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Deutscher Abstract 
 

Hintergrund: Vorangegangene Studien konnten Veränderungen der 

ernährungsbezogenen Verhaltensweisen bei alkoholabhängigen Patienten nach 

Alkoholentzug feststellen. Bislang fehlt es jedoch an Studien mit prospektivem 

Beobachtungsansatz zur der Frage, ob und in wie weit diese Veränderungen Einfluss 

auf die Abstinenzdauer haben. 

 

Zielsetzung: Beobachten von Veränderungen des Verlangens nach Kaffee, 

Zigaretten, Schokolade und anderen Süßigkeiten sowie Veränderungen in deren 

Konsum über ein halbes Jahr nach ambulantem Alkoholentzug bei abstinenten und 

rückfälligen Patienten. 

  

Methoden: 150 alkoholabhängige Patientinnen und Patienten wurden im Rahmen 

dieser prospektiven Beobachtungsstudie rekrutiert. Zur Datenerhebung dienten 

Fragebögen (FEG, OCDS-G und CS), welche von den Studienteilnehmern 

selbstständig zu vier Messzeitpunkten ausgefüllt wurden: Vor ambulantem 

Alkoholentzug (t1), eine Woche (t2), einen Monat (t3) und ein halbes Jahr (t4) 

danach. 

Ergebnisse: Während sich bei allen Probanden das Verlangen nach Alkohol 

reduzierte, nahm sowohl das Verlangen nach Schokolade, Kaffee und anderen 

Süßigkeiten, als auch der Schokoladen- und Kaffeekonsum über alle vier 

Messzeitpunkte zu. 

Keine signifikanten Ergebnisse ließen sich für das Verlangen nach oder den Konsum 

von anderen Süßigkeiten und Zigaretten finden. 

Die größten Veränderungen zum Ausgangswert waren einen Monat nach 

Alkoholentzug zu verzeichnen: Dabei konsumierten abstinente Patienten drei Mal 

mehr Schokolade als rückfällig gewordene Studienteilnehmer. 84% der Probanden, 

die ihren Konsum erhöhten, waren einen Monat nach Alkoholentzug noch abstinent. 

Keine signifikante Korrelation ließ sich zwischen dem Verlangen nach Alkohol und 

dem Konsum von Schokolade eruieren. 
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Schlussfolgerung: In dieser Studie konnten Veränderungen des 

ernährungsbezogenen Verhaltens insbesondere im ersten Monat nach 

Alkoholentzugsbehandlung beobachtet werden. Ein vermehrter Konsum von 

Schokolade könnte für eine Subgruppe an Patienten vorübergehend einen 

protektiven Faktor betreffend der Rückfallwahrscheinlichkeit darstellen.
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English Abstract 

 

Background: Previous studies have reported changes in nutrition-related behaviors 

in alcohol-dependent patients after alcohol detoxification, but prospective studies 

assessing the effects of these changes on maintaining abstinence are lacking.  

Aim: To assess changes in craving and consumption of coffee, cigarettes, chocolate 

and other sweets over time up to six months after outpatient alcohol detoxification 

treatment and to detect differences in abstinent versus non-abstinent patients.  

Methods: One hundred and fifty alcohol-dependent patients were included in this 

prospective observational study. Participants completed self-report questionnaires on 

nutrition-related behaviors and craving before detoxification treatment (baseline, t1), 

one week (t2), one month (t3), and six months later (t4).  

Results: During observation time craving for alcohol decreased dramatically. In 

contrast both craving and consumption of chocolate and coffee increased. No 

significant changes were found regarding craving for or consumption of cigarettes 

and other sweets. Increases were most prominent within the first month. Patients 

who remained abstinent until t3 consumed three times more chocolate than non-

abstainers. One quarter of the patients switched from being rare (baseline) to 

frequent (t3) chocolate eaters, and 84% of these remained abstinent until t3. No 

significant correlations were found between craving for alcohol and craving for or 

consumption of chocolate.  

Conclusions: In the first month after outpatient alcohol detoxification treatment, 

significant changes in nutrition-related behaviors were observed. For a subgroup, 

increasing the frequency of chocolate consumption might be a temporary protective 

factor with respect to alcohol relapse.
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1. Einleitung 

 

1.1 Alkoholabhängigkeit 

1.1.1 Epidemiologie 

Dem „Jahrbuch Sucht 2014“ zufolge wurden 2012 in der Bundesrepublik 

Deutschland durchschnittlich rund 9,5 Liter Reinalkohol pro Kopf konsumiert. Der 

Konsum lag im Schnitt bei 105,5 Liter Bier, 20,4 Liter Wein und 5,4 Liter Spirituosen 

(Jahrbuch Sucht, 2014). Rund 1,8 Millionen Menschen im Alter von 18-64 Jahren 

gelten in Deutschland als alkoholabhängig. Bundesweit sterben mindestens 74.000 

Menschen jedes Jahr an den Folgen eines Alkoholmissbrauches. Die daraus 

resultierenden volkswirtschaftlichen Kosten belaufen sich auf geschätzte 26,7 

Milliarden Euro, wovon 7,4 Milliarden Euro auf das Gesundheitssystem entfallen. 

(Drogen- und Suchtbericht der Drogenbeauftragten der Bundesrepublik, 2015). 

1.1.2 Ätiologie 

Bei der Entstehung einer Alkoholabhängigkeit scheinen mehrere Faktoren von 

Bedeutung zu sein. Dazu zählen genetische Prädisposition, das familiäre und soziale 

Umfeld, gesellschaftliche Einflüsse, Lernkonzepte wie das Modelling und die 

klassische sowie operante Konditionierung, aber auch die Persönlichkeitsstruktur des 

Einzelnen. 

1.1.2.1 Genetische Prädisposition 

Kinder alkoholabhängiger Eltern haben ein bis zu zehnfach erhöhtes Risiko, 

ebenfalls eine Alkoholabhängigkeit zu entwickeln (Enoch, 2006). 

Die Vermutung, dass bei der Entstehung einer Alkoholabhängigkeit genetische 

Faktoren eine Rolle spielen könnten, konnte in Meta-Analysen von Zwillingsstudien 

untermauert werden: Demzufolge belief sich die Prävalenz für Alkoholismus auf 54 % 

bei monozygoten Zwillingen und auf 28 % bei dizygoten Zwillingen (vgl. Goldman et 

al., 2005). 

Es gibt starke Hinweise darauf, dass Kinder alkoholkranker Eltern, die zur Adoption 
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freigegeben wurden und damit in einem anderen Elternhaus aufwuchsen, ein 

erhöhtes Risiko besitzen, ebenfalls eine Alkoholsucht zu entwickeln (Nolen-

Hoeksema und Hilt, 2006). 

Es liegen ebenfalls Daten vor die Hinweise darauf liefern, dass die 

Alkoholabhängigkeit eines Elternteils ein starker Prädiktor für eine spätere 

Alkoholsucht des Kindes darstellen könnte (vgl. Enoch, 2012). 

Die genetischen Ursachen einer erhöhten familiären Vulnerabilität zur Entwicklung 

einer Substanzabhängigkeit könnten unter anderem in einer Veränderung des 

dopaminergen Systems liegen. Eine Veränderung des Dopaminrezeptorproteins 

DRD2 könnte zu einer vermehrten Anfälligkeit für die Entwicklung einer 

Alkoholabhängigkeit führen (Adinof, 2004). 

 

1.1.2.2 Familiäres und soziales Umfeld 

 

Zu den Risikofaktoren der Entwicklung einer Abhängigkeit gehören laut Enoch (2006 

und 2012) neben den oben erwähnten Einflüssen auch körperlicher oder psychischer 

Missbrauch in der Kindheit, stressful-life events (beispielsweise Scheidung oder Tod 

der Eltern beziehungsweise eines Elternteils), Gewalt oder psychische Erkrankungen 

in der Familie, aber auch Vernachlässigung durch die Eltern. 

 

 

1.2 Diagnostische Kriterien der Alkoholabhängigkeit 

 

Die ICD-10-GM von 2015 (International Statistical Classification of Diseases and 

Related Health Problems – German Modification, 10. Ausgabe, 2015) definiert ein 

Abhängigkeitssyndrom als eine heterogene Gruppe von kognitiven und körperlichen 

Phänomenen, die nach wiederholtem Alkoholkonsum auftreten. 

Es werden sechs Kriterien beschrieben, deren Vorliegen ein Abhängigkeitssyndrom 

wahrscheinlich machen. Zur Diagnose einer Alkoholabhängigkeit müssen in den 

letzten 12 Monaten mindestens drei der genannten Kriterien erfüllt sein: 

 

a) ein starker Wunsch, die Substanz einzunehmen,  

b) Schwierigkeiten, den Konsum zu kontrollieren,  

c) anhaltender Substanzgebrauch trotz schädlicher Folgen, 
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d) dem Substanzgebrauch wird Vorrang vor anderen Aktivitäten und Verpflichtungen 

gegeben, 

e) Entwicklung einer Toleranzerhöhung, 

f) Entwicklung eines körperlichen Entzugssyndroms. 

 

 

1.3 Rückfalle und Abstinenz 

Rückfälle stellen in der Therapie der Alkoholabhängigkeit eine große therapeutische 

Herausforderung dar: Rund 85% der Patienten wird nach Entzugsbehandlung wieder 

rückfällig (Helzer et al., 1985). 

Bislang mangelt es an einer einheitlichen Definition eines Rückfalls. Weitläufig wird 

ein Rückfall als Wiederaufnahme jeglichen Alkoholkonsums nach einer 

unbestimmten abstinenten Zeitspanne verstanden (Fuller, 1997; Becker, 2008). Dem 

gegenüber stehen Definitionen, die den Fokus auf die persönlichen und sozialen 

Konsequenzen eines erneuten Konsums setzen, welche von einem leichten Rückfall 

(beispielsweise der Genuss einer alkoholhaltigen Praline) bis zu einem schweren 

Rückfall (Alkoholintoxikation mit nachfolgender stationärer Behandlung) reichen 

können (vgl. Fuller, 1997).  

Abstinenz wird hingegen als absolute Alkoholkarenz definiert (Fuller, 1997; 

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V.: 

Alkoholbezogene Störungen: Screening, Diagnose und Behandlung, 2016). 

 

 

1.4 Die neurobiochemischen Grundlagen der Suchtentwicklung 

Der zentrale Ort für suchtrelevante Veränderungen der Neurotransmission scheint 

das mesolimbokortikale System des Gehirns, das sogenannte Belohnungssystem, zu 

sein (vgl. Koob, 1992; Wise, 1996; Bowers et al., 2010). 

Anatomisch besteht das mesolimbokortikale System unter anderem aus der Area 

tegmentalis ventralis (VTA) mit Projektion zur Amygdala, dem Ventralen Striatum 

(VS) mit dem Nucleus accumbens (NAc) und zum präfrontalen Kortex (PFC).  

Die meisten psychotrop wirkenden Substanzen führen über die VTA zu einer 

vermehrten Dopaminausschüttung im Striatum und speziell im NAc (Koob und Le 
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Moal, 2001).  

Der NAc kann neuroanatomisch in einen ventromedialen (auch: Schale) und einen 

dorsolateralen (auch: Kern) Anteil unterschieden werden. 

Diese beiden Bereiche sind wahrscheinlich für verschiedene Aspekte der Sucht 

zuständig: Im Tiermodell substituierten sich Ratten psychostimulierende Substanzen 

wie Amphetamine in den ventromedialen NAc, jedoch nicht in den dorsolateralen 

Anteil (Ikemoto et al., 2005). Dies lässt vermuten, dass vor allem dem 

ventromedialen Anteil des NAc eine wesentliche Rolle bei der Entwicklung einer 

Substanzabhängigkeit zukommt (Ikemoto, 2007). 

Bereits 1982 postulierten Wise et al. eine Dopaminhypothese, die besagt, dass eine 

zentrale Dopaminausschüttung das drogeninduzierte Belohnungsgefühl vermittle 

(Wise et al., 1982). Später folgende Studien zeigten jedoch, dass eine zentrale 

Blockade der Dopaminrezeptoren nicht zu der erwarteten Anhedonie führte (Di 

Chiara, 2002; Heinz et al., 2009a). Dopamin (DA) scheint demzufolge weniger eine 

direkte Vermittlung des hedonistischen Gefühls nach Drogenkonsum zu vermitteln. 

Es wird vermutet, dass eine Veränderung der DA-Transmission auf 

neurobiochemischer Ebene mehr die Gewohnheits- und Motivationsbildung 

beeinflusst und darüber hinaus zu der Entwicklung einer Substanzabhängigkeit 

führen kann (Garbusow et al., 2014). 

 

 

1.5 Psychotrope Substanzen 

1.5.1 Definition 

 

Als psychotrope Substanzen gelten Stoffe, die das Bewusstsein modulieren können. 

Dazu zählen laut ICD-10 neben Alkohol auch Koffein und Nikotin (Rogers et al., 

1998; Nehlig et al., 2000; Ikemoto, 2007). 

Schokolade wird offiziell nicht zu den psychotropen Substanzen gezählt. Es gibt 

jedoch Hinweise, dass Schokolade in ähnlichen Hirnregionen wie Alkohol wirkt und 

dort ebenfalls zu einem suchtähnlichen Verhalten führen kann (vgl. Bruinsma et al., 

1999). 
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1.5.2 Die Wirkung von psychotropen Substanzen auf der neurobiochemischen 

Ebene 

1.5.2.1 Alkohol 

Auf neurobiochemischer Ebene scheinen vor allem Veränderungen der 

dopaminergen, glutamatergen, serotonergen und opioidergen Neurotransmission die 

Ursache für die Entwicklung und Aufrechterhaltung der Alkoholabhängigkeit zu sein 

(Heinz et al., 2009a; Mann, 2004; Oscar-Berman und Bowirrat, 2005). 

Alkohol aktiviert unter anderem im NAc inhibitorische GABAerge Neurone, welche 

ausgehend vom selbigen die DA-Transmission in der VTA beeinflussen (Adermark, 

2011) und zu einer Endorphinausschüttung im mesolimbokortikalen System führen 

können (Spanagel et al., 1992). 

Martinez et al. fanden in einem Vergleich von detoxifizierten alkoholabhängigen 

Patienten und einer gesunden Vergleichspopulation eine signifikant verringerte 

Anzahl von striatalen D2-Rezeptoren im VS der detoxifizierten Probanden (Martinez 

et al., 2005). 

In einer funktionellen MRT – Studie von Heinz et al. aus dem Jahr 2004 konnte 

gezeigt werden, dass bei alkoholabhängigen Patienten die D2-Rezeptordichte mit 

dem Verlangen nach Alkohol korrelierte. Zudem zeigte die alkoholabhängige 

Studiengruppe eine höhere Aktivität des VS nach alkoholassoziierten Reizen im 

Vergleich zu nicht-alkoholassoziierten Reizen (Heinz et al., 2004). 

 

Eine Endorphinausschüttung im NAc greift wahrscheinlich auf zweierlei Arten in die 

Neurotransmission im mesolimbokortikalen System ein: 

Zum einen vermitteln Endorphine unter anderem eine verstärkte DA-Transmission im 

NAc durch indirekte Wirkung auf GABAerge Neurone (Spanagel et al., 1992). Dabei 

spielt der von Adermark (2011) beschriebene neuronale Kreislauf NAc – VTA – NAc 

eine fundamentale Rolle, da er sowohl den basalen DA-Spiegel als auch die tonische 

DA-Ausschüttung beeinflussen soll. Der tonisch-basale DA-Spiegel wird durch 

tegmentale Afferenzen reguliert, während phasische Ausschüttungen durch 

Psychostimulanzien provoziert werden können. 

Es wird vermutet, dass dieses phasisch sekretierte DA in kognitive Lernprozesse 

eingreift und die Belohnungserwartung bei Substanzkonsum moduliert. Demzufolge 

wird der Konsum einer Substanz als stärker belohnend empfunden als zuvor erwartet 
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und das gezeigte Verhalten dadurch neuronal verstärkt beziehungsweise gebahnt. 

Dies könnte in einer Gewohnheitsformung zum Substanzkonsum resultieren (vgl. 

Garbusow et al., 2014). 

Zum anderen wirken Endorphine direkt auf Opioid-µ1-Rezeptoren im NAc, welche für 

das Hochgefühl nach Substanzkonsum verantwortlich zu sein scheinen (Volpicelli et 

al., 1995).  

In einer Studie von Heinz et al. (2005) zeigten alkoholabhängige Patienten in den 

ersten Wochen nach Alkoholentzugsbehandlung im VS und im medialen PFC im 

Vergleich zur Kontrollgruppe eine erhöhte Verfügbarkeit von µ-Rezeptoren, welche 

mit dem Verlangen nach Alkohol korrelierte. Es bleibt jedoch fraglich, ob diese 

veränderte Rezeptorverfügbarkeit als Ursache oder Konsequenz des 

Alkoholkonsumes zu interpretieren ist (vgl. Heinz et al., 2005). 

 

1.5.2.2 Koffein 

Die neurobiologischen Effekte von Koffein werden in der aktuellen Literatur 

kontrovers diskutiert: 

Laut Nehlig et al. (2000) aktiviert Koffein dosisabhängig dopaminerge Neurone des 

Belohnungssystems und führt damit zu einer positiven Beeinflussung des 

Gefühlszustandes. Höhere Dosen an Koffein könnten laut den Autoren eine Sucht 

unterstützen, jedoch sind die in der Studie genutzten Konzentrationen durch orale 

Zufuhr kaum zu erreichen (vgl. Nehlig et al., 2000). Studien im Rattenmodell konnten 

nach intravenöser Substitution von Koffein keine Veränderungen der DA-

Transmission im NAc nachweisen, zeigten jedoch eine Zunahme der DA-Freisetzung 

im PFC bereits ab 0,5 mg Koffein pro Kilogramm Körpergewicht. Dieser Effekt schien 

zu habituieren (vgl. Acquas et al., 2002). Zusammenfassend scheint Koffein nach 

aktueller Studienlage keine relevante Wirkung im NAc zu haben. 

Eine psychotrope Wirkung bleibt somit weiterhin fraglich, beziehungsweise ihr 

Mechanismus unbekannt. 
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1.5.2.3 Nikotin 

Es gibt starke Hinweise darauf, dass Nikotin einerseits durch nikotinerge Rezeptoren 

direkt aktivierend auf dopaminerge Neurone wirkt und andererseits die inhibitorische 

Transmission von GABA in der VTA hemmt (vgl. Corrigall, 1992). 

Rowell et al. untersuchten die Wirkung von Nikotin auf die DA-Ausschüttung im NAc. 

Dabei zeigte sich, dass Nikotin bereits ab einer Konzentration von 30 nM zu einer 

vermehrten Sekretion von DA führt (Rowell et al., 1987). 

In einem Rattenmodell von 1986 konnte bei Substitution von 0,6 mg Nikotin pro 

Kilogramm Körpergewicht eine maximale (tonische) Dopaminausschüttung im NAc 

nachgewiesen werden (vgl. Imperato, Mulas und Di Chiara, 1986). Eine 

nachfolgende Studie konnte eine selektive Erhöhung der DA-Transmission im 

ventromedialen Anteil des NAc nach Substitution von 0,025 mg und 0,05 mg Nikotin 

pro Kilogramm Körpergewicht nachweisen. Keine Veränderungen der DA-

Ausschüttung konnten hingegen bei genannten Konzentrationen für den 

dorsolateralen NAc gezeigt werden (vgl. Pontieri et al., 1996). 

1.5.2.4 Schokolade 

In einer Arbeit von Hetherington und MacDiarmid aus dem Jahr 1993 wurden 50 

Personen, die sich selbst als „schokoladensüchtig“ bezeichneten, zu ihrem 

Ernährungsverhalten befragt. Im Durchschnitt wurde von der Studienpopulation 720 

g Schokolade pro Woche konsumiert. Während der Studie konnte kein signifikanter 

Zusammenhang zwischen dem Verlangen nach Schokolade und dessen Konsum 

festgestellt werden. Jedoch beschrieben die Probanden Verhaltensweisen, wie sie 

auch von Alkoholabhängigen geschildert werden, beispielsweise Konsum im 

Geheimen, vermehrtes Denken an Schokolade sowie starkes Verlangen nach 

Schokolade in Zeiten der Abstinenz (Hetherington und MacDiarmid, 1993).  

Bassareo et al. erforschten 2002 im Rattenmodell die Wirkung von Schokolade auf 

die DA-Transmission im NAc und im PFC. Ergebnis der Studie war, dass Schokolade 

bei Erstgabe zu einer DA-Ausschüttung sowohl im PFC als auch im dorsolateralen 

und ventromedialen Anteil des NAc führte. Während jedoch die DA-Transmission in 

der Schale habituierte, konnte keine Habituation für die DA-Transmission im PFC 

und im Kern des NAc festgestellt werden (Bassareo et al., 2002) 



8 
 

Einige Autoren vermuten, dass diese Wirkung von Schokolade durch psychotrope 

Inhaltsstoffe hervorgerufen wird. Dazu zählen Tyramin, Theobromin, Phenylethylamin 

und auch Anandamin-ähnliche Substanzen, die vergleichbare Effekte auf das Gehirn 

haben können wie der Konsum von Cannabis (vgl. Hetherington and Macdiarmid, 

1993; Rozin et al., 1991). 

 

 

1.6 Wissenschaftliche Grundlage dieser Arbeit 

 

Studien zu der Frage, inwieweit sich das Konsumverhalten von psychotropen 

Substanzen bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit im Verlauf der Abstinenz 

verändert, zeigten zum Teil widersprüchliche Ergebnisse:  

Aubin et al. studierten 1999 den Zusammenhang zwischen Alkoholabstinenz und 

Veränderungen im Kaffee- und Zigarettenkonsum. Dabei fiel auf, dass die Zahl der 

gerauchten Zigaretten bei „heavy smokers“ (>30 Zigaretten/Tag) nach 

Entzugsbehandlung signifikant abnahm, während „moderate smokers“ (<30 

Zigaretten/Tag) nach Alkoholentzug signifikant mehr Zigaretten rauchten. Der 

Kaffeekonsum stieg bei beiden Gruppen an. Die Vermutung lautete, dass Wenig-

Raucher das Verlangen nach Alkohol stärker durch den Konsum von Nikotin 

auszugleichen versuchten (Aubin et al., 1999). 

In einer retrospektiven Untersuchung von abstinenten Patienten durch Junghanns et 

al. (2000) mit der Frage nach dem Konsum von Kaffee, Zigaretten, Schokolade und 

anderen Süßigkeiten gaben 78,2 % der Probanden (n=222) an, eine der genannten 

Substanzen nach einer Alkoholentzugsbehandlung häufiger zu konsumieren als 

vorher. 60,8 % der Patienten tranken mehr Kaffee, 39,2 % aßen mehr Schokolade 

und 33,3 % rauchten mehr Zigaretten. Dem gegenüber standen 35 % der 

Studienteilnehmer, die mindestens eine der Substanzen weniger häufig zu sich 

nahmen, als vor der Entzugsbehandlung. 

Es ließ sich zudem eine positive Korrelation zwischen dem Verlangen nach Alkohol 

und dem Konsum von Zigaretten, Süßigkeiten und Kaffee eruieren. 

Diese Ergebnisse konnten von Junghanns et al. (2005) zum Teil repliziert werden: 

Die detoxifizierten Studienteilnehmer konsumierten mehr Schokolade und Kaffee, 

rauchten jedoch nicht signifikant mehr Zigaretten. Dabei konnte eine negative 

Korrelation zwischen der Dauer der Abstinenz und dem Verlangen nach Alkohol und 
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dem Konsum von Zigaretten festgestellt werden (Junghanns et al., 2005). Dem 

gegenüber steht ein Vergleich von Rauchern (n=48) und Nichtrauchern (n=15), bei 

dem eine längere Abstinenzperiode bei Nichtrauchern gefunden werden konnte 

(Schmidt und Smolka, 2001).  

 

Es ist somit bislang unbekannt, inwieweit sich diese Veränderungen der 

ernährungsbezogenen Verhaltensweisen auf die Prognose der Alkoholabstinenz 

auswirken und ob sie im Rahmen einer Suchtverlagerung eventuell als negative 

Indikatoren für einen Rückfall gewertet werden können. 

 

1.7 Studienhypothesen 

Die Hypothesen dieser Studie lauteten, dass (1) alkoholabhängige Probanden nach 

einer Entzugsbehandlung mehr Kaffee, Zigaretten, Schokolade und andere 

Süßigkeiten konsumieren und auch ein erhöhtes Verlangen nach ebendiesen 

erleben würden. Des Weiteren wurde vermutet, dass sich (2) eine positive 

Korrelation zwischen dem Verlangen nach den genannten Genussmitteln und dem 

Verlangen nach Alkohol nachweisen ließe. Je höher dabei das erlebte Verlangen 

nach Alkohol, desto höher das Verlangen nach oben genannten Substanzen und 

auch deren Konsum. 

Abschließend sollte untersucht werden, ob (3) ein gesteigerter Konsum von 

Schokolade zu weniger Rückfällen bei den Probanden führte. 
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2. Stichprobe und Studiendesign 

Bei der durchgeführten Untersuchung handelt es sich um eine prospektive 

Fragebogenstudie. Zur Überprüfung der genannten Hypothesen wurden 150 

Patienten (m/w) im Rahmen der ambulanten Alkoholsprechstunde der Klinik für 

Psychiatrie und Psychotherapie des Campus Charité Mitte rekrutiert. 

Im Verlauf eines ambulanten Alkoholentzuges und einer Nachbetreuung über ein 

halbes Jahr sollten sowohl Veränderungen im Verlangen, als auch Veränderungen 

des Konsums von Schokolade, anderen Süßigkeiten, Kaffee und Zigaretten während 

der Abstinenz studiert werden. Zur Beobachtung dienten Fragebögen (FEG, OCDS-

G und CS), die über 6 Monate zu vier Messzeitpunkten (t1 vor dem Entzug, t2 eine 

Woche nach dem Entzug und folgend einen Monat (t3) und sechs Monate nach dem 

Entzug (t4)) von den Studienteilnehmern ausgefüllt wurden.  

Die Durchführung dieser Studie wurde durch die Ethikkommission der Charité – 

Universitätsmedizin Berlin genehmigt. 

 

2.1. Einschluss-, Ausschluss- und Abbruchkriterien 

Einschlusskriterien für diese Studie waren: 

a) Mindestalter 18 Jahre 

b) nach ICD-10 diagnostizierte Alkoholabhängigkeit (F10.2) mit Alkoholkonsum 

zu Beginn der Studie 

c) gute Kenntnis der deutschen Sprache 

d) Einwilligungsfähigkeit 

Ausschlusskriterien waren: 

a) multiple Substanzabhängigkeit nach ICD-10 (F19.2) 

b) kognitive Beeinträchtigungen, die eine Bearbeitung der Fragebögen 

ausgeschlossen hätten 

c) gesetzliche Betreuung 

  



11 
 

Abbruchkriterien: 

a) Widerruf der Teilnahme oder der Einverständniserklärung durch den Patienten 

b) Sicherheitsaspekte wie Abbruch der Alkoholentzugsbehandlung 

 

2.2 Einverständniserklärung  

Vor der Studienteilnahme musste eine vom Probanden unterzeichnete 

Einverständniserklärung vorliegen. Diese Einverständniserklärung konnte zu jedem 

Zeitpunkt von dem Patienten widerrufen und zurückgezogen werden. 

Patientendaten wurden zur Auswertung pseudonymisiert: Auf der schriftlichen 

Einverständniserklärung wurde den Patienten eine Studien-ID mit fortlaufender 

Nummer zugewiesen, die im Verlauf keine Rückschlüsse auf die Identität der 

Patienten zuließ. Eine schriftliche Liste, welche die Zuordnung möglich macht, wird 

verschlossen verwahrt. 

Auf Wunsch der Teilnehmer konnten ihnen die ihn jeweils betreffenden Ergebnisse 

der Einzelfragebögen mitgeteilt werden.  

 

2.3 Studiendesign und Datenerhebung 

 

Die Rekrutierung der Studienteilnehmer erfolgte vom Juli 2010 bis Oktober 2012 am 

Campus Charité Mitte. Die Studienteilnehmer durchliefen die ambulante 

Alkoholentzugsbehandlung bestehend aus einem täglichen Besuch der Ambulanz, 

einer pharmakologischen Behandlung mit dem Antikonvulsivum Levetiracetam 

(Keppra®), sowie ärztlichen und psychologischen Gesprächen. Medizinische Daten 

wie beispielsweise psychopathologische Befunde oder vegetative Entzugssymptome 

einerseits und Informationen über den Behandlungsverlauf andererseits wurden in 

pseudonymisierter Form in die Studiendokumentation übertragen und ausgewertet. 

Den Patienten standen weitere therapeutische Interventionen, unter anderem die 

Teilnahme an Gruppen- oder Einzeltherapiesitzungen, offen. 

 

Zur Beurteilung von Veränderungen des Konsumverhaltens der Studienteilnehmer 

wurden drei Fragebögen eingesetzt. Diese Fragebögen wurden zu vier 
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Messzeitpunkten im Rahmen der Follow-Up-Termine von den Patienten ausgefüllt 

und anonymisiert abgegeben: 

t1: zu Beginn der Entzugsbehandlung (Tag 0 / bis -4) 

t2: eine Woche nach der Entzugsbehandlung (Tag 7 + 5 Tage) 

t3: einen Monat nach der Entzugsbehandlung (Tag 31 ± 10 Tage) 

t4: sechs Monate nach der Entzugsbehandlung (Tag 186 ± 20 Tage) 

Mit Messzeitpunkt t1 wurde das Ausgangsverhalten der Probanden vor 

Studienbeginn bis zu vier Tage vor Beginn des Alkoholentzuges erhoben. Die 

Messzeitpunkte t2-t4 erfassten eventuelle Veränderungen in den kommenden 6 

Monaten. 

 

Im Zuge der Follow-Up Termine wurden Rückfälle durch Atemalkoholmessung und 

Patientenaussagen ermittelt. Per definitionem galten jene Patienten als rückfällig, die 

einen Konsum von Alkohol seit Entzugsbehandlung schilderten und/oder eine 

positive Atemalkoholmessung zum Messzeitpunkt aufwiesen. Patienten, die nicht zu 

allen Messzeitpunkten erschienen, wurden als Drop-Outs und somit als rückfällig 

betrachtet. 

 

2.4 Fragebögen 

2.4.1 Fragebogen zur Erfassung des Gesundheitsverhaltens (FEG) 

 

Der Fragebogen wurde 1995 von Dlugosch und Krieger veröffentlicht und erlaubt 

eine ausführliche Auswertung des Gesundheitsverhaltens der Probanden (Dlugosch 

und Krieger, 1995). Er ermöglicht die Erfassung von Veränderungen in 

unterschiedlichen Bereichen, die im Zusammenhang mit der Gesundheit stehen. 

Darunter das Essverhalten (welches Nahrungsmittel wird wann wie oft konsumiert) 

und der Konsum von Zigaretten oder Alkohol in Abhängigkeit von psychosozialen 

Aspekten wie beispielsweise Ängsten, Sorgen, der allgemeinen Zufriedenheit und 

dem Wohlbefinden.  
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2.4.2 Obsessive Compulsive Drinking Scale (OCDS-G) 

 

Der englischsprachige Originaltest von Anton et al. wurde ebenfalls im Jahr 1995 

vorgestellt. Durch ihn wird mittels 14 Item-Fragen das Alkoholverlangen gemessen. 

Der Fragebogen enthält neben diesen 14 visuellen Rating-Skalen (von 0 bis 4, mit 

ansteigendem Schweregrad) auch drei visuelle Analogskalen, mit denen die 

Probanden ihr Verlangen nach Alkohol in den letzten sieben Tagen selbst 

einschätzen sollen (Anton et al., 1995). 

Mit dem von Mann und Ackermann (2000) in der deutschen Version vorgestellten 

OCDS-Test wurde in dieser Studie der Grad des Alkoholverlangens bei den 

Probanden erhoben.  

 

2.4.3 Craving Shift (CS) 

 

Der Craving Shift Fragebogen wurde von Junghanns et al. 2000 entwickelt und dient 

der Erfassung des Verlangens nach legal erhältlichen psychotropen Substanzen und 

deren Konsum.  

Der Fragebogen erhebt den aktuellen Konsum von Kaffee (Tassen/Tag), Schokolade 

(Gramm/Tag) und anderen Süßigkeiten (Gramm/Tag). Die Probanden werden 

aufgefordert, ihr Verlangen nach Genussmitteln (Kaffee, Zigaretten, Schokolade, 

anderen Süßigkeiten und Genussmitteln) auf einer Ordinalskala von 0 (kein 

Verlangen) bis 5 Punkten (sehr starkes Verlangen) einzuschätzen und zusätzlich das 

aktuelle und das höchste jemals empfundene Verlangen nach Alkohol anzugeben. 

Die Evaluation erfolge mittels einer 10 cm messenden visuellen Analogskala, wobei 0 

cm als “sehr geringes Verlangen” oder “kein Verlangen” und 10 cm als “sehr starkes 

Verlangen” gewertet wird.  

Eine Überprüfung der psychometrischen Eigenschaften ist bislang nicht erfolgt. 

 

2.5 Auswertung und Statistik 

 

Die erfassten Daten beinhalteten Informationen aus der Patientenakte 

(beispielsweise Beginn des Alkoholkonsums, bereits erfolgte 
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Alkoholentzugsbehandlungen, Dauer der längsten Abstinenz, Nebendiagnosen) 

sowie die durch die Fragebögen evaluierten Ergebnisse.  

Alle Daten wurden manuell in SPSS (Version 19 für Windows (SPSS, Inc., 2000)) 

eingegeben und dort analysiert. 

In der statistischen Analyse kamen je nach Messlevel ANOVAs, t-Tests und 

Pearson’s X²-Tests zur Anwendung. 

Für alle Tests galt ein alpha von 0,05. 
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3. Ergebnisse 

 

3.1 Patientendaten 

 

Für diese Studie wurden im Rahmen der ambulanten Alkoholsprechstunde der Klinik 

für Psychiatrie und Psychotherapie des Campus Charité Mitte 150 Patienten 

rekrutiert. 68,7 % der Studienteilnehmer waren Männer (n=103). Die Probanden 

waren zwischen 25 und 74 Jahre alt mit einem mittleren Alter von 46,1 ± 11,1 Jahren 

und einer mittleren Dauer des problematischen Alkoholkonsums von 10,3 ± 8,8 

Jahren. Insgesamt waren 73,2 % (n=138) der Patienten Raucher. 

Die Mehrheit der Studienteilnehmer verfügte mindestens über die mittlere Schulreife 

(37,6 % Realschulabschluss, 19,5 % Abitur, 19,5 % Hochschulabschluss).  

Bezüglich des Beschäftigungsverhältnisses waren zum Zeitpunkt der Rekrutierung 

55,3 % der Patienten in einem festen Arbeitsverhältnis, 28,7 % arbeitssuchend und 

14 % im Ruhestand. 

Von 128 Patienten gaben 98 (76,6 %) eine positive Familienanamnese für 

Alkoholabhängigkeit an, davon 56,6 % im ersten Verwandtschaftsgrad.  

Der Großteil der Studienteilnehmer (63,6 %; n=143) nahm zum ersten Mal an einer 

Entzugsbehandlung teil. 

Eine psychiatrische Komorbidität wiesen 42,5 % der Patienten auf (n=57). 
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Tabelle 1: Baselinecharakteristika und Vergleich zwischen Probanden, die zu allen 

Messzeitpunkten die Fragebögen abgaben, und den Drop-Outs 

 Probanden 
gesamt 
(n=150) 

Probanden, 
die alle 

Fragebögen 
abgaben 

(n=49) 

Probanden, 
die nicht alle 
Fragebögen 

abgaben 
(n=101) 

 
 

p 

Geschlecht – Anzahl (%) 
männlich 
weiblich 

 
103 (68,7) 
47 (31,3) 

 
38 (77,6) 
11 (22,4) 

 
65 (64,4) 
36 (35,6) 

 
p‡=0.10 

Alter – Durchschnitt ± 
Standardabweichung 
(Min.-Max.) 

46,1 ± 11,1 
(25-74)  

48,9 ± 12,3 
(26-74)  
 

44,7 ±10,3 
(25-63) 

p†=0.03*  

Schulabschluss – Anzahl 
(%)  
keinen 
Hauptschulabschluss 
Realschulabschluss 
Polytechnische Oberschule 
Abitur 
Hochschulabschluss 
fehlende Angabe 

 
 
6 (4,0) 
24 (16,1) 
56 (37,6) 
5 (3,4) 
29 (19,5) 
29 (19,5) 
1 

 
 
2 (4,1) 
7 (14,3) 
18 (36,7) 
3 (6,1) 
8 (16,3) 
11 (22,4) 

 
 
4 (4,0) 
17 (17,0) 
38 (38,0) 
2 (2,0) 
21 (21,0) 
18 (18,0) 
1 

 
 
p‡=0.77 

Beschäftigungsverhältnis 
– Anzahl (%) 

beschäftigt 
arbeitssuchend 
im Ruhestand 
anderes 

 
 
83 (55,3) 
43 (28,7) 
21 (14,0) 
3 (2,0) 

 
 
24 (49,0) 
14 (28,6) 
10 (20,4) 
1 (2,0) 

 
 
59 (58,4) 
29 (28,7) 
11 (10,9) 
2 (2,0) 

 
 
p‡=0.45 

Familienstand – Anzahl 
(%) 

verheiratet 
ledig 
verwitwet 
geschieden/getrennt lebend 
in fester Partnerschaft  
fehlende Angabe 

 
 
40 (26,8) 
50 (33,6) 
2 (1,3) 
25 (16,8) 
32 (21,5) 
1 

 
 
17 (35,4) 
14 (29,2) 
1 (2,1) 
5 (10,4) 
11 (22,9) 
1 

 
 
23 (22,8) 
36 (35,6) 
1 (1,0) 
20 (19,8) 
21 (20,8) 
 

 
 
p‡=0.35  

Jahre mit 
gesundheitsschädlichem 
Konsum ± 
Standardabweichung 
(Min.-Max.) 

10,3 ± 8,8 
(0-48) 
(n=136) 

11,0 ± 9,5 
(0-48) 
(n=43) 

10,0 ± 8,4 
(0-35) 
(n=93) 

p†=0.54 

täglicher Alkoholkonsum 
in Gramm ± 
Standardabweichung 
(Intervall) 

143,4 ± 74,8 
(30-400)  
(n=147) 

135,3 ± 68,4 
(40-400) 
(n=48) 

147,3 ± 77,8 
(30-400) 
(n=99) 
 

p†=0.37 

längste Abstinenz in 
Tagen: Mittelwert ± 
Standardabweichung 
(Min.-Max.) 

228,4 ± 
528,8 
(0-3650) 
(n=121) 

250,7 ± 593,2 
(0-3650) 
(n=44) 

215,7 ± 
491,9 (0-
2920) 
(n=77) 

p†=0.73 
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Vorausgegangene 
Entzugsbehandlungen 
(%) 
keine 
eine 
mehr als eine 
fehlende Angabe 

 
 
 
91 (63,6) 
24 (16,8) 
28 (19,6) 
7 

 
 
 
32 (69,6) 
5 (10,9) 
9 (19,5) 
3 

 
 
 
59 (60,8) 
19 (19,6) 
19 (19,6) 
4 

 
 
 
p‡=0.36 

Raucher – Anzahl (%)  
nein 
ja 
fehlende Angabe 

 
37 (26,8) 
101 (73,2) 
12 

 
16 (37,2) 
27 (62,8) 
6 

 
21 (22,1) 
74 (77,9) 
6 

 
p‡=0.06 

Konsumierter Alkohol (%) 

Bier 
Wein  
Spirituosen 
Bier und andere 
Wein und andere 
Spirituosen und andere 
anderes 

 
42 (28,0) 
11 (7,3) 
36 (24,0) 
33 (22,0) 
16 (10,7) 
4 (2,7) 
8 (5,3) 

 
12 (24,5) 
5 (10,2) 
12 (24,5) 
13 (26,5) 
4 (8,2) 
1 (2,0) 
2 (4,1) 

 
30 (29,7) 
6 (5,9) 
24 (23,8) 
20 (19,8) 
12 (11,9) 
3 (3,0) 
6 (5,9) 

 
 
p‡=0.92 

Alkoholabhängigkeit in 
der Familie – Anzahl (%) 
positiv 
negativ  
fehlende Angabe 

 
 
98 (76,6) 
30 (23,4) 
22 

 
 
30 (75,0) 
10 (25,0) 
9 

 
 
68 (77,3) 
20 (22,7) 
13 

 
 
 
p‡=0.78 

ADS – Durchschnitt ± 
Standardabweichung 
(Min.-Max.)  

14,1 ± 5,8  
(4-27) 
(n=72) 

14,0 ± 6,4 
(4-27) 
(n=26) 

14,1 ± 5,5 
(4-25) 
(n=46) 

p†=0.96 

weitere psychiatrische 
Erkrankungen – Anzahl 
(%)  

ja 
nein 
fehlende Angabe 

 
 
 
57 (42,5) 
77 (57,5) 
16 

 
 
 
18 (40,9) 
26 (59,1) 
5 

 
 
 
39 (43,3) 
51 (56,7) 
11 

 
 
 
p‡=0.79 

 †T-Test, ‡ Pearson’s χ2-Test, * statistisch signifikant 

 

 

3.1.1 Drop-out-Quote 

 

Von den zu Beginn der Studie eingeschlossenen Patienten (n=150) füllten nach der 

ersten Woche 81 % der Patienten (n=121) die ausgehändigten Fragebögen aus. 

Einen Monat nach ambulanter Entzugsbehandlung wurden von 83 (55 %) und ein 

halbes Jahr nach Studienbeginn von 58 (39 %) Studienteilnehmern die Fragebögen 

abgegeben.  

49 der 150 (32,6 %) Teilnehmer füllten die Fragebögen zu allen vier Messzeitpunkten 

aus. Die höchste Rückfallquote konnte im Zeitraum zwischen t3 (einen Monat) und t4 

(sechs Monate) festgestellt werden.  

Betreffend der in Tabelle 1 genannten Baselinecharakteristika unterschieden sich die 
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Patienten, die zu allen vier Messzeitpunkten die Fragebögen abgaben, nur im 

mittleren Alter (48,9 ± 12,3 Jahre) von den Drop-Outs (44,7 ± 10,3 Jahre; p=0.03). 

Für die statistische Auswertung wurden die Drop-Outs als rückfällig betrachtet. 

Ebenso gingen einzelne nicht ausgefüllte Fragebestandteile nicht in die statistische 

Analyse ein, sodass die Anzahl der Patienten bei den Einzelergebnissen variiert. 

 

3.2 Auswertung 

 

Im Folgenden werden die Ergebnisse der Einzelitems dargestellt. Der Schwerpunkt 

der Auswertung lag dabei auf der zeitlichen Entwicklung von Verlangen und 

Konsumverhalten der Probanden für die Dauer der Beobachtung. Die 

Veränderungen über den Beobachtungszeitraum werden im Punkt 3.2.1 erläutert. 

Spezifische Unterschiede zwischen rückfälligen und abstinenten Patienten (3.2.2) 

und die Subgruppenanalyse betreffend den Schokoladenkonsum (3.2.3) werden 

nachfolgend dargestellt.  

 

3.2.1 Veränderungen von Verlangen und Konsum über den 

Beobachtungszeitraum 

 

Über die gesamte Beobachtungsdauer von sechs Monaten verringerte sich bei allen 

Probanden das Craving nach Alkohol signifikant (auf einer visuellen Analogskala von 

0-100) von 66,8 zu Studienbeginn auf 26,2 eine Woche nach 

Alkoholentzugsbehandlung. Im Verlauf verblieb das Verlangen nach Alkohol auf 

vergleichbaren Werten (t3=24,8; t4=30,6) (F(25.85); df=2.6; p=0.00; ES=0.39). Im 

Gegensatz dazu nahm das Verlangen (auf einer Ordinalskala von 0 = fehlend bis 6 = 

sehr stark) nach Schokolade (F(8.34); df=4; p=0.00; ES=0.20), Kaffee (F(4.13); 

df=2.5; p=0.01; ES=0.09) und anderen Süßigkeiten (F(3.20); df=3.1; p=0.03; 

ES=0.08) von Beginn der Studie bis einen Monat nach Entzug zu und dann bis zum 

Ende der Studie nach einem halben Jahr wieder minimal ab. Keine Veränderungen 

konnten hingegen bei dem Verlangen nach Zigaretten festgestellt werden (vgl. 

Tabelle 2). 

Der Schokoladen- und Kaffeekonsum verhielt sich konkordant zu dem Verlangen 
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nach ebendiesen psychotropen Substanzen: Der Konsum von Schokolade (F(4.56); 

df=3; p=0.01; ES=0.09) und Kaffee (F(5.58); df=2.3; p=0.00; ES=0.11) nahm über 

alle vier Messzeitpunkte signifikant zu. 

Übereinstimmend mit dem Verlangen nach Zigaretten zeigten sich keine signifikanten 

Veränderungen im Zigarettenkonsum (F(1.80); df=2.2; p=0.17; ES=0.04).  

 

Ebenso waren keine signifikanten Ergebnisse für den Konsum von anderen 

Süßigkeiten zu finden (vgl. Tabelle 3). 

Insgesamt waren die Veränderungen einen Monat nach ambulantem Alkoholentzug 

(t3) im Vergleich zum Ausgangswert (t1) für den Schokoladenkonsum am stärksten 

(vgl. Abbildung 1). Daher konzentrieren sich die folgenden Analysen auf diesen 

Messzeitpunkt. 

 

 

 

Abbildung 1: Schokoladenkonsum in g/Tag über die Beobachtungsdauer von sechs Monaten 
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Tabelle 2: CS Fragebogen, Verlangen nach Alkohol, Schokolade, anderen Süßigkeiten, Kaffee 

und Zigaretten über die vier Messzeitpunkte 

Verlangen nach Mittelwerte  
(± Standardabweichung) 

F df p ES 

Alkohol  
(n=42)  

t1: 66,79 (± 21,13) 
t2: 26,26 (± 26,81) 
t3: 24,83 (± 26,84) 
t4: 30,60 (± 33,78) 

25.85 2.6 p‡=0.00*  0.39 

Schokolade 
(n=34)  

t1: 0,71 (± 0,91) 
t2: 1,03 (± 1,40) 
t3: 1,62 (± 1,39) 
t4: 1,44 (± 1,26) 

8.34 4 p‡=0.00*  0.20 

anderen Süßigkeiten 
(n=36)  

t1: 0,61 (± 1,02) 
t2: 0,89 (± 1,17) 
t3: 1,19 (± 1,43) 
t4: 1,11(± 1,24) 

3.20 3.1 p‡=0.03*  0.08 

Kaffee  
(n=43)  

t1: 1,72 (± 1,53) 
t2: 2,14 (± 1,55) 
t3: 2,44 (± 1,70) 
t4: 2,28 (± 1,72) 

4.13 2.5 p‡=0.01*  0.09 

Zigaretten 
(n=40)  

t1: 2,60 (± 2,21) 
t2: 2,58 (± 1,96) 
t3: 2,70 (± 2,05) 
t4: 2,53 (± 2,05) 

0.34 2.2 p‡=0.73  0.01 

 ‡ Pearson’s χ2-Test, * statistisch signifikant 

 

Tabelle 3: CS Fragebogen, Konsum von Schokolade, anderen Süßigkeiten, Kaffee und 

Zigaretten über die vier Messzeitpunkte 

Konsum von Mittelwerte 
(± Standardabweichung) 

F df p ES 

Schokolade (Gramm) 
(n=45)  

t1: 12 (± 28) 
t2: 20 (± 41) 
t3: 37 (± 61) 
t4: 26 (± 52)  

4.56 3 p‡=0.01* 0.09 

anderen Süßigkeiten (Gramm) 
(n=43)  

t1: 19 (± 53) 
t2: 12 (± 27) 
t3: 21 (± 45) 
t4: 29 (± 84)  

1.16 1.5 p‡=0.31  0.03 

Kaffee (Tassen)  
(n=47)  

t1: 1,8 (± 1,5) 
t2: 2,3 (± 1,7) 
t3: 2,6 (± 1,8) 
t4: 2,5 (± 2,0)  

5.58 2.3 p‡=0.00*  0.11 

Zigaretten (Stück) 
(n=43)  

t1: 11 (± 14) 
t2: 12 (± 14) 
t3: 14 (± 16) 
t4: 12 (± 14)  

1.80 2.2 p‡=0.17  0.04 

‡ Pearson’s χ2-Test, * statistisch signifikant 

 



21 
 

3.2.2 Subgruppenanalyse einen Monat nach Alkoholentzugsbehandlung: 

Konsum von Schokolade und Kaffee bei abstinenten und rückfälligen Patienten 

 

Einen Monat nach der ambulanten Alkoholentzugsbehandlung waren 65,8 % der 

Studienteilnehmer (n=79) noch abstinent. Univariate Varianzanalysen zu 

Messzeitpunkt t3 zeigten im Gruppenvergleich zwischen abstinenten Probanden und 

solchen, die rückfällig geworden waren, dass abstinente Patienten signifikant mehr 

Schokolade konsumierten als rückfällig gewordene Patienten (49 g ± 72 g versus 16 

g ± 25 g) (F(4.58); df=1; p=0.04; ES=0.06). Bei dem Konsum von Kaffee gab es 

hingegen keinen Unterschied (F(0.03); df=1; p=0.87; ES=0.00). Insgesamt zeigten 

die beiden Gruppen keine Unterschiede in anderen Bereichen des 

Gesundheitsverhaltens wie zum Beispiel den Rauchgewohnheiten, dem Grad der 

körperlichen Aktivität im Alltag oder auch dem Genuss von Süßem (vgl. Tabelle 4). 

Einziger signifikanter Unterschied war die fast doppelte Dauer an problematischem 

Alkoholkonsum von rückfällig gewordenen Patienten im Vergleich zu den abstinenten 

Probanden (15,63 ± 12,36 Jahre versus 8,79 ± 6,70 Jahre). 

Sowohl bei den abstinenten als auch bei den rückfällig gewordenen 

Studienteilnehmern wurde mit der gleichen Häufigkeit eine medikamentöse 

Rückfallprophylaxe eingesetzt. Dabei kam am häufigsten Naltrexon zum Einsatz 

(64,7 %). 

Aufgrund der großen Standardabweichung beim Schokoladenkonsum der 

abstinenten Patienten (64,27 g) wurde untersucht, inwieweit einzelne Subgruppen ihr 

Konsumverhalten signifikant veränderten. 

 

3.2.3 Subgruppenanalyse einen Monat nach Alkoholentzugsbehandlung: 

Veränderungen des Konsumverhaltens bei abstinenten Studienteilnehmern 

Auf einer Skala von nie (1) bis täglich (4) gaben 24,1 % (19 von 79 

Studienteilnehmern) an, zu Beginn der Studie nie oder selten (2) Schokolade, 

Pralinen oder Bonbons zu konsumieren. Einen Monat nach ambulantem 

Alkoholentzug konsumierten diese Patienten mehrmals die Woche (3) oder täglich 

Schokolade. 17 dieser 19 Probanden äußerten zu Studienbeginn (t1) nicht gerne zu 

naschen. Einen Monat später (t3) gaben 13 der 19 Patienten weiterhin an, nicht 
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gerne zu naschen.  

3 von 79 Patienten (3,8 %) konsumierten zu Beginn der Studie mehrmals täglich 

Schokolade, nach einem Monat Abstinenz allerdings nur noch selten. Der Großteil 

der Probanden (72,2 %) veränderte sein Konsumverhalten nicht: 48 der 79 

Teilnehmer gaben weiterhin an, selten Schokolade zu konsumieren, während der 

Rest mehrmals in der Woche Schokolade aß. 

Die Probanden, die ihren Schokoladenkonsum steigerten, unterschieden sich 

betreffend der Baselinecharakteristika nicht signifikant von denen, die ihren Konsum 

beibehielten oder verringerten.  

Insgesamt hatten 72 % der Patienten von t1 zu t3 ihren Schokoladenkonsum nicht 

verändert, 24 % wurden von seltenen Konsumenten zu häufigen und 4 % von 

häufigen zu seltenen Konsumenten. 

 

Bei der Analyse eines Zusammenhangs zwischen Konsumwechsel und Abstinenz 

zeigte sich, dass 84 % derer, die im Vergleich zu vorher häufiger Schokolade 

konsumierten, bis t3 abstinent blieben (Chi(4.76); df=2; p=0.09). Unter den 

Studienteilnehmern, die ihren Schokoladenkonsum beibehielten oder verringerten, 

waren nach einem Monat noch 60 % abstinent. 

Es konnte kein Zusammenhang zwischen dem Verlangen nach oder dem Konsum 

von Schokolade/Süßigkeiten/Kaffee oder Zigaretten und dem Alkoholverlangen 

nachgewiesen werden. 
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Tabelle 4: Vergleich abstinenter und rückfälliger Patienten zu t3 

 Probanden 
gesamt 
(n=79) 

abstinente 
Probanden 

(n=52) 

rückfällige 
Probanden 

(n=27) 

 
p 

Geschlecht (%) 
männlich 
weiblich 

 
54 (68,4) 
25 (31,6) 

 
34 (65,4) 
18 (34,6) 

 
20 (74,1) 
7 (25,9) 

 
p‡=0.43 

Alter – Durchschnitt ± 
Standardabweichung (Min.-Max.) 

47,56 ± 
11,13 

47,67 ± 
10,58 

47,33 ± 
12,33 

p†=0.90 

Jahre mit 
gesundheitsschädlichem Konsum 
± Standardabweichung (Min.-
Max.) 

11,13 ± 
9,67 

8,79 ± 6,70 15,63 ± 
12,36 

p†=0.02* 

“Ich nasche gerne” zu t1 (5-Punkt-
Skala) – Durchschnitt ± 
Standardabweichung 

2,29 ± 1,24 2,15 ± 1,16 2,56 ± 1,37 p†=0.17 

Häufigkeit des 
Schokoladenkonsums zu t3 (5-
Punkt-Skala) – Durchschnitt ± 
Standardabweichung 

2,27 ± 0,80 2,37 ± 0,82 
 

2,07 ± 0,73 
 

p†=0.12 

Schokoladenkonsum zu t3 in 
Gramm 
– Durchschnitt ± 
Standardabweichung 

38,00 ± 
57,07 

47,79 ± 
64,27 

15,87 ± 
25,30 

p†=0.04* 

Zigarettenkonsum zu t3 – 
Durchschnitt ± 
Standardabweichung  

15,67 ± 
13,92 

16,43 ± 
15,23 

14,13 ± 
10,90 

p†=0.51 

Grad der körperlichen Aktivität zu 
t3 (T-Wert) - Durchschnitt ± 
Standardabweichung 

48,36 
±10,20 

48,05 ± 
10,16 

48,94 
±10,45 

p†=0.72 

medikamentöse 
Rückfallprophylaxe 
Ja 
Nein 

 
 
34 
43 

 
 
22 
28 

 
 
12 
15 

 
 
p†=0.97 

†T-Test, ‡ Pearson’s χ2-Test, * statistisch signifikant 

 

  



24 
 

3.2.4 Funktionalität von Alkohol zu Studienbeginn und Essen einen Monat nach 

Alkoholentzugsbehandlung 

 

Des Weiteren wurde untersucht, ob es einen Zusammenhang zwischen dem 

Verlangen, dem Konsum und der Funktionalität von Alkohol und Essen bei den 

Probanden gab. Für diese Analyse wurde Messzeitpunkt t3 als Zeitpunkt der größten 

Ausprägung gewählt. Von Interesse war, ob die Probanden in jenen Situationen, die 

vor ambulantem Alkoholentzug zu einem Konsum von Alkohol geführt hatten, als 

Ersatz die untersuchten Substanzen konsumierten. 

Ein starkes Verlangen nach Kaffee, Zigaretten, Schokolade und anderen Süßigkeiten 

korrelierte signifikant mit dem Konsum der Probanden (vgl. Tabelle 5), während das 

Verlangen nach Alkohol keine signifikanten Auswirkungen auf den Konsum der oben 

genannten Substanzen hatte. 

Betreffend der Funktionalität von Alkohol zeigte sich, dass es eine Korrelation 

zwischen dem Konsum von Alkohol zu t1 und dem Essverhalten zu t3 gab: 

Probanden, die zu Beginn angaben, häufiger zu trinken, wenn sie nervös, verärgert 

oder gelangweilt waren, gaben zu Messzeitpunkt t3 an, aus diesen Gründen auch 

mehr zu essen. Keinen Zusammenhang gab es hingegen bei den Unterpunkten 

„Depression“, „Niedergeschlagenheit“, „bei Problemen“ oder „in geselliger Runde“ 

(vgl. Tabelle 6). 
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Tabelle 5: Korrelation zwischen dem Verlangen nach Alkohol, Schokolade, anderen Süßigkeiten, Kaffee und Zigaretten zu t3 und deren Konsum  

 
Verlangen 
nach 
Alkohol 

Kaffee 
Tassen/Tag 

Zigaretten 
Stück/Tag 

Schokolade 
g/Tag 

Süßigkeiten  
g/Tag 

Verlangen  
nach 
Kaffee 

Verlangen  
nach 
Zigaretten 

Verlangen 
 nach 
Schokolade 

Kaffee 
Tassen/Tag 

-0.15        

Zigaretten 
Stück/Tag 

-0.03 0.17       

Schokolade 
g/Tag 

-0.20 0.15 0.13      

Süßigkeiten 
g/Tag 

-0.05 -0.01 -0.04 0.41**     

Verlangen  
nach Kaffee 

-0.10 0.66** 0.22 0.17 -0.03    

Verlangen  
nach Zigaretten 

0.18 0.02 0.72** 0.13 -0.09 0.28*   

Verlangen  
nach 
Schokolade 

-0.11 0.25* 0.14 0.65** 0.24* 0.41** 0.18  

Verlangen  
nach 
Süßigkeiten 

-0.02 0.05 0.16 0.32** 0.56** 0.22 0.12 0.57** 

* p< 0.05, ** p< 0.01
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Tabelle 6: Gruppenvergleich im Pearson’s X²-Test: Zusammenhänge zwischen hoher 

Funktionalität von Alkohol zu t1 (Wert > 3) und hoher Funktionalität von Essen zu t3 (Wert ≥ 3) 

 Chi df p 

Langeweile (n=72) 3.87 1 p=0.05* 

Ablenkung (n=74) 1.01 1 p=0.32 

Ärger (n=74) 4.19 1 p=0.04* 

mit anderen (n=75) 3.26 1 p=0.07 

Niedergeschlagenheit (n=75) 1.33 1 p=0.25 

Verwöhnen (n=75) 1.45 1 p=0.23 

Genuss (n=74) 0.85 1 p=0.36 

Alleine (n=76) 2.47 1 p=0.12 

gesellige Runde (n=76) 1.81 1 p=0.18 

zum Feiern (n=74) 4.36 1 p=0.04* 

bei Problemen (n=74) 1.00 1 p=0.32 

bei Nervosität (n=74) 4.14 1 p=0.04* 

* statistisch signifikant 
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4. Diskussion 

 

4.1 Die Ergebnisse dieser Studie im aktuellen wissenschaftlichen Kontext 

Dies ist die erste prospektive Studie in deren Rahmen das Konsumverhalten 

alkoholabhängiger Patienten während der Abstinenz über einen Zeitraum von sechs 

Monaten beobachtet wurde. 

Im Verlauf der Studie zeigte sich sowohl eine Zunahme des Verlangens nach Kaffee, 

Schokolade und anderen Süßigkeiten, als auch eine Zunahme des Schokoladen- und 

Kaffeekonsums.  

Dabei verhielt sich der Konsum von Schokolade und Kaffee konkordant zu dem 

Verlangen nach ebendiesen Genussmitteln: Beides nahm über alle vier Messzeitpunkte 

signifikant zu. 

Besonders ausgeprägt waren diese Veränderungen einen Monat nach Alkoholentzug 

(Messzeitpunkt t3). Bis zum Ende der Studie nach einem halben Jahr blieben diese 

Veränderungen erhalten. 

Keine Veränderungen zeigten sich hingegen bei dem Verlangen nach Zigaretten, 

beziehungsweise deren Konsum, oder beim Konsum anderer Süßigkeiten. 

Vorangegangene Studien beobachteten Ähnliches: So zeigten 78,2 % der 

Studienteilnehmer von Junghanns et al. (2000) eine Konsumsteigerung von Kaffee, 

Schokolade und anderen Süßigkeiten während der Abstinenz. 

35,8 % der Probanden konsumierten nach Alkoholentzug regelmäßig eine der 

genannten psychotropen Substanzen häufiger als zuvor: 19,9 % der Probanden aßen 

mehr Schokolade, während 7,8 % der Probanden mehr Kaffee tranken. Bezüglich des 

Nikotinkonsums konnten keine signifikanten Veränderungen im Verlauf der Abstinenz 

festgestellt werden (vgl. Junghanns et al., 2000). 

Diesbezüglich stimmen die Ergebnisse der hier durchgeführten Studie mit den 

Ergebnissen von Junghanns et al. (2000) überein.  

Hinsichtlich des Zigarettenkonsums kamen Aubin et al. (1999) jedoch zu einem anderen 

Ergebnis. Sie studierten die Veränderungen des Rauchverhaltens und des Konsums 

von Kaffee nach Alkoholentzugsbehandlung bei 73 alkoholabhängigen Probanden. 

Während die Gruppe der „heavy smokers“ (>30 Zigaretten/Tag) ihren Zigarettenkonsum 

verringerte, steigerte die Gruppe der „moderate smokers“ (<30 Zigaretten/Tag) ihren 
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Zigarettenkonsum. Beide Gruppen konsumierten signifikant mehr Kaffee nach 

stationärem Alkoholentzug. 

 

Zur Diskussion steht, ob das gesteigerte Verlangen nach Schokolade und anderen 

Süßigkeiten gegebenenfalls als eine Reaktion auf die fehlende Kalorienzufuhr durch die 

Alkoholkarenz aufzufassen ist (vgl. Junghanns et al., 2000).  

In der wissenschaftlichen Literatur wird des Öfteren beschrieben, dass vor allem Frauen 

ein Verlangen nach Süßem und kalorienhaltigen Nahrungsmitteln erleben. Hierbei soll 

Schokolade das am häufigsten begehrte Genussmittel sein (vgl. Rozin, 1991).  

Neueren Studien zufolge konnte diese Beobachtung nicht repliziert werden (vgl. 

Junghanns et al., 2000 und 2005; Toll et al., 2008).  

Dies deckt sich mit den Ergebnissen dieser Studie: Es konnten keinerlei Unterschiede 

zwischen den Geschlechtern bezüglich des Verlangens nach Schokolade festgestellt 

werden. 

 

Die Studienhypothese, dass sich eine positive Korrelation zwischen dem Verlangen 

nach Kaffee, Zigaretten, Schokolade und anderen Süßigkeiten und dem Verlangen 

nach Alkohol nachweisen ließe, konnte nicht unterstützt werden.  

Während sich bei allen Probanden das Verlangen nach Alkohol signifikant verringerte 

statt zuzunehmen, nahm das Verlangen nach Schokolade, Kaffee und anderen 

Süßigkeiten signifikant zu. Ebenso ließ sich keine Korrelation zwischen dem Verlangen 

nach Alkohol und dem Verlangen nach Zigaretten feststellen. 

Dies steht den Ergebnissen von Junghanns et al. (2000) gegenüber, die eine positive 

Korrelation zwischen dem Verlangen nach Alkohol und dem Konsum von Zigaretten, 

Süßigkeiten und Kaffee beobachteten und vermuteten, dass der vermehrte Konsum als 

Strategie diene, mit den negativen Effekten einer Alkoholkarenz umzugehen.  

Somit ließ sich die Vermutung, dass ein vermehrter Konsum von potentiell 

psychotropen Substanzen im Sinne einer Suchtverlagerung zu interpretieren wäre, nicht 

untermauern. 

 

Ausgehend von den Ergebnissen der vorliegenden Studie gibt es Hinweise darauf, dass 

Essen während der Abstinenz die Funktion von Alkohol übernehmen könnte. 

Studienteilnehmer, die vor Alkoholentzugsbehandlung angaben, häufiger zu trinken, 

wenn sie nervös, verärgert oder gelangweilt waren, gaben zu Messzeitpunkt t3 an, aus 
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diesen Gründen auch mehr zu essen. Dies deckt sich mit Beobachtungen von Cowan 

und Devine (2008): In der frühen Phase der Abstinenz schilderten Studienteilnehmer 

einen vermehrten Konsum von Süßem bei Langeweile, Traurigkeit, depressiver 

Stimmungslage, Angst, Nervosität oder Ärger. 

Ein Erklärungsansatz für dieses Verhalten leitet sich aus der Vermutung ab, dass die 

Alkoholabhängigkeit nach dem Modell der klassischen Konditionierung situativ 

getriggert wird. Die Gewohnheit „fordert“ den Konsum von Substanzen, die auf 

neurobiochemischer Ebene möglicherweise ähnlich wirken könnten wie Alkohol (vgl. 

Garbusow et al., 2014). Ursächlich könnte demzufolge weniger die Substanz an sich, 

als vielmehr die Gewohnheit des Substanzkonsums sein. 

 

Davon ausgehend, dass eine Präferenz für süße Genussmittel eine stabile Vorliebe 

darstellt und keiner externalen Regulation unterliegt (vgl. Kamplov-Polevoy, Garbutt und 

Janosky, 1999; Kamplov-Polevoy, 2006), zeigte sich in dieser Studie wie erwartet keine 

signifikante Veränderung betreffend den Unterpunkt „Ich nasche gerne“. Im Gegensatz 

dazu beobachteten Krahn et al. (2006), dass alkoholabhängige Patienten zu Beginn der 

Alkoholabstinenz hochkonzentrierte Zuckerlösungen präferierten, diese Vorliebe 

allerdings im Verlauf abnahm und sich nach sechs Monaten kaum von der 

Kontrollpopulation unterschied. Studien zur Rolle des Dopamins (DA) in der Vermittlung 

des Verlangens nach Alkohol liefern Hinweise, dass die alkoholinduzierte Ausschüttung 

von DA zwar mit dem Verlangen nach Alkohol in Verbindung zu setzen sein könnte, 

jedoch für die hedonistische Reaktion nach Alkoholgenuss keinerlei Rolle spielt (vgl. 

Heinz et al., 2009a; Boileau et al., 2003; Di Chiara 2002). 

 

Übereinstimmend mit der Studienhypothese, dass ein gesteigerter Schokoladenkonsum 

zu einer verringerten Wahrscheinlichkeit für einen Rückfall führen würde, konnte diese 

Studie einen dreimal höheren Schokoladenkonsum einen Monat nach Entzug bei 

abstinenten Patienten im Vergleich zu dem rückfällig gewordenen Probandenanteil 

beobachten. 

Auffällig war, dass rückfällige Patienten eine fast zweimal längere Zeit des 

gesundheitsschädlichen Alkoholkonsums aufwiesen. Ansonsten gab es keine 

Unterschiede hinsichtlich anderer Aspekte des Gesundheitsverhaltens zwischen beiden 

Probandengruppen. 

Eine Studie von Junghanns et al. aus dem Jahr 2005 kam zu ähnlichen Resultaten: 
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Nach Alkoholentzugsbehandlung konsumierten abstinente Studienteilnehmer mehr 

Schokolade und Kaffee, rauchten jedoch nicht signifikant mehr Zigaretten. 

Damit vergleichbar sind die Ergebnisse dieser Studie: Abstinente Patienten 

konsumierten signifikant mehr Schokolade als rückfällige Patienten. Hingegen gab es 

keine Unterschiede hinsichtlich des Kaffeekonsums und des Nikotingenusses. 

Eine Subgruppe an Studienteilnehmern (24 %) erhöhte innerhalb eines Monats nach 

Entzug überproportional ihren Schokoladenkonsum. Zu Beginn der Studie hatte diese 

Subgruppe nie oder selten Schokolade konsumiert, während sie vier Wochen nach 

Alkoholentzug mehrmals in der Woche beziehungsweise täglich Schokolade aß. Dies 

deckt sich mit den oben genannten Beobachtungen von Junghans et al. (2000): 19,9 % 

der abstinenten Patienten und 10 % der gesamten Stichprobe begannen nach 

Alkoholentzug mit dem Konsum von Schokolade und anderen Süßigkeiten. 

 

Interessanterweise gaben in der vorliegenden Studie die Probanden, die ihren Konsum 

erhöhten, zur Baseline an, keine Süßigkeiten zu mögen (90 %). Ein Großteil veränderte 

diese Aussage auch nach einem Monat (t3) nicht (68 %). Zusammenfassend 

konsumierte diese Subgruppe signifikant mehr Schokolade, ohne sie jedoch im 

klassischen Sinne zu genießen. Des Weiteren war die Mehrzahl der genannten 

Subgruppe mit vermehrtem Schokoladenkonsum auch nach einem Monat noch 

abstinent (84 %), was die Vermutung nahelegt, dass Schokolade für diese Subgruppe 

als erfolgreiche Substitution in den ersten paar Wochen des Entzuges dienen könnte. 

Kamplov-Polevoy, Garbutt und Janosky beschrieben im Jahr 1999, dass eine 

Ernährung mit Nahrungsmitteln, mit einem hohen Gehalt an Kohlenhydraten bei 

gleichzeitig niedrigem Gehalt an Proteinen, zu einer Verringerung der Alkoholaufnahme 

führe. 

Auf neurobiochemischer Ebene wird vermutet, dass die DA-Dysfunktion nach 

Alkoholentzug noch für eine geraume Zeit (Tagen bis Wochen) erhalten bleibt und in 

Wechselwirkung mit anderen (Nahrungsmittel-)Reizen treten könnte (vgl. Charlet et al., 

2013). Da Schokolade und andere psychotrope Substanzen im Verdacht stehen, 

ebenfalls Einfluss auf die DA-Transmission auszuüben, könnte ein vermehrter Konsum 

von Schokolade sich positiv auf die DA-Dysfunktion auswirken und zu einer gelinderten 

Entzugssymptomatik führen. 

Eine generelle Empfehlung zur Rückfallprophylaxe Schokolade zu konsumieren, kann 

nicht gegeben werden, da die negativen Einflüsse auf das Gewicht und die Gefahr zur 
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Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ zwei einen etwaigen Benefit überwiegen. 

Krahn et al. überprüften im Jahre 2006, ob sich ein vorgegebenes Essverhalten auf die 

Abstinenz auswirkte. Dazu wurden die Probanden in drei Gruppen unterteilt: Während 

die erste Gruppe angehalten wurde, bei Verlangen nach Alkohol Süßigkeiten zu 

konsumieren, wurde eine zweite Gruppe angewiesen, Süßes zu vermeiden. Eine dritte 

Gruppe sollte sich ausgewogen ernähren. Es zeigte sich, dass nach sechs Monaten 83 

% der Teilnehmer noch abstinent waren, die keine Süßigkeiten konsumiert hatten. Im 

Vergleich dazu waren nur 53 % derer noch abstinent, die vermehrt Süßes zu sich 

genommen hatten. 

Interessanterweise schienen vor allem jene Probanden abstinent zu bleiben, die 

angaben, nicht gerne Süßes zu essen (vgl. Krahn et al., 2006) und entgegen ihrer 

Vorliebe vermehrt Schokolade konsumierten. 

Dies legt die Vermutung nahe, dass nur für eine kleine Subgruppe an 

alkoholabhängigen Patienten Schokolade als Rückfallprophylaxe dienlich sein könnte, 

jedoch nur in den ersten Wochen nach Alkoholentzug. Andere Studien zeigten, dass 

nach der sensiblen Phase der ersten Wochen andere Strategien nötig sein könnten, um 

die Abstinenz zu unterstützen (Cowan und Devine, 2008; Hatcher, 1989). 

 

Sehr wahrscheinlich unterliegen die Mechanismen der Abstinenz bei verschiedenen 

Probandensubpopulationen unterschiedlicher und vielschichtiger Regulationen. Daher 

erscheint es sinnvoll, bei inhomogenen Patientenkollektiven Subgruppen zu erstellen 

und deren Verhalten zu analysieren. Zur Diskussion stünde, ob die generelle Vorliebe 

für Süßes einen Marker darstellen könnte. Kampov-Polevoy und Kollegen vermuteten 

einen genetischen Zusammenhang zwischen einer Vorliebe für Süßigkeiten und einer 

Alkoholabhängigkeit (vgl. Kampov-Polevoy, Garbutt und Janosky, 1999). Kranzler und 

Kollegen konnten diese Hypothese mit ihrer Studie von 2001 nicht untermauern 

(Kranzler, Sandstrom und Van Kirk, 2001).  

Aufschlussreich war in diesem Zusammenhang eine Beobachtung von Garbutt et al. 

aus dem Jahr 2009. In ihrer Studie zeigte sich, dass Patienten, die Süßes mochten, 

eine höhere Anzahl an abstinenten Tagen aufwiesen, als jene, die keine Süßigkeiten 

mochten (Garbutt et al., 2009).  

In der hier gegebenen Stichprobe war die Vorliebe für Süßes, gemessen anhand des 

FEG-Items „Ich nasche gerne“, relativ gering ausgeprägt. Nur 21 % der Probanden 

gaben an, gerne zu naschen, während es bei Kampov-Polevoy und Kollegen 80 % der 
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Studienteilnehmer waren (Kampov-Polevoy, Garbutt und Janosky, 1997). Des Weiteren 

konnte aufgrund des Items „Ich nasche gerne“ keine Vorhersage darüber getroffen 

werden, ob ein Proband rückfällig werden oder in welche Subgruppe er in der Analyse 

eingehen würde. Die erwartete signifikante Korrelation zwischen dem Verlangen nach 

Alkohol und dem Verlangen nach Süßigkeiten und deren Konsum konnte nicht gezeigt 

werden (vgl. Junghanns et al., 2000 und 2005). 

In der vorliegenden Untersuchung fiel das Verlangen nach Alkohol in den ersten 

Wochen stark ab und blieb dann auf einem niedrigen Level, während das Verlangen 

nach und der Konsum von Schokolade signifikant im ersten Monat zunahm. Daher 

scheinen Veränderungen des Alkoholverlangens, wenn überhaupt, nur zu geringen 

Veränderungen des Ernährungsverhaltens zu führen. 

Insgesamt könnte der vermehrte Konsum von Schokolade eher als Versuch gewertet 

werden negative Gefühlszustände zu regulieren. Gegebenenfalls wird dadurch die frühe 

Abstinenz erleichtert (Christensen, 1993). 

 

4.2 Stärken und Limitationen der Studie 

Nach aktueller Recherche ist dies die erste prospektive Studie, die das 

Gesundheitsverhalten alkoholabhängiger Patienten über einen Zeitraum von sechs 

Monaten beobachtete. Dadurch konnten erstmals die Veränderungen des 

Konsumverhaltens über einen längeren Zeitraum ausgewertet werden. 

Für die Interpretation der Ergebnisse dieser prospektiven Fragebogenstudie sind jedoch 

Einschränkungen gegeben: Während der statistischen Auswertung der Items fiel 

besonders die hohe Drop-Out-Quote negativ ins Gewicht. Nur 49 der 150 zu Beginn 

eingeschlossenen Studienteilnehmer gaben auch alle vier Fragebögen ab. Die hohe 

Drop-Out Quote gehört zu den klassischen Problemen in der Therapie der 

Suchterkrankungen (vgl. Heinz et al., 2009b). Unterschiede zwischen der Gruppe der 

Patienten, die alle Fragebögen abgaben und denen, die es nicht taten, konnten 

betreffend der Baselinecharakteristika nicht gefunden werden. Einziger Unterschied der 

beiden Gruppen lag im jüngeren Alter derer, die nicht alle Fragebögen ausfüllten. 

Besonders jüngere Patienten scheinen für einen Rückfall prädestiniert zu sein (McHugh 

et al., 2013). Auch Junghanns et al. beobachteten, dass die rückfällig gewordenen 

Patienten signifikant jünger waren (Junghanns et al., 2005). Die geringe 

Stichprobengröße bei Einzelanalysen aufgrund der hohen Drop-Out-Quote reduziert die 
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externale Validität (Mattson et al., 1998), sowie die Aussagekraft signifikanter 

Ergebnisse. 

Zudem bauen die Analysen dieser Arbeit auf Probandenaussagen auf, die 

gegebenenfalls dem Hawthorne-Effekt unterliegen. Dieser vermutet, dass 

Studienteilnehmer ihr Verhalten (bewusst oder unbewusst) verändern, weil sie 

Probanden einer Untersuchung sind (McCarney et al., 2007). Es ist also fraglich, ob die 

Patientenaussagen im Sinne einer sozialen Akzeptanz beschönigt oder verändert 

wurden.  

Da die Beantwortung der Fragebögen jedoch eigenständig und ohne Beobachtung oder 

Überwachung durch Dritte stattfand, scheint eine Validität der Ergebnisse gegeben zu 

sein. Störende Confounder wie der Rosenthal-Effekt, bei dem Versuchsleiter unbewusst 

im Sinne ihrer Erwartung das Studienergebnis manipulieren könnten, konnten damit 

umgangen werden (Rosenthal und Fode, 1963). Da es sich bei dem Verlangen nach 

Alkohol um eine sehr subjektive Variable handelt, sind Fragebögen zur Erhebung von 

Daten bei Longitudinalstudien Mittel der Wahl (Möller, 2000). 

Zuletzt muss bemerkt werden, dass die signifikanten Ergebnisse hinsichtlich des 

Verlangens nach Kaffee und des Kaffeekonsums mit Vorsicht zu interpretieren sind, da 

der CS-Fragebogen keinerlei Unterschiede zwischen koffeinhaltigem Kaffee und 

entkoffeiniertem Kaffee machte. Daher erscheint es sinnvoll, die Fragebögen weiter zu 

modifizieren und dem Studiendesign anzupassen. 

 

4.3 Schlussfolgerungen 

Trotz der oben genannten Einschränkungen konnte diese Studie einen signifikanten 

Anstieg im Verlangen nach und dem Konsum von Schokolade zeigen, der im Rahmen 

eines Alkoholentzuges möglicherweise als Versuch der Patienten gewertet werden 

könnte, die Abstinenz zu erhalten oder zu erleichtern. 

Jedoch wurden keine Korrelationen zwischen dem Alkoholverlangen und dem 

Verlangen nach und dem Konsum von Schokolade gefunden. Dennoch konnte 

beobachtet werden, dass ein vermehrter Schokoladenkonsum sich positiv auf die 

Abstinenzdauer auswirkte. Somit könnte ein vermehrter Konsum von Schokolade 

zumindest vorübergehend für eine Subgruppe an Patienten einen protektiven Faktor 

bezüglich der Rückfallwahrscheinlichkeit darstellen. 
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4.4 Ausblick 

Die Ergebnisse dieser Studie lassen es durchaus denkbar erscheinen, dass für eine 

Subgruppe an Alkoholabhängigen ein Konsum von Schokolade in der 

Rückfallprophylaxe wirksam sein könnte. 

Es bleibt jedoch fraglich, welche Attribute diese Subgruppe auszeichnen und inwieweit 

sie klinisch detektierbar sind. Den Ergebnissen dieser Studie zufolge könnte vor allem 

eine Abneigung gegenüber Süßem ein wesentliches Merkmal darstellen. 

Weitere Studien, vor allem größere Beobachtungsstudien, mit alkoholabhängigen 

Studienteilnehmern, die nicht gerne Schokolade konsumieren, und einer vergleichbaren 

Kontrollgruppe, könnten zeigen, inwieweit der Konsum von Schokolade 

abstinenzerhaltend wirkt. Auch Ernährungsstudien ähnlich der von Krahn et al. (2006) 

könnten in diesem Rahmen zu einem tieferen Verständnis der Korrelation zwischen 

Schokoladenkonsum und Alkoholabstinenz beitragen.   
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