile entstanden.

Gesunde Kontrollen:

Nach Unterzeichnung der Einwilligungserklarung wurde der SKID-I
durchgefiihrt. Wenn dieser keinen Verdacht auf eine aktuelle oder
frihere psychiatrische Erkrankung erbrachte, wurde mit der eigentli-
chen Testung begonnen. Es folgte die Erhebung persénlicher und so-
ziodemographischer Daten. Hiernach wurde in balancierter Reihenfol-
ge eine der vier Versionen des beschriebenen Alkohol-IATs durchge-
fiuhrt. Vor Beginn wurden die Probanden aufgefordert, sich die In-
struktionen gut durchzulesen und bei Unsicherheiten nachzufragen.
Im Anschluss erfolgten eine Alkohol- und Drogenanamnese nach dem
im Kapitel Materialien aufgefiihrten BADO und eine neuropsychologi-
sche Testung (siehe Kapitel 3.1.6) durchgefiihrt. Die Bearbeitung des
BDI, des AUDITs und des Fragebogens zu Getradnkepraferenzen (siehe
Kapitel 6.8) geschah im Anschluss. Als letztes erfolgte die Entnahme
von ca. 16 ml vendésem Blut. Die Testungszeit betrug zwischen 1.5

und 2.5 Stunden.

Patienten:

Nach der im Rahmen der stationdren Entzugsbehandlung erfolgten
Aufklarung des Patienten Uber die Studie wurden je Patient zwei Sit-
zungstermine an zwei aufeinanderfolgenden Tagen vereinbart. So war
gewdhrleistet, dass die Bearbeitung der alkoholrelatierten Fragebdgen
nicht mehr als 48 Stunden nach der Bearbeitung des IAT und der

Neuropsychologie erfolgte. Bei Beginn der Testung mussten das im
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Rahmen des Entzuges erhaltene Psychopharmakon Clomethiazol
(HWZ: 3-5 Stunden) seit mindestens 48 Stunden abgesetzt worden
sein, sodass bei einer Einhaltung der finffachen Halbwertszeit eine
medikamentdse Beeinflussung der Testungsergebnisse ausgeschlos-
sen werden konnte. Falls die Patienten Diazepam (HWZ: 24 bis 48
Stunden) erhalten hatten, wurde entsprechend der lidngeren Halb-
wertszeit ein Intervall zwischen letzter Gabe und erster Testung von
zehn Tagen abgewartet.

Die fir unsere Studie bendtigten Laborparameter wurden im
Rahmen der Aufnahmediagnostik am ersten Tag des stationdren Auf-
enthalts erhoben. Die zum Zeitpunkt der Testung erhaltene Medikati-
on sowie arztlich kodierte Diagnosen nach ICD-10 wurden aus den
Stationsdokumenten entnommen.

Der Ablauf der ersten Testung glich bis zur Erhebung der Alko-
hol- und Drogenanamnese dem Vorgehen bei gesunden Probanden
wie oben beschrieben. Nachfolgend wurde den Patienten der BDI zur
Bearbeitung vorgelegt. Die Dauer der ersten Sitzung dauerte in der
Regel zwischen 1.5 und 2.5 Stunden, wobei zwischendurch nach Be-
darf Pausen gemacht werden konnten.

Die zweite Sitzung beinhaltete das Ausfiillen der Fragebogen
AUDIT und MALT sowie die Erhebung der expliziten Alkoholeinstel-
lungen auf einer 7-stufigen Bewertungsskala. Hierbei wurden die Pa-
tienten angewiesen, die Fragebdgen so auszufiillen, wie es in der letz-
ten Trinkepisode am ehesten auf sie zutraf. Die Sitzungszeit betrug

hier zwischen 30 und 45 Minuten.
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3.1.11 Gerate und Materialien

Zur Durchfihrung des IAT diente ein Laptop, mit dem tiber das Prog-
ramm Presentation der Alkohol-IAT abgerufen wurde. Weiter wurden
fur die neuropsychologische Testung ein Diktiergerat und eine Stopp-

uhr verwendet.

3.1.12 Datenauswertung

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm-
system IBM SPSS Statistics 19(SPSS Inc., Chicago USA). Zur Anwen-
dung kamen Korrelationsanalysen, Varianzanalysen sowie hierarchi-

sche Regressionsanalysen als multivariate Verfahren.

3.2 Ergebnisse

3.2.1 Datenscreening

Vor Beginn der statistischen Auswertung wurden in einem ersten
Schritt zwei Falle ausgeschlossen, in denen durch eine somatische
Erkrankung eine unverhaltnismafiig starke Erhéhung der Laborpa-
rameter gegeben war und die erhobenen Werte als AusreifSer erkenn-
bar waren. Zur Qualitatskontrolle wurden Reaktionszeiten im IAT, die
Uber zwei Standardabweichungen tber den Mittelwerten der Person
lagen wie fehlerhafte Zuordnungen gewertet. SchliefSlich wurden in
beiden Gruppen solche Versuchspersonen ausgeschlossen, die in den
kombinierten Blocken des IAT jeweils weniger als 53 von 64 Items

richtig zugeordnet hatten. Dies fihrte zu einer endgultigen Stichprobe
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von 23 Patienten (13 Manner, 10 Frauen) und 24 Kontrollen (13

Manner, 11 Frauen).

3.2.2 Deskriptive Beschreibung der Stichprobe

Zur besseren Einordnung der Stichproben zeigt Tabelle 1 eine Zu-
sammenschau  soziodemographischer und behavioraler Da-
ten.Bezuliglich ihres Geschlechts, Alters und geschétzten 1Q-Punkten
bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten- und
Kontrollgruppe (Siehe Tabelle 1). In Bezug auf die durchschnittlichen
Bildungsjahre der Probanden zeigte sich ein geringfligiger gruppen-
abhangiger Einfluss mit einer hoéheren Zahl Bildungsjahre in der
Kontrollstichprobe. 47.8 % der Probanden in der Patientenkohorte
waren zum Zeitpunkt der Testung arbeitslos, wihrend in der Kont-
rollkohorte 27.27 % der Personen arbeitslos gemeldet waren. Bei ge-
meinsamer Betrachtung von Patienten- und Kontrollgruppe wurden
signifikant negative IAT-Effekte gefunden (-2779.9ms; SD=3467.9;
p<.001). Auch bei getrennter Betrachtung der beiden Stichproben
blieb der IAT-Effekt signifikant (p<.001 in beiden Gruppen).Eine inter-
fraktionelle Betrachtung erbrachte keine signifikanten Unterschiede
beztglich der IAT-Effekte im Patienten- und Kontrollkollektiv (Siehe
ebenfalls Tabelle 1).

Alle drei erhobenen Laborwerte zeigten gruppenabhingige Un-
terschiede mit einer signifikanten Erhéhung der Werte im Patienten-
kollektiv (Siehe Tabelle 2: Laborwerte).

Die explizit angegebenen gemittelten Getrankepraferenzen alko-
holischer und nichtalkoholischer Getranke divergierten nicht signifi-
kant zwischen den beiden Gruppen (siehe Tabelle 3: Trinkgewohnhei-

ten). Die als AUDIT-Gesamtscore gemessenen expliziten Trinkge-
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wohnheiten und die durchschnittliche tagliche Dosis Alkohol (gemes-
sen in ml reinem Alkohol) zeigten signifikante Gruppenunterschiede
(Siehe Tabelle 3: Trinkgewohnheiten) mit einem durchschnittlichen
Patienten-Score im AUDIT von 29 Punkten im Gegensatz zu 5 Punk-

ten im Kontrollkollektiv.

Tabelle 1:Soziodemographische und behaviorale Variablen der Stichprobe

Patienten Kontrollen t P
Geschlecht

13/10 13/11 x2=0.552 n.s.
(méannl. /weibl.)
Alter 43.6 (11.5) 38.5(10.4) 1.62 n.s.
Bildungsjahre 10.9 (1.6) 11.7 (1.5) 1.84 .072
Geschatzter

111.3 (13.0) 113.5 (13.4) 0.56 n.s.
verbaler 1Q
IAT (in ms) -3060.4 -2511.0 0.54 n.s.

(3895.1) (3063.7)

Anmerkungen. Standardabweichungen in Klammern. npatienten=23, Nkontrollen=24. 1Q

wurde mittels MWT-B (Lehrl et al., 1995) geschatzt. n.s.=nicht signifikant (p>.1).

Tabelle 2:Laborwerte

Patienten Kontrollen t P
vyGT 197.82 (189.62) 14.55 (7.27) -4.314 <.001
MCV 94.87 (6.16) 84.67 (5.33) -6.081 <.001
CDT 4.09 (3.98) 1.62 (.287) -3.032 .004

Anmerkungen.Standardabweichungen in Klammern.npatienten=23, NKontrollen=24
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Tabelle 3:Trinkgewohnheiten

Patienten Kontrollen t P
Explizite Alkoholein-

29.13 (8.92) 24.96 (9.01) -1.59 .118
stellungen
Tagl. mittlere

243.25 (150.42) 9.10 (11.55) -7.44 <.001
Trinkmenge
MALT 28.39 (7.08) - - -
AUDIT 29.09 (5.26) 5.37 (4.43) -16.76 <.001

Anmerkungen. Standardabweichungen in Klammern;npatienten=23, NKontrollen=24; €xpli-
zite Alkoholeinstellungen: mittlere Bewertung der im IAT verwendeten Alkohol-
Stimuli, siehe Kapitel 3.1.2.; Trinkmenge: Tagl. mittlere Trinkmenge in ml purer
Alkohol in der Woche vor stationdrer Aufnahme (Patienten) bzw. vor Testung (Kont-

rollen).

Die Patienten gaben eine Dauer ihrer Alkoholabhingigkeit (ab-
zluglich abstinenter Intervalle) zwischen einem und 41 Jahren an
(SD=11.34). Unter Herausnahme eines einzelnen Patienten mit mehr
als 210 stationaren Entgiftungen ergab sich fir die Stichprobe ein
Mittelwert von 2.5 (SD=4.22)eigenstandigen und 3.77(SD=6.25) statio-
ndren Entztiigen. Ein einzelner Proband hatte aufSerdem einmalig eine
ambulante Entzugsbehandlung von Alkohol abgeschlossen.

GemafS der oben aufgefiihrten Einschlusskriterien litten alle ge-
testeten Patienten unter einer Alkoholabhangigkeit (ICD-10: F10.2
Psychische und Verhaltensstérung durch Alkohol: Abhéngigkeitssyn-
drom). Zwolf der Probanden erfuillten bei stationdrer Aufnahme die
Diagnose einer akuten Alkoholintoxikation (ICD-10: F10.0 Psychische
und Verhaltensstérung durch Alkohol: Akute Intoxikation). Bei 18
Patienten wurde ein Entzugssyndrom (ICD-10: F10.3 Entzugssyn-
drom) diagnostiziert; drei Patienten wurden im Zustand des Alkohol-

delirs (ICD-10: F10.4 Entzugssyndrom mit Delir) aufgenommen.



3 EXPERIMENT 2 (Hauptstudie) 60

Gemafs der hohen Komorbiditat der Alkoholabhangigkeit verflig-
ten nahezu alle getesteten Patienten Uber zuséatzliche psychiatrische
Diagnosen. 14 Patienten litten unter einer Tabakabhéngigkeit (ICD-
10: Psychische und Verhaltensstérung durch Tabak). Von Alkohol-
und Nikotinabhéngigkeit abgesehen bestanden zum Testzeitpunkt
keine anderen Substanzabhéingigkeiten. Zwei Patienten hatten in der
Vergangenheit wegen einer Benzodiazepinabhangigkeit (ICD-10: F13.2
Psychische und Verhaltensstérung durch Sedativa oder Hypnotika:
Abhangigkeitssyndrom) arztliche Hilfe aufgesucht. Zwei Patienten hat-
ten unter einer Cannabisabhéngigkeit (ICD-10: F12.2 Psychische und
Verhaltensstéorung durch Cannabinoide: Abhangigkeitssyndrom) gelit-
ten und bei einem Patienten war multipler Substanzmissbrauch (ICD-
10: F19.2 Psychische und Verhaltensstérung durch multiplen Subs-
tanzgebrauch und Konsum anderer psychotroper Substanzen: Ab-
hangigkeitssyndrom) als Vordiagnose bekannt. Sieben Patienten litten
zum Zeitpunkt der Testung unter einer affektiven Stérung (ICD-10:

F30-39 Affektive Stérungen).

3.2.3 Korrelationsanalysen

Laborparameter

In einem ersten Schritt wurden die Korrelationen der IAT-Werte mit
den erhobenen Laborparametern betrachtet. Um eine Normalvertei-
lung zu erreichen, wurden unter den Kontrollen solche Félle ausge-
schlossen, in denen Probanden angaben, im letzten Monat gar keinen
Alkohol konsumiert zu haben. Bei einer gruppentbergreifenden Ana-
lyse zeigte sich eine signifikante negative Korrelation des IAT-Werts
mit dem Biomarker CDT (r=-.362; p=.033). Die Laborparameter yGT

und MCV zeigten keinen signifikanten Zusammenhang mit den impli-
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ziten Alkoholassoziationen. Eine separate Betrachtung der Patienten-
gruppe zeigt weiterhin eine Korrelation zwischen IAT-Wert und CDT
(r=-.387; p=.083), die sich unter Kontrolle der Variablen Alter, Bil-
dungsjahre und Geschlecht verstérkte (r=-.567; p=.018). Die Betrach-
tung der Kontrollgruppe (unter Einbezug von im vorigen Monat absti-
nenten Probanden) zeigte keinen Einfluss zwischen IAT-Wert und La-
borparametern. Dies stellte sich auch nach Partialkorrelation unter
Kontrolle der Variablen Alter, Bildungsjahre und Geschlecht robust

dar.

Explizite Alkoholeinstellungen

In der nédchsten Phase wurde das Verhéaltnis zwischen dem IAT-Wert
und den explizit angegebenen Alkoholeinstellungen analysiert. Unter
erneuter Herausnahme von Fallen mit angegebener Alkoholabstinenz
im letzten Monat konnte der Vergleich des IAT-Effekts mit den explizi-
ten Alkoholeinstellungen keine signifikanten Korrelationen erzielen.
Auch eine separate Betrachtung beider Probandengruppen zeigte kei-
ne signifikanten Zusammenhange zwischen [AT-Wert und expliziten

Alkoholeinstellungen

Suchtanamnestische Parameter

Die lineare Regression von IAT-Wert und durchschnittlichen téglichen
Trinkmengen erzielte keine Signifikanz. Auch eine separate Betrach-
tung beider Probandengruppen zeigte keine signifikanten linearen Zu-
sammenhange zwischen IAT-Wert undTrinkmengen. Die Suche nich-
tlinearer Zusammenhange zwischen IAT-Wert und angegebenen
Trinkmengen ergab fiir die Kontrollgruppe gesunder Probanden einen
negativ quadratischen Zusammenhang beider Variablen

(R2=.310,p=.02)(Siehe Abbildung 3). So zeigten Probanden mit sehr
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geringen Trinkmengen stark negative Assoziationen zu Alkohol, die
mit steigender Trinkmenge in ihrer Starke abnehmen, sich null (=kein
IAT-Effekt, Ausgewogenheit zwischen positiven und negativen implizi-
ten Assoziationen) anndhern und bei weiter steigender Trinkmenge

wiederum starker negativ werden. In der Patientengruppe konnte hier

kein systematischer Zusammenhang gezeigt werden.
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Abbildung 3:Quadratischer Zusammenhang zwischen IAT-Effekt und Trinkmenge

im gesunden Probandenkollektiv
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Der IAT-Effekt zeigte keinen Zusammenhang mit der Patienten-
einschatzung der Krankheitsdauer (Suchtjahre) sowie der Anzahl der

durchgemachten Entztige.

Alkoholrelatierte Fragebdgen

Im Folgenden betrachteten wir die Zusammenhange des im IAT ge-
fundenen Effekts mit den erhobenen alkoholrelatierten Fragebdgen.
Vergleiche des IAT mit dem AUDIT-Gesamtscore zeigten Uber die
Gruppen hinweg sowie bei einzelner Betrachtung der Studienkollekti-
ve keine signifikanten Korrelationen. Ein Vergleich der Korrelations-
koeffizienten beider Gruppen (unter Einschluss von Abstinenzlern)
zeigt hier jedoch einen gespiegelt symmetrischen Unterschied des Zu-
sammenhangs zwischen dem AUDIT-Score und den impliziten Alko-
holassoziationen (siehe Abbildung 4).

Im Gegensatz zu dem AUDIT konnte der bei Patienten durchge-
fihrte MALT, der sich aus Selbstaussagen der Patienten und &arztli-
cher Einschitzung zusammen setzt, eine signifikante Korrelation mit
dem IAT-Wert erreichen. Eine getrennte Betrachtung beider MALT-
Anteile zeigte Uberdies, dass der IAT nicht mit dem Selbstaussage-
Teil, dafiir aber stark mit dem &arztlichen Evaluationsabschnitt korre-
lierte, welcher zu einem hoheren Anteil in die Gesamtwertung des
MALT einfliefst (siehe Kapitel 3.1.7). In Konkordanz hierzu korrelierte
der AUDIT mit dem MALT-Summenscore sowie mit dem Selbstaussa-
ge-Teil, nicht aber mit dem klinischen Fremdaussage-Abschnitt des
MALT. Diese Zusammenhange zwischen MALT, AUDIT und IAT blie-
ben auch dann robust, wenn flir die expliziten Alkoholbewertungen

kontrolliert wurde.



3 EXPERIMENT 2 (Hauptstudie) 64

G
40,00— ruppe
o O Kontrollen

® O Patienten
\  Kontrollen
\ Patienten

30,00

ey (o) (o]
'-a o o
& 20,00 o
o
o o
o
10,00 o
R Sq Linear = 0,04
R Sq Linear = 0,032
O ©0 O
o o o
0,00 | | | | | |
-15.000 -10.000 -5.000 0 5.000 10.000
IAT-Wert

Abbildung 4: Unterschiede der Korrelationskoeffizienten zwischen Patienten- &

Kontrollgruppe

Neuropsychologie

Die Auswertung der Neuropsychologischen Testung ergab fur die
Kontrollstichprobe keinen Einfluss auf bzw. durch den IAT-Wert. Im
Gegensatz hierzu stand die Patientenstichprobe. Hier zeigten sich sig-
nifikante Korrelationen des IAT mit dem Kurzzeitgedachtnis

(VLMTA1R) (r=-.526; p=.010), der Konzentrationsleistung (d2 Test)
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(r=-.575; p=.006), dem verbalen Arbeitsgeddchtnis (Zahlenspanne
ruckwarts) (r=-.448; p=.032) und den Exekutivfunktionen (TMT B-A)
(r=.544; p=.007). Eine erneute Korrelation der neuropsychologischen
Kennwerte mit dem IAT unter Kontrolle der angegebenen Suchtjahre
der Patienten erbrachte keinen signifikanten Zusammenhang zwi-

schen IAT und Neuropsychologie.

3.2.4 Vorhersage

Um die inkrementelle Validitat des IAT bezliglich der Vorhersage der
gewonnenen Laborparameter zu testen, wurden hierarchische Regres-
sionsanalysen verwendet. Vorab erfolgten Analysen um sicher zu stel-
len, dass die Voraussetzungen beztiglich Normalverteilung, Linearitét,
Multikollinearitdt und Homoskedastizitét erfillt wurden.

Zur Vorhersage des Laborwerts CDT im Patientenkollektiv wur-
den in einem ersten Schritt die expliziten Alkoholeinstellungen einge-
setzt,die 6,5 % der Varianz des CDT-Werts erklarten. Nach der zuséatz-
lichen Eingabe des IAT-Werts als Variable in Schritt 2, konnte das
Gesamtmodell 27,2 % der Varianz des CDT-Werts erkldren (p=.022).
Der IAT-Wert alleine zeigte unter Kontrolle der expliziten Alkoholein-
stellungen eine zusatzliche Varianz von 23,4 % (AR? =.234). Im finalen
Modell erreichten beide Variablen statistische Signifikanz, wobei der
IAT hier einen héheren einzelnen Beitrag zur Varianzabkldrung leiste-
te (B=.499, p=.021) als die expliziten Alkoholbewertungen (f =.456,
p=.032). Tabelle 4 fasst die Ergebnisse der hierarchischen Regressi-

onsanalyse zur Vorhersage des CDT-Werts zusammen.
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Tabelle 4:Hierarchische Regressionsanalyse zur Vorhersage des Laborwerts CDT

bei Patienten

Stufe Variablen korrig.R? AR? 0 P

Explizite Alkohol-
1 .065 111 456 .032
einstellungen

Implizite Alkohol-
2 272 .234 .499 .021
einstellungen

Die Modelle zur Vorhersage des yGT und des MCV aus der
Kombination expliziter und impliziter Alkoholeinstellungen erreichten

keine Signifikanz.

3.3 Diskussion

In Ubereinstimmung mit praktisch allen bisher zu Alkohol publizier-
ten bipolaren IAT-Studien (z.B. Houben et al., 2010; Houben & Wiers,
2006b; Wiers, Stacy, et al., 2002)zeigten sowohl die Patienten- als
auch die gesunde Kontrollstichprobe negative implizite Alkoholeinstel-
lungen. Die erste Hypothese (, Der Effekt des bipolaren Alkohol-IATs ist
bei gesunden Probanden und im Patientenkollektiv negativ.“) kann
hiermit angenommen werden. Eine interfraktionelle Betrachtung er-
brachte keine signifikanten Unterschiede, sodass keine Vorhersage
der Gruppen anhand des IAT-Werts moglich war. Dies widerspricht
der zweiten Hypothese (,Der IAT-Effekt ermdglicht eine Diskrimination
von Kontroll- und Patientenkollektiv.?): Es wurde erwartet, dass sich

der IAT-Effekt von Patienten analog zu ihrem gesteigerten Alkohol-
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konsum systematisch von gesunden Probanden unterscheidet. Das
gefundene Ergebnissteht aber wiederumin einer Reihe mit den Ergeb-
nissen von Wiers et al. (2002), in der der verwendete Valenz-IAT keine
Unterscheidung zwischen Probanden mit hohem und niedrigem Alko-
holkonsum erméglichte, wahrend ein arousal-IAT signifikante Unter-
schiede in beiden Gruppen zeigte. Die Autoren erklaren dies mit dem
Incentive Sensitization-Model von Suchtverhalten, in dem ein starkes
impulsives Verlangen den aufrechterhaltenden Motor des Konsums
darstellt und dabei unabhangig von einer steigenden Abneigung gegen
die Droge ist (welche durch den Valenz-IAT abgegriffen wtirde). Der
Konsum bewirkt tiber die Aktivierung des mesolimbischendopaminer-
gen Belohnungssystems eine Sensibilisierung beztiglich alkoholbezo-
gener Reize (z.B. Geruch von Alkohol), die eine psychomotorische Er-
regungsreaktion und eine erhohte Aufmerksamkeit auf solche Reize
bewirkt. Dieser Effekt entspricht dem gefundenen Unterschied des
arousal-IATs in den beiden Probandengruppen hohen und niedrigen
Alkoholkonsums.

Die Einbringung von in bisherigen Alkohol-IAT-Studien nicht
betrachteten Laborparametern als Hauptaugenmerk der Studie zeigte
gemischte Resultate. Der Parameter CDT wies als spezifischster La-
bormarker fiir Alkoholkonsum einen signifikanten negativen Zusam-
menhang mit dem IAT-Effekt auf. Dies bedeutet, dass erhéhte CDT-
Werte, wie sie im Rahmen eines Uiberméfdigen Alkoholkonsums auftre-
ten, negative implizite Alkoholeinstellungen mit sich bringen. Die bei-
den anderen, weniger spezifischen Laborparameter yGT und MCV
zeigten keine statistisch signifikante Korrelation mit dem IAT. Somit
kann die dritte Hypothese (,Es besteht ein positiver Zusammenhang
zwischen den Biomarkern CDT, GT und MCV und dem Effekt des bipo-
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laren Alkohol-IATs.“)fir den Biomarker CDT angenommen werden,
muss fur GT und MCV jedoch verworfen werden.Die Gegenlaufigkeit
des CDT-Werts mit der impliziten Dimension von Alkoholkognitionen
kénnte Ausdruck der von Patienten wahrgenommenen zunehmenden
negativen Erfahrung koérperlicher Beeintrachtigung sein. In diesem
Zusammenhang verwundert es aber, dass yGT und MCV nicht ebenso
einen Einfluss auf die implizite Bewertung von Alkohol haben. In der
vorliegenden Patientenstichprobewurde nicht fir den Trinkzeitraum
vor stationdrer Aufnahme der Patienten kontrolliert. Da selbst CDT
als fruhester Marker gesteigerten Alkoholkonsums erst nach ca. 14
Tagen eine Erhéhung zeigt, wirden solche Patienten, die schon in-
nerhalb der ersten zwei Wochen nach Riuickfall zur Entgiftung statio-
ndr aufgenommen werden keine erhdhten Laborwerte zeigen. Des
Weiteren besteht eine starke interindividuelle Varianz der Alkoholver-
traglichkeit und der korperlichen Beeinflussung durch Alkohol
(Feuerlein, 2008), so dass kein linearer Zusammenhang zwischen
Trinkmenge oder Suchtdauer und Laborparametern angenommen
werden kann (Siehe aber auch Conigrave et al., 2002).

Die Durchfihrung hierarchischer Regressionsanalysen zeigte,
dass der IAT Uber den Faktor der expliziten Alkoholeinstellungen hi-
naus Varianz bei der Vorhersage des CDT-Werts aufklaren kann. Die
elfte Hypothese(,Der IAT-Effektweist inkrementelle Validitéit bei der
Vorhersage des CDT-Wertsauf.“) kann somit als bestdtigt angesehen
werden.

Explizite Alkoholeinstellungen der Patienten und die Punktwer-
te des als Screening in der Primarversorgung etablierten Fragebogen
AUDIT korrelierten nicht mit gefundenen IAT-Effekten. Die vierte und

achte Hypothese (,Es besteht ein positiver Zusammenhang zwischen
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IAT-Effekten und expliziten Alkoholeinstellungen der Probanden.“ sowie
»ES besteht ein Zusammenhang zwischen Effekten im bipolaren Alko-
hol-IAT und AUDIT-Summenscores.“) mussen somit beide abgelehnt
werden. Dies entspricht den gemischten Ergebnissen vorangegange-
ner Studien sowie den Ergebnissen aus Experiment 1 und wird auf
die Unabhangigkeit der zu Grunde liegenden Konzepte expliziter und
impliziter Kognitionen zurtickgefiithrt. In Laborsettings (im Gegensatz
zu unbeobachteten Probanden in Online-Studien) fanden Houben und
Wierskeine Zusammenhinge zwischenEffekten eines Alkohol-IATs
und AUDIT-Summenscores(2008b).Wahrend explizite Mafse durch
Faktoren wie mangelnde Introspektionsfahigkeit und sozial erwtinsch-
te Antworttendenzen beeinflusst werden (Hofmann et al., 2005), bildet
der IAT reflektorische impulsive Einstellungen ab, die weitgehend
unabhéingig von normativen Gesellschaftsmeinungen entstehen und
eine geringe Manipulierbarkeit aufweisen.

Ein mit dem AUDIT verglichen objektiveres Mafs der Trinkge-
wohnheiten und im Gegensatz zu einzelnen Laborwerten globaleres
Mafs alkoholbezogener Probleme reprasentiert der klinische Fragebo-
gen MALT. Von dem Patiententeil abgesehen enthélt dieser einen &rz-
tlichen Evaluationsabschnitt und erfasst neben der Trinkmenge, kor-
perlichen Entzugserscheinungen und Folgeschdden auch psychoso-
ziale Auswirkungen und das Vorhandensein hohen psychischen
Suchtdrucks (sog. Craving). Als Buindelung verschiedener Dimensio-
nen der Alkoholkrankheit zeigte der MALT einen hochsignifikanten
positiven Zusammenhang mit den impliziten Alkoholeinstellungen des
IAT. Die neunte Hypothese (,Es besteht ein Zusammenhang zwischen
Effekten im bipolaren Alkohol-IAT und MALT-Summenscores im Patien-

tenkollektiv.“) kann damit als bestatigt angesehen werden. Bei diffe-
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renzierter Betrachtung zeigte sich aufierdem, dass gerade der Fremd-
beurteilungs-Abschnitt des MALT hochsignifikant mit positiven impli-
ziten Alkoholeinstellungen zusammenhé&ngt. Dies gibt einen Hinweis
darauf, dass der IAT die klinische Einschatzung der Suchtproblema-
tik besser erfassen kann als der AUDIT oder andere rein auf Selbst-
aussage der Probanden angewiesene Fragebogen. Der starke Zusam-
menhang zwischen MALT und IAT legt nahe, dass implizite Alkohol-
einstellungen bei Abhangigkeitspatienten nicht durch einzelne Fakto-
ren determiniert werden, sondern das Ergebnis der verschiedenen
Problembereiche darstellen, die mit der Erkrankung assoziiert sind.
Gemaf der multikausalen Pathogenese der Alkoholabhangigkeit
erscheint auch die gefundene Unabhéngigkeit der angegebenen
Trinkmenge der Patienten von den impliziten Assoziationen nicht ver-
wunderlich. Die finfte Hypothese(,Die Trinkmenge der Probanden kor-
reliert positiv mit dem IAT-Effekt.“/muss hiermit aber abgelehnt wer-
den.Eine Betrachtung der Kontrollgruppe zeigte eine negativ quadra-
tischeAbhéngigkeitdes [IAT-Effekts mit der Trinkmenge.So zeigten ge-
sunde Probanden mit niedrigen Trinkmengen starker negative implizi-
te Alkoholeinstellungen als Probanden mit héherem Konsum. Dies
entspricht den Ergebnissen von IAT-Studien mit Gruppen von Pro-
banden unterschiedlichen Trinkverhaltens, in denen der IAT-Effekt
eine Vorhersage der Trinkgewohnheiten ermdglichte (z.B. Houben et
al., 2010; Houben & Wiers, 2006b, 2008c; Wiers et al., 2005; aber
Wiers, van Woerden, et al., 2002). Bei weiterer Erhéhung des Kon-
sums verstérkten sich hingegen wieder die negativen impliziten Alko-
holassoziationen. Dies kénnte Resultat der in Konkurrenz zueinander
stehenden positiven und negativen Alkoholwirkungserwartungen sein.

Bei Abstinenzlern oder Probanden mit sehr geringen Trinkmengen ist
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die affektive Dimension Uberwiegend von der insgesamt negativen ge-
sellschaftlichen Normvorstellung beztiglich Alkohol dominiert, bei
Probanden mit mittelstarkem Konsum stellt sich ein Gleichgewicht
oder eine Ambivalenz zwischen dieser Mehrheitsmeinung und erleb-
ten positiven Alkoholwirkungen ein, wadhrend Probanden mit erhéh-
tem Konsum vermehrt Begegnung mit negativen Konsequenzen ma-
chen. Diese gefundene umgekehrt U-férmige Kurve entspricht den
von Thush und Wiers(2007) formulierten Uberlegungen zur dosisab-
hangigen Ausbildung negativer Alkoholeinstellungen bei Gesunden.
Bei Patienten scheint dagegen kein dosisabhangiger Effekt der Alko-
holkognitionen zu bestehen; Im Gegensatz zu Gesunden besteht fir
Alkoholpatienten keine genussorientierte Beeinflussbarkeit des Kon-
sums, was erneut die Multimodalitdt der Alkoholabhéngigkeit deut-
lich macht und Theorien des Incentive Sensitization von Suchtverhal-
ten entspricht. Die gefundenen nicht signifikanten Zusammenhéinge
zwischen dem IAT-Effekt und durchschnittlichen Trinkmengen von
Alkohol in der Woche vor stationdrer Aufnahme im Patientenkollektiv
kénnte auch durch das Laborsetting bedingt sein, welches gerade im
problemsensiblen Patientenkollektiv zu sozial erwlinschtem Antwort-
verhalten bezluglich des Alkoholkonsums fiihren koénnte (Self-
presentation; Siehe hierzu (2005)). Des Weiteren ist fraglich, ob die
angegebene durchschnittliche téagliche Trinkmenge vor stationarer
Aufnahme als Kurzzeitaufnahme von oft lebenslangen Krankheitsver-
laufen ein probates Mafs zur Quantifizierung der Suchtstarke dar-
stellt. Auch ist vorstellbar, dass ruckfallige Patienten sich als Vorbe-
reitung auf die stationdre Entgiftung vor ihrer stationdren Aufnahme
schon eine Reduktion des taglichen Konsums beginnen. Fur diesen

Fall wurde in der vorliegenden Studie nicht kontrolliert. Hier wére die
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Erfassung der durchschnittlichen Trinkmenge von Alkohol tiber einen
langeren Zeitraum wunschenswert, um einen Parameter mit héherer
Aussagekraft bezliglich des Suchtverhaltens zu haben. Im Hinblick
darauf darf der mangelnde Zusammenhang mit dem IAT-Effekt bei
Patienten nicht als Schwéiche der Konstruktvaliditat des IAT fehlin-
terpretiert werden. Die gefundenen Zusammenhinge zwischen IAT
und Trinkmenge im Online-Setting der Vorstudie sowie mit gesunden
Probanden belegen hier die Validitat des IAT-Effekts.

Es zeigte sich keine signifikante Korrelation des IAT-Effekts mit
der Dauer der Alkoholabhdngigkeit der Patienten sowie mit der Zahl
der durchgemachten Entzlige (beides als Selbsteinschatzung der Pa-
tienten). Die sechste und siebte Hypothese zur Suchtanamnese im
Patientenkollektiv (,Die Erkrankungsdauer der Alkoholabhdingigkeit im
Patientenkollektiv korreliert positiv mit dem IAT-Effekt.“ sowie , Die Zahl
der Entztige im Patientenkollektiv korreliert positiv mit dem [IAT-Effekt.“)
mussen somit abgelehnt werden. Bei einer oft lange andauernden
Krankheitsgeschichte konnten diese Parameter allerdings in vielen
Fallen nur grob geschatzt werden. Eine Longitudinalstudie koénnte
hier eine genauere Dokumentation und prazisere Aussagen ermogli-
chen.

Ein gefundener Zusammenhang positiver impliziter Alkoholein-
stellungen mit einer vermehrten neuropsychologischen Einschran-
kung im Patientenkollektiv, nicht aber im gesunden Probandenkollek-
tiv konnte unter Kontrolle der angegebenen Suchtjahre nicht bestatigt
werden, sodass es sich hier um eine Scheinkorrelation handelt, deren
Confounder die Dauer der Krankheit darstellt. Hiermit kann die zehn-
te Hypothese (,Neuropsychologische Faktoren tiben keinen systemati-

schen Einfluss auf den IAT-Wert aus. “Jangenommen werden.
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3.3.1 Ausblick

Obwohl in der vorliegenden Studie eine umfangreiche Testung mit der
Betrachtung einer Vielzahl eventueller Einflussfaktoren durchgeftihr-
twurde, konnten einige Fragen noch nicht abschliefSend beantwortet
werden und bedurfen weiterer Erhebungen.

In kuinftigen Studien sollte ein Versuch der Einordnung der
Komplexitat von Alkoholkognitionen in ein Strukturgleichungsmodell
angestrebt werden. Auch eine Longitudinalstudie mit der Erhebung
des Zusammenhangs impliziter Alkoholassoziationen und Ruickfallge-
fahrdung wéare hier von grofSem Interesse. Erkenntnisse Uiber an sol-
chen Ruckfallen beteiligte automatische Prozesse von Suchtverhalten
koénnten Anstofd zu neuen Behandlungsansatzen geben. So konnten
Wiers et al. (2010) in einer Interventionsstudie an gesunden Proban-
den bereits zeigen, dass ein Training zur Umpolung impliziter sucht-
bezogener Handlungsimpulse einen Einfluss auf das ausgetibte Alko-
holkonsumverhalten haben kann. Zwei weitere Interventionsstudien
konnten dartiber hinaus sogar eine Verbesserung des Therapie-
Outcomes in einem Probandenkollektiv alkoholabhangiger Patienten
nachweisen (Gladwin et al., 2015; Wiers, Eberl, Rinck, Becker, &
Lindenmeyer, 2011).

Ferner konnten funktionelle magnetresonanztomographische
Untersuchungen neuronale Korrelate impliziter Alkoholeinstellungen
bei Patienten mit denen gesunder Probanden vergleichend betrachten.
Eine kuirzlich erschienene Studie von Ames et al. (2013) konnte in ei-
nem Kollektiv von Probanden unterschiedlicher Trinkgewohnheiten

bereits interessante Ergebnisse zeigen; eine Ausdehnung auf ein kli-
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nisches Probandenkollektiv kénnte hier moéglicherweise weitere ge-

winnbringende Erkenntnisse liefern.

3.3.2 Diskussion der Ergebnisse beider Experimente im Vergleich

Ein Vergleich der Zusammenhinge von IAT-Effekten mit berichteten
Trinkmengen in Experiment 1 (Vorstudie) und in der gesunden Pro-
bandenkohorte von Experiment 2 (Hauptstudie) erbrachte systema-
tisch Unterschiede. So zeigte sich in der Vorstudie ein linearer Zu-
sammenhang, der bei Kontrollprobanden der Hauptstudie nicht signi-
fikant war. Hingegen zeigte sich in Experiment 2 ein quadratischer
Zusammenhang der beiden Variablen. Die Qualitat webbasierter und
an Laborcomputern bereitgestellter IATs scheint generell vergleichbar
zu sein (Houben & Wiers, 2008b; Nosek, Greenwald, et al., 2007), so-
dass beztiglich des Settings kein systematischer Einfluss auf den IAT-
Effekt zwischen beiden Experimenten angenommen wurde. Die Un-
terschiedlichkeit des Zusammenhangs wurde auf die soziodemogra-
phische Varianz zwischen beiden Gruppen zurtickgefiihrt. So nahmen
an Experiment 1 viel mehr Frauen teil als Manner (57 Frauen, 35
Manner). Auch hinsichtlich ihres Alters und Bildungsgrades unter-
schieden sich die Gruppen deutlich. Besonders auffallig war tiberdies
der wesentlich hoéhere durchschnittliche AUDIT-Summenscore von
Teilnehmern im online-Setting gegentiber den Kontrollprobanden der
Hauptstudie, was die Unterschiedlichkeit der Trinkgewohnheiten zwi-

schen beiden Kohorten deutlich macht.
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3.3.3 Methodische Erwagungen und Grenzen

Um die Generalisierbarkeit und Interpretierbarkeit der vorliegenden
Studie besser einschétzen zu kénnen, werden im Folgenden verschie-
dene Einschridnkungen diskutiert.

Bei der vorliegenden klinischen Patientenstichprobe handelt es
sich um eine selektive Stichprobe, da nur ein Teil der unter einer Al-
koholabhédngigkeit leidenden Personen arztliche Hilfe aufsucht (Hasin
& Stinson, 2007). Fur die Generalisierbarkeit der Ergebnisse auf das
Kollektiv alkoholabhéngiger Patienten besteht tiberdies die Problema-
tik, dass sich die Patienten, die der Teilnahme an der Studie zuges-
timmt haben in ihren impliziten Alkoholeinstellungen méglicherweise
systematisch von solchen Patienten unterscheiden, die die Teilnahme
an der Studie verweigerten. Eine eingeschrankte Varianz beziglich
der erhobenen Variablen in der untersuchten Stichprobe kann dazu
fihren, dass der wahre Zusammenhang zwischen IAT-Effekten und
den erhobenen suchtgeschichtlichen Variablen unterschatzt wurde.

Anhand eines Strukturgleichungsmodells bietet sich die Mog-
lichkeit, multiple und komplexe Zusammenhénge zu beschreiben. Auf
die Verwendung eines solchen Modells musste allerdings verzichtet
werden, da dies Stichprobengréfsen erfordern wtrde, die den Umfang
der vorliegenden Studie deutlich tiberschritten hétten.

Des weiteren stellten Greenwald et al. (2003) einen vermeintlich
Uberlegenen Scoring-Algorithmus zur Berechnung von IAT-Effekten
vor. Moglicherweise hétte die Benutzung dieses BerechnungsmafSes
eine verbesserte Vorhersage mancher Parameter ermoéglicht. Hierzu
sei allerdings anzumerken, dass zur Berechnung von Effekten ubli-

cherweise rohe Mittelwerte benutzt werden, wohingegen der alternati-
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ve Scoring-Algorithmus die Verdnderung der Mittelwerte durch will-
kuirliche ,Strafzeiten vorsieht. Um eine Verfdlschung der Effekte zu
vermeiden, wurde in der vorliegenden Arbeit daher der klassische Be-

rechnungsweg gewahlt.
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4. Zusammenfassung

41 Zusammenfassung

Das Ziel dieser Arbeit bestand in der Erweiterung der bisher im Rah-
men von gesunden Probanden erforschten Zusammenhénge impliziter
Alkoholkognitionen und Trinkverhalten auf ein Studienkollektiv alko-
holabhangiger Probanden mit Hilfe eines bipolaren Impliziten Assozia-
tionstests (IAT). Eswurden Zusammenhdnge zwischen impliziten Al-
koholeinstellungen und Laborparametern, suchtanamnestischen Da-
ten, expliziten Mafsen der Alkoholeinstellungen, alkoholrelatierten
Fragebégen und neuropsychologischen Kennwerten betrachtet.Die
Labormarker CDT, yGT und MCV zeigten gemischte Resultate im
Hinblick auf ihre Korrelation mit den gefundenen IAT-Effekten. So
scheinen sich yGT und MCV nicht zur Bewertung impliziter Alkohol-
kognitionen zu eignen, wihrend der Labormarker CDT im Patienten-
kollektiv mit dem IAT-Effekt korrelierte. Auch bei der Vorhersage des
CDT konnte der IAT hier Uber explizite Alkoholeinstellungen hinaus
zusatzliche Varianz aufklaren.Es konnten Zusammenhange zwischen
erhéhten Summenscores im klinischen Alkoholismus-Fragebogen
MALT und positiven impliziten Alkoholkognitionen gefunden werden.
Ein gefundener quadratischer Zusammenhang zwischen Trinkmenge
und IAT-Effekten bei gesunden Probanden konnte im Patientenkollek-
tiv nicht repliziert werden. Es zeigte sichkein Zusammenhang zwi-

schen weiteren expliziten MafSen von Alkoholkognitionen und dem
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IAT, was auf die Verschiedenartigkeit der zugrunde liegenden Konzep-
te zuruckgefihrt wird. Die Ergebnisse dieser Studie unterstiitzen
Theorien der dualen kognitiven Verarbeitung suchtbezogener Reize
sowie die Theorie des Incentive Sensitization von Substanzabhéngig-
keit und zeigen Unterschiede zwischen impliziten Alkoholkognitionen
bei Patienten im Gegensatz zu gesunden Alkoholkonsumenten auf. Es
bestétigt sich erneut, dass der Alkoholabhéngigkeit ein komplexes
Bedingungsgeflige zugrunde liegt, in der einzelne Faktoren summativ

die implizite Einstellung beztiglich des Suchtmittels Alkohol pragen.

4.2 Abstract

The aim of the current study was to extend previous results with bi-
polar alcohol-IATs found in healthy study populations by exploring
the associations of IAT-effects and drinking habits in a population of
hospitalized alcohol-dependent inpatients. Correlations between im-
plicit alcohol-associations, laboratory parameters, anamnestic data,
explicit measures of alcohol-attitudes, alcohol-related questionnaires
and neuropsychological measures were observed. The selected blood
markers CDT, yGT and MCV revealed mixed results concerning their
association with the found effects in the IAT. The biomarkers yGT und
MCYV do therefore not seem to be suitable variables for the estimation
of implicit alcohol cognitions. A correlation between CDT and the IAT-
effect was found for the patient’s group. The IAT also showed an addi-
tional variance in the prediction of CDT-levels, after controlling for
explicit alcohol-cognitions. A positive correlation between increased

scores in the clinical alcohol-questionnaire MALT and positive implicit
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alcohol-cognitions was found. The negativequadratic relationship be-
tween drinking levels and IAT-effect that wasfound in the healthy
study population could not be replicated in the patient sample. The
lack of significant correlations between the other explicit measures
and the IAT points to the difference in the underlying concepts. The
findings of the present study support theories of dual cognitive
processing of drug-related stimuli as well as the theory of Incentive
Sensitization in substance abuse and shows fundamental differences
in alcohol cognitions of patients compared to non-addicted drinkers.
Results once again confirmed that alcohol dependency is mediated by
a complex etiological network in which single factors influence impli-

cit attitudes towards the substance in a summative way.
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6 ANHANG

6.

6.1

Anhang
Abkurzungsverzeichnis

Abkilirzung Ubersetzung/Erkldrung

AA Alcoholics Anonymous (Anonyme Al-
koholiker)

ADH Alkoholdehydrogenase

ALDH Aldehyddehydrogenase

AUDIT AlcoholUseDisordersldentification
Test (Alkoholismus Identifikations-

BADO test, Fragebogen)

BDI Basisdokumentation im Suchtbereich
Beck Depression Inventory (Beck
Depressionsinventar, Fragebogen)

BOLD Blood oxygenationleveldependent (von
der Oxygenierung des Blutes abhan-
gig)

Ca. Circa (ungefahr)

CDT Carbohydrate-Deficient-Transferrin

cm Centimeter

DSM Diagnostik andStatstical Manual of
Mental Disorders (Diagnostischer und
statistischer Leitfaden psychischer
Stérungen)

fMRT Funktionelle Magnetresonanztomog-
raphie

GABA -aminobutyricacid ( -
Aminobuttersaure)

GT -Glutamyltransferase

HWZ Halbwertszeit

IAT Impliziter Assoziationstest

ICD-10 InternationalClassificationofDiseases,

10th Version (Internationale statisti-
sche Klassifikation der Krankheiten
und verwandter Gesundheitsproble-
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me, 10. Version)

ISBRA International Society for Biomedical
Reasearch on Alcoholism

IQ Intelligenzquotient

OCDS-G Obsessive-CompulsiveDiseaseScale in
German Language

MALT Munchner Aloholismustest

MCV Mittleres korpuskulares Volumen

MEOS Mischfunktionelle Oxidase

ml Milliliter

ms Millisekunde

MWT Merfach-Wortschatz-Intelligenz-Test

n Anzahl

NMDA N-Methyl-D-Aspartat

RCQ-G German Readinessto Change Ques-
tionnaire (Skala zur Erfassung der

s Anderungsbereitschaft)

SD Sekunde
Standarddeviation (Standardabwei-
chung)

SKID Strukturiertes klinisches Interview fir
DSM-IV

Tagl. Taglich

TMT Trail-Making-Test (Pfad-Test flir Kon-
zentrationstberprifung)

VLMT Verbaler Lern- und Merkfahigkeitstest

WHO World Health Organisation (Weltge-
sundheitsorganisation)

z.B. Zum Beispiel
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6.5 Materialien

Al: Verwendete Stimuli

Block 1:

Bier, Cola, Wasser, Whiskey, Sekt, Kakao, Wodka, Grappa, Wein,
Fanta, Cognac, Limo, Saft, Weinbrand, Milch, Sprite

Block 2:

Urlaub, Verlust, Gewalt, Frieden, Schmerz, Liebe, einsam, Sommer,
gesund, grausam, Humor, Angst, Abgas, treu, sanft, geizig

Block 3:

Urlaub, Bier, Fanta, geizig, Schmerz, Liebe, Sekt, Cognac, grausam,
Sommer, Whiskey, einsam, Cola, Wasser, Urlaub, Verlust, sanft, Li-
mo, Abgas, Saft, Weinbrand, Gewalt, Frieden, Sekt, Verlust, grausam,
Milch, Sprite, Sommer, Bier, Weinbrand, Abgas, untreu, Fanta, Cog-
nac, Limo, Humor, Milch, sanft, Wodka, Gewalt, Whiskey, gesund,
Cola, Wasser, Angst, Kakao, Wodka, treu, Wein, Humor, geizig, Sprite,
Wein, Liebe, Grappa, Schmerz, Frieden, Kakao, gesund, einsam, Saft,
Grappa, Angst

Block 4:

sanft, geizig, Gewalt, Frieden, Schmerz, Liebe, Humor, Angst, gesund,
grausam, einsam, Sommer, Abgas, treu, Urlaub, Verlust

Block 5:

Whiskey, einsam, Cola, Wasser, Urlaub, Liebe, Sekt, Cognac, grau-
sam, Sommer, Urlaub, Bier, Fanta, geizig, grausam, Milch, Sprite,
Humor, Bier Saft, Weinbrand, Gewalt, Cola, Wasser, Angst, Schmerz,
Verlust, sanft, Limo, Abgas, Weinbrand, Abgas, Wodka, Gewalt,
Whiskey, gesund, Frieden, Saft, Grappa, Angst, Wodka, treu, Wein,
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Sommer, Limo, Humor, Milch, sanft, Grappa, Schmerz, Frieden, Ka-

kao, gesund, einsam, Sekt, Verlust, Kakao

A2: Instruktionen im verwendeten IAT
Vor Beginn des 1. Blocks:

Sehr geehrte Teilnehmerin, sehr geehrter Teilnehmer,

vielen Dank fir Thr Interesse an der Studie zu ,impliziten Assoziatio-
nen‘.

Es ist weitlaufig bekannt, dass Menschen in manchen Alltagssituatio-
nen anderen Menschen nicht immer ihre wahre innere Einstellung
mitteilen. Das trifft besonders auf Bereiche wie politische Einstellun-
gen etc. zu. Aufserdem kann davon ausgegangen werden, dass wir
uns unserer inneren Einstellung nicht immer ganz bewusst sind. Die-
ser Unterschied zwischen nach aufSen vertretener und unbewusster

Haltung ist ein wichtiger Bereich wissenschaftlicher Untersuchungen.

(weiter)

Im Folgenden soll der Unterschied zwischen diesen bewussten und
unbewussten Einstellungen durch einen 10-mintutigen Test mit Reak-
tionszeitaufgaben untersucht werden. Wir speichern wahrend des
Testes in anonymer Form Ihre Eingaben samt Reaktionszeiten und
die nachfolgenden persénlichen Angaben, wobei wir keinen Namen
erfragen werden, aber um ehrliche Antworten auf die Fragen nach Ih-
rem Alter, Geschlecht und Thren Trinkgewohnheiten bitten.

(zuruck) (weiter)
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Der nachfolgende Test besteht aus 5 kurzen Aufgabenblécken. In der
Mitte des Bildschirms werden Thnen nacheinander unterschiedliche
Worter angezeitigt. Dazu wird in der rechten und linken oberen Ecke
je eine Kategorie erscheinen. Durch Driicken der Taste ,y“ fir die lin-
ke bzw. ,m“ fir die rechte Kategorie sollen Sie den Begriff in der Mitte
nun einer der Kategorien zuordnen.

Reagieren Sie dabei so SCHNELL wie moglich!

(zurtick) (weiter)

Was es noch zu beachten gibt:

-Pragen Sie sich die Kategoriebezeichnungen in der linken und rech-
ten Ecke zu Beginn des jeweiligen Blocks gut ein.

-Halten Sie Ihre Zeigefinger jeweils Giber den Tasten ,y“ und ,,m*.
-Sollten Sie einen Fehler gemacht haben, erscheint ein rotes Kreuz.
Fahren Sie fort, indem Sie einfach die richtige Taste drticken.
-Arbeiten Sie so SCHNELL wie es geht. Dabei ist es nicht schlimm,
wenn Ihnen ein paar Fehler unterlaufen.

(zuruck) (weiter)

Geschafft!

Weiter zum Formular...

(weiter)
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IX

A3: Uberblick iiber die verwendeten IAT-Versionen

Version 1:
Block Taste “M” Taste “Y”
(rechts) (links)
1 Alkohol Nicht-Alkohol
2 angenehm unangenehm
Alkohol + Nicht-Alkohol
¥ angenehm + unangenehm
4 unangenehm angenehm
Alkohol + Nicht-Alkohol
> unangenehm + angenehm
Version 2:
Block Taste “M” Taste “Y”
(rechts) (links)
1 Alkohol Nicht-Alkohol
2 unangenehm angenehm
Alkohol + Nicht-Alkohol
unangenehm + angenehm
4 angenehm unangenehm
s Alkohol + Nicht-Alkohol

angenehm

+ unangenehm
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Version 3:
Block Taste “M” Taste “Y”
(rechts) (links)
1 Nicht-Alkohol Alkohol
2 angenehm unangenehm
Nicht-Alkohol + Alkohol +
3 angenehm unangenehm
4 unangenehm angenehm
Nicht-Alkohol + Alkohol +
unangnehm angenehm
Version 4:
Block Taste “M” Taste “Y”
(rechts) (links)
1 Nicht-Alkohol Alkohol
2 unangenehm angenehm
Nicht-Alkohol Alkohol +
¥ + unangenehm angenehm
4 angenehm unangenehm
Nicht-Alkohol Alkohol +
+ angenehm unangenehm
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A4: Erhebung der Getrinkepraferenzen als explizite Einstellun-

gen zu alkoholischen bzw. nicht-alkoholischen Getrianken

Getranke-Priferenzen:

Bitte kreuzen Sie an, wie unangenehm bzw. angenehm Sie die folgenden

Getrianke empfinden:

Cola:

unangenechm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm

Weinbrand:

unangenechm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm

Sekt:

unangenechm (1)(2)(3)(®)(5)(6)(7)angenehm

Kakao:

unangenehm (1)(2)3)@)(5)(6)(7)angenehm

Cognac:

unangenechm (1)(2)(3)®)(5)(6)(7)angenehm

Sprite:

unangenechm (1)(2)(3)(®)(5)(6)(7)angenehm

Whiskey:

unangenechm (1)(2)3)@)(5)(6)(7)angenehm
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Wasser:

unangenechm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm

Fanta:

unangenehm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm

Wodka:

unangenechm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm

Saft:

unangenechm (1)(2)(3)(®)(5)(6)(7)angenehm

Bier:

unangenechm (1)(2)(3)®)(5)(6)(7)angenehm

Grappa:

unangenechm (1)(2)3)@)(5)(6)(7)angenehm

Wein:

unangenehm (1)(2)(3)®)(5)(6)(7)angenehm

Limo:

unangenechm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm

Milch:

unangenehm (1)(2)(3)@)(5)(6)(7)angenehm



