SCHWERPUNKTTHEMA

Elterliche Alkoholbelastung und die
Entwicklung von Suchtproblemen
bei ihren Kindern - Ergebnisse der
prospektiv-longitudinalen
EDSP-Studie’

Zusammenfassung: Anliegen: Es werden Assoziationen zwi-
schen elterlicher Alkoholbelastung und der Haufigkeit und
des Erstmanifestationsalters des Konsums, des Missbrauchs
sowie der Abhdngigkeit von legalen und illegalen Drogen bei
Jugendlichen berichtet. Methode: Die Ergebnisse basieren
auf Daten der Early Developmental Stages of Psychopatholo-
gy-(EDSP-)Studie, einer epidemiologischen Langsschnittstu-
die, in welcher eine reprasentative Stichprobe von Jugend-
lichen und jungen Erwachsenen prospektiv u.a. hinsichtlich
der Entwicklung von Substanzkonsum und Substanzstérun-
gen untersucht wurde. Der EDSP angeschlossen war eine
direkte Elternbefragung. Als Diagnoseinstrument wurde ein
standardisiertes Interview, das M-CIDI, verwendet. Die
Befunde basieren auf einer Stichprobe von 917 Jugendlichen,
fiir welche 4-Jahres-Follow-up-Daten vorliegen und deren
Eltern an der Elternbefragung teilnahmen. Ergebnisse: Elterli-
che Alkoholbelastung ist mit hoherem Alkoholkonsum, haufi-
gerem regelmaRigen Rauchen sowie hdufigerem Konsum ille-
galer Drogen bei Jugendlichen assoziiert. Es finden sich
ebenfalls Assoziationen zu Missbrauch und Abhdngigkeit von
legalen und illegalen Drogen, wie auch speziell zum Uber-
gang vom gelegentlichen in den regelméaRigen Alkoholkon-
sum. Das Einstiegsalter in den schadlichen Alkoholkonsum
und in regelmdRiges Rauchen liegt bei Jugendlichen mit zwei
betroffenen Eltern merklich friiher als bei Kindern ohne belas-
tete Eltern. Schlussfolgerungen: Elterliche Alkoholbelastung
stellt einen potenten Risikofaktor fiir die frilhe Entwicklung
von Suchtproblemen dar. Bei Kindern alkoholbelasteter Eltern
sollte mittels spezifischer Praventions- und Interventions-
maRknahmen bereits in frilhen Stadien der Suchtentwicklung
vorgebeugt werden.

Schliisselwoérter: Epidemiologie - Konsum, Missbrauch,
Abhdngigkeit von legalen und illegalen Drogen - Elterliche
Alkoholbelastung - Risikofaktoren

Parental Alcoholism and the Risk of Substance Use, Abuse
and Dependence in Offspring: Findings from the
Prospective-longitudinal EDSP Study: Objective: To exam-
ine the associations between parental alcohol use disorders
and patterns of substance use and DSM-IV substance use dis-
orders in offspring. Methods: Data come from the prospective
longitudinal Early Developmental Stages of Psychopathology
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(EDSP) Study of a representative community sample of adoles-
cents and young adults. Use, DSM-IV abuse and dependence
of legal and illegal drugs were assessed by using a standardi-
zed interview (M-CIDI). In a separate family supplement,
direct interviews were conducted with the parents. Data are
based on 917 subjects who completed the whole study period
and for whom direct diagnostic information from the parents
could be assessed. Results: Parental alcohol use disorders
could be shown as predictors for increasing levels of alcohol
consumption, for reqular smoking and higher use of illegal
drugs in offspring. They further predicted progression from
occasional into reqular use of alcohol and were associated
with abuse and dependence of legal and illegal drugs. For
harmful use of alcohol and for regular smoking, age of onset
was earlier in offspring with both parents affected. Conclu-
sions: Parental alcoholism predicts escalation of substance
use and the development of substance use disorders in the
offspring. The offspring should be considered as a special high
risk group for which specific prevention and treatment pro-
grams should be offered.

Key words: Epidemiology - Use, Abuse, Dependence of
Alcohol, Nicotine and lllicit Drugs - Parental Alcohol Use
Disorders - Risk Factors
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Einleitung

Der Konsum von Alkohol und alkoholbedingte Stérungen
gehoren in den westlichen Liandern zu den haufigsten Ge-
sundheitsproblemen im Erwachsenen- wie auch im Jugend-
alter [1, 2]. In den letzten 20 Jahren wurde deshalb die
Erforschung von Faktoren, welche die Entwicklung von
Alkoholproblemen erkldren koénnen, verstirkt zum Gegen-
stand wissenschaftlichen Interesses (Reviews siehe [3, 4]). Im
Blickfeld einer Reihe von Studien stand hierbei die Frage,
inwiefern familidre bzw. elterliche Alkoholprobleme als Risi-
kofaktor fiir die spdtere Entwicklung von Suchtproblemen bei
ihren Kindern zu sehen sind. Inzwischen liegt zu dieser Frage
eine Reihe von Befunden vor, welche relativ eindeutig darauf
hinweisen, dass Personen mit einer elterlichen Alkoholbelas-
tung im Vergleich zu Personen ohne eine solche Belastung
einem betrdchtlich héheren Risiko ausgesetzt sind, ebenfalls
Alkoholprobleme zu entwickeln [5-17]. Ebenso legt eine
Reihe von Befunden nahe, dass Kinder von Eltern mit einer
Alkoholbelastung nicht nur anfdlliger fiir die Entwicklung von
Alkoholproblemen sind, sondern ebenfalls auch ein erhohtes
Risiko zeigen, Probleme im Umgang mit anderen psycho-
tropen Substanzen zu entwickeln [9-11, 18, 19].

Obwohl durchaus Befunde aus anspruchsvollen Liangs- und
High-Risk-Studien zur Frage familidrer Assoziationsmuster
zwischen elterlicher Alkoholbelastung und der Entwicklung
von Substanzproblemen bei ihren Kindern vorliegen [8, 12,
18], besteht ein Hauptkritikpunkt an der bisherigen For-
schung darin, dass - mit einigen wenigen Ausnahmen, wie
etwa den Arbeiten von Sieber und Angst [5], Russell et al. [6],
Mathew et al. [9] und Kendler et al. [13] - solche Assozia-
tionsmuster fast ausschlieBlich an Kklinischen Stichproben,
d.h. Giber die Untersuchung von Betroffenen aus Behandlungs-
einrichtungen, ermittelt wurden. Klinische Studien haben
jedoch den Nachteil, dass deren Ergebnisse aufgrund einer
Stichprobenselektivitit verzerrt sein kénnen und deshalb
moglicherweise zu falschpositiven Befunden fiihren, somit zu
einer Uberschitzung der familidren Assoziationen [20]. Die
Verallgemeinerung auf Personen auferhalb klinischer Ein-
richtungen ist daher nicht unbedingt gewahrleistet.

Im vorliegenden Beitrag werden ausgewdhlte Ergebnisse zu
familidren Assoziationen von Suchtproblemen aus der Early
Developmental Stages of Psychopathology-Studie berichtet,
in welcher eine reprasentative Stichprobe 14- bis 24-]Jdhriger
prospektiv in drei Untersuchungswellen befragt wurde und
eine zusdtzliche Befragung der Eltern erfolgte. Fokussierend
auf die jiingere Kohorte, die 14- bis 17-Jdhrigen, werden in
diesem Beitrag nach der Darstellung von Basis- und 4-Jahres-
Verlaufsergebnissen fiir Substanzkonsum sowie substanzbe-
dingtem Missbrauch und Abhdngigkeit folgende Fragen be-
antwortet:

1. Welche Zusammenhdnge zeigen sich zwischen elterlicher
Alkoholbelastung und dem Konsum von legalen und
illegalen Drogen bei den Kindern?

2. Welche Zusammenhdnge bestehen zwischen elterlicher
Alkoholbelastung und dem Vorliegen von DSM-IV-Miss-
brauch und Abhdngigkeit von legalen und illegalen Dro-
gen bei den Kindern?

3. Ist elterliche Alkoholbelastung speziell mit dem Ubergang
in bestimmte Stadien des Konsums von Alkohol bei den
Kindern assoziiert?
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4, Zeigen sich Assoziationen zwischen elterlicher Alkohol-
belastung und dem Alter bei erstmaligem schaddlichen
Alkoholkonsum, erstmaligem regelmdfSigen Rauchen so-
wie erstmaligem Konsum illegaler Drogen? Zeigen sich
Assoziationen zwischen elterlicher Alkoholbelastung und
dem erstmaligen Auftreten von substanzbedingtem Miss-
brauch und Abhdngigkeit?

Methoden
Studie und Design

Die Befunde wurden im Rahmen der Early Developmental
Stages of Psychopathology-(EDSP-)Studie ermittelt, deren Ziel
es ist, auf der Grundlage einer reprdsentativen Stichprobe
von Jugendlichen und jungen Erwachsenen zu untersuchen,
a) wie hdufig und unter welchen Umstinden diese psycho-
trope Substanzen gebrauchen, missbrauchen oder eine Ab-
hédngigkeit entwickeln, b) welche Muster von Stadienwech-
seln zwischen Gebrauch, Missbrauch und Abhdngigkeit zu
beobachten sind und c) welche Vulnerabilitdts- und Protek-
tionsfaktoren in solchen Friihstadien fiir die Entwicklung von
Drogenkonsum, Missbrauch und Abhdngigkeit relevant sind.
Detaillierte Beschreibungen des methodischen Vorgehens der
EDSP finden sich bei Wittchen et al. [21] und Lieb et al. [22].

Stichprobe

Die EDSP-Studie beruht auf einer Zufallsstichprobe von 14- bis
24-jdhrigen Jugendlichen und jungen Erwachsenen der Miin-
chener Stadt- und Landkreise, die Ende 1994 aus den Ein-
wohnermelderegistern gezogen wurde. Von den gezogenen
4809 Personen wurden 4263 Personen in die Studie auf-
genommen (siehe im Detail hierzu [21, 22]). Bei der 1995
durchgefiihrten Basisuntersuchung (TO) wurden n = 3021 Per-
sonen befragt (Ausschopfungsrate=71%). Von den 1395
14- bis 17-jahrigen Jugendlichen der Basisuntersuchung wur-
den in der ersten Follow-up-Untersuchung (T1; im Mittel 20
Monate nach TO) 1228 Jugendliche ein weiteres Mal un-
tersucht (1996/1997; Ausschopfungsrate = 88%). Parallel zu
dieser ersten Nachuntersuchung wurde eine separate Eltern-
untersuchung durchgefiihrt, in der alle Eltern von T1-Teil-
nehmer(inne)n befragt wurden. Es wurden primdr die Miitter
untersucht, da neben Informationen zur familidren Psycho-
pathologie Informationen zu Schwangerschaftskomplikatio-
nen sowie frithkindlichen Auffilligkeiten der Index-Probanden
erfasst werden sollten. 1053 Eltern (1026 Miitter, 27 Viter;
Ausschopfung: 86%) wurden erfolgreich befragt. In der zwei-
ten Follow-up-Untersuchung (T2, 1998/1999; im Mittel 42
Monate nach TO), welche wieder alle Proband(inn)en der
Basisuntersuchung umfasste, wurden 2548 Personen abschlie-
Bend untersucht (Ausschopfungsrate = 84%).

Bei den im Folgenden angefiihrten Befunden zu Assoziationen
zwischen elterlicher Alkoholbelastung und Substanz-
gebrauch, -missbrauch und -abhdngigkeit bei den Kindern
beschranken wir uns auf die zu TO 14- bis 17-jdhrigen
Proband(inn)en, welche an allen drei Untersuchungswellen
(TO, T1 und T2) teilnahmen, von welchen ein Elternteil direkt
befragt wurde und fiir die Angaben zu beiden Eltern vorliegen
(n=917). Diese Untergruppe unterscheidet sich bzgl. der
Ausschopfungsraten in den einzelnen Wellen nicht von der
Gesamtgruppe [22].
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Elterliche Alkoholbelastung und die Entwicklung von Suchtproblemen bei ihren Kindern

Erhebungsinstrumente und diagnostische Einordnung
Probanden und Probandinnen

Alle Untersuchungsvariablen wurden mit einer computeri-
sierten Version des Miinchener Composite International Diag-
nostic Interview (M-CIDI) [23], einer modifizierten Version
des WHO-CIDI (Version 1.2) [24], erhoben, welches die stan-
dardisierte Erfassung von Symptomen, Syndromen, Diagno-
sen sowie Verlaufsmerkmalen ausgewdhlter psychischer St6-
rungen nach den Kriterien von ICD-10 [25] und DSM-1V [26]
erlaubt. In TO wurde die Lifetimeversion eingesetzt, welche
12-Monats-Querschnitts- und Lebenszeit-Informationen lie-
fert. In T1 und T2 wurde die 12-Monats-Intervallversion
herangezogen, die den 12-Monats-Zeitraum vor der jeweili-
gen Welle und das restliche Zeitintervall zwischen der vor-
hergehenden und der aktuellen Untersuchung abbildet. Das
M-CIDI beinhaltet ein sog. ,Listenheft”, welches Fragebogen
zur Erfassung psychologischer Konstrukte enthadlt. Detaillierte
Ubersichten hierzu sowie Befunde zur Reliabilitidt und Validi-
tdat des M-CIDI liegen bereits vor [21, 22, 27-29].

Auf bereits publizierte Beschreibungen der einzelnen Sub-
stanzsektionen (Nikotin, Alkohol, illegale Drogen) des M-CIDI,
iiber welche sowohl der Konsum als auch Missbrauch und
Abhdngigkeit von Substanzen erfasst werden, soll lediglich
verwiesen werden [2, 30-33]. Angegeben werden sollen an
dieser Stelle (siehe Tab. 1) die Operationalisierungen der fiir
die verschiedenen Substanzen verwendeten Konsumkatego-
rien, welche in diesem und auch in bereits publizierten
Beitrdgen zur Analyse des Substanzkonsums herangezogen
wurden [2, 27, 32-35].

Diagnostische Angaben (iber die Eltern

Im Projektteil ,Familiengenetik und Sozialisation* wurde zur
direkten diagnostischen Befragung der Eltern eine modifizier-
te Version des M-CIDI (M-CIDI-FG) [36] herangezogen. Das
M-CIDI-FG beinhaltet ein sog. ,family-history“-Modul [37],
tiiber welches Informationen tiber Substanzmittelkonsum,
Missbrauch und Abhdngigkeit sowie weitere psychopatholo-

gische Informationen iiber den nicht befragten Elternteil (in
der Regel den Vater) und weitere Familienmitglieder (GroR3-
eltern, Geschwister) erhoben wurden (vgl. hierzu [22]).
Zusdtzlich zu dieser direkten Elternbefragung wurden alle
Proband(inn)en zu TO und T2 iiber ein solches ,family-his-
tory“-Modul zu psychopathologischen Auffdlligkeiten bei
ihren Eltern und Geschwistern befragt. Angaben zur Validitat
der iiber dieses Modul erhobenen Informationen {iiber die
elterliche Alkoholbelastung finden sich in Lieb et al. [35].

Fiir die elterliche Alkoholbelastung liegen somit Informatio-
nen sowohl von dem befragten Elternteil selbst als auch von
den Jugendlichen vor. Zur Auswertung der familidren Asso-
ziationen wurden sowohl die indirekten als auch die direkten
diagnostischen Informationen herangezogen [22] und zu
einem Index fiir elterliche Alkoholbelastung aggregiert. Auf-
grund des Uberwiegens von indirekten ,family-history“-In-
formationen wurde dabei nicht mehr unterschieden zwischen
elterlichem Alkoholmissbrauch und -abhdngigkeit, sondern
das Berichten von DSM-IV-Missbrauchs- oder Abhdngigkeits-
symptomen wurde zusammengefasst als ,elterliche Alkohol-
belastung” gewertet, wobei die Hohe des elterlichen Alkohol-
konsums gemdfR den DSM-Vorgaben unberiicksichtigt blieb.

Interviewer/-innen, Training und Durchfiihrung
der Feldarbeit

Alle Befragungen wurden von klinisch geschulten Intervie-
wer(inne)n (in der Mehrzahl Diplom-Psycholog(inn)en)
durchgefiihrt. Wéahrend der Feldarbeit wurden alle Intervie-
wer/-innen kontinuierlich von klinischen Editorinnen super-
vidiert, die jedes Interview auf Vollstindigkeit, korrekte
Durchfiihrung und Kodierung sowie auf sonstige aufgetretene
Probleme iiberpriiften. Detaillierte Darstellungen der Feld-
arbeit finden sich in Wittchen et al. [21] sowie Lieb et al. [22].

Auswertung

Alle Auswertungen wurden mit gewichteten Daten durch-
gefiihrt. Hierbei bekommt jede Beobachtung ein statistisches
Gewicht, das auf der inversen Auswahlwahrscheinlichkeit

Tab.1 Konsumkategorien fiir die einzelnen untersuchten psychotropen Substanzen

Operationalisierung

nie oder nie mehr als 11-mal innerhalb von 12 Monaten Alkohol getrunken

(d. h. nie monatlicher Konsum)

mindestens 12-mal pro Jahr, aber nie mehr als dreimal pro Monat

(d.h. mindestens monatlicher, aber nie wochentlicher Konsum)

mindestens viermal pro Monat, aber nie schadlicher Konsum
in der Periode des starksten Konsums Frauen mindestens 20 g

und Manner mindestens 40 g Alkohol pro Tag getrunken

Substanz Konsumkategorie

Alkohol kein/seltener Konsum
gelegentlicher Konsum
regelmdRiger Konsum
schddlicher Konsum

Nikotin kein/seltener Konsum

regelmdRiger Konsum
illegale Drogen' kein Kosum
gelegentlicher Konsum

regelmdRBiger Konsum

nie geraucht oder nie mindestens 4 Wochen tdglich geraucht
mindestens 4 Wochen téglich geraucht

nie eine illegale Droge konsumiert

1- bis 4-mal im Leben eine illegale Droge konsumiert
mindestens 5-mal im Leben eine illegale Droge konsumiert

1 beinhalten Cannabinoide, Stimulanzien/Amphetamine (Ecstasy, Speed etc.), Opiate, Kokain, Phencyclidine, Psychedelika/Halluzinogene und Inhalantien/

Losungsmittel
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basiert. Damit wird die Verteilung der Variablen Alter,
Geschlecht und Gebiet an die Verteilung in der zugrunde
liegenden Population angeglichen. Die Auswertungen wurden
mit dem Programmpaket STATA [38] durchgefiihrt, welches
robuste Schdtzungen von Standardfehlern und Konfidenz-
intervallen (KI) bei gewichteten Daten erméglicht.

Beziiglich der untersuchten Haufigkeiten wird die Lifetime-
Pravalenz zu TO (prozentualer Anteil der Population der zu TO
14- bis 17-Jdhrigen, der zu TO jemals im Verlauf des Lebens
das Merkmal gezeigt hat), die Inzidenz TO-T2 (prozentualer
Anteil der Population, der zu TO das jeweils untersuchte
Merkmal nicht aufwies, es aber wahrend der Follow-up-Peri-
ode erstmalig gezeigt hat) und die kumulierte Lebenszeit-
Inzidenz zu T2 (prozentualer Anteil der Population, der zum
Zeitpunkt T2 jemals im Verlauf des Lebens das Merkmal
gezeigt hat) berichtet.

Fiir die Assoziationsberechnungen wurden als Grundlage der
Einteilung der Probanden in die Konsum- und Stérungs-
kategorien die Angaben aus TO, T1 und T2 kumuliert. Fiir die
Analyse der Progression des Alkoholkonsums (Ubergang von
einer Konsumkategorie in eine hohere) in Abhdngigkeit der
elterlichen Belastung wurden Untergruppen gebildet, die die
Probanden mit héherem Konsum nur unter den Probanden
der ndchstniedrigeren Konsumkategorie umfassten, z.B. die
Gruppe der Probanden mit schddlichem Konsum unter den
Probanden mit mindestens regelmdRigem Konsum.

Zur Analyse des Zusammenhangs zwischen elterlicher Alko-
holbelastung und dem Outcome bei den Probanden wurden
iiber logistische Regressionen sowie Erweiterungen verschie-
dene Assoziationsmassen berechnet. Fiir dichotome Out-
come-Mal3e (z.B. Alkoholabhdngigkeit ja/nein) wurden Odds
Ratios (OR) ermittelt, fiir mehrfach gestufte Outcome-Mal3e
(z.B. kein - gelegentlicher - regelmdRBiger Konsum illegaler
Substanzen) wurden Cumulative Odds Ratios (CUMOR) be-
rechnet [39]. Die Progression in hohere Konsumkategorien
wurde {iber Continuation Odds Ratios (COR) auf ihre Assozia-
tion mit elterlicher Alkoholbelastung gepriift [40]. Alle Asso-
ziationen wurden nach Alter und Geschlecht des Probanden
kontrolliert. Mégliche Unterschiede in den Zusammenhdngen
zwischen Probanden und Probandinnen wurden iiber Inter-
aktionseffekte mit dem Geschlecht gepriift.

Um zu bestimmen, ob sich die elterliche Alkoholbelastung auf
das Alter bei Beginn von Substanzkonsum und -stérungen bei
den Kindern auswirkt, wurde das Erstmanifestationsalter
tiber Survivalanalysen analysiert. Tests auf Unterschiede
zwischen Survivalkurven fiir Probanden mit und ohne elter-
liche Alkoholbelastung wurden mit Cox-Regressionen durch-
gefiihrt, welche Unterschiede mit Hazard Ratios (HR) dar-
stellen [41]. Um zu priifen, ob in der Gruppe mit elterlicher
Belastung die Erstmanifestation friither erfolgt, wurden Inter-
aktionen Alter * elterliche Alkoholbelastung berechnet.
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Ergebnisse

Préivalenz und Inzidenz von Konsum, Missbrauch und
Abhdngigkeit legaler und illegaler Drogen bei 14- bis
17-jdhrigen Jugendlichen

Konsum

Lifetime-Prévalenz zu T0: Zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung
(1995) berichtet etwa ein Drittel aller 14- bis 17-Jahrigen,
irgendwann in ihrem Leben gelegentlich Alkohol getrunken zu
haben (siehe Tab. 2). Héhere Konsumstufen werden hier mit
1,9% fiir regelmdRigen und 1,8% fiir schadlichen Alkoholkon-
sum noch relativ selten berichtet. Hinsichtlich Nikotinkonsums
zeigt sich, dass gut ein Fiinftel der Personen bereits regelmaRig
geraucht hat, und ebenfalls etwa ein Fiinftel hat bereits
Erfahrung mit dem Konsum von illegalen Drogen.

Inzidenz TO-T2: Uber das Follow-up-Intervall (TO-T2) zeigt
sich iiber alle Substanzen hinweg ein bemerkenswerter Anteil
an ,Neukonsumenten“ bzw. an ,Mehrkonsumenten“. Der
hochste Zuwachs zeigt sich dabei fiir gelegentlichen Alkohol-
konsum: Mehr als 60% der Probanden, die zu TO noch nie
bzw. dullerst selten Alkohol getrunken haben, berichten
zwischen TO und T2 erstmalig von gelegentlichem Alkohol-
konsum. Nahezu jeder Zehnte berichtet zwischen TO und T2
von erstmaligem regelmadRigen (7,6%) oder schddlichem
(8,8%) Alkoholkonsum. Hinsichtlich Nikotinkonsum zeigt
sich, dass ungefdhr ein Drittel (31,8 %) der Personen, die bis zu
TO noch nie bzw. nie regelmdRig geraucht hatten, nun regel-
madRig rauchen. Beziiglich des Konsums illegaler Drogen zeigt
sich, dass etwa 15% der Nichtkonsumenten zu TO zwischen
TO und T2 einen gelegentlichen, d.h. ein- bis viermaligen,
Drogenkonsum entwickeln. Etwa ein Viertel (23,8%) der zu
TO als Nicht- oder Gelegenheitskonsumenten klassifizierten
Personen berichtet nun erstmalig von einem regelmaRigen
Gebrauch illegaler Drogen.

Kumulierte Lifetime-Inzidenz zu T2: Betrachtet man nun zum
Zeitpunkt T2 die ,neue” Lifetime-Pravalenz (kumulierte Life-
time-Inzidenz T2), so zeigt sich, dass mehr als 80% der
inzwischen 18- bis 21-Jdhrigen mindestens gelegentlich
Alkohol konsumieren. RegelmdfRiger Alkoholkonsum wird
von 7% der Befragten berichtet und fast jeder Zehnte (8,3%)
berichtet, bereits schadliche Mengen an Alkohol konsumiert
zu haben. Nahezu die Halfte (45,6%) der Jugendlichen erfiillt
nun die Kriterien fiir regelmdRiges Rauchen. Ebenfalls nahezu
die Halfte der Jugendlichen weist bis zu diesem Zeitpunkt
Erfahrungen mit dem Konsum illegaler Drogen auf, wobei
hier hdufiger von regelmifigem (28,4%) als von gelegentli-
chem Konsum (17,3 %) berichtet wird.

DSM-IV-Missbrauch und Abhangigkeit

Tab. 2 ist ebenfalls zu entnehmen, dass zu TO die Nikotin-
abhdngigkeit mit 11,2 % die hdaufigste Substanzdiagnose in der
untersuchten Altersgruppe ist. Die Kriterien von Alkoholmiss-
brauch erfiillen 5,1% und die einer Alkoholabhdngigkeit 1,8 %
der befragten Jugendlichen. Eine Stérung durch illegale
Drogen (Missbrauch oder Abhdngigkeit) wird zu diesem Zeit-
punkt mit 2,1% noch relativ selten berichtet. Zwischen TO und
T2 berichtet ein beachtlicher Anteil an Jugendlichen erstmalig
von Alkoholmissbrauch (16,8%). Aber auch Alkoholabhdngig-
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Tab. 2 Lifetime-Pravalenz zu TO, Inzidenz von TO zu T2 und kumulierte Lifetime-Inzidenz zu T2 fiir Konsum, DSM-IV-Missbrauch und
Abhangigkeit von legalen und illegalen Drogen (n =917)

Lifetime-Pravalenz Inzidenz von TO zu T2 Kumulierte Lifetime-Inzidenz

T0 T2
n %W (95% K1) n %w (95% K1) n %W (95% Kil)
Konsum

Alkohol

kein/seltener Konsum 677 67,6 (64,1-71,0)

gelegentlicher Konsum 217 28,7 (25,5-32,2) 454 61,7 (57,8-65,5) 628 68,7 (65,3-71,8)

regelméRiger Konsum 11 1,9 (1,0- 3,4) 51 7,6 ( 5,7-10,0) 59 7,0 ( 54-9,)

schadlicher Konsum 12 1,8 ( 1,0- 3,3) 54 8,8 ( 6,6-11,7) 66 83 ( 6,4-10,7)
Nikotin

kein/seltener Konsum 757 79,8 (76,7-82,7)

regelméRiger Konsum 160 20,2 (17,4-23,3) 256 31,8 (28,4-35,4) 416 45,6 (42,1-49,1)
illegale Drogen

kein Konsum 767 81,6 (78,5-84,2)

gelegentlicher Konsum (1- bis 4-mal) 95 11,0 ( 8,9-13,4) 120 14,2 (11,9-17,0) 159 17,3 (14,8-20,1)

regelmaRiger Konsum (5+) 55 75 (57-928) 194 23,8 (20,8-27,1) 249 28,4 (25,3-31,7)

DSM-IV-Missbrauch und Abhdngigkeit

Alkohol

weder Missbrauch noch Abhangigkeit 870 93,2  (90,9-94,9)

Missbrauch (ohne Abhdngigkeit) 34 51 (3,6- 7,1) 153 16,8 (14,4-19,6) 182 20,1 (17,4-23,1)

Abhédngigkeit 13 1,8 ( 1,0- 3,1) 48 54 ( 4,0- 7,3) 61 6,8 ( 5,2- 8,9)
Nikotin

keine Abhédngigkeit 832 88,8 (86,1-91,0)

Abhangigkeit 8 11,2 ( 9,1-13,9) 125 13,9 (11,7-16,5) 210 23,6 (20,7-26,7)
Drogen

weder Missbrauch noch Abhangigkeit 899 97,9 (96,6-98,7)

Missbrauch oder Abhangigkeit 18 21 ( 1,3- 3,4) 69 8,3 ( 6,5-10,6) 87 10,2 ( 8,2-12,7)

Anmerkungen: n = ungewichtete Personenzahl; %w = gewichteter Prozentanteil; KI = Konfidenzintervall; Definition der Konsumkategorien: Alkohol: nie/seltener
Konsum: nie mehr als 11-mal innerhalb von 12 Monaten Alkohol konsumiert; gelegentlicher Konsum: mindestens 12-mal pro Jahr, aber nie mehr als dreimal pro
Monat; regelmaRiger Konsum: mindestens viermal pro Monat, aber nie schadlicher Konsum; schadlicher Konsum: in der Periode des starksten Konsums Frauen
mindestens 20 g und Manner mindestens 40 g Alkohol pro Tag. Nikotin: kein/seltener Konsum: nie geraucht oder nie innerhalb von 4 Wochen téglich geraucht;
regelmdRiger Konsum: mindestens 4 Wochen tdglich geraucht; Referenzgruppen zur Berechnung der Inzidenzraten: Alkohol: Inzidenz von gelegentlichem Konsum:
alle Nichtkonsumenten und Konsumenten mit seltenem Konsum zu T0; Inzidenz von regelmdBigem Konsum: alle Probanden, die zu TO weder regelmdBigen noch
schddlichen Konsum berichteten; Inzidenz von schddlichem Konsum: alle Probanden, die zu TO keinen schédlichen Konsum aufwiesen; Inzidenz von Missbrauch:
alle Probanden ohne eine Diagnose zu TO; Inzidenz von Abhdngigkeit: alle Probanden ohne eine Abhdngigkeitsdiagnose zu TO; Nikotin: Inzidenz von
regelmdRigem Konsum: alle Probanden, welche zu TO nicht die Kriterien von regelmaRigem Konsum erfiillten; Inzidenz von Abhdngigkeit: alle Probanden ohne
eine Abhdngigkeitsdiagnose zu TO; eine Missbrauchsdiagnose wird hier nicht gestellt; illegale Drogen: Inzidenz von gelegentlichem Konsum: alle Nicht-
konsumenten zu TO; Inzidenz von regelmdRigem Konsum: alle Nicht- und gelegentlichen Konsumenten zu T0; Inzidenz von Missbrauch oder Abhéngigkeit: alle
Probanden ohne eine Missbrauchs- oder Abhangigkeitsdiagnose zu T0;

keit (5,4%) und Missbrauch oder Abhdngigkeit durch illegale
Substanzen (8,3%) werden im Vergleich zu den Lifetime-
Pravalenzraten zu TO von einem bemerkenswerten Anteil von
Jugendlichen erstmalig berichtet. 13,9% der Jugendlichen, die
zu TO noch keine Nikotinabhdngigkeit aufwiesen, entwickeln
diese wahrend des Follow-up-Intervalls. Aufgrund der hohen
Inzidenzraten im Intervall TO-T2 liegen die kumulierten
Lifetime-Inzidenzen fiir DSM-IV-Missbrauch und -Abhdngig-
keit zu T2 nun deutlich {iber den zu TO ermittelten Lifetime-
Pravalenzen. So erfiillt zum Zeitpunkt T2 nun jede fiinfte
Person lebenszeitbezogen die Kriterien fiir Alkoholmiss-
brauch und 6,8% die Kriterien der Alkoholabhdngigkeit.
Storungen durch illegale Drogen werden, bezogen auf die
Lebenszeit, mit 10,2 % ebenfalls etwa fiinfmal hdufiger berich-
tet als zu TO, wdhrend sich die Raten fiir Nikotinabhdngigkeit
etwa verdoppelt haben (23,6 % zu T2 gegeniiber 11,2 % zu TO).

Elterliche Alkoholbelastung und Substanzkonsum bei
den Kindern

Werden nun die Konsummuster fiir Alkohol, Nikotin und
illegale Drogen getrennt danach betrachtet, ob eine elterliche
Alkoholbelastung vorliegt oder nicht, so ldsst sich aus Tab. 3

zundchst fiir den Konsum von Alkohol entnehmen, dass
Probanden mit einer elterlichen Alkoholbelastung im
Vergleich zu Probanden ohne eine elterliche Alkoholbelas-
tung mit hoheren Konsumkategorien steigende Raten auf-
weisen. Uber alle untersuchten Kategorien hinweg neigen
Kinder alkoholbelasteter Eltern zu hoheren Konsumkatego-
rien (CUMOR = 1,5). Ahnliche Ergebnisse zeigen sich ebenfalls
fiir den Konsum von Nikotin und illegalen Drogen: Probanden
mit einer elterlichen Alkoholbelastung berichten deutlich
hohere Raten in den jeweils hoheren Konsumkategorien. Fiir
keine Substanz zeigen sich signifikante Interaktionen zwi-
schen dem Geschlecht der Probanden und elterlicher Alkohol-
belastung, d.h. die Assoziationen sind vergleichbar hoch fiir
S6hne und Tochter alkoholbelasteter Eltern.

Elterliche Alkoholbelastung und DSM-IV-Missbrauch und
Abhdngigkeit von legalen und illegalen Drogen bei den Kindern

Tab. 4 zeigt, dass Probanden mit einer elterlichen Alkoholbe-
lastung im Vergleich zu Probanden ohne elterliche Alkoholbe-
lastung sowohl hohere Raten an Alkoholmissbrauch (24,2 vs.
17,8%; OR =1,8) als auch hohere Raten an Alkoholabhdngig-
keit (9,7 vs. 5,2%; OR =2,0) berichten. Hohere Raten werden
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Tab. 3 Assoziationen zwischen elterlicher Alkoholbelastung und Konsum legaler und illegaler Substanzen bei Jugendlichen
elterliche Alkoholbelastung
nein ja
(Nw = 573) (Nw = 329) Assoziationen
CUMOR/
Substanz Nw %W (95% K1) Nw %W (95% K1) OR (95% K1)
Alkohol
nie/selten 99 17,2 (14,3-20,6) 46 13,9  (10,5-18,2)
gelegentlich 401 70,0 (65,9-73,8) 218 66,4 (60,6-71,7)
regelmiRig 38 66  (4,7-93) 25 77 ( 51-11,5)
schadlich 35 62 (43- 88) 39 120 (84169 1,5 *(1,1-2,1)
Nikotin
nie/selten 336 58,7  (54,4-63,0) 154 47,0  (41,2-52,8)
regelmiRig 236 413  (37,1-456) 174 53,1 (47,2-58,8) 1,6 *(1,2-2,2)
illegale Drogen
nie 339 592  (54,8-63,4) 143 435  (37,9-49,4)
gelegentlich (1- bis 4-mal) 68 11,9 ( 9,4-15,1) 39 12,0 ( 8,6-16,4)
regelmaRig (5+) 165 289  (25,0-33,0) 146 445  (38,8-50,4) 2,0 * (1,5-2,6)

Anmerkungen: Nw zeigt die gewichtete Anzahl an; %w die gewichteten Prozente; Kl = Konfidenzintervall; OR = Odds Ratio; CUMOR = Kumulativer Odds Ratio;

kontrolliert nach Alter und Geschlecht der Probanden; * p < 0.05;

von ihnen jedoch ebenfalls hinsichtlich Nikotinabhdngigkeit
(32,8 vs. 18,3%; OR = 2,2) sowie Missbrauch und Abhdngigkeit
von illegalen Drogen (14,4 vs. 7,8%; OR = 2,1) berichtet. Auch
hier zeigen sich iiber alle betrachteten Substanzstorungen
hinweg keine signifikanten Interaktionen zwischen dem
Geschlecht der Probanden und elterlicher Alkoholbelastung.

Elterliche Alkoholbelastung und Ubergang in bestimmte
Stadien des Konsums von Alkohol bei den Kindern

Wie Tab.5 zu entnehmen ist, zeigt sich eine signifikante
Assoziation zwischen elterlicher Alkoholbelastung und der
Progression von gelegentlichem zu regelmdfSigem Alkohol-
konsum bei den Kindern (COR = 1,7). Detailanalysen konnten

che Alkoholbelastung speziell Probanden mit zwei betroffe-
nen Eltern ein héheres Risiko fiir den Ubergang vom gelegent-
lichen in den regelmaRigen Konsum aufweisen (COR = 2,9;
95% Kl = 1,4-6,0).

Elterliche Alkoholbelastung und Erstauftreten von
Substanzkonsum und Substanzstérungen

Abb. 1 zeigt getrennt fiir Probanden mit und ohne elterliche
Alkoholbelastung fiir jedes Lebensalter die geschatzte alters-
spezifische Lebenszeit-Inzidenz fiir schadlichen Alkoholkon-
sum (A), regelmdRigen Nikotinkonsum (B) und erstmaligen
Drogenkonsum (C), d.h. die geschdtzte Wahrscheinlichkeit,
mit welcher bis zu einem bestimmten Alter jemals Alkohol in

aufzeigen, dass hier im Vergleich zu Probanden ohne elterli-

Tab. 4 Assoziationen zwischen elterlicher Alkoholbelastung und DSM-IV-Missbrauch und Abhangigkeit (kumulierte Lifetime-Inzidenz zu T2)
bei den Jugendlichen

elterliche Alkoholbelastung

nein ja
(Nw = 573) (Nw = 329) Assoziationen

Substanzstérung Nw %W (95% K1) Nw %W (95% K1) OR (95% K1)
Alkohol

keine Diagnose 441 77,1 (73,1-80,6) 217 66,1  (60,4-71,4)

Missbrauch (ohne Abhingigkeit) ' 102 17,8 (14,6-21,4) 80 242 (19.6-295) 1,8 *  (1,2-2,6)

Abhingigkeit 2 30 52  (3,6- 7.5) 32 97 (66-13,9) 20 *  (1,1-3,6)
Nikotin

keine Diagnose 468 81,7 (78,1-84,8) 221 672  (61,4-72,5)

Abhingigkeit 3 105 183  (152-22,0) 108 32,8 (27.5-386) 2.2 *  (1,5-3,1)
illegale Drogen

keine Diagnose 528 92,2 (89,3-94,3) 281 85,6 (80,8-89,3)

Missbrauch oder Abhingigkeit 4 45 7.8 ( 57-10,7) 47 144 (10,7-19,2) 2,1 *  (1,3-34)

Anmerkungen: Nw zeigt die gewichtete Anzahl an; %w die gewichteten Prozente; KI = Konfidenzintervall; OR = Odds Ratio; kontrolliert nach Alter und Geschlecht
der Probanden; * p <0,05,

T Referenzgruppe sind Probanden ohne eine Alkoholstérung,

2 Referenzgruppe sind Probanden ohne eine Alkoholabhéngigkeit,

3 Referenzgruppe sind Probanden ohne eine Nikotinabhangigkeit,

4 Referenzgruppe sind Probanden ohne Missbrauch/Abhangigkeit von illegalen Drogen
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Tab.5 Elterliche Alkoholbelastung und Progression des Alkoholkonsums bei den Jugendlichen (n = 917)

Alkoholkonsum der Jugendlichen

mindestens mindestens mindestens Progression Progression Progression
gelegentlicher  reguldrer schddlicher in in in
Konsum Konsum unter  Konsum unter gelegentlichen regelmdRigen schadlichen
(Nw = 573) gelegentlichen  reguldren Konsum Konsum Konsum
Konsumenten  Konsumenten
(Nw = 138) (Nw = 75)
elterliche Alkoholbelastung ~ Nw  %w Nw  %w Nw  %w  COR (95%KI) COR  (95%KI) COR (95%KI)
keine elterliche Belastung 474 82,8 73 15,5 35 48,2
(Nw = 573)
elterliche Belastung 283 86,1 65 22,9 39 61,0 13 (08-1,9 1,7 *(1,1-27) 1,8 (0,8-3,9)
(Nw = 329)

Anmerkungen: Nw zeigt die gewichtete Anzahl an; %w die gewichteten Prozente; KI = Konfidenzintervall; COR = Continuation Odds Ratio; kontrolliert nach Alter

und Geschlecht der Probanden; * p < 0,05

schddlichen Mengen, jemals regelmaf3ig Nikotin und jemals
illegale Drogen konsumiert werden.

Die Kurven zeigen zundchst fiir schddlichen Alkoholkonsum,
dass sowohl von Jugendlichen mit als auch von Jugendlichen
ohne elterliche Alkoholbelastung schddliche Mengen von
Alkohol ab dem Alter von 14/15 Jahren konsumiert werden.
Der Verlauf der beiden Kurven weist jedoch darauf hin, dass
Probanden mit einer elterlichen Alkoholbelastung {iber die
untersuchte Altersspanne hinweg in jedem Lebensalter hohe-
re Lebenszeit-Inzidenzraten berichten, d.h. eine hdohere
Wahrscheinlichkeit aufweisen, jemals schddliche Mengen
von Alkohol zu konsumieren (HR =2,0; 95% Kl =1,1-3,4). In
Detailanalysen priiften wir, ob Jugendliche mit einer elter-
lichen Alkoholbelastung auch frither als Probanden ohne
elterliche Alkoholbelastung schddliche Mengen von Alkohol
konsumieren. Hier fanden wir, dass speziell Jugendliche mit
zwei betroffenen Eltern einen fritheren Einstieg aufweisen als
Probanden ohne elterliche Alkoholbelastung (HR Alter=beide
Eltern betroffen=0,6; 95% KI=0,3-0,9). Kein Unterschied
zeigte sich hingegen zwischen Jugendlichen mit einem be-
troffenen Elternteil und Jugendlichen ohne elterliche Alkohol-
belastung (HR Alter=ein Elternteil betroffen=1,0; 95%
KI =0,7-1,4). Bei einer Betrachtung der Kurven fiir erstmali-
ges regelmdfiges Rauchen zeigt sich, dass Jugendliche mit
oder ohne elterliche Alkoholbelastung etwa ab 12/13 Jahren
erstmalig regelmdRig rauchen. Die Kurve steigt in beiden
Gruppen bis in das Alter von 20 Jahren kontinuierlich an,
jedoch mit hoheren Inzidenzraten in der Gruppe der Jugend-
lichen mit elterlicher Alkoholbelastung (HR=1,4; 95%
KI =1,2-1,8). Auch hier ergaben Detailanalysen, dass speziell
Jugendliche mit zwei betroffenen Eltern einen fritheren Ein-
stieg in den regelmdRigen Nikotinkonsum zeigen als Jugend-
liche ohne Alkoholbelastung (HR Alter=beide Eltern betrof-
fen=0,7; 95% Kl =0,5-0,8). Beziiglich des Erstkonsums von
illegalen Drogen ldsst sich aus Abb. 1 entnehmen, dass sich
dieser wiederum in beiden Gruppen ab dem 11./12. Lebens-
jahr beobachten ldsst. Die Kurven steigen in beiden Gruppen
nahezu kontinuierlich bis zum 20. Lebensjahr an und flachen
dann ab. Auch hier berichten Jugendliche mit elterlicher
Alkoholbelastung hohere Inzidenzraten als Jugendliche ohne
elterliche Alkoholbelastung (HR=1,6; 95% KI =1,3-1,9). Fiir
den Erstkonsum illegaler Drogen zeigt sich keine Interaktion
mit dem Alter der Probanden.

Hinsichtlich des Erstauftretens von Alkoholmissbrauch und
-abhdngigkeit, Nikotinabhdngigkeit sowie Missbrauch/Ab-
hdngigkeit von illegalen Drogen (siehe Abb. 2) zeigen unsere
Befunde, dass fiir alle der genannten substanzbedingten
Storungen Probanden mit elterlicher Alkoholbelastung tiber
jedes untersuchte Lebensalter hinweg hohere Inzidenzraten
aufweisen als Probanden ohne elterliche Alkoholbelastung. Es
konnten keine signifikanten Interaktionen mit dem Alter der
Probanden ermittelt werden, d.h. das Einstiegsalter war
vergleichbar fiir Probanden mit und ohne elterliche Alkohol-
belastung.

Diskussion

Basierend auf einer prospektiven epidemiologischen Lings-
schnittuntersuchung wurden in dem vorliegenden Beitrag
Befunde zur Frage vorgelegt, inwiefern eine elterliche Alko-
holbelastung mit der Entwicklung von Suchtproblemen bei
ihren Kindern assoziiert ist. Die hier vorgestellten Ergebnisse
ergdnzen bisher vorliegende Forschungsbefunde zu diesem
Forschungsgebiet insofern, als

1. diese an einer reprdsentativen Stichprobe von Jugendlichen
ermittelt wurden, daher eine hdhere Generalisierbarkeit
als Ergebnisse aus klinischen Studien gewdhrleisten,

2. der Studie ein prospektiv-longitudinales Design zugrunde
liegt, welches eine zeitnahe Erfassung wesentlicher Ver-
laufsaspekte, wie etwa des Erstkonsumalters, gewdhr-
leistet,

3. durch die Erhebungsmethodik mittels personlicher Inter-
views sowie spezieller befragungs- und auswertungstech-
nischer Merkmale des standardisierten computerisierten
Instrumentes, des M-CIDI, eine hohe Reliabilitdt, Validitat
und Auswertungsobjektivitit erreicht wurde,

4, Missbrauch und Abhdngigkeit nach den strikten Kriterien
des DSM-IV erhoben wurden,

5. die Zielpersonen {iber die Risikoperiode des initialen
Gebrauchs von legalen und illegalen Drogen hinweg
untersucht wurden, sowie

6. fiir eine reprdsentative Stichprobe direkte Elterninforma-
tionen erhoben wurden.

Trotz all dieser Stdarken unserer Studie sollen jedoch auch
methodische Einschrdnkungen genannt werden, auf deren
Hintergrund die Befunde bewertet werden miissen. So konnte
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Abb. 1  Erstauftretensalter von

A schadlichem Alkoholkonsum,
B regelmdRigem Rauchen und

C Konsum illegaler Drogen nach elterlicher
Alkoholbelastung.
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zur Erfassung elterlicher Psychopathologie zumindest fiir die
Viter lediglich indirekte ,family-history“-Information erho-
ben werden, d.h. es liegen keine direkten diagnostischen
Informationen fiir sie vor. Indirekte diagnostische Informa-
tion kénnte vom diagnostischen Status der befragten Per-
sonen beeinflusst sein, etwa in dem Sinne, dass Personen mit
einem Alkoholproblem solche auch besser bei Familienange-
horigen erkennen [42, 43]. Diese Moglichkeit priiften wir

T T T T T

17 18 19 20 21 22

durch einen Vergleich der Sensitivitit der family-history-
Informationen zwischen selbst betroffenen und nicht selbst
betroffenen Informanden und den an den Miittern direkt
erhobenen diagnostischen Informationen. Wir fanden keinen
Hinweis darauf, dass Jugendliche mit einer Alkoholstérung
eine Alkoholbelastung bei ihren Miittern besser erkennen
und es gab somit keinen Hinweis auf eine Verzerrung der
indirekten diagnostischen Information durch den diagnosti-
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Abb. 2  Erstauftretensalter von

A Alkoholabhangigkeit,
B Nikotinabhéngigkeit und

C Missbrauch/Abhdngigkeit von illegalen
Drogen nach elterlicher Alkoholbelastung.
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schen Status der Jugendlichen. Eine weitere methodische
Einschrankung bezieht sich auf den Umstand, dass die Alters-
spanne der untersuchten Stichprobe auf 21 Jahre begrenzt ist,
was bedeutet, dass noch nicht alle untersuchten Jugendlichen
die Hochrisikozeit fiir die Entwicklung von Konsum, Miss-

brauch und Abhangigkeit von psychotropen Substanzen pas-
siert haben. Dafiir sprechen zum einen Befunde aus der
Basisuntersuchung, die sich auf die Gesamtstichprobe der
damals 14- bis 24-Jdhrigen beziehen und die v.a. fiir illegale
Drogen und Alkohol, weniger ausgeprdgt fiir Nikotin, kon-
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tinuierlich hohe Inzidenzraten fiir Substanzkonsum und
-stérungen bis an die obere Altersgrenze, d.h. bis in die Mitte
der dritten Lebensdekade, ergaben [2, 31, 32]. Auch die in
dieser Arbeit berichteten hohen Inzidenzraten fiir Konsum
und Stoérungen durch Alkohol und illegale Drogen zwischen
TO und T2 weisen darauf hin, dass die Hochrisikozeit in der
untersuchten Altersspanne noch nicht abgeschlossen ist. Um
die Zahl sog. ,falschnegativer” Félle zu minimieren, zogen wir
zur Analyse der familidren Assoziationsmuster die kumulier-
ten Lebenszeit-Inzidenzen zu T2 heran, welche die maximale
diagnostische Information, die fiir die Jugendlichen im Ver-
lauf der Studie erfasst werden konnte, einschlief3en.

Lebenszeitprdvalenzen und 4-Jahres-Inzidenzen von
Substanzkonsum, -missbrauch und -abhdngigkeit

Wie wir auch in bereits vorliegenden Publikationen zu
Befunden der EDSP-Basisuntersuchung bzw. ausgewdhlten
Follow-up-Befunden beschrieben haben [31-33, 44], waren
zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung Konsum, Missbrauch
und Abhdngigkeit sowohl von legalen als auch illegalen
Substanzen in den untersuchten Altersgruppen noch relativ
gering ausgeprdgt. Unsere Ergebnisse zeigen jedoch, dass
tiber das 4-Jahres-Follow-up-Intervall hinweg Konsum sowie
substanzbezogener Missbrauch und Abhdngigkeit merklich
zunehmen. Unsere Befunde ergeben ferner, dass Alkohol und
Nikotin als das groBte Problem zu sehen sind. Sowohl
beziiglich der TO-T2-Inzidenzraten als auch der kumulierten
Lifetime-Inzidenzraten zu T2 {iberschreiten die Konsum-,
Missbrauchs- und Abhdngigkeitsraten um ein Vielfaches die
Raten von Konsum und Missbrauch/Abhdngigkeit illegaler
Drogen.

Elterliche Alkoholbelastung und Alkoholkonsum, -missbrauch
und -abhdngigkeit

Vergleichbar zu bisher vorliegenden Befunden [5, 7, 10, 12,
17] konnten wir zundchst bestdtigen, dass elterliche Alkohol-
belastung bereits im Jugendalter mit einem erhdhten Risiko
verbunden ist, groflere und auch schddlichere Mengen an
Alkohol zu konsumieren. So berichten doppelt so viele
Jugendliche mit einer elterlichen Alkoholbelastung als Ju-
gendliche ohne eine solche Belastung, bereits schddliche
Mengen an Alkohol konsumiert zu haben. Durch die detail-
lierte Analyse von Ubergingen in bestimmte Konsumstadien
konnten wir erstmals nachweisen, dass elterliche Alkoholbe-
lastung speziell mit dem Ubergang vom gelegentlichen in den
regelmdRigen Alkoholkonsum assoziiert ist. Elterliche Alko-
holbelastung stellt nach diesen Befunden somit einen Risiko-
faktor sowohl fiir das Konsumieren von groReren oder gar
schddlichen Mengen von Alkohol wie auch fiir die Stabilisie-
rung des Trinkverhaltens wdhrend der Adoleszenz dar. Auch
die ermittelten familidren Assoziationen zwischen elterlicher
Alkoholbelastung und alkoholbedingtem Missbrauch und
Abhdngigkeit entsprechen weitestgehend Befunden, wie sie
in der Regel an klinischen Stichproben ermittelt wurden [7, 9,
10, 12] und bestdtigen diese familidre Belastung als bedeut-
samen Pradiktor fiir die Entwicklung von Missbrauchs- und
Abhdngigkeitssyndromen. Speziell fiir Alkoholabhangigkeit
konnten wir zeigen, dass Alkoholabhdngigkeit unter Jugend-
lichen mit einer elterlichen Alkoholbelastung etwa doppelt so
hdufig diagnostiziert wird wie unter Jugendlichen ohne eine
elterliche Belastung. Bis heute kann nicht genau erkldrt
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werden, welche Mechanismen fiir die familidre Transmission
von alkoholbedingten Problemen (oder Stérungen) verant-
wortlich sind. Aufgrund bisheriger Forschungsbefunde ist
sehr wahrscheinlich davon auszugehen, dass sowohl gene-
tische Faktoren als auch familidre Umgebungsfaktoren an der
familidren Ubertragung beteiligt sind [45]. Welche spezi-
fischen Faktoren an der Ubertragung beteiligt sind und in
welcher Art und Weise sie miteinander interagieren (z.B.
Gen-Umwelt-Interaktion), kann jedoch noch lingst nicht
befriedigend beantwortet werden.

Elterliche Alkoholbelastung und Konsum, Missbrauch und
Abhdngigkeit von Nikotin und illegalen Drogen

Eine elterliche Alkoholbelastung erhoht nicht nur das Risiko
fiir einen vermehrten Konsum von Alkohol wdhrend der
Jugend, sondern ebenfalls fiir einen héheren Konsum von
Nikotin sowie von illegalen Drogen. So berichten Jugendliche
mit einer elterlichen Alkoholbelastung zum Zeitpunkt der
zweiten Follow-up-Untersuchung signifikant hohere Raten
sowohl an regelmafSigem Nikotinkonsum als auch an regel-
madRigem Konsum illegaler Drogen. Eine elterliche Alkoholbe-
lastung scheint sich demnach nicht nur auf das Trinkver-
halten ihrer Kinder, sondern ebenfalls auf das Konsumieren
von anderen psychotropen Substanzen niederzuschlagen
[9-11, 46]. Auch fiir Nikotin und illegale Drogen gilt, dass
Jugendliche mit einer elterlichen Alkoholbelastung nicht nur
fiir einen héheren Konsum anfillig sind, sondern dass diese
ebenfalls nahezu doppelt so hdufig die Missbrauchs- und
Abhdngigkeitskriterien fiir diese Substanzen erfiillen. Nach
diesen Befunden scheint elterliche Alkoholbelastung somit
iiber die unterschiedlichen Substanzen hinweg das Risiko fiir
Substanzstérungen zu erhéhen [11, 18]. Obwohl wir die Frage
letztendlich nicht beantworten kénnen, konnten diese Ergeb-
nisse moglicherweise darauf hinweisen, dass familidr eine
generelle Vulnerabilitat fiir Substanzkonsum tibertragen wird
[47], wdhrend die Prdferenz einer bestimmten Substanz
eventuell starker durch das Umfeld determiniert wird.

Geschlechtsspezifitdt der familidren Assoziationen

Bisher vorliegende Befunde zur Frage nach geschlechtsspezi-
fischen familidren Assoziationsmustern lassen kein einheitli-
ches Bild zu. So sprechen die Ergebnisse einiger Studien fiir
eine geschlechtsspezifische familidre Transmission [11, 48],
wdhrend andere Studien dies nicht nahe legen [4, 13, 49].
Auch unsere Befunde sprechen eher gegen eine geschlechts-
spezifische familidre Assoziation, da wir vergleichbar hohe
Assoziationen fiir mdnnliche und weibliche Jugendliche fan-
den. Wir priiften zusdtzlich, ob sich auf der Basis unserer
Daten Interaktionen zwischen dem Geschlecht des betroffe-
nen Elternteils und dem Geschlecht des betroffenen Jugend-
lichen zeigen, konnten aber keine Hinweise hierfiir finden.

Elterliche Alkoholbelastung und Alter bei Beginn

Unsere Analysen beziiglich des Erstkonsums bekriftigen
zundchst unsere bereits an der gesamten EDSP-Stichprobe in
der Basisuntersuchung ermittelten Befunde, dass das Jugend-
alter eine Hochrisikoperiode fiir den Einstieg in den Substanz-
konsum [2, 31, 32] darstellt. So zeigen die Ergebnisse der
Survivalanalysen, dass sowohl erstmaliger Konsum von
schdadlichen Mengen an Alkohol, erstmaliger regelmafiger
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Elterliche Alkoholbelastung und die Entwicklung von Suchtproblemen bei ihren Kindern

Nikotinkonsum als auch erstmaliger Konsum von illegalen
Drogen etwa mit dem Beginn des Jugendalters einsetzt und
dann kontinuierlich {iber die Jugendzeit hinweg zunimmt. Ab
dem erstmaligen Auftreten dieser Konsummengen berichten
Jugendliche mit einer elterlichen Alkoholbelastung iiber die
gesamte untersuchte Altersspanne hinweg (d.h. bis 21 Jahre)
hohere Lebenszeit-Inzidenzraten, d.h. sie haben in jedem
Alter eine hoéhere Wahrscheinlichkeit als Jugendliche ohne
elterliche Belastung, erstmalig schddliche Mengen von Alko-
hol zu konsumieren, regelmdRig zu rauchen und/oder erst-
malig illegale Drogen zu nehmen. Ahnliche Befunde fanden
wir fiir die Entwicklung von Substanzstérungen. Auch hier
zeigen Jugendliche mit einer elterlichen Belastung {iber die
Hochrisikophase hinweg in jedem Lebensalter eine héhere
Wabhrscheinlichkeit hinsichtlich des Erstauftretens von Miss-
brauchs- und Abhdngigkeitssyndromen. Zusdtzlich konnten
wir aufzeigen, dass speziell Jugendliche mit zwei betroffenen
Eltern frither einen schddlichen Alkoholkonsum entwickeln
und auch frither regelmdfig rauchen - somit frither ein
problematisches Konsumverhalten diesbeziiglich zeigen.

Implikationen der Ergebnisse fiir die Praxis

Wie unsere Befunde an einer reprdsentativen Stichprobe
gezeigt haben, erhoht eine elterliche Alkoholbelastung bereits
im Jugendalter das Risiko fiir die Entwicklung eines prob-
lematischen Alkohol- und Drogenkonsums wie auch das
Risiko fiir die Entwicklung von substanzbedingten Miss-
brauchs- und Abhdngigkeitssymptomen. Kinder bzw. Jugend-
liche mit alkoholbelasteten Eltern sollten deshalb als eine
spezifische Risikopopulation betrachtet werden, in welcher
bereits in frithen Stadien mittels spezifischer Prdaventions-
und Interventionsmafnahmen der Suchtentwicklung vor-
gebeugt werden sollte.
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