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0. Zusammenfassung

Die psychische Erkrankung ,pathologisches Gliclkgdspiird in den gangigen Klassifikations-
systemen (ICD-10; Dilling et al., 1993; DSM-IV-TRBaR et al., 2003) als eine Erkrankung mit
gestorter Impulskontrolle aufgefuhrt. Das ,pathadope Gliicksspiel” teilt aber auch verschie-
dene Merkmale mit einer Abhangigkeitserkrankunge wiB. unwiderstehliches Verlangen,
Toleranzentwicklung, Entzugserscheinungen, wiedeherfolglose Versuche, das Glucksspiel
zu beenden. In zahlreichen wissenschaftlichen Satéiungen wird deshalb diskutiert, ob es
sich beim ,Pathologischen Glickspiel* um eine Ingtointrollstérung bzw. um eine so genannte
stoffungebundene Abhangigkeitserkrankung handeltefiza, 2008). Analog zu den stoffgebun-
denen Abhangigkeiten wird bei den stoffungebundeAbhéangigkeiten das Konstrukt des
Drogenverlangens (craving) als wesentliches Merkmaber Charakterisierung, der Entstehung
und der Aufrechterhaltung von Abhangigkeiten angemen.

Ziel dieser Arbeit ist, das Drogenverlangen mit@lges Reiz-Reaktions-Paradigmas bei aktiven
und abstinenten pathologischen Glucksspielern imgeh zu abstinenten Alkoholikern und
gesunden Kontrollprobanden durch suchtmittelspseies Bildmaterial zu untersuchen.

In der Teilstudie | wurde das reizinduzierte Verlangen, die Depregsivind die Angstlichkeit
bei aktiven und abstinenten pathologischen Glickksm im Vergleich zu gesunden Kontroll-
probanden psychometrisch mittels verschiedenerebi@gen untersucht. Dazu wurden den drei
Versuchsgruppen visuell neutrale, positive und tiegdeize, suchtmittelrelevante Glicksspiel-
reize sowie suchtmittelirrelevante Alkoholreize gelegt. Die Ergebnisse zeigen bei aktiven
pathologischen Glicksspielern ein héheres reiziedies Verlangen nach Darbietung sucht-
mittelspezifischer Reize als bei abstinenten patjisthen Glicksspielern und Kontrollproban-
den. Bei abstinenten pathologischen Spielern koamtesignifikanter Zusammenhang zwischen
dem reizinduzierten Verlangen und dem Ausmald anrd3spvitat bzgl. der Glucksspielreize
nachgewiesen werden.

In der Teilstudie Il wurde das reizinduzierte Verlangen bei einer weiteGruppe abstinenter
pathologischer Gllcksspieler und einer Gruppe aéster Alkoholiker im Vergleich zu
gesunden Kontrollprobanden psychophysiologischetsitElektroenzephalogramm (EEG) unter-
sucht. Diesen drei Versuchsgruppen wurden zunadiestelben suchtmittelrelevanten und
-irrelevanten Reize, Vergleichsreize und Fragebdden Teilstudie | vorgelegt. Im Anschlul
daran, wurden Indikatoren des reizinduzierten \fgydms (P3, LPC-Komplex) mittels EEG er-
hoben. In den Ergebnissen der Fragebogenuntersgictaigte sich eine suchtmittelspezifische

Reaktion der drei Versuchsgruppen im reizinduziett&erlangen bzgl. der Glicksspielreize.
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Hinsichtlich der Alkoholreize unterscheiden sicle drei Gruppen im reizinduzierten Verlangen
nicht. Im EEG zeigten die abstinenten pathologiscGélicksspieler, abstinenten Alkoholiker
und gesunden Probanden signifikante UnterschiedePi@tKomplex, aber nicht hinsichtlich der

P3-Komponente.

1. Einleitung

Bereits 1561 beschrieb der Arzt Joostens in seMérk ,Uber das Wiirfelspiel oder die Hei-
lung der Leidenschaft, um Geld zu spielen* erstnuis meist flieBenden Ubergang von der
Freizeitbeschéaftigung Glicksspiel zu einer z.T wsaatwiegenden Suchterkrankung (Meyer und
Bachmann, 2005). Seit dem und vor allem in dendat5 Jahren sind zahlreiche wissenschaft-
liche Beitrage zum pathologischen Glucksspiel uaessén Zuordnung als Suchterkrankung pub-
liziert worden.

In wissenschaftlichen Arbeiten ist man sich dali@ige dass generell bei allen Glucksspielarten
ein sehr hohes Suchtpotential vorhanden ist (zdderza, 2001). Laut Meyer und Bachmann
(2005) werden Glicksspiele zu Beginn der Suchtektwng vor allem wegen der zu erwarten-
den potentiellen Gewinne gespielt. Befinden sieghBitroffenen bereits in einem fortgeschritte-
nen Stadium des Gliicksspiel-Konsums, spielen si@Nem wegen der zu erwartenden physio-
logischen Veranderungen (z.B. Erregung). Kennze&iolritr die Schwere der Symptomatik und
ursachlich fur die hohen Ruckfallraten ist die lstapsychische Abh&ngigkeit der Betroffenen,
die auch zu schwerer psychosozialer Beeintrachgigiihren kann. Die Zahl der betroffenen
Spieler in Deutschland, bei denen aufgrund ihregckaspiels-Verhaltens Beratungs- und Be-
handlungsbedarf besteht, wird von der deutscherptdtalle fir Suchtfragen auf eine Gesamt-
zahl von ca. 100.000 bis 170.000 Personen gesdieyer, 2003).

In der einschlagigen Fachliteratur wurden die BégiSucht und Abhéngigkeit lange Zeit syn-
onym verwendet. Die Weltgesundheitsorganisationr{iVdealth Organisation, WHO) ersetzte
den Begriff Sucht durch die Termini Abhangigkeidudissbrauch. In den internationalen Klas-
sifikationsschemata DSM-IV-TR (Sal3 et al., 2003}l u@D-10 (Dilling et al., 2003) wird der
Terminus ,Stérungen im Zusammenhang mit psychotrdpebstanzen” bzw. ,Stérungen durch
psychotrope Substanzen“ synonym mit dem Suchtlfeggiivendet. Es ist aber bekannt, dass
nicht nur dem Korper von aul3en zugefihrte psycpeti®ubstanzen abhangig machen. Es liegt

nunmehr eine Vielzahl von wissenschaftlichen Adieivor, die belegen, dass auch Verhaltens-
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weisen wie z.B. Sex, Arbeit, Sport, Einkaufen udddispiele abhé&ngig machen kénnen. Diese
sogenannten Verhaltensstichte kdnnen bei den Batesffu.A. starke Belohnungseffekte, Kon-

trollverlust und entzugséahnliche Erscheinungennsachen (Boning, 2000).

Im folgenden Text wird der Begriff ,Drogen” speidlir stoffgebundene Abhangigkeiten, der
umfassendere Begriff ,Suchtmittel* fir stoffgebundeund stoffungebundene Abhangigkeits-

erkrankungen benutzt.

2. Missbrauch, Abh&ngigkeit, Sucht

Der Begriff ,Sucht* stammt von den altgermanischgtrtern ,suht* und ,siech” (Krankheit)
ab. Urspringlich waren mit diesem Begriff vor allé&drperliche Erkrankungen gemeint. Erst
seit Ende des 18. Jahrhunderts wird Sucht mit @t Verbindung gebracht.

Sucht wird in der Fachliteratur meist als unabwaieb Verlangen nach einem bestimmten Ge-
fuhls-, Erlebnis- und Bewusstseinszustand defin2. es besteht bei den Betroffenen ein do-
minierendes Verlangen, Missempfindungen voriibengele lindern und erwinschte Empfin-
dungen auszulésen (Meyer und Bachmann, 2005).

»LAbhangigkeit* besteht nach DSM-IV (SalR und Kollag&998) dann, wenn mindestens drei der
folgenden sieben Merkmale erfillt sind:

1. die Substanz wird haufig in grél3eren Mengen titeger als beabsichtigt eingenommen,

2. anhaltender Wunsch oder ein oder mehrere eofdgVersuche, den Substanzgebrauch zu
verringern oder zu kontrollieren,

3. viel Zeit fur Aktivitaten, um die Substanz zusbkaffen, sie zu sich zu nehmen oder sich von
ihrer Wirkung zu erholen,

4. haufiges Auftreten von Intoxikations- oder Emgsymptomen, wenn eigentlich die Erflllung
wichtiger Verpflichtungen bei der Arbeit, in dertsbe und zu Hause erwartet wird oder die
Einnahme einer Substanz zur korperlichen Gefahrdiimd,

5. wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktién werden aufgrund des Substanz-
missbrauchs aufgegeben oder eingeschrankt,

6. fortgesetzter Substanzmissbrauch trotz Kenmtiniss anhaltenden oder wiederkehrenden so-

zialen, psychischen oder korperlichen Problems,didmsh den Substanzmissbrauch verursacht
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oder verstarkt wurde,

7. ausgepréagte Toleranzentwicklung: Verlangen reacdgepragter Dosissteigerung, um einen
Intoxikationszustand oder erwiinschten Effekt heloiéihren, oder eine deutlich verminderte
Wirkung bei fortgesetzter Einnahme derselben Dosis,

(zuséatzlich 8. charakteristische Entzugssymptomdaffige Einnahme der Substanz, um Ent-

zugssymptome zu bekampfen oder zu vermeiden).

Die Diagnose ,Abhangigkeit* soll nach ICD-10 (Dilly et al., 1993) dann gestellt werden, wenn
bei dem Patienten irgendwann wahrend des letzteresanindestens drei der folgenden sechs
Kriterien der Abh&ngigkeit vorhanden waren:

1. Verlangen,

2. Kontrollverlust,

3. korperliches Entzugssymptom,

4. Toleranz,

5. Vernachlassigung sozialer Verpflichtungen,

6. Konsum trotz schadigender Wirkung.

Zur Diagnose werden korperliche (z.B. Entzugssymmeo psychische (z.B. eingeengtes

Verhaltensmuster) und soziale Indikatoren (z.B.eftdplatzverlust) herangezogen.

Der unangepasste Gebrauch psychotroper Substanmtmagegen als ,Missbrauch* bezeich-
net. Ein unangepasstes Konsummuster besteht beifiéut wenigstens einer der folgenden Kri-

terien:

1. fortgesetzter Gebrauch trotz des Wissens urstamdiges oder wiederholtes soziales, berufli-
ches, psychisches oder korperliches Problem, deshdien Gebrauch der psychotropen Sub-
stanz verursacht oder verstarkt wird,

2. wiederholter Gebrauch in Situationen, in denen @ebrauch eine korperliche Gefahrdung
darstellt. Zusatzlich gilt, dass einige dieser Sionpe seit mindestens einem Monat bestehen
oder schon wiederholt aufgetreten sind und zu keded die Kriterien der Abhangigkeit erfullt
wurden (DSM-1V, Sal3 und Kollegen, 1998).

Das ICD-10 (Dilling et al., 1993) nennt die stotigedenen Abhangigkeitserkrankungen unter

dem Kapitel V: Psychische und Verhaltensstoérungamectd psychotrope Substanzen. An dieser
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Stelle sind die diagnostischen Kriterien fur diebS&anzen Alkohol, Opioide, Cannabinoide,
Sedative oder Hypnotika, Kokain, andere Stimulamzenschlie3lich Koffein), Halluzinogene,
Tabak und flichtige Loésungsmittel sowie flr den tiplédn Substanzgebrauch und Konsum
anderer psychotroper Substanzen aufgefuhrt (vgl.MID&. Unter diesen Arten der
stoffgebundenen Abhé&ngigkeiten nimmt die Alkohokaddigkeit aufgrund ihrer Haufigkeit und
der Breite der alkoholbedingten Folgeschéden enmel&stellung ein (Spanagel, 2003).

Die Alkoholabhéngigkeit gehort zu den é&ltesten beken und am besten untersuchten
stoffgebundenen Abhangigkeiten. Die Kriterien ddshAngigkeit und seine psychischen wie
physischen Phanomene wurden an der Gruppe der @lldaiéngigen wiederholt und
ausfuhrlich dargestellt. Ein Vergleich der Grupps dlkoholabhangigen, als stoffgebunden
Abhangige, mit der Gruppe der patholgischen Spieer stoffungebunden Abhéngige, kann
genutzt werden um etwaige Gemeinsamkeiten und &bfteErde zwischen diesen Gruppen
deutlich aufzuzeigen.

Derzeit sind rund 3 Millionen Deutsche alkoholabdign Dabei sind 5 % der erwachsenen
Manner und 2 % der Frauen betroffen. Im Jahr 208ftug der Pro-Kopf-Verbrauch an
alkoholischen Getranken in Deutschland 152,8 LiiBe Deutschen tranken pro Kopf ca. 10,5
Liter reinen Alkohol im Jahr und liegen im interizaialen Vergleich weiter in der Spitzengruppe
(vgl. z.B. GB 8,4 Liter). Der Alkoholmissbrauch kameben dem sozialen Abgleiten zu
seelischen Schaden und zu chronischen kérperli@iéiwirkungen fuhren. Die Anzahl der
Todesfélle aufgrund Leberzirrhose korreliert damméi dem Alkoholkonsum der Bevélkerung.
Dies gilt auch fur die Suizidrate. Ein Viertel alleAlkoholabh&ngigen unternimmt
Selbsmordversuche, etwa 15 % versterben durch dierd$Berger, 1999).

Neben psychosozialen Faktoren spielen bei der Eklwig und Aufrechterhaltung der
Alkoholabhéngigkeit vor allem Veranderungen in einen Transmittersystemen des Gehirns
eine Rolle (Heinz et al., 2002).

Die stoffungebundene Abhangigkeit zeichnet sich aéem durch die zahlreichen, durch
korpereigene biochemische Veradnderungen verursagsgchotropen Effekte (z.B. Erregung,
Sedierung etc.) aus. Diese werden allein durch Alisfiihrung exzessiver, belohnender
Verhaltensweisen verursacht und nicht durch dieuEufexogener psychotroper Substanzen
hervorgerufen. Man spricht deshalb auch von Veghaklchten (B6ning, 2000).

Zu den Verhaltenssiichten zahlen demnach u.A. dé®lpgische Spielen, die Kaufsucht, die
Arbeitssucht, pathologisches spekulieren an des&drathologisches spielen von PC-Spielen,
Internetsucht, Sexsucht, Sportsucht. In einigesavischaftlichen Beitrdgen zum Thema Verhal-

tenssuchte wird dabei diskutiert, ob jedes mendloldlVerhalten, vor allem wenn es bereits zur
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Gewohnheit wurde, eventuell in eine Sucht entgielsenn. Einem angenommenen inflationaren
Gebrauch des Suchtbegriffs in einigen Publikatiosteht die alleinige Auffihrung des patholo-
gischen Spielens in den Diagnosemanualen gege@bess, 2004). Bei anderen wissenschaft-
lich beschriebenen stoffunabhangigen Sichten (Sypdht, Arbeitssucht, Internetsucht, Kauf-
sucht, Sexsucht etc.) wird diese Einordnung steskudiert. Unstrittig ist innerhalb der Suchtfor-
schung dagegen mittlerweile, dass die Suchtmittel. lnlas Verhalten selbst nicht abhangig ma-
chen, sondern der damit erzeugte Geflhls-, Erlelumd Bewul3tseinszustand den entscheiden-

den Faktor in der Abhangigkeit darstellt.

3. Das pathologische Gliicksspiel

3.1. Definition und Klassifikation des pathologisckn Gllcksspiels

Das pathologische Gliucksspiel, im deutschsprachRgumm oft als ,Gllcksspielsucht (Meyer
und Bachmann, 2005) aufgefasst und in angelsatiesisGebieten ,pathological gambling®
genannt, bezeichnet das unkontrollierbar starkelaigen nach dem Spielen speziell von
Gliicksspielen wie z.B. Roulette, Black Jack odeld§#@elautomaten.

Als Stoérungsbild wurde das ,Pathologische Spieleereits 1980 in die dritte Auflage des ,Dia-
gnostischen und Statistischen Manuals Psychisctigur®en” (DSM-III; APA, 1980) aufge-
nommen. Im DSM-IV (APA, 1994) wurde das Stérungslaes pathologischen Spielens durch
differenzierte Kriterien definiert. Die Diagnoseathologisches Spielen” kann nur bei andauern-
dem und wiederkehrend fehlangepaldtem Glicksspiediten und Zutreffen von mindestens

funf der folgenden 10 Kriterien gestellt werden:

1. starkes Eingenommensein vom Glucksspiel;

2. um die gewinschte Erregung zu erreichen, mussammier héheren Einsatzen gespielt wer-
den;

3. wiederholt erfolglose Versuche, das Spielen patillieren, einzuschrdnken oder auf-
zugeben;

4. Unruhe und Gereiztheit beim Versuch, das Spmeluschranken oder aufzugeben;

5. Spielen um Problemen oder dysphorischer Stimmurgntkommen;

6. nach Spielverlusten wird versucht, diese dureltares Spielen auszugleichen;
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7. Beligen von Familienmitgliedern, um das Ausmafd\erstrickung ins Glucksspiel zu vertu-
schen;

8. Begehen von illegalen Handlungen, um das Spmidinanzieren;

9. Gefahrdung oder Verlust von wichtigen Beziehungegen des Spielens und

10. Verlassen auf die Geldbereitstellung durch emden die eigene, durch Spielen verursachte,

hoffnungslose Situation zu Uberwinden.

Die WHO fluhrte das Stérungsbild pathologisches (&épiel erst 1993 in die 10. Revision der
ICD ein. Nach der ICD-10 (ICD-10, Dilling et al.993) besteht die Stérung des ,pathologischen
Spielens” im ,,... haufigen und wiederholten epistduten Glicksspiel, das die Lebensfihrung
der betroffenen Patienten beherrscht und zum Vetéal sozialen, beruflichen, materiellen und

familiaren Werte und Verpflichtungen fihrt ..."“. AHauptmerkmale werden in der ICD-10

(Dilling et al., 1993) beschrieben:

1. das dauernde, wiederholte Spielen und

2. das anhaltende, oft noch gesteigerte Spielénnepativer sozialer Konsequenzen.

Das ,pathologische Spielen” wird in der ICD-10 (iDig et al., 1993) im Kapitel V ,Psychische
und Verhaltenstérungen®, im Abschnitt ,Personlicitéeund Verhaltensstérungen* (F60-F69),
unter ,Abnorme Gewohnheiten und Stérungen der Isimritrolle” neben weiteren, nicht an
anderer Stelle klassifizierbaren Verhaltensstoraongefgefuhrt. Die unter F63.0 bis F63.9 ge-
nannten Stérungen zeichnen sich durch eine wietterbokontrollierbare und spontane Hand-
lungsausfuhrung ohne verniinftige Motivation aus.

Die gemeinsame Nennung erfolgt an dieser Stellgranfl von deskriptiven, nicht aber auf-
grund von atiologischen Ahnlichkeiten. Eine ausggpe Impulsivitat und/oder geringe Impuls-
kontrolle sind préadisponierende Faktoren sowohld@s pathologische Spielverhalten als auch
fur viele andere psychische Storungen (z.B. Pyramadieptomanie). Die Einordnung des St6-

rungsbildes ,pathologisches Spielen” ist deshalldiaser Stelle irrefiihrend.

Auch im DSM-IV-TR (Sal? et al., 2003) erfolgt die ®dnung des ,pathologischen Spielens*”
unter ,Stérungen der Impulskontrolle, nicht andersd&lassifiziert. Die diagnostischen Krite-
rien werden in Anlehnung an die Merkmale stoffgetemer Abhangigkeiten (mit Ausnahme des

Merkmals des korperlichen Entzugsyndroms) formuliBramit wird auf die zahlreichen Ge-
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meinsamkeiten zwischen pathologischem Glicksspel Alkohol- und Drogenabhangigkeit
hingewiesen, aber gleichzeitig eine dazu widerdpitire Klassifikation beibehalten.

Die aktuelle Diskussion uber die Zugehorigkeit geathologischen Spielens” zu den nicht-
pharmakologischen Abh&ngigkeitserkrankungen odederu Impulskontrollstérungen wird seit

der Einfihrung dieser Storung in das DSM-11I (AP®80) verstarkt gefuhrt. Die gemeinsamen
Elemente jeder Abhangigkeit sind empirisch validierd bestehen nach der ICD-10 (Dilling et
al., 1993):

- in dem intensiven Wunsch, das Bedurfnis zu bebgien,

- in der fehlenden Kontrolle tber die Substanzewnma oder das Verhalten,
- in standigen Gedanken an den Substanzgebrauch,

- in Symptomen der Abstinenz und Toleranz und

- in der Ausfiihrung des Verhaltens trotz negatikensequenzen.

Autoren wie z.B. Boning (2000) sehen im ,patholegesn Spielen“ auch ohne Zufuhr und Ab-
hangigkeit von externen psychotropen Substanzea Eorm des Suchtverhaltens bzw. eine
Suchtkrankheit. Vor allem die psychische Abhangigkimension wird bei den Sucht-
erkrankungen als weitgehend substanzunabhangigseingie. Das pathologische Glicksspiel
bzw. die Gliicksspielsucht bietet damit die Mogliettksiichtiges Verhalten ohne Uberlagerung
durch andere Suchtmittelwirkungen, ohne Interfeeandurch korperliche Abhangigkeiten oder
hirnorganisch bedingte, psychische Veranderungeyenbachten.

Stoffgebundene und stoffungebundene Abhéngige koiesan Suchtmittel bzw. fuhren Tatig-
keiten nicht um ihrer selbst willen durch, sondemgen des psychischen Zustandes, der durch
den Konsum bzw. das Verhalten verursacht wird. &igsychische Zustand wird abhangig vom
Suchtmittel oder von der Tatigkeit, z.B. als stirmgsddmpfend oder stimmungsaufhellend be-
schrieben. D.h. der pathologische Spieler spieljemedes erregenden, euphorischen Geflhls
und/oder, um negative Empfindungen zu beseitigéesdd Vorgang ist Grundlage des Suchtpo-
tenzials und als psychische Komponente das zenivekmal einer jeden Suchtstérung
(Bbning, 2000).

Hand (2003) u. A. sehen nach dem Neurosenmodelpathologischen Spielen* ein Symptom
einer zugrunde liegenden psychischen Stérung dderkonsequenz aus vorhandenen Proble-

men oder Konflikten. Im Mittelpunkt der Behandlusgghen daher die konfliktreichen Bedin-
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gungen der Storung. Hand z&hlt die haufigen, sigdtdevholenden Gedanken um das Glicks-
spielen, die der pathologische Spieler nicht vetéin kann und die ihn trotz besseren Wissens
zum Gliucksspiel treiben, zu den definitorischen IMealen solcher Art von Impuls-
kontrollstérungen. Er argumentiert weiter, dassrbé&illickspiel im Gegensatz zu stoffgebunde-
nen Abhangigkeiten keine koérperlichen und vor alleene hirnorganischen Verdnderungen
auftreten, die Verarbeitungsfahigkeit nur psychibtiickiert ist, eine Uberdosierung nicht zum

Tod und/oder der Entzug nicht zum Delir fuhrt.

Meyer und Bachmann (2005) widerlegen diese Argumeiirch folgende Uberlegungen: bei
stoffgebundenen Abhé&ngigkeiten wirden hirnorgams&itbrungen erst im spéaten Suchtent-
wicklungsstadium sichtbar werden, die psychisctacBerung wére auch hier ein zentraler Be-
standteil der Abhangigkeit und der Entzug wirdené&swegs immer zu einem Delir fuhren. Ge-
gen die Theorie einer gestorten Impulskontrollavbpathologischen Spielen sprechen weitere
Befunde, die belegen, dass das Gliicksspielverhatierden Betroffenen im Gegensatz zu den
Symptomen der Impulskontrollstérungen primar alslbsg&emd beschrieben wird
(z.B. Hollander et al., 1996).

3.2. Klinische Aspekte des pathologischen Gluckssbs

Zur Diagnostik des pathologischen Glicksspiels eerdie Kriterien des DSM-IV-TR (2003)
oder der ICD-10 (2003) genutzt. Lesieur und Blurh@88) entwickelten fir den angelsachsi-
schen Raum den ,South Oaks Gambling Screen (SO®8)*SOGS erfasst mit 20 validierten
und reliablen Items den sogenannten ,probable padltal gambler®. Im deutschsprachigen
Raum entwickelten Petry und Baulig (1996) den ,Kragebogen zum Glicksspielverhalten
(KFG)“. Im KFG wird tber eine 20 Items umfassend@l& eine Unterscheidung in unauffalli-
ge, beratungs- und behandlungsbediirftige, begimnéigcksspielproblematik und fortgeschrit-
tene Glicksspielsucht vorgenommen. Der FragebogepGhmblers Anonymous® (Lesieur und
Blume, 1988) wurde aufgrund der Erfahrungswerted@ieiner zusammengestellt.

Die vorhandenen epidemiologischen Daten zur Glip&isicht differieren zum Teil stark.
Wahrend 1975 ca. 68 % der erwachsenen amerikani&da@lkerung angaben, schon einmal in
ihrem Leben Glicksspiele gespielt zu haben, waseamelahr 1998 bereits 86 %. Jedoch entwi-
ckelten weniger als 10 % dieser Spieler das St@&hitty des pathologischen Glicksspiels

(Potenza et al., 2003). Die Lebenszeitpravalerdemerwachsenen amerikanischen Bevolkerung
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betragt derzeit zwischen 1 und 2 %. SignifikantdréhPravalenzraten (3,9 bis 9,5 %) wurden
unter der jugendlichen Bevolkerung Amerikas errtifieotenza et al., 2008). Die Préavalenzra-
ten differieren in Abhangigkeit der untersuchterdtwellen Gruppen (Raylu und Oei, 2003).
Meyer (2003) schatzte die Anzahl der Betroffeneth@agischen Spieler in Deutschland, bezo-
gen auf alle Glucksspielformen in den letzten Jalangf ca. 100.000 bis 170.000 behandlungs-
bedurftige Personen.

Hohe Komorbiditatsraten des pathologischen Glidktspkonnten speziell zur Alkohol-
abhangigkeit (63 %) und zu anderen Abhangigkeitaakungen (23 %, u.A. Nikotin, Cannabis)
ermittelt werden (z.B. Bland et al., 1993). In Bgauf weitere psychische Stérungen berichtete
Cunningham-Williams (2001) in einer Untersuchungn yaathologischen Glicksspielern, dass
diese im Vergleich zu Nicht-Spielern 3,3 mal ofteter depressiven Episoden, 3,5 mal ofter
unter schizophrenen Episoden, 2,3 mal ofter unb@bken, 6,1 mal dfter unter Symptomen der
antisozialen Personlichkeit, 3,3 mal 6fter untetuaken oder vergangenen Alkoholproblemen
und 2,1 mal ofter unter Nikotinabhangigkeit leidgior allem Manner, Menschen mit pathologi-
schem Gliucksspiel in der Familiengeschichte undsdten mit niedrigerem sozio-
okonomischem Status gelten als Risikogruppen, nipaghologischen Gliicksspielen erkranken
konnten. Durch Zwillingsstudien konnte belegt werdagass familiare Faktoren einen bedeuten-
den Einflul auf das Risiko zur Entwicklung der 8ty pathologisches Gliicksspielen haben
(z.B. Black et al., 2003). Weitere Untersuchungestétigen den Zusammenhang von pathologi-
schem Glicksspiel und Personlichkeitseigenschafies,z.B. erhohte Werte in Impulsivitat

(Alessi und Petry, 2003) und Psychotizismus, Nezisshus und Extraversion (Roy et al., 1989).

Die therapeutischen Ansétze bei der Behandlungd#®logischen Gliicksspiels sind vielféltig
und reichen von psychoanalytischen Uber kognitiker@pien, multimodale Ansatze bis hin zu
rein medikamentdsen Behandlungsmalinahmen (Vietdilled, 1997). Es existiert bisher kein
Konzept, welches als einheitlicher Standard furBe@andlung des pathologischen Glucksspiels
anerkannt ist. Die entsprechenden therapeutiscimsét2e werden aus den Modellen und Theo-
rien der Stérungsentstehung und den Komorbidité&@nanderen psychischen Stérungen ab-
geleitet (Blaszczynski und Nower, 2002).

Psychoanalytische Therapeuten halten das Spielemhdurch frihe Erfahrungen von Verlust,
Deprivation und/oder durch verschiedene Kindhe#lkde verursacht. In der Studie von
Bergler (1958) wurden 75 % der Patienten mit Erfgchoanalytisch behandelt. Rosenthal und
Rugle (1994) setzten psychodynamische Therapiekd@zair Behandlung des pathologischen
Gliicksspiels ein. Die Erfolgsraten der verwandtéer@épien sind aufgrund der unkontrollierten
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Durchfuhrung der Studien nicht vergleich- und ausiwag. Andere eingesetzte therapeutische
MalRnahmen waren z.B. die der Muskelrelaxationjrdeggindre Desensibilisierung (Sharpe und
Tarrier, 1993) und die Aversive Therapie (Salzmd@82). Sylvain und Ladouceur (1992) setz-
ten mit gutem Erfolg kognitive Therapiemethoden fidrung, kognitive Umstrukturierung,
Ruckfallprophylaxe) bei der Behandlung von path@olgen Spielern ein. Walters (1994) entwi-
ckelte eine kognitiv-behaviorale Behandlungsmethalike das symptomatische Gliicksspielver-
halten behandelt und zugrunde liegende Problemibdigzt (Petry, 1996). In groRerem Umfang
und mit gutem Erfolg wurden in den letzten Jahraritimodale Therapieanséatze zur Behand-
lung der Glicksspielsucht eingesetzt. Komponentdoher Therapien waren beispielsweise
Gruppentherapien, Aufklarungsgespréche, Teilnahm@rappensitzungen der Anonymen Spie-
ler (Blaszcynski und Nower, 2002; Ladouceur et2003) und zusatzlich individuelle und Fami-
lientherapien, Training der kommunikativen Fahiggei (Hudak et al., 1989), Psychodrama,
Selbsthilfegruppen oder individuelle auf den eineel Patienten abgestimmte Therapiepro-
gramme (Schwarz und Lindner, 1992).

Mit unterschiedlichem Erfolg werden verschiedenalikementtse Therapien zur Behandlung
des pathologischen Gliicksspiels verwendet. Zu @ewandten Praparategruppen zahlen Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), Opiatantagamisited stimmungsstablisierende Medi-
kamente. Grant und Kim (2002) untersuchten die Kaffgéat der genannten Stoffgruppen und
konnten feststellen, dass Opiatantagonisten irKderbination mit SSRI bei der Behandlung des

pathologischen Glicksspiels am wirkungsvollsten den vorhandenen Symptomen befreien.

In Deutschland ist seit 2001 eine medizinische Bdhang des pathologischen Gliucksspiels
durch die Rentenversicherungstrager ermdglicht emrdie Mallnahmen zur ambulanten und
stationéren Rehabilitation inklusive der Rahmenbgaingen und der Qualitatsanforderungen an
die Therapieeinrichtungen wurden damit erstmalbindiich geregelt. Es wird flr eine stationa-

re und/oder ambulante Therapie gefordert, dassurgispezifische Gruppentherapie, regel-
maRige Einzelgesprache, Sicherstellung der Gluadsspnd Suchtmittelabstinenz, arztliche

Betreuung, Entspannungstraining, Sport, Einbezighdar Angehérigen, Schuldenmanagement
und eine regelmafige gllicksspielspezifische Katamrzem Rehabilitationserfolg vorgesehen
sind. Einige Kliniken bieten in Deutschland Behamgjen speziell fiir pathologische Spieler an
(z.B. Klinik am Schweriner See, Psychosomatisclrehkaik Minchwies etc.).
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4. Erklarungsmodelle zur Entstehung und Aufrechtertaltung von Abh&ngigkeit

Im Weiteren wird die Storung ,pathologisches Spitlals Suchterkrankung behandelt (s.a. B6-
ning, 2000).

Im Laufe der Jahrzehnte wurden vielfaltige Modeiltel Theorien erarbeitet, um die Entstehung
und Aufrechterhaltung von Abhangigkeit erklarenkéimnen. Am Anfang des letzten Jahrhun-
derts standen vor allem monokausale Erklarungsamsét Vordergrund, deren Schwerpunkt
psychische, soziale oder biologische Grundlagemnaakten. In neuerer Zeit werden zuneh-
mend multikausale, biopsychosoziale Ansatze fuiEdi¢édrung von Abhangigkeit herangezogen
(Petry, 1996). Die derzeit aktuellen Modelle detdfghung und Aufrechterhaltung von Abhan-

gigkeit sollen am Beispiel des ,pathologischen ®pig‘ erlautert werden.

4.1. Das Suchtmittelverlangen

Das Konzept des ,craving“ (Verlangen) beschreibt dentralen Mechanismus flur die Entste-
hung, Aufrechterhaltung und das Rickfallgeschehmn Abhangigkeit. Dieses Konzept wurde
bisher vor allem auf psychotrope Substanzen angdsteldldt sich aber auch auf das pathologi-
sche Gllcksspiel Ubertragen. Fir die Betroffenestdie das Verlangen in einem unwiderstehli-
chen Bedirfnis nach Substanzeinnahme bzw. Suchtgatirauch, um physische und psychi-
sche Symptome des Entzuges zu vermeiden. Auch Jeuen der Abstinenz kann dieses Ver-
langen wiederholt auftreten und zu erneutem Sudtgigebrauch fihren (Mayer und Bach-
mann, 2005).

Nach ICD-10 (Dilling et al., 2003) wird ,craving‘lsastarker Wunsch oder als ein Gefuhl des
Zwanges, eine Substanz einzunehmen, definiert. 8M{IV-TR (Sal et al., 2003) wird ,cra-
ving“ mit dem beharrlichen Wunsch nach Substanzitomeder als das erfolglose Bemuhen, den
Substanzkonsum zu beenden oder zu kontrollieresozasrt. Dies bedeutet, dass es sich beim
.craving® um einen subjektiven, emotional-motivatgden Zustand handelt, der erheblich zwi-
schen den substanzkonsumierenden Personen défekann. Des Weiteren ist ,craving“ vom
jeweils konsumierten Suchtmittel selbst abhéngigd wturch die individuellen psycho-
physiologischen Bedingungen des Individuums stagdriflusst (Drummond, 2000).

Erste Versuche, das Konzept des ,craving“ zu esldtgehen auf die Mitte des 20. Jahrhun-

derts zurick. Wikler (1948) assoziierte ,cravinggi Dpiatabhangigen mit dem starken tber-
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machtigen Drang nach Opiateinnahme wéahrend abstiné&hasen. Isbell beschrieb 1955 so-
wohl einen physischen wie einen symbolischen Tyjmss, craving”. Diese bezogen sich auf die
Entzugs- und Abstinenzphase der Genesung von ddrtekrankung. Jellinek (1960) fasste
unter dem Begriff des ,craving” sowohl den Kontveltlust wie auch die Unfahigkeit zur Absti-
nenz zusammen. In seinen Untersuchungen mit alabhéhgigen Patienten bezeichnete er die
unter diesen Phanomen Leidenden als Gamma-Alkaholkozlowski und Wilkonson (1987)
schlugen die Verwendung des Begriffes ,urges” (IQydhiir nicht pathologisches oder weniger
intensives Verlangen vor. Diese Differenzierundltsteden Hohepunkt in der Diskussion um
eine vorhandene ,craving“-Schwelle dar. Nicht ehitsden werden konnte dagegen die Kontro-
verse, ob es sich beim ,craving” oder bei ,urgesf gualitativ unterschiedliche Konzepte han-
delt oder diese nur unterschiedliche Punkte einmsiKuums darstellen. Aus einer multidizipli-
naren Perspektive versuchten Shadel, Niaura unambr(2000) ,craving” als assoziiert mit
subjektiven Normen zu erkléaren. Diese Normen sBiestandteil des menschlichen Gedéchtnis-
ses in Form von kognitiven Schemata. Niaura e{18188) unterscheidet das Drogenverlangen
aufgrund der angenehmen Drogenwirkung und der Wgkiantzugssymptome oder andere ne-
gativen Gefuhle zu vermeiden. Andererseits kanngBmwerlangen als Element des Entzuges
selbst, als Antizipation der Erlésung von aktuellemzugserscheinungen (Jellinek, 1960) und
konditionierten Entzugserscheinungen (Wikler, 194&)standen werden. Ein kombiniertes Mo-
dell des vielschichtigen Drogenverlangens schlagemeul et al. (1999) vor. Sie differenzieren
beim Alkoholverlangen zwischen dem Verlangen naetloBnhung, dem Verlangen nach Erleich-
terung beim konditionierten Entzug und dem obsessigich zwanghaft mit dem Suchtmittel
beschéftigenden Verlangen. Geerlings und Lesch9)188nnen vier Konzepte des Alkoholver-
langens: das emotional-motivationale, das psycl&dbg und das kognitiv-behaviorale Phano-
men sowie physiologische Veranderungen. AbramsQRetklart das Konstrukt des ,craving®
aus biopsychosozialer Perspektive. Er schlagt minkidimensionale Sichtweise auf das Kon-
zept und die Messung des Verlangens unter Beritigung der untereinander interagierenden
biologischen, psychologischen und soziokultureliew. kontextuellen Komponenten vor.

Miyata und Yanagita (2001) weisen auf die neurag@chen Mechanismen des ,craving® hin.
Drei Faktoren konnten bei der Entwicklung des ,angV beteiligt sein: die affektiven Sympto-
me des Entzugs, der Prozess der Konditionierungkogditive Gedéachtnissprozesse. Aufgrund
der unterschiedlichen Ansatze und Konzepte forBedmmond (2000) ein Modell des ,cra-
ving"“, welches die generellen VerhaltenstheorienKtenditionierung, der Kognition, des sozia-
len Lernens und auch neurobiologische sowie gereti$heorien vereint. Eine einheitliche De-

finition flr das Konstrukt ,craving” liegt bisheiaht vor.
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Im Jahr 1976 entwickelte Bandura die ,Theorie deziaen Kognitionen®. In dieser Theorie
erklart er Verhaltensdnderungen als Produkt dreteragierender und sich gegenseitig trans-
formierender Domanen des Verhaltens, der Kognititmvartungen) und der Umwelt. Aufbau-
end auf diesen Vorstellungen formulierten Marlatitl iGordon (1985) ein kognitives Modell der
Suchtentstehung und des Ruckfalls in die Abhéngfigkas zentrale Element dieser Theorie ist
die Annahme, dass in einer ,Hochrisiko-Situation‘B; der abstinente Alkoholabh&ngige hat
die Wahl, das bereitstehende Glas Bier zu trinlkdaT aicht) die Ruckfallwahrscheinlichkeit von
der Erwartung des Betroffenen abhéngig ist, demlictign Konsum zu widerstehen (Bandura,
1976). Die Ergebniserwartung dagegen ergibt sichdau individuellen Einschatzung der Kon-
sequenzen des Konsums. Die positive Ergebnisemgdes Betroffenen besteht in der Zuver-
sicht, dass der Konsum positive Effekte mit sidnditr(z.B. ein angenehmes Gefiihl, Nachlassen
von Schmerzen etc.), die negative Ergebniserwantesgltiert aus dem Glauben, dass der Kon-
sum einen negativen Effekt (z.B. Arbeitsplatzvaylimt. Das Gesamtergebnis der Entscheidung
des Betroffenen Uber den Konsum oder den Nicht-Konist abhangig von der Interaktion die-
ser Faktoren. Damit wird ein Ruckfall bei einer ifgen Ergebnis- und einer geringen Selbst-
wirksamkeitserwartung sehr wahrscheinlich. Manattt Gordon (1985) bezeichnen in diesem
Zusammenhang das ,craving“ als Wunsch nach deniyasiEffekten der Droge/des Konsums.
Beck und Kollegen (1993) erweiterten diese Voratelen durch die Beschreibung von vier
Haupttypen des ,craving®. Sie beschreiben das jogilv 1. als Reaktion auf die Entzugssym-
ptome (dem Verlangen sich wieder gut zu fuhlengl2.Reaktion auf das fehlende angenehme
Gefuhl (der Versuch der Stimmungsverbesserungls3onditionierte Reaktion auf Drogenrei-
ze und 4. als Reaktion auf hedonisches Verlangan Wprstellungen und Winsche (z.B. die
Kombination von Drogen und Sex als Weg, um die skan Erfahrungen zu erweitern).

Tiffany entwickelte 1990 ein kognitives Prozessmihda dem er den Suchtmittelkonsum als
automatischen Prozess (wie z.B. das Autofahreriasatf der die meiste Zeit unbewul3t ablauft.
Tiffany (1990) postuliert, dass, wenn der autonthiessProzess der Suchtmitteleinnahme verhin-
dert wird, ein nicht-automatischer kognitiver Pregeder als ,craving” wahrgenommen werden
kann, ausgel6st wird. In diesem Modell wird ,crayirdamit als Konstellation aus verbalen
(z.B. Wunsch nach Suchtmitteleinnahme wird geayi®smatovisceralen (z.B. korperliche Re-
aktionen, wie Schwitzen, Zittern) und behaviora{erB. die Nahe/ Kontakt zum Suchtmittel
wird gesucht) Reaktionen unterstitzt durch nichitauatische kognitive Prozesse konzeptuali-
siert. Tiffany und Kollegen (1993) postulieren vispekte des Verlangens — die Starke des Ver-
langens nach der Droge, die Absicht des Suchtikdsiums, die Erwartung einer positiven

Suchtmittelwirkung und die Erwartung der EntzugsieHterung durch Suchtmittelkonsum.
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4.2. Lerntheoretische Modelle der Abhangigkeitsentshung

Bei der Entstehung und Aufrechterhaltung von Abligkejten spielen Lernprozesse, wie z.B.
die klassische oder operante Konditionierung aloeh alas Modelllernen, eine entscheidende
Rolle. Diese Lernmechanismen konnen auf die Entwitk des pathologischen Gliicksspiels,
das in Analogie zur stoffgebundenen Abhangigkest sibffungebundene Abhangigkeit aufge-

fasst werden kann, angewandt werden.

Um 1900 entwickelte Pawlow das Modell der klassesciKonditionierung. Dabei 16st ein ur-
sprunglich neutraler Reiz (NS), wiederholt und lzditeng mit einem unkonditionierten Reiz
(UCS) verknipft, eine unkonditionierte Reaktion ®)Caus. Durch die raum-zeitliche Koppe-
lung mit dem UCS wird der ehemals NS zu einem Kamderten Reiz (CS). Der CS kann nun
auch allein die konditionierte Reaktion (CR) auslogPawlow, 1928).

Nach Siegel und Kollegen (1978) stellt die Such&teinnahme einen Akquisitionsdurchgang
im Sinne der klassischen Konditionierung dar. Internale (z.B. mangelnde oder erhéhte phy-
siologische Erregung) und externale Hinweisreiz8.(erdusche des Glicksspielautomaten)
kénnen nach wiederholter Kopplung mit einem unkbodierten Reiz (UCS) als konditionierte
Stimuli Suchtmittelverlangen (CR) hervorrufen und reeuer Suchtmitteleinnahme motivieren.
Vorhandene externale (z.B. neutrale Umgebungsr8izeationen, Personen, Ortlichkeiten) und
internale Hinweisreize (z.B. Gefuhlszustande, Kbgnen) kénnen durch wiederholte Kopplung
mit einem unkonditionierten Reiz zum Ausloser flucBtmittelverlangen werden und neues
Suchtverhalten auslésen (Robbins und Ehrmann,)1882 Alkoholiker erlebt durch den Ge-
nuss von Alkohol (UCS) angenehme Gefiihle der Entsrag (UCR). Die mit der Alkoholein-
nahme verbundenen urspriinglich neutralen Reize @\, bestimmte Personen, Orte, Stim-
mungen) kdnnen zu suchtmittelrelevanten, kondiéiden Hinweisreizen (CS) fur das Alkohol-
verlangen und den Alkoholkonsum (CR) werden. Beitiici&sspielen (UCS) kann das Spiel
Gefuhle der positiven Stimulierung und Sedierun@R) auslosen.

Ein Phanomen der klassischen Konditionierung igt plaradoxe Konditionierung. Pawlow
(1928) beobachtete im Tierexperiment die klassisahmditionierung von verschiedenen Umge-
bungsreizen an die Drogeneinnahme. Er stellte isdssyeise fest, dass nach wiederholter Mor-
phininjektion (UCS) Versuchstiere allein bei derrbereitung auf die Injektion durch den Ver-
suchsleiter (CS) eine drogenahnliche Reaktion eridgEine der Drogenwirkung entgegengesetz-

te konditionierte Reaktion des Organismus stelfabkov und Zilov (1937) fest. Diese wird so
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interpretiert, dass durch gegenregulatorische, lemsatorische Prozesse die antizipierte Dro-
genwirkung verringert werden kann. Die direkte Eoltjeser drogengegensatzlichen Reaktion
ist, bei gleichbleibender Dosierung, die Verminaeyder Drogenwirkung, durch die so genann-
te konditionierte Toleranz. In Folge der drogengagézlichen Reaktion kann es so bei Vor-
handensein von konditionierten Reizen zum Auftretean konditionierten Entzugs-
erscheinungen kommen (Subkov und Zilov, 1937).

Fur das Beispiel der Alkoholsucht bedeutet diessdier Alkoholabhangige intensiver (Alko-
holmenge am Tag) oder hoherprozentigeren Alkohokén muss, um noch die gleiche Alko-
holwirkung wie zu Beginn der Alkoholeinnahme ererelzu konnen. Wenn der Alkoholiker
nicht trinkt, kann es zu spezifischen Entzugseliscimgen kommen, z.B. Zittern, Schwitzen,
Unwohlsein. Diese Symptome kénnen im Zuge des kiomierten Entzuges auch aufgrund spe-
zifischer Hinweisreize (z.B. bekannte Kneipe) atén. Der Glucksspielabhangige muss seine
Spielintensitat (Spieldauer, Spielfrequenz, Einsdite etc.) erhéhen, um die gleichen angeneh-
men Wirkungen wie zuvor erzielen zu kénnen. Schréek pathologische Spieler sein Glicks-
spielverhalten ein, kdbnnen Entzugsymptome auftréféenn der pathologische Spieler seinen
individuellen glicksspielspezifischen HinweisreiZerB. dem Anblick des gewohnten Spielca-
sinos) ohne nachfolgendes Spielverhalten ausgasgtkann er ebenfalls entzugsahnliche Sym-
ptome (z.B. innere Unruhe, Erregung, Gereizthet/oder dysphorische Stimmung) empfinden.
Aus Experimenten zur klassischen Konditionierurigoekannt, dass nur wenige Akquisitions-
durchgénge ausreichen, um ein Suchtverhalten vdidgchungsresistent aufzubauen. Fir die
betroffenen abhangigen Personen bedeutet diesadabshach langen Jahren der Abstinenz die
erlernten internalen und externalen Hinweisreiz&kanditionierten Entzugssymptomen, Sucht-

mittelverlangen und Suchtmittelkonsum fuhren kénnen

Abhangigkeit lasst sich nicht allein durch klassesd<onditionierung erklaren. Weiterhin we-
sentlich sind die Prozesse der negativen und pesitVerstarkung. Skinner (1953) unterteilt
Verhaltensweisen in zwei Klassen - in Reflexe umk@nten. Reflexe sind Verhaltensweisen,
die zwangslaufig, nicht willentlich beeinflussbamvbestimmten Reizen ausgeldst werden (z.B.
Pupillenreflex). Das Auftreten von Operanten (&pontan- oder Willkiirverhalten) ist an keine
bestimmte Reizkonstellation gebunden. Das Operbertean (d.h. Operantenkonditionieren oder
operantes Konditionieren) besteht in der Anderueg@perantenhaufigkeit. Einige nach einem
Verhalten (Operanten) auftretende Reize steigerendAuftretenshaufigkeit. Diese Reize wer-
den als Verstarker bezeichnet. Reize, die die Atdtrswahrscheinlichkeit eines Verhaltens ver-

ringern, bezeichnet man als aversive Reize odeffr8ize. In Tierexperimenten mit Ratten und
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Tauben erklarte Skinner (1953) im Rahmen seineséoder operanten Konditionierung das
Auftreten eines Verhaltens einerseits aufgrundtpesi Konsequenzen dieses Verhaltens (posi-
tive Verstarkung) bzw. andererseits aufgrund deseBiggung negativer Sanktionen durch dieses
Verhalten (negative Verstarkung).

Am Beispiel der Alkoholabhangigkeit und der Glugkstsucht konnen die Mechanismen der
operanten Konditionierung wie folgt dargestellt dem. Der Alkoholabhangige erfahrt durch
den Alkoholgenul} positive Gefiihle z.B. der Entspaug Gelostheit oder der Beruhigung (posi-
tive Verstarkung) und/oder unterdriickt z.B. Gefidide Anspannung oder Gedanken an aktuelle
Probleme (negative Verstarkung). Die Alkoholwirkuwregstarkt auf diesem Wege also zweifach
die Auftrittswahrscheinlichkeit des weiteren Alkdkansums. Fur den pathologischen Gliicks-
spieler stellt beispielsweise ein erzielter Geldigemoder das dabei empfundene Glicksgefuhl
den positiven Verstarker des Gluckspielverhaltesrs Spieler berichten, dass sie nach Gewinn-
phasen haufiger spielten, d.h. durch den GewintHdigfigkeit des Gliicksspielverhaltens erhdht
wurde. Wenn das Glucksspielen vorhandene negatiegih® und Stimmungen wie An-
gespanntheit und Entzugserscheinungen etc. beséitigt dies im Zuge negativer Verstarkung
ebenfalls zu zunehmendem Glucksspiel.

Skinner (1953) stellte in seinen Untersuchungenefsit/erstarkerplanen (Darlegung des zeitli-
chen und mengenmalfigen Eintreffens der VerstarkimgyVeiteren dar, auf welche Art und
Weise und mit welcher Haufigkeit der Einsatz derst@rker am effektivsten erfolgt. Demnach
wird mittels kontinuierlicher Verstarkung am scHsian gelernt und tber intermittierende (zeit-
lich versetzte) Verstarkung die hdchste Loschursystenz erreicht. Die zuféalligen Gewinne
beim Glucksspiel bewirken eine intermittierende sfé&rkung und sind deshalb nur schwer
l6schbar. Als Verstéarker fungieren in unserer fgartiZeit, neben Geld als materiellem Verstar-
ker, auch affektive Verstarker (Euphorie, Machtpghaien, Lust etc.) und soziale Kontingenzen

(Zuwendung vom sozialen Umfeld).

Bandura entwickelte 1965 die Theorie des LernemshdBeobachtung. Als Lernen bezeichnet er
jede Speicherung wahrgenommener Reize und Reizrfoige Langzeitgedachtnis (Bandura,
1976). Die Speicherung der beobachteten Verhakeguneszen kann bildhaft, verbal, im Detall
oder nur durch groRere Reizeinheiten erfolgen gahdbhéngig von kognitiven Faktoren wie der
Anzahl der Darbietungen, der Aufmerksamkeit undKedierung. Aus dem Bereich der Alko-
holforschung ist bekannt, dass Alkoholabhangigkéitfig in Familien mit erh6htem Alkohol-
konsum vorkommtNeben den genetischen Effekten der Vererbung spiltallem auch die

geteilte Umwelt innerhalb der Familie eine gro3él&kder Alkohol trinkende Vater kann dem
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spateren Alkoholiker vielfach ein Modell gewesernsén Hinblick auf die Entstehung der

Gliicksspielsucht nimmt man an, dass das Modellevoerallem den Beginn der Abhangigkeit

mitformt. D.h. anfangs konnte der spatere patheldg Spieler vielfach das Glicksspielverhal-
ten bei Eltern, Verwandten oder Bekannten beobadiaieen. Er erlebt das Gewinnen mit und
nimmt Teil an der Erfahrung der mit dem Gewinnerbuadenen positiven Folgen (Ansehen in
der ,peer“-Gruppe, Kauf von Prestigeobjekten, Béaadp von Schulden etc.) und angenehmen
Gefuhle, wie z.B. Euphorie, Selbstwertsteigerunigsxann u.A. zum ersten eigenen Glickspie-

len motivieren (Mayer und Bachmann, 2005).

In den letzten Jahrzehnten wurden weitere ModadleSlichtentstehung entwickelt und disku-
tiert. Solomon (1980) vertritt mit der GegensatoZ@f3-Theorie ein Modell, welches er ent-
scheidend fur die Entwicklung sichtigen Verhaltégdst. Nach seinem Modell I6sen primare
Gefihlsreaktionen (A-Prozess) eine affektiv gegkgée Reaktion (B-Prozess) von genau ge-
gensatzlicher hedonischer Qualitat (z.B. dysphbas8timmung, Anspannung) ausolomon
(1980) postuliert, dass die positive Verstarkungpprtional zur Dauer des Drogenmissbrauchs
abnimmt und gleichzeitig die Wirkung des negatiwarstarkers (z.B. Entzugssymptome, Ver-
langen) immer weiter zunimmt. Somit entsteht fig plositiven Suchtmittelwirkungen eine Tole-
ranz. Die negativen Wirkungen wirden dagegen imauvéder Abhangigkeit an Dauer und In-
tensitat zunehmen. Das bedeutet, dass der Alkoh@tegige im fortgeschrittenen Stadium seiner
Abhangigkeit nicht mehr aufgrund der positiven Allkdwirkung trinkt, sondern um die aversi-
ven Effekte (z.B. Entzug) zu vermeiden (negativestégkung). Im Falle der Glucksspielsucht
bedeutet dies, dass der pathologische Spieler, weteispielsweise durch Geldmangel nicht
mehr Spielen kann, keinerlei positive oder negatleestarkung mehr erfahrt. Der damit erlebte
aversive Zustand kann erst wieder durch die Ernegedes primaren Gefuhlszustandes durch

erneutes Glucksspielverhalten beseitigt werden.

4.3 Neurobiologische Modelle zur Suchtentwicklung

Das Belohnungssystem (,reward system*) des Mensshede in den letzten Jahrzehnten inten-
siv erforscht. Bereits 1954 konnten Olds und Milmertierexperimentellen Versuchen zur
intrakraniellen Selbststimulation verschiedene ikake Strukturen, die fur die Belohnung zu-
standig sind, im medialen Vorderhirnbindel und imsolimbischen Dopaminsystem nachwei-

sen. Nach Olds und Milner (1954) waren die Regiatesmedialen Vorderhornblndels mit den
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jeweiligen passierenden Neurotransmittern Dopaforadrenlin und Serotonin bei elektrischer
Stimulation am reaktivsten und provozierten dierksti@&n Lustempfindungen bei den Ver-
suchstieren. Bei den Prozessen der Belohnungsylemmygitspielen die dopaminergen Strukturen
des Nucleus accumbens eine bedeutende Rolle.

Nach aktuellen Untersuchungen z&hlen zum Belohmmystsm des Menschen der Hippo-
campus, die Septumkerne, der prafrontale Kortex veatrale Tegmentum, das Nucleus accum-
bens, der Hypothalamus, der Locus coeruleus un@Rdphekerne (Hyman, 2001). Die Verbin-
dungen zwischen dem Nucleus accumbens und dem hégmesermitteln die motivationale
und antriebsabhéngige positive Verstarkerwirkund smd fir die funktionelle Kopplung mit
Prozessen der Aufmerksamkeitsfokussierung sowieLdar- und Ged&achtnisprozesse verant-
wortlich. Das mesolimbische System stellt das Zentder affektiven Bewertungsprozesse, das
mediale Vorderhornbiindel die bedeutendste ,Rektisst’ des Belohnungssystems dar (Bo-
ning, 2002).

Studien mit bildgebenden Verfahren konnten zeigiss die belohnenden Effekte von Drogen
(z.B. Kokain; Childress et al., 1999) mit neuraReaktionen des Nucleus accumbens, des Hirn-
stamms, der Amygdala und des prafrontalen Kortewreden sind. Nach London und Kollegen
(2000) stehen der orbitofrontale Kortex und seirgbihdungen mit dem prafrontalen Kortex,
den limbischen, sensorischen und pramotorischemReqg mit verschiedenen Verhaltensaspek-
ten des Drogenmissbrauchs in Verbindung. Dazu méatike Antizipation der Belohnung durch
die Droge, das Verlangen nach der Droge und diedBetdung, ob man der Droge widersteht
oder diese einnimmt. Bisher nahm man an, dass igdd direkt die entsprechenden Systeme
stimulieren, deren Funktion in der Vermittlung vBalohnung und Lustempfindungen bestehen.
Experimentelle Studien zeigen aber, dass nichtDrogen, sondern auch Nahrung, Sex bzw.
Tatigkeiten mit Suchtpotential (z.B. Glucksspielk)ypereigene Substanzen (z.B. Substanz P)
und endogene Opioidpeptide (3-Endorphin) als Stirfpdsitive Verstarker) auf das meso-
limbische System wirken und mit einer erhdhten dapargen Aktivitat verbunden sind (Rob-
bins und Everitt, 1996). Der Konsum von Suchtmmttede Alkohol, Morphinen, Kokain, Am-
phetaminen oder Nikotin fuhrt so zu einer Potenzigrder Belohnungswirkung im medialen
Vorderhirnbtndel (Childress et al., 1999).

Die beim Glicksspielverhalten erlebten positivenpindungen sind mit einer erhéhten dopa-
minergen Aktivierung und einer Aktivierung des egéoen Opioidsystems verbunden (Schrei-
ber, 1994). Boning (2002) leitet hieraus die Evidesnes individualspezifischen ,Suchtge-
dachtnisses” ab. Er postuliert, dass zwischen Mton und Handlung das mesolimbische do-

paminerge und endorphinerge neuronale System efarface” bilden. Dieses sei fiur die moti-
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vations- und antriebsabhangige positive Verstarkkamg, fir die Aufmerksamkeits-
fokussierung und fur Lern- und Gedachtnisprozessantwortlich. Das bedeutet, dass das stoff-
gebundene und stoffungebundene Suchtmittel Ubektdipositive und indirekte negative Ver-
starkung Belohnungseffekte erzeugt, die auch nérmalen und/oder externalen Hinweisreizen
verbunden werden. Diese Belohnungseffekte werdem dbn Neurotransmitter Dopamin und
Uber Endorphine vermittelt und bilden innerhalb dewividualspezifischen ,Sucht-
gedachtnisses” spezielle Engramme, die lebenslangeet werden kdnnen. Beim Menschen
und bei Tieren kénnen diese, verstarkt gelerntegr&mme, ein ,Suchtprogramm® reaktivieren.
Es scheint ein spezifisches und zeitresistentesi€bdoisprogramm zu existieren, welches jeder-
zeit abrufbar ist. Bei der Glucksspielsucht kanragoh nach jahrelanger Abstinenz ein reflexar-
tiges, ruckfalliges Spielen bei Konfrontation miBz akustischen, visuellen, kognitiven, ge-
fuhlsmaRigen oder anderen individuell konditiorearReizen auftreten. Boning spricht in die-
sem Zusammenhang von der Reaktivierung fest pragrarter Verhaltensschablonen (Boning,
2002).

Die Theorie der Anreizhervorhebung (,incentive-seration theory”, Robinson und Berridge
(1993) ist ein umfassendes Modell fir die Erklarumog abh&ngigem Verhalten. Robinson und
Berridge (1993) vermuten, dass das mesolimbiscipardmerge System, welches fir die Dro-
gensuche und Drogeneinnahme verantwortlich ishduiederholten Drogengebrauch sensibi-
lisiert wird. Dieses System sei auch fur die Anmeativation und die Belohnung verantwortlich.
Getrennt davon postulieren die Autoren ein weiteregronales System, welches die angeneh-
men Effekte der Droge vermittelt. EntsprechendrteenRobinson und Berridge (1993) das ,li-
king a drug” vom ,wanting a drug“. Des Weiteren iféh die Autoren aus, dass das ,drug wan-
ting“ dem Betroffenen nicht immer bewusst sein muisgd daher Ruckfalle auch unbewusst er-
folgen kdnnenSensitivierung wird von den Autoren als kontextsjezh verstanden und sei
deshalb durch Konditionierungsprozesse modulieaindah ist die Anreizkraft einer Droge am
starksten in dem Kontext, in dem sie normalerwgisder Vergangenheit eingenommen wurde.
Nach dieser Annahme kénnen auch natirliche Stimigliz.B. Nahrung infolge ihrer Fahigkeit,
neuronale Korrelate der positiven Stimmung zu &kten, eine anreizmotivierende Kraft besit-
zen. An die Drogeneinnahme konditionierte Reizekeh hohe Anreizeigenschaften (,incentive
salience®) und werden als besonders anziehend gesqllt* wahrgenommen. Diese klassisch
konditionierten Reize erhalten damit eine erhéhiénferksamkeit und werden bevorzugt aufge-
sucht. Verschiedene neurochemische Sensibilisisiamgéange fiihren zu einer Anreizhervorhe-

bung, die innerhalb eines ,Suchtgedéachtnisses“nighag rickfallresistent erhalten bleiben
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kann und eine eigenstadndige Komponente der Versigriund Motivation darstellt (Boning
2002).

Nach Robinson und Berridge (1993) liegen dem eugptizen Effekt des Modgens der Droge
(,drug liking”) opioide Mechanismen zugrunde. Darabhangige Prozess der Anreizhervorhe-
bung, der zur Drogensuche und zur Drogeneinnahhm §idrug wanting®, ,Droge wollen*) ist
mit dem dopaminergen System assoziiert. Belohnuegesund z.B. zwanghafter Alkoholkon-
sum werden damit als zwei allgemeine Aspekte eifpeaving“-Modells in zwei neuro-
chemische Systeme getrennt. Unterschiedliche nkenoische Vorgange sind fur die Abnahme
des Mdgens (,drug liking“, ,Droge moégen®), die Neadaptation und/oder Toleranzbildung
sowie fur den exponentiellen Anstieg des Wollengafting”) der Anreizkrafte verantwortlich.
Das Verlangen nach der Droge scheint dementsprdciieer eine Anreizhervorhebung eines
externen drogenassoziierten Reizes oder durch dogeDselbst bzw. deren mentaler Re-
prasentation vermittelt zu sein. Produkt diesezé¥ses ist die subjektive Erfahrung des Wol-
lens der Droge (,wanting“), die zu einem zwanglafbigensuchenden Verhalten fihren kann.
Aber auch durch negative Stimmung induzierte irgleriReize konnen drogenassoziiert werden
und erfahren so einen erhdhten Anreiz und konnetagen und drogenaufsuchendes Verhal-

ten ausldsen.

Durch vielféltige Untersuchungen ist bekannt, dasschiedene Transmitter an der Vermittlung
suchtigen Verhaltens innerhalb des menschlichempétgrbeteiligt sind. Beispielsweise wirken
korpereigene Opioide &hnlich den Opiaten schmdersdi, angst- und stressabbauend und
scheinen dadurch die Entwicklung des sichtigen aerhs zu unterstitzen. Dopamin ist fir
instinktives Verhalten und Motivationsprozesse dadiber vermittelt ebenfalls fir die Entwick-
lung des Suchtverhaltens verantwortlich (Havemaamé&tke, 1992). Die Wirkung der R3-
Endorphine besteht darin, als ,,Belohnungsmoduldiartie Feinjustierung der Motivation ver-
antwortlich zu sein (Boning, 2002). Das 3-Endorphirkt u.A. schmerzmodulierend, angstlo-
send und/oder stressabbauend.

Der Neurotransmitter Dopamin spielt bei der Vermitty der Prozesse und Mechanismen der
Verstarkung eine entscheidende Rolle. Das AusmaReaddralen dopaminergen Aktivitat kann
die Psychopathologie von Substanzabhangigkeitemthdgen. Nach Wise (1988) stimuliert
Alkohol das Belohnungssystem durch Anstieg der dopeargen Aktivitat. Bei chronischem
Alkoholkonsum konnte man eine Erniedrigung der Anzder Dopamin-Rezeptoren feststellen
(Sylvalathi et al., 1988). Der therapeutisch eiregete Wirkstoff Naltrexon hemmt als Opiatre-
zeptor-Antagonist die dopaminergen Neurone in deaAegmentalis ventrales und vermindert
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so die Transmission von Dopamin im Nucleus accummbkim und Kollegen (2002) vermuten,
dass bei pathologischen Gliicksspielern durch dreBalung mit Naltrexon das Gliicksspielver-
langen sowie gliicksspielassoziierte Gedanken weriditensweisen verringert werden kénnen.
Ahnliche Untersuchungen zeigen, dass die Gabe \ajtnedon bei Alkoholikern zu verminder-
tem Verlangen fuhrt (Tupala et al., 2003).

Eine weitere entscheidende Rolle bei der Erklanumg abhangigem Verhalten spielt der Neu-
rotransmitter Serotonin, der mit seinen Zellkdrpem medialen und dorsalen Nucleus raphe
lokalisiert ist. Die neuronalen Fasern ziehen viem hum Vorderhirn, Striatum, Nucleus accum-
bens, ventralen Tegmentum, Amygdala und zum Hipppcs. An den synaptischen Verbin-
dungen unterscheidet man sieben postsynaptisclidoSer-Rezeptor-Subtypen. Die Gabe von
Drogen (z.B. Alkohol, Heroin) stimuliert diese p®gtaptischen Rezeptoren. Die medikamento-
se Behandlung mit selektiven Serotonin-Wiederaufmglitemmern, Serotonin ausschittenden
Substanzen und Serotonin-Vorlaufern fihrt zum Agste der zentralen Serotonin-Funktionen.
Durch die Gabe von 5,7-Dyhydroxytryptamin oder tufadyptophan-Hydrolasehemmer wird
eine Abnahme der zentralen Serotonin-Transmissipeugt. Drogen beeinflussen die zellulare
Aktivitat von Serotonin. Serotonin wiederum spieibhe Rolle in der Regulation des sichtigen
Verhaltens. Die Modulation der Serotonin-Neurotraission fuhrt zu einer Beeinflussung der
selbstbestimmten Drogeneinnahme (Peltier et a@3)1Ebenso kann eine veranderte Serotonin-
Funktion beim Drogenentzug beobachtet werden (Ggham et al., 1992).

Durch die Manipulation des Serotonin-Systems, amBttels Drogen- oder Medikamenten-
konsum, kénnen auch kognitive und Lernprozessenfiesst werden. Diese spielen eine Rolle
bei der Kontrolle von operantem Verhalten, wie sldbstbestimmten Drogeneinnahme und auch
bei der Kontrolle von impulsivem Verhalten (Moelletr al., 2002)Impulsives Verhalten zeigt
sich auch in der Praferenz fur die unmittelbare ahdr kleine Belohnung als fur die gréRerer
und verzégerte Belohnung (Zuckerman, 1994). Vanaldrogenabhangige Patienten wie auch
pathologische Glicksspieler weisen solche imputsiverhaltensweisen auf (Petry und Casarel-
la, 1999). Wogar und Kollegen (1993) wiesen naelssdlie synaptische Entleerung von Seroto-
nin zu einer Reduktion der Fahigkeit, auf die vgerte Belohnung zu warten, also zu impulsi-
verem Verhalten fuhrtSelektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer kénnesedidfekte blo-
ckieren (Bizot et al., 1988). Eine verringerte Akt der Monoaminooxidase (MAO baut Sero-
tonin in den synaptischen Endigungen ab) wird rsiichiatrischen Syndromen assoziiert, die
sich durch eine verminderte Impulskontrolle audneén. Bei pathologischen Glicksspielern

konnte eine signifikant verminderte MAO-Aktivitamni Vergleich zu Kontrollprobanden nach-
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gewiesen werden. Diese Ergebnisse weisen auf pbgsohe Veranderungen auf zelluléarer
Ebene bei pathologischen Glicksspielern hin (Blaeta., 1996).

Im Zwei-Ebenen-ProzelR des ,craving” geht Ciccocmp998) davon aus, dass in der ersten
Ebene der Anstieg der Dopaminaktivitat im mesolsohen System (der eng verbunden ist mit
der drogeninduzierten Sensitivierung und den Artemprozessen) zu einer Attribution der

Anreizhervorhebung von drogenrelevanten Reizentflhie steigende Attraktivitat einer Droge

kann das Verlangen nach dieser Droge erhdhennér eiveiten Ebene kann die Reduktion der
Serotoninaktivitat zu einem Kontrollverlust fihreter wiederum mit einem verstarkten Verlan-
gen verbunden ist. Diese Vorgange kénnen in dragdmendem Verhalten enden und/oder in

einem Ruckfall in die bisherigen stichtigen Verhadteeisen.

4.4. Kognitive Modelle der Suchtentwicklung

Ein heuristisches, biopsychosoziales kognitiv-b&rales Modell fur die Entstehung des patho-
logischen Glicksspielverhaltens entwickelte Shg@&2). Er macht eine genetisch bedingte
Vulnerabilitat, die sich auf biologische Verdndegan im dopaminergen, noradrenergen
und/oder serotonergen System ubertragt, fur distéiming der Glucksspielsucht verantwortlich.
Diese Vulnerabilitéat ist auch mit psychologischend@n, wie der Impulsivitat, assoziiert.
Durch die Impulsivitat (z.B. schnelle und unibetéeyerhaltensweisen) wird schon frih die
Erfahrung gemacht, auf positive Verstarkung zu iexag und Bestrafung zu ignorieren. Damit
entsteht fur die Betroffenen ein erhdhtes Risilo,@llicksspielen mit regelmaliiger Verstarkung
in kleinen Mengen und innerhalb kurzer Zeitraume lidontrolle Gber ihr Glicksspielverhalten
zu verlieren. Frihe Erfahrungen mit dem Glickssfiiblen einerseits verstarkt zu kognitiven
Fehlern wie z.B. der Uberschatzung der eigenen Gehiancen. Andererseits entsteht so eine
lange Lerngeschichte der mit dem Gliicksspiel unmd@ewinnen verbundenen Erregungserfah-
rung. Mit der Entwicklung dieser Wirkmuster verg&tasich das Risiko, die Kontrolle Gber das
eigene Glicksspielverhalten zu verlieren. Das Modah Sharpe (2002) nimmt eine Diathese-
Stress-Perspektive ein. D.h. in konfliktreichen éetumstanden fliehen pathologische Gliicks-
spieler in das oder beruhigen sich (im Sinne dgatieen Verstarkung) mit dem Glucksspiel.
Andere pathologische Glicksspieler leiden unteerirgeringen Erregungszustand und unter
mit negativen Geflhlen verbundener Langeweile nerih Leben. Sie nutzen das Glicksspiel,

um ihre Erregung zu optimieren (,sensation seeki@gtkerman, 1994). Damit beginnen patho-
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logische Glucksspieler, das Glucksspiel funktiagiatt in ihnrem Leben zu nutzen. So kdénnen
internale Zustdnde (Langeweile, Stress) oder exterReize, die mit dem Glicksspielen ver-
bundenen Geflhle der Erregung auslésen. Die Kegwti und die Erregung werden entspre-
chend als physiologischer Zustand, als Drang nactgittelgebrauch (,,craving”) erlebt. Ab-

hangig von individuell vorhandenen Strategien debmlosung kann diesem Verlangen nach-

gegeben oder widerstanden werden (Sharpe, 2002).

4.5. Phasen der Suchtentwicklung beim pathologischeGlicksspiel

Die Storung ,pathologisches Spielen* wird mit ustdiedlichen suchttheoretischen Ansétzen
analog der Suchtentstehung bei stoffgebundenen rjifigeiten erklart. In Analogie zu den
stoffgebundenen Stchten durchlauft der Glicksgjmblsge Uber mehrere Jahre hinweg drei
typische Phasen (Custer und Milt, 198B)e erste Phase, das positive Anfangsstadium (Ge-
winnphase), ist gekennzeichnet durch die ErfahrdeigKopplung von Gewinn und positiven
Gefuhlen. Im zweiten Stadium, der kritischen Gewditt (Verlustphase) erhéht der pathologi-
sche Glucksspieler die Haufigkeit seiner Glickdspimd die Einsatzhdhe. Er spielt nun risiko-
freudiger mehrere Glucksspiele mit hbheren Einsatam die durch Gewdhnung (Toleranz) nur
noch schwacher vorhandenen Geflihle beim Glucksegpégler zu verstarken. Dabei verliert er
immer haufiger. In der dritten Phase, dem SuchistaqVerzweiflungsphase) verspielt der Be-
troffene vollig unkontrolliert alle verfigbaren Net. Der finanzielle Bankrott ist unausweichlich
und eine Abstinenz vom Glucksspiel ist fir den pltbischen Gliicksspieler nicht mehr mog-
lich.

Wahrend der anfangs z.B. nur zur Geselligkeit dgetihrten Glucksspiele, macht der Spieler
die zufallige Erfahrung, dass Gewinnen und das K3kjziel an sich mit positiven, angenehmen
und euphorischen Geflihlen verbunden sein kann Sprler spielt nun vermehrt Glicksspiele,
weil er diese positiven Geflihle erneut erleben (Meéyer und Bachmann, 2005). Aufgrund von
Gewobhnungseffekten werden diese positiven Gefllisougeringer, je ofter der Spieler spielt.
Der Spieler muss die Spielfrequenz erhdéhen, unpdsitiven Gefuhle im gleichen Umfang er-
leben zu kdnnen. Der Spieler spielt, ohne Kontridber sein Verhalten zu haben, bis sadmtliche
finanziellen Ressourcen vollig erschopft sind. Niaehr durchfiihrbares pathologisches Spie-
len, z.B. wegen Geldmangel, fuhrt zu entzugsahaticBymptomen und einem starkem Verlan-
gen nach dem Gliicksspiel. Der Spieler versuchi, aich mit gesetzeswidrigen Methoden Geld

zu beschaffen (Diebstahl, Betrug), um sein Spidlaiéen fortzusetzen und um die Entzugssym-
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ptome zu lindern. Damit entsteht eine Spirale aush&erhalten und Entzugserscheinungen
(Petry, 1996).

5. Methoden zur Messung des Drogenverlangens

5.1. Das Reizreaktionsparadigma

Mittlerweile gelten Reizreaktions- bzw. ,cue-reati“-Studien als gut untersuchtes Paradigma.
Dieses Paradigma erzeugt bei den abhangigen Prebaluch die Préasentation von drogenrele-
vanten Reizen reliable physiologische Effekte umdrebustes Verlangen (Carter und Tiffany,
1999). Das ,cue-reactivity“-Paradigma, erstmals 8.®€i Wikler erwahnt, basiert als experi-
mentelle Untersuchungsmethode des Verlangens ethéoretischen Mechanismen. Im Rah-
men der klassischen Konditionierung kénnen durch@kicksspielen (UCS) korpereigene psy-
chotrope Wirkungen (UCR) ausgeldst werden. Zu diés@kungen gehdren z.B. eine positive
Stimmung (Freude, Aufregung etc.) aber auch beanug Effekte (Reduzierung von Anspan-
nung und Stress etc.). Die ehemals neutralen RBiS® wie beispielsweise bestimmte Ortlich-
keiten, Personen, Handlungen oder Verhaltenswe@Genjche und Gerausche, die das Gliicks-
spielen begleiten, kdénnen durch die Kopplung mihdglicksspielverhalten zu konditionierten
Hinweis- oder Auslésereizen werden (CS). Diese kimmderten Reize (CS) I6sen eine konditi-
onierte Reaktion aus.

In Reizreaktionsuntersuchungen werden z.B. drod&iraige Patienten und Kontrollprobanden
mit drogenrelevanten und neutralen Reizen konfeontiAls abhangige Variablen werden das
subjektive Verlangen und die physiologischen Realdn (z.B. Veranderungen im Schreckre-
flex, Hautleitwert, Herzrate), welche die Probandanh Darbietung der drogenrelevanten Reize
zeigen, gemessen. Auf diesem Weg kann die konetienEntzugssymptomatik durch Veran-
derungen in psychophysiologischen Reaktionen erhal@den. In zahlreichen Untersuchungen
konnte man nach Prasentation von visuellen (z.Bis§&ar et al., 2002), olfaktorischen (z.B.
Grusser et al., 2000) und imaginativen (z.B. Cooeiegl., 1997) Reizen das Ausmal} der ,cue

reactivity” ermitteln.

Reizreaktionsuntersuchungen wurden bisher vor aitetralkohol- (z.B. Griusser et al., 2002),
tabak- (z.B. Due et al., 2002), opiat- (z.B. ®tlal., 2000), kokain- und cannabis- (z.B. Grusser

et al., 2000) assoziierten Reizen durchgefihrt. Engebnisse zum reizinduzierten Verlangen
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dieser Studien differieren stark. In aktuellen Wsiiehungen wird vermutet, dass die erhobene
~cue reactivity” durch drei Faktoren beeinflusstavidurch Reizcharakteristika (in vivo, in vito,
imaginal), durch kontextuelle Faktoren (experimbBatBedingungen) sowie durch individuelle
Faktoren (familiare Faktoren, Personlichkeitseigbafien etc.). Bei Prasentation von ,echten®
Drogenreizen (z.B. ein Glas Bier) konnte im Vergtezu drogenéhnlichen Reizen oder Placebos
ein hoheres Verlangen nach der Droge festgestelitlen (z.B. Powel et al., 1990). Reize, die
eine groRere Assoziation zum individuellen Drogergkon aufweisen konnten, werden als be-
deutsamer und reaktiver empfunden als die Reizesimér geringeren Assoziation (Drummond,
2000).

Das erhobene Verlangen ist neben anderen Variahoielm von verschiedenen Eigenschaften des
abhangigen Probanden wie z.B. der Angstlichkeit,RiEpressivitat oder auch der momentanen
Stimmung (Robbins et al., 2000) sowie vom vorhaedeltusmald an (negativen) Stressverarbei-
tungsstrategien (McCusker und Brown, 1991) abhangigige Studien konnten zeigen, dass
erhohte Werte bei der Introversion, dem Neurotizisrand der Impulsivitat mit einer erhéhten
.cue-reactivity” (McCusker und Brown, 1991) einhehgn. Sherman und Kollegen (1989) stell-
ten fest, dass keine bestimmten einzelnen Stimnzuis¢ggnde, sondern eine Vielfalt aus negati-
ven Affekten, Angstlichkeit, Depression, Ermudungdulrger mit dem ,craving® korreliert
sind.

Auch der Einfluss von kognitiven Faktoren auf daig-reactivity* konnte nachgewiesen wer-
den. Marlatt und Gordon (1985) untersuchten u.&. kbgnitiven Konstrukte der Selbstwirk-
samkeit (individuelle Einschatzung der Fahigkeitt hochrisikosituationen bzgl. Suchtmittel-
verhalten umgehen zu kdnnen) und der Ergebnisktefifeartung (individuelle Antizipation der
unmittelbaren Drogeneffekte). Die Autoren stellblen den abhéngigen Probanden im Vergleich
zur Kontrollgruppe innerhalb der ,cue-reactivitya8te” in Korrelation zum Verlangen eine
geringe Selbstwirksamkeitserwartung und eine ggstiei Effekterwartung durch die Droge fest.
Auch Greeley und Kollegen (1992) konnten eine $ikgmte Korrelation zwischen dem starken
Wunsch nach Alkohol und niedrigen Selbstwirksandezivartungen feststellen. Cooney und
Kollegen (1997) fanden bei Alkoholikern globale pioe Effekterwartungen fur den Alkohol
und eine verringerte Selbstwirksamkeitserwartung.

In weiteren Studien konnte festgestellt werdengsdas Teil der Probanden kein verstarktes Ver-
langen nach drogenassoziierten Reizen berichtt fzants et al., 1995). Grusser und Kollegen
(2002) zeigten, dass ein Drittel der Probandenrsagge ,non-responder” waren und kein sub-

jektives Drogenverlangen erlebten. Dagegen konRtemel und Kollegen (1990) auch bei lang-
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fristig (1 Jahr) abstinenten Probanden eine ,caetreity” auf drogenassoziierte Reize feststel-
len.

Mittels des ,cue-reactivity“-Paradigmas wurde ualich der Behandlungserfolg von Therapien
erhoben. Franken und Kollegen (1999) zeigten nagbosition von drogenrelevanten Reizen
(Heroin) bei abstinenten Probanden 6 Wochen nacletiten Reizprasentation eine verringerte
~cue-reactivity“ im Vergleich zum Status vor dert2adlung.

5.2. Das Elektroenzephalogramm (EEG) als experimeelle Untersuchungsmethode der
Verarbeitung emotionaler Reize

5.2.1. Aligemeine Grundlagen des EEG

Hans Berger leitete 1924 bei einem siebenjahrigdreen erstmals spontane humane elektri-
sche Spannungsschwankungen von der Hirnrinde afjltEseitdem als der Erfinder des EEGs.
Seit diesen ersten Ableitungen ist die technisamigvieklung des EEG weit fortgeschritten. Das
EEG ermdglicht heute eine Messung mit, gegeniiddgdioenden Verfahren (z.B. Magnetreso-
nanztomographie, Computertomographie etc.), hoheitichem Auflésungsvermdgen. Infor-
mationsverarbeitende Prozesse im Gehirn, die sg#medi, d.h. im Bereich von Millisekunden
ablaufen, kdnnen so optimal gemessen werden. Dzestichen Genauigkeit steht eine relative
ortliche Ungenauigkeit gegentber. Es existiererdi®ty die diese Nachteile durch eine gleich-
zeitige Messung von z.B. Magnetresonanztomographte EEG teilweise korrigieren (Gold-
man et al., 2002).

Mit dem EEG werden zwischen zwei Elektroden diewsdhen elektrischen Spannungs-
schwankungen des Gehirns an der Schadeloberfldgededtet. Die Elektroden werden an ge-
nau definierten anatomischen Fixpunkten (frontopdtantal, temporal, central, parietal, okzipi-
tal) nach dem sogenannten 10-20-System auf dend&lchgpliziert. Je zwei Elektroden werden
mit dem Eingang eines Verstarkerkanals verbundendok Spannungsdifferenz zwischen den
beiden elektrisch aktiven Orten unter den Elektnodesst. Ein Polygraph mit einer Vielzahl
von Verstarkereingangen ermdglicht die Messung erehraktiver kortikaler Regionen gleich-
zeitig. Die Spannungsschwankungen wurden frihestieiForm von Wellen auf Papier abge-
leitet und werden heute mittels entsprechender Qoenprogramme auf dem Bildschirm darge-
stellt. Zu den abgeleiteten SpannungsschwankungeGbhirnrinde gehdren auch subkortika-

le elektrische Potentiale die bis zum Kortex weigdeitet wurden. Dieser Aspekt ist fur etwaige
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Interpretationen von EEG-Mustern von Bedeutungofer® dem Neokortex von subkortikalen
Strukturen, wie z.B. dem Thalamus, elektrische &hthgsmuster weitergeleitet werden. Das
EEG-Signal an der Schadeloberflache stellt dammémeine summierte Aktivitat aus einer
Vielzahl elektrischer Prozesse dar. Diese Vieltllularer Prozesse bildet zusammen ein ge-
ordnetes Muster elektrischer Potentiale ab, die pmyjichischen Vorgangen in engem Zusam-
menhang stehen (Lutzenberger et al., 1985). Im &&@n als charakteristische Muster folgende
Rhythmen auf: der Alpha-Rhythmus (8-13 Hz), deMirachzustand bei geringer visueller Auf-
merksamkeit vorhanden ist, der Beta-Rhythmus (18+8)) der bei visueller Konzentration oder
Aufmerksamkeit auftritt, die Gamma-Wellen (> 30 Hdije z.B. im EEG des Kindes vermehrt
auftreten und bei Lern- und Aufmerksamkeitsprozessdgezeichnet werden kdnnen sowie die
fur verschiedene Schlafphasen typischen Theta-WdHe7 Hz) und Delta-Wellen (0-4 Hz).
Diese geordneten Muster der EEG-Wellen sind dureh geordneten zytoarchitektonischen
Aufbau der Neokortexschichten bedingt. Die zelletaBestandteile (Pyramidenzellen, Gliazel-
len, Korbzellen, Sternezellen) der kortikalen Shtea | bis IV des Neokortex sind senkrecht
zum Korper ausgerichtet und fihren zu einer Strotaileng an den Zellen, die weiter entfernt
zu messbaren Feldpotentialen fuhren. D.h. durclveligkale Zelllage und die dort vorhandenen
elektrischen Widerstandsverhéltnisse entsteht Rirasenumkehr zwischen Zellkorper und Zell-
endigungen. Diese Potentialverteilung bezeichnet ais Dipol. Die lonenbewegungen, ausge-
|6st durch das Einlaufen von Impulssalven aus déadamus und aus anderen Kortexgebieten,
generieren Feldpotentiale, die mittels der Eleldrodegistriert und via Polygraphen/ Computer
dargestellt werden. Im klinischen EEG kbénnen beispieise Anfallsleiden, die Narkosetiefe,
der zerebrale Tod, Pharmakawirkungen oder zerel@t@ringen diagnostiziert und lokalisiert

werden.

5.2.2. Ereigniskorrelierte Potentiale

Das EEG bietet weiterhin die Méglichkeit der Mesgwwo genannter ereigniskorrelierter Poten-
tiale (EKP). Unter einem EKP versteht man die etéédrtikalen Signale, die vor, wahrend und
nach einem sensorischen, motorischen oder psy@msEneignis im EEG messbar sind (Bir-
baumer und Schmidt, 2003). D.h. jedes Ereignis ildisSpannungs-Zeit-Diagramm des EEG
einen charakteristischen Kurvenverlauf aus. Di&sawenverlauf wird als Potential bezeichnet.
Dem spontanen EEG, den nichtereigniskorreliertetiviliten, sind diese Potentiale Uberlagert.

Im Allgemeinen sind solche einmaligen PotentialeEEG fur das Auge nur schwach darstell-
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bar. Zur Darstellung missen die Antworten auf wibdite Reize gemittelt werden. Die Latenz
des ausldsenden Reizes, die Amplitude und die Bstigintung des EKP variiert mit den Eigen-
schaften des auslosenden Reizes, dem Aktivierwemnides Individuums, der Intaktheit der
Nervenleitung zwischen Peripherie und Kortex sovdeschiedenen psychologischen Aspekten
(Gedachtnis, Aufmerksamkeit etc.) der Informatidrestragung (Lutzenberger et al., 1985). Die
Varianz (Fehlen, Reduktion oder UberschieRen) depliude gibt auch Auskunft iiber den
Funktionszustand des Nervengewebes. Die negatimdnpositiven Verschiebungen des EKP
werden in Abhéngigkeit ihres zeitlichen Auftreterach dem Reiz als N 100 (nach 100-200 ms),
P 100 bis N 300 und P 300 (nach 300-500 ms) bezeich

Das gesamte Potentialmuster auf einen Reiz hin kamtei Komponenten unterteilt werden.
Als exogene Komponente werden die ersten 100 mgkPEsnach einem Reiz im EEG bezeich-
net. Die Amplituden bis 100 ms sind vor allem duddh physikalischen Eigenschaften des Rei-
zes veranderbar. Die Wellen bis 10 ms bezeichnatatsaHirnstammpotentiale, die Wellen zwi-
schen 10 ms und 100 ms entstehen hingegen zumeBrioliten spezifischen Projektionsarealen
des Neokortex. Aus den Amplitudenveranderungen begrschiebungen dieser Potentiale las-
sen sich Schlisse auf eventuelle Leitungsstorumgden entsprechenden anatomischen Regio-
nen schlie3en. Alle Komponenten ab 100 ms zeigeanderungen in Abhangigkeit von psychi-
schen Eigenschaften. Eine alleinige AbhangigkeitRigtentiale von physikalischen Reiz- und
Reaktionsbedingungen ist hier nicht mehr vorhand®a.Komponente nach 100 ms wird, da
man vermutet, dass die Veranderungen innerhall®dganismus entstehen, als endogene Kom-
ponente bezeichnet. Bis 300 ms diskutiert man dieifung unbewusster Reizverarbeitung
(Lutzenberger et al., 1985).

Die N 100/ P 100 wurden vor allem mit selektiverfiierksamkeit und Reizselektion (in Bezug
auf Modalitat, raumlich-zeitliche Lokalisation) Werbindung gebracht. Sie liegt bei ca. 100 ms.
Die Amplitude der N 100/ P 100 wird gréf3er, wena Aufmerksamkeit des Probanden auf ein
bestimmtes Ziel gerichtet wird (Birbaumer und Saittn?2003). Die P 100 als positive Potential-
verschiebung wird als Offnen einer ,Schleuse* zuegsprechenden Lokalisation interpretiert.
Die AmplitudengréRe soll dabei linear zur Offnurey gSchleuse* stehen. Die sich anschlieRen-
de negative Potentialverschiebung N 100 bringt mérder Erfassung des Reizes an dieser Lo-
kalisation in Verbindung (Luck, Woodman und Vogz000).

Die N 200 um 200 ms wird ausgel6st durch das Asslagines Reizes in einer Sequenz, durch

Veranderungen des Reizes vom erwarteten physikalisKontext oder durch Veranderungen in
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der Reizintensitat.

Die P 300 ist eine positive Welle, die sich mitezilhatenz von ca. 200 ms entwickelt und ihre
maximale Amplitude friihestens bei 300 ms nach Raize erreicht. Die P 300 tritt umgekehrt
proportional zur Auftrittswahrscheinlichkeit dessiisenden Reizes auf. Sie ist abhangig von
der Relevanz des Reizes und dem Ausmal der Inflamand wurde deshalb mit Gedachtnis-
aspekten der Informationsverarbeitung in Verbindgelgracht.

Als dritte Kategorie ereigniskorrelierter Potergi&lbnnen langsame kortikale Potentiale (LP) im
EEG differenziert werden. Es handelt sich dabeiRotentiale, die sich vom auslésenden Reiz
mit einer Latenz ab 300 ms bis hin zu einigen SdkanDauer erstrecken. LP kénnen negativ
oder positiv gepolt sein. Eine Negativierung derereh Kortexschichten stellt elektro-
physiologisch eine Mobilisierung des betreffendeeals dar (Erregungsbereitschaft). Eine Po-
sitivierung reprasentiert dagegen entweder die Hengnoder den Verbrauch der Mobilisierung
(Erregungskonsumation, zerebrale Leistungen). Dseee LP-Komponenten um 300 ms treten
erst bei klar feststellbaren Bewul3tseinsanderuagé(Birbaumer und Schmidt, 2003).

5.2.3. Verarbeitung von Bildreizen im EEG

Aufgrund der optimalen zeitauflosenden Eigenschafs@nd elektrophysiologische Mel3-
methoden wie z.B. EKPs bei der Identifizierung filektionellen kortikalen Korrelate des Reiz-
Reaktionsparadigmas vom grof3en Nutzen.

Es existieren Uberzeugende Daten dafir, dass didniRitude des EKP mit Prozessen der
Aufmerksamkeit (Brandeis und Lehmann, 1986) undduait Verarbeitung emotional bedeuten-
der Reize (Cuthbert et al., 1998; Schupp et aB7/18assoziiert ist. Cuthbert und Kollegen (2000)
untersuchten die Gehirnaktivitat bei Prasentation emotionalen Stimuli durch Messung der
EKP. Emotional erregende Bilder verursachten irseheStudien eine spéate, langsame positive
Welle im EEG (um 300 ms), welche signifikant gro@ky fir neutrale Bilder war. Der positive
Anstieg dieser Welle war an Bilder assoziiert, dise ansteigende autonome Reaktion (z.B.
speicheln, schwitzen) verursachten und eine gré&éektive Erregung auslosten (z.B. erotische
Bilder oder Gewaltbilder). Nach Cuthbert und Ko#ag(2000) wird die perzeptuelle Verarbei-
tung von Bildern zum betrachtlichen Teil von dertivationalen Signifikanz dieser Bilder be-
stimmt (s.a. Lang et al., 1997).

Von Lang und Kollegen (1999) wurde zur einheitlicierhebung der emotionalen Reaktion mit

visuellen Reizen das sogenannte International Affedicture System (IAPS) erarbeitet. Dabei
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handelt es sich um eine Sammlung von neutralentiyers und negativen Bildreizen, die von
einer Vielzahl von Probanden hinsichtlich ihrereativen Valenz (angenehm - unangenehm)
und ihrer Erregung (beruhigend - erregend) subjetitigeschéatzt wurden. Von den untersuch-
ten Probanden wurden angenehme wie auch unangeriittteeim Vergleich zu neutralen Bil-
dern signifikant haufiger als erregend eingeschi@iang et al., 1997). Dieses Untersuchungsde-
sign von Lang und Kollegen (1997) konnte durchféigbe Studien zu verhaltensbezogenen
und physiologischen Reaktionen (z.B. Elektromyogramer Gesichtsmuskulatur, Herzrate,
Hautleitwert) nach Bildprasentation belegt werdea.(Bradley et al., 1990).

In weiteren Untersuchungen konnte festgestellt emrdlass ein erhdhtes positives Potential
(400 ms und spéter) speziell durch emotionale Big@ziert wird. Bei diesen Untersuchungen
konnten signifikant grof3ere Wellen im EEG in delgi®a um P 300, als klassischer Index fur
Aufmerksamkeit, Erinnerung und StimuluswahrschehKeit identifiziert werden (Donchin und
Coles, 1988).

5.2.4. Verarbeitung von Bildreizen im EEG bei Abhagigkeitserkrankungen

Bisher liegen nur wenige Untersuchungen mittels EfeGAbhangigkeitserkrankungen vor. Zu
diesen Untersuchungen zahlen z.B. die Studien varral und McDonough (1999). Diese un-
tersuchten Raucher und Kontrollprobanden mit Reierna, welches mit dem Rauchen verbun-
den wurde. Bei den Rauchern konnten sie eine halh&@0 und eine hohere P 300 Amplitude
verstellen. Die Autoren interpretierten diese Reakals spezifisch Reaktion von Rauchern auf
rauchassoziierte Reize. Shostakovich untersuclyegdsm alkoholabhéngige Probanden (Shosta-
kovich, 1987). Die alkoholabhéngigen Probandeniezan mit einer hoheren P 300 Amplitude
beim horen des Wortes ,Wodka" mit Vergleich zu malgn Worten (s.a. Herrmann und Kolle-
gen, 2000). Franken et al. (2003) konnten bei haliangigen Probanden auf heroinassoziierte
Reize einen groReren spaten positiven Komplextédgs als bei neutralen Bildern.

6. Aktueller Stand der Forschung

In den letzten Jahren wurden vermehrt moderne Weefazur instrumentalen Erfassung der
Reaktivitat auf Hinweisreize bei abhéngigen Proleaneingesetzt. Hierzu zéhlen u.A. die funk-

tionelle Magnetresonanztomographie (fMRI) oder &&<G. In einigen fMRI-Studien konnte
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z.B. bei Alkoholabh&ngigen eine kortikale Aktiviagiin Gebieten des Subcallosum, des anteri-
oren Cingulums, im linken prefrontalen Kortex unithteral in der Inselregion (Tapert et al.,
2004), im dorsollateralen prefrontalen Kortex und anterioren Thalamus (s.a. Potenza et al.,
2003) festgestellt werden. Bisher existieren nunige Studien, die das EEG mit ereigniskorre-
lierten Potentialen als abh&ngige Variable zur Megsier Reaktion einsetzen.

Herrmann und Kollegen (2000) testeten alkoholassweiund neutrale Worter bei 19 alkohol-
abhangigen Probanden, um mittels evozierter PalentEP) die funktionellen kortikalen Korre-
late des ,craving“ zu untersuchen. Bei alkoholalghgen Probanden fanden sie im Vergleich zu
gesunden Kontrollprobanden bei alkoholassoziieWiémtern eine héhere Amplitude in den EPs
(Pz-Elektroden) als bei neutralen Wortern. Die Aetoschlossen daraus, dass allein alkoholab-
hangige Patienten sich durch eine erhdhte cereBidleitat bei alkoholassoziierten Reizen im
Vergleich zu neutralen Reizen auszeichnen. Siersunthten in weiteren Studien die Reaktion
sozialer Trinker (Mehrzahl der Wochentage wird higétrunken) mittels EP. Die Autoren konn-
ten zeigen, dass die 15 sogenannten ,schwerenlesozZiainker® (Mehrzahl der Wochentage
wird getrunken) signifikant hohere Amplituden inndizontalen Elektroden (Fz-Elektrode) bei
alkoholassoziierten Bildern im Vergleich zu newtraBildern zeigten. Dieser Effekt konnte bei
.leichten sozialen Trinkern* (nur an wenigen Woctagen wird getrunken) nicht gefunden wer-
den. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass sieh eektrophysiologische Reizreaktivitat
auch bei sozialen Trinkern in Abhangigkeit vom Kamsfeststellen lassen kann. Laar und Kol-
legen (2004) schlossen aus ihren Studienergebnimsetokainabhédngigen Probanden, dass Ko-
kainreize nur bei kokainabhangigen Probanden eioivationale Relevanz besitzen. Sie halten
es fur maoglich, dass Kokainreize ein appetitiveotonales System beeinflussen kdnnen. Sie
fanden entsprechend signifikante Unterschiede mN$90 und im LP-Komplex zwischen ab-
hangigen Probanden und gesunden Kontrollprobanéerkdikainassoziierten Reizen im Ver-
gleich zu neutralen Reizen. Die Autoren sehen mREsaktivitat der EP fur Kokainreize einen
Indikator fur entsprechende motivationale und eamatie Prozesse bei drogenabhangigen Indi-
viduen. Auch Franken und Kollegen (2004) konnten Kmkainabhangigen Probanden einen
vergroRerten LP-Komplex nachweisen, wenn kokaomsste Reize im Vergleich zu neutralen
Reizen gezeigt wurden. Die Ergebnisse dieser Studieerstitzen die Hypothese, dass evozierte
Potentiale einen guten Index fir reizreaktives &fegken darstellen konnen.

Verschiedene Studien konnten eine erhdhte P3 Anddiuf krankheitsspezifische Reize z.B.
bei Kriegsveteranen mit posttraumatischer Beladsitidgung (Attias et al. 1996), bei misshan-
delten Kindern (Pollak et al., 1997) und bei Pagammit einer Panikstorung (Pauli et al., 1997)
zeigen. In Bezug auf Abhangigkeitserkrankungenrmsotéten Warren und McDonough (1999)
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eine Gruppe von Zigarettenrauchern. Bei diesen tieoim Vergleich zu gesunden Kontrollpro-
banden bei Prasentation von zigarettenkonsumrdiewaReizen eine erhthte P3-Amplitude

festgestellt werden.

Es existieren einige ,cue-reactivity“-Studien, ghleysiologische Effekte speziell bei pathologi-
schen Glucksspielern untersuchen. Dazu zé&hlt 2eBStidie von Meyer und Kollegen (2004),
die 15 sogenannte ,problem gamblers® und 15 ,nablgm gamblers® (cut off bzgl. SOGS,
Lesieur und Blume, 1988) beim Black Jack-Spiel iasi@o und beim Kartenspigl-vivo unter-
suchten. Meyer und Kollegen (2004) konnten fedesteldass die Herzrate und die Norepineph-
rinelevels, als Indikator einer vegetativen korjpben Reaktion, bei beiden Gruppen zu Beginn
des Black Jack-Spiels anstiegen, wobei es bei pggblem gamblers® zu einem signifikant stér-
keren Anstieg Uber die gesamte Spieldauer kamCodisolspiegel stieg bei beiden Gruppen zu
Beginn des Black Jack-Spiels an. Der Dopaminspidgepathologischen Spieler hingegen war,
verglichen mit den ,non-problem gamblers®, beimd&aack-Spiel signifikant hoher. Blanchard
und Kollegen (2000) stellten in einer Studie zumgulsive gamblers® im Vergleich zu Kon-
trollprobanden eine erhdhte Herzrate beim Horen Aodiotapes mit Gerauschen der préferier-
ten Glucksspielart fest. Sharpe und Kollegen (1988ersuchten ,problem gamblers® (entspr.
SOGS) im Vergleich zu hoch- (mehr als einmal proct\&) und niedrigfrequenten (nicht mehr
als einmal im Monat) sozialen Glicksspielern. Dagdh zeigten eine erhdhte Herzrate, erhéhten
Hautwiderstand und ein erhohtes frontales Myograben ,problem gamblers® wahrend der
Prasentation relevanter Glicksspielsituationen iergléich zu neutralen Situationen. Bereits
1984 untersuchten Anderson und Brown pathologisglieksspieler und im Vergleich dazu
Studenten beim Black Jack-Spiel in realer Situatiod im Labor. Sie konnten signifikante Un-
terschiede in der Herzrate, im Glucksspielverhalten,sensation seeking“ und in der Erregung
zwischen beiden Situationen ermitteln, die in amlen Glucksspielsituation signifikant erhdht
waren. Andere Untersuchungen mit pathologischerckskpielern wurden von Leary und Di-
ckerson (1985) durchgefiihrt. Deren Befunde zeigiass Glickspiel mit einer signifikant er-
hohten Erregung bei hoch-frequerBx/Woche) spielenden pathologischen Glicksspigi@arn
Vergleich zu niedrig-frequent (1x/Monat) spielendeathologischen Glicksspielern verbunden

war.

Potenza und Kollegen (2003) ermittelten mit der IMiguronale Korrelate des pathologischen
Glicksspiels. Dabei l6sten die per Video gezei@éicksspielfrequenzen ein signifikant starke-

res Verlangen bei pathologischen Gliickspielstchtiggs, als bei gesunden Probanden und im
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Vergleich zu Videos mit traurigen und frohlicheng8enzen. In einer weiteren fMRI-Studie
untersuchte Crockford et al. (2005) zehn pathotdgsSpieler und zehn gesunde Kontrollpro-
banden in dem er diesen, wahrend der fMRI-Messuittgos mit gliicksspielassoziiertem Mate-
rial oder Naturszenen vorspielte. Verglichen mih dggsunden Kontrollprobanden zeigten die
pathologischen Spieler beim Betrachten der Gludkbsgeos eine hohere Aktivitat im rechten
dorsolateralen prafrontalen Kortex. Nach der Stidigchteten die pathologischen Spieler von

einem signifikant héheren ,craving“ als zu Begirar tUntersuchung.

In neueren fMRI-Untersuchungen konnten de GreckKioitegen (2010) zeigen, dass es zu ei-
ner veranderten Aktivitat im Belohungssystem béhplmgischen Spielern die Stimuli mit hoher
personlicher Relevanz sahen. Miedl und Kollegenl@@Quntersuchten verschiedene Gruppen
von Spielern mit hoch- und niedrigriskanten Blaekk}Situationen im fMRI. Die fronto-
paritalen Aktivitatsmuster diskutierten sie alzneduziertes Suchtgedéachtnis, welches durch die
gezeigten Glucksspielreize getriggert wurde.

Griisser und Kollegen (2000) konnten den EinfluR Bepressivitat, Angstlichkeit und Stress-

verarbeitung auf das verbalisierte Verlangen zeigéai den untersuchten pathologischen
Glucksspielern konnte im Vergleich zu gesunden Kaiprobanden ein erhdhtes Verlangen bei
Probanden mit erhohten Werten in Depressivitat Angstlichkeit festgestellt werden. Bisher

existieren keine weiteren Studien, die die ReakéiohHinweisreize und das Verlangen bei pa-
thologischen Gliucksspielern mittels EEG oder ERss#n und dabei psychologische Einfluss-
faktoren (z.B. Depressivitat und Angstlichkeit) beksichtigen und diese Ergebnisse mit denen

von stoffgebunden Abhangigen vergleichen.

7. Fragestellung

In den aktuellen Studien, die mit Hilfe des Reiktemsparadigmas duchgefihrt wurden und das
reizinduzierte Verlangen erheben, werden vor akbéoffgebundene Abhangigkeiten (z.B. Alko-
hol) untersucht. Vielfach wurde dabei das Verlangleut abhéangiger Probanden mit dem gesun-
der Kontrollprobanden verglichen. Die Zahl der agrenden Studien mit stoffungebunden Ab-
hangigen, z.B. pathologischen Spielern, die ahstimen ihrem Suchtmittel waren, liegt deutlich
in der Minderheit (z.B. Sodano und Wulfert, 201Dgr Vergleich von Gruppen die langerfristig

abstinent sind mit akut abhéangigen Gruppen odeNeegleich verschiedener stoffgebundener
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und/oder stoffungebundener abstinenter Grupperreingsader oder der Vergleich Uber unter-
schiedlich lange Zeitspannen der Abstinenz hinwe€imnte interessante Hinweise auf Ver-
anderungsprozesse wahrend der Abstinenz gebenWeke et al. 2010). So kdnnte z.B. beo-
bachtet werden, inwieweit sich die Meinung zum eé&geSuchtverhalten in der mindlichen Be-
fragung verandert und im Vergleich dazu, inwiewagnitive Veranderungen im EEG beob-
achtbar sind. Zugleich wurde das reizinduziertelAfegyen meist nur mit den jeweiligen sucht-
mittelspezifischen und unspezifischen Reizen (Z&ckford et al., 2005) untersucht. Der Ein-
satz verschiedener spezifischer SuchtmittelreizB. (Alkoholreize und Glicksspielreize) bei
einer Abhangigengruppe (z.B. pathologischen Glijmks$srn) wurde bisher nicht betrachtet. Als
Vergleichsreize werden oft allein neutrale Reizegesetzt. Das reizinduzierte Verlangen scheint
aber nicht nur bzgl. der suchtspezifischen Reimadsrn auch bei negativen Reizen und auch
hinsichtlich beliebter Begleitdrogen, z.B. Alkohaid/oder Nikotin, anzusteigen (z.B. Brewer et
al. 2010). Zudem blieb bisher der Vergleich degineiuzierten Verlangens zwischen stoffge-

bundenen und stoffungebundenen Abhéngigen unbeaciitigs.

Das Verlangenskonstrukt wird als sehr komplex e@den. Zahlreiche Einflussfaktoren werden
in der aktuellen Literatur diskutiert. Die versatemen, das Verlangen beeinflussende, Person-
lichkeitseigenschaften und psychischen Stérungdh @epressivitat, Angstlichkeit) bleiben oft
unbeachtet und sollen in der hier vorliegenden Anbetersucht werden. Bisher wurde vielfach
der markante Einfluss der Stimmung auf das Verlargaegt (z.B. Quilty et al. 2010; Sander
und Peters, 2009).

Des Weiteren existieren wenige Untersuchungen asereizinduzierte Verlangen psychophysio-
logisch untersuchen. Robinson und Berridge (1998nten innerhalb solcher Studien darlegen,
dass nach der Darbietung suchtmittelspezifschezeRéie Probanden signifikant grél3ere Ampli-
tuden in der P3 und einen signifikant gro3eren WGplex aufwiesen. Derartige Studien wur-

den bei pathologischen Spielern bisher nur in genm Umfang (z.B. Hewig et al., 2010) reali-

siert.

In der vorliegenden Arbeit wird daher das reizindte Verlangen bei aktiven Spielern, bei ab-
stinenten pathologischen Spielern und bei abst@meAtkoholikern mittels des Reizreaktionspa-
radigmas mit zwei suchtmittelspezifischen sowie maititralen, positiven und negativen Bildrei-

zen psychometrsich und psychophysiologisch in Btedien untersucht.
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8. Teilstudie I: Psychometrische Untersuchung der &ktion auf Hinweisreize

8.1. Hypothesen

Die Teilstudie | befasst sich mit der empirischen Uberpriifung e@&imduzierten Aspekte des
Verlangens nach Tiffany (1990). Dabei werden aktine abstinente pathologische Glicksspie-
ler mit gesunden Kontrollprobanden nach Darbietuegtraler, positiver und negativer visueller
Reize sowie suchtmittelrelevanter Glicksspielreird suchtmittelirrelevanter Alkoholreize, als
maogliche assoziierte Begleitdroge, verglichen. Enlte Hypothesen sollen in diesem Zusamm-
nehang Uberpruft werden:

A. Aktive pathologische Glucksspieler zeigen nach izdming glicksspielassoziierter Reize ein
signifikant héheres reizinduziertes Verlangen distiaente pathologische Spieler und Kontroll-
probanden (Avants et al., 1995; Tiffany und Drold&91).

B. Innerhalb der Gruppe der aktiven pathologischerck&spieler besteht, nach Darbietung der
gluckspielassoziierten Reize, ein signifikant h@sereizinduziertes Verlangen im Vergleich zu

neutralen, positiven und negativen Reizen (Tiffang Drobes, 1991).

C. Im Vergleich zu abstinenten Gliicksspielern und Kaligrobanden schatzen aktive patholo-
gische Glicksspieler gliicksspielassoziierte Reidedan Dimensionen des Self-Assessment-
Manikin (SAM) als signifikant angenehmer, erregeandad dominanter ein (McCusker und

Brown, 1991).

D. Aktive pathologische Glicksspieler schatzen gligiedassoziierte Reize im Vergleich zu
neutralen Reizen und Alkoholreizen als signifikangenehmer, erregender und dominanter ein
(McCusker und Brown, 1991).

E. Depressive aktive und abstinente pathologischekSHjaeler zeigen ein signifikant gro3eres
reizinduziertes Verlangen bei Prasentation der theggaund glicksspielassoziierten Reize als

nicht-depressive pathologische Gliicksspieler (Cpatal., 1997; Greeley et al., 1992).

F. Je angstlicher aktive und abstinente pathologigelieksspieler sind, desto hdher ist nach
Prasentation der negativen und glicksspielassteni€teize das reizinduzierte Verlangen (Coo-
ney et al., 1997; Greeley et al., 1992).
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8.2. Methode, Versuchsplan und Materialien

Die Fragestellung der vorliegenden Arbeit wird anthdes Reizreaktionsparadigmas bearbeitet.
Abhangigen und abstinenten Probanden sowie gesuiaertrollprobanden wurden dabei
visuell via Bildkarten glticksspielspezifische Reasrialien (markante Gliicksspielsituationen),
Alkoholreize (Abbildungen von Alkoholika) sowie reale, positive und negative Reizmateria-

lien (Lang, 1988) vorgelegt.

Fur die Arbeit wurden insgesamt 90 Versuchspersaméersucht (siehe Tabelle 1). Die aktiven
und abstinenten pathologischen Spieler wurden Bloshénge in Berliner Selbsthilfegruppen
rekrutiert. Die Kontrollpersonen wurden nach Alterd Geschlecht gematcht aus dem privaten

und beruflichen Umfeld und unter Studenten via Aumghgewonnen.

Tabelle 1
Stichprobe der Teilstudie |

Gruppé

Kontrollpersonen
Aktive Glucksspielstichtige
Abstinente Gllcksspielsiichtige

*n = 30 fur jede Gruppe

Die Untersuchung der Probanden fand in den Rauresnngtitutes fir Medizinische Psycholo-
gie der Charité am Campus Berlin-Mitte statt. Deldahme der Patienten erfolgte auf freiwilli-

ger Basis. Es wurde eine finanzielle Aufwandseritdidung gezahlt.
Das visuelle Reizmaterial stammte aus Untersuchumga Griusser und Kollegen (2002) sowie

von Lang (IAPS, 1988) und aus speziell fur derarigudien entwickelten visuellen Reizmateri-

alien (siehe Tabelle 2 und Abbildung 1).
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Tabelle 2
Visuelles Bildmaterial Teilstudie |

Nr  Reizkategorie = Beschreibung Nr Reizkategorie Besibung

1 Glicksspiel Roulettetisch 14 Neutral Stuhl

2 Gllcksspiel Groschenautomat 15 Neutral Mannechesi

3 Glicksspiel Geldspielautomat 16 Positiv kisserdes

4 Gllcksspiel Spielautomaten 17 Positiv drei Huvelpen
5 Glucksspiel Jackpot-Anzeige 18 Positiv Blihebhdrdschaft
6 Alkohol Alkoholflaschen 19 Positiv Mutter und drder
7 Alkohol Sekttrinkende 20 Positiv nacktes Lielsesp
8 Alkohol Tablett mit Alkohol 21  Negativ Kampfhund

9 Alkohol Tankstellenangebot 22  Negativ weinendergé
10  Alkohol Bier und Korn 23 Negativ Kriegslandsahaf
11 Neutral Korb 24 Negativ Zahnarzt

12 Neutral Schubladenschrank 25 Negativ UberfallRistole
13  Neutral Schirm 16 Positiv kissendes Paar

Die verwendete Bildserie bestand aus funf gliickdsgevanten visuellen Reizen, flinf Alkohol-
reizen sowie jeweils funf positiven, negativen unaditralen Bildreizen. Die verwendeten gliick-
spielassoziierten Bildreize zeigen typische Sitregn, die von pathologischen Glicksspielern
mit dem Glucksspiel verbunden werden. Die drei \@ctpsreize wurden dem ,International
Affective Picture System*“ (IAPS: Lang, 1988) entmoan. Lang (1988) kennzeichnete diese

Reize als neutrale, positive und negative Reize.

Um bei den Probanden Lern- und Ubertragungseffakteermeiden und um einen einheitlichen
Wahrnehmungs- und Verarbeitungsprozess fiur alldr&@ie voraussetzen zu kdénnen, wurden
die Abbildungen allen Probanden in randomisiertethBnfolge fur eine Zeitdauer von jeweils

sechs Sekunden dargeboten. Die subjektive Reaftibiversuchsgruppen wurde mittels Frage-

bdgen psychometrisch erfasst.
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Abbildung 1
Beispiele des visuellen Reizmaterials der Teilstlidi

Y b i S
Nr. 11 Neutral Nr. 18 Positiv

Die Versuchsanordnung erfolgte entsprechend demesteten Versuchsplan (siehe Kasten 1).
Die Versuchsdurchfihrung tbernahmen erfahrene Bigdsychologen die per Los fur die je-
weiligen Probanden ausgesucht und verteilt wur@®e.Versuchsleiter wurden zuvor fur die
Durchfiihrung der Untersuchung geschult. Es wurdandsrdisierte Versuchsanweisungen ver-
wendet. Die Mehrzahl der Probanden hatte nach déersuchung einen gro3en Bedarf, sich
Uber die Bildreize auszutauschen. Sie dul3ertendaspf@ch vielfaltige Hinweise und personliche

Assoziationen zu den jeweiligen Bildreizen.

45



Fragebogenuntersuchung (SKID I, SKID Il, ADS, SVEB1FDDA, STAI)
Pause
Pra-Kurzfragebogen zum Spielverlangen

A

Bildreizprasentation (25 Bildreize, 5 Bildreizeategorie) und Fragebogenuntersu-
chung (jeweils Kurzfragebogen der VerlangensaspaktieFragebogen zur emotionalen
Bildverarbeitung)

5. Post-Kurzfragebogen zum Spielverlangen

Kasten 1
Reihenfolge der Versuchsdurchfuhrung

Fur die Untersuchung wurden folgende wissenschhafdvaluierten Testmaterialien verwendet:

Strukturiertes Klinisches Interview fur DSM-1V_(SBil und SKID-II, Wittchen, Zaudig und
Fydrich, 1997)Das SKID wurde als Diagnoseinstrument fiir Abhakeigbzw. pathologisches

(Gliicks-)Spiel und als Kriterium fir den Ausschia@ Probanden mit weiteren psychischen
Storungen genutzt. Teil | des SKID dient in Formesi halbstandardisierten Interviews der Er-
fassung psychischer Stérungen, Teil Il der Erfagston Personlichkeitsstérungen. Mit diesem
Verfahren kénnen selbstunsichere, dependente, hafteg negativistische, depressive, para-
noide, schizotypische, schizoide, histrionischezisatische, Borderliner und antisoziale Per-

sonlichkeitstypen diagnostiziert werden.

Allgemeine Depressions Skala (AD)ie Allgemeine Depressionsskala (ADS, Hautzinger

und Bailer, 1993) ist ein Selbstbeurteilungsinseatfir depressive Symptome und erhebt das
aktuelle Vorhandensein und die Dauer der Beeintigwwhg durch depressive Affekte, korperli-

che Beschwerden, motorische Hemmungen, motivagdbefizite und negative Denkmuster.

Stressverarbeitungsfragebogen (SVE-12Dgr Stressverarbeitungsfragebogen-120 (SVF-120:

Janke und Erdmann, 1997) misst die individuelle demz, unter Belastung verschiedene
Stressverarbeitungsstrategien einzusetzen. Dereboggn besteht in der verkirzten Fassung
aus zehn Subtests 6 Items (1.Ablenkung, 2.Ersated&fung, 3.Entspannung,
4.Situationskontrolle, 5.Reaktionskontrolle, 6.Rwei Selbstinstruktion, 7.Vermeidung,
8.Flucht, 9.Resignation, 10.Pharmakaeinnahme).

Fragebogen zur differenzierten Drogenanamnese (EDDAr FDDA dient der umfassenden
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Erhebung der soziodemographischen Anamnese mielétuAngaben (z.B. Alter, ausgeubte
Tatigkeit), biographischen Angaben (z.B. Geburtssechulbildung) und Angaben zur medizini-
schen Anamnese der Person (z.B. Erkrankungen, Medikte) sowie des Abhangigkeitsver-
haltens (Grusser, Duffert, Albrecht, Wélfling unkbii 2004).

State-Trait-Angst-Inventar (STAIMit dem State-Trait-Angst-Inventar (STAI: deutscWiersi-

on, Laux, Glanzmann, Schaffner und Spielberger,1198rd das AusmafR der Angstlichkeit
untersucht. Mit dem Teil ,X1“ wird Angst als Eigastsaft (, Trait-Angst”: Neigung, Situationen
als bedrohlich zu bewerten und hierauf mit einenstgy der Zustandsangst zu reagieren), im
Teil ,X2* wird die Angstlichkeit als Zustand (,S&tAngst‘: Anspannung, Besorgtheit, Nervo-

sitat, innere Unruhe und Furcht) erfasst.

Pra/Post-Kurzfragebogen zum Spielverlang®er Pré/Post-Kurzfragebogen zum Spielver-

langen (Grisser et al., 2002) erfasst die auf dieksspielsucht adaptierten vier Dimensionen
des Drogenverlangens (die Starke des momentanelv&tangens, die Absicht zu Spielen, die
Erwartung einer positiven Wirkung, wenn man in dilesMoment spielen wiirde und die Erwar-
tung der Beseitigung von Entzugserscheinungen, weam in diesem Moment spielen wirde)

nach Tiffany und Drobes (1991) und das Vorhandensen Entzugssymptomen.

Kurzfragebogen zum Spielverlangen je Bildrdder Kurzfragebogen zum Spielverlangen misst

die auf die Glucksspielsucht adaptierten vier Digi@nen des Drogenverlangens nach Tiffany
und Drobes (1991). Durch Markierung der jeweiliggsuellen Analogskala wird das Vorhan-
densein von Entzugserscheinungen sowie der Typidda Bildes fiir das eigene Spielverhal-

ten/-situation (visuelle Analogskala von ,nichtiggh* bis ,sehr typisch®) eingeschétzt.

Self-Assessment-Manikin (SAMYur Erfassung des subjektiven Erlebens jedes &#ds wur-

de das SAM von Lang (1980) eingesetzt. Die Versuetsonen beurteilen die gezeigten Bilder
auf den drei Dimensionen Valenz, Erregung und Damrauf einer neunstufigen Skala, anhand

einer Markierung der entsprechenden ,Mannchen*-fsloioig.

8.3. Statistische Analysen

Die statistischen Analysen der gesamten vorliegedabeit wurden mit dem Statistikprogramm
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SPSS fur Windows (Statistical Package of Sociabi@®; Version 15.0) durchgefiihrt. Den sta-
tistischen Analysen wurden eine Irrtumswahrschelikleit von 5 % zugrunde gelegt und die
Hypothesen zweiseitig gepruft.

Die Unterschiede zwischen den Gruppen wurden mih ddlgemeinen linearen Modell

(ANOVA) gepruft. Die Gruppenunterschiede bei retzimierten Variablen wurden mit der
ANOVA fir Messwiederholung getestet. Die Einzellerche zwischen den Gruppen wurden

mittels Bonferroni Post-Hoc-Tests berechnet.

Bei der Datenanalyse wurde zum Teil nur mit demlargen als der Einzigen der vier verschie-
denen Verlangensvariablen (Verlangen, Absicht ziel&p, positive Wirkung wenn gespielt

wird und Erwartung der Erleichterung von Entzugsieesnungen wenn gespielt wird) nach
Tiffany und Drobes (1991) gerechnet, da die eirmeMariablen untereinander hoch korrelieren
(siehe Tabelle 3).

Tabelle 3
Korrelationskoeffizient nach Pearson sowie zugejeirip-Wert fur die Zusammenhange bei
den einzelnen Verlangensvariablen

Verlangen Absicht Positive Wirkungs- Entzugs-
erwartung erleichterung

Verlangen - 0,84 0,64 0,73
<0,01 <0,01 <0,01

Absicht - - 0,71 0,79
<0,01 <0,01

Positive - - - 0,61
Wirkungserwartung <0,01

Entzugserleichterung - - - -

Die Uberprifung auf signifikante Zusammenhéangeibrvallskalierten Merkmalen (Verlan-
gen, Depressivitat und Angstlichkeit) wurde Uben dérrelationskoeffizienten nach Pearson
sowie zugehorigem Signifikanztest realisiert. Figr statistische Uberpriifung der Haufigkeits-

unterschiede wurde der t-Test verwendet.

48



8.3.1. Ergebnisse

Fur die vorliegende Untersuchung konnten vor alteémnliche Probanden rekrutiert werden, da
sie die deutliche Mehrheit an Besuchern von Glijmkéstatten und auch von Mitgliedern von

Selbsthilfegruppen ausmachen (siehe Tabelle 4)kdfs von homogenen Untersuchungs-
gruppen ausgegangen werden.

Tabelle 4
Soziodemographische Daten der Teilstudie 1
KG GSPF GS?2
n=30  n=30 n=230 P
Alter, in JahrenMW (SD) 34,5 (6,3) 34,7 (7,7) 38,8 (8,6) 0,06
Geschlecht if%o
weiblich 10,0 10,0 10,0 1,00
mannlich 90,0 90,0 90,0
Familienstand i8%
ledig, geschieden 50,0 66,7 40,0 0,11
feste Partnerschaft 50,0 33,3 60,0
Bildung in%
kein Abschlul 0 3,4 0 0,29
Hauptschule 0 17,2 20,0
Realschule 46,7 31,0 46,7
Gymnasium 53,3 48,3 33,3

3= zurzeit Gliicksspiel mehr als einmal in der Woche seit mehr als 12 Monaten kein Gliicksspiel

Die Probanden wurden vor der Untersuchung zu iHfemsum an Substanzmitteln befragt. Ein
grol3er Anteil der Probanden aller drei Gruppen komerte Tabak und Cannabis und trank Al-
kohol. Innerhalb der Gruppen der abstinenten urtitvexk Glicksspieler wurden im geringen
Umfang zudem auch andere Suchtmittel konsumiete Rrobanden der Gruppe der aktiven
Glucksspieler berichteten, dass sie aktuell undrraiheinmal in der Woche aktiv am Glucks-
spiel teilnehmen (siehe Abbildung 2).
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Abbildung 2

Mittelwerte (Standardabweichungen) der Nennungen mgelmaliigen Konsum von Substanz-
mitteln in der Teilstudie |

Die Probanden wurden zusétzlich zu ihrem SuchtVemainsichtlich des Konsums von Alko-
hol und zu der Durchfiihrung von Glicksspiel befraijte in Tabelle 5 ersichtlich, haben die
aktiven und abstinenten pathologischen Glucksspieleca. 22 Jahren zum ersten Mal Glicks-
spiele gespielt und begannen ca. 3 Jahre spatetemitregelmafigen Glucksspielen. Die Mehr-
heit der Gliicksspieler bevorzugte das GlicksspielGaldspielautomaten in Automatenspiel-
hallen. Hinsichtlich des Alkoholkonsums gaben aliei Untersuchungsgruppen an zum ersten
Mal mit ca. 13 Jahren Alkohol getrunken zu haben.

Die Untersuchungsgruppen berichteten, auch weiteggelmafig und bis heute dauerhaft vor

allem Bier und Schnaps zu trinken. Die Mehrheit jpigthologischen Spieler berichtete, vor al-
lem wahrend des Glicksspiels Alkohol zu konsumieren
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Tabelle 5
Suchtverhalten der Kontrollgruppe (KG), der aktiyeathologischen Glicksspieler (GS1) und
der abstinenten pathologischen Glicksspieler (&®2)leilstudie 1

KG GSP GS?
n=30 n=30 n=30 P

Alter beim ersten Verhalten bzw. Konsum, in
JahrenMW (SD)

Glucksspiel 19,0 (2,8) 21,9 (7,6) 22,2(10,8) 0,16

Alkohol 13,7(3,1) 139(4,4) 14,2(3,5 0,94
Alter beim regelmafigen Verhalten bzw.
Konsum, in JahretMW (SD)

Glucksspiel 0 24,1 (6,7) 25,2(9,8) 0,25

Alkohol 0 17,7(4,8) 18,0(2,5 0,99
Dauer des regelmafdigen Verhaltens bzw.
Konsum, in JahretMW (SD)

Glucksspiel 0 9,3(9,3) 12,6 (5,8 0,15

Alkohol 0 14,7 (7,6) 16,4 (11,5 0.51

Haufigkeit des Verhaltens bzw. Konsums%n

Geldspielautomaten 0 80,0 96,7 0,05
Casino 0 50,0 46,4 0,50
Lotto 0 25,0 27,6 0,83
Wetten 0 19,2 10,7 0,38
Bier und Schnaps 0 77,8 57,8 0,01

3= zurzeit Gliicksspiel mehr als einmal in der Woche seit mehr als 12 Monaten kein Gliicksspiel

8.3.2. Hypothesenprufung Teilstudie |

Hypothese A

Es wird angenommen, dass aktive pathologische Géji&ler ein signifikant héheres reizindu-

ziertes Verlangen nach Darbietung glicksspielassten Reize zeigen als abstinente pathologi-
sche Spieler und Kontrollprobanden.

Die statistische Analyse ergab, dass sich die aktind abstinenten pathologischen Glicksspie-
ler und gesunden Kontrollprobanden nach Darbiewtorgglicksspielassoziierten Reizen signi-

fikant im reizinduzierten Verlangen unterscheidsielfe Tabelle 6, zum Vergleich sind die an-

deren Verlangensdimensionen mit aufgefuihrt). Auf @eundlage dieser Ergebnisse kann die

Hypothese A angenommen werden.
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Tabelle 6

Mittelwerte (Standardabweichungen) der Verlangepskite bzgl. Glicksspielreize bei der
Kontrollgruppe (KG), aktiven pathologischen SpialéGS1) und abstinenten pathologischen
Spielern (GS2)

KG GSl1 GS2 F df P Signifikante

n=30 n=30 n=30 Gruppen-

vergleiche
Verlangen 3,2(5,9 19,0(17,8)7,7 (12,8) 11,6 2;87<0,01 KGvs GS1*
GS1 vsGS2**
Absicht 3,3(5,5 16,5(19,9)7,4(13,3) 6,9 2;87<0,01 KGyvsGS1*
GS1 vs GS2**
Pos. 4,1(6,9) 25,0(27,1)10,5(16,9) 9,7 2;87 <0,01 KGyvsGS1*
Wirkungserwartung GS1vs GS2*
Entzugs- 1,3(2,0) 14,9 (22,0)10,3(16,9) 5,6 2;87 <0,01 KGyvsGS1*

erleichterung
*p<.05** p<.0l

Hypothese B

Es wurde angenommen, dass innerhalb der Gruppakteen pathologischen Gliicksspieler ein
signifikant hoheres reizinduziertes Verlangen nBetnbietung der gliickspielassoziierten Reize
besteht als im Vergleich zu neutralen, positived negativen Reizen.

Es wurde ermittelt, dass innerhalb der Gruppe Beven pathologischen Gliicksspieler ein sig-
nifikant hoheres gluckspielreizinduziertes Verlamgaisgelost wurde als im Vergleich zu den
anderen Reizkategorien. Die Hypothese B wird damgenommen. Tabelle 7 zeigt die Mittel-
werte und Standardabweichungen der drei Untersgsumappen im reizinduziertem Verlangen

in allen funf Reizkategorien.

Tabelle 7

Mittelwerte (Standardabweichungen) des Verlangerml.b Gllicksspielreize, neutraler,
positiver und negativer Reize und Alkoholreize ber Kontrollgruppe (KG), aktiven
pathologischen Spielern (GS1) und abstinenten pagischen Spielern (GS2)

Glucks- Neutrale Positive Negative Alkohol F df p Sign.
spiel- Reize  Reize  Reize  -reize Gruppen-
reize vergleiche

GS1 18,9 12,5 11,6 8,4 0,3 58 4; <0,01 GSreizevs
n=30 (18,1) (18,2) (175 (13,5  (0,8) 148 geelgfei[?
GS2 9,0 4,5 2,6 2,8 0,7 3,4 4; <0,01 GSreizevs
n=30 (141 (98 (7 (85 (13 149 Alkohol-
KG 3,0 1,4 1,9 1,2 1,5 16 4; 0,17 -
n=30 (4,4) (2,0) (2,9) (2,1) (3,3) 149

*p<.05** p<.0l
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Hypothese C

Es wird angenommen, dass im Vergleich zu abstineGtécksspielern und Kontrollprobanden,

aktive pathologische Glucksspieler glicksspielasgste Reize als signifikant angenehmer, er-
regender und dominanter einschatzen.

Aktive pathologische Gliicksspieler schatzen gligiedassoziierte Reize im Vergleich zur Kon-

trollgruppe als signifikant emotional angenehmeregender und dominanter ein. Die abstinen-
ten pathologischen Gliicksspieler empfinden die K&sigielreize im Vergleich zu den gesunden
Kontrollprobanden als signifikant erregender undhad@nter, jedoch nicht signifikant angeneh-

mer (siehe Tabelle 8). Die Hypothese C wird angeanem

Tabelle 8
Mittelwerte (Standardabweichungen) der emotion@édverarbeitung bzgl. Glucksspielreize
bei der Kontrollgruppe (KG), aktiven pathologischeépielern (GS1) und abstinenten
pathologischen Spielern (GS2)

KG GSs1 GS2 F df p Signifikante
n=30 n=30 n=30 Gruppenvergleiche
Valenz 5,7 (1,5) 4,8 (1,3) 5,3(1,8) 2,3 2;87 0,11 KGvsGS1*
Erregung 2,5 (1,6) 4,2 (1,6) 4,0 (2,0) 8,8 2:87 ,040 KGyvsGS1*,
KG vs GS2 *
Dominanz 2,3 (1,6) 4,5 (1,7) 3821 114 2;870,0& KG vs GS1 **;
KG vs GS2 *

*p<.05** p<.01l

Hypothese D

Es wird angenommen, dass aktive pathologische Géjpi&ler glicksspielassoziierte Reize im
Vergleich zu den neutralen Reizen und Alkoholreiaés signifikant angenehmer, erregender
und dominanter einschatzen.

Aktive pathologische Gliucksspieler schatzen nactbietung der glicksspielassoziierten Reize
diese, im Vergleich zu den Alkoholreizen, als diggant erregender und dominanter, aber als
unangenehmer ein. Die aktiven pathologischen GHjmkter beurteilen die Alkoholreize im
Vergleich zu den neutralen Reizen als signifikanégender, dominanter, aber als angenehmer

(siehe Tabelle 9). Die Hypothese D wird aufgruresdr Ergebnisse abgelehnt.
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Tabelle 9
Mittelwerte (Standardabweichungen) der emotiond@ddverarbeitung bzgl. Glicksspielreize,
neutraler Reize und Alkoholreize bei aktiven phigischen Spielern (GS1)
Gliicks- Neutrale Alkohol- F df P Signifikante
spielreize  Reize reize Gruppenvergleiche
Valenz 48(13) 51224 4,0(0,8) 66,2 4;126 <0,01GSreizevs Alkohol-
reize**; neutrale Reize vs
Alkoholreize**
Erregung 4,2(1,6) 2,6(2,2) 3,1(2,0) 9,2 4;126 <0,01GSreize vs Alkohol-
reize**; neutrale Reize vs
Alkoholreize**
Dominanz 4,5 (1,7) 29(2,2) 3,6(2,00 99 4;126 <0,01GSreize vs Alkohol-
reize**; neutrale Reize vs
Alkoholreize**

*p<.05** p<.01

Hypothese E

Entsprechend der Hypothese E wird angenommen,digmessive aktive und abstinente patho-
logische Gllcksspieler ein signifikant grol3erezirgluziertes Verlangen bei Prasentation der
negativen und glucksspielassoziierten Reize zeaemicht-depressive pathologische Glucks-
spieler.

Die Gruppeneinteilung in depressive und nicht-degive pathologische Spieler erfolgte durch
die ermittelten Rohwerte anhand des kritischenoéfistvon> 23 Rohwertpunkten (Hautzinger
und Bailer, 1993). Die Gruppe der depressiven absten pathologischen Spieler verbalisieren
bei Prasentation von Glicksspielreizen ein sigaiftkgrof3eres Verlangen als nicht-depressive
abstinente pathologische Spieler (siehe Tabelle IhOdler Gruppe der aktiven pathologischen
Spieler konnte dies nicht nachgewiesen werdenHyothese E kann anhand dieser Ergebnisse

nicht bestatigt werden.

Tabelle 10

Mittelwerte (Standardabweichungen) der reizindugerVerlangens bzgl. negativer Reize und
Gllckspielreize bei depressiven und nicht-depressaktiven pathologischen Spielern (GS1)
und abstinenten pathologischen Spielern (GS2)

Depressive Nicht-Depressive t df p
GS1 n=7 n=21
Negative Reize 8,3 (8,5) 7,7 (12,6) -0,12 26 0,91
Glucksspielreize 17,8 (20,5) 20,7 (18,1) -0,15 26 0,72
GS2 n=9 n=17
Negative Reize 0,7 (1,1) 2,8 (9,6) 0,66 24 0,51
Glucksspielreize 16,9 (17,2) 2,1(3,3) -3,47 24 0,01

*p<.05** p<.01l
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Hypothese F

Nach Hypothese F wird angenommen, dass, je argstligktive und abstinente pathologische
Glucksspieler sind, desto signifikant hoher dazimeiuzierte Gliicksspielverlangen nach Prasen-
tation der negativen und gliicksspielassoziiertezdist.

Die Gruppeneinteilung in angstliche und nicht-algjs¢ pathologische Spieler erfolgte durch
den ermittelten T-Wert (B 65 = angstliche Gruppe) im STAI (siehe Tabelle. BBi abstinen-
ten pathologischen Gliicksspielern besteht ein fékaniter Unterschied zwischen dem Ausmal}
der Angstlichkeit und dem verbalisierten Verlangech Prasentation der gliicksspielassoziier-
ten Reize, aber nicht bzgl. negativer Reize. Dids$eterschied konnte man bei aktiven patholo-
gischen Spielern nicht belegen. Die Hypothese danahit nicht bestatigt.

Tabelle 11

Mittelwerte (Standardabweichungen) der reizindugerVerlangens bzgl. negativer Reize und
Gluckspielreize bei angstlichen und nicht-angk#ic aktiven pathologischen Spielern (GS1)
und abstinenten pathologischen Spielern (GS2)

Angstliche Nicht- t df P
Angstliche
GS1 n=10 n=20
Negative Reize 11,9 (15,4) 5,5 (8,0) -1,52 28 0,14
Glucksspielreize 27,8 (26,8) 14,4 (9,8) -0,79 28 0,44
GS2 n=12 n=18
Negative Reize 3,9 (11,4 0,7 (1,4) -1,17 28 0,25
Glucksspielreize 13,7 (15,8) 3,7 (8,7) -2,24 28 0,03

*p<.05** p<.01
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9. Teilstudie Il: Psychophysiologische Untersuchunder Reizreaktion

9.1. Hypothesen

Das Ziel derTeilstudie Il war die psychophysiologische Untersuchung desn@uzierten Ver-

langens mittels EEG bei abstinenten pathologisdbircksspielern und abstinenten Alkoholi-
kern im Vergleich zu gesunden Kontrollprobandent 8déser Anordnung sollte ein Vergleich
zwischen zwei abstinenten Gruppen, stoffungebudgviingiger und stoffgebunden Abhéangi-
ger im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden|isieat werden. Dazu wurde eine zweite

Gruppe abstinenter Alkoholiker rekrutiert.

G. Abstinente pathologische Glicksspieler zeigenhn&arbietung der suchtspezifischen
glucksspielassoziierten Reize ein signifikant hékarizinduziertes Verlangen hinsichtlich der
vier Verlangensaspekte als abstinente Alkoholiket gesunde Kontrollprobanden.

H. Abstinente Alkoholiker zeigen nach Darbietung Akoholreize ein signifikant hoheres Ver-
langen im Vergleich zu abstinenten pathologischéickaspielern und gesunden Kontrollpro-
banden.

I. Abstinente pathologische Gliicksspieler, abstineftieoholiker und gesunde Kontroll-
probanden unterscheiden sich nach Darbietung dé&k&dpielreize im EEG signifikant in den
P3 Amplituden (350 ms, Pz-Elektrode; Schupp e&l00; Warren und McDonough, 1999).

J. Abstinente pathologische Glicksspieler, abstineiieoholiker und gesunde Kontroll-
probanden unterscheiden sich nach Darbietung dant@ittelreize (Gllcksspielreiz und Alko-
holreiz) und neutralen, positiven und neagtivenzRam EEG signifikant im LPC-Komplex
(MW 350-750 ms, Pz-Elektrode; Schupp et al., 2000).

K. Je unangenehmer, erregender und dominanter digriittelreize (Glucksspielreiz und Al-
koholreiz) subjektiv wahrgenommen werden, desteggdist der LPC bei abstinenten patholo-
gischen Glucksspielern, abstinenten Alkoholikerd gasunden Kontrollprobanden.

L. Je depressiver und angstlicher abstinente patisclog) Glicksspieler sind, desto grol3er ist

der LPC-Komplex im EEG bei Prasentation von GlUpleseizen.

56



9.2. Methode, Versuchsplan und Materialien

Die Untersuchungen der Teilstudie Il fanden in eirgpeziellen Untersuchungsraum in der Cha-
rité statt, der gegen akustische, auditive und @ndorsignale geschitzt war. Die EEG-
Messung erfolgte mit einer Elektroden-Kappe (EtCtap International), Signalverstarker und
einem PC (Software Neuro-Scan) zur Aufnahme undtebung der EEG-Daten. Die Proban-
den wurden nach der Einweisung und einem Probéladiesem Raum allein gelassen und via
Kamera aus einem Nebenraum Uberwacht. Die Verseitdrsivaren speziell auf die Praparation
der EEG-Kappen und die weiteren Installationen lgaiécDie Versuchsleiter wurden den zu

untersuchenden Probanden zufallig zugeteilt.

In der Teilstudie Il wurden insgesamt 45 (15 alestte pathologische Glucksspieler, 15 absti-
nente Alkoholiker, 15 gesunde Kontrollprobandenysvehspersonen alters- und geschlechts-
gematcht untersucht. Die Versuchsgruppen wurden Bbdiner Selbsthilfegruppen und unter
Studenten rekrutiert. In der Versuchsgruppe detiradygen Glicksspielstichtigen spielte keiner
der Probanden innerhalb der letzten 12 Monate GHjgkle. Die Probanden der Gruppe der
abstinenten Alkoholiker hatten innerhalb der leizt2 Monate keinen Alkohol getrunken. Die

Teilnahme der Patienten erfolgte auf freiwilligeadts und wurde honoriert (Tabelle 12).

Tabelle 12
Stichprobe der Teilstudie I

Gruppé

Kontrollpersonen
Abstinente Gllcksspielsiichtige
Abstinente Alkoholiker

*n = 15 fir jede Gruppe

Den Probanden wurden in einer zufélligen Reihemfdlger den Monitor eines PC die jeweili-
gen Bildreize visuell dargeboten. Die einzelnerdi&ize erschienen dabei fir eine Dauer von
jeweils 6 Sekunden vor den Probanden. Wie in Ka&tersichtlich, waren die Bildreize in je-
weils definierten Sequenzen mit einer Pause, eilrger-, Pra- und Poststimulusintervall auf

dem Monitor dargestellt.
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Interstimulus-  Pra-Stimulus- Stimulus- Post-Stimulus-  Interstimulus-
intervall intervall intervall intervall intervall
16 ¢ 3s 6 ¢ 3s 16 s >

Kasten 2
Durchfuhrung der Bildpréasentation wahrend der EE@d€ung

Analog zur Teilstudie | wurden die Probanden zustemer psychometrischen Untersuchung
mittels Fragebdgen unterzogen. Nach einer Paustgterfdie Praparation der Elektrodenkappe
am Probanden. Danach erfolgte eine genaue Einwgisudie Messung am Monitor und die

Verhinderung von Stdrsignalen durch Augenblinz8ichwitzen etc.

Beginn der Fragebogenuntersuchung (SKID I, SKIIADS, SVF-120, FDDA, STAI)
Pause 10 min
Pra-Kurzfragebogen zum Spielverlangen

w0 DdPE

Bildreizprasentation (25 Bildreize, 5 Bildreizeategorie) und Fragebogenuntersuchung
(jeweils Kurzfragebogen der Verlangensaspekte wagdbogen zur emotionalen Bild-
verarbeitung)

5. Post-Kurzfragebogen zum Spielverlangen
6. Pause 10 min
7. EEG-Messung

Kasten 3
Reihenfolge der Versuchsdurchfuihrung Teilstudie Il

Analog zur Teilstudie | wurden fur die Fragebogeewsuchung die Fragebogen SKID [, SKID
II, SVF-120, FDDA, STAI und der Kurzfragebogen z@ticksspielverlangen eingesetzt (siehe
Beschreibung im Kapitel 8.2.). Die verwendeten &ildiir die psychometrische Erfassung der
Untersuchungsvariablen erfolgte mit den Bildreizexth Lang (1988) und den Bildreizen aus
den Untersuchungen von Grisser und Kollegen (20B@%atzlich wurden bei der EEG-

Messung Bildreize verwendet, die den Probandenrzuech nicht prasentiert worden waren.
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9.3. Statistische Analysen

Die empirischen Daten der Teilstudie Il wurden agatur Teilstudie | statistisch ausgewertet
(siehe 8.3.).

Wie in der Teilstudie | wurde auch in der Teilstudi bei der Datenanalyse zum Teil nur mit
einer Variable (dem Verlangen) der verschiedenemlaxgensvariablen nach Tiffany und

Drobes (1991) gerechnet, da die einzelnen Variabtgareinander hoch korrelieren (siehe Ta-
belle 13).

Tabelle 13
Korrelationskoeffizient nach Pearson sowie zugejeirip-Wert fur die Zusammenhange bei
den einzelnen Verlangensvariablen

Verlangen  Absicht Positive Wirkungs- Er_1tzugs—
erwartung erleichterung

Verlanaen - 0,82 0,55 0,49
9 <0,01 <0,01 <0,01

. - - 0,73 0,56
Absicht <001 <001
Positive - - - 0,23
Wirkungserwartung 0,14

Entzugserleichterung - - - -

Zur Uberprufung moglicher signifikanter Zusammenggizwischen mehreren intervallskalier-
ten Merkmalen wurde der Korrelationskoeffizient maearson und fir ordinalskalierte Merk-
male die Rangkorrelation nach Spearman verwendet.

Die Auswertung der EEG-Daten erfolgte Uber einegitaleise Prozedur am PC, in der die Da-
ten auf ein Zeitfenster von -1000 bis 1500 ms raeshjeweiligen Kategorien getrennt epochiert,
die Baseline korrigiert, auf Artefakte kontrolliedie Durchgénge nach Kategorien gemittelt, die
Peaks bestimmt und die Daten fiur die statistischalyse (SPSS) transformiert wurden. Fir die
Analyse der kortikalen Reizreaktivitat wurden di i ca. 350 maW = 353,9 msSD= 27,0
ms; uVolt; Pz-Elektrode) und die spate Positivierung @QRwischen 350 ms und 750 ms (mitt-

lere Amplitude) untersucht.
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9.3.1. Ergebnisse

Zu Beginn der Teilstudie Il wurden die Probandenihzar Anamnese und ihrem Suchtverhalten
befragt. Die Gruppen der abstinenten Alkoholiked @llicksspieler waren etwas alter als die
Probanden der Kontrollgruppe. Bezogen auf das Gaduh den Familienstand und den Grad

der Bildung waren die Versuchsgruppen in etwa glstcukturiert (siehe Tabelle 14).

Tabelle 14
Soziodemographische Daten der Teilstudie Il
KG Gs? AL1P
n=15 n=15 n=15 P
Alter, in JahrenMW (SD) 33,9 (6,6) 40,1 (9,4) 42,6 (6,6) 0,20
Geschlecht if%o
weiblich 1(6,7) 3 (20,0) 1(6,7) 0,41
mannlich 14 (93,3) 12 (80,0) 14 (93,3)
Familienstand i8%
ledig, geschieden 6 (40,0) 7 (46,7) 9 (60,0) 0,54
feste Partnerschaft 9 (60,0) 8 (53,3) 6 (40,0)
Bildung in%
kein Abschlul3 0 0 0 0,24
Hauptschule 0 4 (26,7) 3 (20,0)
Realschule 7 (46,7) 6 (40,0) 8 (53,3)
Gymnasium 8 (53,3) 5 (33,3) 4 (26,7)

2= seit mehr als 12 Monaten kein Gliickssplet,seit mehr als 12 Monaten kein Alkoholkonsum

Bei der Befragung nach der Suchtgeschichte deekien Probanden gab eine grol3e Anzahl an,
regelmalig Tabak zu rauchen. In geringer Zahl wamigegeben, dass Cannabis und Alkohol
konsumiert wurde. Keiner der Probanden nahm arfsiecatmittel ein. Innerhalb der Gruppe der
abstinenten Glucksspieler, wurde in den letzterMbihaten kein Glicksspiel gespielt, in der

Gruppe der abstinenten Alkoholiker kein Alkoholrgaeken (siehe Abbildung 3 und Tabelle 15).
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Abbildung 3

Mittelwerte (Standardabweichungen) der Nennungeim beegelmafigen Konsum von Sub-
stanzmitteln bei gesunden Kontrollprobanden, abstien pathologischen Glicksspielern und
abstinenten pathologischen Gliicksspielern in déisiglie 1

Tabelle 15
Suchtverhalten der Kontrollgruppe (KG), der abstien pathologischen Glicksspieler (GS3)
und der abstinenten Alkoholiker (AL1) der Teilseuli

KG GS3 AL1P
n=15 n=15 n=15
Alter beim ersten Verhalten bzw. Konsum, in

JahrenMW (SD)
Glicksspiel 0 23,0 (13,1) 0 0,17
Alkohol 13,3(3,4) 1,7(59) 152(5,1) 0,54

Alter beim regelmafigen Verhalten bzw.
Konsum, in JahretMW (SD)
Gllcksspiel 0 26,5 (11,6) 0 0,87
Alkohol 16,0 (0,0) 0 24,6 (10,5) 0,97
Dauer des regelmafdigen Verhaltens bzw.
Konsum, in JahretMW (SD)
Gllcksspiel 0 12,6 (5,5) 0 0,11
Alkohol 8,0 (5,7) 0 15,0 (9,2) 0,42
Haufigkeit des Verhaltens bzw. Konsurfss,

Geldspielautomaten 0 0 0 0,09
Casino 0 5(35,7) 0 0,43
Lotto 0 3(21,4) 0 0,80
Wetten 0 2(14,3) 0 0,95
Bier und Schnaps 0 0 5(62,5) 0,02

2= seit mehr als 12 Monaten kein Gliicksspled,seit mehr als 12 Monaten kein Alkoholkonsum
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9.3.2. Hypothesenprifung der Teilstudie II

Hypothese G

Die Hypothese Gautet, dass abstinente pathologische Gliickssméiesignifikant hoheres reiz-
induziertes Verlangen hinsichtlich der vier Verlangaspekte nach Darbietung der Glicksspiel-
reize zeigen, als abstinente Alkoholiker und gesufantrollprobanden.

Abstinente pathologische Spieler zeigen allein @m &erlangensaspekten Verlangen, Absicht
und positive Wirkungserwartung ein signifikant hidsereizinduziertes Verlangen bzgl. gliicks-
spielassoziierter Reize als abstinente Alkoholiked gesunde Kontrollprobanden (Tabelle 16).

Die Hypothese G wird damit angenommen.

Tabelle 16

Mittelwerte (Standardabweichungen) des reizinduererVerlangens bzgl. Glucksspielreizen
bei gesunden Kontrollprobanden (KG), abstinentethplagischen Glicksspielern (GS3) und
abstinenten Alkoholikern (AL1)

KG GS3 AL1 F df p Signifikanter
n=15 n=15 n=15 Gruppen-
vergleich
Verlangen 4,3 26,3 3,7 12,4 2;42 <,01 KG vsGS3*
(4,9) (23,2) (6,3) GS3 vs AL1*
Absicht 5,6 25,4 1,3 8,8 2;42 <,01 KGvsGS3*
(12,0) (26,2) (3,7) GS3 vs AL1*
Pos. Wirkungs- 6,9 33,6 0,4 125 2;42 <,01 KGvsGS3*
erwartung (9,1) (32,1) (0,8) GS3vs AL1*
Entzugserleichterung 8,9 15,5 3,4 1,3 2,42 0,29

(25,2) (23,1) (9,9

*p<.05** p<.01

Hypothese H

Entsprechend der Hypothese H wird angenommen,atesmente Alkoholiker ein hbheres Ver-

langen nach Darbietung der Alkoholreize im Verdieru abstinenten pathologischen Glicks-
spielern und gesunden Kontrollprobanden zeigen.

Es konnte ermittelt werden, dass abstinente Alkkbokein signifikant héheres Verlangen nach
Darbietung des Alkoholreizes im Vergleich zu abstiien pathologischen Spielern und ge-
sunden Kontrollprobanden zeigten (Tabelle Dig Hypothese H kann nicht angenommen wer-

den.
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Tabelle 17
Mittelwerte (Standardabweichungen) des reizinduererVerlangens bzgl. Alkoholreize bei

gesunden Kontrollprobanden (KG), abstinenten pathisichen Glicksspielern (GS3) und
abstinenten Alkoholikern (AL1)

KG GS3 ALl F df p Signifikanter
n=15 n=15 n=15 Gruppen-
vergleich
Verlangen 1644 11,7 4,4(154) 2,00 2;4D,54 -

Hypothese |
In der Hypothese | wird angenommen, dass sich mieléhtersuchungsgruppen nach Prasentati-

on der Glucksspielreize signifikant in der P3 Arydie unterscheiden.

Die Ergebnisse zeigen, dass sich abstinente pajsole Spieler, abstinente Alkoholiker und
gesunde Kontrollprobanden nach Darbietung der Gluiklreize im EEG nicht signifikant in

der P3 LatenzMW = 353,9 msSD= 27,0 msuVolt; Pz-Elektrode) unterscheiden (Tabelle 18,
zusatzlich dargestellt die Unterschiede bzgl. negatund positiver Reize). Die Hypothese |

kann deshalb nicht angenommen werden.

Tabelle 18

Mittelwerte (Standardabweichungen) der P3 AmplitudeVolt; Pz-Elektrode) im
reizinduzierten Verlangen bzgl. aller Reizkategoriei gesunden Kontrollprobanden (KG),
abstinenten pathologischen Gliicksspielern (GS3)alrstinenten Alkoholikern (AL1)

KG GS3 AL1 F df p Signifikanter
n=15 n=15 n=15 Gruppen-
vergleich
Gllcksspielreize 74059 88(8,1) 52(5,3 1,2;42 0,34 -
Alkoholreize 10,2(7,4) 79(5,6) 575,79 2,0 42, 0,15 -
Negative Reize 16,6 (11,1)1,9(4,0) 71(5,1) 6,0 2;42<,01 KGvsAL1*
Positive Reize 16,1 (10,711,5(4,7) 8,4(5,2) 4,1 2;42<,05 KGvsALL*

*p<.05** p<.01

Die zusatzlichen Kontrastanalysen (siehe TabellezE@yten, dass innerhalb der Gruppe der
abstinenten pathologischen Spieler und der absénealkoholiker keine signifikanten Unter-

schiede bzgl. der suchtmittelspezifischen Reizkaieg zwischen dem neutralen und den
suchtmittelspezifischen Reizen bestehen. Signif&kdsnterschiede gibt es hingegen zwischen

dem neutralen und den negativen bzw. positivendreiz
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Tabelle 19
Analyse der Kontraste bzgl. aller Reizkategorierr@minduzierten Verlangen bei abstinenten
pathologischen Glucksspielern (GS3) und abstineAtkoholikern (AL1)

GS3 AL1
n=15 n=15
F df p F df p
Glucksspielreize vs. neutrale Reize 0,4 1;14 0,53 0,6 1,14 0,44
Alkoholreize vs. neutraler Reize 0,2 1; 14 0,66 1,4 1; 14 0,27
Negative Reize vs. neutraler Reize 14,7 1;14 <0,01 6,5 1; 14 <0,05
Positive Reize vs. neutraler Reize 8,2 1; 14 <0,05 19,2 1; 14 <0,01

Hypothese J

In der Hypothese J wird angenommen, dass abstipatielogische Spieler, abstinente Alkoho-
liker und gesunde Kontrollprobanden sich im EEGigigant im LPC-Komplex MW 350-750
ms; Pz-, Cz-, Fz-Elektrode) in allen Reizkategouaterscheiden.

Die Ergebnisse zeigen, dass sich die Kontrollgruppker Pz-, Cz- und Fz-Elektrode signifikant
von den abstinenten pathologischen Glicksspielemer Reizkategorie Glucksspielreiz unter-
scheiden (Tabelle 20). Die Analyse der Kontrasgaler dass sich innerhalb der Gruppe der ab-
stinenten pathologischen Spieler bzgl. der Pz-Edelet die verschiedenen Reizkategorien signi-
fikant voneinander unterscheiden (Gliicksspiel esitrale Reizé-(1; 14) = 66,4p < ,01; Alko-
holreize vs. neutrale Reizg1; 14) = 7,6;p < ,05; negative Reize vs. neutrale Rdifg; 14) =
76,4;p < ,01; positive Reize vs. neutrale Reizd; 14) = 66,5p < ,01). Innerhalb der Gruppe
der abstinenten Alkoholiker unterschieden sich tregdReize signifikant von neutralen Reizen
(F(1; 14) = 6,4)p < ,05) und positive Reize von neutralen ReiZgfl;14) = 35,5p <,01). Die
Hypothese J wird damit abgelehnt.
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Tabelle 20
Mittelwerte (Standardabweichungen) im LPC-Komplexreizinduzierten Verlangen bzgl. aller

Reizkategorien bei gesunden Kontrollprobanden (KGapstinenten pathologischen
Glucksspielern (GS3) und abstinenten Alkoholikénl()
KG GS3 AL1 F df p Signifikanter
n=15 n=15 n=15 Gruppen-
vergleich
Fz
Glucksspielreize -0,5(3,5) 6,1(6,5 0,7(6,1) 6,1 2;44 <0,01 KGvsGS3*
Alkoholreize -0,8(2,8) -02(3,3) 0959 0,7 2;44 0,52 GS3vsALL*™
Negative Reize 7,8(6,2) 7,5(6,4) 55(6,3) 06 2;44 0,54
Positive Reize 8959 83059 63(5B9 08 244 0,47
Neutrale Reize -0,1(1,7) 2,0(6,5) 20(6,5 08 2;44 0,44
Cz
Glucksspielreize -0,2 (4,2) 4,7(53) 18(50) 39 2;44 <0,05 KGvsGS3*
Alkoholreize -0,4(2,8) 0,2(38) 34(56) 35 2;44 <0,05
Negative Reize 6,9(7,7) 6,2(3,8) 6,9(5,9 01 2;44 0,95
Positive Reize 9664 750,70 7,7(51) 06 2;44 0,53
Neutrale Reize -0,1(1,7) 2,0(6,5) 20(6,5 08 2;44 0,44
Pz
Glucksspielreize 2,7 (3,3) 95,5 2,8(4,8) 12,6 2;44 <0,01 KGvsGS3*
Alkoholreize 3229 3232 3449 01 244 0,98 GS3vsALL*™
Negative Reize 14,4(8,9) 116 (5,2) 6,9(4,1) 53 2;44 <0,05 KG vs ALL*
Positive Reize 13,4 (7,5) 11,6 (52) 81(4,4) 33 2,44 <001 5 caL1*
Neutrale Reize -0,1(1,7) 0,7(3,6) 2,0(6,5 08 2;44 0,44

*p<.05** p<.01

Hypothese K

Mit der Hypothese K wird angenommen, dass die Alagé des LPC-Komplex (Pz-Elektrode)
bei abstinenten pathologischen Spielern, abstineAtkoholikern und gesunden Kontrollpro-
banden umso grol3er ist, je unangenehmer, erregamdkrdominanter die Suchtmittelreize
wahrgenommen werden.

Es konnte mittels Korrelationsanalyse zwischen\dmiable Erregung bzgl. Glicksspielreizen
und der GroRRe des LPC-Komplexes (Pz-Elektrode)sgagnifikanter Zusammenhang bei den
abstinenten Gllcksspielern ermittelt werden (si€éhbelle 21). Alle anderen postulierten Zu-
sammenhange blieben nicht signifikant. Die Hypaghieenn damit nicht angenommen werden.
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Tabelle 21

Spearmarny Korrelationskoeffizienten zwischen der Amplitudes dLPC-Komplex (Pz-

Elektrode) und der emotionalen Bildverarbeitung deliicksspiel- und Alkoholreize bei

gesunden Kontrollprobanden (KG), abstinenten patfischen Spielern (GS3) und abstinenten
Alkoholikern (AL1)

KG GS3 ALl
n=15 n=15 n=15
Spearmarnp p Spearmarp p Spearmarp p

Alkoholreize

Valenz -0,11 0,70 -0,13 0,65 0,16 0,55

Erregung -0,14 0,61 0,21 0,45 0,27 0,32

Dominanz 0,01 0,99 0,09 0,73 0,28 0,31
Glucksspielreize

Valenz -0,25 0,38 -0,39 0,15 0,09 0,76

Erregung -0,06 0,84 0,55 0,03 0,18 0,53

Dominanz 0,28 0,32 0,06 0,84 -0,02 0,94

Hypothese L

Die Hypothese L lautet, dass der LPC-Komplex im BigGPrasentation von Glicksspielreizen
umso grofR3er ist, je depressiver und angstlichdrrarge pathologische Glucksspieler sind.

Es bestehen keine signifikanten Zusammenhange lzensder Depressivitat (Rohwert > 23 =
depressive Gruppe; < 23 = nicht-depressive Gruppe) der Angstlichkeit (T-Wert 65 =
angstliche Gruppes 65 = nicht-&ngstliche Gruppe) und der Grol3e deS-KBmplexes im EEG
bzgl. Glucksspielreizen bei abstinenten patholdgiacSpielern oder abstinenten Alkoholikern
(siehe Tabelle 22). Die Hypothese L wird damit délget.

Tabelle 22

Mittelwerte (Standardabweichungen) des LPC-Kompieyl. Gluckspielreize bei depressiven
und nicht-depressiven und angstlichen und nichtsliofpen aktiven pathologischen Spielern
(GS3) und abstinenten Alkoholikern (AL1)

Depressive Nicht-Depressive t df p
GS3 n==6 n=9 1,9 13 0,07
Glucksspielreize 3,4 (6,7) 9,2 (5,1)
AL1 n=>5 n=9 -0,76 12 0,46
Glucksspielreize 6,4 (2,2) 4,9 (4,2)
Angstliche Nicht-Angstliche t df p
GS3 n=>5 n=10 -0,32 13 0,76
Gllcksspielreize 7,6 (9,4) 6,5 (4,7)
AL1 n=>5 n=10 0,74 13 0,47
Glucksspielreize 3,5(5,1) 5,3(3,7)
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10. Diskussion

10.1. Allgemeine Diskussion

Im Mittelpunkt dieser Arbeit stand die psychomaethnis (Teilstudie 1) und psychophysiologi-
sche Teilstudie 2) Erfassung des reizinduzierten Verlangens bevaktund abstinenten patho-
logischen Spielern (von einem stoffungebundenerht®utiel Abhangige) und bei abstinenten
Alkoholikern (von einem stoffgebundenen Suchtmiddhdngige) im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden.

Es wurde gepruft, ob eine veranderte Reizreaktimh ein verandertes Verlangen nach Darbie-
tung glucksspielrelevanter, glicksspielirrelevaniad alkoholassoziierter Reize ermittelt wer-
den konnte. Zusatzlich wurde der Einfluss von Dsgikatat und Angstlichkeit auf das Verlan-
gen erhoben. Die vorliegenden Daten wurden mifteischometrischer und psychophysiologi-
scher Methoden erhoben.

Das Suchtmittelverlangen wird als zentrales Elemerder Entstehung und Aufrechterhaltung
der Abhangigkeit diskutiert. Die Untersuchungen riken zeigen, dass die aktiven pathologi-
schen Spieler bei Prasentation von Glucksspielnesia signifikant grof3eres reizinduziertes
Verlangen zeigten als abstinente pathologischel&@piad gesunde Kontrollprobanden. Die Er-
wartung einer positiven Wirkung durch das Glickskpcheint dabei fir das Verlangen bei den
aktiven und abstinenten pathologischen Spielerth@stimmensten zu sein.

Die emotionale Verarbeitung der GlicksspielreiZelgte bei den aktiven pathologischen Spie-
lern als angenehmer, erregender und dominanterergl®ch zu den gesunden Kontrollproban-
den und abstinenten pathologischen Spielern. Dd@nste man auf eine appetitive Verarbei-
tung der Gliucksspielreize durch die aktiven im Veigh zu den abstinenten pathologischen
Spielern schliel3en.

Bei den Untersuchungen zum Zusammenhang zwisché&iKdmmplex und der emotionalen

Verarbeitung der Glucksspielreize wurde festgasteiiss diese Reize von abstinenten patholo
gischen Spielern im Vergleich zu Kontrollprobana@ds erregender als neutrale Bildreize verar-
beitet wurden. Dies kénnte flr eine selektive Aufksamkeitszuwendung zu den Glucksspiel-
reizen durch die abstinenten pathologischen Spielestanden werden (Cuthbert et al., 2000).

Man konnte daraus schlussfolgern, dass die speaéiisSuchtreize fur die Abhéngigen im Laufe
der Suchtentstehung und -weiterentwicklung einddgremotionale Bedeutung erhalten haben.

Analog zu den Vorstellungen von Robinson und Bgei(R000) kdnnte man vermuten, dass die
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appetitiven Glucksspielreize durch Aufmerksamkedgpsse in ihrem Anreiz hervorgehoben

werden. Wie oben dargestellt erinnern die Reizeneért an die ehemalige Wirkung und kénn-

ten dadurch vermehrt Verlangen auslosen und zwemeSpielverhalten fuhren.

Die ,arousal” Therorie von Anderson und Brown (1P84nn durch die hier erhobenen Befunde

unterstitzt werden. Scheinbar scheint nicht deraartende Geldgewinn, sondern die erfahrene
Erregung als positiver Verstarker das Gliicksspraieen weiter aufrechterhalten konnte.

10.3. Diskussion zur Teilstudie |

Im Rahmen der psychometrisch&eailstudie | konnte gezeigt werden, dass aktive pathologische
Spieler im Vergleich zu abstinenten pathologiscBgielern und gesunden Kontrollprobanden
ein signifikant hoheres reizinduziertes Verlangenden vier Verlangensaspekten (Verlangen
nach dem Glicksspiel, Absicht zu Spielen, Erwartanggr positiven Wirkung beim Spielen,
Erleichterung der Entzugssymptomatik) in Folge ki$pielassoziierter Reizdarbietung verbali-
sierten. Ahnliche empirische Daten, die bereits Vidfany und Drobes (1991) u.A. publiziert
wurden, konnten damit bestatigt werden.

Die hier vorliegenden Daten kdnnen durch die Aktaates durchgefihrten Glucksspielverhal-
tens (aktive pathologische Glicksspieler spielaaetimehr als einmal in der Woche; abstinen-
te pathologische Glucksspieler spielen seit mehrladl Monaten kein Glicksspiel mehr) in bei-
den Versuchsgruppen erklart werden. Die Proban@erKdntrollgruppen verbalisieren weder
eine grof3e Absicht zu spielen, noch ein groResavigdn oder die Erwartung einer positiven
Wirkung durch Spielen oder die Erleichterung eiBrtzugssymptomatik.

Die aktiven pathologischen Gliicksspieler haben gageoch keine oder keine gentigende An-
derungsmotivation aufbauen kénnen um das GlicKsspeufzugeben. Sie spielen moglicher-
weise auch noch vorwiegend wegen der vielfaltigageaehmen Begleiterscheinungen des
Glucksspiels (z.B. Erregung wahrend des Spieleogialer Austausch mit Bekannten etc)
und/oder aufgrund der noch geringen Anzahl dertveggaFolgeerscheinung des Glicksspielens
(z.B. hohe Geldverluste). Dies auf3ert sich in deRgn Absicht zu spielen bzw. im grol3en Ver-
langen spielen zu wollen, die die aktiven pathalolgen Glucksspieler bei der Darbietung der
Gliicksspielreize angeben. Zugleich konnten in di€eppe die hochste Erwartung einer posi-
tiven Wirkung durch Glicksspiel ermittelt werderadbelegt, die (noch) angenehme Bedeutung
des Glicksspielens in der Gruppe der pathologis@iéoksspieler und die damit verbundene

grol3e Absicht zu spielen und das grof3e Verlangeaata
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Albrecht (2006) konnte zeigen, dass die Untersughuon aktiven pathologischen Spielern mit
reizinduziertem Bildmaterial bei diesen Probandeibst zu einem erhdhten Wunsch nach
Glicksspiel und zu einem hdheren Verlangen im \éehl zum Beginn ihrer Untersuchung
fuhrte. Entsprechend der lerntheoretischen Ansaitizd=ntstehung von Abhangigkeit verbinden
aktive pathologische Spieler visuelle Reize UbezBsse der klassischen und operanten Kondi-
tionierung scheinbar mit dem Gebrauch der abhangighaltensweise. Diese Verhaltensweise
kann als konditionierter gliicksspielassoziierteizRias Glicksspielverlangen auslosen. D.h. im
Stadium des aktiven Glucksspielens, evtl. eher egi der Glucksspielkarriere und vor der
Etablierung eines ernsthaften Abstinenzwillensdvaufgrund einer angenehmen Wirkungser-
wartung gespielt und durch das Gliucksspielen Mermahoch eine angenehme Wirkung initiiert.
Im Zusammenhang mit den Befunden dieser Arbeit ldiskutiert werden, ob bei den betroffe-
nen aktiven pathologische Spielern die fur ihre &figkeit relevanten Reize, im Sinne von
Robbinson und Berridge (1993), als hoch-markant. belevant fur korpereigene Zustédnde ge-
speichert worden sind. Die Anreizkraft (,incentisalience”) der konditionierten Reize ist dem-
nach im jeweiligen Gebrauchskontext am gréf3tenhaardurch die Prasentation von suchtmit-
telspezifischen Reizen simuliert wurde. Albrechalet(2006) konnten in einer Studie mit Spiel-
bankmitarbeitern zeigen, dass diese Reizkonditrangg nicht fir Umgebungsreize an sich, son-
dern speziell fur pathologische Spieler bei sucttétsipezifischen Reizen zu einem signifikant
starkeren Verlangen fuhren kann.

In der Gruppe der abstinenten pathologischen Géjmkker wurden nur in einem geringeren
Umfang ein reizinduziertes Verlangen und eine Afitseti spielen angegeben als bei den aktiven
Spielern. D.h. durch die bereits langer andauedloinenz und die zumeist durchgefihrten
Therapien (alle waren Mitglied einer Selbsthilfggpa, z.T. wurde einer an Psychotherapie
teilgenommen) wurde bei diesen Probanden die Ubgurey verstarkt, selbst bei Beschéftigung
mit dem ehemaligen Suchtmittel dieses nicht nutzemwollen und nicht zu mdgen. Dies ist im
Sinne einer psychotherapeutischen Behandlung eier etiitzlicher Gedanke oder eine
funktionale Einstellung, um das Verlangen geringhalien oder zu reduzieren. Wahrscheinlich
bedingt durch die Erinnerung an positive Erfahrumgedhrend einer meist jahrelangen
Glicksspielzeit reagierten die abstinenten Probaubee der Erwartung einer positiven Wirkung
des Glucksspiels und der Erleichterung von Entaumgptomen mit hoheren Werten, als die
gesunden Kontrollprobanden. Diese Werte waren gbenger als bei aktiven Glicksspielern
ausgepragt. Das konnte bedeuten, dass die alstin@&ilicksspieler z.T. noch eine geringe

positive Wirkung mit dem Gebrauch des ehemaligech®nittels assoziieren und diesem auch
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noch eine geringe Wirkung bei der VerbesserungHigrugserscheinungen zuschreiben, die
jedoch unterhalb denen aktiver pathologischer Gsipleler liegen.

Die Befunde, nach denen zwar bei aktuell abhangige¢imologischen Spielern das Verlangen am
grodten ist, aber auch abstinente pathologischeeleégpiim Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden durchaus ein Verlangen nach [Ranbg der Glicksspielreize angeben,
konnte auch im Sinne der Theorie von Robbinson Badidge (1993) interpretiert werden.
Danach scheint sich hier ein spezifisches Suchtdedi& formiert zu haben, welches lebenslang
erhalten bleiben und zu wiederholten Ruckfallerréiarkann (s.a. Béning, 1999).

Die Befunde einer deutlich abgeschwéchten Reak@babstinenten pathologischen Spielern im
Vergleich zu aktiven pathologischen Spielern lieBmi zusatzlich dadurch erklaren, dass sich
abstinente Spieler durch entsprechende Behandlafyyjssmhmen im therapeutischen Kontext
(v.a. regelmalige Teilnahme an Selbsthilfegruppath Rsychotherapie), die Assoziation zwi-
schen den subjektiv bedeutsamen konditioniertertkSEpielreizen und der konditionierten Re-
aktion bewusst machen und das konditionierte Vgdarmittels geeigneter Strategien (z.B. al-

ternative StreRBbewaltigung mit Sport oder Gespriéitlirreunden) zu vermindern versuchen.

Aktive pathologische Spieler geben ein signifikatiirkeres Glicksspielverlangen vor allem bei
den fur ihr Suchtverhalten relevanten gliicksspeggschen Reizen im Vergleich zu neutralen,
positiven und negativen Reizen oder suchtmittelengigchen Alkoholreizen an. D.h. der aktiv
konsumierende Abhangige reagiert mit einem spehiéis reizinduzierten Verlangen gezielt auf
»Sein“ Suchtmittel im Vergleich zu neutralen, pagh und negativen Reizen und anderen po-
tentiellen Suchtmitteln (Alkohol). Diese Daten stiren mit Befunden von z.B. Cooney et al.
(1997) bei Alkoholabhangigen tGberein. Die Autoremit¢hteten, dass der Anblick eines alkoho-
lischen Getrankes bei Alkoholabhangigen ein gréfi&ferlangen auslost als die Prasentation
eines neutralen Getrankes. Solche Reaktionseffektespezifische Hinweisreize sind bei den
abstinenten pathologischen Spielern ebenso vorhnantgleich deutlich verringert. Die Spezifi-
tat der Reaktion auf das Suchtmittel zeigt siclhb@s®ndere auch bei den abstinenten pathologi-
schen Spielern. Sie reagieren, wie auch die akipathologischen Glicksspieler, mit einem sig-
nifikant starkeren Verlangen auf die Glucksspiekeials auf den suchtmittelunspezifischen Al-
koholreiz. Diese Ergebnisse stehen im Einklangamiteren Studien, in denen von einem starke-
ren Verlangen auf aktuell konsumierte Suchtmittl dbhangigen Probanden im Gegensatz zu
abstinenten Probanden und gesunden Kontrollprolaf@éieeley et al., 1992) berichtet wird.
Interessanterweise wird insbesondere von den akipathologischen Spielern, im geringeren

Umfang aber auch von den abstinenten pathologisSperiern und den gesunden Kontrollpro-
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banden bzgl. neutraler, positiver und negativerz&&in minimales Verlangen angeben. Hier
konnten im Sinne einer Reizgeneralisierung die llud@ positiven, negativen und neutralen
Reize ausgelosten Emotionen zu einem vermehrtenk&ipielverlangen gefiihrt haben (Alb-
recht, 2006).

Andererseits berichteten die Probanden von negatimegeringem Umfang auch von positiven
Emotionen bei der Betrachtung der Vergleichsre&e.war der Anblick eines leeren Korbes
(neutraler Reiz) beispielsweise bei einigen Probaralich mit negativen Erinnerungen verbun-
den (z.B. Verlust des hauslichen Milieus durch @igcksspielen) und I6ste so scheinbar verlan-
gensinduzierte Emotionen und Stress aus (Blaszkzymsl McConaghy, 1989). In den im
Nachhinein mit den Probanden gefuhrten Gesprachedendeutlich, dass andere neutrale Rei-
ze, eher mit Langeweile und dadurch mit einem megatStresserleben verknipft wurden. Auch
der Anblick einiger positiver Reize (z.B. MuttertnBaby) wurde von einigen Probanden als
negativ bewertet (z.B. Verlust der Ehe, des Kindi@gh das Glucksspielen, s.a. Sharpe und Tar-
rier, 1993).

Im weiteren konnte diese vorliegende Arbeit zeigiags aktive pathologische Spieler glicks-
spielassoziierte Reize bzgl. der emotionalen Velituhg auf den Dimensionen des SAM als
signifikant angenehmer, erregender und dominamesckatzten als gesunde Kontrollprobanden.
Diese Ergebnisse weisen auf die positiven Erfalenn@.B. Erregung bzw. Beruhigung durch
Glicksspielen) hin, welche die Abhangigen mit deanctBmittel Glicksspiel machen kdnnen.
Viele der Betroffenen sprechen daher von einer gusgten Attraktivitat oder vom ,Moégen*

des Suchtmittels. Robbinson und Berridge (1993ggeh ihrer Theorie zur Suchtentstehung bei
abhangigen Probanden von einem Uber die Dauer ble&mgigkeit zunachst sehr starken und
dann immer weiter verringerten ,Mogen” (,drug likjf) des Suchtmittels aus. Dieses vermin-
derte ,M6gen” des eigenen Suchtmittels kbénnte irm8ieiner Aversion gegen das Suchtmittel
oder einer Verstarkung von abstinenz-orientiert@ddbken zu einer vermindert empfundenen
und zum Ausdruck gebrachten Valenz gerade beiredrggn pathologischen Glicksspielern

fuhren.

Es konnten keine eindeutigen Belege fur die Hys®hgefunden werden, dass das Glicksspiel
signifikant erhbhte Verlangenswerte bei depressived angstlichen aktiven und abstinenten
pathologischen Spielern im Vergleich zu nicht-depneen und nicht-angstlichen aktiven und

abstinenten pathologischen Spielern hervorruft.

Nur bei abstinenten depressiven und angstlichdmfmgischen Spielern konnte im Vergleich zu
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abstinenten nicht-depressiven und &ngstlichen pmglschen Spielern ein signifikant erhdhtes
Verlangen bei Darbietung der Glicksspielreize eemolverden. Diese Unterschiede konnten fur
aktive pathologische Spieler nicht belegt werder.,Dein EinfluR der Variablen Depressivitat
und Angstlichkeit auf die Reaktion scheint genexathanden, in dieser Untersuchung aber
nicht statistisch nachweisbar zu sein. Grund hrekfinnte auch die geringe Stichprobengrol3e
sein. Im Zusammenhang mit diesen Ergebnissen idiskutieren, ob das erhdhte Verlangen bei
depressiven und angstlichen Probanden sich ersiainfe der Suchtentstehung entwickelt und
bei abstinenten pathologischen Spielern oder abgénd’robanden erst in einem spateren Sta-

dium offensichtlich wird und statistisch nachgewiesverden kann.

10.4. Diskussion zur Teilstudie Il

Fur dieTeilstudie Il wurde erwartet, dass sich die zweite Gruppe detiremten pathologischen
Spieler und die Gruppe der abstinenten Alkoholilkerhrer suchtmittelspezifischen Reaktion
(Reaktion nach Darbietung der Gliicksspiel- bzw.ohlireize) psychometrisch und psychophy-
siologisch signifikant von der Reaktion gesundesb@nden unterscheiden. Ein Zusammenhang
zwischen der suchtmittelspezifischen Reaktion ued Baktoren Depressivitat oder Angstlich-
keit wurde bei abstinenten pathologischen Spielemh abstinenten Alkoholikern erwartet. Die
Befunde sollen in Bezug auf die Gestaltung effektitherapeutischer Interventionsmaflinahmen

und eine effiziente Ruckfallprophylaxe diskutiegnden.

Bei den abstinenten pathologischen Spielern destlidie Il wurde nach Darbietung gliicks-

spielassoziierter Reize ein signifikant groReredangen in den Verlangensaspekten ,Glicks-
spielverlangen®, ,Absicht zu spielen” und ,Erwargueiner positiven Wirkung durch das Spie-
len* (nach Tiffany und Drobes, 1991) ermittelt &lksi abstinenten Alkoholikern und gesunden
Kontrollprobanden. In dem Verlangensaspekt ,Erwagtder Entzugserleichterung durch Spie-
len* konnten derart signifikante Unterschiede nitdgtgestellt werden. Wie schon durch die
Ergebnisse in Teilstudie | verdeutlicht, haben siabh Tiffany und Drobes (1991) bei abstinen-
ten pathologischen Spielern und abstinenten Alkkboi vermutlich die ehemals neutralen Rel-
ze Uber Prozesse der klassischen und operantenti®aretfung zu konditionierten Reizen ver-

andert. Diese kénnen so auch noch nach Jahrenkd#inAnz bei den Betroffenen ein Verlangen
auslosen. Robinson und Berridge (1993; s.a. Gri266R) diskutieren in diesem Zusammen-

hang die erh6hte Anreizkraft des Suchtmittels,ddiech den wiederholten Gebrauch hervorgeru-
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fen wird und I6schungsresistent erhalten bleibemka

Diese Ergebnisse verdeutlichen im Weiteren die tenittelspezifische Reaktion bei abstinenten
pathologischen Spielern, die sich durch die Ralmedie praferierten Suchtmittel abbilden, aus-
l6sen lasst. Bei abstinenten Alkoholikern konntalag ein erhéhtes aber nicht signifikant héhe-
res Alkoholverlangen nach Prasentation der Alkahpé, nicht jedoch nach Prasentation der
suchtmittelunspezifischen Gliicksspielreize nachgsen werden. Signifikante Gruppenunter-
schiede zwischen abstinenten pathologischen Spjedastinenten Alkoholikern und gesunden
Kontrollprobanden konnten nach der PrasentationAdleoholreize nicht ermittelt werden, da
auch abstinente pathologische Spieler ebenso vgienge Kontrollprobanden auf den Alkohol-
reiz hin Alkoholverlangen angeben. Im Rahmen desimAnese wurde deutlich, dass die Gruppen
der gesunden Kontrollprobanden und der abstingrdémologischen Spieler Uber gelegentlichen
(h6chstens einmal im Monat mehr als 2 Glaser Bier &Vein 0.4.) Alkoholkonsum berichteten
(s.a. Herrmann 2000, B6ning 200Mwieweit bei den Probanden zum Teil der Alkoholsnis
brauch unentdeckt blieb ist ungewiss und muss kumftigen Arbeiten als Einflussgrof3e be-
ricksichtigt werden. Bei den abstinenten patholdgs Spielern muss zusatzlich beriicksichtigt
werden, dass das Glucksspiel bei den meisten Beteri haufig mit Alkoholkonsum kombi-
niert stattfindet (Glucksspielautomaten in kneigeni&hem Milieu). Im Sinne der klassischen
Konditionierung kénnen so ehemals neutrale ReizezaiB. Ortlichkeiten mit den angenehmen
Effekten des Gliicksspiels verbunden worden. So te&anch der Anblick der Spielhalle ein

Spielverlangen auslosen.

Die Ergebnisse der Auswertung P3-Komponente zeryaschen abstinenten pathologischen
Spielern, abstinenten Alkoholikern und gesundentkdiprobanden bzgl. der suchtmittelspezi-
fischen Reize und neutralen Reize keine signifiantnterschiede. Sowohl abstinente patholo-
gische Spieler, als auch abstinente Alkoholikegier@n mit der P3, ahnlich den gesunden Kon-
trollprobanden mit einer eher schwachen kortik&eaktion.

Signifikante Unterschiede in der P3 wurden aberszinen gesunden Kontrollprobanden und
abstinenten Alkoholikern bzgl. der negativen undifpeen Reize gefunden. Die kortikale Reak-
tion war hier bei der Kontrollgruppe viel intensiv®as heil3t, dass sich die verwendeten sucht-
mittelspezifischen Bildreize bereits in der P3 @lfeer nicht relevant oder ahnlich uninteressant
wie neutrale Reize erweisen. Erst in den spateremgOnenten (LPC-Komplex) scheint eine
signifikante Veranderung durch die verschiedeneizke&egorien zwischen den drei Untersu-
chungsgruppen erzeugt zu werden. Die betroffenstingmten pathologischen Spieler kdnnten

mittels therapeutischer Interventionen gelernt haloese ehemals suchtauslosenden Reize als
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nun weniger markant zu speichern (,das lasst madtf,k,das macht mich nicht mehr an®) oder
bewusst deren Bedeutsamkeit zu unterdricken (,deskdinen Einfluss mehr auf mein Leben
haben®).

Die Analyse der LPC-Komplexe bei abstinenten patischen Spielern und abstinenten Alko-
holikern im Vergleich zu gesunden Kontrollprobandemngt dagegen einen signifikanten Unter-
schied bzgl. der Reizkategorie GliicksspielreizeciN@uthbert und Kollegen (2000) verursa-
chen besonders emotional erregende Bilder diedersgangsamen positiven Wellen im EEG,
welche signifikant gro3er als bei neutralen Bildemmd. Die Autoren diskutieren hierbei, dass
die perzeptuelle Verarbeitung dieser Art von Bifdeum betréachtlichen Teil von der motivatio-
nalen Signifikanz der Bilder bestimmt wird. Auchudaann und Kollegen (1992) diskutieren bei
ihren Untersuchungen erhéhte spéte positive Paterdis speziell durch emotionale Bilder evo-
ziert. Das bedeutet, dass die nachgewiesenen Ohiede in der physiologischen Reaktion zwi-
schen abstinenten pathologischen Spielern undngiogééin Alkoholikern durch die unterschiedli-
che emotionale Bewertung der Bildreize bedingt &éinnten. Sowohl auf der Fz-, der Cz- und
der Pz-Elektrode sind signifikante Unterschiedeseien abstinenten pathologischen Spielern
und abstinenten Alkoholikern in der kortikalen Akti#it der Glucksspielreize ermittelt worden.
Entsprechend lasst sich interpretieren, dass a&ms&npathologische Spieler im Gegensatz zu
gesunden Probanden eine emotional erregtere Vérargaler gliicksspielassoziierten Bildreize

aufweisen. Diese Bildreize scheinen fir diese Rrdea weiterhin aktuell und relevant zu sein.

Die Befunde bzgl. des LPC-Komplexes zeigen des &kt eine erhdhte Reagibilitat der absti-
nenten pathologischen Spieler speziell auf die Kdsiielreize. Eine verstarkte LPC-Reaktion
der abstinenten Alkoholiker auf die Alkoholreizeebl dagegen aus. Daraus lie3e sich ableiten,
dass die prasentierten Suchtmittelreize (Alkohe&kifir die abstinenten Alkoholiker weniger

emotional erregend sind als die Glucksspielreizebstinenten pathologischen Spielern.

In dieser Untersuchung konnte kein Einflul3 der psymgischen Variablen Depressivitat und
Angstlichkeit auf die kortikale Verarbeitung dercBtmittelreize bei abstinenten pathologischen
Spielern und abstinenten Alkoholikern nachgewieserden. Das bei aktiven Abhéngigen ver-
mutete so genannte ,relief craving® (Verheul et &B99) findet bei abstinenten Probanden in
dieser Studie keinen kortikalen Nachweis. Altematt anzunehmen, dass im Laufe der thera-
peutischen Interventionen die ehemals depressimehamgstlichen Stimmungsschwankungen

bei abstinenten Abhéangigen z.T. erfolgreich mitleledt worden sind und diese Symptome
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nunmehr von den Probanden klarer vom eigentlich@al@&ang unterschieden werden kénnen.
Der fehlende Zusammenhang ist auch auf die selnggeiStichprobengrof3e der depressiven

bzw. nicht-depressiven und angstlichen bzw. nicigslichen Probanden zurickzufihren.

10.5. Limitationen der Studie

In der psychometrischen Untersuchung (Teilstudigujden verschiedene wissenschatftlich eva-
luierte Fragebdgen eingesetzt. Bei den Untersuatudgs Verlangens wurden dabei regelmalig
Fragebdgen mit einfachen Frage-Antwort-Mustern odsuellen Analogskalen zur Erhebung
des Suchtmittelverlangens verwendet. Diese Fragagb&gd nicht stérungsfrei, da sie durch
Antworttendenzen (Ja-sagen, Nein-sagen, Tendenlglitigr etc.) oder z.B. durch die Beantwor-
tung im Sinne der sozialen Erwlnschtheit verfalsgbtden kénnen. Bei der Auswertung der
psychometrischen Daten muss bertcksichtigt werdigss die Antworten durch ehemals abhan-
gige Testpersonen gegeben wurden, fur die eineigreschaftigung mit ihrer Sucht teils sehr
schmerzhaft war. Im personlichen Gesprach nacHlarsuchungen wurde bei den Testperso-
nen immer wieder ein grol3er Bedarf, Uber die gesah8ilder zu reden, deutlich. Die einzelnen
Probanden verbanden mit den verschiedenen visuklieweisreizen detaillierte personliche
Ereignisse mit unterschiedlicher emotionaler Bediegit Zusatzlich sollte der Einfluss der sozia-
len Erwilinschtheit auf die Beantwortung der Fragehddurch die Testpersonen bertcksichtigt
werden. Durch die meist jahrelange Beschéaftigungatbstinenten Probanden mit dem Thema
Sucht in Einzel- und Gruppentherapien, in Selbethilppen, in Gesprachen mit der Familie
und Bekannten und in der fast taglichen inneremkvgn Beschaftigung kénnten vielfaltige
Gedanken entwickelt worden sein, die die Suchuakrwiinscht und/oder verboten bewerten.
Diese Strategie sind fur die Aufrechterhaltung Aestinenz sinnvoll, kdnnen eventuell aber
zugleich die Beantwortung der Fragen insofern bkmisen, als entsprechend dem Erwarteten
und nicht dem Empfundenen geantwortet wurde. Impes mit den einzelnen Probanden
wurde so deutlich, dass vielfach innere Leitsatee 218. ,ich darf nicht an die Sucht denken*

gebildet wurden und versucht wurde fest an diesglauben.

In der psychophysiologischen Untersuchung (Teilst#) wurden mittels ereignisevozierter
Potentiale die Veranderungen der Aktivitdt im Gehinittels EEG bestimmt. Mit hoher zeitli-
cher Genauigkeit und relativer raumlicher Ungenlagitgkonnten kortikale Aktivitatsanderun-

gen wahrend der Bildprasentation zwischen den Watdungsgruppen verglichen werden. Der
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Einsatz des EEG als Untersuchungsinstrument hattéVarteil, dass die Reaktionen vor allem
in den ersten ms-Bereichen durch den Probanderzaal#beeinflussbar bleiben. Bei dieser
Methode ist die Beeinflussbarkeit durch den Prokanim Vergleich zu den psychometrischen

Methoden, um ein vielfaches geringer.

In den vorliegenden Untersuchungen wurde deuttlelss durch individuell suchtmittelrelevante
Hinweisreize deutlichere Ergebnisse bei der MesgigrgReaktivitat auf Hinweisreize erzielt
werden konnten. In zukinftigen Studien sollten désliBildreize verwendet werden, die noch
typischer fur die personliche Konsumsituation bfiwv. das konsumierte Suchtmittel sind. Da
sich der Abhangige an die durch den Suchtmittelyedir ausgeldste Erregung oder Entspan-
nung infolge von Toleranzvorgéngen schnell gewdamd diese Wirkung damit nachlafdt, wer-
den immer wieder neue ,Erregungs- und Entspann@ngglen® gesucht. Man sollte deshalb in
weiteren Untersuchungen auch aktuelle Entwicklungen stichtigen Verhaltensweisen z.B.

beim populéren Lottospiel, an der Borse, beim Pokler im Internet bertcksichtigen.

Ein Hauptgrund fur die fehlenden statistischen Busanhénge kdnnte die bei einigen Proban-
den fehlende Reaktivitat auf Hinweisreize sein. Obin diversen Studien die Mehrheit der
abhangigen Probanden auf eine Prasentation vontiSitighreizen einem Anstieg des Verlan-
gens berichten, reagieren etwa ein Drittel all@Bnden im Labor nicht auf diese oder ahnliche
suchtmittelspezifischen Reize. Zu diskutierenastdie ,non-responder* eventuell nur in einem
bestimmten Stimmungszustand mit einem erhdhtenaxigen reagieren (Childress et al., 1999)
oder, ob es sich bei einigen ,non-responder® geéhamm nicht-reagierende oder nicht-
kooperative Untersuchungsprobanden handelt (Avants., 1995). In verschiedenen Studien
wurde gezeigt, dass Probanden in bestimmter Stirgetage vermehrt Verlangen verbalisieren
(z.B. Grusser et al., 2000).

Fehlende empirische Zusammenhénge sind sicheuich auf die sehr geringe Stichprobenzahl
zurtckzufihren. Die Rekrutierung aktiver und almstier pathologischer Spieler bzw. Alkoholi-
ker stellte sich aber als relativ schwierig herddig. in Selbsthilfegruppen angesprochen Perso-
nen waren zumeist zurtickhaltend in ihrer Teilnahengitschaft. Die aktiv spielenden Personen
in Spielhallen oder im Casino waren zumeist inGliicksspiel vertieft und sehr unzuverlasslich

in der Wahrnehmung der vereinbarten Termine.

Weiterfuhrende Studien z.B. mit Patienten mit aadestoffgebundenen und stoffungebundenen
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Stérungen und/oder mit Patienten mit Storungenlm@ulskontrolle kdnnten von grof3er Hilfe
sein, die Diskussion uber die Zugehoérigkeit defigagischen Glicksspiel zu den Sucht- oder

Impulskontrollstérungen umfassender zu beantworten.

11. Ausblick

Die hier dargestellten empirischen Befunde zeigass die eingesetzten Glucksspiel- und Alko-
holreize bei abstinenten pathologischen Spieledhabstinenten Alkoholikern eine suchtmittel-
spezifische Reaktion entsprechend der jeweiligendflgigkeit sowohl psychometrisch wie auch
psychophysiologisch auslésen kdénnen.

Die Unterschiede zwischen den psychometrischendemdpsychophysiologischen Ergebnissen
geben einen Hinweis auf die scheinbar vielfaltigel komplexe Struktur des Konstruktes des
Verlangens und die Notwenigkeit des Einsatzes vahimodalen Messmethoden zur Erhebung
dieses Konstruktes. Bei den hier verwendeten Mesmrden erscheint der Einsatz von psycho-
physiologischen Methoden als das Mittel der Waht duekten Messung der emotional-
motivationalen Valenz und kognitiven Verarbeituran\Bildreizen (Franken, 2003). Zur Erfas-
sung der reizinduzierten Suchtmittelreaktion eigsei psychophysiologische Parameter wie
das EEG mehr als psychometrische Methoden wie rdigebogenbefragung. Durch den Einsatz
des EEG kann vor allem eine hohe zeitliche Genaitighreicht werden. Zur hirnorganischen
Lokalitat des Ereignisses kdnnen dagegen keine malevage Aussagen getroffen werden. Ge-
nauere Erkenntnisse zu den beim Verlangen invaéneanatomischen Strukturen des Gehirns
kénnen nur Untersuchungen mittels fMRT geben. D&sed mit einem hdheren finanziellen
Aufwand verbunden.

Untersuchungen von Albrecht (2006) legen nahe, dassn dieser Untersuchung ermittelten
Befunde nicht ausschlie3lich auf Priming-Effektegrunen. Die Mitarbeiter einer Spielbank
zeigten in den Studien ahnlich den gesunden Pr@wagdringe bis keine Reaktionen auf die
Suchtmittelreize. Eine Reaktion allein aufgrundeeiibermalRligen tagtaglichen Beschaftigung

mit dem Thema Glucksspiel kdnnte damit als wenignaeheinlich angesehen werden.

Durch die Untersuchungsereignisse konnte gezeigieme dass abstinente Abhangige ihre Re-
aktion auf Glucksspielreize vor allem durch Sympteoamer weiter andauernden Erregung aber
nicht anhaltender positiver Valenz zeigen. Aufgrutidser Untersuchungsergebnisse kdnnten

entsprechende Therapiemethoden fir Abhangigkermatkngen entwickelt werden, die vor
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allem zahlreiche Expositionen mit den zuvor errgteindividuellen Hinweisreizen beinhalten.
Der Erfolg einer solchen Therapie kdnnte durch Bersatz des psychophysiologischen Reizre-
aktionsparadigmas festgestellt werden, indem dekien auf die individuellen Hinweisreize zu

Beginn, wahrend und nach der Therapie ermitteltraitdinander verglichen werden.

Inwieweit die Erregung fur die Entstehung, Entwickd und Aufrechterhaltung des pathologi-
schen Spielens ausschlaggebend ist, wird noch tileskuSharpe et. al. (1995) weisen auf eine
gesteigerte Erregung in Folge von verschiedeneckStipielverhaltensweisen hin. Dieses Ver-
halten wirde von den Probanden als subjektiv aefi@gempfunden und verstarkend auf ein
erneutes Glucksspielverhalten wirken. Anderson Bralvn (1984) sehen im ,arousal“ einen
internen Hinweisreiz fur das Gluckspielverhalteme Betroffenen wirden mit der Zeit vom ei-
genen inneren ,arousal“ und dessen Effekten abgamngctConaghy (1980) halt dagegen, dass
die Betroffenen Gllcksspielverhalten zeigen, um @asusal“ als unerwiinschten Zustand zu
verringern. Brown (1986) sieht im Gluckspiel einrWaten zur Optimierung des ,arousal“-

Zustands.

Die hier vorliegende psychometrische und psychadplogische Reizreaktionsstudie bei stoff-
gebunden und stoffungebunden abhangigen Probandersuchte aktuell Stchtige und solche
die ohne stichtiges Verhalten waren. Die untersacBteippen der abstinenenten pathologischen
Spieler und abstinenten Alkoholiker waren durchgdioh 2,4 bis 2,8 Jahre abstinent. D.h., dass
die Ergebnisse bei diesen Gruppen im Zusammenhangimer noch kurzen Zeit der Aufgabe
des Suchtverhaltens stehen. Fur weitere Untersgemumit diesen und &hnlichen Stérungs-
gruppen sollten explizit auch Probanden ausgeswehnden, die schon langerfristig abstinent
sind. Ein Vergleich mehrerer Gruppen mit stark tsdiedlichen Abstinenzzeiten oder die Un-
tersuchung einer Gruppe im Verlauf mehrerer JaaréAthstinenz konnte unter Umstanden inte-
ressante Ergebnisse Uber die Entwicklung und/o@eéanderung der Reaktion bei diesen Klien-
ten auf suchtmittelspezifische Reize zeigen.

Insgesamt geben die Befunde einen Hinweis darask th der psychotherapeutischen Therapie
der Gliicksspielsucht neben der Behandlung von Aolkeit, Depressivitat und Personlich-
keitsstorungen  als  komorbide  Stdrungen, dem  Abstimefbau und  der
-stabilisierung, vor allem eine explizite Anamnel Suchtgeschichte stattfinden sollte. D.h.,
dass beim Patienten die jeweiligen individuell kitiodierten Suchtmittelreize der Person,
in spezifischen Situationen etc. ermittelt und &ndrwerden sollten. Eine individuelle Therapie

konnte mit entsprechend auf die personliche Sushtgehte zugeschnittenen Dekonditionierun-
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gen das Ruckfallrisiko dauerhaft und langfristiglsen helfen. Die Patienten mussten unter the-
rapeutischer Fihrung zunachst erkennen, welches Stuchtdruckauslésenden individuellen
Hinweisreize sind. In einem weiteren Schritt mussiee Betroffenen lernen, den auftretenden
Suchtdruck zu bearbeiten und/oder zu unterdricBgiter sollten diese Hinweisreize keinen
oder nur noch geringen Suchtdruck auslosen kories. konnte mittels psychophysiologischer
Messungen kontrolliert werden, indem die Reaktiohdae individuellen Suchtmittelreize erho-
ben wird.

Zur Psychotherapie abhangigen Verhaltens gehott Hacitzinger (2000) neben den Problem-
bereichen der Behandlungsmotivation und der Reiz&otation vor allem die Ruckfallpraven-
tion. Das Reizreaktionsparadigma kann dabei im damben oder stationdren Setting auch als

Messinstrument des Ausmales der Rickfallgefahrdunggsetzt werden.

Zahlreiche weitere Studien sind notwendig um diechdmismen zu identifizieren, die der Ent-
stehung und Entwicklung einer stoffungebundenenafbigkeit, wie dem pathologischen Spie-
len, zugrunde liegen. Berucksichtigt werden sdikesolchen Untersuchungen auch die Hetero-
genitat der Gruppe der pathologischen Spieler (#h&002).

Ein Vergleich zu anderen stoffungebundenen Abh&megfign, wie z.B. der Kaufsucht oder dem
exzessiven Computerspielen ware sicherlich aufsshdéich. Im direkten Vergleich kénnten
Ahnlichkeiten und/oder Besonderheiten in der Suihetreaktion der Probanden auf suchtmit-
telspezifische und -unspezifische Hinweisreize mnkaund ausgewertet werden. Etwaige Ge-
meinsamkeiten aller stoffungebundenen Abhangigkekénnten mit denen stoffgebundener
Abhangigkeiten ausgewertet werden.

Zukunftige Studien kénnten andere zwanghaft betnebverhaltensweisen (z.B. pathologisches
Stehlen, Brandstiften etc.) untersuchen und diea@usenhange und Unterschiede zwischen
dem pathologischen Glicksspiel und Impulskontritlgtigen detaillierter belegen. Die Diskus-
sion, Uber die bessere Einordnung der pathologs@&iécksspielsucht in die Abhéngigkeitser-

krankungen oder Impulskontrollstérungen, kdnnte ilkonsequent voran getrieben werden.
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