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UNGUNSTIGE KINDHEITSERFAHRUNGEN UND ALKOHOL

Abstract

Misshandlungen in Kindheit und Jugend haben vielfaltige und zum Teil &uRerst
schwerwiegende Auswirkungen auf die Entwicklung der betroffenen Personen. Sie sind eng
mit Risikoverhaltensweisen und psychopathologischen Stérungen verknipft. In dieser Studie
wurde erstmals im deutschen Sprachraum das Konzept der Adverse Childhood Experiences
(ACE) verwendet, um die Zusammenhéange eines erhdhten Ausmalies von stressinduzierenden
belastenden Kindheitserfahrungen mit dem Einstiegsalter in den Alkoholkonsum sowie der
Trinkmotivation im ersten Jahr des Konsums zu untersuchen. Zweihundert alkoholabhé&ngige
Patientlnnen, die sich aktuell in einem stationdren Rehabilitationsverfahren in einer deutschen
Klinik befanden, fullten retrospektiv einen Fragebogen aus, der die zehn verschiedenen ACE-
Kategorien, das Einstiegsalter und die anfangliche Trinkmotivation erfasste. Die
Wahrscheinlichkeit flr einen frihen Beginn des Alkoholkonsums wurde durch einen
konsumierenden Freundeskreis um das 15-fache erhéht. Eine Analyse der Wechselwirkungen
zwischen den summierten ACEs und dem Einfluss der Peergroup zeigte allerdings, dass
dieser Effekt nur in Kombination mit dem Erleben von Stress induzierenden belastenden
Kindheitserfahrungen auftritt und die Starke des Einflusses der Peergroup mit einem héheren
Ausmal an ACEs zunimmt. So war die Wahrscheinlichkeit, in der frihen Jugend mit dem
Trinken von Alkohol zu beginnen, 30-fach erhoht, wenn fast alle Freunde im Alter von 16
Jahren tranken und drei oder mehr ACEs in der Vorgeschichte berichtet wurden. Das Risiko,
bereits bei Beginn des Alkoholkonsums ein der Bewaltigung negativer Emotionen dienendes
Trinkverhalten zu entwickeln, wurde um das 3,5-fache gesteigert, wenn die Patientinnen von

drei oder mehr ACEs berichteten.
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Auswirkungen von ungiinstigen Kindheitserfahrungen auf Einstiegsalter und anfangliche

Trinkmotivation: Eine retrospektive Untersuchung von erwachsenen Alkoholabhédngigen

Der Konsum von Alkohol und die deutsche Kultur sind eng miteinander verwoben.
Die meisten Personen sind in der Lage ihr Trinkverhalten und die Menge selbststandig zu
kontrollieren, so dass sich keine negativen Konsequenzen daraus ergeben. Denjenigen, denen
das jedoch nicht gelingt, laufen Gefahr eine Abhangigkeitserkrankung sowie eine Vielzahl
von psychopathologischen, sozialen und somatischen Problemen zu entwickeln. In Versuchen
eine Erklarung daflr zu finden, warum einige Individuen in eine Suchtproblematik gelangen,
wurden eine Vielzahl von Risikofaktoren aus dem Anlage-Umfeld-Gefiige identifiziert, die
die idiosynkratische Vulnerabilitait fur die Entstehung einer Alkoholabhéngigkeit
beeinflussen. Viele dieser Faktoren sind meist schon in friher Kindheit und Jugend préavalent
und koénnen den spateren Umgang mit dem Alkoholkonsum wesentlich beeinflussen. Ein
friher Einstieg in den Alkoholkonsum, ein schon anfangliches zweckgebundenes
Trinkverhalten zur Bewaéltigung von Problemen (coping) und Stress bzw. Stresserleben sind
eng verknipft mit der Entstehung und Aufrechterhaltung von Alkoholmissbrauch und
Abhangigkeitserkrankungen (Cooper, 1994; Klein, 2008; Lidecke, Sachsse, & Faure, 2010;
Pohorecky, 1991; Schneider, 2010; Sinha, 2001; Witkiewitz & Marlatt, 2004). In der
Forschung spielen, neben disponierenden biologischen Faktoren und belastenden
psychosozialen Bedingungen, Traumatisierungen, die einen Zustand extremen Stresserlebens
darstellen, eine zunehmende Rolle in der Pathogenese von Suchterkrankungen. Dabei werden
derzeit drei verschiedene Hypothesen zur Erklarung der funktionellen Zusammenhéange von
Posttraumatischen Belastungsstérungen (PTBS) und Suchtmittel-Konsum verwendet. Die
sogenannte Sensibilitatshypothese besagt, dass Abhéngige eine gréRere Vulnerabilitat fur
Traumatisierungen besitzen, also es fiir sie wahrscheinlicher ist nach Erleben von Traumata
eine PTBS zu entwickeln. In der zweiten gangigen Hypothese gelten Personen mit einer
Abhéngigkeitserkrankung oder Missbrauch als risikobehaftet, vermehrt traumatische
Situationen zu erleben. Dieses erhohte Risiko der Trauma-Exponierung, lauft unter der
Bezeichnung Hochrisikohypothese. Laut der dritten Hypothese, der
Selbstmedikationshypothese, verwenden Personen psychoaktive Substanzen zur Regulierung
von Symptomen, die durch eine PTBS entstehen (Lidecke et al., 2010). Traumatisierungen
wéhrend Kindheit und Jugend scheinen dabei eine besondere Rolle zu spielen, vor allem die
durch frihe Misshandlungserfahrungen steigende Wahrscheinlichkeit Risikoverhaltensweisen

zu entwickeln und sich einem suchtgeféhrdeten Freundeskreis anzuschliel’en werden daftr
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verantwortlich gemacht (Felitti et al., 1998; Klein, 2008; Lidecke et al., 2010; Odgers et al.,
2008; Simantov, Schoen, & Klein, 2000).

Misshandlungen Uben einen traumatisierenden Effekt auf den Menschen aus. Die
Wahrnehmung einer ernsthaften Bedrohung der Sicherheit und/oder korperlichen
Unversehrtheit der eigenen bzw. der einer geliebten Person, 16st starken Stress, groRe Angst
und meist auch ein Gefuhl der Hilflosigkeit aus (De Bellis & Thomas, 2003). Beispiele dafir
sind Kriege, Naturkatastrophen oder gewalttitige Verbrechen, aber auch ,,plotzliche und
bedrohliche Verénderungen der sozialen Stellung und/oder des Beziehungsnetzes des
Individuums® (Ebert, 2008, S.251). Normalerweise reagieren Personen darauf mit natlrlichen
Trauer- und Bewaltigungsreaktionen. In einigen Féllen entwickeln sich jedoch
Anpassungsstorungen oder PTBS. Sowohl Erwachsene als auch Kinder und Jugendliche
konnen davon betroffen sein. Diese Stdorungen verursachen meist schwerwiegende
Konsequenzen fiir den jeweiligen Menschen und sein soziales Umfeld. Alkoholkonsum und
Stresserleben wird in verschiedenen Ansétzen verbunden und Traumatisierungen sind héaufig
eng mit einer Abhangigkeitserkrankung verkniipft und die Traumatisierungsrate ist bei
Alkohol- und Drogen-Abhéngigen entgegen der Allgemeinbevolkerung um das 5- bis 15-
fache erhoht (Lidecke et al., 2010).

Grundlegend reagiert der Mensch auf physische und psychologische Stressoren mit
der Aktivierung von neurologischen Kreisldaufen, die das Herbeiflhren einer
stressreduzierenden Veranderung beglnstigt, um die Homoostase zu sichern (De Kloet, Joél,
& Holsboer, 2005; Gunnar & Quevedo, 2007; Ludecke et al., 2010). Die damit verbundenen
kognitiven, emotionalen und Verhaltensreaktionen werden von einer Reihe von Hirnregionen
administriert (Sinha, 2001). Einige der wichtigsten Areale fur die Verarbeitung und das
Empfinden von Stress, die auch im Zusammenhang mit Traumatisierungen stehen, werden im
folgenden Teil aufgezdhlt und kurz beschrieben. Danach wird der generelle Ablauf einer
Stressreaktion erklért, da dies wesentlich dazu beitrdgt die Veranderungen, welche durch
Misshandlungen in Kindheit und Jugend entstehen, zu verstehen. Die Auswirkungen von
Kindesmisshandlungen auf die neurobiologischen und neurochemischen Prozesse und
Strukturen werden daraufhin angesprochen und im Weiteren mit Alkoholkonsum und
Abhangigkeit in Bezug gesetzt. Letztendlich wird auf die generellen Auswirkungen von
Kindesmisshandlungen und auf das Konzept der Adverse Childhood Experiences
eingegangen.
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Neurobiologische Grundlagen von Stress, Trauma und Alkohol

Sowohl die Suchterkrankungen, als auch die PTBS sind neurobiologisch den
Stressverarbeitungsstérungen zuzuordnen. Flr beinahe jede psychotrope Droge wurden
korpereigene Rezeptoren und auch Rezeptor- bzw. Transmitter-Dysregulationen, die fir die
Toleranzentwicklung und Entzugssymptome verantwortlich sind, identifiziert. Hauptsachlich
befinden sich diese im limbischen System. Unter dem limbischen System werden
verschiedene Areal im Gehirn gezahlt. Die Wichtigsten sind Teile des Thalamus, die
Amygdala, der Hippocampus, der cinguldre Cortex, das basale Vorderhirn, Teile der
Basalganglien, das ventrale Striatum bis zum Nucleus accumbens, sowie der Hypothalamus.
Einige dieser Strukturen spielen auch im Stresswahrnehmungs- und —verarbeitungsprozess
eine Rolle. Durch die zahlreichen Vernetzungen im Gehirn sind viele der Funktionen der
einzelnen Areale abh&ngig von anderen Regionen und deren Aktivitat. Einige Strukturen, die

fur diese Arbeit relevant sind, werden nun naher beschrieben.
Gehirnareale
Amygdala.

Die Amygdala ist eine kleine mandelférmige Ansammlung von Kernen im vorderen
Abschnitt des Temporallappens. Es ist eine heterogene Region des Gehirns, die aus 13 Kernen
und Regionen, sowie deren Unterbereiche, besteht. Die Amygdala ist ein wichtiger
Bestandteil des Limbisches System. Sie besitzt Verbindungen zum Préfrontalen Cortex
(PFC), den Septumkernen und dem medialen dorsalen Nucleus des Thalamus. Dem
basolateralen Teil der Amygdala leitet der Thalamus stark aversive sensorische Reize zu. Die
Beteiligung der Amygdala ist maligeblich an der Entstehung von Panik- und Furchtreaktionen
beteiligt, sowie fur weitere Emotionen wie Liebe, Wut und andere affektive Zustande. Eine
weitere wichtige Funktion ihrerseits ist die emotionale Bewertung und Wiedererkennung von
diesen Situationen. Die Amygdala wird teilweise vom Dopaminsystem, als essentieller Teil
der Belohnungsverarbeitung, kontrolliert und ist tiber ein dopaminabhéngiges Faserbundel mit
dem Nucleus accumbens, einer Struktur, die Teil des Motivations- und Belohungssystems ist,
verbunden (Delaveau, Salgado-Pineda, Wicker, Micallef-Roll, & Blin, 2005). Zudem kann in
der Amygdala eine hohe Dichte von inhibierenden Opiat- und Benzodiazepinrezeptoren
festgestellt werden. (vgl. Pinel & Pauli, 2007).
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Hypothalamus.

Im Zwischenhirn sitzt das wichtigste Steuerzentrum des vegetativen Nervensystems,
der Hypothalamus. Der komplexe Regelkreis des Hypothalamus besitzt zahlreiche,
weitreichende Vernetzung zu anderen Gehirnregionen und Kkontrolliert mittels der
Ausschiittung von Releasing- und Realeasinginhibitionhormonen, sowie eignen Hormonen
aus der Neurohypophyse die Aufrechterhaltung der Homdostase, die Regulation von
Nahrungs- und Wasseraufnahme, den Schlafrhythmus und auch das Sexualverhalten. Die flr
die  Stressreaktion  wichtigsten Hormone  des  Hypothalamus  sind  das
Corticotropinreleasinghormon (CRH) und Adieuretin (ADH), auch Vasopressin genannt.
Zudem wird Uber den Hypothalamus NA als Neurotransmitter des sympathischen

Nervensystems ausgeschittet (vgl. Pinel & Pauli, 2007).
Nucleus accumbens.

Die erbsengrofle Struktur mit dem Namen Nucleus accumbens ist eine zentrale
Struktur des mesolimbischen Belohnungssystems, das uns dazu bewegt, bestimmte
Verhaltensweisen, die mit Bedirfnisbefriedigung assoziiert werden, auszufiihren und andere,
welche aversiv besetzt sind, zu meiden. Der Nucleus accumbens ist von sehr vielen Dopamin-
Rezeptoren des A10-Neurons durchzogen und Teil der dopaminergen Projektionen des
ventralen Tegmentums, die als mesolimbische Bahn bezeichnet wird. Auch Teile des
limbischen Systems, wie die Amygdala, und der Hippocampus sind Teil dieser Bahn. Auch
der Suchtmittel-Konsum fiihrt Uber unterschiedliche Wege zu einer erhéhten Dopamin-

Ausschittung im mesolimbischen Belohnungssystem (vgl. Pinel & Pauli, 2007).
Locus coeruleus.

Der Locus coeruleus (LC) wverfugt als Teil der Formatio reticularis im
Rhombencephalon tber weitreichende Vernetzungen zu anderen Arealen des Gehirns, unter
anderem zum Hypothalamus, dorsalen Thalamus, basalem Vorderhirn und dem Neokortex.
Der LC bezieht Uber afferente Nervenbahnen direkte Informationen von den peripheren
Rezeptoren und dem dorsalen Thalamus und reagiert daher schnell auf externe
Gefahrensignale. Der LC ist der Hauptlieferant von Noradrenalin (NA) fur die kortikalen
Regionen, wie z.B. den Hypothalamus, und ist ein zentraler Bestandteil der Steuerung von
Wachheit und Aufmerksamkeit. Bei der Bildung von Gedachtnisinhalten, deren Abruf und bei

der Initiierung von Handlungen ist NA von besonderer Wichtigkeit (vgl. Pinel & Pauli, 2007).
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Hippocampus.

Der Hippocampus ist Bestandteil des altesten Teils des GroRRhirns, dem Archipallium.
Der sogenannte ,Flaschenhals des Gedéchtnisses™ ist eine wichtige Struktur um
Gedachtnisinhalte aufzunehmen, zu sortieren und abzuspeichern. Seine enge Verknupfung mit
den Assoziationsfeldern des GroRhirns und der Amygdala liefern ihm dabei verschiedene
Sinneseindriicke und auch deren emotionale Ténung. Eine weitere Funktion ist die

Orientierung in Raum, Zeit und Situation. (vgl. Pinel & Pauli, 2007)
Prafrontaler Cortex.

Der PFC stellt das oberste Kontrollzentrum fiir eine situationsangemessene
Handlungssteuerung dar und ist im Frontallappen der GroRhirnrinde lokalisiert. Unterteilt
wird er in die lateralen, medialen und orbitofrontalen Anteile. Der PFC ist eng mit
assoziativen Cortex, den Basalganglien und subcortikalen Regionen des limbischen Systems
verbunden. Seine Hauptaufgaben sind die Verarbeitung und Integration von sensorischen
Signale mit Ged&chtnisinhalten. Dabei empfangt und verwertet er die emotionalen
Bewertungen aus dem limbischen System und initiiert auf Basis dieser Informationen
Handlungen. Der PFC wird daher als die wichtigste Kontrollinstanz angesehen, sowohl fiir
situationsangemessene Handlungen, als auch fur die Regulation emotionaler Prozesse (vgl.
Pinel & Pauli, 2007).

Allgemeines zu Reaktionen auf physische und psychische Stressoren

In diesem Abschnitt soll ein Uberblick zu den allgemeinen Ablaufen von Alarm- und
Bewiltigungsreaktionen gegeben werden. Das Stresssystem besteht aus verschiedenen
Kreisldaufen die sich gegenseitig beeinflussen und kann grob in einen schnellen und einen

langsameren Kreislauf unterteilt werden (Gunnar & Quevedo, 2007; Ludecke et al., 2010).

Zu Beginn des schnellen Kreislaufs steht die Wahrnehmung eines Stérsignals, dessen
Information in kurzester Zeit Gber den Thalamus in das limbische System und den LC
weitergeleitet wird. Unter wesentlichem Mitwirken der Amygdala wird unbewusst
entschieden, ob eine Gefahr besteht. Wird die Situation als gefahrvoll wahrgenommen,
beginnt eine Alarmreaktion, die von Schreien, Hilferufen, auch ,,Distress Vocalisations*
(DVs) genannt, Geflihlen der Hoffnungslosigkeit oder auch Erstarren begleitet werden kann
(Ludecke et al., 2010). Die erregenden Neurotransmitter Glutamat und Acetylcholin sind

hierbei die wesentlichen Antreiber. Beruhigt wird das System durch die Stoffe Oxytozin und
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Opioide. Leicht verzogert beginnt der LC das Gehirn mit NA zu fluten und CRH wird
vermehrt aus dem Hypothalamus ausgeschittet. CRH und NA stehen in einem positiven
Rickkopplungsmechnismus zu einander, so dass sich diese Systeme gegenseitig verstarken
(Lidecke et al., 2010). Durch die erhéhten CRH- und NA-Spiegel setzt in der Regel ein
System ein, welches mit Kampf- und Fluchtverhalten verbunden ist. Es wird auch als das
Furcht-System bezeichnet (Gunnar & Quevedo, 2007; Ludecke et al., 2010). Wenn der
Hypothalamus vermehrt CRH ausschittet, bewirkt dies die Freisetzung von
Adrenocorticotropin (ACTH) aus der Hypophyse, welches die Nebenierenrinde (NNR) zur
Ausschittung von Glucocorticoide (GC) anregt (De Bellis, 2005; De Kloet et al., 2005;
Gunnar & Quevedo, 2007). Diese Kettenreaktion wird auch als Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HHN) oder als Stressachse bezeichnet (Lidecke et al., 2010).

ACTH regt zudem die Ausschiittung eines Hormongemisches aus 80% Adrenalin und
20% NA aus dem Nebennierenmark (NNM) an, welche fur die physiologische Anpassung auf
Kampf oder Flucht sorgt. Es kommt zu einer ungefahr 10-fachen Erhéhung des Spiegels
dieser beiden Katecholamine. Die physiologisch messbaren Reaktionen sind ein Anstieg der
Herzfrequenz, eine Erhohung des Blutdrucks, eine Beschleunigung der Atmungsrate, ein
erhdhter Sauerstoffverbrauch und ein hdoherer Blutzuckerspiegel. Zudem steigen die
Reaktionsbereitschaft und die autonome Erregung an, was sich unter anderem in einer
grolReren Schreckhaftigkeit aulert (vgl. Maercker, 2009; Pinel & Pauli, 2007).

Das Gehirn ist das Hauptziel von GC und die Hauptwirkung auf Kérper und zentrales
Nervensystem entsteht durch Veranderungen in der Genexpression, die durch GC ausgelost
werden (Gunnar & Quevedo, 2007). Dabei binden die GC wahrend der schnellen Phase
vorwiegend mit den mineralcorticoiden Rezeptoren (MR) (De Kloet et al., 2005). Das meist
untersuchte und bekannteste GC ist Cortisol. Es 16st Reaktionen aus, die mehr N&hrstoffe in
den Blutkreislauf bringen, den Muskeltonus von Herz- und BlutgefdBen erhohen,
Entzundungsreaktionen unterdriicken und den allgemeinen Stoffwechsel beschleunigen.

CRH beeinflusst noch andere kortikale Regionen, die kritisch fur kognitive und
emotionale Prozesse sind, wie zum Beispiel die Amygdala und den PFC (Heim & Nemeroff,
2001). Durch komplexe Mechanismen stimuliert die Amygdala auch dopaminerge Neurone
des medialen Préfrontalen Cortex (mPFC). Dieses Dopaminsystem reagiert sehr sensibel auf
Stress und fuhrt zu einer erhohten Aufmerksamkeit, um Stress besser bewaltigen zu kénnen
(De Bellis, 2005).
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Der langsame Kreislauf soll die Stressreaktion beenden. Steigt die Konzentration von
GC an, koppeln diese vermehrt mit glucocorticoiden Rezeptoren (GR) statt mit den MR, was
einen stressreduzierenden negativen Rickkopplungseffekt auf die CRH-Expression hat und
somit auch regulierend auf die NA-Ausschittung wirkt (De Bellis, 2005; De Kloet et al.,
2005; Lidecke et al., 2010). In diesem Zusammenhang sollte auch Serotonin erwahnt werden.
Uber die Projektionen in den Hirnstamm innerviert CRH das Serotoninsystem und senkt so
den regulierenden Einfluss auf den PFC und die Amygdala (De Bellis & Thomas, 2003).
Serotonin erfiillt als Neurotransmitter eine Schlusselrolle in angstauslésenden und
angstlésenden Signalwegen (De Bellis, 2005; Gray & Bingaman, 1996). Ein niedriger
Serotoninspiegel fihrt zu erhohter Reizbarkeit, Impulsivitét, geringerer Emotionsregulation,
sowie einem gestorten SEM- und REM-Schlaf. AuRerdem steht er in Verbindung mit
autoaggressiven Handlungen und Suizidversuchen (De Bellis & Thomas, 2003). Eine
Serotonindepletion wird mit gelernter Hilflosigkeit und schweren Verhaltensstérungen in
Verbindung gebracht (De Bellis, 2005). Durch die Regulation der CRH-Expression,
normalisieren die GC, insbesondere Cortisol, auch wieder das Serotoninsystem.

Sollte ein Organismus unter chronischen Stresseinfliissen leiden, kann dies das Risiko
erhdhen an diversen physischen oder psychischen Leiden zu erkranken (Gunnar & Quevedo,
2007). Wie die vorherigen Ausfiihrungen verdeutlichen, ist eine adaquat funktionierende
CRH-Ausschittung und -Regulation fur eine gesunde und natirliche Stressverarbeitung
unbedingt notwendig. Ein erhdhter CRH-Spiegel wird flr Effekte verantwortlich gemacht, die
unter Stress, Angst und Depression auftreten. In Tierversuchen konnten bei Anregung der
CRH-Produktion erhohte Katecholaminwerte, gesteigerte Herzfrequenz und Blutdruck, ein
verringerter ~ Sexualtrieb  und  Appetit, schneller konditionierbare und  stérkere
Furchtreaktionen, gesteigerte motorische Aktivitat (Unruhe) in einer vertrauten Umgebung,
sowie geringes Explorationsverhalten in einer neuen Umgebung beobachtet werden (Heim &
Nemeroff, 2001). Ein langfristig erhéhter Cortisolspiegel hat zudem einen hemmenden Effekt
auf das Immunsystem. Chronischer Stress kann eine zu hohe Dopaminkonzentration im
mPFC herbeifiihren und dadurch dessen Funktionen beeintrachtigen, was sich in
Unaufmerksamkeit, Hypervigilanz, Lernschwierigkeiten, psychotischen Symptomen und
Paranoia niederschlagt (De Bellis, 2005).

Erlebnisse von immensem Stress, wie er durch Traumatisierungen erfolgt, kénnen das
Neurotransmittersystem, die Neuroendokrinologie und das Immunsystem (berfordern und

verdndern. Davon koénnen alle Systeme der Stressverarbeitung betroffen sein und die
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individuelle Stressvulnerabilitat beeinflussen, sowie weitreichende Auswirkungen auf die
Stimmungs- und Emotionsregulation, sowie die Impulskontrolle und die Entwicklung haben
(De Bellis & Thomas, 2003).

Neurobiologische Betrachtung von Kindesmisshandlungen und -vernachlassigung

Terr (1990) unterteilt Traumata wahrend der Kindheit und Jugend in zwei Typen, ein
einmaliges unvorhergesehenes Typ-I Traumata und langandauernde, sich wiederholende
Traumata (Typ-11). Bei den Typ-l Traumata beschrankt sich die Symptomatik auf die
generellen Symptome einer PTBS und ist im Gegensatz zu einem Typ-1l Trauma ist in der
Regel leichter durch eine Therapie behandelbar. Der Grund dafr ist laut Terr (1990), dass die
chronifizierten, teilweise vorhersehbaren Misshandlungs- und Vernachl&ssigungserfahrungen

eine Fille von Komorbiditaten nach sich zieht und die Symptomatik einer PTBS (bersteigt.

Die Auswirkungen von traumatisierenden Misshandlungen auf die Neurobiologie
wurden in den letzten Jahrzehnten mehrfach und intensiv erforscht. Hussey, Chang und Kotch
(2006) geben allerdings zu bedenken, dass es zwar zahllose Studien tber die Auswirkungen
von Misshandlungen gibt, jedoch sich nur ein kleiner Teil davon mit Kindesmisshandlung
beschéftigt. Die bisherigen Ergebnisse legen nahe, dass friihe und heftige Misshandlungen
diverse neurobiologische Kreislaufe erschittern und dauerhaft verandern kdnnen und damit
das Risiko erhdhen psychopathologische Stérungen zu entwickeln (De Bellis & Thomas,
2003; Gunnar & Quevedo, 2007). Einige Studien weisen auf beeintréchtigte kognitive
Leistungen bei PTBS Patienten, wie zum Beispiel Geddachtnis, Aufmerksamkeit und
abstraktes Denken, sowie strukturelle und funktionelle Veranderungen im Cortex hin (De
Bellis & Thomas, 2003). Bei erwachsenen Patienten mit PTBS sind der Hippocampus, die
Amygdala und der prafrontale Cortex (PFC), insbesondere der anteriore cinguldre Cortex
(ACC) und der orbitofrontale Cortex, betroffen (Heim & Nemeroff, 2009). In Kindheit und
Jugend befindet sich das Gehirn noch in der Entwicklung und so kann eine erhohte Belastung
durch Stress zu einer beeintréchtigten Entwicklung fiihren. Dabei spielen Mechanismen wie
beschleunigter Verlust von Neuronen, Verzégerungen in der Myelinisierung, abnorme
neuronale Bereinigungen, Verhinderung von Neurogenese oder stressbedingte Abnahme von
Wachstumsfaktoren eine Rolle (De Bellis, 2005).

Eine Volumenreduktionen des Hippocampus wurde mehrfach bei erwachsenen PTBS-
Patienten, nicht aber bei Kindern mit PTBS und/oder Misshandlungshintergrund,
nachgewiesen (De Bellis & Thomas, 2003; Heim & Nemeroff, 2001; Heim & Nemeroff,
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2009). Bei depressiven Erwachsenen werden jedoch frihe Traumatisierungen durch
Missbrauch in der Kindheit mit einer Volumenreduktion, durch eine andauernde
,,Cortisolvergiftung®, des Hippocampus in Verbindung gebracht (Heim & Nemeroff, 2009)
und kénnte somit eine Langzeitkonsequenz von Traumatisierungen wahrend der Kindheit sein
(Heim & Nemeroff, 2001). Der Hippocampus spielt sowohl bei der Kontrolle von
Stressreaktionen als auch bei deren Konditionierung eine wichtige Rolle und wird durch
langandauernden Stress, verbunden mit einer erhdhten GC-Konzentration, geschadigt (Heim
& Nemeroff, 2009). Bei der Amygdala sind strukturelle Veranderungen zu derzeitigen
Forschungsstand widerspruchlich, es wird allerdings bei Personen mit PTBS generell eine
Hyperreagibilitat, sowohl bei traumaspezifischen, als auch bei unspezifischen Angstsignalen,
festgestellt (Heim & Nemeroff, 2009). Laut Heim und Nemeroff (2001; 2009) kommt es im
medialen PFC zu einer Volumenreduktion, vor allem im ACC. In einigen Studien konnte
nachgewiesen werden, dass diese Volumenreduktion mit der Schwere der Symptome in
Zusammenhang steht. De Bellis und Thomas (2003) schreiben, dass Kinder mit einer
misshandlungsbedingten PTBS ein verringertes VVolumen im PFC aufweisen und nach De
Bellis, Keshavan, Spencer und Hall (2000) besitzen diese Kinder eine geringere neuronale
Integritat im ACC. Es wird angenommen, dass die Reduzierung des Volumens des ACC eine
Folge und kein Prédiktor von PTBS ist. Personen, die unter PTBS leiden, weisen eine
geringere Aktivitdt im PFC auf. Dieses funktionale Defizit kdnnte durch die erhthten
Katecholaminwerte entstehen, die maoglicherweise die effektive Inhibition von
Angstreaktionen, die der PFC normalerweise ausiibt, senken (De Bellis & Thomas, 2003). Bei
misshandelten und missbrauchten Kindern wurde generell ein verringertes zerebrales
Volumen, das mit friiherem Erleben und L&nge der Misshandlung korrelierte, sprich je langer
und/oder friher die Misshandlung stattfand, desto gréf3er war die Reduzierung des VVolumens,
festgestellt (De Bellis & Thomas, 2003).

Viele Arbeiten untersuchen die veranderte Regulation der HHN-Achse, welche bei
misshandelten Kinder mit und ohne diagnostizierter PTBS zu finden ist (De Bellis & Thomas,
2003; Heim & Nemeroff, 2001). Studien an Kindern mit Misshandlungserfahrungen zeigen
erhohte Werte des CRH und der Katecholamine, sowie eine grofiere Cortisolreaktivitat (De
Bellis & Thomas, 2003; De Bellis, 2005; Heim & Nemeroff, 2001). Heim und Nemeroff
(2001) fassen die derzeitigen Erkenntnisse ber die Neuroendokrinologie von misshandelten
Kindern zusammen. Bei Kindern aus unterschiedlichen Altersgruppen und mit verschieden
Missbrauchshintergriinden wurde morgens eine geringere Konzertration von Cortisol im

Speichel oder eine ausbleibende Verringerung des Cortisolspiegels Uber den Tag hinweg
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beobachtet, was die These einer gestérten HHN-Achse unterstutzt und/oder eine Reflektion
von vermehrt auftretenden Stresssituation im Laufe des Tages sein kann. Die meisten Studien
bei misshandelten Kindern oder Jugendlichen zeigen erhohte Cortisolwerte, im Gegensatz
dazu weisen misshandelte Erwachsene einen niedrigen Cortisolspiegel auf (De Bellis, 2005).
Die erhohten Werte von Katecholaminen und Cortisol im Harn korrelieren positiv mit der
Lange und Schwere des Missbrauchs, als auch den PTBS-Symptomen (De Bellis, 2005). Der
CRH-Simulationstest, bei dem die ACTH-Ausschittung gemessen wird, um dadurch auf die
CRH-Sensibilitdt der Rezeptoren zu schlielen, und auch Cortisolmessungen erbringen bei
Kindern mit verschiedenen Missbrauchshintergrund und zusatzlichen psychopathologischen
Storungen unterschiedliche, jedoch grundsétzlich von der Norm abweichende, Ergebnisse
(Heim & Nemeroff, 2001). Schlussfolgernd daraus kann gesagt werden, dass die
neuroendokrinologischen Abweichungen bei diesen Kindern sehr variabel sind und von
verschiedenen Faktoren, wie zum Beispiel dem Alter bei Erleben des Ereignisse, die Dauer,
Intensitat und die seit dem vergangene Zeitspanne, abhangig ist. Zudem kann es sein, dass
sich die Alterierungen erst im spéteren Leben nachweislich bemerkbar machen.

Nicht nur offensichtlich traumatische Erlebnisse konnen die neurobiologischen
Kreisldaufe erschuttern oder gar nachhaltig verandern. Allein das Verhaltnis zu den
Bezugspersonen in der frihen Kindheit kann die Vulnerabilitat oder Resilienz fiir Stressoren
beeinflussen. Es kann zum Beispiel angenommen werden, dass die Vernachlassigung von
Kindern als chronischer Stress wahrgenommen und traumatisierend auf die betroffenen
Kinder einwirkt und dadurch die Neuroendokrinologie, das Neurotransmittersystem und das

Immunsystem beeinflusst (De Bellis, 2005).

Der Einfluss temporérerer Trennungen von Mutter und Kind, wurde mit starkem
Interesse verfolgt. Studien an Ratten und Affen zeigten, dass der Entzug des Muttertieres zu
andauernden  Defiziten  in  sozialen,  verhaltensbezogenen  und  kognitiven
Entwicklungsbereichen fuhrt (De Bellis, 2005). Bei 4 bis 14 Tage alten Ratten wurde eine
Phase identifiziert, in welcher auf Stress hyposensible reagiert wird (Rosenfeld, Suchecki, &
Levine, 1992; Sanchez, Ladd & Plotsky, 2001). In diesem Zeitraum ist es schwierig mittels
psychosozialen Stressoren einen Anstieg von Acetylcholin und GC zu bewirken, welcher bei
alteren Tieren auftritt. Wird allerdings das Muttertier entfernt kommt es zu einem starken
Aktivierung der HHN-Achse und einem markanten Anstieg des CRH-Spiegels (Suchecki,
Rosenfeld, & Levine, 1993), was allerdings durch Simulieren des mdtterlichen Verhaltens
reguliert werden kann (Cirulli & Alleva, 2003).
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Viele Firsorgeentzugsstudien bei Ratten hatten zum Resultat, dass die Jungen, welche
nur fur einen kurzen Zeitraum (unter einer Stunde) von ihren Mdttern getrennt wurden, als
ausgewachsene Tiere stressresistenter waren, als die Gruppen mit einer langen
Trennungsbedingung (mehrere Stunden) (Cirulli & Alleva, 2003; Gunnar & Quevedo, 2007).
Zudem wurde bei Ratten mit langer Trennungsbedingung weitere Defizite abseits der
schlechteren Stressverarbeitung im Vergleich mit denen der kurzen und gar keinen Trennung
festgestellt. Sie zeigten ein anhedonisches Verhalten, leichte kognitive Defizite, vor allem bei
Aufgaben die durch den Hippocampus reguliert werden, und einen gréReren Alkoholkonsum
(Sanchez et al., 2001).

Laut Dobbing (1981), sind Gehirnregionen und neuronale Kreisldufe besonders
anfallig, wenn sie sich gerade in der Entwicklung befinden und nicht so sehr, wenn sie schon
fertig ausgepragt sind. Da Ratten im Gegensatz zu nicht menschlichen Primaten
unausgereifter geboren werden, kdnnten sie besonders anféllig fir psychosoziale Stressoren in
der Zeit nach der Geburt sein. Der Entzug oder die Beeintrachtigung von miitterlicher
Fursorge bei Affenjungen hat allerdings auch einen nachweisbaren und nachhaltigen Effekt
auf die Stressvulnerabilitat (Gunnar & Quevedo, 2007). Trennt man das Junge von seiner
Bezugsfigur, so ist das eine akute Stresssituation, welche DVs, zum Beispiel schreien nach
der Mutter, und die HHN-Achse aktiviert (Levine & Wiener, 1988). Das gezeigte Verhalten
und die Aktivierung der Stresskreislaufe konnen allerdings, wie Untersuchungen von Kalin,
Shelton und Barksdale (1988, 1989) zeigen, getrennt voneinander betrachtet werden. Sieht der
von der Mutter getrennte Nachwuchs seine Bezugsperson noch, so zeigt er ein ausgeprégtes
Verhalten, das Stress ausdriickt. Die Aktivierung des SAM und der HHN-Achse sind
allerdings weniger stark, als in Bedingungen der kompletten Isolation, in welcher die Jungen

wiederrum weniger Verhaltensreaktionen zeigen (vgl. Gunnar & Quevedo, 2007).

De Bellis (2005) berichtet von weiteren wichtigen Erkenntnissen aus Versuchen mit
Rhesusaffen. Jungtiere, die in ihren ersten drei Lebensmonaten in Isolation aufgezogen
werden, zeigen zwar anorektisches Verhalten, aber nach Ablauf dieser Trennungsepisode sich
unter Firsorge der Mutter normal entwickeln. Wahrt diese Isolation jedoch 6 oder gar 12
Monate an sind die Spuren dieser Zeit noch im ausgewachsenen Alter zu erkennen. lhr
Verhalten ist von autistischen Mustern, mangelnder sozialen Kompetenz, erhohter

Aggression, gestortem Sexualverhalten und starker Angstlichkeit gepragt.

Anhand von weiteren Tierversuchen bei Ratten ist es bekannt, dass nicht nur der

Entzug von miitterlicher Flrsorge, sondern auch die normale Variierung derselben einen
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Einfluss auf Entwicklung der fur die Stressverarbeitung wichtigen neurobiologischen
Kreislaufe hat (Gunnar & Quevedo, 2007). Weaver und seine Kollegen (2001) haben gezeigt,
dass das Schleck- und Putzverhalten, welches die Rattenmutter ihren Jungen zu Teil werden
lasst, die Methylierung des GR-Genes im Hippocampus und dadurch direkt die
Stressvulnerabilitat beeinflusst. Eine hohe Konzentration von GR-Genes bewirkt eine gréliere
Anzahl von GR im Hippocampus, was mit einer effizienten Kontrolle der HHN-Achse in
Verbindung steht. Dagegen bedeutet eine geringe Konzentration, dass es zu einer schwachen
Regulierung und damit verlangerten Stressreaktion bei diesen Tieren kommt (Meaney & Szyf,
2005; Weaver et al., 2001). Diese mutterliche Fursorge verringert die Methylierung und
steigert dadurch die Stressresilienz. Bemerkenswert ist, dass dieser Prozess irreversibel ist und
nur schwere pharmakologische Eingriffe die Methylierung riickgéngig machen kann (Weaver
et al., 2005).

Betrachtet man in diesem Licht nun die Versuche mit der Trennung vom Muttertier
fallt auf, dass die Weibchen, welche fur 15 Minuten von ihren Jungen getrennt worden sind,
vermehrt Schleck- und Putzverhalten zeigen. In anderen Worten ausgedriickt: sie kimmern
sich starker um ihren Nachwuchs. Dem gegentiiber scheinen die lange Zeit abwesenden Mutter
aus dem Konzept gebracht und weisen reduziertes mutterliches Fursorgeverhalten auf
(Gunnar & Quevedo, 2007). Miitterliche Firsorge oder eben das Ausbleiben dieser wéhrend
den sensiblen Phasen des Nachwuchses hat also gravierende Folgen auf die zukinftige
Stressvulnerabilitat. Dies ist nicht verwunderlich, wenn man bedenkt, dass durch Nahe und
Hautkontakt von nicht-&ngstlichen Personen eine beruhigende Endorphin-Ausschittung
angeregt wird und durch Stillen Oxytozin fur eine Regulation des Panik-Systems sorgt
(Lidecke et al., 2010; Sachsse, 2004). Analog zu der Simulierung von mitterlichem
Fursorgeverhalten bei Ratten, reduziert auch eine Ersatzmutter, die als Sicherheitsnetz fiir den
von dem Muttertier getrennten Nachwuchs fungiert, das trennungsbedingte agitierte Verhalten
und reguliert die Starke der SAM und HHN-Achsen Aktivitat. Somit dient ein Geflhl der
Sicherheit und Geborgenheit, was wieder mit einer Endorphin-Ausschiittung verbunden ist,
als protektive MaRnahme vor den womdglich ungiinstigen und langfristigen Auswirkungen

von starkem Stress (Gunnar & Quevedo, 2007).

Sanchez et al. (2001) fassen zusammen, dass ungunstige Aufzuchtbedingungen mit
schlechter oder unbestdndiger Flrsorge zu nachhaltigen  Verdnderungen der
neurobiologischen Kreislaufe fuhren und so zu Stressvulnerabilitit und negativer

Emotionalitit fuhren kann. Dazu zdhlen auch eine gréBere Angstlichkeit, unterwiirfiges
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Verhalten und andersartige Neuroendokrinologie, wie ein erhéhter Spiegel von CRH im
Gehirn, der auch bei Patienten mit PTBS nachweisbar ist (Gunnar & Quevedo, 2007).

Mittlerweile herrscht die Annahme vor, dass es auch fur den Menschen eine
hyposensible Phase fiir Stress, wie bei den Ratten nachgewiesen, gibt. Auch hier scheint ein
fiirsorgliches Kiimmern und eine sichere Bindung einen direkten Effekt auf die Neurobiologie
der Stressverarbeitung zu haben (Gunnar & Quevedo, 2007). Gunnar (2003) berichtet, dass
Kinder in sicheren und unterstitzenden Bindungen am Ende ihres ersten Lebensjahres,
ahnlich wie bei den Ratten berichtet, diese hyposensible Phase erreichen, was wiederrum die
Wichtigkeit der Rolle der Bindungsperson/en betont. In einer Studie von Hane und Fox
(2006) zeigen Kinder von verantwortungsbewussten und einfiihlsamen Muttern ein anderes
EEG-Muster, als Kinder von verantwortungslosen und nachldssigen Muttern. Die Ersteren
wiesen eine linksfrontale Dominanz auf, die mit positiven Emotionen und
Annéherungsverhalten verbunden wird. AuBerdem kann an Hand von Tierversuchen an Affen
auf eine geringere Cortisolreaktivitat unter Stress bei solch einem EEG-Muster geschlossen
werden (Kalin, Larson, Shelton, & Davidson, 1998). Die anderen Kinder zeigten eine grofiere
Aktivierung im rechten frontalen Bereich auf, was ein &ngstliches, zurlickhaltendes

Temperament und negative Emotionen wiederspiegelt.

Gunnar und Quevedo (2007) fassen zusammen, dass ein aktiver Nervus Vagus, eine
niedrigere Cortisolreaktivitat unter Stress und eine linksfrontale Dominanz im EEG dafir
sprechen, dass ein menschliches Kind am Ende des ersten Lebensjahres in eine hyposensible
Phase fur Stress gelangt. Diese schwécht die Auswirkungen von Stress ab und beschiitzt das
sich entwickelnde Gehirn vor den schadigenden Einflissen und ermdglicht so eine grolere
Stressresilienz. Bedingung ist allerdings wohl eine mindestens unterstiitzende Fursorge. Wie
bei den Ratten endet diese Phase allerdings irgendwann und die Kinder entwickeln dieselbe
Stressphysiologie wie Erwachsene. Das bedeutet nicht nur, dass sich die psychologische
Komponente der Stressbewaltigung mit dem Eintritt in die Pubertét veréndert, sondern auch
die Neurobiologie an sich (vgl. Spear, 2000). Diese Entwicklung wird von mehreren
Forschern im Rahmen des bei Kindern und Jugendlichen im Alter von 6 bis 17 Jahren
beobachtbaren erhéhten basalen Cortisolspiegels in Verbindung gebracht mit einer Spitze im
Alter von 10 bis 14 Jahren (Gunnar & Quevedo, 2007). Dies kdnnte eine weitere Erklarung
sein, warum Kinder und Jugendliche anfélliger flr psychotraumatische Folgeschéden sind und
ein hoheres Risiko haben psychopathologische Stérungen zu entwickeln.

Wie schon im Kleinkindalter zeigt sich auch hier die grolRe Bedeutung der Beziehung



15
UNGUNSTIGE KINDHEITSERFAHRUNGEN UND ALKOHOL

zu den Eltern bzw. Bezugspersonen. Van ljzendoorn, Schuengel und Bakersmans-Kranenburg
(1999) haben eine Metaanalyse iiber ,,disorganized attachments®, zu Deutsch desorganisierte
Bindungen, geschrieben. Diese desorganisierten Bindungen kénnen als Zusammenbruch der
normalerweise konsistenten und organisierten Strategien zur Emotionsregulation verstanden
werden (van ljzendoorn et al., 1999). Sie entstehen laut den Autoren in den ersten
Lebensjahren und sind dadurch erkennbar, dass die Kinder unter Stress in Beisein ihrer
Bezugspersonen kein/kaum agitiertes oder anndherndes Verhalten aufzeigen und auch haufig
Storungen in der HHN-Achse zeigen (Hertsgaard, Gunnar, Erikson, & Nachmias, 1995). Das
Fehlen von DVs bedeutet, dass die Bezugspersonen nicht mehr aufgefordert werden eine
Linderung des Stresszustandes zu verschaffen, was einem Vertrauensverlust gleichkommt
(van ljzendoorn et al., 1999). Diese Art der Bindung tritt laut der Metaanalyse von van
ljzendoorn et al. (1999) in normalen Mittelklasseverhéltnissen mit einer Haufigkeit von 15%
auf, welche durch andere soziale oder klinische Verhaltnisse um das 2- bis 3-fache gesteigert
werden kann. Fur diese Arbeit ist von Relevanz, dass die starken Einfliisse von Missbrauch
und Vernachlassigung vermehrt zur Ausbildung eines solchen Bindungsverhaltens fuhrt,
welches wiederum die Entwicklung von psychopathologischen Stérungen begiinstigt. (van
ljzendoorn et al., 1999).

Lupien, King, Meaney und McEwen (2000) haben den Zusammenhang von
soziookonomischen Status, welcher die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten von
psychopathologischen Stérungen beeinflusst, und dem basalen Cortisolspiegel bei
Schulkindern im Alter von 6 bis 10 Jahren untersucht. Dabei zeigten sich signifikante
Unterschiede zwischen Kindern mit hohem, mittlerem und niedrigem sozio6konomischen
Status. Kinder aus niedrigeren sozialen Schichten scheinen demnach unter einem héheren
Grundstress zu leiden, in einer generell stressintensiveren Umgebung zu leben, oder nicht die
Fahigkeiten bzw. Moglichkeiten zu haben, Stress adaquat und effizient zu bewaltigen. Dieser
Unterschied wird mit fortschreitendem Alter der Kinder groRer. Eine weitere erwdhnenswerte
Erkenntnis ist, dass das Einkommen der Familie mit der Stérke der depressiven Symptomatik
der Mutter und dem basalen Cortisolspiegel des Kindes negativ Kkorreliert (Lupien et al.,
2000).

In einer Studie von Halligan, Herbert, Goodyer und Murray (2004) wurde erstmalig
ein direkter Zusammenhang zwischen postnataler Depression der Mutter und erhéhtem
basalen Cortisolspiegel bei deren 13-jahrigen Kindern aufgezeigt, was man im Lichte der
bisher gelesenen Fakten als ein Resultat der mangelnden mutterlichen Flrsorge im ersten
Lebensjahr und der damit verbundenen geringeren Ausbildung der Stressresilienz
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interpretieren kénnte. Zusammenfassend kann man also behaupten, dass familiare Einfllisse
und die erwachsenen Fursorger starke Regulatoren der Stressverarbeitung, insbesondere der
HHN-Achse, bei den Kindern sind und es durch frahkindliche Deprivation und
Traumatisierung zu einer lebenslangen Hypersensitivitat dieses Systems kommen kann
(Gunnar & Quevedo, 2007). Der starke Einfluss der sozialen Peergroup auf Kinder und
Jugendliche sollte stets in Verbindung mit Problemen im Elternhaus betrachtet werden, da

eine Verstrickung nicht auszuschlief3en ist (Gunnar & Quevedo, 2007).

Neurobiologische Wirkungen von Alkoholkonsum und die Parallelen mit Stress

Im Allgemeinen folgen die Effekte von Alkoholkonsum einer Zwei-Phasen-Wirkung
und sind von der Dosis, bzw. dem Blutalkoholkonzentration (BAK), sowie der Zeitspanne seit
dem Konsum abhdangig. Zu Beginn tritt meistens eine Entspannung und Ausgelassenheit ein,
die bei weiterem Konsum und hoherer BAK in Erschopfung, Depression und Ubelkeit
ubergeht und letztendlich auch zum Verlust des Bewusstseins fiihren kann (Davison, Neale &
Hautzinger, 2007; Nagoshi & Wilson, 1989). RegelmaRig erhohter Alkoholkonsum kann
schwerwiegende Konsequenzen fir die Neurobiologie des Menschen bedeuten, variiert
allerdings in ihrem Erscheinen und Ausmal innerhalb der Population (Oscar-Berman &
Marinkovic, 2007). Zu den moderierenden Faktoren fir die Vulnerabilitit von den
schadigenden Auswirkungen des bermaRigen Alkoholkonsums gehtren demographische
Variablen, genetische Faktoren, der familidre Alkoholhintergrund,
Alkoholkonsumgewohnheiten und der Konsum von weiteren psychoaktiven Substanzen auf
die hier nicht naher eingegangen werden soll. Ich verweise fiir einen Uberblick allerdings auf
die Publikationen von Oscar-Berman und Bowirrat (2005), Oscar-Berman und Marinkovic
(2007), sowie die von Parsons (1996).

Auch wenn die negativen Effekte global auf das Gehirn wirken haben sich in vielen
Studien gewisse Areal als anfalliger als andere gezeigt. Zu diesen vulnerableren Gebieten
zéhlen der Frontallappen, das limbische System und das Kleinhirn (Moselhy, Georgiou, &
Khan, 2001; Sullivan, 2003). Strukturelle und funktionelle Verdnderungen wie reduziertes
Volumen und geringerer regionale Aktivitdten konnten bei Alkoholabhéngigen Personen
mittels verschiedener bildgebender Verfahren festgestellt werden (vgl. Oscar-Berman &
Marinkovic, 2007). Die Amygdala und der Hippocampus weisen bei Alkoholabhangigen eine
veranderte Funktionalitat auf, wie zum Beispiel eine Untersuchung von Marinkovic und

Kollegen (2009) zeigt. In dieser aktuellen Studie wurden von Alkoholabhangigen und einer



17
UNGUNSTIGE KINDHEITSERFAHRUNGEN UND ALKOHOL

gesunden Kontrollgruppe emotionale und neutrale Gesichtsausdriicken betrachtet wéhrend sie
mittels funktioneller Magnetresonanztomographie untersucht wurden. Die Alkoholabhéngigen
zeigten dabei keinen Unterschied zwischen neutralen und emotionalgetonten Gesichtern in
der Aktivitdt von Amygdala und Hippocampus, wahrend die Kontrollpersonen eine starkere
Aktivierung bei den emotional geladenen Bildern aufwiesen. Der Hippocampus weist zudem
in vielen Studien ein reduziertes VVolumen bei Alkoholabhangigen auf (vgl. Oscar-Berman &
Marinkovic, 2007). Nagel, Schweinsburg, Phan und Tapert (2005) untersuchten mit
struktureller Magnetresonanz Tomographie 14 alkoholabhangige und 17 gesunde Jugendliche
im Alter von 15 bis 17 Jahren. Die Alkoholabhangigen waren frei von jeglicher anderen
psychiatrischen Stérung und nahmen keine weiteren Substanzen ein. In Bezug auf das
Volumen unterschieden sich die beiden Gruppen nur im linken Segment, in dem die
alkoholabhéngigen Versuchspersonen eine Reduzierung aufwiesen, nicht aber in der rechten

Hélfte des Hippocampus.

Alkohol wirkt (ber die Stimulierung der GABA-Rezeptoren, des Dopamin-,
Serotonin- und des endogene opioiden Systems, als auch Uber die die Hemmung von
Glutatmatrezeptoren. In dieser Arbeit sollen nur die Uberschneidungen mit der Neurobiologie
von Misshandlungen aufgezeigt werden und keine Umfassende Betrachtung. Von Relevanz
ist, dass sich bei chronischem Konsum die Funktionen der angesprochenen Systeme
einschlagig verandern konnen (Oswald & Wand, 2004). Es weisen sich einige
Uberschneidungen mit der Neurobiologie von Traumatisierungen durch Kindesmisshandlung
oder -vernachlassigung auf.

Es wird davon ausgegangen, dass eine Veranderung in diesen Bereichen die
Regulation der HHN empfindlich stéren kann (Lovallo, 2006). Tierversuche zeigten, dass
selbstadministrierter Konsum von alkoholischen Getrdnken die HHN anregt und zu einer
erhdhten Cortisolausschittung fuhrt, bei chronischer Zufuhr und Alkoholabhangigkeit sich
jedoch eine Abstumpfung der HHN-Reagibilitat zeigt (Richardson, Lee, O Dell, Koob, &
Rivier, 2008). Richardson et al. (2008) haben bei alkoholabhdngigen Ratten zudem reduzierte
basale GC- und ACTH-Werte festgestellt. Eine Injektion von CRH regulierte die ACTH-
Werte auf ein normales Niveau, was fir eine reduzierte CRH-Ausschittung bei
Alkoholabhangigkeit spricht (Richardson et al., 2008). Eine gestérte CRH-Regulation,
unabh&ngig von der HHN-Funktion, wird in einer Studie von Lowery et al. (2010) mit dem
bingehaften Trinkverhalten von Alkohol bei Mdusen in Verbindung gebracht. Wenn man dies

mit den hoheren CRH-Werten und der gestérten HHN bei misshandelten Kindern vergleicht,
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erscheint ein erhohter Alkoholkonsum zwecks der Selbstmedikation nicht unwahrscheinlich.

In Verbindung mit dem Serotoninspiegel wird dies noch ersichtlicher.

Das Serotonin- und Dopaminsystem wird durch Ethanol angeregt und sorgen fir die
angenehmen und entspannenden Wirkungen die mit dem Trinken von alkoholischen
Getranken in Verbindung gebracht werden (Davison et al., 2007; Ding et al., 2011;
Yoshimoto, McBride, Lumeng & Li, 1992). In einem Tierexperiment von McBride, Murphy,
Lumeng und Li (1989) wurde der Zusammenhang eines niedrigen basalen Serotoninspiegels
mit einer grolReren Bereitschaft zum Alkoholkonsum gezeigt. In Kombination mit einem
Experiment der Trennung von Mutter und Jungem bei Ratten (siehe vorherigen Abschnitt)
wurde bei der Gruppe mit der ldngsten Separationsdauer ein niedrigerer basaler
Serotoninspiegel und ein starkerer Anstieg desselben in Reaktion auf die Einnahme von
Ethanol festgestellt (Oreland et al., 2011). In derselben Studie fanden sich auch
unterschiedliche Messergebnisse bei Serotonin im Nucleus accumbens und dem ventralen
tegmentalen Gebiet, als bei Dopamin des dorsalen Nucleus Raphe. Diese Ergebnisse sprechen
fir eine Beeinflussung des Belohnungssystems durch friihe unglinstige Erlebnisse, wie die
Trennung von der Mutter. Nucleus accumbens und die Amygdala kénnen, wie schon erwahnt,
durch friihkindliche Erfahrungen in ihrer Funktion beeintrachtigt werden und dadurch die

Entwicklung einer Abhéngigkeitserkrankung beeinflussen (Oreland et al., 2011).

Insgesamt unterstutzen die neurobiologischen Ergebnisse eine
Selbstmedikationshypothese nach Khantzian (1985), wonach Patienten psychoaktive
Substanzen zur Kontrolle und Milderung von PTBS-Symptomen benutzen. Dies stellt einen
Versuch dar, das aufler Kontrolle geratene Neurotransmittersystem mittels Alkohol oder
anderer Substanzen zu regulieren. Alkoholkonsum wurde in verschiedenen Studien mit
Selbstmedikation in Verbindung gebracht z.B. als Mittel zur Stimmungsregulation,
Angstbewdltigung, Bekdmpfung von Schlaflosigkeit und zur Reduzierung von Stress in Folge
von sexuellen Ubergriffen (Brower, Aldrich, Robinson, Zucker, & Greden, 2001; Chutuape &
de Wit, 1995; Miranda, Meyerson, Long, Mary, & Simpson, 2002; Swendsen et al., 2000).

Diese Symptome treten auch nach Traumatisierungen auf.
Ungunstigen Erfahrungen in der Kindheit: Pravalenzen und Auswirkungen

Die Prévalenz und Inzidenz von Kindesmisshandlungen variieren in vielen Studien
und es gibt kein einheitliches Bild, ihr Vorkommen scheint allerdings nicht selten zu sein. Es

existiert eine groBe Hemmschwelle diese Vergehen zu melden, was eine recht hohe
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Dunkelziffer vermuten lasst (Diaz, Simantov, & Rickert, 2002).

Es wird von einigen Autoren davon ausgegangen, dass die friihen interpersonellen
Traumatisierungen,  welche  Kindesmisshandlungen  darstellen, eine  komplexere
posttraumatische Storung verursachen als welche, die im Erwachsenenalter erlebt werden
(van der Kolk, Roth, Pelcovitz, Sunday, & Spinazzola, 2005) und somit wahrscheinlich nicht
nur Symptome einer PTBS hervorrufen kénnen. Dies kdnnte zum einen an der groReren
Vulnerabilitat im Kindes und Jugendalter liegen, als auch an der meist langeren Dauer der
Misshandlungen (van der Kolk et al., 2005). Zudem weisen PTBS-Patienten in erhthtem
MaRe komorbide Stérungen auf und gerade bei Kinder kann selten eine reine oder
vollstdndige PTBS-Symptomatik festgestellt werden, sondern meist weisen diese andere
Storungen, die durch den extremen Stress ausgeldst wurden, auf (van der Kolk et al., 2005).
Auf den Diskurs beziiglich der Diagnose von komplexer Posttraumatischer Belastungsstorung
soll hier im Weiteren nicht eingegangen werden. Relevant ist, dass mit Traumatisierungen in
der Kindheit speziell denen, welche im eignen Haushalt geschehen, mit einer Fille von
Risikoverhaltensweisen, korperlichen Beschwerden und psychischen Stérungen verbunden
werden. Misshandlungen wahrend der Kindheit erh6hen im Jugendalter die
Auftrittswahrscheinlichkeit von  Ubergewicht, schlechter ~ Gesundheit, Depression,
Risikoverhaltensweisen wie starkes Rauchen, regelmaBigen Alkoholkonsum, Rauschtrinken,

und die Verwendung von anderen Drogen (Diaz et al., 2002; Hussey et al., 2006).

Sexueller Missbrauch bezieht in der Forschung eine besondere Stellung und wurde
vielfach untersucht. Ein vermehrtes Interesse an den langfristigen Auswirkungen von
sexuellem Missbrauch wahrend der Kindheit begann in den 90er Jahren, wobei vorwiegend
psychisch erkrankte Personen untersucht wurden (Duncan, Saunders, Kilpatrick, Hanson, &
Resnick, 1996). Die Haufigkeitsangaben von sexuellem Missbrauch in der Kindheit
schwanken je nach Studie zwischen ungefahr 5 bis 20% Prozent. Der Ubergriff geschieht
meist im eigenen Zuhause oder in direkter Umgebung und wird hdufig von einer
nahestehenden Person ausgetibt (Diaz et al., 2002; Dong, Anda, Dube, Giles & Felitti, 2003;
van der Kolk et al.,, 2005; Molnar, Buka, & Kessler, 2001). Bei Frauen scheint
Kindesmisshandlung die hdufigste Ursache von Traumatisierungen zu sein und gerade
sexueller Missbrauch kommt wéhrend der Kindheit schatzungsweise doppelt so haufig vor
wie Vergewaltigungen im Erwachsenenalter (van der Kolk et al., 2005). Eine Metaanalyse
von Stoltenborgh, van ljzendoorn, Euser und Bakermans-Kranenburg (2011) schétzt die

globale Pravalenz aus 217 Publikationen auf 11,8%. Dabei wurde ein signifikanter
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Geschlechterunterschied festgestellt. Frauen gaben haufiger an, oder es wurde haufiger davon
berichtet (18%), dass sie Opfer von sexuellem Missbrauch in der Kindheit wurden als dies bei
Ménnern der Fall war (7,6%) (Stoltenborgh et al., 2011). Das Alter bei der Befragung, schien

keinen moderierenden Effekt auszuiiben.

Sexueller Missbrauch in der Kindheit gehort zu einem wesentlichen
Gesundheitsrisiko. Es erhoht das Risiko eine Vielzahl von Verhaltens-, Anpassungsstérungen
und psychischen Krankheitsbildern zu entwickeln (Dong et al., 2003; Molnar et al., 2001),
sowie im spateren Leben psychiatrische Leidenszustande und/oder
Abhéangigkeitserkrankungen zu entwickeln. (Kendler et al., 2000; Molnar et al., 2001). Zu den
mit sexuellem Missbrauch assoziierten Storungen gehoren Depression, generalisierte
Angststorung, Panikstérung, Bulemia Nervosa, Borderline Personlichkeitsstorung, Alkohol-
und Drogenabhéngigkeit (Diaz et al., 2002; Kendler et al., 2000; Ogata et al., 1990). Felitti
(1993) verknupft auch Fettleibigkeit/Adipositas bei Erwachsenen mit sexuellem Missbrauch
in der Kindheit und zeigt damit viele Parallelen zu den Familiengeschichten von
Alkoholabhéngigen auf. Viele der (ibergewichtigen Teilnehmer eines Didtprogramms in
dieser Studie gaben an, unter Missbrauch, sowohl sexuellem als auch andersartigem, und/oder
zerritteten Familienhdausern wéhrend der Kindheit und Jugend gelitten zu haben. Sie erlebten
diese Vorkommnisse signifikant haufiger als eine Vergleichsgruppe von Personen, welche
nach eigenen Angaben immer schlank gewesen sind. Zudem litten die Ubergewichtigen
h&ufiger unter chronischen Depressionen, Angstzustdnden, Schlafstérungen und zeigten
haufiger eine Geschichte von Alkohol- oder Drogenmissbrauch sowie von Wutanféllen
(Felitti, 1993).

Es ist allerdings schwer sexuellen Missbrauch wéhrend der Kindheit und Jugend von
anderen ungunstigen Kindheitserfahrungen gesondert zu untersuchen. Personen die wéhrend
ihrer Kindheit Opfer von sexuellen Ubergriffen geworden sind haben mit hoher
Wahrscheinlichkeit auch mehrere andere ungiinstige Kindheitserfahrungen machen missen
(Molnar et al., 2001). So haben in einer Studie von Dong et al. (2003) nur 22% der Personen
mit sexuellem Missbrauchserlebnissen wéhrend der Kindheit keine weiteren Erfahrungen von
Missbrauch, Vernachlassigung oder dysfunktionalen Familien gemacht, wéhrend dies im
Vergleich fur 41% der Kontrollgruppe ohne sexuellen Missbrauchshintergrund galt. Auf der
anderen Seite haben 29% der als Kind sexuell Missbrauchten mehr als drei von den anderen
ungunstigen Erlebnissen durchgemacht, im Gegensatz zu nur 10% der Vergleichsgruppe.

Immer mehr Studien stellen wie schon Finkelhor, Araji, Baron, Peter und Wyatt
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(1986) fest, dass es schwer ist die Auswirkungen von sexuellem Kindesmissbrauch
ungeachtet von anderen Missbrauchs-, Vernachléssigungs- oder sonstigen unglinstigen
Erfahrungen zu betrachten, da die negativen Einflisse durch diese mitbestimmt werden
konnen (Dong et al., 2003). Dong et al. (2003) berichten, dass das Vorkommen von sexuellem
Missbrauch bei Kindern die Wahrscheinlichkeit bei Frauen Uber das 3-Fache und bei Manner
uber das 2-Fache erhoht andere Misshandlungen zu erleben. Am h&ufigsten scheint sexueller
Missbrauch in der Kindheit in Kombination mit physischer Vernachlassigung, Erfahrung von
familidrer Gewalt gegen die Mutter (,,battered mother”), sowie emotionalem und physischem
Missbrauch aufzutreten (Dong et al., 2003).

Interesse an physischen Ubergriffen wahrend der Kindheit als Risikofaktor fiir die
Entwicklung von psychischen Storungen im weiteren Lebenslauf kam erst nach vielen
Untersuchungen uber sexuellem Missbrauch auf und wurde meist in Kombination mit diesem
untersucht (Duncan et al., 1996). Dabei scheinen die Auswirkungen von sexuellem
Missbrauch die der anderen Misshandlungen nicht zu Gberschatten. In Bezug auf depressive
Symptomatik, niedrigem Selbstwert, Gesundheitszustand und Risikoverhalten wurde in einer
Studie bei missbrauchten Madchen keine oder vernachlédssigbare Unterschiede zwischen
sexuellem oder physischem Missbrauch festgestellt, was als ein Indiz fur deren
Gleichwertigkeit gedeutet werden kann (Diaz et al., 2002). Im Weiteren scheint eine
Kombination der beiden Missbrauchserlebnisse mehr Symptome zu verursachen (Diaz et al.,
2002). Die Préavalenz von physischem Missbrauch in der Kindheit unterliegt deutlichen
Schwankungen, was vorwiegend von der Definition abhéngig ist. So gibt es Berichte von
physischem Missbrauch in Kindheit und Jugend die eine durchschnittliche Pravalenz von
11%, 33% oder nur 2,6% in der allgemeinen Population schatzen (Duncan et al., 1996; Ogata
et al., 1990). Auch in der Studie von Cavaiola und Schiff (1988) spiegelt sich das Phdnomen
der fehlenden Meldung von Kindesmissbrauch wieder. Von den 500 befragten Kindern und
Jugendlichen im Alter von 12 bis 18 Jahren, die kurzzeitig in einer stationdren Behandlung
wegen einer Abhéngigkeitserkrankung waren, berichteten 150 von sexuellem oder
physischem Missbrauch, allerdings wurden 68% dieser Félle bis zum Zeitpunkt der Studie
nicht gemeldet. 1996 merken Duncan und Kollegen noch bedauernd an, dass viele
Untersuchungen, die Uber die Zusammenhdange von Kindesmissbrauch und Psychopathologie
berichten, keine Stichproben der generellen Bevolkerung reprasentieren. Vorwiegend
stammen die Versuchspersonen entweder aus dem klinischen Milieu oder sind Studenten und
daher zweifeln Duncan et al. (1996) an, dass diese Ergebnisse fir die allgemeine Bevolkerung
gelten. Studenten sind aus einer hoheren Bildungsschicht und bei missbrauchten Kindern
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erwartete man einen geringeren Schulabschluss aufgrund von mehr Problemen in Kindheit
und Jugend die sich als Folge der Misshandlungen ergeben. Dazu sprechen sie eine Studie
von McCord aus dem Jahr 1983 an. In dieser wurde eine Langsschnittuntersuchung von einer
Gesamtdauer von 40 Jahren mit 282 Mannern durchgefiihrt. Die Personen wurden anhand
threr Kindheit in vier Gruppen kategorisiert mit den Labels vernachléssigt (,,neglected®),
misshandelt (,,abused”), verstoBen (,rejected) wund geliebt (,loved”). Weder
Alkoholabhangigkeit/-missbrauch oder kriminelle Aktivtaten der Eltern, noch niedriger
sozio6konomischer Status unterschieden zwischen vernachlassigten, missbrauchten oder
geliebten Kindern. Von den 97 vernachlassigten und missbrauchten Kindern wurden 44
kriminell, alkoholabh&ngig, psychisch krank oder verstarben vor dem 35. Lebensjahr, die
anderen 53 Personen wiesen allerdings keine dieser Auffélligkeiten auf. McCord (1983)
betonte, dass die Haufigkeit von Missbrauch und Vernachlassigung nicht durch elterlichen
Alkoholismus oder deren kriminellen Machenschaften erhoht wurde, jedoch steigerten diese
Faktoren das Ausmal} der Auswirkungen der Kindesmisshandlungen. Eine Haufung von
ungunstigen Verhaltnissen in der Kindheit scheint also die negativen langfristigen

Auswirkungen zu mehren.

Direkter physischer Missbrauch und das Beobachten von héauslicher Gewalt wéhrend
der Kindheit konnen fir die Entwicklung des Kindes schwerwiegende Veranderungen
bedeuten und weitereichende Folgen haben, die noch im Erwachsenenalter nachweisbar sind
(Caetano, Field, & Nelson, 2003). Es wurde mehrfach aufgezeigt, dass diese Erfahrungen das
Risiko von Externalisierungs- und Internalisierungsproblemen, sowie Substanzmissbrauch,
Trennungsangstlichkeit,  Defiziten in  sozialer =~ Kompetenz, Schwierigkeiten in
Aufmerksamkeit und Schule, Entwicklung einer PTBS und gewalttatigem Verhalten erhéhen
(Caetano et al., 2003; Diaz et al., 2002; Malinosky-Rummell & Hansen, 1993). Bei Ménnern
scheint diese Missbrauchsform ein starkerer Préadiktor fiir gewalttatiges und antisoziales
Verhalten im spéteren Leben zu sein, als der Substanzmissbrauch der Eltern (Duncan et al.,
1996).

Vernachlassigung tritt laut dem National Research Council (1993) hdufiger als andere
Arten des Missbrauchs auf und wird meist von den Kindern als traumatisch erlebt. Trotz
seines h&ufigen Vorkommens ist es dennoch die Misshandlungsform, die das geringste
Interesse in der Forschung, abseits der Tierexperimente, erregt hat (De Bellis, 2002). Es
kdnnen bis zu vier Formen der Vernachlassigung unterschieden werden. Erstens emotionale

Vernachlassigung, die als verweigerte, verzdgerte oder nicht adéquate psychologische
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Unterstutzung seitens der Bezugsperson fur das Kind verstanden werden kann (De Bellis,
2005). Physische Vernachldssigung bedeutet die fehlende Bereitstellung der
Grundbedurfnisse des Kindes in Sachen Verpflegung, Wohnung, Kleidung, Hygiene und
Aufsicht (De Bellis, 2005). AbschlieBend sind noch die Vernachlassigung der medizinischen
Versorgung und der Bildung zu nennen (De Bellis, 2005). Viele Autoren zéhlen eine
mangelnde oder nachlé&ssige medizinische Versorgung zur Kategorie der physischen
Vernachlassigung (Dornes, 1997). Zwischen einem Drittel bis zur Halfte der Kinder, welche

in irgendeiner Form vernachlassigt werden, erfahren auch hausliche Gewalt (Lyon, 1999).

Die negativen Auswirkungen von Misshandlungserfahrungen in Kindheit und Jugend
auf den Gesundheitszustand im spateren Lebenslauf, werden wohl wesentlich Uber
Gesundheitsrisikoverhaltensweisen gesteuert, die vermehrt bei Personen mit solchen
Erfahrungen zu finden sind (Chartier, Walker, & Naimark, 2009). Eine dieser risikobehafteten
Verhaltensweisen ist der U(bermaBige Konsum von Alkohol. Wie man an den
vorangegangenen Ausflihrungen sehen kann, wurden Abhangigkeitserkrankungen und
Missbrauch von Alkohol oder anderen Drogen hdufig in Kombination mit
Kindesmisshandlung betrachtet. Bei alkoholabh&ngigen Patienten mit ungunstigen
Kindheitserfahrungen, wird vermehrt eine erhdhte Angstlichkeit, leichte Dysphorie und
psychovegetativer Labilitdt von den behandelnden Therapeuten beobachtet, die allerdings
noch keine diagnostische Relevanz erreichen, aber in Gegenstand der Therapie sind, weil sie
oft unbewusste Ausléser fir Ruckfallprozesse darstellen (Schneider, 2010). Ludecke et al.
(2010) weisen zudem daraufhin, dass Suchtpatienten durch ihr szenegepragtes Verhalten eine
Fassade aufbauen, hinter der viele Arzte keine PTBS vermuten und sie daher auch seltener

diagnostiziert wird.

Erwachsene mit Substanzmissbrauch berichten deutlich hdufiger in Kindheit und
Jugend physischen Missbrauch ausgesetzt worden zu sein. Laut Malinosky-Rummell und
Hansen (1993) variieren diese Angaben zwischen 13%-35%. Cavaiola und Schiff (1988)
haben bei einer Stichprobe von Heranwachsenden, die in stationdrer Behandlung wegen
Substanzmissbrauchs waren, festgestellt, dass diese Gruppe eine hohe Prévalenz (30%) fur
physischen oder sexuellen Missbrauch in der Kindheit zeigte. Im weitere stellten die Autoren
fest, dass diese missbrauchten Jugendlichen friher mit dem Konsum von Alkohol oder
anderen Drogen begonnen hatten, als Jugendliche ohne diese Erfahrungen. Eine
Untersuchung der Risikofaktoren fir jugendlichen Substanzmissbrauch und —abhéngigkeit

identifizierte Drogenprobleme der Eltern, physische und sexuelle Ubergriffe, sowie
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Gewalterfahrungen im Haushalt als wesentliche Faktoren fir eine groRere Suchtproblematik

und einen fritheren Einstieg in den Konsum (Kilpatrick et. al., 2000).

Alkoholabhangigkeit oder anderer Substanzmissbrauch der Eltern ist ein hdaufig
gefundener und gut untersuchter Risikofaktor fur die Pathogenese einer
Abhangigkeitserkrankung, sowie anderer psychopathologischer Stérungen (Klein, 2008;
Zobel, 2006). Ein erhohtes Suchtrisiko durch diese Bedingung kann mehrere Griinde haben.
Einerseits spielen genetisch vererbbare Pradispositionen eine Rolle, zum anderen treten haufig
andere Risikomerkmale in Kombination mit Substanzmissbrauch der Eltern auf (Agrawal &
Lynskey, 2008; Dube et al.,, 2006). Abhdngige sind in ihren Elternkompetenzen
eingeschrankt. Es kommt hadufiger zu desorganisierten sowie anderen belastenden
psychosozialen Bedingungen (Ludecke et al., 2010). Walsh, MacMillan und Jamieson (2003)
berichten sukzessiv steigende Raten von physischen und sexuellen Missbrauch in Kindheit
und Jugend, wenn Vater, Mutter oder beide Elternteile ein Problem mit Substanzmissbrauch
hatten. Eine Auflistung der zusatzlich erhoht vorkommenden Belastungen bei Kindern mit
einem familidren Suchthintergrund bietet Rydelius (1997). Die Spannweite reicht dabei von
Schulversagen, emotionalen Problemen, Jugendkriminalitat, Gber physischen und sexuellen
Missbrauch, bis hin zu Missbildungen, intellektuellen Retardierungen und hoherer pra- bzw.
postnataler Sterblichkeit (Rydelius, 1997).

In einer Studie von Kroll, Stock und James (1985) wurden alkoholabhangige Manner
mit und ohne physischen Kindesmissbrauchshintergrund verglichen. Dabei zeigten die
missbrauchten Personen eine hohere Tendenz zu suizidalem Trinkverhalten als auch
Suizidversuchen. Zudem wiesen diese Personen auch eine groRere Angstlichkeit auf, gerieten
h&ufiger in Schwierigkeiten mit dem Gesetz und berichteten von mehr sozialen Problemen
(Kroll et al., 1985).

Sexueller Missbrauch in der Kindheit wurde bei erwachsenen Alkoholabhangigen mit
einem friheren Beginn der Suchterkrankung und mehr zusétzlichen Achse-I-Stérungen
verbunden, was eine Selbstmedikation vermuten lasst (Zlotnick et al., 2006). Allerdings
merken Zlotnick et al. (2006) an, dass Familien, in welchen es zu sexuellen Ubergriffen auf
Kinder kommt, auch hdufig einen Substanzmissbrauchshintergrund besitzen. Damit sind diese
Kinder auch einem problematischen Konsumverhalten ausgesetzt und besitzen meist einen
leichten Zugang zu Alkohol. Entgegen der Vermutung zeigen die Ergebnisse von Zlotnick et
al. (2006) eher langere abstinente Phase bei Alkoholabhdangigen mit einer Geschichte von

sexuellem oder physischem Missbrauch in der Kindheit oder Jugend. Suchtkranke mit einem
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Bindungs- oder Beziehungstraumata in der Kindheit neigen dazu ihre Gefiihle durch den
Konsum von psychotropen Substanzen zu regulieren und stehen bei Verzicht dieses Weges
vor einem grof3en emotionalen Defizit (Ludecke et al., 2010).

The Adverse Childhood Experiences und Alkohol

Viele Studien haben die Auswirkungen von stressinduzierenden belastenden
Kindheitserfahrungen untersucht. Meist wurden dabei aber eher einzelne oder wenige
Misshandlungsformen betrachtet. Um die kumulierten Effekte auf den Gesundheitszustand
und Gesundheitsrisikoverhaltensweisen  einer ganzen Bandbreite von Missbrauchs-,
Vernachléssigungserfahrungen und anderer dysfunktionaler Bedingungen in Kindheit und
Jugend abschatzen zu kénnen, haben Felitti et al. (1998) eine Studie, die unter dem Namen
,»The Adverse Childhood Experience Study* bekannt wurde, durchgefiihrt. Diese in einem
amerikanischen Primarversorgungssetting gro angelegte Studie befragte Personen, die sich
einer generellen  Gesundheitsuntersuchung unterzogen, retrospektiv. nach sieben
stressinduzierenden belastenden Kindheitserfahrungen, welche die Autoren unter dem Begriff
Adverse Childhood Experiences (ACEs) zusammenfassen. Diese wurden dann in Beziehung
mit einer Liste von gesundheitlichen Risikofaktoren und -verhaltensweisen gesetzt. Ergebnis
dieser Untersuchung war, dass proportional zum Ausmall der belastenden
Kindheitserfahrungen die Prévalenz und das Risiko von gesundheitsgefahrdenden
Verhaltensweisen und bestehenden Gesundheitsrisiken anstiegen (Felitti et al., 1998). Felitti
und seine Kollegen zahlten zu den ACEs drei Kategorien von Missbrauch (sexuell, physisch
und psychologisch), die physische Misshandlung der Mutter (,,battered mother*), sowie die
seelische/psychische Erkrankung, der Gefangnisaufenthalt und der Substanz- oder
Alkoholmissbrauch eines Haushaltsmitglieds. In nachfolgenden Studien, wurde das Konstrukt
der ACEs um zwei Vernachldssigungsdimensionen (physisch und emotional) und die
Scheidung bzw. Trennung der Eltern auf zehn erweitert. Die komplexen Verstrickungen der
einzelnen ACEs und der wirkungssteigernde Einfluss auf eine Vielzahl von
psychopathologischen Stérungen und Risikoverhaltensweisen, wie z.B. Depression,
Schwangerschaften im Jugendalter, riskanter Sexualkontakt, Suizidversuche und
Drogenkonsum um nur einige zu nennen, wurden vielfach berichtet ( Anda et al., 1999; Anda
et al., 2002a; Dong et al., 2004; Dube et al., 2001; Hillis, Anda, Felitti, Nordenberg, &
Marchbanks, 2000)

Im Zuge dieser Untersuchungen wurde auch der Zusammenhang zwischen ACEs und

verschiedenen Aspekten des Alkoholkonsums betrachtet. Die Ergebnisse einer Studie von
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Anda et al. (2002b) sprechen dafiir, dass Kinder von Alkoholabhangigen Uber jedes der
einzelnen ACEs eine hthere Pravalenz verfugen und auch einem hoheren Risiko ausgesetzt
sind mehrere dieser Erlebnisse in Kindheit und Jugend zu machen. Die Wahrscheinlichkeit
selbst im spateren Leben eine Alkoholabhangigkeit zu entwickeln war fur Kinder
suchtkranker Eltern zwar erhoht, konnte aber den stark graduellen Zusammenhang von einer
steigenden Anzahl von ACEs und spaterer Abhdngigkeitserkrankung nicht wesentlich
vermindern (Anda et al., 2002b). Zudem scheint fur Kinder aus einer suchtbelasteten Familie
das Ausmall an widrigen Kindheitserlebnissen ein starker, wenn nicht sogar der
entscheidende, Pradiktor fur die spatere Entwicklung einer depressiven Stérung zu sein (Anda
et al., 2002b).

Dube et al. (2006) untersuchte den Zusammenhang zwischen den zehn ACEs und
verschiedenen Bereichen des Alkoholkonsums. Sie kontrollierten die Effekte nach Alter,
Geschlecht, ethnischer Zughorigkeit und Bildungsgrad. VVon den Autoren wurde jede der
ACE-Kategorien, mit Ausnahme von physischer Vernachlassigung, mit einer 1,6- bis 2,4-
fachen Erhéhung der Wahrscheinlichkeit verbunden jemals Alkohol zu trinken, abgesehen
von gelegentlichen Schlucken. Wenn eine Person mehr als drei beliebige ACEs berichtete,
stieg das Risiko dafiir sogar um das 3-fache an, verglichen mit denjenigen ohne ungunstige
Erfahrungen in Kindheit und Jugend (Dube et al., 2006, S. 444.e5). Jegliche Form von
Misshandlung in der Kindheit wurde von Dube et al. (2006) mit einem Anstieg der
Wahrscheinlichkeit verbunden, dass in einem Alter unter 15 Jahren, anstatt ab dem legalen
Alter von 21 Jahren, das erste alkoholische Getrank konsumiert (mehr als ein paar Schlucke)
wurde. Es ist allerdings nicht ersichtlich, ob die berichteten odds ratios (ORs) das
Signifikanzniveau erreichten. Die summierten ACEs standen in einem sehr starken graduellen
Verhaltnis zu einem Einstiegsalter, das unter der Volljahrigkeit lag. Den starksten
Zusammenhang zwischen einer hohen ACEscore und dem Einstieg in den Alkoholkonsum
wurde fiir die frihe Jugend (<15 Jahre) gefunden. Dieser sukzessiv steigende Einfluss auf das
Einstiegsalter durch ein groReres Ausmald an ungunstigen Kindheitserfahrungen wurde fir
jede der verwendeten Alterskohorten berichtet (Dube et al., 2006, S. 444.e5).

Die Autoren Rothman, Edwards, Heeren und Hingson (2008) kritisierten an der Studie
von Dube et al. (2006), dass das Alter mit einem Mittelwert von 55 bzw. 57 Jahren fir
Ménner und Frauen sehr hoch war und nicht nach wichtigen Einflussfaktoren, die von
Peergroup und Familie ausgehen, kontrolliert wurde. Es wurde eine Studie mit demselben Set

von ACEs durchgefuhrt, diesmal allerdings an einer Stichprobe im Alter von 18 bis 39 Jahren.
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Zudem erhoben Rothman et al. (2008) den Anteil an alkoholtrinkenden Freunden, welche die
Teilnehmer der Studie im Alter von 16 Jahren hatten, und fragten auch die jeweilige
Familieneinstellung zum Thema Alkoholkonsum ab. Auch in dieser Studie wurde der Einfluss
eines erhdhten Ausmalies von ACEs auf das Einstiegsalter nachgewiesen. Dabei zeigte sich,
dass eine ACEscore von 1 oder 2 keinen wesentlichen Risikofaktor fur einen Einstieg in der
frihen Jugend bedeutete, aber ab einem Wert von 3 oder mehr die Wahrscheinlichkeit stieg in
einem Alter unter 15 Jahren mit dem Konsum von Alkohol zu beginnen (Rothman et al.,
2008). Laut den Autoren waren flnf (Scheidung/Trennung der Eltern, seelische Erkrankung
und Substanzmissbrauch eines Haushaltsmitgliedes, sowie physischer und sexueller
Missbrauch) der zehn ACEs mit erhohten ORs fiir einen friihen Einstieg in den
Alkoholkonsum verbunden. Der Einfluss von emotionalem Missbrauch und Vernachlassigung

wurden als grenzwertig signifikant beschrieben (Rothman et al., 2008).

Als zusétzlichen Aspekt verknlpften Rothman et al. (2008) die anfangliche
Trinkmotivation nach Cooper (1994) mit den verschiedenen stressinduzierenden belastenden
Erfahrungen in Kindheit und Jugend. Fur Personen, welchen ACEs widerfahren sind, bestand
eine grollere Wahrscheinlichkeit aus der Motivation zur Bewaltigung von Problemen heraus
zu trinken (Rothman et al., 2008). Ein Konsum von Alkohol, der dem Zweck entspringt mit
schwierigen Situationen umgehen zu koénnen oder um unerwinschte Emotionen zu
verdrangen nennt Cooper (1994) coping. Wenn schon friihzeitig dem Alkoholkonsum solch
eine Bedeutung wie das coping zugeschrieben wird, fuhrt dies meist zu einer schnelleren
Entwicklung einer Abhdngigkeit und mehr Suchtproblematik, da gerade im Jugendalter dann
keine oder nur wenige andere effektive Bewadltigungsstrategien gelernt werden (Klein, 2008;
Schneider, 2010). Dies wird auch h&ufig als Selbstmedikation bezeichnet und ist eine
bekannte Form des Alkoholmissbrauchs in Folge von Traumatisierungen (Klein, 2008;
Ludecke et al., 2010).

Fragestellungen

Diese Studie verfolgte mehrere Ziele. Das Konzept der ACEs sollte ins Deutsche
Ubertragen werden. Dabei sollte eine Population von erwachsenen Personen mit einem
bestehenden Alkoholmissbrauchsproblem oder einer Abhédngigkeitserkrankung untersucht
werden. Maogliche Verstrickungen von Kindesmisshandlungen und einiger sucht- bzw.
therapierelevanter Faktoren sollten betrachtet werden um ein méglichst umfassendes Bild der

Rolle von ACEs bei Patienten mit Alkoholproblematik zu gewinnen. Zu diesen Faktoren,
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wurden das Ausmal an Komorbiditat, Suizidversuche, multipler Substanzmissbrauch, Dauer

und Beginn der Abhéngigkeitserkrankung gezahlt.

In einem besonderen Fokus sollten die Auswirkungen von einem erhohten Ausmaf
von stressinduzierenden belastenden Kindheits- und Jugenderfahrungen auf das Einstiegsalter
und das problematische Trinkmotiv des coping untersucht werden. Dadurch kénnte sich
zeigen, ob mittels der Uberpriifung der ACEs der Sucht- und Trauma-Verlauf des Typus I,
wie er von Lidecke et al. (2010) beschrieben wird, innerhalb der Stichprobe differenziert
werden kann. Dieser Verlaufstyp wird bei Patienten gefunden, die in ihrer Kindheit vielféltige
Traumatisierungen erlitten haben, welche nicht auf ein einziges Trauma (Monotrauma) zu
reduzieren ist (Ludecke et al., 2010). Kennzeichnend dafir ist, dass die Suchterkrankung friih
beginnt, was meist mit einem friiheren Einstieg in den Alkoholkonsum einhergeht, und von
einem Konsum geprégt ist, der dem Zweck dient, die durch die Misshandlungen entstandenen
Bindungstraumata zu bewadltigen bzw. verarbeiten (Lidecke et al., 2010). Die

Misshandlungen in der Kindheit gehen der Suchterkrankung in der Regel voran.
Einstiegsalter in den Alkoholkonsum

Der Konsum von Alkohol gehdért zwar zu den gesundheitsgefahrdenden
Verhaltensweisen, ist aber in unserer Kultur allgemein akzeptiert und wird sogar durch viele
Traditionen und gesellschaftliche Konventionen gefordert. Es wurde daher per Gesetzgebung
und Aufklarung versucht wenigstens das Alter, ab welchem es erlaubt ist Alkohol zu trinken,
zu kontrollieren. Zahlreiche Studien verbinden einen friihen Einstieg in den Alkoholkonsum
mit der Entstehung von Abhangigkeitserkrankung und der Entwicklung von
Risikoverhaltensweisen, als auch mit vermehrten psychosoziale oder gesetzlichen
Schwierigkeiten (Donovan, 2004; Hingson, Heeren & Winter, 2006; Klein, 2008; Odgers et
al., 2008). Im deutschsprachigen Raum ist der Konsum von alkoholischen Getrdnken ab 16
Jahren eingeschrénkt erlaubt. Dementsprechend liegt das Einstiegsalter in den Konsum
haufiger in diesem Zeitraum. Untersuchungen aus Osterreich zeigen, dass die Jugendlichen
heute friiher mit dem Alkoholkonsum beginnen als vor einigen Jahrzehnten, was jedoch
gleichzeitig mit einer Verringerung der durchschnittlichen Konsummenge einhergeht (Uhl,
2005; Uhl, Springer, Kobrna, & Matt, 2008). Wenn sich ein regelmaRiger Konsum jedoch
schon in einem Alter von 14 Jahren oder friher entwickelt, wird dies allerdings auch von

deutschen Autoren als ein Risikofaktor bewertet (Klein, 2008).
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Fragestellung.

Die erste konkrete Fragestellung leitete sich aus den Studien und Ergebnissen von
Dube et al. (2006) und Rothman et al. (2008) ab. In meiner Studie sollte Uberpriift werden, ob
in einer deutschen Stichprobe von alkoholabhangigen Patienten der Effekt gefunden werden
kann, dass ein erhohtes Ausmall an ACEs mit einem grofReren Risiko einhergeht, in friher
Jugend mit dem Konsum von Alkohol zu beginnen. Kontrolliert wurden, analog zu der Studie
von Dube et al. (2006), die Einflisse von Geschlecht, Alter bei Befragung (Kohorten) und
Bildung. Auf eine ethnische Differenzierung wurde verzichtet, da in der Basisdokumentation
der Deutschen Kliniken keine entsprechende Differenzierung erfolgt. Wie in der Studie von
Rothman und Kollegen (2008) wurde auch in meiner Studie der Einfluss der Peergroup und
die Familieneinstellung zum Thema Alkoholkonsum zu den Kovariaten gezéhlt, da diese
wesentliche Einflussfaktoren fur einen friihen Einstieg darstellen (Donovan, 2004; Klein,
2008). Sollte sich auch hier ein erhdhtes Ausmall an unginstigen Kindheitserfahrungen als
der wesentliche Einflussfaktor auf das Einstiegsalter herauskristallisieren, wirde das die
kritische Rolle, welchen Traumatisierungen in der Kindheit zugeschrieben wird, unterstiitzen.

Die spezifischen Hypothesen dazu lauten:
Hypothesen.

Ho': Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >3 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine gleiche oder geringere Wahrscheinlichkeit in friher Jugend mit
dem Alkoholkonsum zu beginnen, als Alkoholabhdngige welche weniger als 3 ACEs
ausgesetzt waren.

ORexposed < ORnotexposed

H.': Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >3 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine groflere Wahrscheinlichkeit in fraher Jugend mit dem
Alkoholkonsum zu beginnen, als Alkoholabh&ngige welche weniger als 3 ACEs ausgesetzt
waren.

ORexposed > ORnotexposed

Ho%: Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >4 ACESs
ausgesetzt waren, haben eine gleiche oder geringere Wahrscheinlichkeit in friiher Jugend mit
dem Alkoholkonsum zu beginnen, als Alkoholabhéngige welche weniger als 4 ACEs

ausgesetzt waren.
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ORexposed < ORnotexposed

H.%: Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >4 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine groflere Wahrscheinlichkeit in fraher Jugend mit dem
Alkoholkonsum zu beginnen, als Alkoholabh&ngige welche weniger als 4 ACEs ausgesetzt
waren.

ORexposed > ORnotexposed

Anfangliche Trinkmotivation

Die zweite Fragestellung betrifft die anfangliche Trinkmotivation. Wie erwachsene
Personen auch, konnen Kinder und Jugendliche Alkohol, abseits von Genuss, funktional
gebrauchen. Alkohol kann verwendet werden, um in einer sozialen Gruppe anerkannt zu
werden, ein Gefiihl der Geselligkeit zu produzieren, sowie zur Stimmungsaufhellung und
Befindlichkeitsverbesserung, aber eben auch um mit negativen Emotionen besser umgehen
zu konnen und z.B. Angstgefiihle zu bewaéltigen (Cooper, 1994; Cooper, Frone, Russell &
Mudar, 1995; Knutsche, Knibbe, Gmel, & Engels, 2006a; Knutsche, Knibbe, Gmel, &
Engels, 2006b). Fir Jugendliche zahlt der Konsum von Alkohol sowohl zu einer
Entwicklungsaufgabe, stellt aber auch eine mégliche Option zur Bewaltigung von anderen
Entwicklungsaufgaben dar, in dem damit z.B. soziale Hemmungen und Schiichternheit
uberwunden werden (Klein, 2008). Durch seine neurobiologischen Auswirkungen, ist
Alkohol bestens dazu geeignet sowohl Angste zu reduzieren, als auch Gliicksgefiihle zu
produzieren. Gerade Personen mit Traumatisierungen sind daher dazu geneigt den Alkohol
zur Betdubung von unerwinschten Symptomen zu benutzen (Ludecke et al., 2010).
Alkoholabhangige berichten vermehrt, dass sie den Alkohol zur Emotionsregulation
verwenden und nach dem Entzug Schwierigkeiten haben ohne den Gebrauch von Alkohol
mit negativen und belastenden Gefiihlen umgehen, oder Freude und Glick empfinden zu
konnen (Ludecke et al., 2010; Miller, Downs, & Testa, 1993). Wenn in friiher Jugend mit
dem Trinken begonnen wurde um Probleme bewéltigen zu kénnen, kann dies den Erwerb
von anderen effektiven Bewaltigungsstrategien verhindern. Die Ergebnisse von Rothman et
al. (2008) besagen, dass ein zunehmendes AusmaR von stressinduzierenden belastenden
Kindheitserfahrungen vermehrt mit einem anfénglichen Motiv verknipft ist, Alkohol zur

Bewaltigung von negativen Emotionen einzusetzen.
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Fragestellung.

Daher sollte auch in meiner Studie an einer Stichprobe von Alkoholabhangigen
uberprift werden, ob eine ungunstige Kindheit das Risiko wesentlich erhoht, im ersten Jahr
des Konsums zu diesem Zweck Alkohol zu gebrauchen. Zusatzlich zu den von Rothman und
Kollegen (2008) benutzten Kovariaten, mit Ausnahme von ethnischer Zugehdorigkeit, sollte
noch nach derzeit diagnostizierten bestehenden Angststérungen, Depression oder Reaktionen
auf schwere Belastungen kontrolliert werden, um einen moglichen Einfluss dieser Stérungen
auf die anfangliche Trinkmotivation zu tberprifen. Die spezifischen Hypothesen fur diese

Fragestellung waren folgender Malen festgelegt:
Hypothesen.

Ho®: Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >3 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine gleiche oder geringere Wahrscheinlichkeit im ersten Jahre des
Alkoholkonsums aus der Motivation des coping heraus zu trinken, als Alkoholabhédngige
welche weniger als 3 ACEs ausgesetzt waren.

ORexposed < ORnotexposed

H.®: Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >3 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine grofere Wahrscheinlichkeit im ersten Jahre des
Alkoholkonsums aus der Motivation des coping heraus zu trinken, als Alkoholabhéngige
welche weniger als 3 ACEs ausgesetzt waren.

ORexposed > ORnotexposed

Ho": Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >4 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine gleiche oder geringere Wahrscheinlichkeit im ersten Jahre des
Alkoholkonsums aus der Motivation des coping heraus zu trinken, als Alkoholabhé&ngige
welche weniger als 4 ACEs ausgesetzt waren.

ORexposed < ORnotexposed

H,*: Erwachsene Alkoholabhingige, welche in ihrer Kindheit und Jugend >4 ACEs
ausgesetzt waren, haben eine groere Wahrscheinlichkeit im ersten Jahre des
Alkoholkonsums aus der Motivation des coping heraus zu trinken, als Alkoholabhéngige
welche weniger als 4 ACEs ausgesetzt waren.

ORexposed > ORnotexposed
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Methoden
Stichprobe und Selektion

Die GroRe der Stichprobe fir diese Studie sollte mindestens N=200 Personen betragen,
um die Durchfuhrung und Interpretation einer multinominalen logistischen Regression nicht
zu gefahrden. Bei den Personen musste es sich um volljahrige (>17 Jahre) Patientinnen und
Patienten aus dem deutschen Sprach- und Kulturraum handeln, die sich wegen
Alkoholmissbrauch oder —abhangigkeit in einer stationdren Behandlung befinden. Die
Diagnose einer Storung aus dem Bereich F 10.1, 10.2, 10.9 oder F19.1, 19.2, 19.9 nach ICD-
10 war ein grundlegendes Inklusionskriterium. Patientinnen mit einem amnestischen
Syndrom, einer akuten psychotischen Phase oder mit starken Einschrankungen der kognitiven
Fahigkeiten wurden aus der Stichprobe ausgeschlossen. Die Teilnahme an der Studie beruhte
auf Freiwilligkeit. Anonymitét wurde zugesichert und gewéhrleistet.

Die Untersuchung wurde in der Salus Klinik in Friedrichsdorf bei Frankfurt am Main
durchgefiihrt. Es handelt sich um eine Rehabilitations- und Therapieeinrichtung fir
Abhangigkeitserkrankungen und psychosomatische Stérungen, die von allen Kosten- und
Leistungstréagern belegt wird, fir Beamte beihilfefahig ist und auch von Privatpatientinnen in
Anspruch genommen werden kann. Alle Patientinnen nehmen auf freiwilliger Basis an der
Behandlung teil. Bei den Aufnahmekriterien gibt es eine altersméiige Einschrdnkung nur
nach unten, auf Personen ab 18 Jahren. Fiir Senioren gibt es sogar spezifische therapeutische
Angebote. Die Dauer der stationdren Behandlung liegt in der Regel zwischen 8 und 16
Wochen.

Es handelt sich um eine Querschnittsstichprobe, in die alle Patientinnen eingingen, die
kurz vor Ende der Behandlung an der standardisierten Abschlussbefragung einer deutschen
Klinik teilnahmen. Nach Auskunft der Klinik finden sich in ihren tber viele Jahre erhobenen
Daten keine systematischen und erheblichen jahreszeitlichen Schwankungen in der
Zusammensetzung ihrer Klientel, so dass eine Querschnittsanalyse von mehr als einem Monat
Dauer als représentativ fur die gesamte Klientel der Klinik gelten kann. Mit Genehmigung der
Klinikleitung konnten die Versuchspersonen fir diese Untersuchung in einem Zeitraum von

drei Monaten rekrutiert werden.

In der Woche vor ihrer Entlassung werden die Patienten noch einmal mit
verschiedenen Tests und Befragungsinstrumenten abschliefend untersucht. Diese

Abschlussdiagnostik wird in einem separaten Raum in Anwesenheit eines Psychologen der



33
UNGUNSTIGE KINDHEITSERFAHRUNGEN UND ALKOHOL

Abteilung fiir Diagnostik durchgefiihrt. Meistens nehmen 6 bis 8 Patientlnnen gleichzeitig
daran teil. In diesem Setting wurden 220 Fragebogen fiur diese Studie ausgegeben. Auf die
Freiwilligkeit der Teilnahme wurde von dem Mitarbeiter der Salus Klinik ausdriicklich

hingewiesen.

Da die anonymisierten Fragebdgen mit der jeweiligen hausinternen Patientennummer
versehen wurden, konnte auf die elektronische Patientendokumentation (PaDo) der Klinik und
somit auf alle soziodemographischen und klinischen Daten zugegriffen werden. In PaDo
werden die gesamten therapierelevanten Informationen der Patienten gespeichert. Der Leiter
der Diagnostikabteilung erhielt eine Liste mit den Patientennummern dieser Stichprobe und
lieferte die bendtigten zusatzlichen Informationen. Durch dieses Vorgehen wurde einerseits
die Anonymitat gewahrleistet und zweitens konnte der Fragebogen auf das Wesentliche

reduziert werden, was die Motivation zur Teilnahme positiv beeinflussen sollte.

Der Zeitpunkt der Untersuchung gegen Ende der Behandlung wurde gewdhlt, weil
dann das Vorliegen der VVoraussetzungen fur die notwendige Fahigkeit und Bereitschaft zum
Bearbeiten so schwieriger und intimer Fragen, wie sie in dieser Studie gestellt werden, am
ehesten erwartet werden kann. Nach mehreren Wochen Aufenthalt in der Klink darf man
davon ausgehen, dass die Patienten eine gewisse Vertrautheit und Routine im Lesen und
Ausfillen von Fragebdgen haben und die dazu nétige Selbstreflexion sich verbessert hat (A.

Khatib, personliche Kommunikation, Juni, 2011).
Definition der Variablen und Operationalisierung

Die Daten dieser Studie setzen sich zusammen aus einem 51 Items umfassenden
Fragebogen und zusatzlichen Angaben zur Person aus der Patientendokumentation der Klinik
(s. Anhang). Die Items des Fragebogens wurden aus den ACE-Studien von Rothman et al.
(2008), Dube et al. (2006) und Felitti et al. (1998) tibernommen und ins Deutsche (bersetzt.
Die Ubersetzung wurde unabhangig voneinander von zwei Personen vorgenommen, die
sowohl Deutsch als auch Englisch zu ihren Muttersprachen zahlten. AnschlieRend wurden die
Ubersetzungen vom Autor verglichen und an die Zielgruppe angepasst und von zwei

fachkundigen deutschen Psychologen kontrolliert.
Ungunstige Kindheitserfahrungen.

Die von Rothman et al. (2008) und Dube et al. (2006) verwendeten ACE Kategorien

wurden urspringlich von den Forschergruppen rund um Vincent Felitti und Robert Anda
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definiert. Sie bestehen aus drei Missbrauchs- (emotional, physisch und sexuell), zweli
Vernachlassigungskategorien (physisch und emotional) und finf weitere Dysfunktionen im
Haushalt oder der Familie (Scheidung/Trennung, psychische Gesundheit, Substanzmissbrauch

und Verbrechen).

Physischer und emotionaler Missbrauch wurden urspriinglich von Felitti et al. (1998)
durch je zwei angepasste Fragen aus dem Conflict Tactic Scale (CTS) definiert. Die vier
Fragen, die sich auf Misshandlungen an der Mutter oder Stiefmutter beziehen (,,battered
mother), wurden ebenfalls dem CTS entnommen (Felitti et al., 1998). Bei den vier Fragen
zur Operationalisierung des sexuellen Missbrauchs orientierten sich Felitti et al. (1998) an
Whyatt. Die beiden Items zum Substanzmissbrauch im familiaren Umfeld stammen aus dem
National Health Interview Survey von 1988 (Felitti et al., 1998). Dube et al. (2005)
verwendeten zusatzlich noch je finf Fragen aus dem Childhood Trauma Questionnaire
(CTQ), um emotionale und physische Vernachldssigung zu erfassen. Alle Items flr
emotionale und die Items zwei und funf fur physische Vernachlassigung sind negativ kodiert.
Die Fragen zu den Ubrigen dysfunktionalen Haushalts- oder Familienbedingungen wurden
von Felitti et al. (1998) erstellt. Zwei davon beziehen sich auf das Vorkommen einer
psychischen Erkrankung im Haushalt und je eine Scheidung/Trennung und auf die

Verurteilung eines Haushaltsmittglieds zu einer Freiheitsstrafe.

Der ACE-Teil im Fragebogen dieser Studie wird mit dem Satz eingeleitet ,,Die
folgenden Fragen und Aussagen beziehen sich auf ihre Kindheit und Jugend.” eingeleitet und
erginzt durch ,,wihrend Ihrer ersten 18 Lebensjahre...*. Die 28 Fragen zu den ACEs sind
dichotom mit ,,Ja* oder ,,Nein“, analog zu der Studie von Felitti et al. (1998). Bei der
Beantwortung eines Items mit ,,Ja“ oder eines negativ Kodierten Items mit ,,Nein“ wird die
Person als exponiert bezlglich der spezifischen ACE betrachtet. Bei fehlenden oder nicht
eindeutigen Antwortmarkierungen wird die entsprechende ACE als ,nicht aufgetreten®
definiert. AnschlieBend wird flr jede Versuchsperson die Anzahl der exponierten ACES
summiert und so ein ACEscore mit einer Range von 0 bis 10 errechnet. Dieses Vorgehen
deckt sich mit den Studien von Felitti et al. (1998), Dube et al. (2006) und Rothman et al.
(2008). Auf Basis der Ergebnisse der Studien von Dube et al. (2006) und Rothman et al.
(2008) werden daraus zwei Ordinalskalen mit drei Abstufungen erstellt. In beiden Variationen
bilden die Versuchspersonen mit einem ACEscore von 0 die Referenzkategorie. In der ersten
Rangreihung (A) wird die Referenzgruppe gefolgt von der Gruppe mit einem ACEscore von 1

bis 2 und schlieBlich von der Gruppe mit einem ACEscore >3. In einer alternativen
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Auswertung (B) wird als mittlere Stufe der Rangreihe ein ACEscore von 1 bis 3 verwendet,

gefolgt von der dritten Stufe mit einem ACEscore von >4.
Einstieg in den Alkoholkonsum.

Bei der Frage zur Ermittlung des Einstiegsalters in den Alkoholkonsums bezogen sich
Rothman et al. (2008) auf den National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related
Conditions (NESARC) aus dem dem Jahr 2001-2002: ,,About how old were you, when you
first started drinking, not counting smal tastes or sips?” Diese offene Frage wurde in der
vorliegenden Studie iibernommen in der Formulierung “Wie alt waren Sie in etwa, als Sie,
abgesehen von gelegentlichen kleinen Schlucken, Alkohol zu trinken begannen?* Die
Antworten wurden in drei Kategorien eingeteilt: Einstiegsalter <14 Jahre (frihe Jugend), 15
bis 17 Jahre (mittlere Jugend) und >18 Jahre (Referenzkategorie). Diese Einteilung wurde
ebenfalls bei Dube et al. (2006) und Rothman et al. (2008) verwendet, mit dem Unterschied,
dass es bei ihnen eine weitere vierte Kategorie gibt (Referenzkategorie 21Jahre und alter), die
der US-amerikanischen Rechtsprechung zu den Altersgrenzen beim Alkoholkonsum
geschuldet sein durfte. Die deutschen kulturellen Umgebungsbedingungen dieser Studie
lieRen eine Adaption der Referenzkategorie sinnvoll erscheinen. Auf eine Frage nach dem
derzeitigen Alkoholkonsum wurde verzichtet, da sie in Anbetracht der Stichprobe in einer
Abstinenz erfordernden klinischen Umgebung redundant erschien.

Anfangliche Trinkmotivation.

Geantwortet wird mittels einer flinfstufigen Skala mit den Kategorien 1 ,,nie/fast nie*,
2 ,selten”, 3 ,manchmal®, 4 , meistens und 5 ,,immer/fast immer*. Eingeleitet wird der Teil
der Trinkmotivationserfragung mit den Worten ,,.Die folgenden Aussagen beziehen sich auf
das erste Jahr, in dem Sie begonnen haben, Alkohol zu konsumieren. Kreuzen Sie bitte an,
wie sehr die Aussage auf Sie damals zutraf‘. Diese Frage zielt auf die beabsichtigte
anfangliche Motivation des Alkoholkonsums ab. Fir jedes der vier Motive werden die
einzelnen Itemscores aufsummiert und gemittelt. Bei einem Wert von >4 wird angenommen,
dass aus diesem Motiv Alkohol konsumiert wurde und dementsprechend Dummy Variablen
fiir die Motive coping, enhancement, social und conformity mit den auspragungen ,,dominant*

und ,,nicht dominant® erstellt.
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Einfluss von Familie und Peergroup.

Im  Bedingungsgefiige des Alkoholkonsums und der Entstehung von
Alkoholproblemen spielen Freunde und Familie eine wesentliche Rolle. Dementsprechend
wird auch in dieser Studie der Einfluss von Familie und Peergroup erfragt tber die
Einstellung der Familie zum Thema Alkoholkonsum und die Anzahl der Alkohol
konsumierenden Freunde im Alter von sechzehn Jahren. Entsprechende Items fuigten auch
Rothman et al. (2008) ihrer Befragung hinzu, um den Einfluss dieser Faktoren, welche im
Review von Donovan (2004) in Verbindung mit einem friihen Einstieg in den Alkoholkonsum
gebracht werden, zu kontrollieren. Diese Items wurden auch in unseren Fragebogen
iibernommen. Sie werden eingeleitet mit den Worten: ,,Wihlen Sie aus den folgenden vier
Aussagen eine aus, die auf ihre Familie in Bezug auf Alkoholkonsum in ihren ersten achtzehn
Lebensjahren zutrifft, und kreuzen diese an“. In der Auswertung werden zwei Gruppen
gebildet. Die eine enthalt die Personen, welche angeben, dass in ihrer Familie das Trinken von
alkoholischen Getranken missbilligt oder nur leichtes Trinken akzeptiert wurde. Die zweite
Gruppe enthalt die Personen, deren Familien starken Alkoholkonsum akzeptierten oder bei

denen Meinungsverschiedenheiten zu diesem Thema vorherrschten.

Die Frage beziiglich dem Trinkverhalten der Peergroup lautet: ,,Wie viele Ihrer
Freunde, die Sie im Alter von sechszehn Jahren hatten, tranken gelegentlich Alkohol?* Es

gibt drei Antwortmdglichkeiten: ,,keine®, ,,manche* und ,,fast alle®.
Alter bei Erhebung der Daten.

Dem Alter aus PaDo entsprechend wurden die Versuchspersonen Gruppen zugeordnet.
Dabei wurden drei Alterskohorten gebildet. In der ersten wurde all jene mit einem Alter < 39,
in der zweiten diejenigen zwischen 40 und 50 Jahre und in der letzten alle mit einem Alter >
51 zusammengefasst. Die Unterteilung dieser metrischen Variable in eine dreistufige Skala
wurde aus statistischen Grinden gewahlt. Als Schwellenwert (r die erste Stufe wurde ein
Alter von 39 Jahren ausgewdhlt. Dies war auch das maximale Alter der Stichprobe von
Rothman et al. (2008). Wetterling & Veltrup (1997) fuhren in einer Checkliste zur
Abschatzung der Schwere einer Alkoholabhéngigkeit (CASE) bei einem Lebensalter von 40
Jahren eine  kritische Schwelle an, unterhalb der sich die Behandlungsprognose

verschlechtert.
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Bildungsgrad.

Der jeweils hochste abgeschlossene Schulabschluss wurde iber PaDo eingeholt und
als geschéatzte Bildungsdauer in Jahren kodiert. Dadurch entstand eine Variable mit vier
ordinalen Auspragungen (mindestens 0, 10, 13 oder 16 Jahre Bildungsweg).

Einfluss von Angststorung, affektive Storungen und Reaktionen auf schwere

Belastungen.

Aus PaDo wurden die funf aktuellsten, relevanten 1CD-10 Diagnosen der
entsprechenden Personen bezogen. Danach wurden drei Dummy Variablen kodiert. Die erste
gab an, ob eine Person mit einer Angststérung aus dem Bereich F40 oder 41 diagnostiziert
wurde oder nicht. Positiv fur eine affektive Stérung wurde kodiert, wenn mindestens eine
Diagnose aus F32 oder 33 bestand. Reaktionen auf schwere Belastungen wurde bei einer

bestehenden F43 Diagnose positiv verzeichnet.
Zusatzlich erhobene Daten.

Fur eine zusétzliche Analyse der Stichprobe wurden die Anzahl der ambulanten und
stationdren Entwohnungen, Entgiftungen, multipler Substanzmissbrauch sowie die Kenntnis
Uber Suizidversuche und das Alter bei der ersten Registrierung der Abhéngigkeitserkrankung
uber PaDo erhoben. Fir Suizidversuche und multiplen Substanzmissbrauch wurde je ein
Dummy Variable kodiert. Um einen Uberblick zu den bestehenden Komorbidiaten zu
erhalten, wurden alle derzeitigen F-Diagnosen, die zusétzlich zu alkoholbezogenen Diagnosen
(F 10.1, 10.2, 10.9 oder F19.1, 19.2, 19.9) bei den finf aktuellsten, relevanten 1CD-10
verzeichnet waren, gezéhlt und summiert. Ebenso wurde mit den korperlichen 1CD-10
Diagnosen verfahren, wozu alle sonstigen Diagnosebereiche, mit Ausnahme der Kategorien

0O, Qund S, gezahlt wurden.
Statistische Analyse

Die gesamte Analyse wurde mit der Predictive Analytics Software fir Windows
(PASW) durchgefuhrt. VVor der eigentlichen statistischen Analyse der Fragestellungen wurden
die bivariaten Zusammenhénge der Kontrollvariablen mit den Outcomevariablen und dem
Predictor betrachtet. Sofern es nicht besonders vermerkt ist, sind alle angegeben

Signifikanzen zweiseitig zu verstehen und mit einem p = .05 festgelegt.
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Zur Hypothesenprifung 1 und 2 wurden multinominale logistische Regressionen
gerechnet. Die Haupteffekte der kodierten ACEscores (A und B) wurden zusammen mit den
Haupteffekten der anderen Kontrollvariablen in der forced-entry Methode in das
Regressionsmodell eingegeben. Es wurden OR und deren 95% Konfidenzintervalle berechnet.
Durch die daraus erhaltenen Ergebnisse wurden anschlieBend zur Exploration und

Explanation andere Variationen der multinominalen logistischen Regression angewendet.

Bei den Fragen beziglich des Einstiegsalters in den Alkoholkonsum wurde die
Kategorie mit den tber siebzehn Jahrigen als Referenzkategorie gewéhlt. Die unabhé&ngigen
Variablen waren die entsprechende ACEscore Rangreihung, der Bildungsgrad, das Alter bei
Erhebung der Daten, Geschlecht sowie der Einfluss von der Peergroup und der Familie. Um
die Variable Bildungsgrad in das Regressionsmodell einzubauen, mussten Kategorien
zusammengefugt werden, da die Gruppe ohne Schulabschluss zu gering war. Es wurde eine
dichotome Variable kodiert mit bis zu einem Realschulabschluss am einen und Abitur oder
hoheren Abschluss am anderen Ende. Ebenso wurden bei der Variable zum Einfluss der

+ A . (13 (13
2 2 *
Peergroup die Auspriagungen ,,keine* und ,,manche* zusammengefasst

Die Hypothesen H>und H*wurden mittels binarer logistischer Regression gepriift. Fir
die Betrachtung des Einflusses der Variablen auf die anfangliche Trinkmotivation coping
wurde die Referenzkategorie ,,nicht dominant gewdhlt. Zu den unabhingigen Variablen
zahlten die jeweilige ACEscore Rangreihung, der Bildungsgrad, das Alter bei Erhebung der
Daten, der Einfluss von der Peergroup und der Familie, als auch die Dummy Variablen der
drei Diagnosengruppen, Angststérungen, affektive Storungen und Reaktionen auf schwere
Belastungen. Alle Préadiktoren wurden als kategoriale Variable mittels Indikatormethode in
der forced-entry Methode eingegeben. Eine Reduktion des Modells war nétig um eine
problematische Nullfelderkonstellation zu verhindern. Die Kodierung der ACEscore
Rangreihungen A und B mussten variiert werden. Die ACEscores 0 und 1 bis 2 bzw. 1 bis 3
wurden daher fiir die Hypothesenpriifungen H® und H* zusammengefasst. Die daraus neu

entstandenen ACEscore Rangreihungen werden in der Studie mit C bzw. D bezeichnet.
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Ergebnisse

Graphik 1 Participant flowchart
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Ergebnisdarstellung
Stichprobencharakteristiken.

Aus der Endstichprobe (N = 200) waren 57,0% der Personen mannlich und 43,0%
weiblich. Das Alter der Versuchspersonen rangierte zwischen 25 und 73 Jahren, mit einem
Mittelwert bei den Mannern von 46,77 (s = 9,364) und bei den Frauen 46,67 (s = 10,417). Die
Gruppe der unter 40-jahrigen machte 22,0% der Stichprobe aus. In der Altersgruppe von 40
bis 50 Jahre war mit 40,5% die starkste Kohorte der Stichprobe. Die restlichen 37,5% der
PatientInnen waren ber 50 Jahre alt. So gut wie alle Versuchspersonen (99%) verfiigten tber
einen Schulabschluss. Einen Hauptschulabschluss machten 24,5%, (ber ein Drittel (35,0%)
einen Realschulabschluss, 30,0% beendeten die Schulausbildung mit einem (Fach)Abitur, 1%
besuchte eine polytechnische Oberschule und 2% der Personen nannten einen andersartigen
nicht naher beschriebenen Schulabschluss. Einen akademischen Abschluss absolvierten 6,5%

der Teilnehmer dieser Studie.

Ungefahr die Halfte (50,5%) der Personen beschrieben ihren Freundeskreis wéhrend
der mittleren Jugend als einen, in dem ,,fast alle” Freunde Alkohol konsumierten. In nur zehn
Prozent der Falle wurde von einer abstinenten Peergroup berichtet. Von den 200 Befragten
gab die Mehrheit (55,0%) an, dass in ihren Familien leichtes Trinken akzeptiert, aber starker
Konsum missbilligt wurde. Eine ganzlich missbilligende Haltung wurde von 13,0% der
Stichprobe geschildert. Zu ungefahr gleichen Teilen wurden Familien mit einer offenen
Einstellung zu schwerem Konsum (16,0%) und einer inkonsistenten Haltung (15,5%)

beschrieben.

Komorbiditdten waren in einem hohen AusmaR bei der Stichprobe vorhanden, nur
3,5% der PatientInnen waren lediglich mit einer Diagnose laut ICD-10 registriert. Beinahe die
Hélfte (43,5%) war mit vier zusdtzlichen, nicht alkoholbezogenen Stérungen oder
Krankheiten diagnostiziert. Weitere psychische und Verhaltensstérungen waren bei 85% der
Patientlnnen vorhanden, 47% waren sogar mit zwei oder mehr zusatzlichen F-Diagnosen
ausgeschrieben. Mehr als ein Viertel (28,5%) der Stichprobe litt unter einer depressiven
Episode oder rezidivierenden depressiven Stérung. Eine phobische oder andere Angststérung
war bei 9% und eine Reaktion auf schwere Belastungen oder Anpassungsstérungen bei 7%
der Patientlnnen vorhanden. Andere Krankheiten oder anverwandte Gesundheitsprobleme
wurden bei 74,5% der Befragten registriert, ungeféhr die Halfte (49,5%) mit zwei oder mehr.

Die Gruppe der Patientinnen mit multiplem Substanzmissbrauch bildete 11,5% der
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Stichprobe. Méanner und Frauen hatten hier annahernd gleiche Pravalenzen (11,4% bzw.
11,6%) Weibliche Patienten berichteten mit einer Prévalenzrate von 24,4% hé&ufiger als
Ménner (14%), dass ein Suizidversuch begangen wurde. Insgesamt tber die Stichprobe lag
die Prévalenz von versuchten Suiziden bei 18,5%. Von 189 Patientlnnen, bei denen
Informationen zu der Einschatzung des Beginns der Abhangigkeitserkrankung dokumentiert
waren, nannten 25% ein Alter von 26 Jahren oder jiinger, 50% ein Alter unter 36 Jahren und
75% ordneten den Zeitpunkt einem Alter von 41 Jahren oder friher zu. Soweit es bekannt
war, stellt der Aufenthalt in der Salus Klinik fir 55% der Patientlnnen die erste
Entwohnungsbehandlung dar. Nur 17% der Befragten hatten vor dem Aufenthalt in der Salus

Klinik mehr als eine stationare oder ambulante Entwohnung absolviert.
Einstiegsalter in den Alkoholkonsums.

Das Alter bei Beginn des Alkoholkonsums reichte vom 8. bis 50. Lebensjahr und war
linksschief verteilt. Am hadufigsten (45,5%) wurde angegeben, dass erst mit dem Eintritt ins
Erwachsenenalter regelméRig getrunken wurde. Die mittlere Jugend nannten 34,5% als ihr
Einstiegsalter. Schon mit 14 Jahren oder jinger haufiger Alkohol konsumiert zu haben gaben
20,0% der Stichprobe an. Ein U-Test verwies auf signifikante Geschlechtsunterschiede in
welchem Alter mit dem Trinken von Alkohol begonnen wurde (p = .010). Ménner begannen
im Mittel friher (m = 17,66 Jahre) mit dem Alkoholkonsum als Frauen (m = 21,14 Jahre).
Beinahe zwei Drittel (62,3%) der mannlichen Patienten gaben an, vor dem 18. Lebensjahr

regelmaRig zu trinken begonnen zu haben, im Gegensatz zu nur 44,2% der Frauen.

Als Einstiegsalter gaben nur 9,3% der Uber 50-jahrigen an, junger als 15 Jahre
gewesen zu sein, als sie regelmaRig zu trinken begannen. Dieser Prozentsatz war bei den zwei
anderen Altersgruppen (40-50 und <40 Jahre) doppelt bzw. dreimal so hoch: 21,0% bzw.
36,4%. VVon den Personen der Altersgruppe 40-50 berichtete der grofite Teil (42,0%) mit dem
regelmalkigen Konsum in der mittleren Jugend begonnen zu haben, wahrend dies nur fir
31,8% der unter 40-j&hrigen und 28,0% der ber 50-j&hrigen gilt. Der tberwiegende Teil
(62,7%) der Patientlnnen aus der obersten Alterskohorte (>50 Jahre) begannen laut eigenen
Aussagen, erst im Erwachsenenalter zum regelméaRigen Konsum von alkoholischen Getranken
gekommen zu sein, wahrend das Einstiegsalter der anderen Gruppen eher in mittlerer oder

friher Jugend zu finden ist.

Den Einfluss der Peergroup beziglich des Trinkverhaltens verdeutlicht der

Zusammenhang zwischen dem Anteil von Alkohol trinkenden Freunden und dem eigenen
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Alter bei Konsumbeginn: keine der Personen mit einem nicht-trinkenden Freundeskreis im
Alter von sechzehn Jahren gab an, schon vor dem Eintritt ins Erwachsenenalter regelmalig
Alkohol getrunken zu haben. Auch der Grofiteil (60,8%) derjenigen, die nur ,,manche‘
konsumierende Freunde hatten, begann erst mit achtzehn Jahren oder spater zu trinken. Wenn
hingegen ,,fast alle Freunde in der Zeit der mittleren Jugend konsumierten, berichteten
weniger als ein Viertel (22,8%) den spaten Einstieg ab dem 18. Lebensjahre in den
Alkoholkonsum. Wer selbst schon in der friihen Jugend mit dem Konsum von Alkohol
begann, hatte fast immer (87,5%) auch einen entsprechenden Freundeskreis, in dem ,,fast alle®

tranken.

Eine das Trinken von Alkohol missbilligende bzw. nur leichten Konsum tolerierende
Haltung der Familie scheint sich positiv auf ein spétes Einstiegsalter auszuwirken. Personen,
die in solch einem Umfeld aufwuchsen, berichteten von einem eher spéteren Beginn des
regelméaRigen Trinkens. Uber die Halfte (55,5%) von ihnen fing erst mit friihestens achtzehn
Jahren an regelmaRig mehr als ein paar Schlucke zu trinken. Nur 10,9% begann damit in der
frihen Jugend. Der Groliteil (42,5%) der Fruheinsteiger (unter 15 Jahre) gibt hingegen an,
dass ihre Familie Trinkgelage akzeptierte. Eine inkonsistente Haltung (bt keinen so deutlich
erkennbaren Effekt aus. Der Uberwiegende Anteil (64,5%) von Personen, die von so einer
Familieneinstellung berichtete, stieg in einen regelmaRigen Alkoholkonsum vor dem
achtzehnten Lebensjahr ein. Uber die Halfte (60%) von diesen verwiesen darauf, dass bei
ihnen die mittlere Jugend der Beginn fir regelméRiges Trinken  war.
Meinungsverschiedenheiten Uber das rechte Mal} des Alkoholkonsums scheinen also mit
einem Einstiegsalter vor dem 18. Lebensjahr zusammenzuhédngen, aber eher mit einem

Trinkbeginn wahrend der mittleren Jugend.

Der Grad der Schulbildung wirkt sich nach den vorliegenden Daten nicht wesentlich
auf das Einstiegsalter aus. Nur in die Gruppe der Hauptschilerinnen findet sich eine leicht
abweichende Verteilung. Mit 38,8% wird von denjenigen mit einem Hauptschulabschluss das
mittlere Jugendalter etwas h&ufiger als Zeitpunkt fir die Entwicklung eines regelmafRigen

Trinkverhaltens genannt als das Erwachsenenalter (34,7%).

Eine einfaktorielle ANOVA (n = 189) zeigte einen graduellen Unterschied in Bezug auf
die Entstehung der Alkoholabhé&ngigkeit zwischen Gruppen der Patientinnen, die in friher
Jugend, mittlerer Jugend oder nach dem Eintritt ins Erwachsenenalter mit dem Konsum von
Alkohol begonnen haben (F(2, 186) = 23.51, p < .001, » = .438). Alle drei Gruppen

unterschieden sich in einem post hoc Test signifikant voneinander wann im Durchschnitt das
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Alter genannt wurde, welches die Patientinnen mit dem Beginn der Abhangigkeitserkrankung
assoziierten (friihe Jugend — mittlere Jugend, mittlere Differenz = -6.778, Gabriel: p =.002,
Hochberg: p = .002; fruhe Jugend — Volljahrigkeit, mittlere Differenz = -12.769, Gabriel: p
< .001, Hochberg: p < .001; mittlere Jugend — Volljahrigkeit, mittlere Differenz = -5.991,
Gabriel: p =.001, Hochberg: p =.001). Graphik 1 deutet auf einen linearen Zusammenhang
hin.

Graphik 2 Zusammenhang von Konsumbeginn und Abhangigkeitsentwicklung
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Konsumbeginn

Die Patientlnnen, welche die friihe Jugend als Konsumbeginn identifizierten, hatten
eine hohere Pravalenz von Suizidversuchen (22,5%), als diejenigen welche ein Alter zwischen
15 und 17 Jahren (18,8%), oder eines nach dem Erreichen der Volljahrigkeit (16,5%) nannten.
In der Gruppe der Polytox-Patientinnen deutet sich ein besonderes hohes Risiko ab, schon
frih  mit dem Trinken von Alkohol begonnen zu haben. Wenn ein multipler
Substanzmissbrauch diagnostiziert war, lag das Alter des Eintritts in den Alkoholkonsum zu
je 43,5% in der friihen oder mittleren Jugend. Zusatzlich zeigt sich, dass ein friher Beginn
auch mit einer hoheren Rate an zusétzlichen F-Diagnosen nach ICD-10 assoziiert ist. Bei dem
GroRteil (65%) dieser Patientinnen wurde mehr als eine weitere psychische Erkrankung oder
Verhaltensstérung diagnostiziert, im Gegensatz zu nur 43,5% bzw. 41,7% der Personen die
im mittleren Jugendalter oder nach dem Erreichen des 18. Lebensjahres mit dem Trinken von

Alkohol begonnen haben.
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Trinkmotivation.

In zwei Fallen wurden Items, die die Motivation social bzw. conformity nach Cooper

(1994) erheben, nicht beantwortet und konnten daher nicht berechnet werden.

Nur 4,5% der Befragten berichteten, anféanglich wegen eines Konformitatsdrucks
(conformity) getrunken zu haben. Am hé&ufigsten (je 28,6%) wurden soziale Motive und
Befindlichkeitsverbesserungen (social und enhancement) genannt. Bei 37,2% der Stichprobe
war mindestens eines dieser Motive dominant. Dies zeigt eine Verstrickung der Motive. Von
19,6% der Stichprobe wurde sowohl das Motiv social als auch enhancement als dominant
beschrieben. Stressbewaltigung (coping) wurde von 12,5% der Personen als dominante
Anfangsmotivation zum Trinken von Alkohol genannt. Davon nannten funf Personen social
und eine enhancement als zusatzliche Trinkmotivation. In neun Fallen trat das Motiv coping
zusammen mit social und enhancement auf. Finf Befragte gaben sogar alle vier Motive als
dominante Grinde zum Trinken an. Damit wurde nur von vier Patientlnnen coping als

alleinstehende vorherrschende Trinkmotivation geschildert.

Frauen wiesen mit 15,1% eine geringfiigig hohere Prévalenz fiir coping auf als die
Ménner (10,5%). Die Mehrheit (40%) derjenigen, die coping als Trinkmotivation angab, war
unter 40 Jahre alt. In dieser Altersgruppe fand sich eine héhere Préavalenz (22,7%) flr coping
als Trinkmotiv, die mehr als doppelt so hoch war wie in den beiden anderen Kohorten: 8,6%
(40-50 Jahre) und 10,7% (>50 Jahre).

Bei mehr als zwei Drittel (68,0%) der Befragten, die aus Griinden des coping
konsumiert haben, wurde im Freundeskreis von ,,fast allen” Alkohol getrunken. Die Pravalenz
der Trinkmotivation coping war bei dieser Gruppe mit 16,8% wesentlich hoher als bei
Personen mit einem anderen Trinkverhalten in der Peergroup. Diejenigen, deren
Freundeskreis aus Personen bestand, die keinen Alkohol konsumieren, nannten zu 10%
coping als Motivation zum Trinken. Die niedrigste Pravalenzrate hatte mit 7,5% die Gruppe

derjenigen, die den Freundeskreis als einen beschrieben, in dem ,,manche® getrunken hatten.

Wenn die Einstellung der Familie zum Alkoholkonsum als eine geschilderte wurde,
die nur geringfiigiges Trinken akzeptierte oder génzlich den Konsum missbilligte, ging dies
mit einer niedrigen Préavalenzrate (6,3% bzw. 7,7%) fur das Trinkmotiv coping einher. VVon
denjenigen, die in einer familidren Umgebung aufwuchsen, die starken Alkoholkonsum
akzeptierte, tranken laut eigenen Aussagen 34,4% aus dem Motiv des coping. Eine etwas
niedrigere Prévalenz mit 16,1% fand sich in der Gruppe der Personen mit einer
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Herkunftsfamilie, die zum Trinken eine kontroverse Einstellung hatte. Personen mit einem
Real- oder Hauptschulabschluss weisen eine knapp doppelt so hohe Prévalenzrate (14,3%
bzw. 16,3%) fur das Motiv coping auf wie diejenigen mit einem (Fach-)Abitur (8,3%) oder
Hochschulabschluss (7,7%).

Fast ein Viertel (24%) derjenigen, die zu Beginn des Konsums vermehrt Alkohol zur
Bewiltigung von negativen Geflihlen und Stress verwendet haben, betrieb multiplen
Substanzmissbrauch (F19). Der GroRteil (76%) dieser Patienten wurde auch mit mehr als
einer zusétzlichen Diagnose aus dem Bereich der psychischen und Verhaltensstorungen
diagnostiziert. Somatische Diagnosen wurden seltener bei diesen Personen, die anfangs aus
Grunden des coping konsumierten, verzeichnet. Vierzig Prozent wurden keine Diagnosen
korperlicher Erkrankungen oder Gesundheitsprobleme nach 1CD-10 ausgeschrieben. Nahezu
die Hélfte (48%) der Gruppe mit coping als dominantes Trinkmotiv begann mit dem Konsum
von Alkohol schon in der friihen Jugend. Ich konnte kein erhdhtes Risiko fur Suizidversuche
bei coping-Trinkern feststellen, die Préavalenz war nur leicht erhoht (20,0% gegeniiber 18,3%)
im Vergleich mit denjenigen, die nicht vermehrt aus Griinden des coping Alkohol getrunken
haben.

Ungunstige Kindheitserfahrungen.

Drei oder mehr ACEs erlebt zu haben, berichteten 51,0% der Versuchspersonen,
41,5% sogar von vier oder mehr dieser unginstigen Erfahrungen. In Tabelle 1 ist die
Verteilung der ACEscores flr die Stichprobe dargestellt. Jede einzelne Kategorie der ACEs
wird von Frauen haufiger genannt als von Méannern. Einen Uberblick zu den einzelnen ltems
und deren Antwortpravalenzen bietet Tabelle 2. Eine geschlechtsspezifische Analyse der
summierten ACEs zeigte auch hier, dass Frauen haufiger mehrere verschiedene Erfahrungen
von ungunstigen Kindheitserlebnissen gemacht haben als Méanner. Mehr als die Hélfte
(59,3%) der Patientinnen haben drei oder mehr ACE erlebt, im Vergleich dazu nur 44,7% der
Patienten. Zudem gaben nur 18,6% der Frauen an, keine ungunstigen Erfahrungen in der
Kindheit gemacht zu haben, wahrend dies immerhin 26,3% der Mé&nner berichteten.

Das Alter zum Zeitpunkt der Befragung Kkorrelierte schwach negativ (r = -.180; p =
.011) mit dem ACEscore. Dies spricht dafiir, dass jingere Personen haufiger und von mehr
ACEs berichten als die &lteren. Eine Betrachtung der Zellverteilung der gruppierten
Altersvariable und der ACEscore Rangreihung A zeigte, dass ein Viertel der unter 40-

jahrigen, 17,3% der 40-50-jahrigen und 28,0% der Uber 50-jahrigen angegeben haben keine
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Form der Misshandlung, Vernachlassigung oder irgendeiner Haushaltsdysfunktion in ihrer
Kindheit und Jugend erlebt zu haben. Vom Erleben einer bis zwei ACEs berichteten 18,2%
der Personen bis zu einem Alter von 39 Jahren, also deutlich weniger als die 28,4% bzw.
28,0% der alteren Kohorten. Von den uber 50-jéhrigen erinnerten nur 44,0% drei oder mehr
ACEs, ein Wert, der sowohl von der mittleren (54,3%) als auch der jiingeren (56,8%)
Alterskohorte tbertroffen wurde.

Tabelle 1 Verteilung des ACEscore

ACEscore Haufigkeiten Prozente Kumulierte
Prozente
0 46 23.0 23.0
1 32 16.0 39.0
2 20 10.0 49.0
3 19 9.5 58.5
4 22 11.0 69.5
5 24 12.0 81.5
6 13 6.5 88.0
7 10 5.0 93.0
8 8 4.0 97.0
9 3 15 98.5
10 3 15 100.0
Summe 200 100.0

Tabelle 1

Die Zusammenschau von ACE-Pravalenz und Trinkverhalten der jugendlichen
Peergroup ergibt ein komplexes Bild. Von den Versuchspersonen ohne Alkohol
konsumierende Freunde in der Jugendzeit gaben jeweils 40% an, entweder keine bzw. drei
oder mehr ACEs erlebt zu haben. Ungefahr ein Viertel (25,3%) derjenigen mit einem
Freundeskreis, in dem ,,manche* gelegentlich tranken, schilderten eine Kindheit ohne ACEs,
fast doppelt so viele (44,3%) mehr als zwei ACEs. VVon den Personen mit fast ausschlielRlich
trinkenden Freunden hatten nur 17,8% einen ACEscore von Null und mehr als die Halfte
(58,4%) war mit drei oder mehr ACEs aufgewachsen. Die Daten deuten auch auf eine
Beziehung zwischen ACEs und Familieneinstellungen zum Thema Alkohol hin. Mit 78,1%
war der Uberwiegende Anteil von Personen aus einem Haushalt, in dem schweres Trinken

gebilligt wurde, drei oder mehr ACEs ausgesetzt. Dies gilt auch fir die Mehrheit (71,0%)
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derjenigen, die mit einer inkonsistenten Familieneinstellung zum Alkoholkonsum
aufwuchsen. Ein nur sehr geringer Anteil (9,4% bzw 2,2%) von Mitgliedern dieser beiden
Gruppen beschrieben eine Kindheit und Jugend frei von ACEs. Dagegen fand sich bei den
Befragten aus Familien mit einer missbilligenden oder kontrollierenden Einstellung zum
Trinken eine Kindheit und Jugend ohne Misshandlungs- oder Vernachlassigungserfahrungen
zu 26,9% bzw. 31,5%. Fir eine Summe von drei oder mehr ACEs wiesen diese Personen eine
vergleichsweise niedrige Pravalenzrate (46,2% bzw. 38,9%) auf.

Ein Grofteil (61,2%) der Hauptschulabganger berichteten von mehr als zwei ACEs.
Damit wies diese Gruppe eine hohere Prévalenz auf als die Realschiler (52,9%), (Fach-)
Abiturienten (41,7%) und Hochschulabsolventen (46,2%).

Das Erleben von drei oder mehr ACEs war mit einer erhohten Anzahl von
zusétzlichen psychischen oder Verhaltensstorungen assoziiert. Ich fuhrte eine einfaktorielle
ANOVA mit der ACEscore Rangreihung A als Gruppenvariable und der Anzahl an
zusétzlichen Diagnosen laut ICD-10 aus dem Bereich F durch. Die Gruppe der Personen,
welche angegeben haben, dass ihnen drei oder mehr der ungiinstigen Erfahrungen in Kindheit
und Jugend widerfahren sind, war im Mittel mit mehr zusatzlichen F-Diagnosen
ausgeschrieben, als jene, die keine der widrigen Kindheitserfahrungen berichteten (F(2, 197)
= 3.241, p = .041, w = .152; ACEscore(3+) — ACEscore(0), mittlere Differenz = .447,
Gabriel: p = .035; Hochberg: p = .040; ACEscore(3+) — ACEscore(1 bis 2), mittlere
Differenz = .225, Gabriel: p = .462; Hochberg: p = .474; ACEscore(1 bis 2) — ACEscore(0),
mittlere Differenz = .222, Gabriel: p = .622; Hochberg: p = .623). Fir eine vorhandene F43
bzw. F32 oder 33 Diagnose nach ICD-10 verfugten Patientinnen, die drei oder mehr ACEs
ausgesetzt waren, die hohere Pravalenz (10,8% bzw. 33,3%) im Gegensatz zu Patientlnnen
mit nur ein bis zwei (3,8% bzw. 19,2%) oder gar keinen (2,2% bzw. 28,3%) dieser
Erfahrungen. Jedoch konnte ich mittels einfacher binér logistischer Regressionsmodelle keine
signifikant erhohten OR finden, die unterstiitzen wirden, dass ein erhdhtes Ausmal von ACE-
Exposition das Risiko erhoht eine F32, 33 oder 43 Diagnose nach ICD-10 zugeschrieben zu

bekommen.
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Tabelle 2 Definition und Pravalenz der ACE-Kategorien
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ACE Kategorie Frauen Manner >
% % %

Physischer Missbrauch 36.0 28.9 32.0

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem

Haushalt ...

... Sie gelegentlich, oft oder sehr oft gestof3en, gepackt, 34.9 24.6 29.0

geohrfeigt oder Sachen nach Ihnen geworfen?

... Sie schon mal so fest geschlagen, dass sie Verletzungen 22.1 17.5 19.5

davon getragen haben?

Emotionaler Missbrauch 57.0 43.9 49.5

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem

Haushalt ...

... Sie ofter beschimpft, beleidigt oder niedergemacht? 47.7 37.7 42.0

... sich gelegentlich, oft oder sehr oft so verhalten, dass Sie 44.2 28.9 35.5

Angst hatten, verletzt zu werden?

Sexueller Missbrauch 15.1 4.4 9.0

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem

Haushalt ...

... Sie in einer sexuellen Art angefasst oder gestreichelt? 14.0 2.6 7.5

... Sie dazu gebracht, deren Korper sexuell zu beriihren? 9.3 3.5 6.0

... versucht oralen, analen oder vaginalen Geschlechtsverkehr 7.0 0.9 3.5

mit Ihnen zu haben?

... tatsdchlich oralen, analen oder vaginalen Geschlechtsverkehr 5.8 0 2.5

mit Ihnen gehabt?

Physische Vernachlassigung 44.2 29.8 36.0

Ich hatte nicht genug zu essen. 7.0 4.4 55

Ich wusste, dass jemand fir mich da ist.* 30.2 23.7 26.5

Ich musste schmutzige Kleidung tragen. 3.5 1.8 2.5

Meine Eltern waren zu betrunken oder zu ,,high*“/berauscht, um 11.6 7.9 9.5

sich um mich zu kiimmern.

Es gab jemanden, der mich zum Arzt brachte, wenn es notig 19.8 6.1 12.0

war.*

Emotionale Vernachlassigung 64.0 48.2 55.0
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Jemand in meiner Familie vermittelte mir das Gefuhl, dass ich
wertvoll und wichtig bin.*

Ich fihlte mich geliebt.*

In meiner Familie hat einer auf den anderen Acht gegeben.*
Meine Familie stand sich sehr nahe.*

Meine Familie war eine Quelle von Mut und Unterstltzung/
meine Familie gab mir Halt und Kraft.*

,battered Mother*

Wurde ihre Mutter oder Stiefmutter...

... gelegentlich, oft oder sehr oft gestofen, gepackt, geohrfeigt
oder mit Sachenbeworfen?

... gelegentlich, oft oder sehr oft getreten, gebissen, mit der
Faust oder etwas Hartem geschlagen?

... jemals mit einem Messer oder einer Waffe verletzt oder
bedroht?

... jemals liber mehrere Minuten hinweg verpriigelt?
Trennung/Scheidung der Eltern

Waren ihre Eltern je getrennt oder geschieden?
Substanzmissbrauch im Haushalt

Haben sie mit jemanden zusammengewohnt, der ein
Alkoholproblem hatte?

Haben Sie mit einem Menschen zusammengelebt, der Drogen
missbraucht hat?

Psychische Erkrankung im Haushalt

War ein Mitglied ihres Haushalts depressiv oder psychisch
erkrankt?

Hat ein Mitglied ihres Haushalts versucht Selbstmordversuch zu
begehen?

Gefangnisaufenthalt eines Haushaltsmitgliedes

Ist ein Mitglied ihres Haushalts je zu einer Freiheitsstrafe

verurteilt worden?

41.9

33.7

37.2

38.4

50.0

22.1

18.6

8.1

8.1

10.5
32.6

44.2
41.9

18.6

41.9
40.7

15.1

4.7

30.7

32.5

30.7

351

34.2

14.9

10.5

7.9

2.6

10.5
27.2

28.9
26.3

7.9

27.2
22.8

10.5

5.3

355

33.0

33.5

36.5

41.0

18.0

14.0

8.0

4.9

10.5
29.5

355
33.0

12.5

33.5
30.5

12.5

5.0

* Angaben der Antworten mit ,,Nein“

Tabelle 2
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Eine weitere einfaktorielle ANOVA zeigte, dass bei Patientinnen mit vermehrter ACE-
Exposition das retrospektiv erarbeitete Alter bei Beginn der Abhéangigkeitserkrankung mit
einem Mittelwert von 32,86 Jahren im Schnitt 5 Jahre friiher angegeben wurde, als bei den
Patientlnnen die keinen der ACEs ausgesetzt waren (F(2, 186) = 3.785, p = .024, w = .170;
ACEscore(3+) — ACEscore(0), mittlere Differenz = -5.051, Gabriel: p =.027; Hochberg: p =
.032; ACEscore(3+) — ACEscore(1 bis 2), mittlere Differenz = -3.246, Gabriel: p = .222;
Hochberg: p =.232; ACEscore(1 bis 2) — ACEscore(0), mittlere Differenz = -1.805, Gabriel:
p = .804; Hochberg: p = .804). Patientlnnen, die ein oder zwei der unglnstigen
Kindheitserfahrungen angegeben haben, waren durchschnittlich ungefahr drei Jahre alter als
die Patientinnen mit mehr stressinduzierenden belastenden Kindheitserfahrungen, aber dieser
Unterschied erreichte nicht das Signifikanzniveau, deutet meiner Meinung nach einen
graduellen Einfluss von Misshandlungen und Vernachlassigungen in Kindheit und Jugend an.
Das Ausmal an unginstigen Erlebnissen in Kindheit und Jugend war weder mit der Anzahl
von bisher dokumentierten Entwohnungen und Entgiftungen, noch mit der Anzahl an

zusétzlichen Diagnosen verbunden.

In einer binér logistischen Regression wurde eine erhohte Wahrscheinlichkeit fur
Suizidversuche durch eine vermehrte ACE-Exposition erst nach der Exklusion der
Vernachlassigungskategorien und des Gefangnisaufenthaltes eines Haushaltsmitglieds aus der
ACEscore festgestellt. Dieser Einfluss der ungunstigen Kindheitserfahrungen auf
Suizidversuche verschwand allerdings, wenn das Vorhandensein einer F32, 33, 40, 41
und/oder 43 Diagnose laut ICD-10 als Kovariate mitberucksichtigt wurde. Bei der Halfte
(50%) der Patientinnen mit einer F 43 Diagnose wurde ein Suizidversuch dokumentiert und in
dem Regressionsmodell war diese Diagnose der einzige Pradiktor, der das Signifikanzniveau
erreichte (y*(5) = 15.371, p = .009, R? = .074 [Cox & Snell], .120 [Nagelkerke], Hosmer-
Lemeshow-Test: (y*(5) = 1.390, p = .966 ; Konstante: B(SE) = -1.805(.434); ACEscore(,,3+%):
B(SE) = .348(.487), OR = 1.416, KI[.546; 3.676], p = .475; F43(,,ja*): B(SE) = 1.805(.634),
OR = 6.079, KI[1.755; 21.060], p = .004).

Von den Patientlnnen, die mit einer F19 laut ICD-10 diagnostiziert waren, berichtete
der Uberwiegende Teil (82,6%), dass sie mehr als zwei stressinduzierenden belastenden
Erfahrungen wahrend Kindheit und Jugend ausgesetzt waren. Laut den Ergebnissen einer
bindr logistischen Regression, stieg das Risiko eines multiplem Substanzmissbrauchs um tiber
das 10-fache an, wenn von drei oder mehr ACEs berichtet wurde (y%(2) = 12.084, p = .002, R?
= .059 [Cox & Snell], .115 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -3.807(1.011);
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ACEscore(,,3+): B(SE) = 2.332(1.043), OR = 10.301, KI[1.335; 79.489], p = .025;
ACEscore(,,1 bis 2): B(SE) = 1.013(1.173), OR = 2.755, KI[.276; 27.454], p = .388 ).

Beantwortung der spezifischen Hypothesen
Einstiegsalter in den Alkoholkonsum.

Bevor die spezifischen Hypothesen beantwortet werden, sollen die Zusammenhéange
der einzelnen ACE-Kategorien mit dem Einstiegsalter in den Alkoholkonsum betrachtet
werden. Zu diesem Zwecke wurde fur jedes der zehn ACEs eine multinominale logistische
Regression durchgefuhrt, in welchen nur die jeweiligen ACEs, ohne nach dem Einfluss der

anderen Kontrollvariablen zu kontrollieren, als Pradiktoren dienten.

Drei der ACEs waren mit einem erhohten Risiko verbunden in friiher Jugend (14 Jahre
oder jlnger). Substanz Missbrauch im Haushalt war mit dem groRten Anstieg der
Wahrscheinlichkeit in frither Jugend Alkohol zu konsumieren assoziiert. Das Risiko stieg in
diesem Fall um (ber das 4,5-fache an (y%(2) = 15.336, p <.001, R?2 = .074 [Cox & Snell], .084
[Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -1.462(.277); Substanz Missbrauch(,,ja“): B(SE) =
1.549(.405), OR = 4.705, KI[2.121; 10.408], p < .001). Das Erleben von emotionalem
Missbrauch erhohte die Wahrscheinlichkeit um uber das 3-fache in einem Alter unter 15
Jahren mit dem Trinken von Alkohol zu beginnen (x%(2) = 9.177, p = .010, R = .045 [Cox &
Snell], .051 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -1.485(.320); Emotionaler Missbrauch(,,ja*):
B(SE) = 1.180(.405), OR = 3.254, KI1[1.471; 7.201], p = .004). Berichteten die Patientinnen
von familidrer Gewalt gegen die Mutter/Stiefmutter, war dies mit einem 2,5-fach so hohem
Risiko verbunden in friher Jugend mit dem Konsum von Alkohol zu beginnen (x%(2) = 4.505,
p = .105, Rz = .022 [Cox & Snell], .025 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -1.025(.220);
,.battered mother*(,,ja*): B(SE) = .944(.457), OR = 2.571, KI[1.050; 6.297], p = .039). Ein
grenzwertiges Niveau erreichten auch die Auswirkungen von einem seelischen Leiden, unter
welchem ein Haushaltsmitglied wéhrend der Kindheit und Jugend gelitten hat (y*(2) = 3.855,
p = .145, R2 = 019 [Cox & Snell], .022 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -1.099(.246);
Seelisches Leiden(,,ja*): B(SE) = .770(.395), OR = 2.160, KI[.996; 4.686], p = .051).

Mit den drei ACEs, welche einen signifikanten Einfluss auf das Einstiegsalter
aufwiesen, wurden drei weitere multinominale logistische Regressionen berechnet, in welchen
jeweils das entsprechende ACE zusammen mit der ACEscore Rangreihung A in das Modell

eingegeben wurde.
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Werden die Wechselwirkungen zwischen dem Ausmall an stressinduzierenden
belastenden Kindheitserfahrungen und den drei ACEs, Substanz Missbrauch im Haushalt
(¢*(8) = 20.495, p = .009, R2 = .097 [Cox & Snell], .111 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -
1.686(.487); ACEscore(,,3+°) X Substanz Missbrauch(,,ja“): B(SE) = 1.833(.579), OR =
6.253, KI1[2.010; 19.446], p = .002; ACEscore(,,1 bis 2°) X Substanz Missbrauch(,,ja*): B(SE)
= 1.281(1.035), OR = 3.600, KI[.474; 27.349], p = .216; ACEscore(,,3+) X Substanz
Missbrauch(,,nein): B(SE) = .541(.652), OR = 1.718, KI[.479; 6.169], p = .407),
Emotionaler Missbrauch (y%(8) = 14.650, p = .066, R? = .071 [Cox & Snell], .081
[Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -1.686(.487); ACEscore(,,3+“) X Emotionaler
Missbrauch(,,ja): B(SE) = 1.361(.551), OR = 3.900, KI[1.325; 11.477], p = .013;
ACEscore(,,1 bis 2°) X Emotionaler Missbrauch(,,ja*): B(SE) = 1.686(1.112), OR = 5.400,
KI[.610; 47.766], p = .129; ACEscore(,,3+°) X Emotionaler Missbrauch(,,nein“): B(SE) =
1.176(.878), OR = 3.240, KI[.580; 18.099], p = .180) und ,,battered mother* (y*(6) = 12.534,
p = .051, R2 = .061 [Cox & Snell], .069 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -1.686(.487);
ACEscore(,,3+°) X ,,battered mother“(,,ja*): B(SE) = 1.606(.630), OR = 4.985, KI[1.449;
17.146], p = .011; ACEscore(,,3+“) X ,,battered mother*(,,nein“): B(SE) = 1.187(.576), OR =
3.279, KI[1.061; 10.135], p = .039), betrachtet, fallt auf, dass die risikosteigernde Wirkung
auf einen friihen Einstieg erst dann ein signifikantes Niveau erreicht, wenn die Patientinnen
von insgesamt drei oder mehr ACEs berichteten. Jedoch wurde im gleichen Zuge der Einfluss
eines erhohten Ausmales von ungunstigen Kindheitserfahrungen nicht signifikant, wenn von
den Befragten kein Substanzmissbrauch im Haushalt oder emotionaler Missbrauch in

Kindheit und Jugend erlebt wurde.

Hypothesenprifung 1. Nach Kontrolle auf Multicollinearitdt wurde das
Regressionsmodell in PASW eingegeben. Das endgtiltige Modell verbesserte die VVorhersage
des Einstiegsalters in den Alkoholkonsum wesentlich (y*(16) = 85.479, p < .001, Rz = .348
[Cox & Snell], .397 [Nagelkerke]). Die Uberpriifung der Giite des Modells I4sst auf eine gute
Anpassung schlielen, deutet allerdings auf eine Unterstreuung hin (Pearson: x?(152) =
139.210, p = .763; Deviance: y%(152) = 136.860, p = .805). Nullhdufigkeiten kamen in 48,6%
der Zellen vor, eine komplette Separation der Daten trat jedoch nicht auf.

Von den Variablen des Modells zeigten nur die Peergroup (y*(2) = 35.052, p < .001)
und die Familieneinstellung (y%(2) = 7.735, p = .021) eine signifikante Auswirkung auf das
Alter, in dem Alkohol zu trinken begonnen wurde. Die Anzahl der erlebten ACEs hatte wider

Erwarten keinen Einfluss darauf, wann mit dem Konsum begonnen wurde (y*(4) = 3.970, p =
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.410). Wurde der Einfluss der Peergroup und der Familie beriicksichtigt, hatten Personen, die
mit stressinduzierenden belastenden Kindheitserfahrungen konfrontiert waren, keine htéhere
Wahrscheinlichkeit, in frihem oder mittlerem Jugendalter in den Konsum einzusteigen als

diejenigen ohne solche Erfahrungen.

Nach diesem Modell bestand fiir Personen, in deren Freundeskreis im Alter von 16
Jahren ,.fast alle” getrunken hatten, ein iiber 15-mal so hohes Risiko, in friiher Jugend mit
Alkoholkonsum zu beginnen, wie fiir Personen, bei denen nur ,,manche* oder ,keine* der
Freunde konsumiert hatten. Wer eine Familie ohne eindeutige oder sogar mit einer offenen
Haltung gegeniiber schwerem Trinken hatte, besal ein um das 4-fache erhdhte Risiko, in
einem Alter unter 15 Jahren in den Alkoholkonsum einzusteigen, im Vergleich mit Personen
aus Familien mit einer den Alkoholkonsum kontrollierenden Einstellung. Die Gruppe der
unter 40-jahrigen wies eine 4,5-mal hohere Wahrscheinlichkeit als die dlteren Kohorten auf,
ein regelméaBiges Konsumverhalten im frilhen Jugendalter zu entwickeln. Fir Probanden die
im Alter von 16 Jahren eher von einem alkoholfreundlichen (,,fast alle® tranken)
Bekanntenkreis umgeben waren, war es um (ber das 4-fache wahrscheinlicher selbst im
mittleren Jugendalter in den Konsum einzusteigen, als jene, die einen geringeren Anteil an
konsumierenden Freunden angaben. Ein 2-fach so hohes Risiko fiir Manner im Gegensatz zu
Frauen im Alter zwischen 15 und 17 Jahren mit dem Konsum von Alkohol zu beginnen

erreichte nicht, allerdings nur knapp (p = .053), das Signifikanzniveau.

Tabelle 3 Effekte auf das Einstiegsalter

Einstiegsalter B (SE) OR 95% KI
Frihe
Jugend Konstante -4.312* (.893)
Peergroup(,,fast alle®) 2.721* (.566) 15.198 [5.010; 46.100]
Familieneinstellung 1.447** (0.529) 4250 [1.508;11.977]

(,,schweres Trinken bzw.

»Meinungsverschiedenheiten*)

Altersgruppe unter 40 Jahre 1.522*** (.673) 4583 [1.226;17.132]
Mittlere
Jugend Konstante -1.994* (.564)

Peergroup(,,fast alle®) 1.453* (.364) 4.275 [2.096 ; 8.717]

*p<.001; **p<.01; ***p<.05

Tabelle 3
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Tabelle 3 gibt die Ubersicht zu den signifikanten Beta-Werten mit den dazugehorigen
Standardfehlern und den ORs inklusive deren Konfidenzintervalle (K1). Um das Modell zu
Uberprifen wurde die Regression ein weiteres Mal auf dieselbe Weise, mit einer
Modifizierung der Variable Bildungsgrad, durchgefiihrt. Die Bildungsgrade wurden auf Basis
der vorherigen Analysen neu gruppiert. Personen mit mindestens einem Realschulabschluss

wurden mit der Gruppe von Hauptschulabsolventen verglichen.

Auch dieses Modell wies eine signifikante Verbesserung der Vorhersage des
Einstiegsalters in den Alkoholkonsum auf (y?(16) = 85.170, p <.001, R?2 = .347 [Cox & Snell],
.395 [Nagelkerke]) und verfugte Uber eine gute Modellanpassung (Pearson: y?(146) =
138.110, p = .667; Deviance: y%(146) = 141.726, p = .585). Wiederum verfiigten nur die
Peergroup (xy*(2) = 34.152, p < .001) und die Familieneinstellung (y%(2) = 7.673, p = .022)
einen Effekt, der das Signifikanzniveau erreichte. Die Auswirkungen auf den Einstieg im
frithen Jugendalter von einer konsumierenden (,,fast alle®) Peergroup (OR = 14.901, KlI
[4.907; 45.247], p < .001), einer ungiinstigen (,,Meinungsverschiedenheiten* bzw. ,,starkes
Trinken akzeptiert™) Familieneinstellung (OR = 4.249, Kl [1.501; 12.029], p = .006) und der
jungsten Alterskohorte (OR = 4.207, Kl [1.115; 15.329], p = .029) waren &hnlich wie im
vorherigen Regressionsmodell. Analog zum ersten Modell, steigerte eine Peergroup in der
»fast alle* tranken die Wahrscheinlichkeit fiir einen Einstieg in den Alkoholkonsum zwischen
15 und 17 Jahren mehr als vierfach (OR = 4.156, Kl [2.039; 8.470], p < .001). Zusatzlich
wurde ein Effekt des Geschlechts in dieser Altersgruppe signifikant. Fiir Manner war es mehr
als doppelt so wahrscheinlich in der mittleren Jugend mit dem regelmaRigen Trinken zu
beginnen, wie fir Frauen (OR = 2.184, KI [1.055; 4.519], p =.035).

In einer dritten Variation wurden die Haupteffekte in der Methode der backwards-
elimination (Kriterium fir Ausschlusswahrscheinlichkeit = .1) in das Regressionsmodell
eingegeben. In dem daraus entstandenen endgultigen Modell, blieben nur die Variablen des
Einflusses der Peergroup und der Familieneinstellung tbrig. Die Anpassung und Giite des
Modells waren &hnlich gut im Vergleich mit den vorherigen Varianten (y%(4) = 69.242, p <
.001, R? = .293 [Cox & Snell], .334 [Nagelkerke], Pearson: y*(158) = 144.477, p = .772,
Deviance: x%(158) = 157.654, p = .493). Sowohl der Anteil der trinkenden Mitgliedern der
Peergroup (y*(2) = 42.252, p < .001) als auch die Familieneinstellung zum Alkoholkonsum
(r¥(2) = 16.458, p < .001) trugen wesentlich zur Erklarung der Entwicklung eines
regelmaiigen Trinkverhaltens vor dem Erreichen des 18. Lebensjahres bei. In Tabelle 4 sind
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die entsprechenden Beta-Werte mit den dazugehdrigen Standardfehlern und die ORs inklusive

deren Kls.

Tabelle 4 Reduziertes Modell der Effekte auf das Einstiegsalter

Einstiegsalter B (SE) OR 95% KI
Frihe
Jugend Konstante -3.216* (.521)
Peergroup(,,fast alle®) 2.857* (.553) 17.411 [5.888; 51.487]
Familieneinstellung 1.884* (0.481) 6.578 [2.564 ; 16.881]

(,,schweres Trinken* bzw.

»Meinungsverschiedenheiten®)

Mittlere

Jugend Konstante -1.123* (.250)
Peergroup(,,fast alle*) 1.527* (.350) 4.604 [2.318 ; 9.146]
Familieneinstellung J77** (.404) 2.175 [.985 ;4.802]

(,,schweres Trinken* bzw.

,Meinungsverschiedenheiten)

*p<.001; **p<..05

Tabelle 4

Hypothesenpriifung 2. Das Regressionsmodell zur H? wurde nach negativer Testung
auf Multicollinearitat in PASW berrechnet. Das endgultige Modell verbesserte die VVorhersage
des Einstiegsalters in den Alkoholkonsum, allerdings etwas geringer als das
Regressionsmodell aus der H'-Uberpriifung (;%(16) = 82.767, p < .001, R? = .339 [Cox &
Snell], .386 [Nagelkerke]). Die Uberpriifung der Gite des Modells lieR ebenfalls eine gute
Anpassung annehmen. Die Bedenken wegen einer Unterstreuung sind jedoch vorhanden
(Pearson: x%(160) = 153.158, p = .637; Deviance: x*160) = 151579, p = .671).
Nullhdufigkeiten sind in 50,2% der Zellen vorgekommen. Einschrénkungen wegen einer
maoglichen kompletten Separation miissen nicht angenommen werden. Auch in diesem Modell
wurden nur die Peergroup (¥*(2) = 35.749, p < .001) und die Familieneinstellung (y*(2) =
8.461, p = .015) als wesentliche Einflussfaktoren auf das Einstiegsalter angesehen. Eine
Peergroup, in der das Trinken von Alkohol weit verbreitet war, einer Familieneinstellung, die
keine klaren Grenzen beziglich des Alkoholkonsums setzte, und die Zugehdorigkeit zur

jungsten Alterskohorte erhthten das Risiko im frihen Jugendalter mit dem regelméaiigen
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Trinken von Alkohol zu starten. Die Wahrscheinlichkeit wahrend der mittleren Jugend in den
Konsum einzusteigen wurde durch eine trinkfreudige Peergroup um ungefdhr das 4-fache
erhoht. Zudem zeigten in diesem Modell Ménner fiir dieses Einstiegsalter ein tiber zweimal so
groles Risiko wie Frauen. Die entsprechenden Beta-Werte mit den dazugehorigen

Standardfehlern und die ORs inklusive deren Kls finden sich in Tabelle 5.

Tabelle 5 Effekte auf das Einstiegsalter

Einstiegsalter B (SE) OR 95% KI
Frihe
Jugend Konstante -4.366* (.894)
Peergroup(,,fast alle) 2.766™ (.566) 15.903  [5.243; 48.234]
Familieneinstellung 1.492** (0.530) 4.448 [1.575 ; 12.565]

(,,schweres Trinken* bzw.

»Meinungsverschiedenheiten®)

Mittlere
Jugend Konstante -2.026* (.567)
Peergroup(,,fast alle*) 1.431* (.362) 4.184 [2.056 ; 8.514]
Geschlecht (,,médnnlich*) 817*** (.385)  2.265 [1.065 ; 4.814]
*p<.001; **p<.01; ***p<.05
Tabelle 5

Eine ACEscore von vier oder mehr fiihrte demnach nicht zu einer erhohten
Wahrscheinlichkeit in friiher oder mittlerer Jugend mit dem Trinken von Alkohol zu
beginnen. Variationen des Regressionsmodells wie in der H' fiihrten ebenfalls zu keiner

anderen Interpretation.

Exploration der Wechselwirkungen. Die StichprobengroRe war fur eine umfassende
Betrachtung der Wechselwirkungen nicht ausreichend. Um jedoch einen Einblick in die
eventuellen Verstrickungen von ACEs und der, in meiner Studie als Hauptfaktor erkannten,
Peergroup zu bekommen, habe ich ein weiteres Regressionsmodell berechnet. Das
Einstiegsalter als abhangige Variable wurde in eine mulitnominale logistische Regression mit
den Wechselwirkungen der unabhéngigen Variablen ACEscore-Kodierung A und der
Peergroup, sowie die Haupteffekte der anderen Kovariaten in der forced-entry Methode

eingegeben.
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Dieses Modell, das die Wechselwirkungen von Einfliissen der Peergroup und dem
Ausmal an ungunstigen Kindheitserfahrungen beinhaltete, verbesserte die VVorhersage des
Einstiegsalters in den Alkoholkonsum und verfugte Gber eine ausreichende Anpassungsgute,
die allerdings wieder eine Unterstreuung vermuten lasst (y%(20) = 88.377, p < .001, R2 = .357
[Cox & Snell], .407 [Nagelkerke], Pearson: y?(142) = 137.204, p = .598; Deviance: x*(142) =
138.519, p = .567). Nur der Term der Familieneinstellung war flr sich gesehen ein
durchgehend signifikanter Pradiktor des Modells (y*(2) = 7.318, p = .026), betrachtet man
jedoch die einzelnen OR der Wechselwirkungen zeigt sich ein starke Synergie zwischen einer
Peergroup in der ,fast alle” getrunken haben und einem zunehmenden Maf} an ungiinstigen
Kindheitserfahrungen. Berichteten Patientinnen sowohl von einem konsumfreudigen
Freundeskreis, als auch davon mehr als zwei verschiedene ACEs erlebt zu haben, stieg das
Risiko in friher Jugend mit dem Alkoholkonsum zu beginnen um das 30-fache an. Bei solch
einem konsumierenden Freundeskreis, kombiniert mit dem Erleben von ein oder zwei
stressinduzierenden belastenden Kindheitserfahrungen, war die Wahrscheinlichkeit um das
12-fache erhoht in einem Alter unter 15 Jahren mit dem Trinken von Alkohol zu beginnen.
Gaben die Patienten an keine ungunstigen Erfahrungen in Kindheit oder Jugend gemacht zu
haben, erreichte der Einfluss solch einer Peergroup nicht mehr das Signifikanzniveau. Zudem
zeigte ein erhohtes AusmaR von berichteten Misshandlungen in Kindheit und Jugend keinen
signifikanten Einfluss auf das Risiko in friher Jugend mit dem Trinken von Alkohol zu
beginnen, wenn gleichzeitig von einem Freundeskreis berichtet wurde, in dem nur ,,manche*
oder ,,keine* der Freunde konsumierten. Die jlngste Alterskohorte und eine risikobehaftete
Familieneinstellung hatten einen &hnlichen Effekt auf den Einstieg in der frihen Jugend, wie
er in den anderen Regressionsmodellen berichtet wurde. Die Wahrscheinlichkeit in der
mittleren Jugend mit dem Konsum von alkoholischen Getranken zu beginnen, erhdhte sich
wenn die Patienten einem Risikofreundeskreis angehort und ungtinstige Kindheitserfahrungen
erlebt haben um Uber das 4-fache. Des Weiteren war es fir Méanner doppelt so
wahrscheinlich dieses Alter als Einstiegsalter zu nennen, wie fur Frauen. Tabelle 6 zeigt die
entsprechenden Beta-Werte mit den dazugehorigen Standardfehlern und die ORs inklusive

deren Kls.

Tabelle 6 Effekte auf das Einstiegsalter

Einstiegsalter B (SE) OR 95% KI

Frihe
Jugend  Konstante -4.319* (1.199)
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Peergroup X ACEs 3.408** (1.163) 30.21 [3.092; 295.239]
(,.fast alle®) X (,,3+7) 5

Peergroup X ACEs 2.500*** (1.245) 12.18 [1.062; 139.829]
(,,fast alle*) X (,,1 bis 2”) 8

Familieneinstellung 1.436** (0.541) 4.203 [1.454;12.147]

(,,schweres Trinken* bzw.

,»Meinungsverschiedenheiten®)

Altersgruppe unter 40 Jahre 1.420*** (.666) 4.135 [1.121;15.256]
Mittlere
Jugend  Konstante -1.776* (.564)
Peergroup X ACEs 1.508*** (.625) 4.941 [1.451;16.823]
(,,fast alle®) X (,,3+7)
Peergroup X ACEs 1.485%** (680)  4.417 [1.164;16.754]
(,,fast alle*) X (,,1 bis 2”)
Geschlecht (,,mannlich®) .764*** (.375) 2.148  [1.030; 4.476]
*p<.001; **p<.01; ***p<.05
Tabelle 6

Anfangliche Trinkmotivation.

Wie auch fir das Einstiegsalter in den Alkoholkonsum, wurde die bivariaten
Zusammenhange der einzelnen ACE-Kategorien mit der anfanglichen Trinkmotivation
untersucht. Jede der zehn ACEs wurde als Pradiktor in einer binér logistischen Regression,

mit der abh&ngigen Variable Trinkmotivation coping, eingesetzt.

Bis auf sexuellen Missbrauch und die Trennung/Scheidung der Eltern, war das Erleben
jedes der ACEs mit einer signifikanten Erhdhung der Wahrscheinlichkeit im ersten Jahre des
Alkoholkonsum aus coping-Zwecken zu trinken verbunden. Emotionale Vernachlassigung
zeigte mit einer Uber 7-fachen Risikosteigerung den starksten Einfluss auf die
Trinkmotivation (y*(1) = 14.313, p < .001, Rz = .069 [Cox & Snell], .130 [Nagelkerke];
Konstante: B(SE) = -3.367(.587); Emotionale Vernachlidssigung(,,ja*): B(SE) = 1.981(.634),
OR = 7.250, KI[2.094; 25.107], p = .002), gefolgt von der Freiheitsstrafe eines
Haushaltsmitgliedes, welches mit einer (ber 5-fachen Erh6hung der Wahrscheinlichkeit
assoziiert anfangs aus Grinden der Bewaéltigung von Problemen und negativen Emotionen zu
trinken (y*(1) = 5.154, p = .023, Rz = .025 [Cox & Snell], .048 [Nagelkerke]; Konstante:
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B(SE) = -2.085(.231); Freiheitsstrafe(,,ja*): B(SE) = 1.680(.686), OR = 5.365, KI[1.399;
20.571], p = .014). Die restlichen ACE-Kategorien waren mit einem uber das 2-fache bis
beinahe 5-fache ansteigenden Risikos verbunden (y*(1) = 4.164, p = .041, Rz = .021 [Cox &
Snell], .039 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -2.311(.303); Seelisches Leiden(,,ja*): B(SE) =
.887(.432), OR = 2.427, KI[1.040; 5.666], p = .040 | x*(1) = 7.057, p =.008, R? = .035 [Cox
& Snell], .066 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -2.430(.314); Physischer Missbrauch(,,ja“):
B(SE) = 1.157(.436), OR = 3.182, KI[1.353; 7.482], p = .008 | x*(1) = 7.140, p = .008, R2 =
035 [Cox & Snell], .066 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -2.477(.329);
Substanzmissbrauch(,,ja*): B(SE) = 1.159(.439), OR = 3.187, KI[1.348; 7.539], p = .008 |
(,,battered mother™) (y*(1) = 7.829, p = .005, Rz = .038 [Cox & Snell], .073 [Nagelkerke];
Konstante: B(SE) = -2.296(.271); ,,battered mother*(,,ja*): B(SE) = 1.340(.460), OR = 3.821,
KI[1.550; 9.417], p = .004 | »*(1) = 12.153, p < .001, Rz = .059 [Cox & Snell], .111
[Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -2.708(.365); Physische Vernachldssigung(,,ja“): B(SE) =
1.534(.459), OR = 4.636, K11.887; 11.391], p = .001 | »2(1) = 11.271, p = .001, R? = .055
[Cox & Snell], .104 [Nagelkerke]; Konstante: B(SE) = -2.955(.459); Emotionaler
Missbrauch(,,ja*): B(SE) = 1.581(.523), OR = 4.861, KI[1.745; 13.537], p = .002).

Auch hier zeigten die Untersuchungen der Wechselwirkungen wie bei den
Untersuchungen des Einstiegsalters in den Alkoholkonsum, dass der Einfluss der ACE-
Kategorien von dem gesamten Ausmall der erlebten stressinduzierenden belastenden
Kindheitserfahrungen abhangig scheint. Nur wenn die Patientinnen von drei oder mehr ACEs
berichteten, wurde die risikosteigernde Wirkung der einzelnen ACEs signifikant.

Hypothesenprifung 3. Die binare logistische Regression zur Uberprifung des
Einflusses der Pradiktoren auf die anfangliche Trinkmotivation coping zeigte Kkeine
besonderen Auffalligkeiten bei Analyse ihrer standardisierten Residuen, der Cooks-
Einflussstatistik, des Hebelwertes sowie der DFBeta-Werte. Einschrankend wirkt jedoch das
Ausmal (3,5%) an normalisierten Residuen, die einen Wert von > + 2.56 besitzen. Aus einer
genaueren Analyse der einzelnen Félle zog ich den Schluss, dass die Ursache daftr in der
geringen Anzahl der Personen zu finden ist, welche coping als Trinkmotivation angegeben

haben.

Die Prédiktoren bieten einen signifikanten Zuwachs der Modellanpassung (x3(10) =
29.010, p = .001, Rz = 135 [Cox & Snell], .255 [Nagelkerke]) und der Hosmer-Lemeshow-
Test lasst auf eine zufriedenstellende Gute schlielen (y*(8) = 5.754, p = .675). Die Variablen,

welche ein signifikantes Niveau erreicht haben, finden sich in Tabelle 7.
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Tabelle 7 Effekte auf die Trinkmotivation coping

Trinkmotivtion coping B (SE) OR 95% K
Dominant
Konstante -4.302* (.828)
ACEs (,,3+%) 1.301** (.618)  3.673 [1.093; 12.338]
Familieneinstellung 1.102** (.525) 3.010 [1.075;8.425]

(,,schweres Trinken bzw.

»Meinungsverschiedenheiten®)

*p<.001; **p<.05

Tabelle 7

Laut dem von mir errechneten Modell, steigt die Wahrscheinlichkeit wéhrend des
Alkoholkonsumeinstiegs zwecks coping zu trinken um das 3,5-fache, wenn in der
Kindheit vermehrt stressinduzierende belastende Erlebnisse gemacht wurden. Personen, die
in einer Familie aufwuchsen, in welcher starker Alkoholkonsum akzeptiert wurde oder
Meinungsverschiedenheiten zum akzeptablen Ausmaf des Konsums vorherrschten, hatten ein
3-mal groReres Risiko aus Grinden des coping zu trinken im Gegensatz zu jenen, deren
Familien eine klarere Haltung gegen schweren Konsum vertraten. Nach diesem Modell

erreichen die Einflusse der anderen Prédiktoren nicht das Signifikanzniveau.

Hypothesenprifung 4. Eine einwandfreie Interpretation der Ergebnisse der binaren
logistischen Regression dieser Hypothesenpriifung ist auch diesmal nicht zu gewahrleisten, da
ein kritisches Mal} (4,5%) der normalisierten Residuen einen Wert von > + 2.56 hatte. Die
restlichen Uberpriifungen von standardisierten Residuen, der Cooks-Einflussstatistik, des
Hebelwerts sowie der DFBeta-Werte waren unauffallig. Das Modell erklarte signifikant einen
Teil der Varianz (y*(10) = 25.818, p =.004, Rz =.121 [Cox & Snell], .229 [Nagelkerke]). Der
Hosmer-Lemeshow-Test deutet auf keine Einschrankungen der Glte des Modells hin (x%(8) =
8.132, p = .421).

Nach diesem Modell stieg die Wahrscheinlichkeit fir die Befragten, zu Beginn des
Konsums aus Griinden des coping Alkohol zu trinken, um das 3,5-fache an, wenn sie eine
Familieneinstellung schilderten, die mit Trinkgelage einverstanden waren oder keine klare
Meinung dazu bezogen, in welchem Ausmal Konsum akzeptabel war (OR = 3.564, KI
[1.274; 9.966], p = .015).
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Personen mit einem erhohten Ausmal® an ungunstigen Kindheitserfahrungen zeigte
keine signifikant hohere Wahrscheinlichkeit zur Bewaltigung von Problemen Alkohol zu
konsumieren, als jene die weniger als vier dieser Erlebnisse in Kindheit und Jugend

ausgesetzt waren (p = .178).

Eine weitere bindre logistische Regression wurde in derselben Art und Weise
durchgefuhrt, nur dass die ACEscore Rangreihung D variiert wurde. Eine ACEscore
Rangreihung mit den drei Auspréagungen 0 bis 2, 3 und mehr als 4 wurde erstellt. Das daraus
entstandene Modell erklarte signifikant einen Teil der Varianz (y?(11) = 29.202, p = .002, R?
=.136 [Cox & Snell], .257 [Nagelkerke]). Der Hosmer-Lemeshow-Test deutet auf die Giite
des Modells hin (y*(8) = 6.336, p = .610). Das neue Modell besagte, dass es fur die Befragten
um das 3-fache wahrscheinlicher war, zu Beginn des Konsums aus Grunden des coping
Alkohol zu trinken, wenn sie eine Familieneinstellung schilderten, die mit Trinkgelage
einverstanden waren oder keine klare Meinung dazu bezogen wurde, in welchem Ausmaf der
Genuss von Alkohol akzeptabel war (OR = 3.052, KI [1.087; 8.569], p = .034). Eine hohere
Anzahl von stressinduzierenden belastenden Kindheitserfahrungen war im Fall beider
Auspragungen (3 bzw. 4+) nicht signifikant (p = .060 bzw. p = .053). Dieses Ergebnis kann in
Anbetracht der Hypothesenprifung 3 bedeuten, dass fur diese Stufe eine Zusammenfassung
der ACEscore von drei oder mehr unabdingbar fiir den Erhalt eines signifikanten Effektes ist,
da 16,0% der Personen mit einer dominanten coping Motivation einen ACEscore von drei

besaRen.
Diskussion

Zu den Auswirkungen von ACEs auf einen frihen Einstieg in den Konsum von
Alkohol lagen mir aus dem angloamerikanischen Sprach- und Kulturraum von Dube et al.
(2006) und Rothman et al. (2008) vor, auf die ich mich in dieser Arbeit hdufig bezogen habe.
Meine Resultate unterscheiden sich in einigen Punkten deutlicher von den Ergebnissen der
zitierten Studien, als ich es erwartet hatte. Nur drei der ACEs (Substanz Missbrauch,
Emotionaler Missbrauch und ,battered mother) in meiner Untersuchung war ein
Zusammenhang mit dem frihen Konsumbeginn nachweisbar. Im Gegensatz dazu war bei
Dube et al. (2006) jede der ACE-Kategorien mit einem erhdhten Risiko verkniipft, im Alter
von 14 Jahren oder friher (statt mit 21 Jahren) mit dem Trinken von Alkohol zu beginnen.
Bei Rothman et al. (2008) wurden finf der zehn ACEs mit einem frihen Beginn des
Alkoholkonsums assoziiert, von denen sich nur das Erleben von Substanzmissbrauch mit den

von mir gefundenen Pradiktoren deckt. Ein erhéhtes Ausma an unglnstigen
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Kindheitserfahrungen erwies sich in meiner Studie als wesentlich aussagekraftiger als die
einzelnen ACE-Kategorien, so wie es auch generell von den Vertretern des Konzepts der
ACEs angenommen wird. Aber das Erleben von mehreren stressinduzierenden belastenden
Kindheitserfahrungen verlor in meiner Untersuchung durch die Kovariaten des Einflusses von
Peergroup und Familie den direkten Effekt. Werden die Wechselwirkungen zwischen den
summierten ACEs und der Peergroup berucksichtigt, zeigt sich allerdings auch in dieser
Studie, dass der kumulierte Effekt von ACEs ein Risikofaktor flr einen friihen Einstieg in den
Alkoholkonsum sein  koénnte. Ein mdglicher Grund flr diese Verschleierung der
Auswirkungen von ungiinstigen Kindheitserfahrungen durch die Peergroup-Einflisse ist, dass
in der Studie von Rothman et al. (2008) nur 17,7% der Stichprobe einen Freundeskreis im
Alter von 16 Jahren hatten in welchem ,,fast alle* Alkohol getrunken haben, wahrend dies auf
50,5% bei meiner Stichprobe zutrifft. Diese Differenz ist wohl vorwiegend auf die
verschiedenen ,,Alkoholkulturen® in den USA und Deutschland zurlickzufiihren. Daraus
ergibt sich die Notwendigkeit fur eventuelle nachfolgende Studien im deutschen Kulturraum,
dass die Charakteristika der Peergroup wahrend der Jugendzeit genauer erfragt werden
mussen. Ein Freundeskreis mit 16 Jahren, in welchem ein Grofteil der Heranwachsenden
bereits trinkt, ist hierzulande nichts AuRergewohnliches (Klein, 2008). Um eine
risikobehaftete Peergroup zu identifizieren, sollte demnach nicht nur schlicht gefragt werden,
wie viele der Freunde Uberhaupt Alkohol getrunken haben, sondern das Trinkverhalten, die
Konsummenge und die Haufigkeit des Konsums, sowie die Verwendung von anderen
psychoaktiven Substanzen muss differenziert erfasst werden. Ein erhdhtes Ausmal von
stressinduzierten belastenden Kindheitserfanrungen wird mit der Zugehorigkeit zu einer
Risikogruppe assoziiert, jedoch wird diese Assoziation flr das deutsche Forschungsfeld durch
die Items von Rothman et al. (2008) nur unzureichend definiert und erfragt, was nicht ohne
Auswirkungen auf die Resultate meiner Studie geblieben ist. Insbesondere die enge
Verkniipfung von ACEs und Patientinnen mit multiplem Substanzmissbrauch, die auch in den
Alkoholkonsum sehr frih einsteigen, unterstiitzt die Forderung nach einer genauen
Beschreibung der Peergroup und deren Konsumgewohnheiten. In diesem Zusammenhang
sind auch die Ergebnisse einer Studie interessant, die den Zusammenhang von
Kindesmisshandlung, Alkoholkonsum und einem Serotonin Transporter Polymorphismus in
der Promotor Region (5-HTTLPR) bei jungen Erwachsenen untersuchte. Die Resultate
zeigten eine Verbindung des 5-HTTLPR in der L-Allel-Variation mit stressinduzierenden
belastenden Kindheitserfahrungen und einem friihen Beginn einer Alkoholabhdngigkeit,

sowie mit UbermaRigem Rauschtrinken, dem sogenannten ,,binge drinking* (Laucht et al.,
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2009). Wie die Autoren auch nachwiesen, impliziert dieses Ergebnis zugleich, dass Personen
mit einer anderen Allel-Variation von 5-HTTLPR weniger anfallig fur Alkoholprobleme
infolge von psychosozialem Stress sind. Diese Genetik-Umwelt-Interaktion sollte bei
Untersuchungen der Auswirkungen von unginstigen Kindheitserfahrungen mdoglichst
berucksichtigt werden. Unabhéngig von der Bedeutung derartiger biologischer Variablen sind
stressinduzierende belastende Erlebnisse in Kindheit und Jugend ein nicht zu
vernachlassigender Risikofaktor fiir einen frihen Beginn des Alkoholkonsums und der
Abhéangigkeitserkrankung. Bei der Therapie von Patientinnen mit Alkoholabhangigkeit bzw.
—missbrauch  sollte  daher spatestens dann ein  diagnostischer  Fokus  auf
Missbrauchserfahrungen und Bindungstraumata gerichtet werden, wenn die Personen von
einem Trinkbeginn in der friihen Jugend berichten. Auch P&dagogen und Firsorgestellen ist
bei Kindern unter 15 Jahren, die schon haufig und GbermaRig Alkohol konsumieren, ein
erhdhtes Mall an Wachsamkeit fur eventuelle Missstdénde im Haushalt anzuraten. Diverse
Autoren warnen aber zugleich vor Uberreaktionen und weisen darauf hin, dass ein
Erstkonsum und auch ein gelegentliches Trinken von Alkohol unter 14 Jahren in einigen
europaischen Regionen nicht automatisch mit einer starken Suchtgefahrdung gleich zu setzen
ist (Beiglbdck, Mayr, & Lentner, 2001; Klein, 2008; Uhl, 2005; Uhl et al., 2008).

In meiner Studie fand sich bei Uberpriifung der Trinkmotivation coping ein
interessantes, berraschend klares Ergebnis: Ein erhohtes Ausmall an unglnstigen
Kindheitserfahrungen war der bedeutendste Risikofaktor daflr, bereits bei Beginn des
jugendlichen Alkoholkonsums zu dem Zweck zu trinken, Probleme und negative Emotionen
zu bewdltigen. Die Einstellung der Familie zum Thema Alkoholkonsum erwies sich als ein
zweiter wichtiger Faktor. Familien, welche starken Alkoholkonsum akzeptieren, bieten
wahrscheinlich auch ein Modell fur dysfunktionalen Alkoholkonsum. Dadurch lernen die
Kinder schon frih, dass das Trinken von alkoholischen Getranken fiir Stressabbau oder zum
Verdréangen von Sorgen verwendet werden kann. Modelllernen ist ein wichtiger Aspekt fur
die Entwicklung von Trinkgewohnheiten bei Kindern und Jugendlichen (Jacob & Johnson,
1997; Klein, 2008). Dementsprechend sollten die von den Befragten subjektiv
wahrgenommenen Trinkmotive der Familienmitglieder und der Freunde genauer exploriert

werden, wenn man Zusammenhange wie in der vorliegenden Arbeit untersuchen will.

Die Ergebnisse meiner Studie unterstiitzen diejenigen von Rothman et al. (2008), die
mit jedem der 10 ACEs einen Anstieg der Wahrscheinlichkeit verbinden, schon beim Beginn

des Trinkens Alkohol als coping-Strategie einzusetzen. In meiner Studie wurden immerhin
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acht der ACE-Kategorien mit einem erhohten Risiko, aus diesem Zweck Alkohol zu
konsumieren, in Zusammenhang gebracht, welches allerdings von dem gesamten Ausmaf der
ungunstigen Erfahrungen in Kindheit und Jugend abhdngig war. Damit reichen die
Erkenntnisse aus meiner Studie einen Schritt weiter als die von Rothman et al. (2008), welche
nur die Zusammenhénge der einzelnen ACEs mit den Trinkmotiven und nicht die summierten
ACEs betrachteten, und betonen den von Felitti et al. (1998) proklamierten kumulativen
Effekt von stressinduzierenden belastenden Erlebnissen wahrend Kindheit und Jugend.

Wenn man die Prdvalenzen der einzelnen ungunstigen Kindheitserfahrungen aus
meiner Studie, die auf einer Stichprobe von alkoholabhéngigen Patientinnen einer deutschen
stationdren Rehabilitationseinrichtung basiert, mit denen aus den amerikanischen Studien von
Dube et al. (2006) und Rothman et al. (2008) vergleicht, die eine reprasentative Stichprobe fir
die US-Bevolkerung verwendet haben, fallt auf, dass in der Stichprobe meiner Studie jedes
der ACEs, auBer sexuellen Missbrauch, Scheidung/Trennung der Eltern und Freiheitsstrafe
eines Haushaltsmitgliedes, eine hohere Prévalenz aufwies. Ein Vergleich mit diesen
Stichproben ist aber wenig sinnvoll, da sie zu verschieden sind. Die epidemiologische Studie
von Wetzel (1997) zur Prévalenz von sexuellem und physischem Kindesmissbrauch in der
BRD bietet bessere Vergleichsmdglichkeiten. In dieser retrospektiven Studie liegt die
Préavalenzrate von sexuellen Missbrauchserfahrungen vor dem 18. Lebensjahr bei 3,2% fiir die
Ménner und 9,6% fir die Frauen. Wenn Exhibitionismus berticksichtigt wird, dann steigen die
Prévalenzen auf 4,7% bzw. 15,3%. Damit dhneln sich die Daten der von mir durchgefihrten
Erhebung und die Ergebnisse von Wetzel (1997) weitgehend, entgegen meinen
urspriinglichen Erwartungen, da gemal vielen Studien eigentlich ein erhohtes Vorkommen
von sexuellen Ubergriffen wahrend der Kindheit und Jugend bei Personen mit
Alkoholerkrankungen zu erwarten war. Beispielweise berichten Clark, Lesnick und Hegedus
(1997), dass bei Jugendlichen mit Alkoholmissbrauch oder —Abhéngigkeit eine 18- bis 21-
fach erhdhte Wahrscheinlichkeit von sexuellem Missbrauch in der VVorgeschichte. Warum in
meiner Stichprobe Patientinnen mit sexuellem Missbrauch in Kindheit und Jugend eventuell
unterreprasentiert waren, lie} sich im Rahmen dieser Arbeit nicht abschlielend kléaren. Ein
Grund konnte in der Stichprobe liegen, die nur zu einer Minderheit sehr frih mit dem
Alkoholmissbrauch begann. Wie mir auf Nachfragen von der Klinik bestatigt wurde, liegt die
Pravalenz fur Missbrauchserfahrungen bei den jungen Patientinnen und bei den polyvalent
Abhangigen sehr viel héher als in meiner Stichprobe. Ein anderer Grund fur die hier erhobene
Hohe der Pravalenz kénnte aber auch in einer Hemmschwelle liegen, die Fragen beziiglich

sexuellen Missbrauchs zu beantworten. So konnte ich feststellen, dass - im Gegensatz zu den
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ubrigen ACEs - gerade zu diesen Items im Fragebogen eine Beantwortung in sieben Fallen
ausblieb und daher mit einem ,,Nein*“ kodiert wurde. Dieses Auslassen der Fragen unterstitzt
die Vermutung einer erhéhten Hemmschwelle. Wenn man annimmt, dass die Dunkelziffer
von sexuellem Missbrauch in dieser Stichprobe recht hoch war, kénnte das auch erklaren,
warum weder signifikante Effekte von sexuellem Missbrauch auf das Einstiegsalter noch auf

die anfangliche Trinkmotivation gefunden wurden.

Bezlglich des physischen Missbrauchs zeigt sich zwischen den Daten aus der
Untersuchung von Wetzel (1997) und den von mir erhobenen Prdvalenzen kein grol3er
Unterschied. In der Stichprobe von Wetzel (1997) wird von 38,8% der Befragten berichtet,
korperliche elterliche Gewalt hédufiger als selten erlebt zu haben. Dieser Wert liegt etwas
hoher als die von mir gefundenen 32%. Vergleicht man allerdings nur die Bejahung des Items
,Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt Sie schon mal so
fest geschlagen, dass sie Verletzungen davon getragen haben? aus meiner Studie mit der
Haufigkeit von korperlichen Misshandlungen, also schweren Ubergriffen mit hohem
Verletzungspotential von Wetzel (1997), so zeigt sich daflir eine hohere Pravalenz fir
Patientlnnen mit Alkoholabhdngigkeit bzw. —Missbrauch. Von den befragten Blrgern der
BRD geben 10,6% an, korperliche Misshandlungen durch ihre Eltern erfahren zu haben
(Wetzel, 1997, S.14), wahrend 19,5% meiner Stichprobe von korperlichen Ubergriffen
berichteten, die Verletzungen nach sich zogen. Eine einheitliche graduelle Erhebung von
physischem Missbrauch wirde wohl ein differenzierteres Bild liefern, in welchem Personen
mit Alkohol- oder Drogenproblematik h&ufiger als die durchschnittliche Bevolkerung von

schweren Formen des physischen Missbrauchs berichten wiirden.

Die in der vorliegenden Arbeit erhobene Privalenz von ,,Substanzmissbrauch im
Haushalt* wéhrend Kindheit und Jugend entsprach den Erwartungen, dass alkoholabhéngige
Patientlnnen h&ufig einen Substanzmissbrauchshintergrund berichten (Cotton, 1979). Meine
Ergebnisse unter der Verwendung des ACE-Konzeptes unterstiitzen den derzeitigen
Forschungsstand, dass der Substanzmissbrauch der Eltern an sich nicht der entscheidende
Faktor flr spatere Alkoholprobleme der Kinder ist, sondern dass eine solche Problematik eher
dadurch bedingt ist, dass Personen, die in einem derartigen Umfeld aufwachsen, vermehrt
multiple Stresserfahrungen machen und Gefahr laufen, das Opfer von Misshandlungen zu
werden (vgl. Velleman & Reuber, 2007). Bestéatigt wird diese Annahme dadurch, dass 62,4%
der Patientlnnen, welche in ihrer Kindheit und Jugend Zeuge von Substanzmissbrauch
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wurden, einen ACE-score von >5 aufwiesen und dass Substanzmissbrauch extrem selten

(dreimal) isoliert auftrat.

Die von mir durchgefuhrte Studie unterliegt einigen Einschrankungen. Zum ersten
treffen auf sie alle Kritikpunkte zu, die fir retrospektive Erhebungen generell gelten. Dazu
zahlt die Anfalligkeit fur kognitive Fehler, wie Verzerrungen von Gedéchtnisinhalten und
selektives Erinnern. Die einfache und schlichte Struktur des ACE-Fragebogens reduziert diese
Art der Einschrankung ein wenig, da keine detaillierten Antworten verlangt werden, sondern
ein simples faktisches Erinnern von Misshandlungen ausreicht, um die Fragen zu
beantworten. Durch die Verwendung eines schriftlichen Fragebogens wurde jedoch auf die

Madoglichkeit von Verstandnisfragen und genauerer Exploration verzichtet.

Die Stichprobe, die ich fir diese Arbeit im Rahmen meiner Mdglichkeiten ziehen
konnte, fiel vom Umfang her wesentlich geringer aus als die ACE-Studien der
amerikanischen Forschergruppen. Dies fuhrte dazu, dass die Interpretation einiger statistischer
Verfahren nur eingeschrankt oder unter Vorbehalt durchgefuhrt werden konnte. Zudem
erfolgte die Ubersetzung der amerikanischen Erhebungsinstrumente durch Personen, die nicht
gleichermalRen Experten fiir Psychologie und Sprache waren, sondern primér war die
Anforderung, dass sie Englisch und Deutsch als Muttersprache beherrschen. Bei der
Ubersetzung hielt man sich mdglichst eng an den Wortlaut der englischen Vorlage. Fir
eventuelle nachfolgende Studien empfehle ich eine Uberpriifung der Items auf ihre Validitat

durch deutschsprachige psychologische Experten.

Der néchste Kritikpunkt betrifft das dichotome Antwortformat fir den ACE-Teil des
Fragebogens. Dieses Format ist zwar ausgesprochen nitzlich fiir eine einfache Erhebung von
Daten, da keine expliziten Erinnerungen dafir bendtigt werden, wie zum Beispiel die
Haufigkeit einer bestimmten Misshandlungsform, es reduziert jedoch den Erkenntnisgewinn
ganz erheblich. Zudem ist der Fragebogen sehr sensibel, da eine Person bereits bei positiver
Beantwortung von nur einem einzigen Item flr ein spezifisches ACE als exponiert gilt.
Gerade fir die Pravalenzrate von physischer Vernachlassigung konnte dieses Antwortformat
Ausschlag gebend gewesen sein, da weit Uber die Halfte (62,5%) der Patientinnen, welche
von dieser Art der Vernachlassigung berichteten, auf Grund von nur einem einzigen ltem als
exponiert eingestuft wurden. Daher wére unter diesem Aspekt die Verwendung einer Likert-
Skala mit bestimmten Cut-off Werten, wie beispielsweise bei Dube et al. (2006), meines
Ermessens von Vorteil. Diese mégliche methodische Einschrankung betrifft allerdings nur die

Kategorie der physischen Vernachldssigung. Emotionale Vernachlassigung, die von den
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ACE-Kategorien mit 55% die hdchste Pravalenz aufwies, wurde nur in 21,8% der Falle durch
ein einziges Item positiv. Nichtsdestotrotz reduziert ein dichotomes Antwortformat den
Informationsgehalt und deswegen sollte bei eventuellen zukunftigen Studien an gréReren
Stichproben eine Likert-Skala mit Haufigkeiten verwendet werden. Die Ergebnisse kénnen
nicht uneingeschrankt auf Alkoholabhéngige oder gar die Allgemeinbevolkerung generalisiert
werden, da es sich bei meiner Stichprobe um eine spezifische Gruppe von Personen mit
Alkoholabhangigkeit bzw. —missbrauch handelt, die sich in einer stationdren Behandlung

befinden.

Das Konzept der ACEs besticht durch seine schlichte Form und Einfachheit und liefert
trotz eines knappen Formats nutzliche Informationen. Die geringe Anzahl an Items und der
Verzicht auf Detailfragen flhrt zu einer schnellen Bearbeitung und ist daher recht praktisch
fur ein Screening auf Misshandlungserfahrungen in Kindheit und Jugend. Ich verwende
bewusst den Ausdruck Screening, da mit dem ACE-Konzept meiner Meinung nach kein
umfassendes Bild aller unginstigen Kindheitserfahrungen, die fur ein Typ-1I Trauma nach

Terr (1990) wichtig sein kénnten, erstellt.

Sexueller Missbrauch wird von Felitti und seinen Kollegen auf Kontakthandlungen
begrenzt, eine Definition, die Wipplinger und Amann (1997) als ,,eng* bezeichnen. Nach der
Beschreibung sexueller Kindesmisshandlung von Engfer (1992) waren die Herstellung
pornographischen Materials und die Anleitung zur Prostitution weitere wichtige Aspekte.
Eine komplette ,,weite* Definition sexuellen Missbrauchs wiirde zusitzlich noch Nicht-
Kontakthandlungen, wie zum Beispiel obszone Anreden oder Exhibitionismus, hinzufiigen
(Wyatt & Peters, 1986). Allerdings wird in den meisten empirischen Studien eine ,,enge*
Definition bevorzugt. Aber es ist ja auch nicht die Reduzierung von sexuellem
Kindesmissbrauch auf Kontakthandlungen, was ich als gravierende Einschrankung empfinde,
sondern die Begrenzung der Tater auf eine erwachsene Person des eigenen Hausstandes. Ein
nicht zu unterschatzender Anteil an sexuellen Ubergriffen auf Kinder und Jugendliche wird
von anderen Heranwachsenden durchgefiihrt (Bange, 1992; Murphy & Peters, 1992). Zudem
unterschlagt vermutlich die Eingrenzung auf Personen, die unter dem gleichen Dach wohnen,
einen weiteren Anteil von Tatern. Durch diese lokale Festlegung wird sexueller Missbrauch
meines Erachtens nach stark auf die inzestudse Form begrenzt, welche zwar mit den
schwerwiegendsten Auswirkungen verbunden ist (Barnett, Manley, & Cicchetti, 1993), die
aber eben nicht die einzige Art des sexuellen Missbrauchs in Kindheit und Jugend ist.
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Fur die anderen Arten des Missbrauchs, emotional und physisch, gilt dieselbe Kritik.
Auch hier sie wurden auf den eigenen Haushalt beschrénkt. Erlebnisse solcher Art kdnnen
allerdings auch dann einen traumatisierenden Effekt austiben, wenn sie aul3erhalb der eigenen
vier Wande erlebt werden. Vergleichbares gilt fir die Erfahrungen von familiarer Gewalt: die
Fragen zur familidaren Gewalt betreffen entweder nur die befragte Person direkt (physischer
Missbrauch) oder gewalttatige Handlungen gegen die Mutter bzw. Stiefmutter. Dabei wird
meiner Meinung nach die Moglichkeit auBer Acht gelassen, dass Geschwister oder andere
Personen im direkten Umfeld der Befragten Ziel von Misshandlungen sein kdnnen, und
Ubergriffe auf den Vater bzw. Stiefvater werden ignoriert. Die Kommentierung des
Fragebogens durch einen Patienten verdeutlicht diesen Missstand. In diesem Kommentar
fragte die Person nach dem Grund, warum die Ubergriffe immer ,,nur gegen die Frauen
gerichtet seien und damit implizit der Mann als Téater betrachtet wird. Es wére ratsam, die
familidre Gewalt wie McGee, Wolfe, Yuen, Wilson und Carnochan (1995) zu definieren und
das Miterleben von physischer Gewalt zwischen den Eltern bzw. den Eltern und deren
Partnern mit einzubeziehen. Eine Uberlegung wert ist es auch, ob nur die Beobachtung
direkter physischer Gewalt beachtenswert ist oder ob nicht auch das haufige Erleben von
andersartiger Misshandlung nahestehender Personen einen erheblichen Stress verursachen
kann. Diese Aspekte werden nach meinem Ermessen in vielen Studien tbersehen oder nicht
berticksichtigt. Gerade die hohen Prévalenzen von Vernachlassigung in meiner Studie lassen
vermuten, dass die Kinder und Jugendlichen durch mangelnde Aufsicht und/oder
inkonsistente Flrsorge einem hdheren Risiko ausgesetzt sind, vermehrt in diverse

stressinduzierende Belastungssituationen zu geraten.

Emotionaler Missbrauch erreichte mit 49,5% die hochste Prévalenz von den drei
erhobenen Missbrauchsformen und zeigte im Gegensatz zu den anderen beiden in beiden
Fragestellungen einen Einfluss. Damit deuten diese Ergebnisse daraufhin, dass diese Art des
Missbrauchs eine wichtige Funktion fiir die Entwicklung von Risikoverhaltensweisen haben
konnte, die in Forschung noch nicht ausreichend genug betrachtet wurde. Anzumerken ist,
dass die zwei Items, mit denen die ACE-Kategorie emotionaler Missbrauch erhoben wird,
nicht alle Facetten erfassen, wie zum Beispiel das Einsperren in dunkle Raume, oder auch die

demonstrative Bevorzugung von Geschwistern.

Trotz aller genannten  methodischen  Einschrdnkungen und inhaltlichen
Kritikpunkte wurden die zentralen Ziele dieser Arbeit erreicht, indem das

Konzept der ACEs ins Deutsche (bertragen und eine Kklinische Stichprobe mit
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diesem Erhebungsinstrument  untersucht ~ wurde. Die  dabei gewonnenen
Ergebnisse konnten einige Hypothesen zum Zusammenhang von ACEs und frihem
Alkoholmissbrauch berpriifen und bestatigen den gewichtigen Einfluss eines erhdhten
Ausmales von Kindesmisshandlungen und dysfunktionalen Haushaltszustdnden. Allerdings
scheinen die ACEs nicht der einzige relevante Faktor zu sein, wie die Ergebnisse der Studien
von Rothman et al (2008) und Dube et al. (2006) suggerieren. Der Einfluss von Peergroup
und Familie darf, zumindest im deutschen Sprach- und Kulturraum, bei der Untersuchung des
Einstiegsalters in den Alkoholkonsum und der anfanglichen Trinkmotivation nicht auRRen vor
gelassen werden. Zukunftigen Studien, die sich mit dem Thema Misshandlungen in Kindheit
und Jugend beschéftigen, ist anzuraten nicht spezifische Missbrauchsformen isoliert zu
betrachten, sondern das gesamte Spektrum miteinzubeziehen.
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Anhang

Verwendeter Fragebogen

Patientencode:

Der vorliegende Fragebogen wird im Rahmen einer Forschungsarbeit
verwendet und die Ergebnisse werden absolut vertraulich und anonym
behandelt. Bitte lesen Sie die Fragen grindlich durch und beantworten den

Bogen vollstandig (beidseitig bedruckt).

Vielen Dank fur ihre Teilnahme.

Wahlen Sie aus den folgenden vier Aussagen eine aus, die auf ihre Familie in
Bezug auf Alkoholkonsum in ihren ersten 18 Lebensjahren zutrifft, und kreuzen

diese an.

Ihre Familie missbilligte das Trinken von alkoholischen Getranken.

Ihre Familie akzeptierte leichtes Trinken, aber missbilligte Trinkgelage/starken

Alkoholkonsum.

Ihre Familie akzeptierte Trinkgelage/ starken Alkoholkonsum.

Es gab Meinungsverschiedenheiten in ihrer Familie (iber den Konsum von Alkohol.

Wie alt waren Sie in etwa, als Sie, abgesehen von gelegentlichen kleinen Schlucken,

Alkohol zu trinken begannen?




Wie viele lhrer Freunde, die Sie im Alter von 16 Jahren hatten, tranken gelegentlich Alkohol?

(bitte eine Aussage ankreuzen)

fast alle

manche

keine

Die folgenden Aussagen beziehen sich auf das erste Jahr, in dem Sie begonnen haben,

Alkohol zu konsumieren. Kreuzen Sie bitte an, wie sehr die Aussage auf Sie damals zutraf.

Ich habe damals Alkohol

getrunken...

nie/fast

nie

selten

manchmal

meistens

immer/fast

immer

...weil es mir half, eine Party zu

geniellen.

...um meine Sorgen zu vergessen.

...weil ich den Gefuhlzustand gern

hatte.

...weil meine Freunde mich zum

Trinken drangten.

...um kontaktfreudiger zu sein.

...weil es mir half, wenn ich mich

depressiv oder nervos fiihlte.

...damit andere sich nicht Gber mich

lustig machen, falls ich nicht mit

machen wollte.




Ich habe damals Alkohol

getrunken...

nie/fast

nie

selten

manchmal

meistens

immer/fast

immer

...um mich aufzuheitern, wenn ich

schlechte Laune hatte.

..um ,,high“ zu werden / um mich zu

berauschen.

..um mich in eine Gruppe zu

integrieren.

..weil es Partys und Feste verbesserte.

...weil ich mich dadurch selbstsicherer

und selbstbewusster fiihlte.

...weil es mir ein angenehmes Gefihl

verlieh.

...um gemocht zu werden.

...um mit Freunden einen besonderen

Anlass zu feiern.

...um meine Probleme zu vergessen.

...weil es Spal® machte.

...um mich nicht ausgeschlossen zu

fuhlen.

...weil es Treffen in Gesellschaft

lustiger machte.

...weil es aufregend war.




Die folgenden Fragen und Aussagen beziehen sich auf ihre Kindheit und Jugend.

Wahrend lhrer ersten 18 Lebensjahre... Ja Nein

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt

Sie 6fter beschimpft, beleidigt oder niedergemacht?

Jemand in meiner Familie vermittelte mir das Gefiihl, dass ich wertvoll

und wichtig bin.

Ich hatte nicht genug zu essen

Wurde ihre Mutter oder Stiefmutter gelegentlich, oft oder sehr oft

gestoRen, gepackt, geohrfeigt oder mit Sachen beworfen?

Waren ihre Eltern je getrennt oder geschieden?

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt
sich gelegentlich, oft oder sehr oft so verhalten, dass sie Angst hatten,

verletzt zu werden?

Ich fuhlte mich geliebt.

Ich wusste, dass jemand fir mich da ist.

Wurde ihre Mutter oder Stiefmutter gelegentlich, oft oder sehr oft

getreten, gebissen, mit der Faust oder etwas Hartem geschlagen?

War ein Mitglied ihres Haushalts depressiv oder psychisch erkrankt?

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt
sie gelegentlich, oft oder sehr oft gestolRen, gepackt, geohrfeigt oder

Sachen nach ihnen geworfen?

In meiner Familie hat einer auf den anderen Acht gegeben.




Wahrend lhrer ersten 18 Lebensjahre...

Ja

Nein

Ich musste schmutzige Kleidung tragen.

Wurde ihre Mutter oder Stiefmutter jemals Giber mehrere Minuten

hinweg verpriigelt?

Hat ein Mitglied ihres Haushalts versucht Selbstmordversuch zu

begehen?

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt
sie schon mal so fest geschlagen, dass sie Verletzungen davongetragen

haben?

Meine Familie stand sich sehr nahe.

Meine Eltern waren zu betrunken oder zu ,,high“/berauscht, um sich um

mich zu kimmern.

Wurde ihre Mutter oder Stiefmutter jemals mit einem Messer oder einer

Waffe verletzt oder bedroht?

Haben sie mit jemanden zusammengewohnt, der ein Alkoholproblem

hatte?

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt

sie in einer sexuellen Art angefasst oder gestreichelt?

Meine Familie war eine Quelle von Mut und Unterstiitzung / meine

Familie gab mir Halt und Kraft.

Ist ein Mitglied ihres Haushalts je zu einer Freiheitsstrafe verurteilt

worden?

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt

sie dazu gebracht, deren Korper sexuell zu beriihren?

Haben sie mit einem Menschen zusammengelebt, der Drogen

missbraucht hat?




Wahrend lhrer ersten 18 Lebensjahre... Ja Nein

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt
versucht oralen, analen oder vaginalen Geschlechtsverkehr mit ihnen zu

haben?

Hat ein Elternteil oder eine andere erwachsene Person in ihrem Haushalt
tatsachlich oralen, analen oder Vaginalen Geschlechtsverkehr mit ihnen

gehabt?

Es gab jemanden, der mich zum Arzt brachte, wenn es nétig war.
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