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1. Einleitung

Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstérung (ADHS) ist eine haufige, friih
beginnende und Kklinisch heterogene Stérung. Die Hauptsymptome sind
Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt und Impulsivitat. Ahnlichkeiten zwischen
Kindern und Erwachsenen in der klinischen Prasentation, der Neurobiologie
und der Antwort auf Pharmakotherapie unterstitzen die Annahme, dass es sich
um eine Stérung mit der Tendenz zur Persistenz ins Erwachsenenalter handelt
(Wilens und Dodson 2004). In verschiedenen Studien wurde festgestellt, dass
die Diagnose des adulten ADHS (AADHS) eine valide Diagnose ist, die die
zukinftige Entwicklung des Betroffenen beeinflusst (McGough und Barkley
2004; Wilens und Dodson 2004; Spencer et al 1998, 1994). Die meisten in der
Kindheit Betroffenen weisen im Erwachsenenalter zumindest noch einige
Symptome auf, eine Persistenz mit relevanter Beeintrachtigung besteht bei
etwa der Halfte (Barkley et al 2003; Biederman 2003; Weiss et al 1985).
Insgesamt ist diese Stérung als chronisches, von der frihkindlichen
Entwicklung bis in das Erwachsenenalter hineinreichendes Stérungsbild zu
betrachten.

Soziale, interpersonelle, psychische und 6konomische Konsequenzen von
adultem ADHS (AADHS) kénnen resultieren (Dépfner 2002). Ein hohes Risiko
fir die Entwicklung psychiatrischer Komorbiditaten liegt vor (Mannuzza et al
1998). Entsprechend besteht die Notwendigkeit, bereits friih erkennbare
Risikofaktoren zu identifizieren, die mit einem erhéhten Risiko einer Persistenz
ins Erwachsenenalter einhergehen (Fischer et al 1993).

In dieser Studie wird der Einfluss von kindbezogenen, familiaren und
behandlungsbezogenen Eigenschaften auf den Verlauf von ADHS untersucht.
Unser Ziel war es die Pradiktoren fir eine Persistenz von Symptomen des
ADHS zu untersuchen.



Ein weiteres Ziel bestand darin den unglnstigen Verlauf von Erwachsenen mit
persistierendem ADHS anhand von Achse-I- und Achse-1I-Stérungen, sowie der

Achse-V (psychosoziales Funktionsniveau) zu erfassen.

2. Theorie

2.1 Historischer Uberblick

Das Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitdtssyndrom wurde bereits Mitte des 19.
Jahrhunderts beschrieben. Der Frankfurter Nervenarzt Dr. Heinrich Hoffmann
(1845) hat in seinem ,Struwwelpeter anhand der Figur des ,Zappelphilipps“ die
motorische Unruhe und die Impulsivitat sowie die darauf folgenden Reaktionen

der Eltern eindrucksvoll dargestellt:

»Ob der Philipp heute still wohl bei Tische sitzen will?"
Also sprach in ernstem Ton der Papa zu seinem Sohn,

und die Mutter blickte stumm auf dem ganzen Tisch herum.
Doch der Philipp hbérte nicht, was zu ihm der Vater spricht.
Er gaukelt und schaukelt, er trappelt und zappelt

Auf dem Stuhle hin und her. ,Philipp, das missfdllt mir sehr!™

Still (1902) nahm organische Ursachen als wesentlichen Erklarungsansatz von
kindlichen  Verhaltensauffélligkeiten  wie  Hyperaktivitdt, = Ruhelosigkeit,
Impulsivitdt und Konzentrationsstérungen an. Der Begriff des ,minimal brain
damage® (MBD) wurde gepragt, als nach einer Enzephalitisepidemie in den
20er Jahren betroffene Kinder Hyperaktivitat und Impulsivitat als Symptome
zeigten, wahrend Erwachsene eine  Encephalitis lethargica  mit

parkinsonahnlichen Symptomen entwickelten (Ebaugh 1923; Hohman 1922).

Das Fehlen makropathologischer Lasionen flahrte zur Umbenennung in

,minimal brain dysfunction®.



Die Begriffe ,Minimal cerebral brain dysfunction® (MCD) (Bax und McKeith
1963), ,Frihkindlich exogenes Psychosyndrom* (Lempp 1964) und
~Hyperkinetisches Syndrom des Kindesalters* (Stewart et al 1966) wurden in
den 60er und 70er Jahren verwendet. Die unterschiedlichen Bezeichnungen

waren teils atiologisch, teils deskriptiv (Wender et al 2001).

Ein entscheidender Aspekt der Neukonzeption des Krankheitsbildes ergab sich
dadurch, dass viele Kinder mit deutlichen neurologisch-zerebralen Schaden
keine  hyperkinetische =~ Symptomatik  zeigten.  Die  beeintrachtigte
Aufmerksamkeitsleistung ohne fassbares makropathologisches Korrelat trat als

Kernsymptom in den Vordergrund (Trott 1993).

2.2 Nomenklatur

Dieser Paradigmenwechsel wird deutlich durch die diagnostischen Kriterien der
Amerikanischen Psychiatrischen Gesellschaft (APA). Das 1968 erschienene
,Diagnostische und statistische Manual® (DSM-Il, American Psychiatric
Association) enthalt eine vage Beschreibung der ,Hyperkinetic reaction of
childhood“ mit Hyperaktivitat, Ablenkbarkeit und kurzer Aufmerksamkeits-
spanne. Der heute verwendete Begriff der Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) wird in der DSM-III (American Psychiatric
Association 1980) bzw. in der ICD-9 (World Health Organization 1978) erstmals
als eigenstandiges Krankheitsbild abgegrenzt.

2.2.1 DSM

DSM-IIl  (1980) rickt die Aufmerksamkeitsstérung in den Mittelpunkt.
L2Aufmerksamkeitsdefizitstérung mit Hyperaktivitat* (ADDH) und ,Aufmerk-
samkeitsdefizitstérung ohne Hyperaktivitat“ (ADD) werden unterschieden. DSM-
[lI-R (1987) greift diese Unterteilung nicht auf. Aufmerksamkeitsstérungen ohne



Hyperaktivitat konnten auf Grund der damaligen diagnostischen Kriterien kaum
diagnostiziert werden (Krause und Krause 2003).

Das Persistieren der Symptome im Erwachsenenalter wird im DSM-IIl und
DSM-11I-R unter der Bezeichnung ,ADD Residual Type"“ als spezielle Kategorie
aufgenommen. Die Symptomvariationen des Erwachsenenalters werden nicht

erfasst.

DSM-IV (1996) geht von einer Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitatsstérungen aus. Unaufmerksamkeit und/ oder
Hyperaktivitat/Impulsivitait werden als zentrale Symptome gefordert. Die
Stérung beginnt vor dem siebtem Lebensjahr, soll sich in mehr als einem
Lebensbereich zeigen (im DSM-III-R war dies nicht erforderlich) und sie soll mit
klinisch bedeutsamen sozialen, schulischen und beruflichen Einschréankungen

verbunden sein. Drei Untergruppen werden differenziert:

Tabelle 1: Subtypeneinteilung von ADHS nach DSM-IV

Die drei Subtypen von ADHS nach DSM-1V:
Diagnostisches und statistisches Manual von psychiatrischen Erkrankungen

(American Psychiatric Association)

314.01 (F90.0) Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitiatsstérung, Mischtypus:
Dieser Typ liegt vor, wenn sechs (oder mehr) Symptome von Unaufmerksamkeit und
sechs (oder mehr) Symptome von Hyperaktivitdt und Impulsivitat in den letzten sechs

Monaten besténdig vorkamen. (Haufigste Form).

314.00 (F98.8) Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung,
vorwiegend Unaufmerksamer Typus:
Mindestens sechs Symptome des Aufmerksamkeitssdefizits, aber weniger als sechs

Symptome der Hyperaktivitat/Impulsivitdt haben mindestens sechs Monate bestanden.

314.01 (F90.1) Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung,
vorwiegend Hyperaktiv-Impulsiver Typus:
In den letzten sechs Monaten traten mindestens sechs Symptome von Hyperaktivitat und

Impulsivitat, aber weniger als sechs Symptome von Unaufmerksamkeit auf.




Der Subtyp resultiert aus den Symptomen wéahrend der letzten sechs Monate.
Veranderungen des Subtyps im Verlauf sind mdéglich. In einer klinischen
Stichprobe erwachsener Patienten mit ADHS ist der Mischtyp am haufigsten
(50-70%), gefolgt vom Unaufmerksamen Typ (20-30%) und vom hyperaktiv-
impulsiven Typ (weniger als 15%) (Millstein et al 1997). In einer Studie an
deutschen Grundschulen stellten Baumgaertel et al (1995) auf der Grundlage
eines Lehrerfragebogens nach DSM-IV eine Rate von Kindern mit einer
Aufmerksamkeitsdefizit- bzw. Hyperaktivitatsstérung von 17,8% fest, wobei
4,8% eine Stérung vom gemischten Subtyp, 3,9% eine vom vorherrschend
hyperaktiv-impulsiven Subtyp und 9% eine Stdérung vom vorherrschend
unaufmerksamen Subtyp aufwiesen.

Spezielle Erganzungen bezlglich der Diagnose einer adulten ADHS werden im
Vergleich zum DSM-III-R nicht gemacht. DSM-IV vermerkt, dass nicht bekannt
ist, ob die genannten Kriterien auch im Erwachsenenalter gelten. Ein spezieller
Kodierungshinweis wird eingefthrt: Personen (besonders Jugendliche und
Erwachsene), die zum gegenwartigen Zeitpunkt Symptome zeigen, aber nicht

mehr alle Kriterien erflllen, werden als teilremittiert spezifiziert.

Tabelle 2: Entwicklung des ADHS-Begriffes im Diagnostischen und statistischen Manual (APA)
Entwicklung des DSM

Diagnostisches und statistisches Manual von psychiatrischen

Erkrankungen (American Psychiatric Association)

DSM-III (1985-1990)

ADS plus H/ ADS minus H

Aufmerksamkeitsstérung mit oder ohne Hyperaktivitat
DSM-III-R (1990-1995)

ADHD
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung
DSM-IV (1995-2000)

ADHS unterteilt in drei Subtypen:

= vorwiegend unaufmerksam und hyperaktiv
= vorwiegend unaufmerksam

= vorwiegend impulsiv/ hyperaktiv




DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000) weist keine Anderungen
bezlglich ADHS auf. DSM-V wird wahrscheinlich eine geschlechtsspezifische
Unterscheidung der diagnostischen Kriterien aufweisen (Krause und Krause
2003).

2.2.21CD

.international Classification of Diseases-9 (ICD-9) und ICD-10 verwenden den
Begriff der Hyperkinetischen Stérung. Dieser Terminus impliziere im Gegensatz
zur Aufmerksamkeitsstérung nicht die ,Kenntnis psychologischer Prozesse, die
noch nicht verfagbar ist, und den EinschluBB verangstigter oder vertrdumter,
unbeteiligter Kinder nahelegt, die wahrscheinlich andere Schwierigkeiten
aufweisen” (ICD-10, Dilling 1993, S.275).

ICD-9 unterscheidet das Hyperkinetische Syndrom mit Stérung von Aktivitat
und Aufmerksamkeit (314.0), das mit Entwicklungsrickstanden (314.1) und
Stérungen des Sozialverhaltens (314.2) verbunden sein kann. Adulte

Manifestationen werden nicht berticksichtigt.

ICD-10 geht von Hyperkinetischen Stérungen (F90) mit alters- und
entwicklungsabhangigen Defiziten von Aufmerksamkeit und Aktivitat aus. Diese
kénnen ohne (F90.0) und mit Stérung des Sozialverhaltens (F90.1) auftreten.
Aufmerksamkeitsdefizitstérungen ohne Hyperaktivitdt werden separat unter der
Kategorie F98.8 aufgeflhrt. Die Stérungen missen bereits frih in der
Entwicklung in mehr als einem Lebensbereich fir mindestens sechs Monate
auftreten und mit klinisch bedeutsamen Einschrankungen im sozialen,
schulischen und beruflichen Bereich verbunden sein. Die Eingrenzung auf das
Kindesalter wird aufgegeben und der Beginn der Stérung in Kindheit und
Jugend betont. Die Schwierigkeiten persistieren in der Schulzeit und remittieren

nur teilweise im Erwachsenenalter. Viele Betroffene weisen graduelle



Besserungen beziglich Aktivitdt und Aufmerksamkeit auf. Die Hyperkinetischen
Stérungen werden wie folgt eingeteilt:

Tabelle 3: Einteilung der Hyperkinetischen Stérung im ICD-10

Internationale Klassifikation psychischer Stérungen ICD-10; Kapitel V (F)

F90-F98 Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend
F90 Hyperkinetische Stérungen
F90.0 einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstorung
F90.1 Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens
(Sowohl die Kriterien fiir eine hyperkinetische Stérung (F90), als auch die Kriterien fiir
eine Stdérung des Sozialverhaltens (F91) sind erfllt.)
F90.8 sonstige hyperkinetische Stérungen
F90.9 nicht ndher bezeichnete hyperkinetische Stérung
(nicht zu empfehlende Restkategorie)
F98.8 Andere naher bezeichnete Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn in der
Kindheit und Jugend; dazugehérige Begriffe:
- Aufmerksamkeitsstérung ohne Hyperaktivitat
- Nagelkauen
- Nasebohren

- Daumenlutschen

- (exzessive) Masturbation

2.2.3 Gegenuberstellung von DSM-IV und ICD-10

Ein Vergleich der Klassifikationssysteme von DSM-IV und ICD-10 dokumentiert
eine weitgehende Ubereinstimmung der diagnostischen Kriterien. Beide
Diagnosesysteme unterscheiden sich zwar nur unwesentlich in der Definition
der einzelnen Kriterien, wohl aber in der Bestimmung der Anzahl und der
Kombination der Kriterien. So fordert ICD-10, dass sowohl Stérungen der
Aufmerksamkeit als auch Stérungen der Impulskontrolle und Stérungen der
Aktivitat for die Diagnose einer Stérung von Aktivitdt und Aufmerksamkeit
(F90.0) vorhanden sein mussen (Dépfner et al 2000).



Tabelle 4: Gegenuberstellung von DSM-1V und ICD-10
DSM-IV ICD-10

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung, | Einfache Aktivitats- und
Mischtypus (314.01) Aufmerksamkeitsstérung (F90.0)

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung, [ Aufmerksamkeitsstérung ohne

vorwiegend unaufmerksamer Typus (314.00) Hyperaktivitat (F98.8)

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung, | Hyperkinetische Stérung des

vorwiegend hyperaktiv-impulsiver Typus (314.01) | Sozialverhaltens (F90.1)

2.3 Diagnostik

Adulte ADHS sind teilweise schwierig zu diagnostizieren. Schwierigkeiten
ergeben sich in der Einschatzung der aktuellen Symptomatik, in der
retrospektiven Bewertung der Kindheitssymptomatik, in der hohen Rate an
psychiatrischen Komorbiditaten, in der Uberschneidung der Symptomatik mit
anderen psychiatrischen Erkrankungen und in den Bedenken gegenlber einer
Selbstdiagnose (McGough und Barkley 2004). Die Leitsymptome Hyperaktivitat,
Impulsivitat und Aufmerksamkeitsstérung weisen alters- und geschlechts-
spezifische Modifikationen auf. Neuropsychologische und psychologische
Faktoren sind relevant. Die Symptomatik wird modifiziert durch einen
jahrzehntelangen Anpassungsprozess an die spezifischen Defizite. Differential-
diagnostisch missen andere Achse-I-Stérungen ausgeschlossen werden, die

die Symptomatik erklaren.

2.3.1 Erfassung der aktuellen Symptomatik

Ein anamnestisches Interview in Anlehnung an die DSM-IV-Kriterien dient der
Erhebung der aktuellen Symptomatik. Beginn, Auspragung und psychosoziale
Relevanz sind zu erfassen. Die Modifikationen der kindlichen Symptome im
Erwachsenenalter werden in den Utah-Kriterien (Wender 1995) erfasst (siehe
Anhang 9.6). Diese basieren auf den DSM-IV-Kriterien und berlcksichtigen
zusatzliche Eigenschaften und subjektive Symptome. Neben den



Kernsymptomen Uberaktivitdt/Ruhelosigkeit,  Aufmerksamkeitsstérungen,
Desorganisation und Impulsivitat werden héaufig vorkommende affektive
Beeintrachtigungen im Sinne von Affektlabilitdt mit raschen, reaktiven
Stimmungsschwankungen, verminderter Affektkontrolle mit leichter Reizbarkeit,
erniedrigter Frustrationstoleranz und Wutausbrlichen, sowie eine emotionale

Uberreagibilitat auf alltagliche Stressoren erfasst (Wender 1995).

Neben einem anamnestischen Interview besteht die Mdéglichkeit der Erhebung
der aktuellen Symptomatik mittels Selbstbeurteilungsbdgen, flr die bisher nur
amerikanische Normierungen vorliegen. ,Conners Adult ADHD Rating Scales*®
scheint am besten in englischer Sprache validiert zu sein (CAARS; Conners et
al 1999). Der Langtest besteht aus 66 Fragen, die Aufschluss Uber acht
diagnostische Kriterien geben.

Tabelle 5: Conners Adult ADHD Rating Scales (CAARS)
»Conners Adult ADHD Rating Scales“ (CAARS)

66 Fragen; vier Antwortmdglichkeiten: nie, manchmal, h&dufig, sehr haufig

A: Unaufmerksamkeit und Gedéachtnisprobleme

B: Hyperaktivitdt und Unruhe

C: Impulsivitét und Labilitat

D: Probleme mit dem Selbstkonzept

E: Symptome des Aufmerksamkeitsdefizits gemaB DSM-1V

F: Symptome der Hyperaktivitat und Impulsivitadt gemas DSM-1V
G: ADHD-Gesamtsymptome nach DSM-1V

H: ADHD-Index

Die Kurzversion mit 26 und die Screening-Version mit 30 ltems stellen
Erganzungen dar. Die Auswertung erfolgt getrennt nach Geschlecht und
Lebensalter. Eine weitere Version zur Fremdbeurteilung liegt vor.

Persdnlichkeitsstérungen bzw. -zlige haben Einfluss auf die
Selbstbeurteilungen. Zwanghafte Persoénlichkeiten berichten
Aufmerksamkeitsstérungen tendenziell nicht. Histrionische Persénlichkeiten

weisen haufig eine groBe Diskrepanz zwischen unergiebiger retrograder



Betrachtung und aktueller Symptomatik auf. Das Kriterium des Beginns in der
Kindheit kann retrospektiv haufig nicht eindeutig Gberprift werden (Krause und
Krause 2003). Daher wird in Fachkreisen zunehmend gefordert, das
Alterskriterium bis zum 12. Lebensjahr zu erweitern (Barkley und Biederman
1997d; Applegate et al 1997).

2.3.2 Kindheitsanamnese

Die Kindheitsanamnese umfasst Schwangerschafts-, Geburts- und
Neonatalphase und frihkindliche Entwicklung. Im Sauglingsalter kbnnen erste
Auffalligkeiten in Form von néachtlichem Schreien oder Gedeihstérungen
bestanden haben, aus der Kindergartenzeit werden Anpassungsstérungen
berichtet. Meist wird die Symptomatik erst in der Schulzeit durch Anpassungs-
und Lernstérungen evident. Die Kopfnoten alter Schulzeugnisse sind besonders

aussagekraftig (Krause und Krause 2003).

Die retrospektive Diagnose von ADHS ohne Hyperaktivitat im Kindesalter, das
haufiger bei weiblichen Betroffenen auftritt, ist besonders schwierig (Brown
1995). Eltern sind in die Diagnosestellung mit einzubeziehen. Flr diesen Zweck
wurde in Anlehnung an die ,Conners Abbreviated Rating Scale“ die ,Parents
Rating Scale” entwickelt (Wender 1995).

Bei fehlenden Fremdanamnesen sind Selbstbeurteilungsskalen fir die
retrospektive Erfassung von kindlicher ADHS, wie die Wender Utah Rating
Scale (WURS) (Ward et al 1993) relevant. Die diagnostische Reliabilitdt und
Validitat der retrospektiven Selbstbeurteilung kindlicher Symptome des ADHS
durch Erwachsene mit dieser Stérung konnte in Studien belegt werden. So
fanden Murphy und Schachar (2000) eine gute Ubereinstimmung von
Selbstbeurteilungs- und Fremdbeobachtungsskalen bezlglich Kindheit und
aktueller Symptomatik. Selbstbeurteilungen als Grundlage fir die Diagnose von

ADHS im Erwachsenenalter konnten durch weitere Studien bestatigt werden
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(DeQuiros und Kinsbourne 2001, O’Donell et al 2001). Andere Studien stellen
fest, dass die retrospektive Diagnose von ADHS im Kindesalter, die auf
Selbstbeurteilung beruht in den meisten Fallen unstimmig ist und

Fremdanamnesen von besonderer Bedeutung sind (Mannuzza et al 2002).

2.3.3 Familienanamnese

Die Familienanamnese ist von besonderer Bedeutung, da nicht selten eine
homologe Belastung vorliegt und eine genetische Disposition besteht. Die
sozialen und beruflichen Entwicklungen der Geschwister und der elterlichen

Familien sollen erfasst werden.

2.3.4 Neuropsychologische Testverfahren

Neuropsychologische Testverfahren kdnnen nicht zur Diagnose von ADHS
herangezogen werden. Der klinisch-praktische Nutzen ist aufgrund unklarer
theoretischer Konstrukte, ungentgender psychometrischer Gutekriterien oder
fehlender Normierungen der Tests eingeschrankt (Steinhausen 2000). Dennoch
dienen die Tests als Erganzung fur Kindheitsgeschichte, Krankheitsanamnese,
Selbstbefragungsskalen und psychopathologischen Befund (Barkley 1998).
Weiterhin sind sie ein Hilfsmittel zur Erfassung von Arbeitsverhalten und

individuellen Ressourcen eines Patienten (Krause und Krause 2003).

2.3.5 Somatische Diagnostik

Eine Kkorperliche und neurologische Untersuchung, eine orientierende

Intelligenzdiagnostik, sowie eine EEG-Ableitung zum Ausschluss einer akuten

oder chronischen cerebralen Erkrankung dienen der Vollstandigkeit und der

Differentialdiagnose organischer Erkrankungen.
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2.4 Pravalenz

Die Symptomatik von Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstérungen stellt ein
zeit- und kulturunabhangiges Phanomen dar (Bhatia et al 1991). Pravalenzraten
variieren jedoch betrachtlich. Die Pravalenz von ADHS im Erwachsenenalter
kann am besten aus Langsschnittstudien, welche die Persistenz von ADHS
vom Kindes- und Jugendalter ins Erwachsenenalter erfassen, geschatzt

werden.

2.4.1 Im Kindesalter

DSM-1V schatzt die Pravalenz situationstbergreifender Aufmerksamkeitsdefizit-
bzw. Hyperaktivitatsstérungen im Schulalter auf 3-5% (American Psychiatric
Association 1994). Epidemiologische Untersuchungen berichten von 5-10%
betroffener Kinder im Grundschulalter (Scahill und Schwab-Stone 2000).
Unterschiedliche Haufigkeitsangaben ergeben sich aus der Anwendung
verschiedener Klassifikationsschemata. DSM-IV erfasst eine gréBere Zahl
Betroffener als ICD-10, die die Subgruppe der rein aufmerksamkeitsgestdrten
Patienten nicht berlicksichtigt (Tripp et al 1999; Taylor et al 1998). Die
Pravalenz des ADHS in einer deutschen Grundschule erhéht sich von 9,6%
(DSM-111) auf 17,8% (DSM-1V) in erster Linie durch Identifizierung neuer Falle
als Unaufmerksamer Typus und in geringerem AusmafB als Hyperaktiv-
Impulsiver Typus (Baumgaertel et al 1995). Begleitende Komorbiditaten,
Entwicklungsregeln  fir die  Diagnose, = Symptombewertung, sowie
Verhaltensauspragung verstéarken diese Divergenzen (Sergeant und
Steinhausen 1992). Mikrobiologische, pathologische oder physiologische
Marker zur Sicherung der gestellten Diagnose fehlen (Wender et al 2001).
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2.4.2 Im Erwachsenenalter

In mehreren, voneinander unabhangigen Langzeituntersuchungen an erkrank-
ten Kindern und Jugendlichen konnte eine Persistenz der Symptomatik bis ins

frihe und mittlere Erwachsenenalter nachgewiesen werden.

In der 15-dahres follow-up Studie von Weiss et al (1985) findet sich bei 36% der
Probanden mit einem kindlichen ADHS im Alter von 25 Jahren noch mindestens
ein maBiges bis schwerwiegendes Symptom des ADHS. In der Studie von
Mannuzza et al (1993) finden sich im Alter von 18 Jahren bei 40% der
Probanden fortbestehende Symptome des ADHS, im Alter von 25 Jahren finden
sich nur noch bei 11% der Probanden klinisch beeintrachtigende Symptome
des ADHS. In der Nachfolgestudie von Mannuzza et al (1998) fand sich nur bei
4% der Probanden im Alter von 24 Jahren das vollstdndige Bild eines ADHS,
wahrend keiner als teilremittiert diagnostiziert wurde. In einer Verlaufs-
untersuchung an 50 schwedischen Kindern mit ADHS war bei 49% der
Patienten in einem durchschnittlichen Alter von 22 Jahren die Erkrankung noch
nachweisbar und flihrte zu alltagsrelevanten Beeintrachtigungen (Rasmussen
und Gillberg 2000). Die unterschiedlichen Persistenzraten ergeben sich aus den
verschiedenen Definitionen fur das Fortbestehen von ADHS im Erwachsenen-

alter und aus der Lange der follow-up-Studien.

Far die Bestimmung von Persistenzraten ist eine Einteilung der Patienten mit
einem ADHS nach Anzahl der persisitierenden DSM-Kriterien in Anlehnung an
Keck et al (1998) vorteilhaft. Diese ermdglicht eine Unterscheidung
verschiedener Typen der Remission und eine Klarung komplexer Besserungs-
prozesse. Die ,syndromale Remission® bezieht sich auf den Verlust des vollen
diagnostischen Status und die ,symptomatische Remission® auf den Verlust des
partiellen diagnostischen Status. Auf dieser Basis fiihrten Biederman et al
(2000) eine longitudinale Studie durch. In dieser Studie hatten im Alter von 19
Jahren noch 38% der Kinder die volle Diagnose eines ADHS. 60% entsprachen

der ,syndromalen Remission®. Diese erflllten weniger als 57% der DSM-III-R-
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Kriterien. Der GroBteil von 72% zeigte eine ,symptomatische Remission®
(weniger als 36% der DSM-III-R-Kriterien) und eine damit verbundene klinisch
signifikante Beeintrachtigung. Die Remission der ADHS-Symptomatik nahm mit
zunehmendem Alter zu. Obwohl der GroBteil der Probanden nicht mehr die
vollen ADHS-Diagnosekriterien erflllte, hatten die meisten durch die
Symptomatik einen hohen Leidensdruck und verschiedene Beeintrachtigungen

im Alltag.

Unter Annahme einer Fortdauer der Stérung bis ins Erwachsenenalter in 35-
50% ergibt sich bei einer in Feldstudien ermittelten Pravalenz von ADHS im
Kindesalter von 3-5% (American Psychiatric Association 1994) eine Pravalenz
flr das Erwachsenenalter von 1-2,5% (Steinhausen 2003).

Hill und Schoener (1996) stellten mittels einer Regressionsanalyse von 9
prospektiven Studien eine exponentielle Abnahme der ADHS-Symptomatik mit
dem Alter fest. Daher folgerten sie, dass die Pravalenzraten im Erwachsenen-
alter unter 1% liegen. Wender (2000b) geht in seinem Ruckblick von einer

Pravalenzrate im Erwachsenenalter zwischen 1-6% aus.

Die in einer Untersuchung an 720 Fihrerscheinbewerbern ermittelte Pravalenz
von ADHS lag bei 4,7% (Murphy und Barkley 1996b). In einer Untersuchung an
468 College-Studenten betrug die Pravalenz 4% (Heiligenstein et al 1998).
Systematische Feldstudien, in denen dies in der Allgemeinbevélkerung

untersucht wurde liegen bisher nicht vor.

2.4.3 Geschlechterrelation

Das mannliche Geschlecht ist unabhangig von den variierenden Pravalenzraten
drei- bis neunmal haufiger betroffen als das weibliche Geschlecht (Steinhausen
2000). Unterschiede ergeben sich bereits aus der Wahl der Stichprobe. In
epidemiologischen Untersuchungen findet sich ein Verhéltnis Jungen zu
Madchen 4:1, in klinischen Stichproben ein Verhéltnis von 9:1 (Cantwell 1996).
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In der Kinder- und Jugendpsychiatrie der Universitat Wirzburg fand sich 1989
ein Verhéltnis von 6,4: 1 (Trott 1993). Die Uberreprasentation des mannlichen
Geschlechts in klinischen Populationen ergibt sich aus dem haufigeren
Auftreten externalisierender, disruptiver Stérungen bei Jungen, welche Eltern
eher dazu veranlasst den Arzt aufzusuchen (Biederman et al 2002a; Weiss et al
1999).

Das Geschlecht scheint zwar ein beschrankter Faktor flr die Entwicklung von
ADHS zu sein, hat jedoch insbesondere einen Einfluss auf die klinische
Auspragung des Syndroms (Biederman 2002a). Madchen zeigen seltener
Komorbiditaten wie Stérungen des Sozialverhaltens, Lernstérungen oder
Sozialisationsstérungen und haufiger Symptome der Unaufmerksamkeit. Sie
verhalten sich scheinbar angepasst und werden nur selten von ihren Eltern
beim Psychiater vorgestellt, obwohl sie durch ihre Unaufmerksamkeit und der
damit verbundenen geringeren Leistungsfahigkeit und dem geringeren
Selbstbewusstsein klinisch bedeutsam beeintrachtigt sind (Thurber et al 2002).
Demnach relativiert sich das Geschlechtsverhaltnis unter Berticksichtigung des
tberwiegend Unaufmerksamen Typs des ADHS gemalB DSM-IV (Wender et al
2001; Solden 1995). So lag die Jungen-Madchen-Relation in der deutschen
Studie von Baumgaertel et al (1995) je nach Subtyp zwischen 2:1 beim
vorherrschend unaufmerksamen Subtypus und 5:1 beim hyperaktiv-impulsiven
Subtypus.

Im Erwachsenenalter gleicht sich das Geschlechterverhéltnis auch in klinischen
Stichproben an. In der Studie von Biederman et al (1994) lag das Verhéltnis
Méanner zu Frauen bei 3:2. Der betroffene Erwachsene erféahrt durch das
Symptom der Unaufmerksamkeit starkere Einschrankungen als im Kindesalter
und kann sich mit diesem Problem selber an einen Arzt wenden (Wender
1995).

Die Dominanz des mannlichen Geschlechts und das spatere Angleichen des

Verhaltnisses ergibt sich modglicherweise aus der aus Versuchen mit Ratten
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bekannten sehr unterschiedlichen Dopaminrezeptor-Dichte zwischen den
Geschlechtern: Mannliche Tiere wiesen zu Beginn der Pubertat im Vergleich zu
weiblichen Tieren einen mehr als vierfach héheren Anstieg der Dopamin-D2-
Rezeptor-Dichte auf und zeigten dementsprechend eine drastische Reduktion
im frihen Erwachsenenalter, in dem sich die Rezeptoren-Dichte zwischen
mannlichen und weiblichen Tieren wieder anglich (Andersen und Teicher 2000).

2.4.4 Sozialer Status

Eine Haufung hyperkinetischer Stérungen in Familien mit geringem
soziobkonomischem Status wurde in mehreren Studien nachgewiesen (Scahill
et al 1999), andere konnten keinen Zusammenhang finden (Campbell et al
1986; McGee et al 1984). In der Studie von Biederman et al (1990) hatte ein
hoher sozialer Status keinen protektiven Effekt flir das Risiko eines familiaren
ADHS. Der soziale Status hat insbesondere einen Einfluss auf Verlauf und
Schweregrad der Stérung (Barkley 1998; Biederman et al 1995a,b, 1996).

2.5 Klinische Symptome

Das klinische Bild der Aufmerksamkeits- und Hyperaktivitatsstérung umfasst die
Leitsymptome Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt und Impulsivitat. Diese sind
haufiger und schwerwiegender ausgepragt als bei anderen Personen gleichen
Alters und gleicher Intelligenz.

Aufgrund der Modifikationen der kindlichen Symptome im Erwachsenenalter soll
im Folgenden zuné&chst auf die Symptomatik im Kindesalter und anschlieBend
auf die Verdnderung der Symptomatik im Erwachsenenalter eingegangen

werden.
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2.5.1 Stérung der Aufmerksamkeit

Die Stérung der Aufmerksamkeit manifestiert sich in kurzer Aufmerksamkeits-
spanne und hoher Ablenkbarkeit (Trott 1993). Dieses Problem ist nicht so offen-
sichtlich wie die Hyperaktivitat, sie ist jedoch von gréBerer praktischer
Bedeutung (Wender 1995).

2.5.1.1 Im Kindesalter

Unter der Beachtung, dass sich betroffene Kinder unter individueller Betreuung
sehr wohl fir kurze Zeit konzentrieren kénnen, zeigt sich das klinische Bild der
Unaufmerksamkeit wie folgt: Die Kinder wechseln haufig von einer Aktivitat zur
anderen, so dass Aufgaben vorzeitig abgebrochen und Tatigkeiten nicht
beendet werden (DSM-1V). Sie scheinen das Interesse an einer Sache zu
verlieren, weil sie zu einer anderen hin abgelenkt werden. Besonders in der
Schule macht sich dieses Merkmal negativ bemerkbar. Die ungeniigenden
schulischen Leistungen bei ausreichenden kognitiven Voraussetzungen sind
haufig ein Grund zur Erstvorstellung beim Kinder- und Jugendpsychiater (Trott
1993). Die verminderte Aufmerksamkeitsfokussierung fihrt zu erhdhter
Ablenkbarkeit und zu reduziertem Lernerfolg (Swanson und Kinsbourne 1976;
Minde et al 1971). Die Kinder wollen aufgrund einer ungeniigenden
zentralnervésen Aktivierung ihr Anregungsniveau durch Interaktion mit der
Umgebung verbessern und sind daher nicht ausreichend aufmerksam (Zentall
1975; Satterfield und Dawson 1971).

2.5.1.2 Im Erwachsenenalter
Diese leichte Ablenkbarkeit besteht meist fort. Betroffene entwickeln haufig

verschiedene Kompensationsstrategien. Sie suchen als Studenten ruhige,

abgeschirmte Platze auf und wahlen als Erwachsene oft Berufe, welche eine
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Uber langere Zeit erforderliche Aufmerksamkeit nicht zwingend erfordern
(Wender 1995). Misslingt dies, so kdnnen bereits normale Alltagsgerausche die
Fokussierung auf den ArbeitsprozeB unterbrechen und Anlass tiefgreifender
Arbeitsstdérungen sein (Krause und Krause 2003).

Aus der Unaufmerksamkeit ergeben sich weitere Probleme, wie das haufige
Verlegen von Gegenstanden wie Schliissel oder Taschen und das Vergessen
von Auftrdgen und Terminen. GrdBere Menschenansammlungen werden
gemieden, da eine Reizlberflutung eintritt. Gesprachen kann nur schwer gefolgt
werden, da der Betroffene den Faden verliert und sich nicht auf das

Wesentliche konzentrieren kann (Krause und Krause 2003).

Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang die bei Betroffenen haufig zu
beobachtende F&higkeit, sich besonders interessierenden Problemstellungen
auBerst intensiv und anhaltend widmen zu kénnen. Diese Hyperfokussierung
und hohe Kreativitdt resultierend aus Reizoffenheit und Fahigkeit zum
assoziativen Denken kénnen Erfolg begunstigen (Krause und Krause 2003).

2.5.2 Hyperaktivitat

Hinsichtlich beobachtbaren Verhaltens imponiert das Symptom der
Hyperaktivitat. Die Uberaktivitat bedeutet extreme Ruhelosigkeit, besonders in
strukturierten, organisierten Situationen, die ein hohes MaB an kontrollierter
Eigensteuerung verlangen (Trott 1993).

2.5.2.1 Im Kindesalter

Die Hyperaktivitat fallt oft bereits im Sauglingsaltersalter als exzessive Ruhe-

losigkeit auf und auBert sich in Fitterungsproblemen sowie ungewdéhnlichem

Schreiverhalten, Schilafstérungen und Koliken (Wender 1995).

18



Im Kindesalter kann sie sich duBern in Herumlaufen und Herumspringen, wenn
Sitzenbleiben gefordert ist oder in einer ausgepragten Redseligkeit und Larmen
sowie in einer standigen Zappeligkeit. Mit zunehmendem Alter nimmt die grob-
motorische Aktivitat ab. Bei alteren Kindern und Jugendlichen steht eine
ausgepragte Unruhe im Sinne von Zappeligkeit im Vordergrund (DSM-1V).

2.5.2.2 Im Erwachsenenalter

Betroffene Erwachsene flihlen sich innerlich getrieben, unfahig zu entspannen
und haben Probleme langere Zeit ruhig sitzen zu bleiben. Typisch sind sich
standig wiederholende FuBbewegungen in hoher Frequenz oder auch ein
stéandiges Trommeln mit den Fingern auf dem Tisch. Die Lektlre von Blchern
oder Fernsehen sind eher unbeliebte und wenig praktizierte Freizeit-
beschaftigungen. Berufe und Beschéftigungen mit hohem AusmalR sitzender
Betatigung stellen eine Uberforderung dar und werden gemieden. Ist dies nicht
moglich, so werden Unterbrechungen, z. B. durch Laufen oder Jogging,
unentbehrlich. Die in der Kindheit oftmals gleichzeitig bestehenden Stérungen
der Feinmotorik und der Koordination kénnen bei Erwachsenen in Form einer
schwer lesbaren unter Zeitdruck zunehmend undeutlicher werdenden Schrift
imponieren (Krause und Krause 2003, Wender 1995).

2.5.3 Impulsivitat
Die Impulsivitat, auch mangelnde Impulskontrolle genannt, manifestiert sich als
Ungeduld und Schwierigkeit, Reaktionen aufzuschieben. So platzen Betroffene

mit Antworten heraus und unterbrechen andere, weil sie nicht abwarten kbnnen
bis sie an der Reihe sind (DSM-IV).
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2.5.3.1 Im Kindesalter

Die Fahigkeit Bedurfnisse aufzuschieben scheint sich mit dem Alter zu
entwickeln, betroffene Kinder verhalten sich in dieser Hinsicht jedoch unreifer
und nicht altersgem&B. Sie handeln aus dem Moment heraus, wodurch sie
leicht in geféhrliche Situationen kommen und in Unfalle verwickelt werden
kénnen. Adoleszente, bei denen in der Kindheit ein Hyperkinetisches Syndrom
diagnostiziert wurde, weisen eine grdéBere Tendenz zu schweren Verkehrs-
unféllen auf (Hechtman 1985). In weiteren Studien konnte bei Patienten mit
ADHS eine generell erhdhte Unfallrate beobachtet werden. Dabei schloss man
aus, dass es sich um eine Konsequenz komorbider Stdrungen, wie
oppositionelles Trotzverhalten, Depression, Angst oder haufigen Alkohol- und
Drogenmissbrauch handelt (Barkley et al 2002, 1996, 1993).

Die Unfahigkeit Aktivitaten und Tatigkeiten zu planen und zu organisieren fihrt
zu Unordnung und Chaos.

Auch das vermehrte Auftreten von Enuresis, welche sich als Manifestation
eines ADHS durch deren Behandlung bessert, scheint ein Merkmal der

Impulsivitat zu sein (Wender 1995).

Die mit der Impulsivitdt auftretenden, fir das ADHS durchaus typischen
Ausbriche von Wut und Zorn werden im DSM-IV bewusst nicht genannt, um
Uberschneidungen zwischen ADHS und oppositionellen Verhaltensstérungen
zu vermeiden (Krause und Krause 2003).

2.5.3.2 Im Erwachsenenalter
Dazwischenreden, Unterbrechen anderer in Gesprachen, Ungeduld und

niedrige Frustrationstoleranz sind Ausdruck persistierender Impulsivitat.

Aufgaben und Belastungen kdnnen angesichts der Stressintoleranz kaum
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bewaltigt werden. Das impulsive Entscheiden und die geringe
Frustrationstoleranz machen einige Betroffene zu aggressiven und gefahrlichen
Fahrern (Wender 1995). Handlungen koénnen im Verlauf nicht vorweg-
genommen werden ohne dabei Unwohlsein zu empfinden, Entscheidungen
werden nicht ausreichend Uberdacht. Bei starker Auspragung der mangelnden
Selbstkontrolle finden sich haufig Wechsel der Arbeitsstellen und auch der
Partner, da die zwischenmenschlichen Beziehungen sowohl unter der
Aufmerksamkeitsstérung als auch unter den oft heftigen Affektdurchbrichen
leiden (Krause und Krause 2003).

Die Md&glichkeiten flr Manifestationen der Impulsivitat und daraus resultierende
negative Konsequenzen nehmen mit dem héheren MaB an Autonomie im

Erwachsenenalter zu.

2.5.4 Begleitsymptome

Aus den drei Kernsymptomen ergeben sich weitere Begleitsymptome wie
Desorganisation, Probleme im sozialen Umfeld, Schwierigkeiten in persénlichen
Beziehungen, emotionale Stérungen und Stressintoleranz, welche auch bei den
betroffenen Erwachsenen in irgendeiner Form wiederzufinden sind (Krause und
Krause 2003). Die Affekte und Stimmungen setzen sich aus explosiven
Woutdurchbriichen, chronischer Irritation, Unzufriedenheit oder Langeweile, oder
auch Verargerung und dysphorischer Verstimmung angesichts der zahlreichen
Alltagsprobleme und zwischenmenschlichen Spannungen zusammen. Die
unguinstige Selbsteinschatzung fuhrt zur Entwicklung eines negativen
Selbstbildes, was negative Auswirkungen auf die weitere
Persoénlichkeitsentwicklung hat (Stewart et al 1973).
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2.6 Verlauf des ADHS

2.6.1 In der frithen Kindheit

Bereits in der frihen Kindheit wird das wechselhafte und sprunghafte Verhalten
von der unmittelbaren Umwelt haufig aversiv erlebt. Es ergeben sich gehauft
Belastungssituationen, die Uber die Zeit zu familidren Konflikten flhren
(Schlottke 1992). Gelingt es der Hauptbezugsperson nicht, die Belastungen zu
bewaltigen, entwickelt sich eine angespannte, negative Eltern-Kind-Interaktion.
Diese erh6ht die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung psychischer Stérungen im
spateren Kindesalter und der Persistenz hyperkinetischer Symptomatik (Earls
und Jung 1987; Campbell et al 1986; Cameron 1978, 1977). Entwicklungs-
rickstande in der motorischen Entwicklung, der Sprachentwicklung und in der
Entwicklung der visuellen Wahrnehmungsfahigkeit treten gehauft auf (Barkley
1990).

2.6.2 Im Schulalter

Betroffene Schulkinder werden von Gleichaltrigen oft ausgeschlossen, wobei
diese Zuriickweisung haufig rigoros und durchgangig ist (Trott 1993). Sie
werden isoliert und neigen aufgrund dieser Situation zu unkontrollierten
Verhaltensweisen wie Aggressivitat, Disziplinschwierigkeiten und negativem
Sozialverhalten, die den Teufelskreis der Problematik weiter verstarken
(Schlottke 1992). Kinder mit ADHS tragen ein hohes Risiko sekundarer Fehl-
entwicklungen in sich (Trott 1993). Die soziale, emotionale und kognitive
Entwicklung der Kinder ist deutlich beeintrachtigt (Petermann et al 2001).
Klassenwiederholungen, Sonderbeschulungen, Schulverweise und Schul-
abbriche sind deutlich haufiger als bei unauffalligen Kindern zu beobachten,
und die Schule wird haufiger mit einem niedrigeren Schulabschluss beendet
(Barkley 1990).
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2.6.3 Im Jugendalter

Im Jugendalter scheint sich die motorische Unruhe zu vermindern wahrend
Aufmerksamkeitsstérungen eher persistieren (Dépfner 2002). Haufig erfolgen
Ubergénge in &hnliche Spektren von Stérungen im Sinne externalisierender
oder disruptiver Stérungen (Steinhausen 2000). Es findet sich eine Haufung von
Alkohol- und Drogenmissbrauch sowie eine Neigung zu Jugendkriminalitat
(Mannuzza et al 1993). Es kommt zur Entwicklung eines negativen Selbst-
bildes, welches negative Auswirkungen auf die weitere Persoénlichkeits-
entwicklung hat und mit einem erhdhten Risiko fur die Entwicklung von
Persoénlichkeitsstérungen verbunden ist (Steinhausen 2000). Eine Tendenz zu
schweren Verkehrsunfallen ist zu beobachten (Weiss et al 1985).

2.6.4 Im Erwachsenenalter

Im Erwachsenenalter sind soziale Einbindung, psychisches Wohlbefinden und
Beschéftigungsstatus vermindert (D6pfner 2002). In der Studie von Murphy und
Barkley (1996a) berichteten Erwachsene mit ADHS mehr Probleme im sozialen
Umfeld, mehr Geschwindigkeitstibertretungen und haufigere Arbeitsplatz-
wechsel als Erwachsene ohne ADHS. Erwachsene mit ADHS hatten haufiger
den FiUhrerschein entzogen bekommen, hatten schlechtere Arbeitsleistungen
erbracht und hatten haufiger gekindigt oder waren haufiger gekindigt worden.
Weiterhin fanden sich haufiger interpersonelle Beziehungsstérungen und in der
Folge Trennungen und Scheidungen. In weiteren Studien findet sich ein
spezifisch erhdhtes Risiko zur Entwicklung komorbider psychiatrischer
Erkrankungen, insbesondere einer antisozialen Persénlichkeitsstérung, sowie
eines Alkohol- und Drogenmissbrauchs (Steinhausen 2000, Mannuzza et al
1993, Barkley 1990).
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Tabelle 6: Verlauf des ADHS

Verlauf des ADHS

Frihe Kindheit
sehr hohes psychophysiologisches Aktivitatsniveau
unglnstige Temperamentsmerkmale (Schlafprobleme, Essprobleme, gereizte Stimmung)
und negative Eltern-Kind-Aktion
Entwicklungsdefizite
Oppositionelles Verhalten
Schulalter
Ablehnung durch Gleichaltrige
Aggressives Verhalten
Unruhe, Ablenkbarkeit im Unterricht
Lernschwierigkeiten, Teilleistungsschwéachen
Leistungsunsicherheit, Selbstwertprobleme
Umschulungen, Klassenwiederholungen
Jugendalter
Verminderung der motorischen Unruhe
Aufmerksamkeitsstérungen persistieren haufig
Aggressives Verhalten
Dissoziales Verhalten, Delinquenz
Alkohol-/Drogenmissbrauch
Entwicklung von Persdnlichkeitsstérungen

Erwachsenenalter

Persistenz hyperkinetischer Symptome bei 30-60%
Ausgepragte Symptomatik bei 30%

geringe soziale Einbindung

verminderter Beschéftigungsstatus

Entwicklung psychiatrischer Komorbiditaten

Delinquenz und dissoziale Persdnlichkeitsstdérungen

24




2.7 Pradiktoren der Persistenz des ADHS

Die oben beschriebene Entwicklung ist nicht fir alle Kinder mit ADHS obligat.
Die Pradiktoren dieser Verlaufe sind erst in Ansatzen bekannt, so dass jegliche
Individualprognose unmdglich ist (Steinhausen 1995). Aus Langsschnittstudien
lassen sich verschiedene Risikofaktoren isolieren, die mit einem unginstigen

Verlauf der Symptomatik und einer Persistenz von ADHS in Beziehung stehen.

In Anlehnung an Weiss und Hechtman (1986) sollen die prognostischen

Faktoren zu drei Gruppen zusammengefasst werden:

- kindbezogene Faktoren: Alter bei Erstdiagnose, motorische
Entwicklungsverzégerung, Stdérung des Sozialverhaltens und oppo-
sitionelles Trotzverhalten, psychiatrische Komorbiditat (auBer Stérung
des Sozialverhaltens und oppositionelles Trotzverhalten).

- Psychosoziale, familiare Faktoren: familiare psychiatrische
Erkrankungen, Trennung der Eltern, nicht nur bei Eltern gelebt (Adoption,
Pflege, Heim), sozialer Status.

- therapiebezogene Faktoren: Ritalinbehandlung, multimodale Therapie.

2.7.1 Kindbezogene Faktoren

In verschiedenen Studien wird ein jingeres Alter bei Erstuntersuchung als
Pradiktor eines ungunstigen Verlaufs von ADHS mit Persistenz der
Symptomatik aufgefthrt (Hart et al 1995). In der Studie von Biederman et al
(1996) konnte kein Zusammenhang zwischen Alter bei Erkrankungsbeginn und
Persistenz von ADHS festgestellt werden.

Als Risikofaktor flr einen unglnstigen Verlauf von ADHS wird eine geringe
Intelligenz diskutiert (Hechtman et al 1984; Fischer et al 1993). Der
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Intelligenzquotient scheint ein spezifischer Pradiktor flr die akademische
Entwicklung zu sein. Fir die Entwicklung von ADHS im Jugend- und
Erwachsenenalter scheint er zusammen mit anderen Faktoren (z.B. Familie,
sozialer Status und Lernbehinderung) ein unspezifischer, weitgefasster
Pradiktor zu sein (Weiss und Hechtman 1986). In der Studie von Biederman et
al (1996) fanden sich bei der Ersterfassung keine Unterschiede zwischen
Kindern mit und ohne Persistenz der ADHS-Symptomatik hinsichtlich kognitiver
Fahigkeiten, der Rate an Lernbehinderungen und der Behandlung. Kinder mit
persistierendem ADHS wiesen dennoch starker beeintrachtigte schulische und
psychosoziale Funktionen auf. Im Erwachsenenalter kénnen Personen mit
ADHS und hohem Intelligenzquotienten méglicherweise besser kompensieren
als Erwachsene mit niedrigem |Q. Daher kénnen sie fir ihr Niveau zwar immer

noch zu niedrige aber durchschnittliche Leistungen erbringen.

Epidemiologische und klinische Studien zeigen eine hohe Komorbiditat von
ADHS mit anderen psychiatrischen Erkrankungen. Einige Studien lassen
vermuten, dass komorbide Stérungen mit einer Persistenz von ADHS
einhergehen (Biederman et al 1996, 1991c). So stellten sich in verschiedenen
Studien  komorbide  Stérungen  wie  aggressives  Verhalten und
Verhaltensstérungen in der Kindheit als Pradiktoren fir die Persistenz von
ADHS in das Jugendalter und in das junge Erwachsenenalter heraus (Taylor et
al 1991; Gittelman et al 1985; Loney et al1981). In der 4-Jahres-follow-up
Studie von Hart et al (1995) konnte die Persistenz von ADHS durch ein hohes
AusmalB an Hyperaktivitdt und Impulsivitat, sowie komorbide Stérungen des
Sozialverhaltens vorhergesagt werden. Aggressives und oppositionelles
Verhalten im Kindesalter, schlechte Beziehungen zu Gleichaltrigen und
emotionale Instabilitdt werden in weiteren Studien als Risikofaktoren flr einen
ungtinstigen Verlauf von ADHS identifiziert (Fischer et al 1993; Hechtman et al
1984). In der Studie von Biederman et al (1996) fanden sich zusatzlich zu
einem komorbiden oppositionellen Trotzverhalten und einer Stérung des
Sozialverhaltens auch komorbide affektive Stdérungen (Major Depression,
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bipolare Stérung) und Angststérungen sowie eine hohe Anzahl an Symptomen
der Unaufmerksamkeit als Pradiktoren fir eine Persistenz von ADHS.

Bei Kindern mit stabilen Stérungen ist ein gehauftes Auftreten von
Entwicklungsriickstdnden in der motorischen Entwicklung, der Sprach-
entwicklung und der Entwicklung der visuellen Wahrnehmungsfahigkeit
beschrieben (Barkley 1990).

2.7.2 Psychosoziale, familiare Faktoren

ADHS ist Uberwiegend neurobiologisch determiniert. Schweregrad und
Persistenz der Stérung werden durch psychosoziale Faktoren beeinflusst. Der
Eltern-Kind-Interaktion wird eine wichtige Bedeutung beigemessen (Dépfner
2002).

Entsprechend dem ,Index widriger Bedingungen von Rutter® werden sechs
Risikofaktoren innerhalb der Familie identifiziert, die signifikant mit
psychiatrischen Erkrankungen bei Kindern korrelieren: Familienkonflikte,
niedriges soziales Niveau, GroBfamilien (drei oder mehr Kinder), véterliche
Kriminalitat, psychiatrisch auffallige Mutter und in Pflegefamilien aufwachsende
Kinder (Rutter et al 1975). Das Zusammentreffen dieser Faktoren und nicht das
Vorhandensein eines einzigen Faktors tragt zu einem ungunstigen Verlauf einer
psychiatrischen Erkrankung bei. In den Studien von Biederman et al (1996,
1995 a, b) fand sich ein Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein dieser
widrigen Faktoren und dem Vorhandensein und Fortbestehen von ADHS in das
Jugendalter, sowie mit ADHS im Zusammenhang stehender Psycho-
pathologien, eingeschrankter Kognitionen und psychosozialer Dysfunktionen.
Dies gilt fir Jungen und Madchen gleichermaBen (Biederman et al 2002b). Die
pradiktive Bedeutung des AusmaBes psychischer Stérungen bei den Eltern,
einer familiaren homologen und psychosozialen Belastung wird in weiteren
Studien bestétigt (Greene et al 1997; Biederman at al 1996; Hart et al 1995).
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Die ,Ontario Kindergesundheitsstudie® zeigte, das familidre Dysfunktion und
niedriges Einkommen die Persistenz und den Beginn von einer oder mehr
psychiatrischen Stérungen Uber einen Zeitraum von vier Jahren vorhersagten
(Offord et al 1992). Wahrend der Einfluss elterlicher Konflikte auf die Persistenz
von ADHS in der Studie von Biederman et al (1996) bestatigt werden konnte,
hatte eine Trennung oder Scheidung der Eltern keinen Einfluss auf die
Persistenz von ADHS. Mdglicherweise hat in diesem Fall eine Trennung der
Familie einen glnstigen Einfluss, indem Konflikte umgangen und reduziert
werden. Einige Studien identifizieren ein niedriges Bildungsniveau der Mutter,
einen niedrigen sozialen Status und alleinerziehende Eltern als wichtige
Faktoren fir einen unglnstigen Verlauf von ADHS (Barkley 1998). Diese
Studien lassen vermuten, dass Matter von Kindern mit ADHS mehr negative
Kommunikationsmuster, mehr negative Konflikte mit ihren Kindern und eine
héhere Intensitat an Wut haben als Kontrollmutter. In der Studie von Biederman
et al (1995a) konnte gezeigt werden, dass chronische Konflikte, verminderter
Familienzusammenhalt und Psychopathologien der Eltern, insbesondere der
Mutter in Familien mit ADHS haufiger vorkommen, als in Kontrollfamilien. Die
Bedeutung einer negativen Eltern-Kind-Interaktion wird an ihrer Korrelation mit
der Stabilitat hyperkinetischer Auffalligkeiten deutlich (Campbell et al 1986).

Eine familidare Haufung von ADHS fihrt in verschiedenen Studien zu einem
besonders hohen Risiko der Persistenz (Biederman et al 1996; Faraone und
Biederman 1994). Die Eigenstandigkeit dieser Subgruppe scheint dadurch
bestatigt, dass Erwachsene mit familifrem und persistierendem ADHS
verglichen mit einer Kontrollgruppe eine signifikante Reduktion des
Hirnmetabolismus zeigen (Zametkin et al 1990) und Kinder mit familiarem
ADHS starker neurophysiologisch beeintrachtigt sind, als andere Kinder mit
ADHS (Seidman et al 1995).
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2.7.3 Therapiebezogene Faktoren

Unterbleibt eine Behandlung betroffener Kinder mit Stimulanzien, so nehmen
diese einen ungunstigeren Verlauf als behandelte Betroffene (Weiss und
Hechtman 1986). Insbesondere eine multimodale Therapie scheint den Verlauf
positiv zu beeinflussen (Satterfield et al 1982). In der Studie von Biederman et
al (1996) fanden sich hinsichtlich Behandlungsintensitat keine signifikanten
Unterschiede zwischen der Gruppe mit und ohne Persistenz von ADHS. Aller-
dings hatten Kinder mit einer Persistenz von ADHS haufiger eine multimodale

Therapie erfahren.

Tabelle 7: Risikofaktoren fur ungtinstigen Verlauf von ADHS

Risikofaktoren fiir einen ungiinstigen und chronifizierten Verlauf von ADHS

Bezogen auf das Kind

geringere Intelligenz

aggressives und oppositionelles Verhalten im Kindesalter
schlechte Beziehungen zu Gleichaltrigen

emotionale Instabilitat

jungeres Alter bei Erstuntersuchung

hohes AusmafB an Hyperaktivitat-Impulsivitat

komorbide Stérungen des Sozialverhaltens

allgemein komorbide psychiatrische Stérungen

Bezogen auf die Familie

Familienkonflikte

niedriges soziales Niveau
GroBfamilien (drei oder mehr Kinder)
véterliche Kriminalitat

niedriges Bildungsniveau der Mutter

in Pflegefamilien aufwachsende Kinder
alleinerziehende Eltern

psychische Stérungen der Eltern
familiare homologe Belastung
psychosoziale Belastungen

Bezogen auf die Behandlung

keine Ritalinbehandlung

keine multimodale Therapie
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2.8 Differentialdiagnostik

Beim betroffenen Erwachsenen miissen insbesondere affektive Stdérungen,
Angststérungen, Persodnlichkeitsstérungen und Stérungen des Sozialverhaltens
von ADHS getrennt werden, die nicht selten als Komorbiditat mit dieser Stérung
auftreten (Krause und Krause 2003). Differentialdiagnostische Schwierigkeiten
ergeben sich bei affektiven Stdérungen, zwanghaften, histrionischen und
Borderline-Persénlichkeitsstérungen (Wender et al 2001).

Organische Erkrankungen mussen entsprechend dem Schichtenmodell der
Psychiatrie ausgeschlossen werden: hyper- oder hypothyreote Stoffwechsel-
lage, Restless-legs-Syndrom, Vigilanzstérungen bei Beeintrachtigung der
Schlaf-Wach-Regulation, posttraumatische, postenzephalitische und raum-
fordernde zerebrale Stérungen und das Vorliegen eines Anfallsleidens mit
Absencen oder komplexen partiellen Anféllen (Krause et al 1999; Lavenstein
1995).

Teilleistungsstérungen, lebhaftes und impulsives Verhalten als Normvariante,

Stérungen durch Substanzkonsum und Medikamentennebenwirkungen missen

abgegrenzt werden.
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2.9 Komorbiditat

ADHS weist eine Komorbiditdt mit anderen psychiatrischen Krankheiten auf
(Barkley 1990; Biederman et al 2002a, 1999a, 1994, 1991c; Ddpfner et al
2000).

2.9.1 Im Kindesalter

50% der Kinder- und Jugendlichen mit ADHS leiden an komorbiden
psychiatrischen Krankheiten. Die haufigsten komorbiden Stérungen bei Jungen
und Madchen mit ADHS sind oppositionelles Trotzverhalten (50%), Stérungen
des Sozialverhaltens (30-50%), Angststérungen (20-25%), affektive Stérungen
(10-40%), Lernstdérungen und Teilleistungsschwachen (10-25%), Ticstérungen
(bis ca. 30%), sowie Enuresis (Biederman et al 2002a, 1999a, 1994, 1991c;
Dépfner et al 2000). Entwicklungsriickstdnde in der motorischen Entwicklung,
der Sprachentwicklung und in der Entwicklung der visuellen
Wahrnehmungsfahigkeit treten gehauft auf (Barkley 1990).

Kinder mit ADHS, die in Praxen und Kliniken behandelt werden weisen keine

Unterschiede bezliglich komorbider Stérungen auf (Busch et al 2002).

2.9.2 Im Erwachsenenalter

In Querschnittsuntersuchungen hatten nur 14-23% der erwachsenen Patienten
mit ADHS keine komorbide psychiatrische Diagnose (Biederman et al 1993;
Shekim et al 1990), in Langzeituntersuchungen lag der Anteil von Patienten mit
mindestens einer komorbiden psychiatrischen Diagnose bei 51% (Mannuzza et
al 1993). In der Studie von Biederman et al (1992b) wiesen ungefahr 20% der
Erwachsenen mit ADHS zwei oder mehr Komorbiditaten auf.
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2.9.2.1 Substanzmissbrauch

Retrospektive und Follow-up Untersuchungen ergaben bei erwachsenen
Patienten mit ADHS gegentiber gesunden Kontrollpersonen einheitlich um das
drei- bis vierfach erhéhte Pravalenzraten fir Alkohol- und Drogenmissbrauch
(Marks 2001). Querschnittsuntersuchungen stellen bei 34-52%, Langzeit-
untersuchungen bei rund 25% der erwachsenen Patienten mit ADHS das
Vorliegen eines komorbiden Alkohol- sowie bei 30-38% das Vorliegen eines
komorbiden Drogenmissbrauchs fest (Biederman et al 1993; Mannuzza et al
1993; Shekim et al 1990). Die am haufigsten konsumierte Droge ist wie bei

Erwachsenen ohne ADHS Marijhuana (Biederman et al 1995c¢).

In einer longitudinalen Studie von Lambert und Hartsough (1998) fanden sich
bei Erwachsenen mit kindlichem ADHS signifikant héhere Raten an
Nikotinabhangigkeit (40% versus 19% in der Kontrollgruppe). Die Pravalenz von
Nikotinabhdngigkeit bei adulten Aufmerksamkeitsdefizits — Hyperaktivitats-
stérungen (AADHS) betragt 40% und ist gegenlber 26% in der
Allgemeinbevélkerung deutlich erhéht (Sullivan und Rudnik-Levin 2001).
Vermutlich auch als Selbstmedikation zeigen Erwachsene mit ADHS ein
deutlich héheres Risiko fur Nikotinabusus im Vergleich zu Kontrollpersonen
(Pomerleau et al 2003; Disney et al 1999; Milberger et al 1997; Pomerleau et al
1995). In der Studie von Krause et al (2002) fanden sich Hinweise, dass Nikotin
bei Patienten mit ADHS wie Stimulanzien eine Verminderung der Dopamin-

transporter im Striatum bewirkt.

Als besonders gefahrdet fir das Auftreten von Suchterkrankungen sind
Patienten mit fortbestehenden Symptomen des ADHS (Mannuzza und Klein
2000), mit komorbiden Stérungen des Sozialverhaltens (Biederman et al 2001,
Wilens et al 1994, Mannuzza et al 1993, Wilens und Biederman 1993, August et
al 1983) bzw. dissozialen Persoénlichkeitsstérungen, sowie mit komorbiden
affektiven Stérungen und Angststérungen einzustufen (Biederman et al 1995c).

Ein komplexes Zusammenspiel von Familie, Genetik, Umwelt, aktueller
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Psychopathologie, Verhalten und Selbstmedikation tragen zur Entwicklung von
Substanzmissbrauch oder —abhangigkeit bei Personen mit ADHS bei (Wilens et
al 1994). In verschiedenen Studien reduzierte eine Behandlung mit
Stimulanzien das Risiko spaterer Stérungen des Substanzgebrauchs (Wilens et
al 2003; Barkley et al 2003; Fischer und Barkley 2003; Biederman et al 1999b,
1997).

2.9.2.2 Affektive Stérungen

Uber die Haufigkeit der Komorbiditat zwischen ADHS im Erwachsenenalter und
depressiven Erkrankungen liegen in der Literatur uneinheitliche Ergebnisse vor.
In mehreren Langzeit- und Querschnittsuntersuchungen fand sich keine erhéhte
Lebenszeit- und Punktpravalenz fir depressive Episoden bei erwachsenen
Patienten mit ADHS (Murphy 1996a; Mannuzza et al 1993; Shekim et al 1990;
Weiss et al 1985), wahrend andere Untersuchungen eine deutlich erhdhte
Pravalenz von depressiven Stérungen ermittelten (Biederman et al 1993). In
einer follow-up Studie von Fischer et al (2002) hatten Erwachsene mit einem
kindlichem ADHS signifikant haufiger die Diagnose einer Major Depression

(26%) als Kontrollpersonen.

In einer Studie an 56 Erwachsenen mit bipolaren affektiven Erkrankungen fand
sich bei Patienten mit frihem Krankheitsbeginn signifikant haufiger ein ADHS in
der Vorgeschichte als bei Patienten mit spatem Krankheitsbeginn (Sachs 2000).
In den Studien von Biederman et al (2002a, 1994) fanden sich bei Kindern und
Erwachsenen mit ADHS hdhere Lebenszeitkomorbiditatsraten bipolarer

Stérungen als bei Kontrollpersonen ohne ADHS.
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2.9.2.3 Angsterkrankungen

Querschnittsuntersuchungen zeigen erhdhte Pravalenzraten von
Angststérungen bei erwachsenen Patienten mit ADHS, wobei zwischen 32- und
53% der Patienten zusatzliche Angsterkrankungen, v.a. generalisierte
Angststérungen aufwiesen (Murphy und Barkley 1996a, Biederman et al
1992a,b, 1991a,b,c; Shekim et al 1990). In Langzeituntersuchungen konnte
keine erhéhte Pravalenz fir Angststérungen ermittelt werden (Rasmussen et al
2000; Mannuzza et al 1993,1991; Weiss et al 1985).

2.9.2.4 Personlichkeitsstorungen

Die Komorbiditat von ADHS mit anderen spezifischen Persénlichkeitsstérungen
ist nicht hinreichend untersucht. Eine prospektive Studie von Fischer et al
(2002) belegt, dass kindliches ADHS mit spateren antisozialen (21%), passiv-
aggressiven (18%), Borderline (14%) und histrionischen (12%) Persdnlichkeits-

stérungen assoziiert ist (Alter bei Nachuntersuchung 20-21 Jahre).

In einer follow-up Studie von Rey et al (1995) wurden Kinder mit verschiedenen
psychiatrischen Erkrankungen im Alter von 19,6 Jahren nachuntersucht. Hierbei
fand sich bei der Halfte der Kinder mit ADHS und einer komorbiden Stérung des
Sozialverhaltens, sowie bei einem Drittel der Kinder mit ADHS alleine bei der
Nachuntersuchung im Jugendalter die Diagnose einer Persdnlichkeitsstérung.
Es fand sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem ADHS vom
hyperaktiv-impulsiven  Typ und der Entwicklung einer Borderline-
Persoénlichkeitsstérung. Kinder mit disruptiven Stérungen wiesen bei der
Nachuntersuchung im Jugendalter eine hohe Rate (40%) verschiedenster
Persoénlichkeitsstérungen insbesondere aus dem Cluster B auf.

In der Pilot-Studie von Burket et al (2005) hatten heranwachsende Frauen mit

ADHS (n=10) signifikant haufiger eine Persdnlichkeitsstérung, als Frauen ohne
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ADHS. Insbesondere die paranoide, histrionische, Borderline, passiv-
aggressive und dependente Persoénlichkeitsstérung kamen in der ADHS-

Gruppe signifikant haufiger vor.

Die Komorbiditat von ADHS mit antisozialen Persdnlichkeitsstérungen ist am
haufigsten untersucht. Sowohl Querschnittsuntersuchungen als auch
prospektive Langzeituntersuchungen ergeben eine erhdhte Rate dissozialer
Personlichkeitsstérungen bei Erwachsenen mit ADHS. Diese lag in
prospektiven Studien zwischen 12 und 23% (Rasmussen et al 2000; Mannuzza
et al 1998,1993, Weiss und Hechtman 1985). Eine bereits im Kindesalter
bestehende Stérung des Sozialverhaltens, ein oppositionelles Trotzverhalten,
das Vorliegen eines ADHS vom kombinierten Subtyp sowie das mannliche
Geschlecht gelten als Risikofaktoren (Biederman et al 2001; Herpertz et al
2001; Mannuzza et al 1998).

2.9.2.5 Dissoziales Verhalten

In einer prospektiven Studie an 89 Jungen mit ADHS wurden 12% als
Erwachsene verhaftet, von denen die meisten bereits in der Kindheit dissoziale
Verhaltensauffélligkeiten aufwiesen. Dagegen fand sich bei den Erwachsenen
mit ADHS, die als Kinder keine komorbiden Stérungen des Sozialverhaltens
hatten, keine Erhéhung des Delinquenzrisikos (Satterfield und Schell 1997).
Eine Untersuchung an 96 Erwachsenen mit ADHS wies nach, dass Patienten
mit dem kombinierten Subtyp signifikant haufiger inhaftiert wurden als Patienten
mit dem unaufmerksamen Subtyp (Murphy et al 2002). In einer
Langzeituntersuchung waren von den insgesamt 55 untersuchten erwachsenen
Patienten mit ADHS ausschlieBlich 8 von 42 Mannern, aber keine der 13
weiblichen Patientinnen straffallig geworden (Rasmussen et al 2000). Eine
Gruppe junger erwachsener Haftlinge weist eine hbéhere Pravalenzrate von
ADHS auf, als dies in einer Gruppe Erwachsener zu erwarten ware

(Rasmussen et al 2001; Curran und Fitzgerald 1999).
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2.10 Atiologie

Zur Genese des ADHS liegen unterschiedliche Erklarungsmodelle vor. Das
Spektrum dieser Verhaltensbesonderheit erfordert eine Auseinandersetzung mit
mehreren Konzepten. Eine multifaktorielle Genese wird angenommen.
Biologische und konstitutionelle Merkmale besitzen eine ursachliche Rolle.
Psychosoziale Faktoren beeinflussen Auspragung und Verlauf der Stérung
(Dopfner 2002).

2.10.1 Genetische Faktoren

Die Annahme einer genetischen Disposition beruht auf der Beobachtung, dass
Eltern und Verwandte hyperkinetischer Kinder dber &hnliche Symptome
berichten (Biederman et al 1990). Zur Unterscheidung, ob dies auf eine
genetische Komponente oder den Einfluss psychosozialer Faktoren
zurtckzufihren ist, wurden bereits in den 70er Jahren  Zwillings- und
Adoptionsstudien durchgefliihrt. Diese bestatigen eine hereditare Komponente
(Safer 1973; Morrison und Stewart 1973). In Adoptionsstudien sind biologische
Eltern haufiger von ADHS betroffen als Adoptiveltern (Morrison und Stewart
1973). Zwillingsstudien beschreiben Konkordanzraten von 66% flir monozygote
und 28% flr heterozygote Zwillinge (Levy et al 1997; Gjone et al 1996). Die
Heritabilitdt wird auf 50-98% geschatzt (Hawi et al 2001). Sie liegt damit
deutlich Uber denjenigen fiir Stérungen des Sozialverhaltens, Stérungen mit
oppositionellem Trotzverhalten, fir Angststérungen und fir depressive
Stérungen (Coolidge et al 2000; Eaves et al 1997).

Vor zehn Jahren nahm man eine autosomal dominante Vererbung von ADHS
an (Faraone et al 1993). Heute geht man von einem Zusammenspiel multipler
Gene mit jeweils kleinem bis moderatem Effekt auf die Symptome des ADHS
entsprechend dem Quantitative Trait Loci Ansatz aus. Komplexe Gen-Umwelt

Interaktionen liegen vor mit genetischen Faktoren, die die individuelle
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Vulnerabilitat fir Umweltereignisse beeinflussen (Caspi et al 2003). Die
neurochemischen Zusammenhange werden anschlieBend ausfuhrlicher
beschrieben (siehe 2.10.4).

Genetische Untersuchungen zum dopaminergen System konnten speziell beim
Dopamintransporter (DAT1)-Gen sowie beim D2- und D4-Dopaminrezeptor-
Gen molekulargenetische Auffalligkeiten finden (Faraone et al 2001; Smalley et
al 1998; Gill et al 1997; Cook et al 1995; Comings et al 1991).

Eine Assoziation zum Dopamin-beta-Hydroxylase-Gen wird angenommen.
Dieses Gen ist fur die Konversion von Dopamin zu Noradrenalin verantwortlich
und spielt somit eine auBerst wichtige Rolle im Katecholaminstoffwechsel
(Comings 2001).

Entsprechend einer Noradrenalinbeteiligung bei ADHS fanden sich
Polymorphismen beim adrenergen alpha2A- und alpha2C-Rezeptor-Gen
(Comings et al 2000, Comings et al 1999). Noradrenerge Dysfunktionen sind
moglicherweise verbunden mit Aufmerksamkeitsstérungen und komorbiden

Lernstérungen (Comings 2001).

Assoziationen wurden auch gefunden fir das MAO-A-Gen (Comings 2001).
Dieses Gen wird x-chromosomal Ubertragen, was eine mégliche Erklarung fur

das Uberwiegen des mannlichen Geschlechts bei ADHS sein kdnnte.

Die Katechol-O-Methyltransferase (COMT) ist ein wichtiges Enzym fir den
Abbau von Dopamin zu Noradrenalin. Fir das COMT-Gen wurden gleichfalls
Beziehungen zum ADHS aufgedeckt (Comings et al 2000).

Serotonin spielt mdglicherweise eine Rolle fir impulsive und aggressive

Verhaltensstérungen (Krause und Krause 2003). Polymorphismen wurden bei
ADHS wund Tourette-Syndrom fiir das Tryptophan-2,3-Dioxygenase-Gen
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beschrieben (Comings 2001). Dieses Enzym senkt den Serotoninspiegel durch
Abbau von Tryptophan.

In einer Metaanalyse von Faraone et al (2005) werden die Ergebnisse
genomweiter Linkage Analysen, welche verschiedene Suszeptibilitatsloci auf
den Chromosomen 4g13.2, 16p13 und 17p11 identifizieren, als nicht konklusiv
beurteilt (Faraone et al 2005). Der Vergleich von Kandidatengenstudien weist
auf sieben Suszeptibilititsgene mit statistisch signifikanter Evidenz fir
Assoziationen mit ADHS hin: Dopamin-D4-Rezeptor (DRD4) (Faraone et al
2001), Dopamin-D5-Rezeptor (DRD5) (Lowe et al 2004), Dopamin-Transporter
(DAT) (Maher et al 2002), Dopamin-beta-Hydroxylase (DBH) (Smith et al 2003),
Serotonin-1B-Rezeptor (5-HT1B) (Smoller et al 2005, Quist et al 2003),
Serotonin-Transporter (5-HTT) (Manor et al 2001) und synaptosomal-
assoziiertes Protein 25 Gen (SNAP-25) (Mill et al 2005).

Ein postulierter Zusammenhang mit Veranderungen am Thyroid-Gen (Hauser et
al 1993), welche =zu einer generalisierten Resistenz gegeniber
Schilddrisenhormonen fihren, konnte in spéateren Untersuchungen nicht
bestatigt werden (Pearl et al 2001). Die Pravalenz von ADHS ist zudem
wesentlich  héher, als die einer entsprechenden  Stérung im
Schilddrisenstoffwechsel (Elia et al 1994).

2.10.2 Hirnorganische Schadigung

Die Vorstellung einer hirnorganischen Beeintrachtigung wurde tberwiegend in
den 60er Jahren diskutiert und pragte den Begriff der MCD. Sie nimmt einen
Zusammenhang zwischen frihkindlich bedingter Hirnfunktionsstérung und
gestortem Verhalten an (Lempp 1964). Das Konzept basierte auf
anamnestischen Hinweisen auf maogliche pra-, peri- oder postnatale
Schadigungen des ZNS bei hyperkinetischen Kindern, sowie der

phanomenologischen Ahnlichkeit der Symptomatik mit Schadigungen im
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Bereich des Frontalhirns bei Erwachsenen. Neurologische (sog. ,soft signs®)
und neurophysiologische Auffalligkeiten, Teilleistungsschwachen bei zumindest
durchschnittlicher Grundintelligenz und spezifische Verhaltensauffalligkeiten,
wie Konzentrationsschwéachen, wurden zur Diagnosestellung herangezogen
(Lempp 1980).

Spatere Studien konnten keine eindeutigen Beziehungen zwischen zerebraler
Dysfunktion und hyperkinetischen Stérungen herstellen (Esser und Schmidt
1987). Weniger als funf Prozent aller Kinder mit hyperkinetischen Auffélligkeiten
zeigen deutliche Hinweise auf eine hirnorganische Genese (Rutter 1983).

Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen modifizieren Entwicklung und
Auspragung von ADHS (Zappitelli et al 2001; Faraone und Biederman 1998).
Assoziationen mit intra-uterinen toxischen Faktoren, wie mutterlichem Rauchen
in der Schwangerschaft werden angenommen (Thapar et al 2003; Kotimaa et al
2003; Milberger et al 1998; Richardson und Tizabi 1994). Die Auswirkungen
einer pranatalen Exposition mit Alkohol zeigt sich durch die Haufung von ADHS
bei Kindern mit Fetalem Alkoholsyndrom (Steinhausen 2000). In der Studie von
Mick et al (2002) konnte der Einfluss einer pranatalen Exposition gegenlber
Alkohol als unabhangiger Faktor fir die Entwicklung von ADHS bestatigt
werden. In einigen Studien konnte gezeigt werden, dass eine hypoxische
Hirnschadigung spater zu Aufmerksamkeitsstérungen und Hyperaktivitat fihren
kann (Cruikshank et al 1988). Ein sehr geringes Geburtsgewicht erhéht das
Risiko hyperkinetischer Stérungen (Botting et al 1997). Saisonale Einflisse
sprechen daflir, dass Kinder, die im September geboren werden, bei
hyperkinetischen Stérungen Uberreprasentiert sind. Dieser Befund wird mit
viralen Infektionen wahrend der Schwangerschaft und hierdurch verursachte
Reifungsstérungen der weiBen Substanz in Beziehung gebracht (Mick et al
1996). Eine Beziehung zu erhdhten Bleispiegeln im Blut konnte hergestellt
werden, wenngleich dies nur fir wenige Kinder mit hyperkinetischen Stérungen
zutrifft (Ruff und Bijur 1989; Thomson et al 1989).
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Der Einfluss von Schédel-Hirn-Traumen (SHT) auf die Entwicklung von ADHS
wurde untersucht. Mehr als ein Drittel der Kinder, welche ein SHT erlitten
hatten, entwickelten nach dem Ereignis erstmalig ein ADHS, welche auch ein
Jahr danach zu persistieren schien (Bloom et al 2001). Allerdings neigen Kinder
mit ADHS eher dazu ein SHT zu erleiden.

2.10.3 Neurophysiologische Konzepte

Neurophysiologische Funktionsparameter zentralnervéser Aktivitdt (EEG,
evozierte Potentiale) von Kindern mit ADHS weisen auf eine veranderte
hirnelektrische Aktivitdt vor allem im Frontalkortex hin. lhre Bedeutung ist
jedoch gemaB klinischer Erfahrung flr die spezifische Psychopathologie
ungeklart und wegen ihres haufigen Auftretens bei ganz unterschiedlichen

Stérungen zu uncharakteristisch (Clarke et al 2001; Steinhausen 2000).

2.10.4 Neurochemische Hypothesen

Neurochemische Hypothesen gehen von einer Stérung in der Metabolisierung
der Neurotransmitter Noradrenalin, Serotonin und Dopamin aus (Faraone und
Biederman 1998; Trott 1993). Diese Deutung wurde lange Zeit durch die
erstmals 1937 von Bradley beobachtete Wirksamkeit der Psychostimulanzien

auf Symptome des ADHS begriindet.

Heute geht man aufgrund der breiten Zahl wirksamer Pharmaka sowie der
Interaktion verschiedener Gene von einer komplexen Stérung im
Katecholaminhaushalt aus. Dopamin wird eine wesentliche Rolle bei Antrieb
und Motivation, Noradrenalin bei Aufmerksamkeitsleistungen und Serotonin bei

der Impulssteuerung zugesprochen (Krause und Krause 2003).
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Neue Techniken ermdglichen die Untersuchung und den Nachweis von
Funktionsanderungen des ZNS. Die Ergebnisse der funktionellen
Magnetresonanztomographie (fMRI), der Positronenemissionstomographie
(PET) und der Single-Photon-Emissions-Computertomographie (SPECT)
untermauern die Vermutung, dass neurochemische Prozesse eine wichtige

Rolle flr die Entstehung von ADHS spielen (Krause und Krause 2003).

Der Einfluss des dopaminergen Systems konnte in Studien von Vaidya
nachgewiesen werden. Eine vermehrte frontale und eine verminderte striatale
Aktivierung in fMRI-Studien bei Jungen mit ADHS weisen auf eine Stérung des

Dopaminsystems hin (Vaidya et al 1998).

In PET-Untersuchungen mit [F-18]Dopa laBt sich bei Personen mit ADHS im
Vergleich zu Gesunden eine verminderte Dopa-Decarboxylase-Aktivitat im
prafrontalen Kortex nachweisen. Dies interpretierten Ernst et al (1998) als
sekundaren Effekt eines primaren subkortikalen dopaminergen Defizits.

Mittels SPECT-Verfahren kénnen Dopamintransporter (DAT) im Gehirn von
erwachsenen Patienten mit ADHS spezifisch dargestellt werden. Eine Erhéhung
der DAT im Striatum findet sich sowohl beim hyperaktiv-impulsiven und
gemischten Typen, als auch beim unaufmerksamen Typen (Krause und Krause
2003). Neurochemisch ist davon auszugehen, dass bei einer Erhéhung der
DAT, die Dopamin aus dem synaptischen Spalt zurlicktransportiert, weniger
Dopamin fir die dopaminabhangigen Neurone zur Verflgung steht. Somit
kénnte die Vermehrung der DAT die von Ernst et al (1998) beschriebene

verminderte Dopa-Decarboxylase-Aktivitét erklaren (Krause und Krause 2003).

SPECT ermdglichte erstmals in vivo und intraindividuell bei Patienten mit ADHS
die Korrektur des gestdrten Stoffwechsels durch Methylphenidat nachzuweisen.
Unter Gabe von dreimal 5 mg taglich fand sich nach vier Wochen bei allen
Patienten eine deutliche Reduktion der DAT-Konzentrationen (Dresel et al
2000; Krause et al 2000).
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2.10.5 Allergische Reaktionen

Ein moglicher Zusammenhang zwischen Erndhrung und Verhalten basiert auf
der Beobachtung, dass hyperkinetische Kinder haufig Nahrungsmittelallergien
aufweisen. Eine Haufung atopischer Stérungen (atopische Dermatitis,
Heuschnupfen, Asthma) wird berichtet (Roth et al 1991; Egger et al 1985). In
der Vergangenheit favorisierte Konzepte einer Verursachung von ADHS durch
Zucker, Milch, Eier, Phosphat oder Nahrungsmittelzusatze (Goyette et al 1978;
Levin 1978; Feingold 1975) bestatigten sich in kontrollierten Studien nicht
(Faraone und Biederman 1998; Wolraich et al 1996). Im Einzelfall jedoch
kénnen Uberempfindlichkeiten auf Nahrungsstoffe bei Kindern zu Symptomen
wie Hyperaktivitat und Aufmerksamkeitsstérung fahren, die dann einer
entsprechenden Diat bzw. Desensibilisierung zuganglich sind (Egger et al 1992,
1985).

2.10.6 Neuropsychologische Modelle

Psychologische Modelle fihren die komplexen Auffalligkeiten bei Kindern mit
hyperkinetischen Stérungen auf basale Stérungen oder Defizite zurlck, welche
auf einer biologischen Grundlage entstehen (Dépfner 2002).

Eine zentrale Rolle bei der Entstehung hyperkinetischer Stérungen kommt
Barkleys Modell der Fahigkeit zur Hemmung exekutiver Funktionen zu (Barkley
1997a). Dieses Defizit in der Fahigkeit zur Hemmung von Impulsen und
Handlungsablaufen flhrt zu Stérungen in vier Funktionsbereichen: im Bereich
des Arbeitsgedachtnisses, im Bereich der Selbstregulation von Affekten,
Motivation und der Aufmerksamkeit, im Bereich der Internalisierung und
Automation von Sprache, sowie im Bereich der Wiederherstellung und
Entwicklung von Handlungssequenzen. Diese Bereiche sind laut Seidman et al
(2005) bei Jungen und Madchen gleichermaBen beeintrachtigt. Klinisch zeigen
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sich die Defizite als Probleme mit Zeitmanagement, Organisation und
sequentiellem sowie hierarchischem Denken (Barkley 1997b,c).

2.10.7 Psychosoziale Bedingungen

Familiaren Belastungsfaktoren kommt keine primére &tiologische Bedeutung zu
(Cantwell 1996). Wahrend friher haufig Umweltfaktoren als Ursache des ADHS
angeschuldigt wurden, geht man heute davon aus, dass die Entwicklung
hyperkinetischer Stérungen primar durch biologische Faktoren bestimmt, der
Verlauf und Schweregrad jedoch durch psychosoziale Faktoren, entsprechend
dem ,Index widriger Bedingungen nach Rutter®, erheblich beeinflusst wird .

2.11 Therapie

GemaB den Empfehlungen der Leitlinie ,ADHS bei Erwachsenen® leitet sich aus
der Stellung der Diagnose ADHS nicht unbedingt die Notwendigkeit einer
Behandlung ab. Diese ist abhangig vom Auspragungsgrad der Symptomatik
sowie von den daraus resultierenden psychosozialen Beeintrdchtigungen. Die
Relevanz der Symptome im Kontext vorhandener Ressourcen ist zu
bertcksichtigen. Die Frage, wann eine Behandlung begonnen werden soll, ist
nicht wissenschaftlich untersucht. Es ist auch nicht untersucht, ob eine
Behandlung von ADHS im Erwachsenenalter die Entwicklung komorbider
psychischer Stérungen verhindern und das Risiko einer Chronifizierung
vermindern kann. Es wird empfohlen eine Behandlung spatestens dann zu
beginnen, wenn in einem Lebensbereich ausgepragte Stérungen oder in
mehreren  Lebensbereichen leichtere  Stérungen  oder  psychische
Beeintrachtigungen bestehen, welche eindeutig auf ein ADHS zurlickgefiihrt
werden kénnen (Ebert et al 2003). Bei komorbiden Stérungen richtet sich die
Behandlung immer auch auf die komorbide Stérung.

43



Cantwell sieht in seinem Review (1996) eine mehrdimensional aufgebaute
Therapie bei der Behandlung von ADHS im Kindes- und Jugend- sowie im
Erwachsenalter als Therapie der Wahl. Auf diese Weise kénne ein groBeres
Spektrum an Symptomen erfolgreich behandelt werden, niedrigere
Medikamentendosierungen seien ausreichend und weniger komplexe
psychotherapeutische MaBnahmen erforderlich. Die Bestandteile einer solchen
multimodalen Therapie sind nach Nadeau (1995) und Wender (1995) als Basis
die Pharmakotherapie, sowie erganzend psychotherapeutische, beratende und
auf den zwischenmenschlichen Kontext bezogene Behandlungselemente. Die
im Vordergrund stehende Bedeutung der Pharmakotherapie fir den Verlauf von
ADHS wird in weiteren Studien bestatigt (MTA Cooperative Group 1999).
Psychotherapeutische Interventionen dienen der Besserung von Organisations-
und Vermeidungsverhalten, sozialem Interaktionsstil, Coping-Strategien und
Selbstwert. Studien, in denen die Effizienz von pharmakologischen und/oder
psychotherapeutischen Monotherapien mit Kombinationstherapien in der
Behandlung von AADHS verglichen wurden, liegen bislang nicht vor.

Die Behandlung Erwachsener mit Symptomen des ADHS ist symptomatisch,
nicht kurativ. Dennoch eroffnet eine Kombination aus Medikation und

Psychotherapie lebensverandernde Méoglichkeiten.

2.11.1 Pharmakotherapie

Nachdem als Ursache von ADHS eine komplexe Stérung im
Katecholaminhaushalt angenommen wird, greifen auch die -effektiven
Medikamente an den unterschiedlichen Neurotransmittersystemen an.

FOr die Stimulanzien Methylphenidat, Amphetamin und Pemolin ist eine
spezielle Wirkung auf das dopaminerge System nachgewiesen. Methylphenidat
wird als Mittel erster Wahl, Amphetamin und Pemolin als Mittel zweiter Wahl

eingesetzt. Amphetamin sollte aufgrund seiner geringeren therapeutischen
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Breite und Pemolin wegen potentieller Lebertoxizitat zurlickhaltend angewandt
werden (Krause und Krause 2003, Wilens et al 1999).

Stimulanzien stellen auch im Erwachsenenalter die effektivste Behandlungs-
form dar. Der besondere Vorteil gegenliber anderen medikamentdsen
Alternativen liegt im sofortigen Wirkungseintritt, der hohen Effektivitat und der
hohen Responderrate. In der Studie von Spencer et al (1995) profitierten 74%
der erwachsenen Patienten von einer Medikation mit Methylphenidat. Diese
Rate entspricht in etwa der Responderrate bei Kindern mit ADHS. In anderen
Studien lagen die Responderraten mit 25% (Mattes et al 1994) und 57%
(Wender et al 1985) deutlich niedriger. Eine jingere Metaanalyse Uber die
vorliegenden Studien erbrachte eine Responderrate flir Methylphenidat, der am
haufigsten verwendeteten Substanz, von 57% (Wilens et al 2002). Die
Wirksamkeit der Stimulanzientherapie zeigt sich in den Hauptsymptomen des
ADHS - Hyperaktivitdt, Unaufmerksamkeit und Impulsivitdt - und den
begleitenden Symptomen - Affektlabilitdt, Temperament, Desorganisation und
Frustrationsintoleranz (Krause und Krause 2003). Nach Wender (1995) bleibt
diese positive Reaktion auch bei Langzeitgabe bestehen. Der Vorwurf des
potentiellen Missbrauches wurde bei Kindern und Erwachsenen widerlegt, da
Betroffene selten eine Dosiserhéhung brauchten und Toleranzentwicklungen
eine Ausnahme darstellten (Wender 1995). Steinhausen (2000) empfiehlt bei
Toleranzentwicklung Diagnose und Therapie zu Uberprifen.

Die Frage nach pharmakologischen Alternativen zu den Stimulanzien bzw. nach
einer medikamentésen Kombinationsbehandlung mit Stimulanzien ergibt sich
bei Erwachsenen, welche nicht positiv auf Stimulanzien reagieren,
Nebenwirkungen haben oder unter komorbiden Stérungen leiden. Die Wahl

des Medikaments erfolgt abhangig von Symptomatik und Komorbiditat.
Atomoxetin, Reboxetin (Edronax) und Clonidin greifen am noradrenergen

System an. Atomoxetin erwies sich in kontrollierten Studien als sichere und

effektive Alternative zu den Stimulanzien (Michelson et al 2001). Clonidin
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kommt aufgrund seiner geringeren Effektivitdt und seiner Nebenwirkungen, wie
Sedation und Hypotension als Mittel zweiter Wahl in Betracht (Connor et al
1999). Einen besonderen Nutzen von Clonidin verspricht man sich bei der
Behandlung von ADHS mit komorbiden aggressiven und oppositionellen
Stérungen sowie Stdérungen des Sozialverhaltens (Connor et al 2000).

Venlafaxin  stellt aufgrund seines vorwiegend serotonergen  Wirk-
mechanismusses eine weitere Alternative dar (Adler et al 1995). In der
Behandlung von ADHS mit Major Depression scheint es einer Monotherapie mit
Stimulanzien Uberlegen zu sein (Hornig-Rohan und Amsterdam 2002).

Der Einsatz trizyklischer Antidepressiva wird kontrovers diskutiert. Diese
kénnen sehr effektiv sein, fihren jedoch nach sechs bis acht Wochen zur
Toleranzentwicklung und die Nebenwirkungen werden nicht gut vertragen
(Wender et al 2001, Wilens et al 1995).

2.11.2 Psychotherapie

Eine Pharmakotherapie sollte neben Aufklarung Uber Toleranzentwicklung und
Nebenwirkungsprofil, psychoedukative und psychotherapeutische
Behandlungselemente beinhalten (Steinhausen 2000). Selbstbeobachtung und
Selbstkontrolle missen geschult werden. Beeintrachtigungen durch die
Symptome und Vermeidungsstrategien sollen erkannt werden. Eine Besserung
von Selbstregulationsprozessen und kognitiven Fahigkeiten unter kombinierter
Behandlung mit Medikamenten und Psychotherapie tritt nach etwa drei bis flnf
Monaten ein (Krause und Krause 2003).

Bei den gezielten psychotherapeutischen Verfahren dominieren
strukturierende, Ubende und kognitiv ausgerichtete verhaltenstherapeutische
Methoden. Die Rolle des Therapeuten in diesem Prozess muss nach

amerikanischen Erfahrungen als sehr handlungsorientiert und aktiv mit
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erzieherisch-aufklarenden, unterstitzenden und interpretierenden Funktionen
verstanden werden (Steinhausen 2000). Diese Ansatze kénnen von Nutzen
sein chaotische Strukturen, impulsives Verhalten und Vermeidungsstrategien zu

erkennen und alternative Verhaltensweisen zu entwickeln.

Partner- und Familientherapien sowie Selbsthilfegruppen kommen als
erganzende MaBnahmen in Betracht (Wender 2000b).
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3. Fragestellung und Hypothesen

3.1 Fragestellung

Nachfolgend sollen die im Rahmen dieser Studie behandelten Fragestellungen

formuliert werden:

Kann man bei Kindern mit ADHS das AusmaB ins Erwachsenenalter
fortbestehender Symptome des ADHS anhand von Merkmalen in der Kindheit

vorhersagen?

Haben Erwachsene mit einer groBen Anzahl fortbestehender Symptome des
ADHS eine héhere Rate an Achse-I- und Achse-II-Stérungen? Haben sie ein
schlechteres psychosoziales Funktionsniveau (Achse-V)? Erreichen sie in der
Wender Utah Rating Scale héhere Gesamtwerte?

3.2 Hypothesen

Hinsichtlich einer Vorhersage der Persistenz der ADHS-Symptomatik ins
Erwachsenenalter wurden verschiedene Hypothesen aufgestellt. Von diesen
wird angenommen, dass sie mit einem unginstigen Verlauf von ADHS und

einem Fortbestehen der Symptomatik ins Erwachsenenalter verbunden sind.

In Anlehnung an Weiss und Hechtman (1986) fassten wir die prognostischen

Faktoren zu drei Gruppen zusammen:

- Kindbezogene Faktoren: mannliches Geschlecht, hoher Schweregrad
des ADHS in der Kindheit, jingeres Alter bei Erstdiagnose, motorische
Entwicklungsverzégerung,  Stdérung des  Sozialverhaltens  und
oppositionelles Trotzverhalten, psychiatrische Komorbiditat (auBer
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Stérung des Sozialverhaltens und oppositionelles Trotzverhalten),
Enuresis und Anfallsleiden.

Psychosoziale, familidre Faktoren: familiare psychiatrische
Erkrankungen, Trennung der Eltern, nicht nur bei Eltern gelebt (Adoption,
Pflege, Heim), niedriger sozialer Status.

Therapiebezogene Faktoren: stationdrer Aufenthalt und fehlende
Ritalinbehandlung.

Der ungtinstige Verlauf von ADHS bei Erwachsenen mit vielen persistierenden

Symptomen des ADHS sollte anhand Achse-l, Achse-ll und Achse-V erfasst

werden. Wir nahmen an, dass Erwachsene mit vielen Symptomen des ADHS

eine hdohere Rate an Achse-I- und Achse-lI-Stérungen und ein schlechteres

psychosoziales Funktionsniveau aufweisen.
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4. Methoden

4.1 Untersuchungsdesign

Beim Untersuchungsdesign handelt es sich um eine Langsschnittuntersuchung
mit Quasi-Follow-Up-Design, wobei eine zum Zeitpunkt T; diagnostizierte
Gruppe zum Zeitpunkt T» nachuntersucht wurde. Flr die Auswertungen gleicht
das Modell einem ein- oder mehrfaktoriellen Design mit Messwiederholung.

Tabelle 8: Untersuchungsdesign

Erstdiagnose Nachuntersuchung
Zeitpunkt T4 Zeitpunkt T»
22.11.1978 bis 01.09.1993 04.11.2002 bis 03.11.2003

4.1.1 Untersuchungsgruppe und Auswabhlkriterien

Das Untersuchungsgut bestand aus Patienten der Klinik und Poliklinik der
Kinder- und Jugendpsychiatrie der Universitat Wirzburg.

Unsere Einschlusskriterien waren ein Geburtsdatum zwischen 1970 und 1977,
ein Alter bei Erstvorstellung von weniger als 18 Jahren, sowie die Diagnosen
HKS, MCD, V.a. HKS, V.a. MCD, Residualtyp eines HKS, Residualtyp MCD
oder V.a. Residualtyp HKS.

Unsere Ausschlusskriterien waren ein 1Q < 70, sowie das Vorhandensein einer

schweren Hirnschadigung, einer posttraumatischen Wesensverédnderung oder
einer postvaccinalen MCD.
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Aufgrund einer unzureichenden Anzahl an stationaren Patienten (n=69) und
einer ungenlgenden Bereitschaft an der Studie teilzunehmen, wurde die

Untersuchung auf Patienten in ambulanter Behandlung ausgedehnt.

Nach Durchsicht der in Frage kommenden Patientenakten kamen anhand der
Diagnosen und des Geburtsdatums insgesamt 223 Probanden flr die Studie in
Frage. Davon mussten entsprechend der Ein- und Ausschlusskriterien 77
Patienten ausgeschlossen werden. Von den 146 eingeschlossenen konnten wir

70 Patienten nachexplorieren. Das entspricht 47,9%.

4.1.2 Vorgehen bei der Untersuchung der Patienten

Nach Bewilligung des Ethikantrages verschickien wir ein kurzes Anschreiben
mit Informationen Uber das Ziel unserer Studie. Wenige Tage spater nahmen
wir per Telefon Kontakt mit den Probanden auf, um einen Termin in der
Poliklinik der Psychiatrie zu vereinbaren. Die Probanden bekamen ein erneutes
Anschreiben mit den genauen Daten des Treffens zugeschickt und sie erhielten
zusatzlich den WURS und die DSM-IV-Kriterien. Auf diese Weise sollten sie
bereits einen ersten Eindruck vom Inhalt des Treffens erhalten und sich vorab

Gedanken machen kénnen.

Verzogene Probanden konnten groBteils Uber das Einwohnermeldeamt
ausfindig gemacht werden. Hierbei waren bis zu 11 Anfragen nétig, da die
Probanden vielfach den Wohnsitz gewechselt hatten. Bei 7 Personen war es
nicht moglich den aktuellen Wohnsitz zu erfahren, da diese entweder
unbekannt verzogen, nie gemeldet oder ins Ausland ohne Angabe des neuen
Wohnsitzes abgemeldet waren.

Zur Exploration in der Poliklinik der Psychiatrie wurden die Skalen in folgender
Reihenfolge eingesetzt: WURS, DSM-IV-Kriterien, Anamnesebogen, SKID-I
und SKID-II. AbschlieBend fand ein Gesprach mit dem Oberarzt der Poliklinik
Dr. Jacob statt, um offene Fragen zu beantworten und die Diagnosen zu

verifizieren. War es Probanden nicht méglich nach Wirzburg zu kommen, so
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schickten wir ihnen nach Absprache die Fragebdgen mit einem frankierten
Rickumschlag zu. Nach Ruicksendung der ausgeflllten Fragebégen,
vereinbarten wir einen erneuten Termin zur telefonischen Nachexploration,

welche unter anderem das SKID | - und SKID Il — Interview beinhaltete.

Die Exploration der Patienten erfolgte innerhalb eines Jahres, vom 04.11.2002
bis zum 03.11.2003. Hierbei wurden 67 Personen mit dem gesamten
Untersuchungsmaterial nachuntersucht. Von drei Personen liegen
unvollstandige Unterlagen vor, da diese eine persénliche Nachexploration,
sowohl telefonisch als auch in der Poliklinik der Psychiatrie ablehnten.

4.2 Messinstrumente

4.2.1 Auswertung der Archivdaten

Anhand einer von uns zusammen gestellten Liste (siehe Anhang, Punkt 9.3)
suchten wir relevante Archivdaten aus den Akten der Patienten zusammen.
Besonderes Augenmerk galten dem  Geburtsverlauf, Entwicklungs-
verzdgerungen, der psychiatrischen Anamnese von Kind und Familie, dem
Verhalten im Kindergarten, zu Hause und in der Schule anhand von
Schulberichten, der 1Q-Diagnostik und der Behandlung. Weiterhin wurde auf
eine Stérung des Sozialverhaltens oder eine Stérung mit oppositionellem
Trotzverhalten nach den Kriterien des DSM-IV geprift. AnschlieBend nahmen
wir eine  Typeneinteilung von ADHS nach DSM-IV und eine
Schweregradeinteilung von ADHS in Anlehnung an die Kriterien des DSM-III-R
VOr. Aufgrund einer ungenltgenden Interrater-Reliabilitat der
Schweregradeinteilung in 3 Stufen mit einem Kappa-Koeffizienten von 0,55,
bevorzugten wir die Einteilung in 2 Stufen mit einem kappa von 0,85. Fir die
Subtypeneinteilung fand sich eine Ubereinstimmung von kappa = 0,80.
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4.2.2 Anamnesebogen

Die Zusammenstellung des Anamnesebogens erfolgte in Anlehnung an den von
der WHO entworfenen Bogen zur Erfassung der Parasuizidalitdt in einer
multizentrischen Studie (Bille-Brahe et al 1993, Kerkhof et al 1994). Wir
tbernahmen die Erfassung der soziodemographischen Daten, gingen weniger
auf die Details der suizidalen Handlungen ein und ergénzten den Bogen durch
fir uns im Zusammenhang mit ADHS wichtig erscheinende Informationen.
Hierbei waren fir unsere Fragestellungen insbesondere Angaben (ber
Krankheitsbeginn  nach  Selbsteinschatzung, aktuelle medikamentbse
Behandlung, Substanzmissbrauch, schwere Verkehrsunfalle und
Risikofreudigkeit, fremdaggressives Verhalten, sowie psychiatrische und

forensische Familienanamnese von Interesse.

4.2.3 Das strukturierte klinische Interview fir DSM-IV (SKID-I und —lI)

SKID-I dient der Erfassung und Diagnostik von psychischen Stérungen der
Achse-l nach DSM-IV und SKID-II der Erfassung und Diagnostik von
Personlichkeitsstérungen der Achse-ll nach DSM-IV (American Psychiatric
Association 1996). Zusatzlich sind Kodierungsmdglichkeiten fur die Beurteilung
der Achse-lll (kérperliche Stérungen), Achse IV (psychosoziale Beeintrachtiung)
und Achse-V (psychosoziales Funktionsniveau) gegeben. Zunéachst sollte mit
einem Patienten der SKID-I durchgefiihrt werden, da die Durchfliihrung des
SKID-II durch akute psychiatrische Erkrankungen erschwert wird.

Beim SKID-I handelt es sich um ein semistrukturiertes klinisches Interview,
dem ein Screeningfragebogen vorausgehen kann. Das Interview erfasst
affektive Stdérungen, psychotische Stérungen, Substanzmissbrauch und -
abhangigkeit, Angststérungen, somatoforme Stérungen und Essstérungen. Bei
den meisten Stérungen kann die Lebenszeitinzidenz erfasst werden. Dies gilt
nicht far Dysthymie, generalisierte Angststérung, Somatisierungsstérung,
Hypochondrie und Anpassungsstérung. Die Anzahl der wahrend des Interviews
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erfassten Symptome entscheidet darliber, ob ein diagnostisches Kriterium voll,

unterschwellig oder gar nicht erfillt ist.

Beim SKID-II handelt es sich um ein zweistufiges Verfahren. Zunachst wird ein
Fragebogen mit 131 ltems, die mit ja oder nein beantwortet werden kénnen, als
Screening durchgeflhrt. Die Fragen beziehen sich auf die letzten 5-10 Jahre
und reprasentieren die Kriterien des DSM-IV. AnschlieBend werden die mit ,ja“
beantworteten Fragen in einem semistrukturierten Interview nachexploriert.
Erfasst werden 12 Persénlichkeitsstérungen, von denen die depressive und die
negativistische Personlichkeitsstérung bisher nicht nach DSM-IV kodiert werden
kénnen und nur im Forschungsanhang erscheinen. Das SKID-II kann sowohl
dimensional (Zahl der erflillten Kriterien flr eine Persdnlichkeitsstérung) als
auch kategorial (Persénlichkeitsstérung liegt vor / liegt nicht vor) ausgewertet
werden. Aus dem Cut-off-Wert und der Anzahl der erflillten Diagnosekriterien
ergibt sich der Diagnose-Index flr die jeweilige Personlichkeitsstérung

(Wittchen et al 1997).

Auf Achse-V des DSM-IV (APA 1996; SaB et al 1998) wird das allgemeine
Funktionsniveau des Patienten mit Hilfe der ,Skala zur globalen Erfassung des
Funktionsniveaus” (GAF) erhoben. Es werden psychische, soziale und
berufliche Funktionen beurteilt. Die GAF-Skala wird in 10 Funktionsniveaus
unterteilt und reicht von 1 bis 100 (0 bedeutet unzureichende Information). Ein
Wert zwischen 100 und 91 wird beispielsweise folgendermaBen definiert:
,hervorragende Leistungsfahigkeit in einem breiten Spektrum von Aktivitaten;
Schwierigkeiten im Leben scheinen nie auBer Kontrolle zu geraten; wird von
anderen wegen einer Vielzahl positiver Qualitaten geschéatzt; keine Symptome*.
Wir wendeten den GAF-Wert zur Bewertung des momentanen Zustandsbildes

an.
Anwendbarkeit, Reliabilitdt und Effizienz sind mit  befriedigenden

psychometrischen Befunden belegt (First et al 1995a,b; Segal et al 1995, 1993;
Strakowski et al 1995, 1993; Williams et al 1992).
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4.2.4 Wender Utah Rating Scale

Die WURS st ein retrospektives Selbstbeurteilungsverfahren mit 61 Items.
Jedes Item beginnt mit der Aussage ,als Kind war / hatte ich...“. Rlickwirkend
soll fur das Alter von 8 bis 10 Jahren, einem Merkmal ein quantitativer
Auspragungsgrad von ,nicht oder ganz gering“ bis hin zu ,stark ausgepragt®
zugeordnet werden. Es entsteht eine 5-Punkte-Skala mit einem Skalenwert von
0 = ,nicht oder ganz gering“ bis zu 4 = ,stark ausgepragt®. Aus der Summe der
Zahlenwerte aller ltems ergibt sich der Gesamtwert. Erfasst werden sowohl
typische Symptome von ADHS im Kindesalter als auch haufig mit ihr assoziierte
Probleme des Verhaltens sowie Probleme im medizinischen und schulischen
Bereich. Reliabilitdt und Validitat wurden ausreichend belegt (McCann et al
2000; GroB et al 1999; Stein et al 1995). In einer der Studien findet sich jedoch
mit 57,5 % eine nur mangelhafte Spezifitdt (McCann et al 2000). Insbesondere
Personen mit Borderline-Persénlichkeitsstérungen und Major Depression
erzielen oft hohe Gesamtwerte.

Zur Auswertung fehlt bislang ein eindeutiger Cut-off-Punkt. Wender fand in
seiner Studie hochsignifikante Abweichungen zu einer Kontrollgruppe bei einem
Cut-off-Wert von 34 bzw. 41 Punkten. 95 % bzw. 99 % der Normalprobanden
hatten niedrigere Werte (Wender 2000a,b). GroB et al fanden in ihrer Studie
erst bei einem Cut-off-Wert von 90 einen deutlichen Hinweis auf ADHS in der
Kindheit (GroB et al 1999). Obwohl jlingere Probanden einen héheren Wert
erzielten, fand sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Gesamtwert
und Alter.

55



4.3 Statistische Datenanalyse

Zur Analyse des gewonnenen Datenmaterials eigneten sich hauptsachlich der
Chi-Test und der Exakte Test von Fischer. Weiterhin wurden eine
Diskriminanzanalyse und eine Clusteranalyse durchgefihrt. Wichtige Hinweise
bei der Auswertung des Datenmaterials konnten aus den Lehrblichern von
Brosius (2002) und Bortz (1993, 1984) gewonnen werden.

4.3.1 Signifikanzprifungen und —niveau

Zum Vergleich der nominalskalierten Daten, d.h. zur Untersuchung von
Haufigkeitsunterschieden im Auftreten von Merkmalen und Merkmals-
kombinationen wurden Chi>-Tests verwendet. Dieses Verfahren setzt voraus,
dass die Beobachtungen den Bedingungen eindeutig zugeordnet werden
kénnen, und dass der Anteil der erwarteten Haufigkeiten, die kleiner als flnf
sind, nicht Uber 20% liegt (Bortz 1993) und keine erwartete Haufigkeit Null
betragt (Oerthel 1995). Die Patienten kénnen den Merkmalskombinationen
eindeutig zugeordnet werden. Waren die Bedingungen bezuglich der erwarteten
Haufigkeiten nicht erflllt, so wurde der Exakte Test von Fischer verwendet
(Oerthel und Tuschl 1995). Chi2-Test und der Exakte Test von Fischer dienten
der Prifung von Unterschieden zwischen den verschiedenen Zielgruppen,
zwischen nachuntersuchten und nicht nachuntersuchten Probanden, sowie

zwischen aktiven und passiven Verweigerern.

Bei den Auswertungen und Interpretationen der Befunde war zu
berlcksichtigen, dass bei einer Vielzahl von Vergleichen innerhalb einer Studie
je nach Signifikanzniveau schon nach Zufall signifikante Ergebnisse zu
erwarten sind. Die Irrtumswahrscheinlichkeit ist daher nach dem "Bonferroni-
Prinzip" (Kriger 1980; Lehmacher 1980; Krauth 1983) zu reduzieren. Bei
Forderung gleicher nomineller Irrtumswahrscheinlichkeit bei r-simultanen Tests

ergibt sich ein adjustiertes o von o/r (Krauth 1983). Ein Nachteil dieses
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Vorgehens liegt allerdings darin, dass bei einer derartigen Adjustierung bei
vielen Tests sehr schnell extreme o -Werte resultieren kénnen (Kriiger 1980),
die nur Uber sehr groBe Stichproben erreicht werden kénnen. Zur Lésung
dieses Dilemmas werden zwei Strategien vorgeschlagen. Kriger (1980)
empfiehlt, dass zunachst nur die Tests durchgefihrt werden, fir die explizite
Hypothesen bestehen. Damit kdnnte die Zahl der notwendigen Tests drastisch
gesenkt werden. Von Lehmacher (1980) wird ein "hybrides" zweistufiges
Verfahren vorgeschlagen. Die Stichproben sollen geteilt und an der ersten
Halfte heuristisch alle Teststrategien durchgefihrt werden. Im Sinne einer
konfirmatorischen Prifung (vgl. Elashoff und Thoresen 1978) sollen dann an
der zweiten Halfte der Stichprobe nur jene Tests wiederholt werden, die in der
ersten Stichprobenhélfte signifikante Effekte gezeigt haben. Durch die dann
gegebene Mdoglichkeit einseitiger Fragestellung kdénnten maximal scharfe
Testprozeduren eingeflhrt werden.

Durch die Art der Hypothesenprifung wurde zunachst generell Kriger (1980)
gefolgt, schlieBlich Lehmacher (1980). Da bei den Konfigurations-
frequenzanalysen aufgrund der Stichprobengr6Be dem Vorschlag von
Lehmacher (1980) nicht gefolgt werden konnte, werden jeweils die
Signifikanzprifungen mittels adjustierten o durchgefthrt.

Andererseits war zu bedenken, dass aufgrund spezifischer methodologischer
Probleme, wie der meist kleinen StichprobengréBe, das Risiko fur einen Fehler
zweiter Art gréBer ist. Neuringer und Kolstoe (1966) schlagen daher generell
eine Verringerung der Signifikanzschranke auf p<.10 zur besseren Generierung
neuer Hypothesen vor.

In dieser Studie wird ein Ergebnis als signifikant bezeichnet, wenn eine
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5 % unterschritten wird (p <.05). P-Werte bis zum
0,01-Niveau werden als hochsignifikant und bis zum 0,001-Niveau als
héchstsignifikant bezeichnet. In Anlehnung an den Vorschlag von Neuringer
und Kolstoe (1966) werden zusétzlich noch die Trends (p <.10) angegeben.
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Neben den Resultaten, die eine statistische Relevanz ergeben hatten, wurden
insbesondere auch nicht signifikante Ergebnisse vorgestellt, die gerade wegen
der fehlenden Signifikanz von Bedeutung waren oder um so bestehende

Tendenzen besser aufzeigen zu kdnnen.

4.3.2 Clusteranalyse

Zur Uberpriifung der Konfigurationen und der Frequenzen der Kombinationen
der ("objektiv" erfassbaren) Auslésevariablen und der ("objektiv" erfassbaren)
Variablen der Lerngeschichte und der Ausformung des Verhaltens wurden
Clusteranalysen berechnet. Die Clusteranalyse ermdglicht es aufgrund
mehrdimensionaler Daten oder aufgrund von Objektahnlichkeiten Gruppen
ahnlicher Objekte zu bestimmen. Sie liefert eine Einteilung der Objekte in
Klassen, wobei die Objekte innerhalb einer Klasse mdglichst homogen und die
Klassen untereinander mdglichst heterogen sind. Sie kann als heuristisches
Hilfsmittel zur Auffindung von "Typen" bezeichnet werden (vgl. Lienert und
Krauth 1973 a,b).

Es wurde hier eine hierarchische Clusteranalyse durchgefiihrt, d.h. die Werte
wurden probandenweise standardisiert und aus den Werten der Variablen bei je
zwei Probanden wurde deren Distanz (MaB der Ungleichheit) berechnet.
Anhand dieser Distanz wurden die Probanden schrittweise zu
Probandenclustern zusammengefasst. Begonnen wurde mit soviel Clustern wie
Probanden, die passende Clusteranzahl war vom Problem her zu bestimmen.
In einem Dendogramm ist die sukzessive Vereinigung der Cluster von unten

nach oben als Linien dargestellt.

Bei den Berechnungen war ferner zu berlcksichtigen, dass mit groBer
Wahrscheinlichkeit auch Cluster ermittelt werden kénnen, die Zufallsergebnisse
sind, was auf das Uberschreiten der Irrtumswahrscheinlichkeit durch das
Durchfihren mehrerer Signifikanztests am selben Material zurlckgefihrt
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werden kann (zu den entsprechenden methodischen Problemen vgl. Krauth
(1973). Diese Methodenprobleme wurden daher bei der Interpretation der

Ergebnisse entsprechend berlcksichtigt.

4.3.3 Diskriminanzanalyse

Zur Uberpriifung der Klassenzuordnungsméglichkeit verschiedener Variablen
wurden Diskriminanzanalysen berechnet. Mit dieser multivariaten statistischen
Methode kann die Gruppenzugehdrigkeit von Personen oder Objekten durch
mehrere metrische Variablen vorhergesagt werden. Ziel der Diskriminanz-
analyse ist es also, die Werte einer abhangigen (zu erklarenden) Variable
(=Gruppenzugehdérigkeit) durch die Werte von unabhangigen (erklarenden)
Variablen zu erklaren (vgl. Bortz 1993).

Zur Reduktion der Variablenzahl wurden "schrittweise" Diskriminanzanalysen
zur Bestimmung der effizientesten Untermenge von Variablen durchgefihrt. Bei
diesen Analysen wurden nacheinander in die Analysen Variablen eingefihrt, die
am starksten zwischen den einzelnen Gruppen trennen, bzw. andere Variablen
konnten wieder eliminiert werden. Wenn die Trennmdglichkeit nicht mehr zu
verbessern war, bildeten die resultierenden Variablensatze die Trennfunktion
(vgl. Faber und Nollau 1969).

Die statistischen Berechnungen wurden mit Hilfe des SPSS-Programms 11.5

fir Windows, einem System zur statistischen Analyse und graphischen
Darstellung empirischer Daten, durchgefihrt.
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5. Ergebnisse

5.1 Beschreibung der Ausgangsgruppe

Zur Charakterisierung der Ausgangsgruppe wurden die Archivdaten verwendet.

5.1.1 Geschlecht

Die Gesamtgruppe der Patienten setzt sich aus 126 Mannern (86,3%) und 20
Frauen (13,7%) zusammen.

Geschlecht

14%

@ Manner
m Frauen

86%

Abbildung 1: Ausgangsgruppe - Geschlecht

Das Verhaltnis Madchen zu Jungen lag somit bei 1:6. Die Uberreprasentation
des mannlichen Geschlechts stimmt mit anderen klinischen Studien Uberein
(Cantwell 1996; Trott 1993).
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5.1.2 Intelligenz

Der Intelligenzquotient lie sich in drei Kategorien einteilen:

- Uberdurchschnittlich (tiber 110 1Q-Punkte)
- Durchschnittlich (90 -110 1Q-Punkte)
- Bereich der Lernbehinderung (70 - 90 1Q-Punkte)

Die Intelligenz war somit bei 15 Kindern (10%) tUberdurchschnittlich und bei 46
Kindern (32%) durchschnittlich. 28 Kinder (19%) zeigten einen 1Q im Bereich
der Lernbehinderung. Der durchschnittiche 1Q betrug 97 bei einer

Standardabweichung von 13,87.

Bei 57 Kindern (39%) lagen keine Ergebnisse eines Intelligenztests vor.
Aufgrund dieser hohen Anzahl an Fehlwerten flhrten wir keine weiteren

statistischen Berechnungen mit den 1Q-Werten durch.

Intelligenzquotient

19%

O70-90
W 90-110
O>110
Ofehlend

39%

10%

Abbildung 2: Ausgangsgruppe - Intelligenzquotient

5.1.3 Alter bei Erkrankungsbeginn

Das ,Alter bei Erkrankungsbeginn® stellt in dieser Studie den Zeitpunkt dar, ab
dem das Kind durch seine hyperkinetische Symptomatik den Eltern erstmals
aufgefallen war. Dieser Zeitpunkt wurde retrospektiv. anhand der
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Elternaussagen bei Erstvorstellung des Kindes in der KJP festgelegt. Aufgrund
der fehlenden Exaktheit dieser Angabe wurde das Erkrankungsalter
untergliedert in das Kleinkindesalter bis drei Jahre, in das Kindergartenalter bis
6 Jahre und in das Schulalter ab 7 Jahren.

Das mittlere Alter bei Erkrankungsbeginn betrug knapp vier Jahre bei einer
Standardabweichung von 2,07. Dabei entfielen 42% (n=63) auf eine
Erkrankung im Kleinkindalter (0-3 Jahre), 32% (n=46) auf eine Erkrankung im
Kindergartenalter (4-6 Jahre) und 8% (n=11) auf eine Erkrankung im Schulalter
(ab 7. Lebensjahr). Bei 18% (n=26) war das Alter bei Erkrankungsbeginn aus
der Akte nicht ersichtlich.

Die Einschatzung des Beginns der Symptomatik bei 8% der Kinder auf das
Schulalter, bei einem definitionsgemaBen Beginn von ADHS vor dem 7.
Lebensjahr, lasst sich méglicherweise auf das jetzt im geordneten schulischen
Rahmen auffallende stérende Verhalten und die ungenlgende

Konzentrationsleistung erklaren.

Aufgrund der ungenigenden Erfassung und Exaktheit dieser Angabe wurde

diese Variable nicht flr weitere statistische Berechnungen herangezogen.

Alter bei Erkrankungsbeginn

18%
O0-3 Jahre

W 4-6 Jahre
Oab 7 Jahre
Ofehlend

42%

32%

Abbildung 3: Ausgangsgruppe - Alter bei Erkrankungsbeginn
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5.1.4 Alter bei Vorstellung in der KJP

Das mittlere Alter bei Vorstellung in der Kinder- und Jugendpsychiatrie betrug in
der Gesamtgruppe 11 Jahre bei einer Standardabweichung von 2,87. Davon
wurden 9% (n=13 ) vor ihrem 7. Lebensjahr vorgestellt. 91% (n=133 ) wurden
nach ihrem 7. Lebensjahr in der KJP vorgestellt. Diese Haufung der
Erstvorstellung ab dem 7. Lebensjahr ist ebenfalls auf das in der Schule
auffallende Verhalten und die ungenligenden Leistungen der Kinder
zurtickzufihren, wie bereits von Trott (1993) beschrieben.

5.1.5 Grund der Erstvorstellung in der Kinder- und Jugendpsychiatrie

Nur 16 Kinder kamen bereits mit der Diagnose MCD/HKS in die KJP. Bei 130
Kindern wurde die Diagnose HKS erst im Verlauf des Klinikaufenthalts bzw. der
ambulanten Betreuung gestellt. Die haufigsten Griinde der Erstvorstellung
dieser Kinder waren externale Verhaltensstérungen, wie soziale Stérungen,
motorische Unruhe und aggressives Verhalten, welche das Umfeld stark
beeintrachtigen und auch in der Literatur als haufige Anlédsse der Vorstellung
beim Psychiater beschrieben werden. Dennoch ist ein groBer Anteil der Kinder
durch mangelhafte Konzentrationsfahigkeit aufgefallen. Hiervon sind allerdings
nur 13 Kinder durch Unaufmerksamkeit alleine aufgefallen. Bei den anderen
wurde die Unaufmerksamkeit als Begleitsymptom einer externalisierenden

Stdérung beschrieben.
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Die Grinde der Erstvorstellung sind im folgenden Diagramm zusammengefasst:

Grund der Erstvorstellung

5 35
2 30 __
< 25 - ]
k] 20
© 15 - ] __
g 10 - i
o 5 1 ﬂ
a 0 ; ;
§ & & &
N & \)‘9@ &
EXNC L ¢
& B & &
3 B 3 @} W
& ©
(OQ

Abbildung 4: Ausgangsgruppe - Grund der Erstvorstellung

5.1.6 Verteilung der Diagnosen

Der Zeitraum der Diagnosestellung in der KJP erstreckte sich vom 22.11.1978
bis zum 01.09.1993 und erfolgte auf der Basis des ICD-9. Da sich die
Nomenklatur und die Einstellung zum Konzept der MCD in diesem Zeitraum
anderte, finden sich verschiedene Diagnosen. Wir fassten diese alle unter dem
Begriff ADHS zusammen, nachdem sich die Gruppen mit unterschiedlichen
Diagnosen in Outcome und Schweregradeinteilung sowie Kriminalitat im
Erwachsenenalter nicht signifikant unterschieden.

In der Gesamtgruppe hatten 40% (n=59) der Kinder die Diagnose HKS, 28%
(n=41) die Diagnose MCD und bei 21% (n=31) wurde der Verdacht auf eine
MCD gestellt. Vier Kinder bekamen die Diagnose V.a. HKS, 9 die eines
Residualtyps HKS, und bei zwei Kindern wurde der V.a. einen Residualtyp des
HKS geduBert.
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5.1.7 Typeneinteilung nach DSM-IV

Far die Einteilung der Subtypen verwendeten wir die DSM-IV-Kriterien. Da zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung in der Kindheit keine Subtypeneinteilung
vorgenommen worden war, fihrten wir retrospektiv eine Einteilung anhand des

uns vorliegenden Datenmaterials durch.

Hierbei fanden sich in der Gesamtgruppe bei 61 Kindern (42%) ein Mischtyp,
bei 50 Kindern (34%) ein hyperaktiv-impulsiver Typ und bei 28 Kindern (19%)
ein unaufmerksamer Subtyp. Bei 7 Kindern war eine eindeutige Einteilung der

Typen anhand der Akten nicht méglich.

Subtypeneinteilung nach DSM-IV

5% O hyperaktiv-impulsiv

34%
B unaufmerksam
42% O Mischtyp

19% Ofehlend
Abbildung 5: Ausgangsgruppe - Subtypeneinteilung nach DSM-IV

5.1.8 Schweregrad der Symptomatik in der Kindheit

Den Schweregrad der Beeintrachtigung durch die Symptomatik in der Kindheit
unterteilten wir in schwer und nicht schwer. Eine schwere Beeintrachtigung lag
vor, wenn neben den Symptomen des ADHS viele weitere Symptome
bestanden und die soziale Anpassung an die Familie und Gleichaltrige sowie
die schulische Leistungsfahigkeit bedeutsam und schwerwiegend beeintrachtigt
waren (DSM-III-R).
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Unter Anwendung dieser Kriterien waren 83% (n=121) der Kinder nicht schwer
und 16% (n=24) schwer beeintrachtigt. Bei einem Kind konnte diese Einteilung

nicht vorgenommen werden.

5.1.9 Komorbiditaten im Kindesalter

Bei 70% (n=102) der Probanden wurde in der Kindheit neben dem ADHS eine

Komorbiditat diagnostiziert.

In Ubereinstimmung mit der Literatur zeigten 30% (n=44) aller Kinder eine
Stérung des Sozialverhaltens und 53% (n=41) ein oppositionelles
Trotzverhalten (Biederman et al 2002a, 1999a, 1994, 1991c; Dépfner et al
2000). 15% der Kinder (n=22) hatten sowohl eine Stérung des Sozialverhaltens,
als auch ein oppositionelles Trotzverhalten. Bei zwei Kindern konnten aufgrund
fehlender Informationen keine Aussagen hierzu gemacht werden.

16% (n=24) der Kinder hatten die Diagnose einer Entwicklungsstérung
schulischer Fertigkeiten, 12% (n=17) die einer emotionalen St6érung, 6% (n=9)
die einer affektiven Stérung und 3% (n=4) die einer neurotischen Stérung. Zwei
Kinder hatten eine Tic-Stérung und je einmal wurden eine Alkoholabh&ngigkeit
und eine Persodnlichkeitsstérung diagnostiziert. Bei zwei Kindern fehlten die
Angaben. Die Haufigkeitsangaben affektiver und neurotischer Stérungen in der
Literatur liegen mit 10-40% bzw. 20-25% hdéher als in unserer Stichprobe
(Biederman et al 2002a, 1999a, 1994, 1991c; Dépfner et al 2000).

20% der Kinder (n=29) hatten eine Stérung des Sozialverhaltens oder ein

oppositionelles Trotzverhalten kombiniert mit einer anderen psychischen

Stérung.
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Abbildung 6: Ausgangsgruppe - Komorbiditat im Kindesalter

5.1.10 Verhaltensauffélligkeiten im Kindergarten

Viele Kinder zeigten bereits im Kindergarten Verhaltensweisen, welche auf ein
ADHS hinwiesen. 8 Kinder hatten nie den Kindergarten besucht, so dass es von

diesen keine entsprechenden Informationen gibt.

60% (n=87) der Kinder fielen bereits im Kindergarten auf. 41 Kinder (28%)
zeigten aggressiv-impulsive Verhaltensauffalligkeiten, 30 Kinder (21%) fielen
durch motorische Unruhe auf und bei 16 Kindern (11%) lieBen sich
Konzentrationsstérungen feststellen. Bei den Ubrigen 51 Kindern (35%) waren

keine Auffalligkeiten in den Akten vermerkt.
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Aufgrund der unregelm@Bigen Erfassung dieses Items und der
Altersabhangigkeit der Angabe schlossen wir diese Variable nicht in die

Berechnungen der Cluster- und Diskriminanzanalyse ein.

Auffélligkeiten im Kindergarten

11% 5% O unauffallig

W aggressiv-impulsiv
Omotorisch unruhig
Ounkonzentriert
Hnie im Kindergarten

21%

28%

Abbildung 7: Ausgangsgruppe - Verhaltensauffalligkeiten im Kindergarten

5.1.11 Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft

Die Erfassung des Items ,Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft® anhand
der Akten erwies sich als schwierig. Angaben zu sicherem Nikotinkonsum
konnten nur bei 10 Mattern (7%) gefunden werden. Bei 11 Mittern (8%) wurde

der Konsum verneint. Ansonsten fehlten diesbeztglich jegliche Angaben.

5.1.12 Peri- und postnatale Stérung

Bei 39 Kindern (27%) wurde eine peri- oder postnatale Schadigung als
moglicher Hinweis auf eine organische Ursache beschrieben. Diese Variable
konnte anhand der Archivakten nur ungentgend und unvollstandig bestimmt
werden, da nicht bei allen Kindern ein Geburtsbericht beigelegt war. Daher

wurde sie nicht in die statistischen Berechnungen einbezogen.
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5.1.13 Psychosoziale, familiare Faktoren

5.1.13.1 Sozialer Status

Anhand der Akten teilten wir den sozialen Status, mittels der Berufsausbildung
und des derzeit ausgelbten Berufs der Eltern, in drei Stufen ein.

 Niedriges soziales Niveau: ungelernte oder angelernte Arbeiter (Hausfrauen
ohne sonstige Ausbildung, Landwirte, Lagerabeiter, Putzfrauen und
Verkauferinnen).

e Mittleres soziales Niveau: gelernte Tatigkeit (qualifizierte Handwerker,
technische und Verwaltungsangestellte, kleine Gewerbetreibende, Berufstéatige
mit abgeschlossener Lehre).

¢ Hohes soziales Niveau: sehr gute bis akademische Ausbildung (Akademiker

und Unternehmer).

Das soziale Niveau wurde durch die Stellung des jeweils héher gestellten
Elternteils bestimmt. In der Gesamtgruppe gehérten 30 Familien (20%) dem
niedrigen sozialen Niveau, 83 (57%) dem mittleren sozialen Niveau und 27
Familien (18%) dem hohen sozialen Niveau an. Bei 6 Familien fehlten die
Angaben. Die fehlende Uberreprasentation des niedrigen sozialen Status,
welche in manchen Studien postuliert wird (Scahill et al 1999) kénnte darauf
zurlckzuflhren sein, dass es sich um eine klinische Stichprobe handelt und
Eltern mit héherem sozialen Status mdglicherweise eher professionelle Hilfe
aufsuchen. Andererseits konnte in den Studien von Campbell et al (1986) und
McGee et al (1984) kein Zusammenhang zwischen sozialem Status und
Auftreten von ADHS festgestellt werden.
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Abbildung 8: Ausgangsgruppe - Sozialer Status

5.1.13.2 Anzahl der Geschwister

Die Anzahl der Geschwister in der Gesamtgruppe bewegte sich zwischen
keinem und 8 Geschwistern. Die durchschnittliche Geschwisterzahl lag bei 1,5.
82% (n=119) der Kinder hatten weniger als drei Geschwister und 18% (n=26)
hatten drei oder mehr. Bei einem Kind lagen keine Angaben vor.

Da sich bei der Geschwisterzahl eine Altersabhangigkeit zeigte, wurde diese
Variable nicht fir weitere statistische Rechnungen verwendet.

5.1.13.3 Wohnsituation im Kindesalter

Wir erfassten vier Méglichkeiten der Wohnsituation im Kindesalter. ,Gelebt bei
den leiblichen Eltern®, ,in Pflege®, ,bei Adoptiveltern® und ,im Heim®. 74%
(n=108) der Kinder lebten ausschlieBlich bei den Eltern. 11% (n=16) der Kinder
waren zumindest zeitweise in Pflegefamilien untergebracht, 8% (n=12) lebten
bei Adoptiveltern und 15% (n=22) der Kinder verbrachten zumindest einen Teil

ihrer Kindheit im Heim. Bei zwei Kindern fehlten die Angaben.
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Abbildung 9: Ausgangsgruppe - Wohnsituation als Kind

5.1.13.4 Trennung der Eltern

25 Elternpaare (17%) lebten zum Zeitpunkt der Vorstellung ihres Kindes
getrennt oder geschieden. Bei einem Kind fehlte diese Angabe.

5.1.13.5 Psychiatrische Elternanamnese

22% (n=32) der Kinder hatten Eltern mit psychiatrischen Diagnosen. 6 Mutter
(4%) und 3 Vater (2%) hatten in der Vergangenheit eine depressive Episode. 10
Mutter (7%) und 12 Vater (8%) waren alkoholabhangig. Bei drei Muttern und
zwei Vatern fehlten die Angaben. Nachdem auch diese Variable nur
unvollstandig erfasst war, bezogen wir sie nicht in die weiteren Berechnungen

ein.
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5.1.13.6 ADHS der Eltern

Nur bei 16 Patienten (11%) fanden sich in den Krankenakten Angaben zu
einem ADHS der Eltern. 9 Mal war die Mutter, 10 Mal der Vater betroffen. In
den meisten Féllen (n=130) konnten keine genauen Angaben zu einem ADHS
der Eltern in deren Kindheit und/oder im Erwachsenenalter gefunden werden.
Dies liegt mdglicherweise daran, dass die Diagnose ADHS zum Zeitpunkt der
Erstvorstellung der Kinder noch nicht lange etabliert war und dass man
annahm, die Stérung beschranke sich auf das Kindesalter. Auch bei der
Nachuntersuchung der Patienten konnten meist nur vage Angaben gemacht
werden: ,der Vater war auch so hibbelig®, ,die ganze Familie mutterlicherseits
wippt immer so rum®“. Daher wurde diese Variable nicht fir statistische
Berechnungen herangezogen.

5.1.14 Therapieformen

An Therapieformen erfassten wir die medikamentése Behandlung mit
Stimulanzien, Neuroleptika und Nootropika, weiterhin die Psychotherapie im
Sinne von Gesprachs- und Verhaltenstherapie und schlieBlich das

Elterntraining in Form von Spieltherapie und Elterninformation.

52% (n=76) aller Patienten wurden medikamentds behandelt. Davon erhielten
87% (n=66) Stimulanzien, wobei 51 Kinder (77%) Methylphenidat und 15
Kinder (23%) Amphetamine erhielten. 15 Patienten (20%) erhielten
Neuroleptika und 9 (12%) andere Medikamente. 6 Kinder (4%) bekamen
Psychotherapie. Elterntraining wurde in keinem Fall durchgeflhrt. Bei einem
Kind fehlten die Angaben.
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Leider fanden sich in den Akten nur selten Angaben zur Behandlungsdauer.
Auch bei der Nachbefragung waren von den wenigsten Probanden genaue

Informationen zu gewinnen.
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Abbildung 10: Ausgangsgruppe - Therapieform im Kindesalter
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5.2 Charakterisierung der nicht nachuntersuchten Stichprobe

Die nicht nachuntersuchte Gruppe setzte sich zusammen aus 30 aktiven
Verweigerern (38%), welche mittels Telefon oder Postkarte personlich
absagten, sowie aus 20 passiven Verweigerern (25%), welche einen Termin bis
zuletzt verschoben und nie wirklich absagten. Drei Personen (4%) brachen die
Untersuchung vorzeitig ab und verweigerten ein SKID-I oder SKID-II- Interview.
Drei Personen (4%) waren verstorben, zwei durch einen Unfall und einer durch
Suizid. Weiterhin konnten wir 16 Personen (23%) weder per Post noch per
Telefon unter der aktuellen Adresse erreichen und 7 Personen (9%) waren tber

das Einwohnermeldeamt nicht ausfindig zu machen.

Charakterisierung der nicht nachuntersuchten Gruppe

9% O Aktiv verweigert

36% M Passiv verweigert
O Unvollstandig erhoben
Overstorben
M Nicht erreicht

24% O Nicht Gber EMA auffindbar

Abbildung 11: Charakterisierung der nicht nachuntersuchten Gruppe

5.2.1 Vergleich nicht nachuntersuchte und nachuntersuchte Stichprobe

Im folgenden soll die nicht nachuntersuchte Gruppe anhand der erhobenen
Archivdaten mit der nachuntersuchen Gruppe verglichen werden. Eine
Gegenlberstellung der verschiedenen Kindheitseigenschaften findet sich in der
folgenden Tabelle.
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Tabelle 9: Vergleich nicht nachuntersuchte und nachuntersuchte Gruppe

Nicht nachuntersuchte Nachuntersuchte Gruppe
Gruppe

n % n %
Méannliches Geschlecht 72 91 54 81
Weibliches Geschlecht 7 9 13 19
Peri-, postnatale Stérung 25 35 14 23
Entwicklungsverzdgerung motorisch 23 30 16 25
Stdrung des Sozialverhaltens 23 30 21 32
Oppositionelles Trotzverhalten 41 53 36 55
Enuresis 17 22 14 21
Komorbiditat 26 33 22 33
Anfallsleiden 6 8 6 9
Hoher Schweregrad der Symptomatik 14 18 10 15
Alter in Jahren bei Erstdiagnose MW: 10 Jahre SA: 3,01 MW: 11 Jahre SA: 2,68
Gesamt - 1Q MW: 96 SA: 13,68 MW: 97 SA: 14,10
Psychosoziale Faktoren
Familiare psychiatrische Erkrankungen 19 27 13 22
ADHS der Eltern 8 14 8 12
Trennung der Eltern 18 23 7 11
Nicht nur bei Eltern gelebt 18 23 18 27
Niedriger sozialer Status 16 20 14 21
Typeneinteilung nach DSM-IV
Hyperaktiv-impulsiver Typ als Kind 25 34 25 39
Unaufmerksamer Typ als Kind 17 23 11 17
Mischtyp als Kind 32 43 29 45
Verhaltensauffélligkeit im 51 69 37 58
Kindergarten
Aggressiv-Impulsiv 23 31 18 28
Motorisch unruhig 17 23 13 20
Therapieformen
Stationarer Aufenthalt 31 39 32 48
Ambulanter Aufenthalt 48 61 35 52
Keine Ritalinhandlung 61 77 33 49

MW: Mittelwert, SA: Standardabweichung

Der GroBteil der aus den Archivakten ermittelten Kindheitseigenschaften stimmt
in der nachuntersuchten und der nicht nachuntersuchten Gruppe (berein.
Entgegen der Annahme, dass gerade die Probanden mit hohem Schweregrad

der Stérung nicht zur Nachuntersuchung kommen, fand sich in unserer Studie
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kein signifikanter Zusammenhang zwischen hohem Schweregrad in der
Kindheit und Nachuntersuchung im Erwachsenenalter (Fischers exakter Test
p=0,426). Bei zwei Variablen konnte ein Trend und bei zwei Variablen ein
signifikanter ~ Unterschied  zwischen nicht  nachuntersuchter  und

nachuntersuchter Gruppe festgestellt werden.

Es findet sich ein Trend, dass der Anteil der Frauen in der nachuntersuchten
Gruppe hoher ist, als in der nicht nachuntersuchten Gruppe (Fischers exakter
Test p=0,054). Ein weiterer Trend findet sich bei der Verteilung der peri -und
postnatalen Stérungen. Kinder mit einer solchen Stérung wurden haufiger nicht

nachuntersucht (Fischers exakter Test p=0,097).

Vergleicht man die Eigenschaften des sozialen Umfeldes zwischen den
Gruppen, so wurden Kinder, deren Eltern sich trennten signifikant hdufiger nicht
nachuntersucht (Fischers exakter Test p=0,042). Bei den nicht
nachuntersuchten Probanden hatten sich 23% (n=18) der Eltern getrennt, bei

den nachuntersuchten nur 11% (n=7).

In beiden Gruppen fand sich eine ahnliche Verteilung der ADHS-Subtypen, mit
einem Uberwiegenden Mischtyp, anschlieBend einem hyperaktiv-impulsiven
Typen und am seltensten einem unaufmerksamen Typen. Auch
Verhaltensauffalligkeiten im Kindergarten wurden in beiden Gruppen &hnlich
haufig beobachtet.

Bei Betrachtung der Therapieformen findet sich ein hochsignifikanter
Unterschied bei der Behandlung mit Ritalin. So konnten Kinder, welche mit
Ritalin behandelt wurden, im Erwachsenenalter haufiger nachuntersucht

werden (65% versus 35%; Fischers exakter Test p=0,002).
Trotz der wenigen vorhandenen Unterschiede gehen wir davon aus, dass sich

die nicht nachuntersuchten Probanden im allgemeinen nicht signifikant von der

nachuntersuchten Gruppe unterscheiden. Demnach ist die nachuntersuchte
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Gruppe fur die Ausgangsgruppe reprasentativ. Die signifikanten Unterschiede
hinsichtlich Ritalinbehandlung und Trennung der Eltern werden in der

Diskussion berlcksichtigt werden.

5.2.2 Vergleich der aktiven und passiven Verweigerer

Vergleicht man die aktiven Verweigerer mit den passiven Verweigerern, so
finden sich keine signifikanten Unterschiede und somit eine &hnliche Verteilung
der Kindheitseigenschaften bei den beiden Gruppen. Mittels des Chi?-Tests
finden sich nur zwei Trends. Erstens haben passive Verweigerer haufiger in
Adoption, Pflege oder im Heim gelebt (30% bei den passiven versus 10% bei
den aktiven Verweigerern; Fischers exakter Test p=0,078) und zweitens wiesen
sie haufiger eine Stdérung des Sozialverhaltens auf (42% bei den passiven

versus 20% bei den aktiven Verweigerern; Fischers exakter Test p=0,090).

77



5.3 Charakterisierung der nhachuntersuchten Gruppe

Zur Charakterisierung der 67 vollstandig nachexplorierten Probanden dienen
die Informationen aus dem Anamnesebogen, die DSM-IV-Kriterien, die WURS,
sowie das SKID-I- und das SKID-II- Interview. Soweit relevant wird auf die

Informationen aus den Archivakten zurlickgegriffen.

5.3.1 Einteilung in vier Zielgruppen anhand im Erwachsenenalter
vorhandener Symptome eines ADHS

Uns interessierte die Anzahl der im Erwachsenenalter noch vorhandenen
Symptome des ADHS, welche wir mittels der Kriterien des DSM-IV erfassten.
Wir nahmen eine Einteilung der nachuntersuchten Patienten in vier Gruppen
vor. Die Einteilung erfolgte in Anlehnung an Keck (1998) und Biederman (2000).
Dabei nahmen wir eine Anpassung an die Kriterien des DSM-IV vor und setzten
Untergrenzen der Symptomanzahl, um gezielt vier Zielgruppen unterscheiden
zu kénnen. Die erste Gruppe hatte im Erwachsenenalter keine Symptome des
ADHS, die zweite noch 1-6 Symptome (<38% der DSM-IV-Kriterien), die dritte
7-11 Symptome (<57% der DSM-IV-Kriterien) und die vierte Gruppe noch mehr
als 11 Symptome. Die Gruppe mit 1-6 Symptomen entspricht der
.,Symptomatischen Remission“, die Gruppe mit 7-11 Symptomen der
,syndromalen Remission“ und die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des
ADHS, der Persistenz nach Biederman (2000).

In unserer Stichprobe zeigten nur 10% der Probanden (n=7) im
Erwachsenenalter keine Symptome des ADHS mehr. 76% (n=51) wiesen ein
unvollstandig ausgepragtes Bild des ADHS auf und waren somit teilremittiert.
38 von ihnen (75%) zeigten heute noch 1-6 Symptome und 16 von ihnen (31%)
7-11 Symptome. Mehr als 11 Symptome zeigten noch 6 Patienten (9%).
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Gruppeneinteilung anhand im Erwachsenenalter
vorhandener ADHS-Symptome
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24%

Abbildung 12: Gruppeneinteilung anhand im Erwachsenenalter vorhandener Symptome des
ADHS

5.3.2 Vergleich der Archivdaten in den vier Zielgruppen

Die Verteilung der Kindheitseigenschaften in den vier Zielgruppen ist folgender

Tabelle zu entnehmen.

79



Tabelle 10: Vergleich der Archivdaten in den vier Zielgruppen

0 1-6 7-11 >11

Symptome Symptome Symptome Symptome

n % n Yo n % n %o
Méannliches Geschlecht 6 86 33 87 11 69 4 67
Weibliches Geschlecht 1 14 13 5 31 2 33
Peri-postnatale Stérung 0 0 16 6 38 2 33
Entwicklungsverzégerung motorisch 4 57 18 3 19 2 33
Stdrung des Sozialverhaltens 0 0 13 34 5 31 3 50
Oppositionelles Trotzverhalten 3 43 22 58 7 44 4 67
Enuresis 3 43 6 16 3 19 2 33
Komorbiditat 3 43 13 34 2 13 4 67
Anfallsleiden 1 14 13 0 0 0 0
Hoher Schweregrad der 0 0 13 4 25 1 17
Symptomatik
Alter in J bei Erstdiagnose MW: SA: MW: SA: MW: SA: MW: SA:

11J 2,31 11J | 2,72 11J 2,78 10J | 3,21
Gesamt-lIQ MW: SA: MW: SA: MW: SA: MW: SA:

97 16,17 | 101 | 12,98 | 93 14,03 | 88 17,44
Psychosoziale Faktoren
Familiare psychiatrische 1 14 8 21 4 25 0 0
Erkrankungen
ADHS der Eltern 1 14 2 5 4 25 1 17
Trennung der Eltern 0 0 5 13 2 13 0 0
Nicht nur bei Eltern gelebt 1 14 8 21 8 50 1 17
Niedriger sozialer Status 3 43 9 24 1 6 1 17
Typeneinteilung nach DSM-IV
Hyperaktiv-impulsiver Typ 4 57 13 34 7 44 1 17
Unaufmerksamer Typ 0 0 9 24 1 6 1 17
Mischtyp 3 43 14 37 8 50 4 67
Verhaltensauffélligkeit im 2 29 18 47 13 81 4 67
Kindergarten
Aggressiv-Impulsiv 1 14 11 29 25 2 33
Motorisch unruhig 2 29 3 8 31 3 50
Therapieformen
Stationarer Aufenthalt 3 43 19 50 50 33
Ambulanter Aufenthalt 4 57 19 50 50 67
Keine Ritalinhandlung 5 72 21 55 4 25 50

MW: Mittelwert, SA: Standardabweichung
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Bei Prifung jeder einzelner dieser Variablen auf einen signifikanten
Zusammenhang zu der Gruppeneinteilung im Erwachsenenalter, findet sich nur
bei einer Variable ein signifikantes Ergebnis. Demnach gehdren Kinder, welche
im Kindergarten motorisch unruhig waren im Erwachsenenalter haufiger in die
Gruppe mit mehr als 11 fortbestehenden Symptomen des ADHS (p=0,041).
Nachdem sich dieses Item jedoch als altersabhangig erwies, ist die
Aussagekraft dieses Ergebnisses stark eingeschrankt. Bei zwei weiteren
Variablen findet sich mittels des Chi?-Tests ein Trend. Demnach zeigt sich
mittels des exakten p-Tests nach Fischer ein Zusammenhang zwischen dem
Vorhandensein einer motorischen Entwicklungsverzdogerung im Kindesalter und
der Zuteilung im Erwachsenenalter in die Gruppe ohne Symptome des ADHS
(p=0,0894). Weiterhin gehdren Kinder, welche im Kindesalter neben ADHS eine
andere psychiatrische Komorbiditat hatten, im Erwachsenenalter haufiger der
Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS an (p=0,0870). Zwischen den
Ubrigen Variablen und der spateren Zuordnung in eine der vier Gruppen mit
unterschiedlicher Anzahl an Symptomen des ADHS finden sich weder ein

signifikanter Zusammenhang, noch ein Trend.

5.3.2.1 Ausgewahlte Kindheitseigenschaften

Aus der Gruppe ohne ADHS-Symptome im Erwachsenenalter hatte niemand
als Kind eine Stérung des Sozialverhaltens oder einen hohen Schweregrad der
Symptomatik als Kind. Bei keinem von ihnen war als Kind eine peri- oder
postnatale Stérung dokumentiert. Die Patienten dieser Gruppe hatten als Kind
haufiger eine  Enuresis (43%) und haufiger eine  motorische
Entwicklungsverzégerung (57%; Trend p=0,0894) als die anderen Gruppen.

Die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen im Erwachsenenalter zeigte als Kind

haufiger als die anderen Gruppen eine Stérung des Sozialverhaltens (50%) und
ein oppositionelles Trotzverhalten (67%). Nur fir das Vorhandensein einer
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sonstigen komorbiden Stérung (67%) findet sich, wie oben beschrieben ein
Trend.

Kindheitseigenschaften
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Abbildung 13: Nachuntersuchte Gruppe - Kindheitseigenschaften

5.3.2.2 Psychosoziale Faktoren

Die héchste Anzahl an familiaren psychiatrischen Erkrankungen (25%) und an
elterlichem ADHS (25%) fand sich in der Gruppe der Erwachsenen mit 7-11
Symptomen des ADHS. Mit 50% ist der Anteil der Kinder, die nicht nur bei ihren

Eltern gelebt haben in dieser Gruppe am gréBten.
In der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen hatte keiner der Familienmitglieder
eine psychiatrische Erkrankung. Ein ADHS der Eltern fand sich hier nur bei 17%

der Kinder. Keiner der Eltern lebte getrennt.

Ein niedriger sozialer Status als Kind war mit 43% am haufigsten in der Gruppe
ohne ADHS-Symptome im Erwachsenenalter vertreten, am seltensten war er in
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der Gruppe mit 7-11 Symptomen des ADHS vertreten. Deren Eltern gehérten

mit 69% meist dem mittleren sozialen Status an.
Trotz der beschriebenen Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich
psychosozialer Faktoren, erwiesen sich diese als nicht signifikant.

Psychosoziale Faktoren
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Familidre ADHS der Eltern  Trennung der Nicht nur bei Niedriger
psychiatrische Eltern Eltern gelebt  sozialer Status
Erkrankungen

Abbildung 14: Nachuntersuchte Gruppe - Psychosoziale Faktoren in der Kindheit

5.3.2.3 Typeinteilung nach DSM-IV

Die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS im Erwachsenenalter
gehorte friher meist dem Mischtyp an (67%). Die Gruppe ohne Symptome
gehdrte etwa zur Hélfte dem hyperaktiv-impulsiven und zur Halfte dem Mischtyp
an. Keiner von ihnen hatte als Kind einen unaufmerksamen Typen. Dies stimmt
mit Erkenntnissen Uberein, dass Symptome der Unaufmerksamkeit vermehrt

persistieren (Dépfner 2002).
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Abbildung 15: Nachuntersuchte Gruppe - Typeneinteilung als Kind nach DSM-1V

5.3.2.4 Verhaltensauffalligkeiten im Kindergarten

Die Angabe der Verhaltensauffalligkeiten im Kindergarten erwies sich als
altersabhangige und damit nur bedingt aussagekraftige Variable. Dennoch soll
hier darauf eingegangen werden.

Die Gruppe mit 7-11 Symptomen im Erwachsenenalter ist mit 81% am
haufigsten aufgefallen, die Gruppe mit 0 Symptomen im Erwachsenenalter ist
mit 29% am wenigsten aufgefallen. Diese Gruppen sind aber weniger durch
Aggressivitat und motorische Unruhe aufgefallen, als vielmehr durch sozialen
Rickzug und Unaufmerksamkeit.

Die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen im Erwachsenenalter dagegen, ist
meist durch motorische Unruhe (50%) und aggressiv-impulsives Verhalten
(33%) aufgefallen. Nur 22% von ihnen sind durch sozialen Rlckzug oder
Unaufmerksamkeit aufgefallen. Hier fand sich ein signifikanter Zusammenhang
zwischen motorisch-unruhigem Verhalten im Kindergarten und der Einteilung im

84



Erwachsenenalter in die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS
(p=0,041).

Bei Pruofung des Einflusses der Variablen ,Verhaltensauffalligkeit im
Kindergarten“ und ,im Kindergarten motorisch unruhig® auf einen signifikanten
Zusammenhang mit der Persistenz von mehr als 6 Symptomen des ADHS,
zeigte sich, dass Kinder mit einer Verhaltensauffalligkeit im Kindergarten im
Erwachsenenalter signifikant haufiger mehr als 6 Symptome des ADHS
aufweisen (Fischers exakter test p=0,021). Dies gilt ebenso fir motorisch
unruhiges Verhalten im Kindergarten (p=0,026).

Diese Verhaltensauffalligkeiten scheinen demnach mit einem unginstigen
Verlauf von ADHS einherzugehen. Allerdings ist dies nur bedingt
aussagekraftig, da bei 56% der Kinder keine Angaben zu ihrem Verhalten im
Kindergarten in den Akten gefunden werden konnten. Aus diesem Grund wurde

diese Variable auch nicht in die spateren Berechnungen einbezogen.
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Abbildung 16: Nachuntersuchte Gruppe - Verhaltensauffalligkeiten im Kindergarten
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5.3.2.4 Therapieformen

Wir nahmen an, dass ein stationdarer Aufenthalt Hinweis auf einen héheren
Schweregrad der Symptomatik, und eine fehlende Behandlung mit Ritalin,
aufgrund des in der Literatur beschriebenen ungunstigeren Verlaufs von ADHS
bei Kindern ohne Behandlung mit Ritalin (Weiss und Hechtman 1986), mit einer
Persistenz mehrerer Symptome des ADHS einhergehen. Die Verteilung dieser
beiden Variablen in den vier Zielgruppen soll hier dargestellt werden.

Therapieformen

80

70 -
60

50
40 4 | O Stationarer Aufenthalt
B Keine Ritalinehandlung

30 -

Angabe in Prozent

20 +

10 4

0 Symptome 1-6 7-11 >11
Symptome  Symptome  Symptome

Abbildung 17: Nachuntersuchte Gruppe - Therapieformen in der Kindheit (stationarer
Aufenthalt, keine Ritalinbehandlung)

Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Zielgruppen
festgestellt werden.
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5.3.3 Auswertung Anamnesedaten

5.3.3.1 Soziodemographische Merkmale

Die soziodemographischen Merkmale, welche mit dem Anamnesebogen
erhoben wurden, sollen in der folgenden Tabelle fiir die gesamte
nachuntersuchte Gruppe und fir die Gruppen mit unterschiedlicher Anzahl an
ADHS-Symptomen im Erwachsenenalter gegentibergestellt werden.

Das Durchschnittsalter der nachuntersuchten Patienten betrug 28 Jahre bei
einer Standardabweichung von 2,53. Von den Patienten waren 81% Manner

und 19% Frauen.
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Tabelle 11: Nachuntersuchte Gruppe - Soziodemographische Merkmale

Gesamt- 0 1-6 7-11 > 11

gruppe Symptome | Symptome | Symptome | Symptome

n %o n %o n % n % n %
Geschlecht
mannlich 54 81 6 86 33 87 11 69 4 67
weiblich 13 19 1 14 5 13 5 31 2 33
Familienstand
ledig 51 76 4 57 33 87 10 63 4 67
erstmals verheiratet 15 22 3 43 5 13 5 31 2 33
gesetzlich zusammenlebend 1 1,5 0 0 0 0 1 6 0 0
Lebensgemeinschaft
alleinlebend 32 48 3 43 21 55 5 31 3 50
mit Partner 34 51 4 57 17 45 11 69 3 50
Schulbildung
Sonderschule 11 16 1 14 4 11 4 25 2 33
Hauptschule 57 85 6 86 37 97 10 63 4 67
Mittelschule 13 19 2 29 7 18 4 25 0
Oberschule 1 14 3 0 0 0
Fachoberschule 0 0 3 2 13 1 17
Universitat 1 14 2 1 6 0
Klassenwiederholungen
keine 39 58 5 71 20 52 9 56 5 83
einmal 24 36 1 14 17 45 6 38 0 0
zweimal 4 6 1 14 1 3 1 6 1 17
Berufsqualifikation
bisher nicht berufstéatig 6 9 0 13 0 0 1 17
Ungelernter Arbeiter 9 13 0 8 6 38 0 0
Facharbeiter 38 57 6 86 22 58 6 38 4 67
Angestellter 10 15 1 14 6 16 3 19 0
Selbststéandiger Handwerker 3 4.5 0 0 5 1 6 0
Auszubildender 1 1,5 0 0 0 0 0 1 17
Arbeitssituation
Vollzeit berufstatig 37 55 6 86 23 61 8 50 0 0
Teilzeit berufstéatig 1 1,5 0 0 0 0 0 1 17
Hausfrau 6 9 1 14 3 1 6 1 17
Ausbildung, Umschulung 3 4,5 0 0 1 1 6 1 17
Arbeitslos gemeldet 12 18 0 0 6 16 3 19 3 50
Student 2 3 0 0 2 0 0 0
Sonstige 5 7,5 0 0 2 3 19 0
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Der GroBteil der nachuntersuchten Patienten war ledig (76%). Etwa die Halfte
der Patienten lebte alleine und die andere Halfte mit einem Partner zusammen.
Die meisten Patienten hatten einen Hauptschulabschluss (85%) und waren als
Facharbeiter mit abgeschlossener Lehre (57%) tatig.

Die meisten dieser Eigenschaften stimmen in den vier Zielgruppen tberein. Ein
signifikanter Unterschied findet sich bei der Variable Berufsqualifikation
(p=0,030), ein Trend findet sich bei der Variable Arbeitssituation (p=0,057). Der
Anteil der Facharbeiter ist bei den Erwachsenen ohne Symptome des ADHS mit
84% am hdchsten. In der Gruppe mit 7-11 Symptomen des ADHS ist er mit
38% am niedrigsten. In der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS
fand sich mit 67% der zweith6chste Anteil an Facharbeitern. Dennoch wiesen
Erwachsene dieser Gruppe hinsichtlich Arbeitssituation den schlechtesten
Verlauf auf. Der Anteil der vollzeitig Berufstatigen nimmt in den Zielgruppen mit
steigender Anzahl persistierender ADHS-Symptome ab. Der Anteil der
arbeitslos Gemeldeten nimmt zu. So war keiner der Erwachsenen mit mehr als
11 Symptomen des ADHS vollzeitig berufstatig und die Halfte dieser Probanden
war arbeitslos gemeldet.

5.3.3.2 Krankheitsanamnese

Die mittels des Anamnesebogens zusatzlich erhobenen Merkmale sollen im

Folgenden zusammengefasst werden:

5.3.3.2.1 Krankheitsbeginn nach Selbsteinschatzung

Ungefahr die Halfte der Patienten (47%; n=27) schéatzten den Beginn ihres

ADHS auf das Kleinkindalter (0-3Jahre), die andere Halfte (48%; n=28) auf das
Kindergartenalter (4-6 Jahre) und eine Minderheit von 5% (n=3) schatzte den
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Beginn der Stérung ab dem Schulalter (ab 7. Lebensjahr). 9 Patienten konnten
dazu keine Angaben machen.

5.3.3.2.2 Aktuelle Behandlung

Keiner der nachuntersuchten Probanden erhielt heute noch eine Behandlung
mit Methylphenidat, anderen Stimulanzien oder sonstigen Psychopharmaka.
Keiner befand sich aktuell in psychiatrischer Behandlung.

Tabelle 12: Nachuntersuchte Gruppe - Krankheitsanamnese

0 1-6 7-11 >11
Symptome | Symptome | Symptome | Symptome

n % n % n % n %
Nikotinkonsum 2 29 17 46 9 56 3 50
Verkehrsunfalle 1 14 10 27 5 31 2 33
Risikofreudigkeit 1 17 16 43 9 56 3 50
Schéadel-Hirn-Trauma 1 14 7 18 9 56 1 17
Fremdaggressives 1 14 10 26 8 50 0 0
Verhalten
Suizidalitat 2 29 8 22 7 47 1 14
Psychiatrische 0 0 11 34 5 36 4 80
Familienanamnese

5.3.3.2.3 Nikotinkonsum

47% (n=31) der Probanden waren aktuell Raucher. 6 (9%) von ihnen haben
erst im Erwachsenenalter damit angefangen. Nur 53% (n=35) der
nachexplorierten Patienten waren heute Nichtraucher. Von diesen hatten 7
(11%) friher geraucht. Eine Angabe fehlt. Am seltensten wiesen Erwachsene
ohne Symptome des ADHS (29%) heute noch Nikotinkonsum auf. Dennoch
fanden sich in der Verteilung des Nikotinkonsums auf die verschiedenen
Gruppen keine signifikanten Unterschiede (p=0,673).
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5.3.3.2.4 Verkehrsunfélle, Risikofreudigkeit und Schadel-Hirn-Trauma

27% (n=18) der nachuntersuchten Patienten gaben an mindestens einen
schweren Verkehrsunfall gehabt zu haben. Am haufigsten fanden sich diese in
der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS, am seltensten in der
Gruppe ohne Symptome des ADHS. Der Anteil an schweren Verkehrsunfallen
nimmt in den Gruppen mit steigender Anzahl persistierender Symptome des
ADHS zu. Es fand sich jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen der
Angabe von schweren Verkehrsunfalle und der Einteilung in eine der vier
Zielgruppen (p=0,841).

45% (n=29) der nachuntersuchten Probanden schatzten sich allgemein als
risikofreudig ein. Am seltensten schatzten sich Erwachsene ohne Symptome
des ADHS als risikofreudig ein. In den anderen Gruppen schétze sich jeweils
ca. die Halfte als risikofreudig ein. Es fand sich kein signifikanter
Zusammenhang zwischen Risikofreudigkeit und Einteilung in eine der vier

Zielgruppen (p=0,412).

27% (n=18) gaben an, bereits einmal eine Gehirnerschitterung erlitten zu
haben. Mit 56% (n=9) waren am haufigsten Patienten aus der Gruppe drei mit
heute 7-11 Symptomen des ADHS betroffen (p=0,026). In den anderen

Gruppen kam ein Schadel-Hirn-Trauma anné&hernd gleich haufig vor.

5.3.3.2.5 Fremdaggressives Verhalten

Nach Selbstangaben hatten 28% (n=19) der Probanden schon einmal
fremdaggressives Verhalten gezeigt, wobei 80% (n=15) bereits an mehreren
Schlagereien beteiligt gewesen waren. Es fand sich ein Trend zwischen dem
Auftreten von fremdaggressivem Verhalten und der Zuteilung in Gruppe drei
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(p=0,078). In Gruppe vier beschrieb keiner fremdaggressives Verhalten in der

Vergangenheit.

5.3.3.2.6 Suizidalitat

18 (28%) Probanden hatten in ihrer Vergangenheit suizidales Verhalten gezeigt.
7 von ihnen (10%) hatten einen Suizidversuch im engeren Sinne begonnen,
drei (4%) haben sich selber Verletzungen zugeflgt. In Gruppe drei gab
annahernd die Halfte der Erwachsenen an bereits einmal suizidal gewesen zu
sein. Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen
(p=0,209).

5.3.3.2.7 Psychiatrische Familienanamnese

24 (41%) Probanden beschrieben psychiatrische Erkrankungen innerhalb der
Familie. Von diesen Familienangehdrigen waren finf bereits in ambulanter und
stationarer Behandlung gewesen und finf entweder ambulant oder stationar
behandelt worden.

An psychiatrischen Erkrankungen wurde am haufigsten Alkoholismus mit 22%
(n=13) beschrieben. Neunmal (15%) wurde eine affektive Stérung, zweimal
eine schizophrene Psychose und einmal wurde eine Drogenabhangigkeit
angegeben. 9 Probanden (13%) konnten keine Angaben zur psychiatrischen

Familienanamnese machen.
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Abbildung 18: Nachuntersuchte Gruppe - Psychiatrische Familienanamnese (Anamnesedaten)

Hier fand sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen psychiatrischer
Familienanamnese und Zuteilung in Zielgruppe vier (p=0,041). 80% (n=4) der
Patienten mit mehr als 11 Symptomen des ADHS im Erwachsenenalter
beschrieben eine psychiatrische Erkrankung in ihrer Familie. Hierunter fanden
sich einmal die Diagnose Alkoholismus, zweimal die Diagnose einer affektiven
Stérung und einmal die Diagnose einer schizophrenen Psychose.

5.3.4 Outcome-Variablen
5.3.4.1 Persistenz von ADHS nach DSM-IV und Subtypeneinteilung

Bei den nachuntersuchten Probanden zeigten noch 9 (13%) ein voll
ausgepragtes Bild des ADHS nach DSM-IV. Diese Persistenzrate liegt
geringflgig Gber der Angabe von Mannuzza et al (1993), welche das volle Bild
des ADHS nach DSM-IlI-R im Erwachsenenalter (25 Jahre) bei 8% der
Probanden feststellten. Sie liegt jedoch deutlich Uber der Persistenzrate der
Nachfolgestudie, welche die Diagnose von ADHS nach DSM-II-R-Kriterien nur
bei 4% der Probanden (24 Jahre) stellten.
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Bei den Erwachsenen mit adultem ADHS nach DSM-IV handelte es sich um 4
Frauen und 5 Manner. Diese unterteilten sich in drei hyperaktiv-impulsive Typen
— zwei Manner und eine Frau, drei unaufmerksame Typen — zwei Frauen und
ein Mann und drei Mischtypen- zwei Manner und eine Frau. Die Persistenzrate
war mit 30% (n=4) bei den Frauen hoher als bei den Mannern, von denen nur
9% (n=5) im Erwachsenenalter ein ADHS aufweisen (Fischers exakter Test
p=0,063).

5.3.4.2 Achse-I-Diagnosen nach DSM-IV

Bei den nachexplorierten Patienten wurden anhand des SKID-I psychische
Stoérungen erfasst. 10 Patienten (15%) lehnten die Durchflihrung des SKID-I-
Interviews ab, so dass wir das Interview mit 57 Patienten durchfiihren konnten
(85%). Im Folgenden beziehen sich die prozentualen Angaben auf die

Patientengruppe, mit der ein SKID-I-Interview durchgefihrt wurde.

Bei 29 von 57 Patienten (51%) wurde die Diagnose einer oder mehrerer
psychischer Stérungen der Achse-l des DSM-IV gestellt, bei 28 Patienten
(49%) wurde keine Diagnose gestellt. Bei 14 Patienten (25%) handelte es sich
um Einfach- und bei 15 Patienten (26%) um Doppel- bzw. Mehrfachdiagnosen.
9 Patienten (16%) hatten zwei, vier Patienten (7%) drei und jeweils ein Patient

hatte finf und sechs Achse-I -Diagnosen.
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Abbildung 19: Nachuntersuchte Gruppe - Haufigkeiten von keiner, einer, zwei und mehr
Achse- | — Diagnosen

Im folgenden Diagramm wird die grobe Verteilung der Achse-lI-Diagnosen

dargestellt.
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Abbildung 20: Nachuntersuchte Gruppe — Achse | - Diagnosen (grobe Einteilung)

Am haufigsten kamen mit 47% (n=26) verschiedene Stdrungen durch
psychotrope Substanzen vor. Hierbei handelte es sich bei 48% (n=12) um eine
Stérung durch Cannabinoide, bei 24% (n=6) um eine Stérung durch Alkohol, bei
16% (n=4) um multiplen Substanzmissbrauch und bei jeweils einem Patienten
um Missbrauch oder Abhangigkeit von Opioiden, Kokain, Stimulanzien und

Halluzinogenen.
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28% der Patienten (n=15) hatten die Diagnose einer affektiven Stérung.
Hiervon hatte der GroBteil (73%; n=11) die Diagnose einer depressiven Stérung
und jeweils 2 Patienten die einer Dysthymie oder einer bipolaren affektiven

Stoérung.

19% der Patienten (n=10) bekamen die Diagnose einer Phobie, Panik- oder

Angststérung und 3 Patienten (5%) die einer Essstérung.
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Abbildung 21: Nachuntersuchte Gruppe — Achse-I-Diagnosen (genauere Einteilung)

Die Anzahl der Achse-lI-Diagnosen und der prozentuale Anteil an den mit dem
SKID-I nachexplorierten Probanden sowie die Verteilung der Stérungen in den

verschiedenen Zielgruppen sind folgenden Tabellen zu entnehmen.
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Tabelle 13: Anzahl Achse-I-Diagnosen in den Zielgruppen

Achse-l-Diagnosen 0 1-6 7-11 >11
Symptome | Symptome | Symptome | Symptome
n % n % n % n %
Keine 4 100 17 53 4 27 3 50
Eine 0 0 6 19 8 53 0 0
Zwei 0 0 5 16 2 13 2 33
Mehr als zwei 0 0 4 13 1 7 1 17
Tabelle 14: Verteilung Achse-I-Diagnosen in den Zielgruppen
Achse-l-Diagnosen 0 1-6 7-11 >11
Symptome | Symptome | Symptome | Symptome
n % n % n % n %
Stérung durch 0 0 17 53 7 47 2 33
psychotrope Substanzen
Affektive Stérungen 0 0 7 22 6 40 3 50
Neurotische Stérungen 0 0 7 22 2 13 1 17
Essstérungen 0 0 1 3 0 0 1 17

Es fallt auf, dass keiner der mit dem SKID-I nachexplorierten Probanden ohne
Symptome des ADHS im Erwachsenenalter eine zusatzliche Achse-I-Diagnose
hat. Es findet sich ein Trend, dass diese Stdérungen haufiger in den Gruppen mit
mehr als 6 Symptomen des ADHS vorkommen (Fischers exakter Test p=0,060).
Weiterhin findet sich ein Trend, dass diese zusatzlichen Stérungen am

haufigsten in Zielgruppe drei vorkommen (p=0,061).
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Abbildung 22: Achse-I-Diagnosen in den Zielgruppen

Stérungen durch Substanzmissbrauch fanden sich mit 65% am haufigsten in
der Gruppe mit 1-6 Symptomen des ADHS. In dieser Gruppe hatten 83% der
Probanden die Diagnose einer Stérung durch Alkohol und 73% der Probanden
die einer Stérung durch Cannabinoide. In der Gruppe ohne Symptome des
ADHS wies kein Proband und in der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des
ADHS wiesen nur zwei Probanden eine Stérung durch Substanzen auf.
Wenngleich Stérungen durch Substanzen am haufigsten in der Gruppe mit 1-6
Symptomen und affektive Stérung am haufigsten in der Gruppe mit mehr als 11
Symptomen vorkommen, finden sich keine signifikanten Unterschiede in der
Verteilung der Achse-I-Diagnosen auf die Zielgruppen.

5.3.4.3 Achse-llI-Diagnosen nach DSM-IV
Anhand des SKID-ll-Interviews wurden 59 Patienten (88%) auf

Persdnlichkeitsstérungen untersucht, 8 Patienten (12%) lehnten die
Durchfihrung des SKID-ll-Interviews ab. Im Folgenden beziehen sich die
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prozentualen Angaben auf die Patientengruppe, mit der ein SKID-II-Interview

durchgefihrt wurde.

Bei 61% (n=36) der mit dem SKID-II-Interview untersuchten Patienten wurde
die Diagnose einer Personlichkeitsstorung gestellt, bei 39% der Patienten
(n=23) wurde keine Achse-ll-Diagnose gestellt, bei 32% der Patienten (n=19)

finden sich Doppel- bzw. Mehrfachdiagnosen.

Von den 36 untersuchten Patienten mit PersOnlichkeitsstorungen hatten 17
Patienten (47%) eine, 10 Patienten (28%) zwei und 9 Patienten (25%) drei und

mehr Achse-lI-Diagnosen.

Haufigkeiten der Diagnosen von keiner, einer, zwei und
mehr Personlichkeitsstérungen

Okeine Persénlichkeitsstérung
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Heine Personlichkeitsstérung
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Persdnlichkeitsstérungen

Abbildung 23: Nachuntersuchte Gruppe - Haufigkeiten Achse-ll-Diagnosen

Am haufigsten waren Persoénlichkeitsstérungen aus dem Cluster B (48%) des
DSM-IV vertreten.
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Verteilung der Personlichkeitsstérungen auf die Cluster
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Abbildung 24: Nachuntersuchte Gruppe - Clustereinteilung der Persdnlichkeitsstérungen

Insbesondere die Diagnose einer dissozialen Persénlichkeitsstérung fand sich
in der untersuchten Stichprobe haufig, namlich bei 21% aller Patienten (n=12).
Weiterhin aus dem Cluster B waren die histrionische und die narzisstische
Persdnlichkeitsstérung mit jeweils 14% (n=8), sowie die emotional-instabile
Persoénlichkeitsstérung mit 9% (n=5) vertreten. Aus dem Cluster C kam die
Diagnose einer selbstunsicher—vermeidenden Personlichkeitsstorung mit 21%
(n=12) am haufigsten vor. Weiterhin sehr haufig war die Diagnose einer
negativistischen Stérung mit 18% (n=10).
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Abbildung 25: Nachuntersuchte Gruppe — Haufigkeiten Achse-II-Diagnosen

Die Anzahl der Achse-ll-Diagnosen, sowie die Verteilung der Cluster und der

Stoérungen bei den mit dem SKID-II nachexplorierten Probanden in den

verschiedenen Zielgruppen sind folgenden Tabellen zu entnehmen.

Tabelle 15: Anzahl Achse-lI-Diagnosen in den Zielgruppen

Anzahl Achse-lI- 0 1-6 7-11 >11
Diagnosen Symptome | Symptome | Symptome | Symptome
n % n % n % n %
Keine 2 50 16 48 5 31 0 0
Eine 2 50 10 30 3 19 2 33
Zwei 0 0 5 15 4 25 1 17
Mehr als zwei 0 0 2 6 4 25 3 50
Tabelle 16: Verteilung der Cluster in den Zielgruppen
Cluster 0 1-6 7-11 >11
Symptome | Symptome | Symptome | Symptome
n % n % n % n %
A 0 0 2 6 2 13 1 17
B 0 0 9 27 8 50 5 83
C 2 50 10 30 7 44 5 83
Negativistisch/depressiv 0 0 4 12 6 38 5 83
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Tabelle 17: Verteilung der Achse-ll-Diagnosen in den Zielgruppen

Achse-llI-Diagnosen 0 1-6 7-11 >11
Symptome | Symptome | Symptome | Symptome
n % n % n % n %
Paranoid 0 0 2 6 2 13 1 17
schizoid 0 0 0 0 0 0 0 0
dissozial 0 0 8 24 3 19 1 17
emotional- 0 0 1 3 1 6 2 33
instabil/Borderline
histrionisch 0 0 2 6 3 19 3 50
zwanghaft 0 0 2 6 1 6 0 0
angstlich vermeidend, 2 50 4 12 4 25 2 33
selbstunsicher
dependent 0 0 1 3 0 0 1 17
narzisstisch 0 0 4 12 3 19 1 17
negativistisch 0 0 2 6 4 25 4 67
depressiv 0 0 2 6 2 13 1 17

Eine Stérung des Clusters B fand sich signifikant haufiger bei Erwachsenen mit
vielen Symptomen des ADHS. Wahrend keiner der Erwachsenen ohne
Symptome des ADHS eine Stérung aus dem Cluster B aufwies, waren es bei
den Erwachsenen mit 7-11 Symptomen 50% und bei denen mit mehr als 11
Symptomen 83%. Dies zeigte sich als signifikant fir die Trennung der Gruppen
(p=0,016). Bei den anderen Clustern fanden sich keine signifikanten
Unterschiede.

Es zeichnet sich ein Trend ab, dass Persdnlichkeitsstérungen haufiger in der
Gruppe 4 auftreten (p=0,078).
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Abbildung 26: Haufigkeiten Achse-ll-Diagnosen in den Zielgruppen

Ein Trend findet sich fir die Borderline-Stérung (p=0,080), ein signifikantes
Ergebnis findet sich fir die histrionische Persdnlichkeitsstérung (P=0,025) und
ein  hochsignifikantes Ergebnis findet sich fir die negativistische
Persoénlichkeitsstérung (p=0,002). Diese Stérungen treten alle haufiger in der
Gruppe von Patienten mit mehr als 11 Symptomen des ADHS im
Erwachsenenalter auf. Fir die anderen Stérungen fand sich kein signifikanter

Zusammenhang zur Gruppeneinteilung.

Die dissoziale Personlichkeitsstérung fand sich anteilsmaBig (29%) am
haufigsten in der Gruppe mit 1-6 Symptomen des ADHS. Es konnte aber kein
signifikanter Zusammenhang zur Gruppeneinteilung festgestellt werden.

17 Patienten hatten weder eine Diagnose nach SKID-I, noch nach SKID-II.
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5.3.4.4 Achse-V nach DSM-IV

Die GAF-Skala erfasst das psychosoziale Funktionsniveau der jeweiligen
Person. Die Einteilung der Probanden aus den verschiedenen Gruppen

entsprechend der Funktionsniveaus ist folgender Tabelle zu entnehmen.

Tabelle 18: Achse-V nach DSM-IV in den Zielgruppen

GAF- 0 1-6 7-11 >11 Total
Wert Symptome Symptome Symptome Symptome
n %o n %o n % n Y% n %
41-50 0 0 0 0 1 6 2 33 3 5
51-60 0 0 4 12 3 19 0 0 7 12
61-70 0 0 3 9 5 31 0 0 8 13
71-80 2 40 7 21 3 19 3 50 15 25
81-90 3 60 19 58 4 25 1 17 27 45
91-100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Es findet sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen bezilglich
der Einteilung auf die verschiedenen Niveaus (p= 0,012). Patienten ohne
Symptome des ADHS erreichen ein besseres Funktionsniveau, als Patienten
mit Symptomen des ADHS. So hat in der Gruppe ohne Symptome des ADHS
keiner einen GAF-Wert unter 71. In der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen
des ADHS im Erwachsenenalter haben 33% einen GAF-Wert unter 71. Am
haufigsten findet sich ein GAF-Wert unter 71 bei den Erwachsenen mit 7-11
Symptomen des ADHS (56%, n=9).
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5.3.5 Auswertung der Wender Utah Rating Scale

Bei der Nachexploration bearbeiteten die Probanden den WURS, welcher der
retrospektiven Erfassung von ADHS in der Kindheit dient.

Zur Auswertung verwendeten wir den von GroB (1999) empfohlenen Cut-Off
von 90. Es fand sich ein hochsignifikantes Ergebnis (p=0,001) flr einen
Gesamtwert von mehr als 90 im WURS und der aktuellen Zuteilung in die
Gruppe 3 und 4, entsprechend einem Vorhandensein von mehr als 7
Symptomen des ADHS im Erwachsenenalter.

Tabelle 19: Wender Utah Rating Scale (Gesamtwert > < 90) in den Zielgruppen

WURS- 0 1-6 7-11 >11 Total

Gesamt- Symptome Symptome Symptome Symptome

wert > 90 n % n % n % n % n Y%
<90 7 100 22 58 3 19 1 17 33 49
>90 0 0 16 42 13 81 5 83 34 51
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5.4 Gruppierungs- und Zuordnungsstrategien

5.4.1 Uberpriifung von Subgruppenstrategien — Clusteranalyse

Die Clusteranalyse ist eine Methode zur Einteilung der Objekte in Subgruppen,
wobei die Objekte innerhalb einer Subgruppe méglichst homogen und die
Subgruppen untereinander mdglichst heterogen sind. Es wurde hier eine
hierarchische Clusteranalyse durchgeflhrt.

Anhand des Dendogramms, in welchem die sukzessive Vereinigung der Cluster
von unten nach oben als Linien dargestellt ist, entschieden wir uns flr eine
Einteilung in 7 Cluster. Diese schienen die beste Einteilung und Trennung zu
ermoglichen. Dabei ist jedoch zu beachten, dass sich 20 Probanden keinem
dieser Cluster zuordnen lieBen. Als Merkmale der Gruppen wurden als
wesentlich angesehene Kindheitsvariablen verwendet, welche gemans Literatur
einen Einfluss auf die Entwicklung und spatere Persistenz von kindlichem
ADHS haben.

Folgende Variablen wurden zur Berechnung der hierarchischen Clusteranalyse
herangezogen:

- Stationérer Aufenthalt

- Mannliches Geschlecht

- Familiare psychiatrische Erkrankungen

- Motorische Entwicklungsverzégerung

- Stérung des Sozialverhaltens

- Oppositionelles Trotzverhalten

- Enuresis

- Komorbiditat (auBer Stérung des Sozialverhaltens und oppositionelles
Trotzverhalten)

- Keine Ritalinbehandlung
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- Hoher Schweregrad der Symptomatik als Kind

- Niedriger sozialer Status

- Trennung der Eltern

- Nicht nur bei Eltern gelebt (in Pflege, adoptiert oder zeitweise im Heim)
- Juangeres Alter bei Erstdiagnose (<> 10 Jahre)

- Anfallsleiden

Damit eine Interpretation der Clusteranalyse méglich wurde, wurden die Cluster
im Profil dargestellt. Hierzu wurde der Anteil des Zutreffens der einzelnen
Variablen in den verschiedenen Clustern dargestellt. Dadurch bestand die
Méglichkeit herauszufinden, wodurch sich die sieben Probandencluster

unterscheiden.

Graphisch ergibt sich fir alle sieben Cluster folgendes Bild:
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Abbildung 27: Sieben-Cluster-Lésung — Kindheitsvariablen
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Anhand der Gesamtschau sieht man, dass es einige Kindheitsvariablen gibt, in
denen sich die einzelnen Gruppen in ihrer Gewichtung deutlich unterscheiden.
Far die Trennung der Cluster hdchstsignifikant erwiesen sich die Variablen
Jamilidre psychiatrische Erkrankungen®, ,motorische Entwicklungsverzégerung,
.otdérung des Sozialverhaltens®, ,oppositionelles Trotzverhalten®, andere
.psychiatrische Komorbiditaten“, ,hoher Schweregrad der Symptomatik®,
.rrennung der Eltern® und ,nur bei Eltern gelebt (p=0,000). Ein
hochsignifikantes Ergebnis fand sich fir die Variable ,stationarer Aufenthalt*
(p=0,001). Eine signifikante Trennung ermdglichten die Variablen
,Ritalinbehandlung“ (p=0,0060), ,Anfallsleiden* (p=0,021), ,Alter bei
Erstdiagnose <>10 Jahre” (p=0,027) und ,Enuresis” (p=0,029). ,Geschlecht®
und ,niedriger sozialer Status“ ermdglichten keine signifikante Trennung der
Cluster.

Im Folgenden werden die einzelnen Cluster dargestellt, wobei auf die
Besonderheiten der Auspragung bestimmter Kindheitsvariablen in den
jeweiligen Clustern eingegangen werden soll. AnschlieBend wird die
Entwicklung dieser Cluster im Erwachsenenalter bezlglich Anzahl noch
vorhandener Symptome des ADHS sowie Persistenz von ADHS nach DSM-IV
dargestellt.
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Cluster 1:

Die Gruppe des ersten Cluster besteht aus 24 Patienten:
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Abbildung 28: Cluster 1 - Kindheitsvariablen

Diese Patienten fallen dadurch auf, dass in der Kindheit bei niemandem eine
psychiatrische Erkrankung in der Familie vorhanden war. Keiner hatte als Kind
eine motorische Entwicklungsverzdégerung oder zusatzlich zur Stérung des
Sozialverhaltens (13%) und dem oppositionellen Trotzverhalten (25%) eine
andere Komorbiditat. Alle haben ausschlieBlich bei den Eltern gelebt und keiner
hatte ein Kkindliches Anfallsleiden. Das Alter bei Erstdiagnose betrug
durchschnittlich 10,3 Jahre (SA 2,58).

Von diesen 24 Patienten konnten wir im Erwachsenenalter fast die Halfte
(n=11) nachuntersuchen. Nur einer von ihnen wies im Erwachsenenalter noch
ein voll ausgepragtes ADHS auf. Einer hatte gar keine Symptome mehr, ein
Viertel von lhnen zeigte noch 1-6 Symptome.
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Tabelle 20: Cluster 1 - Persistenz von ADHS nach DSM-IV und Einteilung in die vier
Zielgruppen im Erwachsenenalter

Prozent Anzahl n
Persistenz von ADHS nach DSM - IV |4% 1
Keine Symptome 4% 1
1-6 Symptome 25% 6
7-11 Symptome 13% 3
Mehr als 11 Symptome 4% 1

Cluster 2:

Die Gruppe des zweiten Cluster besteht aus 23 Patienten.
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Abbildung 29: Cluster 2 - Kindheitsvariablen

In diesem Cluster ist auffallend, dass alle als Kind eine motorische
Entwicklungsverzdgerung hatten und keiner eine Stdérung des Sozialverhaltens
hatte. Nur 13% von ihnen wurden stationar behandelt. Alle gehdrten dem
mannlichen Geschlecht an. Das durchschnittliche Alter bei Erstdiagnose war mit
9 Jahren (SA 2,93) in dieser Gruppe am niedrigsten.
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Im Erwachsenenalter konnten wir von diesen 23 Probanden 8 nachexplorieren,
das entspricht 35%. Zwei von ihnen zeigten im Erwachsenenalter das volle Bild

eines ADHS. Drei wiesen gar keine Symptome mehr auf.

Tabelle 21: Cluster 2 - Persistenz von ADHS nach DSM-1V und Einteilung in die vier
Zielgruppen im Erwachsenenalter

Prozent Anzahl n
Persistenz von ADHS nach DSM - IV 19% 2
Keine Symptome 13% 3
1-6 Symptome 13% 3
7-11 Symptome 4% 1
Mehr als 11 Symptome 4% 1

Cluster 3:

Die Gruppe des dritten Clusters besteht aus 11 Patienten.
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Abbildung 30: Cluster 3 - Kindheitsvariablen
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In dieser Gruppe zeigte keiner eine motorische Entwicklungsverzégerung oder
eine Stérung des Sozialverhaltens im Kindesalter. Mit 73% zeigen die Kinder
dieses Clusters die hdchste Rate an psychiatrischen Erkrankungen in der
Familie. Fast die Haélfte der Kinder in dieser Gruppe hatten eine Enuresis.
Keiner wurde mit Ritalin behandelt und keiner zeigte als Kind einen hohen
Schweregrad der ADHS — Symptomatik. Fast die Halfte der Kinder gehdrten
einem niedrigen sozialen Status an, wobei alle nur bei den Eltern gelebt haben
und sich keiner der Eltern trennte. Ein im Vergleich zu den anderen Clustern mit
18% relativ hoher Anteil hatte ein Anfallsleiden. Das Alter bei Erstdiagnose
betrug durchschnittlich 10,5 Jahre (SA 3,2).

Wir konnten 6 der 11 Patienten, entsprechend 55%, im Erwachsenenalter
nachuntersuchen. Keiner von ihnen zeigte eine Persistenz von ADHS nach
DSM-IV. Einer hatte keine Symptome, die anderen hatten zwischen einem und

sechs Symptomen.

Tabelle 22: Cluster 3 - Persistenz von ADHS nach DSM-IV und Einteilung in die vier
Zielgruppen im Erwachsenenalter

Prozent Anzahl n
Persistenz von ADHS nach DSM - IV | 0% 0
Keine Symptome 9% 1
1-6 Symptome 46% 5
7-11 Symptome 0% 0
Mehr als 11 Symptome 0% 0
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Cluster 4:

Die Gruppe des vierten Cluster besteht aus 11 Patienten.
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Abbildung 31: Cluster 4 - Kindheitsvariablen

In dieser Gruppe hatte keiner eine motorische Entwicklungsverzégerung. Keiner
hatte eine Stdérung des Sozialverhaltens und alle hatten eine komorbide
psychiatrische Stérung im Kindesalter. Damit ist die Komorbiditatsrate in
diesem Cluster am héchsten. Bei keinem Kind wurde der Schweregrad der
Symptomatik des ADHS in der Kindheit als hoch eingeschéatzt. Mit 27% liegt in
diesem Cluster der héchste Anteil an Kindern mit Anfallsleiden. Das Alter bei
Erstdiagnose betrug durchschnittlich 11,1 Jahre (SA 2,48).

Im Erwachsenenalter konnten 7 der 11 Patienten, das sind 64%,

nachuntersucht werden. Einer von ihnen zeigte eine Persistenz von ADHS.

Annahernd die Hélfte hatten noch 1-6 Symptome.
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Tabelle 23: Cluster 4 — Persistenz von ADHS nach DSM-IV und Einteilung in die 4 Zielgruppen
im Erwachsenenalter

Prozent Anzahl n
Persistenz von ADHS nach DSM - IV ] 9% 1
Keine Symptome 0% 0
1-6 Symptome 46% 5
7-11 Symptome 9% 1
Mehr als 11 Symptome 9% 1

Cluster 5:

Die Gruppe des flnften Cluster besteht aus 7 Patienten.
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Abbildung 32: Cluster 5 - Kindheitsvariablen

Auffallend in diesem Cluster ist, dass keiner eine Stérung des Sozialverhaltens,
aber alle ein oppositionelles Trotzverhalten aufwiesen. Keiner wurde mit Ritalin
behandelt und keiner zeigte einen hohen Schweregrad der Symptomatik als
Kind. Keiner gehérte einem niedrigen sozialen Status an. In diesem Cluster
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findet sich die hdéchste Anzahl an elterlichen Trennungen. Das Alter bei
Erstdiagnose betrug durchschnittlich 9,8 Jahre (SA 2,54).

Aus dieser Gruppe konnten wir nur eine Person (14%) nachuntersuchen. Diese
zeigte heute noch 2 Symptome des ADHS.

Cluster 6:

Die Gruppe des sechsten Clusters besteht aus 23 Patienten.
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Abbildung 33: Cluster 6 - Kindheitsvariablen

In diesem Cluster finden sich mit 91% die meisten Kinder, welche nicht nur bei
den Eltern gelebt haben. Es finden sich ein hoher Anteil an Kindern mit einer
Stérung des Sozialverhaltens (30%), mit einem oppositionellen Trotzverhalten
(70%), sowie mit einer zusatzlichen Komorbiditat (48%). AnzahlmaBig befinden
sich in diesem Cluster die meisten Frauen (n=6). Das durchschnittliche Alter bei
Erstdiagnose war mit 11,9 Jahren (SA 3,02) in dieser Gruppe am héchsten.

Wir konnten 15 Kinder (65%) im Erwachsenenalter nachuntersuchen. Von
diesen hatten zwei die Diagnose eines adulten ADHS nach DSM-IV. Nur einer

115



hatte keine Symptome mehr. Die meisten (835%, n=8) hatten noch zwischen

einem und sechs Symptomen.

Tabelle 24: Cluster 6 - Persistenz von ADHS nach DSM-1V und Einteilung in die vier
Zielgruppen im Erwachsenenalter

Prozent Anzahl n
Persistenz von ADHS nach DSM - IV | 9% 2
Keine Symptome 4% 1
1-6 Symptome 35% 8
7-11 Symptome 22% 5
Mehr als 11 Symptome 4% 1

Cluster 7:

Die Gruppe des siebten Clusters besteht aus 27 Patienten.
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Abbildung 34: Cluster 7 - Kindheitsvariablen

In dieser Gruppe findet sich mit 100% die héchste Rate an Kindern mit einer

Stérung des Sozialverhaltens, sowie mit 93% die zweithéchste Rate an Kindern
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mit einer Stérung des oppositionellen Trotzverhaltens. Bei mehr als der Halfte
der Kinder dieses Clusters, im Vergleich mit den anderen Clustern am
haufigsten Uberhaupt, wurde die Symptomatik in der Kindheit als schwer
eingeschatzt. Das Alter bei Erstdiagnose betrug durchschnittlich 11,4 Jahre (SA
2,69).

Wir konnten 11 Patienten (41%) im Erwachsenenalter nachuntersuchen. Zwei
wiesen das Bild eines persistierenden ADHS auf. Alle zeigten im
Erwachsenenalter noch Symptome des ADHS. Der GroBteil von 26% hatte

noch zwischen einem und sechs Symptomen.

Tabelle 25: Cluster 7 - Persistenz von ADHS nach DSM-1V und Einteilung in die 4 Zielgruppen
im Erwachsenenalter

Prozent Anzahl n
Persistenz von ADHS nach DSM - IV | 7% 2
Keine Symptome 0% 0
1-6 Symptome 26% 7
7-11 Symptome 11% 3
Mehr als 11 Symptome 4% 1
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Die Verteilung der Personen in den vier Zielgruppen auf die verschiedenen
Cluster ist folgender Abbildung zu entnehmen:

Verteilung der Zielgruppen auf die Cluster
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Abbildung 35: Verteilung der Zielgruppen auf die Cluster

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass es keine Kombination an
Kindheitsvariablen gibt, welche in unserem Kollektiv Subgruppen trennen kann,
die im Erwachsenenalter eine Persistenz von Symptomen des ADHS erfahren
(p= 0,703). Patienten der Cluster drei und fiinf weisen im Erwachsenenalter
maximal 6 Symptome des ADHS auf und entsprachen somit der
,Symptomatischen Remission® nach Keck (1998). Ansonsten sind die
Erwachsenen mit unterschiedlicher Anzahl an Symptomen des ADHS auf die
verschiedenen Cluster verteilt.
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Die Persistenz von ADHS nach DSM-1V ist folgender Abbildung zu entnehmen.

Persistenz von ADHS nach DSM-IV
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Abbildung 36: Persistenz von ADHS in den verschiedenen Clustern nach DSM-IV

Auch hier findet sich eine zuféllige Verteilung der Probanden mit einer
Persistenz von ADHS nach DSM-IV auf die verschiedenen Cluster (p=0,881).

5.4.2 Uberpriifung von Zuordnungsstrategien — Diskriminanzanalyse

Um die relative Bedeutsamkeit verschiedener Variablen aus der Kindheit fir die
Persistenz der ADHS-Symptomatik zu untersuchen, wurde eine hierarchische
Diskriminanzanalyse durchgefiihrt. Mit dieser wurde untersucht, wie gut sich die
Probanden den vier Zielgruppen (im Erwachsenenalter keine Symptome mehr,
noch 1-6 Symptome, noch 7-11 Symptome oder mehr als 11 Symptome)
anhand der Kindheitsvariablen zuordnen lassen und welche Variablen die
gréBte Bedeutung haben.

Im Anschluss an die hierarchische Diskriminanzanalyse wurde eine
hierarchische schrittweise Diskriminanzanalyse durchgefthrt. Mit dieser sollten
Diskriminanzfaktoren ermittelt werden und mit Hilfe derer sollte getestet
werden, wie gut Patienten anhand der Kindheitsvariablen den vier Zielgruppen

zugeordnet werden kdénnen.
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An Kindheitsvariablen wurden folgende Merkmale herangezogen:

- Stationarer Aufenthalt

- Mannliches Geschlecht

- Stérung des Sozialverhaltens

- Hoher Schweregrad der Symptomatik
- Niedriges Alter bei Erstdiagnose

- Keine Ritalinbehandlung

- Trennung der Eltern

- Nicht nur bei Eltern gelebt

- Anfallsleiden als Kind

- Familiare psychiatrische Erkrankungen
- Entwicklungsverzégerung motorisch

- FrUheres oppositionelles Trotzverhalten
- Enuresis

- Komorbiditat im Kindesalter

- Niedriger sozialer Status als Kind

Bei vier Gruppen werden drei kanonische Diskriminanzfunktionen gebildet.

Der Eigenwert der ersten Funktion betragt 0,607, der der zweiten Funktion
0,343 und der Eigenwert der dritten Funktion ist mit 0,209 am niedrigsten. Somit
ist die Streuung der Funktionswerte zwischen den Gruppen im Verhaltnis zur
Streuung innerhalb der Gruppen bei den in der ersten Dikriminanzfunktion
berechneten Werten nur geringfigig gréBer als bei den Werten der zweiten und
dritten Funktion. Dies spricht flr keine gute Trennung der Gruppen anhand der

Funktionen.

Unter Berlicksichtigung aller Variablen klart die erste Funktion 52% der Varianz
auf, die zweite weiterhin 30% und die dritte immer noch 18%. Demnach tragen
die zweite und die dritte Funktion noch einen relativ groBen Beitrag zur

Unterscheidung der Gruppen bei. Es besteht aber eine groBe
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Uberschneidungsvarianz und die Gruppen lassen sich nicht sehr prazise

zuordnen.
Auch der in allen drei Gruppen hohe kanonische Korrelationskoeffizient weist

auf die Bedeutung aller drei Funktionen flr eine Trennung zwischen den

Gruppen hin.

Tabelle 26: Diskriminanzanalyse - Eigenwerte

Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation

1 0,607(a) 52,4 52,4 0,615

2 0,343(a) 29,6 81,9 0,505

3 0,209(a) 18,1 100,0 0,416

a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.

Der Wert des Wilks'-Lambda von 0,383 unter Bertcksichtigung aller drei
Funktionen zeigt, dass keine gute Trennung zwischen den Gruppen besteht.
Der Erklarungsgehalt des Modells kann somit als gering angesehen werden.
Die Signifikanzprifung nach Wilks-Lambda kommt zu dem Ergebnis, dass alle
drei Funktionen zusammen keine signifikante Trennung auf dem 5%-Niveau
herbeifihren (p=0,164).

Mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 16,4% kann die Nullhypothese
(Gruppen unterscheiden sich nicht) somit nicht zurlickgewiesen werden und die

Alternativhypothese (die Gruppen unterscheiden sich) muss verworfen werden.

Tabelle 27: Diskriminanzanalyse - Wilks-Lambda

Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1 bis 3 ,383 54,203 45 ,164
2 bis 3 ,616 27,398 28 497
3 ,827 10,738 13 ,633
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Die GrdBen des Betrags der standardisierten Diskriminanzfunktions-
koeffizienten kénnen als Indikatoren fir die relative Wichtigkeit der Variablen
innerhalb der drei Diskriminanzfunktionen interpretiert werden, wenn die
Variablen selber nicht nennenswert miteinander korrelieren. Die stérkste
diskriminatorische Bedeutung flr die Diskriminanzfunktion eins besitzt das
Vorhandensein einer “Komorbiditat im Kindesalter”, gefolgt von “als Kind nur bei
Eltern gelebt”. Die zweite Funktion liefert feinere Erganzungen, die bei einer
groben Trennung durch die erste Funktion nicht berlcksichtigt werden und wird
von den Merkmalen “Familiare psychiatrische Erkrankungen” und “Niedriger
sozialer Status als Kind” gepréagt. Bei der dritten Funktion sind das Fehlen einer
“Stérung des Sozialverhaltens” und das Vorhandensein einer “motorischen
Entwicklungsverzégerung” von  groBter  Bedeutung. Der  hdéchste
Korrelationskoeffizient wird far die Variable “Entwicklungsverzdgerung

motorisch” und das Fehlen der “Stérung des Sozialverhaltens” ausgewiesen.

Tabelle 28: Diskriminanzanalyse - Standardisierte kanonische
Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3
Stationarer Aufenthalt -,039 ,354 ,081
Mannliches Geschlecht ,066 ,503 ,005
Stérung des Sozialverhaltens ,209 -,229 -,695
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,379 -,180 ,091
Alter bei Erstdiagnose -,256 ,127 ,243
Ritalinbehandlung -,429 -,201 ,083
Trennung der Eltern -,345 ,449 -,049
Nur bei Eltern gelebt ,439 ,149 -,245
Anfallsleiden als Kind ,089 ,463 -,015
Familidre psychiatrische Erkrankungen -,371 915 ,063
Entwicklungsverzégerung motorisch ,224 ,057 ,670
Friheres oppositionelles Trotzverhalten -,039 ,201 -,158
Enuresis 414 -,193 350
Komorbiditat im Kindesalter , 753 -,428 -,247
Sozialer Status als Kind -,162 -,582 -,026
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Die Strukturmatrix gibt die gemeinsamen Korrelationen innerhalb der Gruppen

zwischen Diskriminanzvariablen ~ und  standardisierten  kanonischen
Diskriminanzfunktionen an. Die Variablen sind nach absoluten
KorrelationsgréBe innerhalb der Funktion geordnet.
Tabelle 29: Diskriminanzanalyse - Strukturmatrix
Strukturmatrix
Funktion
1 2 3
Komorbiditat im Kindesalter ,397(%) -,107 -,209
Nur bei Eltern gelebt ,362(%) ,160 -,126
Ritalinbehandlung -,344(%) -,281 ,008
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,209(%) -,143 -,150
Alter bei Erstdiagnose -,080(%) ,062 ,052
Anfallsleiden als Kind ,141 ,362(%) -,068
Mannliches Geschlecht ,115 ,350(%) -,064
Sozialer Status als Kind -,150 -,324(%) ,031
Familiare psychiatrische Erkrankungen -,203 ,242(%) ,077
Stationarer Aufenthalt -,090 ,124(%) -,016
Entwicklungsverzdgerung motorisch ,261 -,060 ,553(%)
Stdérung des Sozialverhaltens -,058 -,148 -,545(%)
Friheres oppositionelles Trotzverhalten ,105 ,017 -,322(%)
Enuresis ,186 -,134 ,300(%)
Trennung der Eltern -,152 179 -,198(%)

*. Gr6éBte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.

Die Mittelwerte der Funktionswerte fir die einzelnen Gruppen zeigen geringe
Unterschiede zwischen den Gruppenzentroiden. Daher kann eine Zuordnung

der Falle zu den einzelnen Gruppen als nicht besonders treffsicher gelten.

Tabelle 30: Diskriminanzanalyse - Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden

Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden
Symptome im Funktion
Erwachsenenalter 1 2 3
Keine Symptome 1,140 ,197 1,102
1-6 Symptome ,078 377 -,248
7-11 Symptome -1,130 -,431 271
>11 Symptome 1,189 -1,470 -,442

Nicht-standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionen,

Mittelwertes bewertet werden.
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Bei vier Gruppen besteht eine apriorische Wahrscheinlichkeit fir die richtige
Gruppenzuordnung von einem Viertel, also 25%. Anhand unseres Modells ist
es moglich 68,7% der Falle der richtigen Gruppe zuzuordnen. Bei der Gruppe,
welche keine Symptome mehr im Erwachsenenalter hat, wurde nur eine Person
falsch der Gruppe mit 1-6 Symptomen zugeordnet. In die Gruppe mit 1-6
Symptomen wurden 57,9% richtig zugeordnet, die Ubrigen 42,1% wurden
insbesondere auf die angrenzenden Gruppen mit keinen oder 7-11 Symptomen
verteilt. 81,3% der Erwachsenen mit 7-11 Symptomen wurden korrekt anhand
der Kindheitsvariablen zugeteilt. In der Gruppe der Erwachsenen mit mehr als

11 Symptomen sogar 83,3%.

Tabelle 31: Diskriminanzanalyse - Vorhergesagte Gruppenzugehérigkeit

Vorhergesagte Gruppenzugehdrigkeit

Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenen- Symptome Symptome Symptome Symptome

alter n % n % n % n % n %
Keine Symptome 6 85,7 1 14,3 0 0 0 0 7 100,0
1-6 Symptome 6 15,8 | 22 | 57,9 7 18,4 3 7,9 38 |100,0
7-11 Symptome 2 12,5 0 ,0 13 81,3 1 6,3 16 |100,0
>11 Symptome 0 ,0 0 0 1 16,7 5 83,3 6 100,0

a. 68,7% der urspriinglich gruppierten Félle wurden korrekt klassifiziert.

Es zeigt sich als besonders schwierig Erwachsene mit 1-6 Symptomen von

anderen mit keinen oder mehr Symptomen zu unterscheiden.

Anhand des Streudiagramms und des Territoriendiagramms kann man sehen,
dass die Gruppe ohne Symptome im Erwachsenenalter in der ersten und
zweiten Funktion hohe Werte aufweist. Demnach sind flr die Zuordnung in
diese Gruppe das Vorhandensein der Variablen “Komorbiditat im Kindesalter”,
“als Kind nur bei Eltern gelebt”, “familidre psychiatrische Erkrankungen” und

“mannliches Geschlecht” von besonderer Bedeutung.

Die Gruppe mit 1-6 Symptomen nimmt in der ersten Funktion vorwiegend
negative Werte ein und in der zweiten Funktion positive Werte. Insgesamt findet
sich in dieser Gruppe jedoch eine unsystematische Verteilung der Patienten im

Streudiagramm. Fir eine Zuordnung in diese Gruppe waren die Variablen “nicht
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mit Ritalin behandelt”’, “kein hoher Schweregrad der Symptomatik”, “familiare
psychiatrische Erkrankungen” und “mannliches Geschlecht” von besonderer

Bedeutung.

Die Gruppe mit 7-11 Symptomen weist in der ersten Funktion vorwiegend
negative Werte auf, in der zweiten Funktion sind die Werte sowohl positiv, als
auch negativ. Fir eine Zuordnung in diese Gruppe waren die Variablen “nicht
mit Ritalin behandelt”, “kein hoher Schweregrad der Symptomatik”, “familiare
psychiatrische Erkrankungen” und “mannliches Geschlecht” von besonderer
Bedeutung, sowie “niedriger sozialer Status” und “Komorbiditat im Kindesalter”.
Die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen im Erwachsenenalter nimmt in der
ersten Funktion hauptsachlich positive und in der zweiten negative Werte an.
Demnach sind fir die Zuordnung in diese Gruppe das Vorhandensein der

Variablen “Komorbiditat im Kindesalter”, “als Kind nur bei Eltern gelebt”, sowie

“niedriger sozialen Status” von Bedeutung.

Kanonische Diskriminanzfunktion

3
[m]
2 -
1 O o oo
2 1
o] o ®° '; o Gruppenzugehdrigkeit
(=]
g o Gruppenzentroide
. o . PP
11 9 8, o g O 4:>11 Symptome
al o o B 3:7-11 Symptome
5 2 :
£ 2:1-6 Symptome
[« o o
LE -3 . . . . . O 1: keine Symptome
3 2 A1 0 1 2 3
Funktion 1

Abbildung 37: Diskriminanzanalyse - Streudiagramm
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Territoriendiagramm

Kanonische
Diskriminanz-
funktion 2
-6,0 -4,0 -2,0 , 0 2,0 4,0 6,0
6,0 | 32 21 |
| 32 21 |
| 32 1-6 Symptome 21 |
| 32 21 |
| 32 21 |
| 32 21 |
4,0 | 32 21 |
| 322 21 |
| 332 21 |
| 32 21 keine Symptome |
| 32 21 |
| 32 21 |
2,0 | 32 21 |
| 32 21 |
| 32 21 |
| 32 21 |
| 322 21 |
| 332 * *1 |
;0 32 21 |
| * 32 21111111111111111111111111
| 7-11 Symptome 32 22244444444444444444444444444 |
| 32444 |
| ST |
| 34 |
-2,0 | 34 |
| 34 |
| 34 |
| 34 mehr als 11 Symptome |
| 34 |
| 34 |
-4,0 | 34 |
| 34 |
| 34 |
| 34 |
| 34 |
| 34 |
-6,0 | 34 |
-6,0 -4,0 -2,0 , 0 2,0 4,0 6,0

Kanonische Diskriminanzfunktion 1
* Gruppenzentroid
Abbildung 38: Diskriminanzanalyse - Territoriendiagramm
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Zusammenfassend |aBt sich sagen, dass anhand der ausgewéhlten Variablen
wenig Moéglichkeiten bestehen, das Fortbestehen des Schweregrades - definiert
durch Persistenz unterschiedlich vieler Symptome des ADHS in das
Erwachsenenalter - vorherzusagen. Auch unter Verwendung unterschiedlich
vieler Variablenkombinationen fand sich keine bessere Vorhersagemdoglichkeit
flr die Zuteilung in eine der 4 Zielgruppen im Erwachsenenalter (siehe Anhang,
Punkt 9.7).

Eine schrittweise Diskriminanzfunktion ist aufgrund niedriger F-Werte nicht
aussagekraftig. Dies ist auf die schlechte Trennfunktion des Modells

zuriuckzufiahren.
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6. Diskussion

6.1 Pradiktoren der Persistenz des ADHS

In zahlreichen Verlaufsstudien wurde immer wieder nach Faktoren gesucht,
welche mit einem glnstigen oder ungiinstigen Verlauf von ADHS verbunden
sind. Man geht heute davon aus, dass die Entwicklung von ADHS primar durch
biologische Faktoren bestimmt, Verlauf und Schweregrad jedoch durch
verschiedene psychosoziale Faktoren beeinflusst werden (Dopfner 2002).
Bisher wurden insbesondere die Persistenz der Symptomatik in das
Jugendalter und die dazu beitragenden Risikofaktoren untersucht. In unserer
Studie sollen Pradiktoren flir eine Persistenz der Symptomatik in das

Erwachsenenalter untersucht werden.

Im Folgenden werden unsere Variablen, von denen wir annehmen, dass sie
einen ungunstigen Einfluss auf den Verlauf von ADHS mit Persistenz vieler
Symptome haben zunachst einzeln dargestellt, um sie schlieBlich zusammen zu
betrachten.

6.1.1 Kindbezogene Faktoren

6.1.1.1 Mannliches Geschlecht

Jungen mit ADHS weisen haufiger als Madchen mit ADHS Verhaltensstérungen
allgemein, sowie im speziellen eine Stérung des Sozialverhaltens, ein
oppositionelles Trotzverhalten und Symptome der Hyperaktivitit und
Impulsivitdt sowie eine héhere Rate an Lernbehinderungen auf. Madchen mit
ADHS hingegen haben seltener Probleme in der Schule oder in der Freizeit
(Biederman et al 2002a). Weiterhin wird stérendes Verhalten bei Jungen langer

geduldet als bei Madchen, so dass sie erst bei sehr starker Auspragung der
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stérenden Symptomatik bei einem Arzt vorgestellt werden. Daher nahmen wir
an, dass Jungen, welche in unserer Klinik vorgestellt wurden, aufgrund dieser
widrigen Kombinationen und Einfliisse einen unglnstigeren Verlauf von ADHS
mit Persistenz mehrerer Symptome erfahren als Madchen.

Entgegen den Erkenntnissen von Biederman et al (2002a) fanden sich in
unserer Studie keine signifikanten Unterschiede zwischen Jungen und
Madchen hinsichtlich dem Vorhandensein einer Stérung des Sozialverhaltens
(p=0,718), eines oppositionellen Trotzverhaltens (p=0,696) oder eines
hyperaktiv-impulsiven Typs (p=0,295). Bei der Einteilung des Schweregrades
der Symptomatik fanden sich keine Unterschiede zwischen den Geschlechtern
(p=0,396). Auch in der Behandlung mit Ritalin fanden sich bei Madchen und
Jungen keine signifikanten Unterschiede (p=0,923), was im Widerspruch zur
Studie von Biederman et al (2002a) steht, in welcher Madchen seltener

medikamentds behandelt wurden als Jungen.

Anscheinend sind die Madchen, welche von ihren Eltern in unserer Kilinik
vorgestellt wurden, gerade diejenigen, welche durch externalisierende
Stérungen aufgefallen sind und sich daher in Ausgangssymptomatik und

Schweregrad nicht von den Jungen unterschieden.

Obwohl Frauen verhaltnismaBig haufiger der Gruppe mit mehr als 11
Symptomen des ADHS angehdérten als Manner (15% der Frauen versus 7% der
Méanner), fand sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Geschlecht und
Einteilung in eine der vier Zielgruppen (p=0,355). Dennoch fand sich ein Trend,
dass Frauen haufiger als Manner noch mehr als 6 Symptome des ADHS im
Erwachsenenalter aufwiesen (53,8% versus 27,8%; Fischers exakter Test
p=0,073), also entgegen unserer Annahme sogar eine starkere Persistenz der
Symptomatik erfahren als Manner.

Eine mdogliche Erklarung hierfir ware das in der Literatur beschriebene

haufigere Auftreten von Symptomen der Unaufmerksamkeit bei Madchen,
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welche eher in das Erwachsenenalter fortbestehen, als Symptome der
Hyperaktivitat, welche mit zunehmendem Alter abnehmen und in den
Hintergrund treten (Biederman et al 2002a). Dies bestatigte sich auch in
unserer Stichprobe. Madchen gehérten haufiger dem Unaufmerksamen Typ an
als Jungen (35% der Madchen versus 17% der Jungen). Dieser
Zusammenhang erwies sich jedoch nicht als signifikant (p=0,105). Kinder mit
einem unaufmerksamen Typ zeigten zwar etwas haufiger ein AADHS nach
DSM-1V als Kinder eines anderen Typs (18% versus 13%). Dieses Ergebnis
zeigte jedoch keine statistische Signifikanz (p=0,476).

6.1.1.2 Schweregrad der Symptomatik als Kind

Bei Kindern mit einem hohen Schweregrad der Ausgangssymptomatik
bestanden neben den Symptomen des ADHS viele weitere Symptome und die
soziale Anpassung an Familie und Gleichaltrige sowie die schulische
Leistungsfahigkeit waren bedeutsam und schwerwiegend beeintrachtigt (DSM-
[1I-R). Daher erfahren diese Kinder eine starkere Beeintrachtigung im Alltag und
eine negativere Reaktion ihres Umfeldes auf ihr Verhalten, als Kinder mit einem
geringen Schweregrad der Symptomatik. Es kommt zur Entwicklung einer
negativen Eltern-Kind-Interaktion, welche mit der Stabilitdt hyperkinetischer
Auffalligkeiten zu korrelieren scheint (Campbell 1986). Aus diesem Grund
nahmen wir an, dass Kinder mit einem hohen Schweregrad der Symptomatik
ein héheres MaRB einer defizitaren Entwicklung in sich tragen und dazu neigen
einen ungunstigeren Verlauf mit Fortbestehen mehrerer Symptome des ADHS

Zu nehmen.

In unserer Studie hatte zwar keiner der Erwachsenen ohne Symptome des
ADHS im Kindesalter einen hohen Schweregrad der Symptomatik gehabt,
dennoch fand sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen hohem
Schweregrad der Symptomatik in der Kindheit und Zuteilung in die Gruppe mit
mehr als 11 Symptomen des ADHS im Erwachsenenalter (p=0,467).
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6.1.1.3 Jungeres Alter bei Erstdiagnose

Das Alter bei Erstvorstellung und schlieBlich bei Erstdiagnose des Kindes kann
stark variieren. Es hangt von verschiedenen Faktoren ab. Der Zeitpunkt der
Vorstellung bei einem Arzt oder Psychiater hangt davon ab, wie das Umfeld des
Kindes strukturiert ist und wie dessen Bezugspersonen mit der Symptomatik
umgehen. Die Frage inwiefern das Alter bei Erstdiagnose einen Einfluss auf
den Verlauf im Erwachsenenalter hat bleibt unklar. Einerseits kénnte man
annehmen, dass eine frihzeitige Diagnose zu einer frihzeitigen Behandlung
und einer starkeren Normalisierung der kindlichen sozialen, kognitiven und
emotionalen Entwicklung fihrt (Riddle und Rapport 1976). Eine frihzeitige
adaquate Behandlung und Beratung kénnte den betroffenen Kindern und Eltern
dabei helfen, mit der Stérung umzugehen und sekundaren Beeintrachtigungen
vorzubeugen. Andererseits kdénnte eine frihzeitige Erstvorstellung und —
diagnose eine schwerwiegendere Stérung und Symptomatik wiederspiegeln,
welche mit einer langerfristigen Beeintrachtigung und einem schlechteren
Verlauf einhergeht. In einer Studie von Hart et al (1995) hatte ein jlingeres Alter
bei Erstuntersuchung einen unglnstigen Einfluss auf den Verlauf von ADHS. In
einer Studie von Biederman et al (1996) konnte kein Zusammenhang zwischen
Alter bei Erkrankungsbeginn und Persistenz von ADHS ins Jugendalter

festgestellt werden.

Obwohl das durchschnittliche Alter bei Erstdiagnose in unserer Studie in der
Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS am niedrigsten war (MW=10
Jahre, SA=3,21) fand sich in Ubereinstimmung mit Biederman et al (1996) kein
signifikanter Zusammenhang zwischen Alter bei Erstdiagnose und Anzahl
fortbestehender Symptome des ADHS ins Erwachsenenalter. Auch zwischen
retrospektiver Selbsteinschatzung des Krankheitsbeginns und Zuteilung in eine
der vier Gruppen fand sich kein signifikanter Zusammenhang (p=0,445).
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6.1.1.4 Storung des Sozialverhaltens und Oppositionelles Trotzverhalten

Epidemiologische und klinische Studien zeigen eine hohe Komorbiditat von
ADHS mit anderen psychiatrischen Erkrankungen. Insbesondere eine Stérung
des Sozialverhaltens und ein oppositionelles Trotzverhalten treten gehauft auf
(Biederman et al 2002a, 1999a, 1994, 1991c; Ddpfner et al 2000). Einige
Berichte lassen vermuten, dass komorbide Stérungen mit einer Persistenz von
ADHS einhergehen (Biederman et al 1996, 1991c). So stellten sich in
verschiedenen Studien komorbide Stérungen wie aggressives Verhalten und
Verhaltensstérungen in der Kindheit als Pradiktoren fir die Persistenz von
ADHS in das Jugendalter und ins junge Erwachsenenalter heraus (Gittelman et
al 1985; Loney et al 1981; Taylor et al 1991). In der 4-Jahres-follow-up Studie
von Hart et al (1995) fand sich eine komorbide Stérung des Sozialverhaltens als
Pradiktor einer Persistenz von ADHS. Durch das auffallende und stérende
Verhalten der Kinder kommt es wiederum zur Entwicklung einer negativen
Eltern-Kind-Interaktion, welche mit der Stabilitat hyperkinetischer Auffalligkeiten
zu korrelieren scheint (Campbell et al 1986) und zu einer defizitdren
Entwicklung mit Fortbestehen mehrerer Symptome des ADHS fiihrt.

In unserer Studie fand sich, in Ubereinstimmung mit den vorher genannten
Studien, bei Erwachsenen mit mehr als 11 Symptomen des ADHS in der
Kindheit haufiger eine Stérung des Sozialverhaltens und ein oppositionelles
Trotzverhalten als bei Erwachsenen mit weniger Symptomen des ADHS. Dieser
Zusammenhang erwies sich in unserer Stichprobe jedoch nicht als signifikant
(Stérung des Sozialverhaltens: p=0,224; oppositionelles Trotzverhalten:
p=0,603).
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6.1.1.5 Psychiatrische Komorbiditat
(auBer Stérung des Sozialverhaltens und oppositionelles Trotzverhalten)

In der Studie von Biederman et al (1996) fanden sich zusatzlich zu einem
komorbiden oppositionellen  Trotzverhalten und einer Stérung des
Sozialverhaltens auch komorbide affektive Stérungen (Major Depression,
bipolare Stérung) und Angststdérungen als Pradiktoren fiir eine Persistenz von
ADHS.

Dieser Zusammenhang bestatigte sich in unserer Studie, in welcher sich ein
Trend fand, dass Kinder mit ADHS und einer psychiatrischen Komorbiditat
(ausgenommen  Stérung des  Sozialverhaltens und  oppositionelles
Trotzverhalten) im Erwachsenenalter haufiger der Gruppe mit mehr als 11
Symptomen des ADHS angehéren (p=0,0870).

6.1.1.6 Enuresis

Eine Enuresis tritt bei Kindern mit ADHS haufiger auf, als bei Kindern ohne
ADHS (Baeyens et al 2004; Duel et al 2003). Allgemein tritt eine Enuresis
haufiger bei Kindern mit externalisierenden Stérungen, wie einem ADHS auf,
als bei Kindern mit internalisierenden Stérungen, wie einer depressiven Stérung
oder Angststorung (VonGontard 2004). Die Enuresis ist eine haufig
beschriebene Komorbiditat bei Kindern mit ADHS, deren Lebenszeitpravalenz
bei diesen mit 28% angegeben wird (Biederman et al 2002a, 1999a, 1994,
1991c; Dopfner et al 2000). Da sich die Enuresis durch Behandlung des ADHS
mit Stimulanzien bessern kann, folgerte Wender (1995), dass es sich bei der
Enuresis um eine Manifestation des Hauptsymptomes der Impulsivitat
handelte. In unserer Studie sollte die pradiktive Bedeutung dieser Variable auf
ein Fortbestehen der ADHS-Symptomatik im Erwachsenenalter untersucht

werden.
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In unserer Studie fand sich entgegen unserer Annahme eine kindliche Enuresis
mit 43% am haufigsten in der Erwachsenengruppe ohne Symptome des ADHS.
Am zweithaufigsten (33%) schlieBlich in der Gruppe mit mehr als 11
Symptomen des ADHS. Es lieB sich anhand dieser Variable keine signifikante
Unterscheidung der Gruppen vornehmen (p=0,376). Eine Enuresis war nicht mit

dem Fortbestehen vieler Symptome des ADHS verbunden.

6.1.1.7 Anfalisleiden

ADHS wird als haufige Komorbiditat einer Epilepsie beschrieben (Pellock 2004).
Bei der Diagnose eines ADHS in diesem Zusammenhang muss beachtet
werden, dass die Unaufmerksamkeit Ergebnis subklinischer Anfélle,
undiagnostizierter Lernstérungen, gestdrten Schlafes als Nebenwirkung der
antiepileptischen Therapie oder eben Symptom des ADHS sein kdnnte
(Schubert 2005). Zusatzlich wird das ADHS, vorwiegend der unaufmerksame
Typ, als Risikofaktor fur die Entwicklung eines Anfallsleidens in der Kindheit
beschrieben (Hesdorffer 2004). In unserer Studie untersuchten wir den Einfluss
eines in der Kindheit beschriebenen Anfallsleidens auf die Persistenz der
ADHS-Symptomatik. Hierbei nahmen wir an, dass ein Anfallsleiden die
Symptomatik verstarken kénnte und aufgrund der starkeren Beeintrachtigung

des Kindes zu einer Persistenz der Symptomatik fiihre.

Entgegen dieser Annahme fanden sich in den Gruppen mit mehr als 6
Symptomen des ADHS keine Anfallsleiden in der Kindheit. Am haufigsten
waren diese in der Gruppe mit 1-6 Symptomen des ADHS vertreten. Dies
erwies sich bei der geringen Anzahl an Anfallsleiden (n=6) jedoch als nicht
signifikant (p=0,347).

134



6.1.1.8 Motorische Entwicklungsverzogerung

Kinder mit einer  ADHS weisen gehauft eine motorische
Entwicklungsverzégerung auf. Bei Kindern mit stabilen Stérungen ist ein
gehauftes Auftreten von Entwicklungsrickstanden in der motorischen
Entwicklung, der Sprachentwicklung und der Entwicklung der visuellen
Wahrnehmungsfahigkeit beschrieben (Barkley et al 1990). Ein Einfluss auf den
Verlauf im Erwachsenenalter ist bisher unklar. In unserer Studie untersuchten
wir den Einfluss einer in der Kindheit beschriebenen motorischen
Entwicklungsverzégerung auf das Fortbestehen der ADHS-Symptomatik ins

Erwachsenenalter.

Entgegen der Annahme von Barkley et al (1990), dass eine motorische
Entwicklungsverzdégerung mit einer Stabilitdt der Symptomatik einhergehe,
findet sich in unserer Studie mittels Fischers exaktem Test ein Trend, dass
Kinder mit einer solchen Verzdgerung im Erwachsenenalter hdufiger in die

Gruppe ohne Symptome des ADHS eingeteilt werden (p=0,0894).

6.1.2 Psychosoziale, familidare Faktoren

In Anlehnung an den ,Index widriger Bedingungen von Rutter” untersuchten wir
den Einfluss familidrer psychiatrischer Erkrankungen, den Einfluss eines
niedrigen sozialen Niveaus bei Erstvorstellung, den Einfluss einer Trennung der
Eltern als mdglicher Ausdruck familidrer Konflikte und den Einfluss eines
Aufwachsens im Heim, in Pflege oder bei Adoptiveltern auf das Fortbestehen
der ADHS-Symptomatik ins Erwachsenenalter. Nachdem sich in den Studien
von Biederman et al (1995a, 1996) ein Zusammenhang zwischen dem
Vorhandensein dieser widriger Faktoren und dem Vorhandensein und
Fortbestehen eines ADHS ins Jugendalter fand, sollte hier die pradiktive
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Bedeutung der Faktoren auf die Persistenz der ADHS-Symptomatik ins

Erwachsenenalter geprtft werden.

6.1.2.1 Familiare psychiatrische Erkrankungen

Die pradiktive Bedeutung des AusmaBes psychischer Stérungen bei den Eltern,
wird in verschiedenen Studien bestatigt (Hart et al 1995, Biederman at al 1996,
Greene et al 1997). Weiss und Hechtman (1986) nahmen an, dass elterliche
Psychopathologien die Eltern-Kind-Beziehungen und die Erziehungsmethoden
und somit den zuklnftigen Verlauf der Stérung bei den Kindern beeinflussten.
Eine genetische Ursache sahen sie eher als zweitrangig an. Das Einhergehen
negativer Eltern-Kind-Interaktionsmuster mit einer Stabilitat hyperkinetischer
Auffalligkeiten wird von Campbell et al (1986) bestéatigt. Daher nahmen wir an,
dass Kinder deren Eltern psychisch erkrankt waren ein hoheres MaB einer
defizitdren Entwicklung in sich tragen und dazu neigen einen unginstigeren

Verlauf mit Fortbestehen mehrerer Symptome des ADHS zu nehmen.

In unserer Studie hatte keiner der 6 Probanden mit mehr als 11 Symptomen
des ADHS in der Kindheit Eltern mit psychiatrischen Erkrankungen. Die meisten
psychiatrischen Erkrankungen fanden sich in der Kindheit bei den Erwachsenen
mit 7-11 Symptomen des ADHS. Es fand sich kein Zusammenhang zwischen
familidren psychiatrischen Erkrankungen in der Kindheit und der Zuteilung in die
Gruppen mit mehr als 6 Symptomen des ADHS im Erwachsenenalter (Fischers
exakter Test p=0,533).

Bei Nachexploration im Erwachsenenalter ergab sich jedoch ein signifikanter
Zusammenhang zwischen Angabe einer psychiatrischen Familienanamnese
und der Zuteilung in die Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS
(p=0,041). Als Diagnosen fanden sich einmal die Diagnose Alkoholismus,
zweimal die Diagnose einer affektiven Stérung und einmal die Diagnose einer
schizophrenen Psychose. Moglicherweise kam es bei diesen Eltern im Rahmen
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der erhdhten Belastungen durch die Stérung des Kindes zur Entwicklung einer
psychiatrischen Erkrankung oder es handelt sich um komorbide Stérungen

eines ADHS, die bei ihnen nicht diagnostiziert worden war.

6.1.2.2 Niedriger sozialer Status

Eltern mit niedrigem sozialen Status scheinen eher nachlassigere und
inkonsistentere Erziehungsmethoden aufzuweisen, welche mit aggressivem
Verhalten und niedrigem Selbstbewusstsein einhergehen als Eltern von hohem
Status (Paternite et al 1976). Weiss und Hechtman (1986) folgerten aus dem
Vergleich verschiedener Studien, dass der soziodkonomische Status weniger
ein spezifischer Pradiktor fUr eine bestimmte Outcome-Variable sei, als
vielmehr ein unspezifischer im Zusammenhang mit anderen Faktoren stehender
Einflussparameter fiir den allgemeinen Verlauf des ADHS. In unserer Studie
sollte die pradiktive Bedeutung dieser Einflussvariable - fir sich genommen und
im Zusammenhang mit anderen Faktoren - fur den Verlauf von ADHS und die
Persistenz der ADHS-Symptomatik untersucht werden.

Entgegen der Annahme, dass ein niedriger sozialer Status mit der Persistenz
mehrerer Symptome des ADHS einhergehe, gehdrten Kinder deren Eltern
einen niedrigen sozialen Status aufwiesen, im Erwachsenenalter am haufigsten
der Gruppe ohne Symptome des ADHS an. Es konnte kein signifikanter
Zusammenhang zwischen niedrigem sozialen Status der Eltern in der Kindheit
und der Zuteilung in eine der vier Zielgruppen im Erwachsenenalter festgestellt
werden (p=0,225). Dieses Ergebnis stimmt mit den Erkenntnissen von Weiss
und Hechtman (1986) Uberein, welche dem sozialen Status keine spezifische

pradiktive Bedeutung fir eine Persistenz des ADHS zumessen.
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6.1.2.3 Trennung der Eltern

Wahrend der Einfluss elterlicher Konflikte auf die Persistenz des ADHS in der
Studie von Biederman et al (1996) bestatigt werden konnte, hatte eine
Trennung oder Scheidung der Eltern keinen Einfluss auf die Persistenz von
ADHS. Mdglicherweise hat in diesem Fall eine Trennung der Familie einen
gunstigen Einfluss, indem Konflikte umgangen und reduziert werden
(Biederman et al 1990). Wir nahmen an, dass Kinder deren Eltern sich trennten
haufiger Konflikten ausgesetzt sind und einen unginstigeren Verlauf von ADHS

mit Persistenz mehrerer Symptome nehmen.

Entgegen unserer Annahme fand sich in unserer Studie kein signifikanter
Zusammenhang zwischen Trennung der Eltern und Einteilung in eine der vier
Zielgruppen (p=0,586). Stattdessen fand sich weder bei Erwachsenen ohne
Symptome des ADHS, noch bei Erwachsenen mit mehr als 11 Symptomen des
ADHS in der Kindheit eine Trennung der Eltern. Eine Trennung der Eltern
scheint somit wie in der Studie von Biederman et al (1996) nicht Ausdruck
elterlicher Konflikte und Pradiktor einer Persistenz von ADHS zu sein.

Hierbei ist zu beachten, dass Kinder, deren Eltern sich trennten signifikant
haufiger nicht nachuntersucht wurden (Fischers exakter Test p=0,042). Dies ist
darauf zurtckzufihren, dass gerade diese Probanden - evtl. im Zusammenhang
mit der Trennung der Eltern und verschiedener Umzlige - weder per Post noch
per Telefon unter der aktuellen Adresse erreichbar und ein Teil Uber das

Einwohnermeldeamt nicht ausfindig zu machen waren.

6.1.2.4 Aufwachsen im Heim, in Pflege oder bei Adoptiveltern
In den Studien von Biederman et al (1996; 1995a) stellte sich das Aufwachsen

in Pflegefamilien im Zusammenhang mit anderen widrigen Faktoren als

Pradiktor fir das Fortbestehen von ADHS in das Jugendalter heraus. Ein
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Aufwachsen im Heim, in Pflege oder bei Adoptiveltern kénnte auf inkonsistente
Erziehungsstile und fehlende feste Beziehungsmuster hinweisen. Das Fehlen
einer festen Bezugsperson kdénnte mit einer ungunstigen Entwicklung des
Kindes verbunden sein. Andererseits konnten Kinder durch Trennung von den
Eltern und Aufwachsen fern elterlicher Psychopathologien einen glnstigen
Verlauf nehmen. In unserer Studie sollte untersucht werden, ob ein fehlendes
Aufwachsen bei den leiblichen Eltern mit einem Fortbestehen mehrer
Symptome des ADHS im Erwachsenenalter einhergeht.

Erwachsene mit 7-11 Symptomen des ADHS hatten mit 50% am haufigsten
nicht nur bei den leiblichen Eltern gelebt. In den anderen Gruppen fand sich
diese Variable anteilsmaRBig recht gleichmaBig verteilt, so dass kein signifikanter
Zusammenhang zwischen einem Aufwachsen im Heim, in Pflege oder bei
Adoptiveltern und der Einteilung im Erwachsenenalter in eine der vier

Zielgruppen (p=0,127) festgestellt werden konnte.

6.1.3 Therapiebezogene Faktoren

6.1.3.1 Keine Ritalinbehandlung

Eine Behandlung mit Stimulanzien mildert die Hyperaktivitat betroffener Kinder
und erhéht deren Bereitschaft, sich an Regeln zu halten. SchlieBlich geht auch
das autoritdre und negative Verhalten der Eltern zuriick (Barkley 1990). Auf
diese Weise finden sich weniger negative Eltern-Kind-Interaktionen und das
Kind kann eine glnstigere Entwicklung nehmen. Dies konnte in der Studie von
Weiss und Hechtman (1986) bestatigt werden. Kinder mit ADHS, welche nicht
mit Stimulanzien behandelt wurden nahmen einen unglinstigeren Verlauf als
Kinder, welche Ritalin erhalten hatten. Dieser negative Einfluss einer fehlenden
Behandlung mit Ritalin auf den Verlauf der ADHS-Symptomatik sollte in unserer

Studie untersucht werden.
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Entgegen den Erkenntnissen von Weiss und Hechtman (1986) wurden in
unserer Stichprobe Erwachsene ohne Symptome des ADHS in der Kindheit am
seltensten mit Ritalin behandelt (29%). Erwachsene mit 7-11 Symptomen des
ADHS hatten in der Kindheit am haufigsten Ritalin erhalten (75%). Es konnte
kein signifikanter Zusammenhang zwischen fehlender Ritalinbehandlung und
Einteilung in eine der Zielgruppen festgestellt werden (p=0,114).

Eine weitere Uberlegung, dass eine frilhere Behandlung mit Ritalin auch auf
eine starker ausgepragte Ausgangssymptomatik hinweisen kénnte, welche mit
einem ungunstigen Verlauf von ADHS verbunden ist, erwies sich als nicht

signifikant (Fischers exakter Test p=0,231).

In diesem Zusammenhang ist zu erwahnen, dass Kinder, welche kein Ritalin
erhalten hatten hochsignifikant haufiger nicht nachuntersucht werden konnten
(Fischers exakter Test p=0,002). Hieraus ergibt sich eine eingeschrankte
Beurteilbarkeit dieser Variable als Einflussfaktor auf eine Persistenz der ADHS-

Symptomatik und fir die Zuteilung in eine der vier Zielgruppen.

6.1.3.2 Stationarer Aufenthalt

Die Bewertung des Einflusses einer stationaren Therapie auf den Verlauf von
ADHS im Erwachsenenalter erweist sich als schwierig, da eine intensivere
stationare Therapie gerade bei den Kindern durchgefihrt wurde, welche als
Kind einen héheren Schweregrad der Symptomatik hatten (p=0,000) und somit
eine groBere Beeintrachtigung durch ADHS erfahren hatten, als ambulant
behandelte Kinder. Dies stimmt mit den Erkenntnissen von Minde et al (1972)
Uberein, in deren Studie hyperaktive Kinder, welche eine intensivere
Behandlung erhalten hatten, eine aggressivere und unaufmerksamere
Ausgangssymptomatik aufgewiesen hatten. Die pradiktive Bedeutung einer
stationdren Therapie im Vergleich zur ambulanten Therapie flr das
Fortbestehen der ADHS-Symptomatik ins Erwachsenenalter sollte in unserer
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Studie untersucht werden. Dabei nahmen wir an, das eine stationdre Therapie
aufgrund des Zusammenhangs mit einem hdheren Schweregrad der

Symptomatik mit einer Persistenz mehrerer Symptome des ADHS einhergehe.

Hierbei stellte sich heraus, dass Erwachsene mit mehr als 11 Symptomen des
ADHS in der Kindheit sogar am seltensten stationar behandelt worden waren
(33%). Méglicherweise konnten stationar behandelte Kinder - trotz des héheren
Schweregrades bei Erstvorstellung - durch die intensivere und angepasste
Behandlung einen gunstigeren Verlauf nehmen als ambulant behandelte
Kinder. Es fand sich jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen

stationarem Aufenthalt und Einteilung in eine der vier Zielgruppen (p=0,879).

6.1.4 Gruppierungs- und Zuordnungsstrategien

6.1.4.1 Uberpriifung von Subgruppenstrategien — Clusteranalyse

Mittels der hierarchischen Clusteranalyse sollten Subgruppen &hnlicher Objekte
ausfindig gemacht werden. In unserem Kollektiv fand sich keine Kombination an
Kindheitsvariablen, welche  Subgruppen trennen konnte, die im
Erwachsenenalter einer der vier Zielgruppen angehéren oder eine Persistenz
von ADHS nach DSM-IV erfahren. Auffallend war, dass Patienten der Cluster
drei und finf im Erwachsenenalter maximal 6 Symptome des ADHS aufwiesen
und somit der ,symptomatischen Remission® nach Keck et al (1998)
entsprachen. Ansonsten finden sich die Erwachsenen mit unterschiedlicher
Anzahl an Symptomen des ADHS auf die verschiedenen Cluster verteilt.

Das Fortbestehen nur weniger Symptome des ADHS im dritten und im flinften
Cluster kann mdglicherweise dadurch erklart werden, dass niemand der Kinder
eine Stérung des Sozialverhaltens hatte, welche als Pradiktor eines
persistierenden ADHS gilt (Hart et al 1995). Weiterhin wurde ihre Symptomatik

schon als Kind nicht als schwer eingestuft, so dass damals keiner von ihnen mit
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Ritalin behandelt wurde. Die hohe Rate an familidren psychiatrischen
Erkrankungen oder der organische Einfluss durch ein Anfallsleiden im dritten
Cluster in Kombination mit den Ubrigen Variablen scheint in diesem Fall kein
vermehrtes Vorkommen von Symptomen des ADHS zu bewirken. Auch die
hochste Anzahl an elterlichen Trennungen, sowie das bei allen Kindern
vorhandene oppositionelle Trotzverhalten als Merkmale des finften Clusters in
Kombination mit den anderen Variablen scheint keine Persistenz vieler

Symptome des ADHS zu bewirken.

Es fand sich auch keine geeignete Kombination an Variablen, welche mit einer
Persistenz von ADHS nach DSM-IV einherging. Stattdessen fanden sich die
Probanden mit einer Persistenz von ADHS auf die verschiedenen Cluster

verteilt.

6.1.4.2 Uberpriifung von Zuordnungsstrategien — Diskriminanzanalyse

Um die relative Bedeutsamkeit verschiedener Variablen aus der Kindheit fir die
Persistenz der ADHS-Symptomatik zu untersuchen, wurde eine hierarchische
Diskriminanzanalyse durchgefiihrt. Mit dieser wurde untersucht, wie gut sich die
Probanden den vier Zielgruppen (im Erwachsenenalter keine Symptome mehr,
noch 1-6 Symptome, noch 7-11 Symptome oder mehr als 11 Symptome)
anhand der Kindheitsvariablen zuordnen lassen und welche Variablen die

gréBte Bedeutung haben.
Es zeigte sich, dass anhand unserer ausgewahlten Variablen wenig

Méglichkeiten bestehen, das Fortbestehen unterschiedlich vieler Symptome des

ADHS in das Erwachsenenalter vorherzusagen.
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6.1.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

Wir konnten anhand der von uns ausgewahlten Variablen, welche die Kindheit
betreffen - flr sich genommen und in Kombination miteinander - keine
Vorhersagemd@glichkeit einer Einteilung in eine der vier Zielgruppen feststellen.
Erwachsene ohne Symptome des ADHS unterschieden sich nicht signifikant
von Erwachsenen mit 1-6 Symptomen, 7-11 Symptomen oder mehr als 11
Symptomen des ADHS. Die einzigen als Trend beschriebenen Unterschiede
hinsichtlich einem deutlich haufigeren Vorhandensein einer kindlichen
motorischen Entwicklungsverzégerung bei Erwachsenen ohne ADHS-
Symptomatik (p=0,0894) und einem haufigeren Vorhandensein einer
zusatzlichen Komorbiditat im Kindesalter bei Erwachsenen mit mehr als 11
Symptomen des ADHS (p=0,0870) kénnen bei Anwendung der Bonferroni-
Adjustierung nicht als aussagekraftig gelten. Auch nach Testung der
Ergebnisse an der in zwei Hélften geteilten, alphabetisch sortierten Stichprobe

findet sich keine statistische Signifikanz.

Trotz der Studien, welche die Wichtigkeit ungtinstiger psychosozialer Faktoren
auf den Verlauf des ADHS belegen, scheinen diese keine flir die Persistenz der
ADHS-Symptomatik spezifischen Pradiktoren zu sein. Dennoch kdnnen sie -
wie bereits von Faraone und Biederman (1998) beschrieben - als unspezifische
Trigger einer zugrundeliegenden Pradisposition oder als Modifikatoren des
Krankheitsverlaufes konzeptualisiert werden

Die Interpretation von Studien, welche psychosoziale Ursachen implizieren,
wird dadurch erschwert, dass MaBe fur widrige Umstande, wie niedriger
sozialer Status, Familienkonflikte und véterliche Kriminalitat der Effekt der
gleichen Gene sein kdénnen, welche ein ADHS verursachen. Psychosoziale
Faktoren kénnen somit nicht als unabhdngige Ursachen der Stbérung
angesehen werden (Biederman et al 1996). Tatsachlich haben Zwillingsstudien
mit vermeintlichen Milieueinflussfaktoren gezeigt, dass diese einen groBen

genetischen Anteil haben (Plomin und Bergman 1991).
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6.2 Vergleich der vier Zielgruppen

Die von uns nachexplorierten Probanden wurden anhand der Anzahl
fortbestehender ADHS-Symptome in vier Zielgruppen eingeteilt. Im Folgenden
sollen diese Gruppen anhand Anamnesebogen-, SKID-I-, SKID-II- und WURS-
Daten verglichen werden. Hierbei gehen wir davon aus, dass Erwachsene der
Gruppen drei und vier (6-11 Symptome und mehr als 11 Symptome) starkere
Beeintrachtigungen hinsichtlich sozialer Einbindung, psychischem
Wohlbefinden und Beschaftigungsstatus erfahren (Dépfner 2002).

6.2.1 Anamnesedaten

6.2.1.1 Soziodemographische Merkmale

In der Studie von Murphy und Barkley (1996 a, b) berichteten Erwachsene mit
ADHS mehr Probleme im sozialen Umfeld und haufigere Arbeitsplatzwechsel
als Erwachsene ohne ADHS. Erwachsene mit ADHS hatten ein niedrigeres
Bildungsniveau, einen niedrigeren Beschaftigungsstatus und waren héaufiger

geschieden.

In unserer Studie fanden sich bei den Erwachsenen mit unterschiedlicher
Anzahl an Symptomen des ADHS keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich

Familienstand, Lebensgemeinschaft, Schulbildung und Klassenwiederholungen.

In Ubereinstimmung mit Studien von Murphy und Barkley (1996 a, b) zeigten
Erwachsene ohne ADHS die beste Arbeitssituation, wahrend Erwachsene mit
mehr als 11 Symptomen des ADHS die schlechteste Arbeitssituation aufwiesen
(p=0,057). Von diesen war keiner vollzeitig berufstatig und die Halfte war
arbeitslos gemeldet. Dieser schlechte Verlauf ist umso eindricklicher, wenn
man beachtet, dass in der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS der

zweithochste Anteil an Facharbeitern war. Wahrend sich die schlechteste
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Berufsqualifikation mit dem niedrigsten Anteil an Facharbeitern (38%) in der
Gruppe mit 7-11 Symptomen des ADHS fand (p=0,030), zeigten Erwachsene
dieser Gruppe dennoch eine bessere Beschéaftigungssituation als Erwachsene
mit mehr Symptomen des ADHS.

6.2.1.2 Krankheitsanamnese

6.2.1.2.1 Nikotinkonsum

In einer longitudinalen Studie von Lambert und Hartsough (1998) fand sich bei
Erwachsenen mit kindlichem ADHS eine signifikant hdhere Rate an
Nikotinabhangigkeit (40% versus 19% in der Kontrollgruppe). Die Pravalenz von
Nikotinabhdngigkeit bei adulten Aufmerksamkeitsdefizits — Hyperaktivitats-
stérungen (AADHS) betragt 40% und ist gegenlber 26% in der
Allgemeinbevélkerung deutlich erhéht (Sullivan und Rudnik-Levin 2001).

In unserer Arbeit fand sich mit 47% ein etwas héherer Anteil an Probanden mit
Nikotinabhangigkeit als in oben genannten Studien. Trotz der Annahme, dass
eine Persistenz von Symptomen des ADHS mit einem vermehrten
Nikotinkonsum verbunden sei, fanden sich in unserer Studie keine signifikanten
Unterschiede im Anteil der Raucher an den verschiedenen Zielgruppen
(p=0,673). Dennoch fiel auf, dass in der Gruppe der Erwachsenen ohne
Symptome des ADHS die Rate an Nikotinkonsum mit 29% am niedrigsten war —
annahernd den Pravalenzraten der Allgemeinbevolkerung entsprechend. In den
tbrigen drei Gruppen rauchten etwa die Halfte der Probanden.

6.2.1.2.2 Verkehrsunfélle, Risikofreudigkeit und Schadel-Hirn-Trauma

Risikofreudigkeit wird bei Erwachsenen mit ADHS als Symptom der Impulsivitat
beschrieben (Krause und Krause 2003). Es bestehen mangelhafte
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Selbstkontrolle und ungenlgende Risikoeinschatzung. Das impulsive
Entscheiden und die geringe Frustrationstoleranz macht einige Betroffene zu
aggressiven und gefahrlichen Fahrern (Wender 1995). In der Studie von
Murphy und Barkley (1996a) berichteten Erwachsene mit ADHS mehr
Geschwindigkeitstbertretungen als Erwachsene ohne ADHS. Erwachsene mit
ADHS hatten haufiger den Flhrerschein entzogen bekommen. Eine erhdhte
Verkehrsunfallrate (Barkley et al 1996, 1993) und eine Tendenz zu schweren
Verkehrsunfallen ist zu beobachten (Weiss et al 1985). In unserer Studie
wollten wir Gberprifen, ob ein Fortbestehen mehrerer Symptome des ADHS mit
einer vermehrten Risikofreudigkeit und einer erhéhten Rate an Verkehrsunfallen

einhergeht.

In Ubereinstimmung mit dieser Annahme fand sich in den verschiedenen
Gruppen mit steigender Anzahl an Symptomen des ADHS ein vermehrtes
Vorkommen schwerer Verkehrsunfalle. Am haufigsten fanden sich diese mit
33% in der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS, am seltensten mit
14% in der Gruppe ohne Symptome des ADHS. Es fand sich jedoch kein
signifikanter Zusammenhang zwischen der Angabe von schweren

Verkehrsunfallen und der Einteilung in eine der vier Zielgruppen (p=0,841).

Bei der Einschatzung der Risikofreudigkeit gab annahernd die Halfte (45%,
n=29) an risikofreudig zu sein. Es fand sich kein signifikanter Zusammenhang
zwischen Risikofreudigkeit und Einteilung in eine der vier Zielgruppen
(p=0,412). Dennoch schéatzten sich Erwachsene ohne Symptome des ADHS
am seltensten als risikofreudig ein (17%). In den anderen Gruppen schéatzte
sich jeweils ca. die Halfte als risikofreudig ein.

27% (n=18) der Erwachsenen gaben an, bereits einmal eine
Gehirnerschitterung erlitten zu haben. Mit 56% (n=9) waren am haufigsten
Patienten aus der Gruppe 3 mit heute 7-11 Symptomen des ADHS betroffen
(p=0,026). In den anderen Gruppen kam ein Schadel-Hirn-Trauma annahernd

gleich haufig vor. Leider wurde der Zeitpunkt des Traumas nicht erfasst, was
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eine Beurteilung dieser Angabe schwierig macht. Einerseits konnten die
Symptome des ADHS im Erwachsenenalter Folge des Schadel-Hirn-Traumas
sein, andererseits kann es aufgrund der ADHS-Symptomatik mit Impulsivitat
und Risikofreudigkeit Uberhaupt erst zu dem Trauma gekommen sein (Bloom
2001).

6.2.1.2.3 Fremdaggressives Verhalten

Mit der Frage nach fremdaggressivem Verhalten in der Vergangenheit wollten
wir die Fahigkeit der Probanden erfassen mit dem Symptom der Impulsivitat
umzugehen, welche sich im Erwachsenenalter in Form einer erniedrigten
Frustrationstoleranz mit haufigen Ausbrichen von Wut und Zorn manifestieren
kann (Krause und Krause 2003). Hierbei nahmen wir an, dass Erwachsene mit
vielen Symptomen des ADHS haufiger diese Probleme aufweisen und somit
auch haufiger in Schlagereien verwickelt sind.

Entgegen unserer Annahme beschrieb keiner der Erwachsenen aus Gruppe
vier fremdaggressives Verhalten in der Vergangenheit. Mit 50% Uberwiegt die
Angabe fremdaggressiven Verhaltens in der Gruppe mit 7-11 Symptomen des
ADHS. FiUr diesen Zusammenhang konnte ein Trend festgestellt werden
(p=0,078).

6.2.1.2.4 Suizidalitat

Bei Erwachsenen mit ADHS findet sich eine erhohte Rate an Suizidversuchen
(Weiss 1986).

In unserer Studie hatten 28% der Probanden irgendwann in ihrer Vergangenheit

suizidales Verhalten gezeigt. 7 von ihnen (10%) hatten einen Suizidversuch im
engeren Sinne begonnen, drei (4%) haben sich selber Verletzungen zugefigt.
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In Gruppe drei gab annahernd die Halfte der Erwachsenen an bereits einmal
suizidal gewesen zu sein. Es fanden sich jedoch keine signifikanten

Unterschiede zwischen den Gruppen (p=0,209).

6.2.1.2.5 Zusammenfassung der Ergebnisse

Nach Bonferroni-Adjustierung und Testung der signifikanten Ergebnisse und
Trends an der in zwei Halften geteilten Stichprobe, lasst sich sagen, dass sich
unsere Zielgruppen in den Variablen ,Nikotinkonsum®, ,schwere Verkehrs-
unfalle, ,Risikofreudigkeit”, ,Gehirnerschitterung® und fremdaggressives
Verhalten®, sowie ,Suizidalitat“ nicht signifikant unterscheiden.

6.2.2 Outcome-Variablen

In unserer Studie sollte der unglnstige Verlauf bei Erwachsenen mit vielen
persistierenden Symptomen des ADHS anhand Achse-I, Achse-Il und Achse-V
erfasst werden. Wir nahmen an, dass Erwachsene mit vielen Symptomen des
ADHS eine hoéhere Rate an Achse-lI- und Achse-lI-Stérungen und ein

schlechteres psychosoziales Funktionsniveau aufweisen.

6.2.2.1 Achse-l

In verschiedenen Studien stellte sich heraus, dass bei Erwachsenen mit ADHS
haufig komorbide psychiatrische Erkrankungen vorliegen. So hatten in
Querschnittsuntersuchungen nur 14-23% der erwachsenen Patienten mit ADHS
keine komorbide psychiatrische Diagnose (Biederman et al 1993; Shekim et al
1990), in Langzeituntersuchungen lag der Anteil von Patienten mit mindestens
einer komorbiden psychiatrischen Diagnose bei 51% (Mannuzza et al 1993). In
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der Studie von Biederman et al (1992b) wiesen ungeféahr 20% der Erwachsenen
mit ADHS zwei oder mehr Komorbiditaten auf.

In unserer Studie fand sich in Ubereinstimmung mit Mannuzza et al (1993) bei
51% der mit dem SKID-I nachexplorierten Probanden die Diagnose einer oder
mehrerer psychischer Stérungen. Die Haufigkeit der Doppel- bzw.
Mehrfachdiagnosen stimmt mit 26% ungefédhr mit den Erkenntnissen von
Biederman et al (1992b) Gberein.

Entsprechend unserer Annahme, dass Erwachsene mit vielen Symptomen des
ADHS einen unglnstigeren Verlauf mit mehr komorbiden Achse-I-Stérungen
nehmen, fanden sich diese Stérungen mit 67% in den Gruppen mit mehr als 6
Symptomen des ADHS (Fischers exakter Test p=0,060). Hierbei entfielen 79%
auf die Gruppe mit 7-11 Symptomen des ADHS und 70% auf die Gruppe mit
mehr als 11 Symptomen des ADHS. Keiner der Erwachsenen ohne Symptome
des ADHS hatte eine Achse-I-Diagnose. Es fand sich ein Trend zwischen
Vorhandensein einer Achse-I-Stérung und Einteilung in Zielgruppe drei
(p=0,061).

Am haufigsten wurden in unserer Arbeit mit 47% Stérungen durch psychotrope
Substanzen diagnostiziert. Hierbei handelte es sich meist um Stérungen durch
Cannabinoide (48%) und Alkohol (24%). Die Haufigkeit des komorbiden
Alkoholmissbrauchs stimmt mit anderen Langzeituntersuchungen Utberein. Die
Haufigkeit eines komorbiden Drogenmissbrauchs wird mit 30-38% etwas
niedriger angegeben (Mannuzza et al 1993, Shekim et al 1990). Wie in der
Studie von Biederman et al (1995c) war Marijhuana die meistkonsumierte
Droge.

Entsprechend den Erkenntnissen von Mannuzza und Klein (2000), welche
Patienten mit fortbestehenden Symptomen des ADHS als besonders gefahrdet
fir das Auftreten von Suchterkrankungen ansehen, fand sich in unserer Studie

kein Erwachsener ohne Symptome des ADHS mit einer Stérung durch
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Substanzen. In der Gruppe mit 1-6 Symptomen des ADHS fand sich mit 53%
die héchste Rate an Stérungen durch Substanzen. Méglicherweise gelingt es
diesen Probanden ihre Symptomatik mittels der verschiedenen Substanzen zu
regulieren und zu reduzieren, so dass sie weniger Symptome wahrnehmen und
angeben bzw. sich durch die Symptomatik weniger beeintrachtigt fihlen. Es
konnte jedoch kein signifikanter Zusammenhang zwischen Stérung durch
Substanzen und Einteilung in eine der vier Zielgruppen gefunden werden
(p=0,459).

Die Diagnose einer affektiven Stérung wurde in unserer Studie bei 28% der
nachexplorierten Probanden gestellt. Dies stimmt mit Studien von Fischer et al
(2002) und Biederman et al (1993) lberein. In der Gruppe mit mehr als 11
Symptomen des ADHS hatte anndhernd die Hélfte der Probanden die Diagnose
einer depressiven Stérung. Mdglicherweise ist dies auf die von den Betroffenen
erfahrenen Einschrankungen durch ihre ADHS-Symtomatik zurlickzufiihren.

19% der Patienten (n=10) bekamen die Diagnose einer Phobie, Panik- oder
Angststérung. Diese  Haufigkeit ist einerseits niedriger als in
Querschnittsuntersuchungen (Murphy und Barkley 1996a, Biederman et al
1993, 1992b, 1991; Shekim et al 1990) und andererseits hdher als in
Langsschnittuntersuchungen (Rasmussen et al 2000; Mannuzza et al 1998,
1993; Weiss et al 1985).

Die Haufigkeit der Essstérungen liegt mit 5% deutlich héher als in der

Normalbevélkerung.
Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede in der Verteilung von

Stérungen durch Substanzen, von affektiven Stérungen, Angststérungen und

Essstérungen auf die Zielgruppen.
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6.2.2.2 Achse-ll

Bei Jugendlichen mit ADHS kommt es zur Entwicklung eines negativen
Selbstbildes, welches negative  Auswirkungen auf die  weitere
Personlichkeitsentwicklung hat. Dies ist mit einem erhéhten Risiko fir die
Entwicklung von Personlichkeitsstorungen im Erwachsenenalter verbunden
(Steinhausen 2000).

Bei 61% (n=36) der mit dem SKID-Il-Interview nachexplorierten Patienten
wurde die Diagnose einer Personlichkeitsstorung gestellt. 74% der Patienten
mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens, sowie 54% der Patienten mit
ADHS alleine hatten eine Achse-llI-Diagnose. Diese Ergebnisse stimmen mit

denen von Rey et al (1995) Uberein.

In Ubereinstimmung mit Rey et al (1995) zeigte sich ein Uberwiegen von
Personlichkeitsstérungen aus dem Cluster B (48%). Hier fanden sich
insbesondere die Diagnosen einer dissozialen (21%), einer histrionischen
(14%) und einer narzisstischen Personlichkeitsstorung (14%). Eine emotional-
instabile Persdénlichkeitsstérung war mit 9% vertreten. Aus dem Cluster C kam
die Diagnose einer selbstunsicher—vermeidenden Persoénlichkeitsstérung mit
21% am haufigsten vor. Weiterhin sehr haufig war die Diagnose einer
negativistischen Stérung mit 18%. Bis auf die Haufigkeit der emotional-
instabilen Persénlichkeitsstérung, welche in der Studie von Fischer et al (2002)
sogar bei 14% der Probanden gestellt wurde, stimmen die anderen Angaben
mit der Studie von Fischer et al (2002) Uberein. Die Haufigkeit der antisozialen
Personlichkeitsstérung lag in prospektiven Studien zwischen 12 und 23% und
findet sich in unserer Studie bestatigt (Rasmussen et al 2000; Mannuzza et al
1998,1993, Weiss et al 1985).

Es zeichnet sich ein Trend ab, dass Persoénlichkeitsstérungen haufiger in der

Gruppe vier auftreten (p=0,078). Insbesondere Stérungen aus dem Cluster B

kamen in dieser Gruppe signifikant haufiger vor als in anderen Gruppen
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(p=0,016). Die histrionische Persénlichkeitsstérung findet sich in dieser Gruppe
signifikant haufiger als in den anderen Gruppen (P=0,025). Ein Trend findet sich
flr die Borderline-Stérung (p=0,080). Ein hochsignifikantes Ergebnis findet sich
fir die negativistische Persdnlichkeitsstérung (p=0,002). Diese Stérungen treten
alle haufiger in der Gruppe von Patienten mit mehr als 11 Symptomen des
ADHS im Erwachsenenalter auf. Fir die anderen Stérungen fand sich kein

signifikanter Zusammenhang zur Gruppeneinteilung.

Die dissoziale Persdnlichkeitsstérung fand sich mit einem Anteil von 29% am
haufigsten in der Gruppe mit 1-6 Symptomen des ADHS. Hier konnte ein
signifikanter Zusammenhang zwischen Vorhandensein einer Stérung durch
Substanzen, welche auch in der Gruppe mit 1-6 Symptomen des ADHS am
haufigsten war und einer dissozialen Persénlichkeitsstérung festgestellt werden
(p=0,040)

6.2.2.3 Achse-V (GAF)

Bei Erwachsenen mit ADHS sind soziale Einbindung, psychisches
Wohlbefinden und Beschéftigungsstatus vermindert (Dopfner 2002).
Dementsprechend  erreichen sie ein  schlechteres  psychosoziales
Funktionsniveau als Kontrollpersonen. Wir nahmen an, dass Erwachsene mit
zunehmender Anzahl fortbestehender Symptome des ADHS ein schlechteres

Funktionsniveau aufweisen.

Mit dieser Annahme Ubereinstimmend erreichten Patienten ohne Symptome
des ADHS ein besseres Funktionsniveau, als Patienten mit Symptomen des
ADHS. So hat in der Gruppe ohne Symptome des ADHS keiner einen GAF-
Wert unter 71. Diese Erwachsenen weisen somit ,hdchstens leichte
Beeintrachtigungen der sozialen, beruflichen und schulischen
Leistungsfahigkeit auf. In der Gruppe mit mehr als 11 Symptomen des ADHS

im Erwachsenenalter haben 33% einen GAF-Wert unter 71 und somit
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zumindest ,einige leichte Symptome oder leichte Schwierigkeiten hinsichtlich
der sozialen, beruflichen oder schulischen Leistungsféahigkeit. Am haufigsten
findet sich ein GAF-Wert unter 71 jedoch bei den Erwachsenen mit 7-11
Symptomen des ADHS (56%, n=9). Dieser Unterschied zwischen den Gruppen
bezlglich der Einteilung auf der Skala zur Globalen Erfassung des
Funktionsniveaus erwies sich als signifikant (p= 0,012).

6.2.2.4 Zusammenfassung der Ergebnisse

Hinsichtlich des Vorhandenseins komorbider Achse-I-Stérungen konnten keine

signifikanten Unterschiede zwischen den vier Zielgruppen festgestellt werden.

Bei Betrachtung der Achse-1I-Stérungen nach Bonferroni-Adjustierung und nach
erneuter Testung der Trends und signifikanten Ergebnisse an der in zwei
Halften geteilten, alphabetisch sortierten Stichprobe findet sich nur fir die
Diagnose einer negativistischen Persénlichkeitsstérung ein signifikanter
Zusammenhang zur Einteilung in Gruppe vier (>11 Symptome).

Wie erwartet wiesen Erwachsene mit mehr Symptomen des ADHS -
entsprechend den Zielgruppen drei und vier - ein schlechteres psychosoziales
Niveau auf (Barkley et al 2003, Biederman 2003, Dépfner 2002, Weiss et al
1985).

6.2.3 Wender Utah Rating Scale

Bei der Nachexploration bearbeiteten die Probanden den WURS, welcher der
retrospektiven Erfassung des ADHS in der Kindheit dient. Zur Auswertung
verwendeten wir den von GroB et al (1999) empfohlenen Cut-Off von 90. Es
fand sich ein hochsignifikantes Ergebnis (p=0,001) fir einen Gesamtwert von

mehr als 90 im WURS und der aktuellen Zuteilung in Gruppe drei und vier,
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entsprechend einem Vorhandensein von mehr als 6 Symptomen des ADHS im
Erwachsenenalter. Dies bedeutet, dass Erwachsene mit mehr als 6 Symptomen
des ADHS retrospektiv ihre kindliche ADHS-Symptomatik als starker
ausgepragt einschatzten als Erwachsene mit weniger als 7 Symptomen des
ADHS. Wahrend alle Erwachsene ohne Symptome des ADHS und 58% der
Erwachsenen mit 1-6 Symptomen des ADHS einen Score unter 90 erreichen,
haben jeweils Uber 80% der Erwachsenen mit mehr als 6 Symptomen des
ADHS einen Score tber 90.
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7. Zusammenfassung

Die vorliegende Studie hatte das Ziel pradiktive Faktoren einer Persistenz von
ADHS in das Erwachsenenalter ausfindig zu machen und den Einfluss von
kindbezogenen, familiaren und behandlungsbezogenen Eigenschaften auf den
Verlauf und das Fortbestehen der ADHS-Symptomatik zu untersuchen.
Weiterhin sollten die Erwachsenen mit kindlichem ADHS auf psychische
Stérungen und auf Persénlichkeitsstérungen untersucht werden. Hierbei galt
das Interesse insbesondere dem Auffinden von Unterschieden im Auftreten
dieser Stérungen bei Erwachsenen mit unterschiedlicher Anzahl
fortbestehender ADHS-Symptome. Dabei nahmen wir an, dass Erwachsene mit
einer groBen Anzahl fortbestehender ADHS-Symptome eine héhere Rate an

Achse-I- und Achse-II-Stérungen aufweisen.

Das Untersuchungsgut bestand aus Patienten der Klinik und Poliklinik der
Kinder- und Jugendpsychiatrie der Universitat Wdurzburg. Unsere
Einschlusskriterien waren ein Geburtsdatum zwischen 1970 und 1977, ein Alter
bei Erstvorstellung von weniger als 18 Jahren, sowie die Diagnosen HKS, MCD,
V.a. HKS, V.a. MCD, Residualtyp eines HKS, Residualtyp MCD oder V.a.
Residualtyp HKS. Die Ausschlusskriterien waren ein 1Q < 70, sowie das
Vorhandensein einer schweren Hirnschadigung, einer posttraumatischen
Wesensveranderung oder einer postvaccinalen MCD.

Anhand dieser Bedingungen kamen 146 Patienten in Frage, deren
Krankenakten wir auswerteten. Von diesen 146 Patienten konnten wir 67
Patienten (46%) mittels WURS, DSM-1V-Kriterien, Anamnesebogen, SKID-I und
SKID-1l im Erwachsenenalter nachexplorieren. Der Katamnesezeitraum betrug
ein Jahr, vom 04.11.2002 bis zum 03.11.2003. Die ehemaligen Patienten waren

zum Katamnesezeitpunkt durchschnittlich 28 Jahre alt.
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Bei der Suche nach préadiktiven Faktoren fir eine Persistenz der ADHS-
Symptomatik in das Erwachsenenalter konnten wir trotz der Studien, welche die
Wichtigkeit ungunstiger psychosozialer Faktoren fir den Verlauf des ADHS
belegen (Biederman et al 1996, Hart et al 1995, 1991c, Fischer et al 1993,
Taylor et al 1991, Weiss und Hechtman 1986, Gittelman et al 1985, Hechtman
et al 1984, Loney et al 1981), keine Pradiktoren einer Persistenz der ADHS-
Symptomatik finden. Erwachsene ohne Symptome des ADHS unterschieden
sich anhand ausgewahlter Kindheitseigenschaften, welche mit einem
ungunstigen Verlauf von ADHS einhergehen sollen, nicht signifikant von
Erwachsenen mit 1-6 Symptomen, 7-11 Symptomen oder mehr als 11

Symptomen des ADHS.

Unsere Ergebnisse lassen sich dahingehend erklaren, dass es sich beim ADHS
um eine primar genetisch determinierte Stérung handelt, welche in ihrem
Verlauf von verschiedensten intervenierenden Faktoren beeinflusst wird. Es
handelt sich um ein komplexes Zusammenspiel von zu Grunde liegenden
biologischen Faktoren mit verschiedenen Gen-Umwelt-Interaktionen, ein
Zusammenspiel von Individuum mit seiner Persdnlichkeit und eigenen Coping-
Strategien, sowie der Art des Umfeldes und deren Reaktion auf das Verhalten
des Betroffenen. Daher besteht keine Mdglichkeit den Verlauf von ADHS
anhand von Eigenschaften, welche zu einem einzigen Zeitpunkt (bei

Erstvorstellung) erfasst wurden vorherzusagen.

In unserer Stichprobe wurde eine Achse-I-Diagnose bei der Halfte der mit dem
SKID-I-Interview nachuntersuchten Probanden gestellt. Entsprechend unserer
Annahme, dass Erwachsene mit vielen Symptomen des ADHS einen
ungunstigeren Verlauf mit mehr Achse-I-Stérungen nehmen, fanden sich diese
Stérungen zu etwa zwei Dritteln bei den Erwachsenen mit mehr als 6
fortbestehenden Symptomen des ADHS, wahrend kein Erwachsener ohne

Symptome des ADHS eine Achse-I-Diagnose hatte.
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Die héchste Rate an Stdérungen durch psychotrope Substanzen, welche die
haufigste Achse-I-Diagnose in unserer Stichprobe darstellte, fand sich bei den
Erwachsenen mit 1-6 fortbestehenden Symptomen des ADHS. Wir
interpretierten dies dahingehend, dass es diesen Probanden mittels der
verschiedenen Substanzen gelingt ihre Symptomatik zu regulieren und zu
reduzieren, so dass sie weniger Symptome wahrnehmen und angeben bzw.

sich durch die Symptomatik weniger beeintrachtigt flhlen.

Die Diagnose einer depressiven Stérung wurde bei den Erwachsenen mit mehr
als 11 Symptomen des ADHS bei anndhernd der Halfte der Probanden gestellt.
Méglicherweise ist dies auf die von den Betroffenen erfahrenen
Einschrankungen durch ihnre ADHS-Symtomatik zurtickzufihren.

Trotz dieser Unterschiede im Auftreten der Achse-I-Diagnosen bei
Erwachsenen mit unterschiedlicher Anzahl an persistierenden ADHS-
Symptomen, erwiesen sich diese Ergebnisse als nicht signifikant.

Bei 61% (n=36) der mit dem SKID-II-Interview nachexplorierten Patienten
wurde die Diagnose einer Persénlichkeitsstérung gestellt. Am h&ufigsten fanden
sich die Diagnosen einer dissozialen (21%), einer selbstunsicher-vermeidenden
(21%), einer negativistischen (18%), einer narzisstischen (14%) und einer

emotional-instabilen Personlichkeitsstorung (9%).

Etwa die Halfte der Achse-lI-Diagnosen stammten aus dem Cluster B. Diese
wurden v.a. bei Erwachsenen mit mehr als 11 fortbestehenden Symptomen des
ADHS gestellt. Insbesondere die Rate der negativistischen (67%), der
histrionischen (50%) und der Borderline-Personlichkeitsstorungen (33%) waren
in dieser Gruppe (>11 Symptome) héher, als bei den Erwachsenen mit weniger
Symptomen des ADHS.

Trotz dieser Unterschiede fand sich nach Bonferroni-Adjustierung und Testung

der in zwei Halften geteilten Gruppe nur fir die Diagnose einer negativistischen
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Personlichkeitsstérung ein signifikanter Zusammenhang zur Persistenz von
mehr als 11 Symptomen des ADHS. Zur Bestatigung dieses Ergebnisses sind
aufgrund der geringen Anzahl an Probanden mit ADHS und komorbider
negativistischer Persdnlichkeitsstérung (n=4) weitere Untersuchungen nétig.

Wie erwartet wiesen Erwachsene mit mehr Symptomen des ADHS -
entsprechend den Zielgruppen drei und vier - ein schlechteres psychosoziales
Funktionsniveau auf (Barkley et al 2003, Biederman 2003, Dépfner 2002, Weiss
et al 1985).

Bei Betrachtung dieser Ergebnisse ist zu beachten, dass es sich um eine
ausgewahlte klinische Stichprobe handelt. Das Angewiesensein auf Erhebung
der Kindheitsdaten anhand der Akten ist mit dem Problem der Unvollstandigkeit
an Informationen verbunden. Eine Nachexploration war nur bei der Halfte der
Ausgangsgruppe moglich. Kinder, deren Eltern sich trennten oder welche nicht
mit Ritalin behandelt wurden, konnten im Erwachsenenalter seltener
nachuntersucht werden. Dies macht eine Generalisierung der Ergebnisse
schwierig.

Trotz dieser Einschrankungen bestétigt das fehlende Auffinden pradiktiver
Faktoren einer Persistenz des ADHS, in Form von Variablen, welche bei
Erstvorstellung erfasst wurden, die deutliche genetische Komponente und
insbesondere das komplexe Zusammenspiel multipler Gene mit
Umweltfaktoren. Diese Zusammenhange sind Gegenstand aktueller intensiver
Forschungen.

Bemerkenswert ist, dass sich keiner der Erwachsenen unserer Studie aktuell in
psychiatrischer Behandlung befand. Dies steht im Kontrast zu der meist
fortbestehenden Restsymptomatik des ADHS und der hohen Rate komorbider
Achse-I- und Achse-1I-Stérungen, welche mit psychosozialen
Beeintrachtigungen einhergehen. Eine kontinuierliche, Uber das Kindesalter

hinausreichende Betreuung von Patienten mit ADHS, sowie eine ausfihrliche
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Aufklarung kénnten einem solchen ungunstigen Verlauf entgegenwirken. Eine
adaquate Behandlung Erwachsener mit ADHS ist nur mdglich, wenn

Komorbiditaten berlcksichtigt und gleichzeitig mitbehandelt werden.
Weitere epidemiologische und neurobiologische Studien mit einem grdBeren

Kollektiv sind notwendig zum Auffinden von Einflussfaktoren auf den Verlauf
des ADHS und zur Klarung der Komorbiditatsbeziehungen des ADHS.
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9.4 Anschreiben

9.4.1 Erstes Anschreiben

9.4.1.1 Erstes Anschreiben stationare Patienten

Sehr geehrter Herr ...,

vor einigen Jahren befanden Sie sich in der Behandlung der Klinik und Poliklinik fir Kinder- und
Jugendpsychiatrie der Universitdt Wirzburg wegen eines hyperkinetischen Syndroms. In einer
gemeinsamen wissenschaftlichen Untersuchung mit der Psychiatrischen Klinik sollen neue
Erkenntnisse Uber diese Erkrankung gewonnen werden. Wahrend einige Erkenntnisse Uber den
Verlauf im Kinder- und Jugendalter vorliegen, ist der weitere Verlauf im Erwachsenenalter
weitgehend unbekannt.

Wir wirden gerne Kontakt mit lhnen aufnehmen, um durch Befragung Informationen zu lhrem
derzeitigen Befinden zu erhalten. Die Untersuchungen werden in Kooperation mit Kollegen der
Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie durchgefihrt. Ziel ist es, zum einen
Erkenntnisse Uber Verlauf und Prognose des hyperkinetischen Syndroms zu gewinnen, um die
Behandlung Betroffener zu verbessern. Zum anderen bieten wir Ihnen persénlich an, Sie auf
das Vorliegen eines hyperkinetischen Syndroms im Erwachsenenalter zu untersuchen und
gegebenenfalls zu beraten. Unabhangig davon kénnen, wenn Sie dem schriftlich zustimmen
sollten, technische Untersuchungen durchgefiihrt werden. Ein anschlieBende ambulante
Behandlung kann angeboten werden.

Einige Tage nach Erhalt dieses Briefes werden Mitarbeiter der Klinik Sie anzurufen, um lhre
Mdglichkeiten zur Mitarbeit zu besprechen. Sollten Sie telefonisch nicht zu erreichen sein oder
von sich aus Kontakt aufnehmen wollen, kdnnen Sie mich unter der Nummer (Dr. Jacob, Tel:
0931/ 20177810) erreichen. Wir versichern lhnen ausdriicklich, dass sdmtliche Angaben der
arztlichen Schweigepflicht und den Datenschutzbestimmungen unterliegen. Eine Teilnahme an
der Untersuchung ist selbstversténdlich freiwillig und kann jederzeit ohne Nennung von
Grunden zurlickgezogen werden.

Die Untersuchung wird aussagekraftiger, wenn sich moglichst alle Angeschriebenen beteiligen.
Ihre Angaben sind auf jeden Fall von Bedeutung, um den Verlauf und die Prognose von
hyperkinetischen Syndromen im Erwachsenenalter zu kléren.

Wir wirden uns sehr freuen, wenn wir Sie Uberzeugen kdnnten, an diesem Vorhaben
mitzuarbeiten.

Mit freundlichen GriiBen

Professor Dr. Warnke Dr. Jacob

(Direktor der Klinik und Poliklinik fir Kinder- (Leiter der Poliklinik

und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie) fir Psychiatrie und
Psychotherapie)
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9.4.1.2 Erstes Anschreiben ambulante Patienten

Sehr geehrter Herr...,

vor einigen Jahren befanden Sie sich in der Klinik und Poliklinik fiir Kinder- und
Jugendpsychiatrie der Universitdt Wirzburg wegen eines hyperkinetischen Syndroms oder mit
der Diagnose einer MCD in ambulanter Behandlung. In einer gemeinsamen wissenschaftlichen
Untersuchung mit der Psychiatrischen Klinik sollen neue Erkenntnisse Uber diese Erkrankung
gewonnen werden.

Wahrend einige Erkenntnisse lber den Verlauf im Kindes- und Jugendalter vorliegen, ist der
weitere Verlauf im Erwachsenenalter weitgehend unbekannt. Ziel der jetzigen Studie ist es,
Erkenntnisse Uber Verlauf und Prognose des hyperkinetischen Syndroms zu gewinnen, um die
Behandlung Betroffener auch im Erwachsenenalter zu verbessern. Weiterhin bieten wir Ihnen
personlich an, Sie auf das Vorliegen des hyperkinetischen Syndroms im Erwachsenenalter zu
untersuchen und Sie gegebenenfalls zu beraten.

Gerne wirden wir lhnen einige Frage stellen, um zu héren, wie es lhnen wahrend und nach der
Behandlung ergangen ist und wie es lhnen vor allem heute geht. Im Rahmen der Studie wirden
wir eine so genannte Nachuntersuchung mit lhnen durchfiihren. Sie besteht aus Fragebégen
und einem Gesprach mit einem Mitarbeiter / einer Mitarbeiterin unserer Klinik. Sie kénnen einen
Termin mit uns vereinbaren und die Fragebdgen bereits vorher ausflllen oder dies erst hier in
der Klinik tun. Alternativ kbnnen Sie uns die ausgeflllitem Fragebdgen per Post zuschicken und
wir treten daraufhin telefonisch mit lhnen in Kontakt, um das abschlieBende Gesprach zu
fuhren.

Sollten Sie Kontakt mit uns aufnehmen wollen oder Fragen haben, kénnen Sie mich unter
folgender Nummer erreichen: 0931/201-77810 (Dr. Jacob). Wir versichern Ihnen ausdriicklich,
dass samtliche Angaben der arztlichen Schweigepflicht und den Datenschutzbestimmungen
unterliegen.

Die Untersuchung wird aussagekraftiger, wenn sich méglichst alle Angeschriebenen beteiligen.
Ihre Angaben sind auf jeden Fall von groBer Bedeutung, den Verlauf, die Prognose und auch
die Behandlungsmaéglichkeiten des hyperkinetischen Syndroms im Erwachsenenalter zu kléren
bzw. zu verbessern.

Wir wirden uns sehr freuen, wenn wir Sie Uberzeugen konnten, an diesem Vorhaben
mitzuarbeiten!

Mit freundlichen GriiBen

Oberarzt Dr. Jacob
(Leiter der Poliklinik
fr Psychiatrie und Psychotherapie)
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9.4.2 Zweites Anschreiben

Sehr geehrter Herr ... ,

wie bei unserem Telefonat vereinbart, schicken wir lhnen heute den ersten Fragebogen zu. Die
sogenannte Wender-Utah-Rating-Scale dient dazu, ihre Kindheit ndher zu beschreiben. Bitte
versuchen Sie sich an die Zeit zu erinnern, in der sie 8 — 10 Jahre alt waren, solange sie den
Fragebogen ausfillen.

AuBerdem liegt dem Brief ein weiteres Blatt bei, auf dem Sie ankreuzen sollten, welche der
Eigenschaften auf Sie als Kind zugetroffen haben.

Wir werden in den nachsten Tagen erneut telefonisch mit Ihnen Kontakt aufnehmen, um zu
héren, wie es lhnen mit dem Fragebogen gegangen ist und um Uber einen Termin zu sprechen.
Wenn Sie bereits einen Termin mit uns vereinbart haben, so bringen Sie bitte die ausgefillten
Unterlagen zu diesem Treffen mit.

Sollten Sie bis dahin weitere Fragen haben, so dlrfen Sie sich gerne unter der schon
genannten Telefonnummer bei mir melden (0931 — 201 77 810).

Mit freundlichen GriiBen

Dr. Jacob
(Leiter der Poliklinik
fur Psychiatrie und Psychotherapie)
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9.5 Anamnesebogen

Name:

Probandennummer:
Initialen +Geburtsdatum

Erfassungszeitpunkt:

Erfassungsjahr:

Alter:

Geschlecht:
01: weiblich
02: mannlich

Familienstand:

01: Ledig

02: Verwitwet

03: Geschieden

04: Getrennt lebend

05: Zum ersten Mal verheiratet

06: Zum zweiten oder mehrere Male verheiratet
07: Gesetzlich zusammenlebend

888: Nicht bekannt

999: Nicht gefragt /fehlt

Lebensgemeinschaft (mindestens 3 Monate):
01: Nein

02: Partner gleichen Geschlechts

03: Partner anderen Geschlechts

888: Nicht bekannt

999: Nicht gefragt / fehlt

Familien- Haushaltszusammensetzung:

01: Alleinlebend

02: Alleinlebend mit Kindern

03: lebt mit Partner ohne Kinder
04: Lebt mit Partner und Kindern
05: Lebt mit Eltern

06: Lebt mit Vater

07: Lebt mit Mutter

08: Lebt mit anderen Verwandten/ Fremden
09: Lebt in einer Einrichtung

10: Anderes (bitte angeben)
888: Nicht bekannt

999: Nicht gefragt / fehlt
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Schulbildung:

Schultyp derzeit

abgebrochen

abgeschlossen

01:

Sonderschule

02:

Volksschule, Hauptschule

03:

Volksschule, Hauptschule u. Quali

04

Realschule

05:

Gymnasium

06:

Fachoberschule

07:

Universitat

888: Nicht bekannt

999: Nicht gefragt /

fehlt

Klassenwiederholungen:
Anzahl

Letzter Notendurchschnitt:

Berufsqualifikation:

01:
02:
03:
04.
05:
06:
07:
08:
09:
10:

Bisher nicht berufstatig
Angelernter, ungelernter Arbeiter
Facharbeiter, abgeschlossene Lehre

Angestellter (Schreibkraft, Verkaufer, Beamter im einfachen oder mittleren Dienst)
Qualifizierter Angestellter (Buchhalter, Sachbearbeiter, Beamter im gehobenen Dienst)
Leitender Angestellter (Prokurist, Akademiker, Beamter im héheren Dienst)
Selbststandiger Handwerker, Landwirt, kleiner Gewerbetreibender

Akademischer Selbststandiger, Unternehmer
Auszubildender/ Volontéar
Andere: (Bitte ausflihren)

888: Nicht bekannt, nicht anwendbar
999: Nicht gefragt / fehlt

Arbeitssituation:

01:
02:
03:
04:
05:
06:
07:
08:
09:
10:
11:
12:
13:
14:
15:

Berufstatig (Vollzeit)
Berufstétig (Teilzeit)
Mithelfender Familienangehdriger
Hausfrau

In Ausbildung, Umschulung
Arbeitslos gemeldet

BeschUtzt beschéaftigt

Langere Zeit krankgeschrieben
Rentenverfahren

Altersrente, Pension

Wehr-, Zivildienst

Schaler

Student

stationérer Aufenthalt

Sonstige

888: Nicht bekannt, nicht anwendbar
999: Nicht gefragt / fehlt
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Delinquenz:

01: Nein

02: Anzeige durch die Polizei

03: Gerichtsverfahren mit Geldstrafe

04: Gerichtsverfahren mit Bewahrungsstrafe
05: Gerichtsverfahren mit Haft

888: Nicht bekannt

999: Nicht gefragt / fehlt

Schwere Verkehrsunfille:
01: nein

02:ja

888: nicht bekannt

999: nicht gefragt / fehlt

Konsum:

Substanz friher

Gegenwartig

01 : Alkohol

02: Nikotin

03: Amphetamine

04: Cannabis

05: Halluzinogene

06: Inhalanzien

07: Cocain

08: Opiate

09: Phencyclidin

10: Sedativa, Hypnotika

11: Anxiolytika

12. multipler Substanz

888 : nicht bekannt

999: nicht gefragt / fehlt

Suizidversuche:

01: nein

02: Selbstschadigung

03: Parasuizidale Pause

04: Parasuizidale Geste

05: Uberdosis bei Abhéngigkeit

06: Suizidversuch im engeren Sinne (Wusch zu sterben)
888: Nicht bekannt

999: Nicht gefragt / fehlt

Fremdaggressives Verhalten:

01: nein
02: mehrere Schldgereien beteiligt
03: kérperliche Auseinandersetzung selbst begonnen

Kérperliche Erkrankungen:

01: nein

02: ja (welche?)

888: nicht bekannt
999 nicht gefragt / fehlt
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Kérperliche Anomalien:

01: nein

02: ja (welche ?)

888: nicht bekannt
999 nicht gefragt / fehlt

Traumatische Gehirnverletzungen:

01: Nein

02: Ja

888: nicht bekannt
999 nicht gefragt / fehlt

Psychiatrische Familienanamnese:

01: Nein

02: psychisch aufféllig, aber unbehandelt
03: ambulante psychiatrische Behandlung
04: stationar psychiatrische Behandlung
888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Psychiatrische Erkrankungen innerhalb der Familie:

01: Nein

02: Alkoholismus

03: Drogenabhangigkeit

04: Affektive Stérung

05: Schizophrene Psychosen
06: andere Diagnosen

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Forensische Familienanamnese:

01: Nein

02: Anzeige durch die Polizei

03: Gerichtsverfahren mit Geldstrafe

04: Gerichtsverfahren mit Bewahrungsstrafe
05: Gerichtsverfahren mit Haft

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Behandlung:

01: Methylphenidat

02: Amphetamine

03: Pemoline

04: Trizyklische Antidepressiva
05: Moclobemid

06: Venlafaxin

07: andere Medikamente
08: Psychotherapie

09: Elterntraining

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt
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Behandlungsresponse:
01: keine Besserung

02: Teilremission

03: Vollremission

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Dauer der Behandlung (Medikamenteneinnahme) des ADHS (in Monaten):

Psychopharmaka (nicht wegen ADHS):
01: keine

02: Antidepressiva

03: Neuroleptika

04: Phasenprophylaxe

05: Benzodiazepine

06: Stimulanzien

07: andere

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Risikofreudig:

01: nein

02:ja

888: nicht bekannt
999 nicht gefragt / fehlt

Migréane:

01: nein

02:ja

888: nicht bekannt
999 nicht gefragt / fehlt

Wo hat der Patient als Kind gelebt? (Mehrfachnennung mdglich)
01: bei leiblichen Eltern

02: bei Adoptiveltern

03: bei Pflegeeltern

04:im Heim

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Betroffene Angehérige
01: Nein

02: Ja

888: nicht bekannt

999 nicht gefragt / fehlt

Adressen von betroffenen Angehérigen: (Kinder + Erwachsene)
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9.6 Wender-Utah-Kriterien

Wender-Utah-Kriterien
ADHS im Erwachsenenalter

1. Aufmerksamkeitsstérung
- erhdhte Ablenkbarkeit und Reizoffenheit

- fluktuierende Aufmerksamkeitsleistungen

2. Motorische Hyperaktivitat
- Gefuhlinnerer Unruhe; Unfahigkeit zu entspannen
- stark schwankender Antrieb bzw. Energie

- dysphorische Stimmung bei Inaktivitat

3. Affektlabilitat
- Intermittierende Dysphorie® oder rasch wechselnde Stimmungslage

- héufig als Unzufriedenheit und Langeweile beschrieben

4. Desorganisiertes Verhalten
- Defizitéare Alltagsorganisation, Wechsel zu verschiedenen Aufgaben

- Unsystematische Problemlsestrategien

5. Affektkontrolle
- Andauernde Reizbarkeit bei geringem Anlass

- Frustrationstoleranz und Wutkontrolle

6. Impulsivitat

- Stérungen der Impulskontrolle wechselnder Intensitat

7. Emotionale Uberreagibilitat
- Unféhigkeit mit alltédglichen Stressoren umzugehen

- UberschieBende Reaktionen, rasche Erschépfung
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9.7 Diskriminanzanalyse unter Verwendung verschiedener

Variablenanzahlen und -kombinationen

9.7.1 Diskriminanzanalyse unter Verwendung von 5 Variablen

Eigenwerte
Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation
1 ,101(a) 54,2 54,2 ,303
2 ,064(a) 34,5 88,7 ,246
3 ,021(a) 11,3 100,0 144
a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.
Wilks-Lambda
Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1 bis 3 836 11,044 15 749
2 bis 3 920 5,121 8 745
3 979 1,283 3 733

Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3
Stationarer Aufenthalt ,434 ,082 ,533
Mannliches Geschlecht ,681 ,505 ,333
Stoérung des Sozialverhaltens -,533 ,943 -,017
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,448 -,585 ,530
Alter bei Erstdiagnose ,027 -,331 ,381
Strukturmatrix
Funktion
1 2 3
Mannliches Geschlecht ,589(*) ,462 ,316
Stérung des Sozialverhaltens -,623 ,678(%) ,369
Hoher Schweregrad der Symptomatik -510 -,136 ,715(%)
Stationarer Aufenthalt ,086 -,024 ,668(*)
Anfallsleiden als Kind ,047 -,153 ,437(%)

*. Gr6Bte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.
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Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden

Symptome im Funktion
Erwachsenenalter
1 2 3
Keine Symptome ,610 -,339 -,234
1-6 Symptome ,101 171 ,058
7-11 Symptome -,287 -,340 ,090
>11 Symptome -,585 ,219 -,338
Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit
Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenenalter | Symptome Symptome Symptome Symptome
n % n % n % n % n %
Keine Symptome 6 85,7 0 0 1 14,3 0 0 7 100,0
1-6 Symptome 19 | 50,0 4 10,5 8 21,1 7 18,4 | 38 |100,0
7-11 Symptome 7 43,8 0 ,0 4 25,0 5 31,3 | 16 |100,0
>11 Symptome 2 33,3 0 ,0 1 16,7 3 50,0 6 100,0
a. 25,4% der urspriinglich gruppierten Félle wurden korrekt klassifiziert.
9.7.2 Diskriminanzanalyse unter Verwendung von 9 Variablen
Eigenwerte
Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation
1 0,235(a) 49,9 49,9 0,436
2 0,169(a) 35,8 85,7 0,380
3 0,067(a) 14,3 100,0 0,251

a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.

Wilks-Lambda
Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1 bis 3 649 25,693 27 536
2 bis 3 ,802 13,142 16 ,662
3 937 3,874 7 794
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Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3
Stationarer Aufenthalt ,292 ,218 473
Mannliches Geschlecht ,609 ,099 265
Stdérung des Sozialverhaltens 285 -778 -,292
Hoher Schweregrad der Symptomatik - 461 -,204 235
Alter bei Erstdiagnose -,092 ,129 ,216
Hyperaktiv-Impulsiver Typ ,934 ,890 2,113
Unaufmerksamer Typ 1,316 -,007 1,757
Mischtyp 1,053 ,449 1,632
Keine Ritalinbehandlung -,515 -,279 ,617
Strukturmatrix
Funktion
1 2 3
Keine Ritalinbehandlung -,544(%) -,312 ,440
Unaufmerksamer Typ ,488(%) -,362 ,254
Mannliches Geschlecht ,419(%) ,198 ,211
Storung des Sozialverhaltens ,070 -,647(%) ,018
Hyperaktiv-Impulsiver Typ -,096 433(%) 289
Mischtyp -,219 -,166 -,426(*)
Stationarer Aufenthalt ,028 ,020 ,385(*%)
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,238 -,324 ,328(*)
Anfallsleiden als Kind -,045 ,053 ,267(%)

*. Gr6Bte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.

Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden

Symptome im Erwachsenenalter Funktion
1 2 3
Keine Symptome -,045 1,064 -,300
1-6 Symptome ,363 -,073 ,091
7-11 Symptome -, 773 -,051 172
>11 Symptome -,187 -,640 -,685
Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit

Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenenalter | Symptome Symptome Symptome Symptome

n %o n % n %o n % n %
Keine Symptome 4 57,1 1 14,3 1 14,3 1 14,3 7 100,0
1-6 Symptome 7 18,4 15 39,5 8 21,1 8 21,1 38 ]100,0
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7-11 Symptome 2 12,5 0 ,0 10 | 62,5 4 25,0 16 | 100,0
>11 Symptome 1 16,7 0 ,0 2 33,3 3 50,0 6 100,0
a. 47,8% der urspriinglich gruppierten Félle wurden korrekt klassifiziert.
9.7.3 Diskriminanzanalyse unter Verwendung von 12 Variablen
Eigenwerte
Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation
1 ,386(a) 56,2 56,2 ,528
2 ,178(a) 25,9 82,1 ,389
3 ,123(a) 17,9 100,0 331

a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.

Wilks-Lambda
Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1 bis 3 545 35,155 36 509
2 bis 3 756 16,223 22 ,805
3 891 6,710 10 752

Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3

Stationarer Aufenthalt 104 241 ,380
Mannliches Geschlecht ,351 ,198 ,387
Stérung des Sozialverhaltens 512 -,809 -154
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,372 -,215 ,100
Alter bei Erstdiagnose -,064 141 115
Hyperaktiv-Impulsiver Typ 106 ,935 ,604
Unaufmerksamer Typ 595 ,105 ,867
Mischtyp ,258 442 375
Keine Ritalinbehandlung -,527 -,222 ,361

Trennung der Eltern -,024 ,077 ,533
Nicht nur bei Eltern gelebt 552 -213 -,400
Anfallsleiden als Kind 411 ,191 ,156
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Strukturmatrix

Funktion
1 2 3

Keine Ritalinbehandlung -,449(%) -,280 244

Nur bei Eltern gelebt 444(%) ,084 -,343
Anfallsleiden als Kind ,332(*) 252 186
Mannliches Geschlecht ,301(%) 241 214
Stérung des Sozialverhaltens ,060 -,610(%) 182
Hyperaktiv-Impulsiver Typ 102 440(*) 080
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,205 -,285(*%) 247
Trennung der Eltern ,024 -,063 ,514(*)
Unaufmerksamer Typ 357 -,284 ,393(*)
Mischtyp -,131 -,222 -,322(*)
Stationarer Aufenthalt -,011 ,066 277()
Alter bei Erstdiagnose -,057 ,079 ,166(%)
*. GroBte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.

Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden
Symptome im Funktion
Erwachsenenalter
1 2 3

Keine Symptome ,057 ,975 -,577

1-6 Symptome 416 -,028 ,181

7-11 Symptome -1,051 -,035 ,126

>11 Symptome ,103 -,868 -,807

Vorhergesagte Gruppenzugehoérigkeit
Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenenalter | Symptome Symptome Symptome Symptome
n % N Y% n % n Y% n %

Keine Symptome 4 57,1 1 14,3 2 28,6 0 ,0 7 100,0
1-6 Symptome 7 184 | 15 | 39,5 9 23,7 7 18,4 | 38 |100,0
7-11 Symptome 2 12,5 0 ,0 11 68,8 3 18,8 | 16 |100,0
>11 Symptome 1 16,7 0 ,0 2 33,3 3 50,0 6 100,0

a. 47,8% der urspriinglich gruppierten Félle wurden korrekt klassifiziert.
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9.7.4 Diskriminanzanalyse unter Verwendung von 18 Variablen

Eigenwerte
Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation
1 ,707(a) 49,6 49,6 644
2 ,400(a) 28,0 77,6 534
3 ,319(a) 22,4 100,0 ,492

a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.

Wilks-Lambda
Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1 bis 3 317 63,125 54 ,185
2 bis 3 542 33,717 34 ,481
3 758 15,222 16 ,508

Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3
Stationarer Aufenthalt -016 376 -,098
Mannliches Geschlecht ,128 ,507 -,086
Stérung des Sozialverhaltens 331 -,029 576
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,336 -,221 113
Alter bei Erstdiagnose -,318 ,068 -195
Hyperaktiv-Impulsiver Typ -,045 ,799 ,250
Unaufmerksamer Typ 377 973 ,713
Mischtyp 416 ,698 ,708
Keine Ritalinbehandlung -,452 -,086 ,108
Trennung der Eltern -,328 375 -,028
Nicht nur bei Eltern gelebt 453 ,120 ,009
Antallsleiden als Kind ,031 431 -,208
Familidre psychiatrische Erkrankungen -,431 352 -198
Entwicklungsverzbgerung motorisch 101 -,044 -,585
Friheres Oppositionelles Trotzverhalten ,036 168 111
Enuresis ,297 -,326 -,389
Komorbiditat im Kindesalter 857 -,414 ,205
Sozialer Status als Kind -,224 -525 ,153
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Strukturmatrix

Funktion
1 2 3
Komorbiditat im Kindesalter ,386(*) -,076 ,055
Nur bei Eltern gelebt ,339(%) 144 -,078
Keine Ritalinbehandlung -,305(*) -,226 199
Alter bei Erstdiagnose -,080(*) ,049 -,031
Anfallsleiden als Kind 130 ,325(%) -111
Unaufmerksamer Typ 123 ,320(%) 311
Méannliches Geschlecht 106 ,315(%) -,101
Sozialer Status als Kind -133 -,282(%) 129
Mischtyp ,019 -,253(*) ,085
Trennung der Eltern -113 211(%) 143
Familiare psychiatrische Erkrankungen -196 ,210(%) -,065
Stationdrer Aufenthalt -,080 ,119(%) ,003
Entwicklungsverzégerung motorisch 160 -190 -,482(*%)
Stérung des Sozialverhaltens 024 -,009 473(%)
Hyperaktiv-Impulsiver Typ -105 ,056 -,308(*)
Enuresis 128 -,196 -,245(*)
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,165 -,079 ,228(%)
Fraheres Oppositionelles Trotzverhalten 138 077 ,199(%)

*. Gr6éBte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.

Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden

Symptome im Funktion
Erwachsenenalter
1 2 3
Keine Symptome ,678 -,303 -1,513
1-6 Symptome ,183 ,487 ,157
7-11 Symptome -1,292 -,504 ,018
>11 Symptome 1,491 -1,383 ,721
Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit

Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenenalter | Symptome Symptome Symptome Symptome

n % n % n % n % n %
Keine Symptome 5 71,4 1 14,3 0 ,0 1 14,3 7 100,0
1-6 Symptome 7 18,4 | 22 | 57,9 6 15,8 3 7,9 38 |100,0
7-11 Symptome 2 12,5 4 25,0 9 56,3 1 6,3 16 | 100,0
>11 Symptome 1 16,7 1 16,7 0 ,0 4 66,7 6 100,0

a. 59,7% der urspriinglich gruppierten Félle wurden korrekt klassifiziert.
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9.7.5 Diskriminanzanalyse unter Verwendung von 6 Variablen (ohne

Typeneinteilung)

Eigenwerte
Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation
1 ,192(a) 65,4 65,4 ,401
2 ,074(a) 25,3 90,7 263
3 ,027(a) 9,3 100,0 ,163
a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.
Wilks-Lambda
Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1 bis 3 760 16,713 18 543
2 bis 3 906 6,003 10 815
3 973 1,639 4 802

Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3
Stationarer Aufenthalt -,262 -,200 ,607
Mannliches Geschlecht -,538 ,026 ,652
Storung des Sozialverhaltens ,081 1,066 127
Hoher Schweregrad der Symptomatik 525 -,284 142
Alter bei Erstdiagnose ,038 -,296 ,200
Keine Ritalinbehandlung ,733 -,186 ,285
Strukturmatrix
Funktion
1 2 3
Keine Ritalinbehandlung 700(%) -181 301
Hoher Schweregrad der Symptomatik 413(%) ,119 ,407
Stérung des Sozialverhaltens ,256 ,867(%) ,348
Méannliches Geschlecht -,462 ,040 ,598(*)
Stationarer Aufenthalt ,004 -,109 ,585(*)
Alter bei Erstdiagnose ,042 -178 ,334(%)

*. Gr6éBte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.
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Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden

Symptome im Funktion
Erwachsenenalter
1 2 3
Keine Symptome -,650 -,509 -,254
1-6 Symptome -,206 ,108 ,096
7-11 Symptome ,661 -,227 ,028
>11 Symptome ,300 ,515 -,388
Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit
Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenenalter | Symptome Symptome Symptome Symptome
n % n Y% n % n Y% n %
Keine Symptome 4 57,1 1 14,3 1 14,3 1 14,3 7 100,0
1-6 Symptome 13 | 34,2 7 18,4 | 11 28,9 7 18,4 | 38 [100,0
7-11 Symptome 3 18,8 0 ,0 10 | 62,5 3 18,8 | 16 [100,0
>11 Symptome 1 16,7 1 16,7 2 33,3 2 33,3 6 |100,0
a. 34,3% der ursprlnglich gruppierten Falle wurden korrekt klassifiziert.
9.7.6 Diskriminanzanalyse unter Verwendung von 9 Variablen (ohne
Typeneinteilung)
Eigenwerte
Funktion Eigenwert % der Varianz Kumulierte % Kanonische
Korrelation
1 ,327(a) 63,8 63,8 ,496
2 ,117(a) 22,9 86,7 324
3 ,068(a) 13,3 100,0 ,252
a. Die ersten drei kanonischen Diskriminanzfunktionen werden in dieser Analyse verwendet.
Wilks-Lambda
Test der Wilks-Lambda Chi-Quadrat df Signifikanz
Funktionen
1bis 3 631 27,356 27 445
2 bis 3 838 10,517 16 838
3 936 3,918 7 789
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Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten

Funktion
1 2 3
Stationarer Aufenthalt ,083 401 231
Mannliches Geschlecht 284 421 244
Stoérung des Sozialverhaltens 341 -,916 532
Hoher Schweregrad der Symptomatik -, 438 017 ,045
Alter bei Erstdiagnose -,049 229 -,011
Keine Ritalinbehandlung -,647 -,054 175
Trennung der Eltern -,030 433 ,599
Nur bei Eltern gelebt 553 -,503 -,030
Anfallsleiden als Kind 451 187 ,270
Strukturmatrix
Funktion
1 2 3

Keine Ritalinbehandlung -,540(%) -,058 217
Nur bei Eltern gelebt ,509(*) -,199 -,187
Anfallsleiden als Kind ,373(%) 279 224
Méannliches Geschlecht ,336(*) 289 245
Alter bei Erstdiagnose -,060 ,183(*) ,096
Stérung des Sozialverhaltens -,064 -,562 ,699(*)
Trennung der Eltern -,034 192 ,648(*)
Hoher Schweregrad der Symptomatik -,288 -122 ,371(%)
Stationarer Aufenthalt -,025 215 ,260(*)

*. Gr6éBte absolute Korrelation zwischen jeder Variablen und einer Diskriminanzfunktion.

Funktionen bei den Gruppen-Zentroiden

Symptome im Funktion
Erwachsenenalter

1 2 3
Keine Symptome ,516 ,386 -,638
1-6 Symptome ,312 ,039 ,166
7-11 Symptome -,970 117 -,022
>11 Symptome ,007 -1,006 -,252
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Vorhergesaqgte Gruppenzugehorigkeit

Symptome im Keine 1-6 7-11 >11 Gesamt
Erwachsenenalter | Symptome Symptome Symptome Symptome

n %o n Y% n Y% n Y% n %o
Keine Symptome 4 57,1 1 14,3 2 28,6 0 ,0 7 100,0
1-6 Symptome 12 | 316 | 10 | 26,3 9 23,7 7 18,4 | 38 |100,0
7-11 Symptome 2 12,5 0 ,0 12 75,0 2 12,5 16 |100,0
>11 Symptome 1 16,7 0 ,0 2 33,3 3 50,0 100,0

a. 34,3% der urspriinglich gruppierten Félle wurden korrekt klassifiziert.
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