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1. Einleitung

1.1 Historie

Die Grundlage der Erforschung der motorischen Uberaktivitit ist die
Verhaltensbeobachtung. So beschrieb schon der Frankfurter Nervenarzt Heinrich
Hoffman (1809-1894) das Phanomen des Zappelphilipps in seinem Buch ,Der
Struwelpeter” (1845). Krankheitswert wurde diesem Verhalten jedoch noch nicht
zugesprochen. Die krankhafte Uberaktivitat wurde urspriinglich bei geistig behinderten
und/oder unter Epilepsie leidenden Kindern beobachtet. So beschrieb Maudsley 1870
ein 8-jahriges anfallskrankes Madchen wie folgt:

"Sie war eine héchst unartige kleine Maschine, die nie zur Ruhe kam und alles ergriff,
was ihr zu Gesicht kam; doch gab sie sich damit nicht zufrieden, sondern warf alles
sofort wieder zu Boden, um gleich wieder nach etwas anderem zu suchen. ...Sie war
einer automatischen Maschine vergleichbar, die durch Sinneseindriicke zu
verderblicher und zerstérerischer Téatigkeit angeregt wurde.”

Anlagebedingte charakterliche Mangel und zentrale Funktionsstérungen wurden
urséchlich fur jegliche Verhaltensauffalligkeiten und Erziehungsschwierigkeiten in
Betracht gezogen (Aphasielehre von Hinshelwood 1895). Der englische Padiater G. F.
Still beschrieb 1902 erstmals organische Erkrankungen wie Meningitiden, Hirntumoren
und Traumata als Ursache fiir Anderungen im Verhalten. Mit der Enzephalitisepidemie
nach dem ersten Weltkrieg wurde die Annahme organischer Hintergrinde fir
Wesensanderungen wie Hyperaktivitdt, antisoziale AuBerungen, Impulsivitat und
Stérungen der Emotionalitat bestarkt (Bonhoeffer 1922). Auch Kramer und Pollnow
(1932) beschrieben anhand aufmerksamer Verhaltensbeobachtungen das Auftreten
von Stérungen, welche mit der Hyperkinesie assoziiert waren. Dazu zahlen unter
anderem (u. a.) fehlerhafte motorische Sprachentwicklung, Reizbarkeit,
Konzentrationsstérungen und erhéhte Ablenkbarkeit. Lederer und Ederer vermuteten
hinter diesen Symptomen 1934 erstmals ein selbstdndiges Krankheitsbild bei
normalintelligenten sieben - zwélf Jahre alten Kindern. Im Laufe der Jahre wurde den
einzelnen  Symptomen unterschiedliche  Aufmerksamkeit beigemessen, es
entwickelten sich viele verschiedene Konzepte, Theorien und Hypothesen. In den
60 - er Jahren vermutete man frihkindliche Hirnschadigungen als Ursache
hyperkinetischen Verhaltens. Es entstanden zudem Bezeichnungen wie ,minimal brain
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dysfunction® (MBD, Clement und Peters 1962), welche die Hyperaktivitat nur noch als
Untergruppe innerhalb des Konzeptes bedachte und ,minimal cerebral dysfunction®
(MCD, Focken 1978). Diese wurden durch die Einfihrung der International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD-9) durch die World
Health Organisation (WHO) 1978 beziehungsweise (bzw.) des Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-III) durch die American Psychiatric
Association 1980 abgel6ést und durch die Terminologie Hyperaktivitat bzw. Attention
deficit disorder with hyperactivity (ADD-H) ersetzt. Hier kam der Hyperaktivitat wieder
ein hdherer Stellenwert zu.

»1rotz der zahlreichen Wandlungen, der Vielzahl von Konzepten, Theorien und
Hypothesen steht letztendlich das von Eltern und Lehrern gleichermalBen am
schwersten aufzufangende Symptom der Hyperaktivitét bei den
Aufmerksamkeitsstérungen im Mittelpunkt” (Hassler 1992).

Einige Autoren betonen sogar ausdrlcklich, dass die Hyperaktivitat die Grundlage zur
Definition des Syndroms ist (Schachar 1991). Allerdings wurden auch

Aufmerksamkeitsstérungen ohne Hyperaktivitat beobachtet (Lahey et al. 1984).

1.2 Klassifikation und Definition

Aufgrund historischer Hintergriinde existieren verschiedene Kilassifikationssysteme,
hervorzuheben sind hier DSM-IV bzw. DSM-V (American Psychiatric Association
1994, 2014) und ICD-10 (Remschmidt et al. 2012). Darauf basierend gibt es
verschiedene nationale und internationale Leitlinien, auch die einzelner
Fachgesellschaften (Atkinson und Hollis 2010).

~Hyperkinetische  Stérungen sind durch ein durchgehendes Muster von
Unaufmerksamkeit, Uberaktivitdt und Impulsivitdt gekennzeichnet, das in einem fiir
den Entwicklungsstand des Betroffenen abnormen Ausmal3 situationstbergreifend
auftritt. Die Stérung beginnt vor dem Alter von 6 Jahren und sollte in mindestens 2
Lebensbereichen/Situationen (z. B. in der Schule, in der Familie, in der
Untersuchungssituation) konstant auftreten.”

(Dt. Gesellschaft fur Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 2007)

Leitsymptome sind Unaufmerksamkeit (Aufmerksamkeitsstérung, Ablenkbarkeit),
Uberaktivitat  (Hyperaktivitit, motorische ~ Unruhe) und Impulsivitdit. Da
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Aufmerksamkeitsstérungen auch unabhangig von Hyperaktivitat auftreten (Lahey et al.
1984) kénnen, wurden diese beiden Hauptsymptome in Kombination oder getrennt
voneinander in der DSM-Klassifikation niedergelegt. Das DSM-IVTR (American
Psychiatric ~ Association  1994)  untergliedert die  Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitatsstérung in drei Gruppen:

Typ 1: Mischtypus, es liegen jeweils mindestens sechs von neun Symptomen der
Hyperaktivitat/Impulsivitat sowie der Aufmerksamkeitsstérung vor

Typ 2: vorwiegend unaufmerksamer Typus, es liegen mindestens sechs Symptome
der Aufmerksamkeitsstérung vor, jedoch weniger als sechs Symptome der
Hyperaktivitat/Impulsivitat,

Typ 3: vorwiegend hyperaktiv-impulsiver Typus, es treffen mindestens sechs Kriterien
der Hyperaktivitat/Impulsivitat zu, jedoch weniger als sechs Symptome der
Aufmerksamkeitsstérung.

Die ICD-10 (Remschmidt et al. 2012) unterteilt im Gegensatz zum DSM-IVTR
folgendermalen:

F 90.0: einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung
F 90.1: hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens

F 90.8: andere hyperkinetische Stdérungen

F 90.9: nicht ndher bezeichnete Stérung

Sowohl im DSM-IVTR als auch in der ICD-10 wird gefordert, dass die Symptome der
Aufmerksamkeit, Hyperaktivitat sowie Impulskontrolle mindestens Gber sechs Monate
persistieren und in mindestens zwei Situationen, z. B. in der Hauslichkeit und in der
Schule zu Tage treten. Es reicht nicht aus, die Diagnose einer hyperkinetischen
Stérung oder eines Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatssyndrom (ADHS) zu stellen,
wenn die Symptome in nur einem sozialen Setting zu finden sind. Es muss sich um
situationsiibergreifende zeitstabile Auffalligkeiten handeln. Sie treten bereits im Alter
von sechs Jahren auf, doch ob sie sich bis zum siebten Lebensjahr manifestiert haben
missen, um eine Diagnosestellung zu ermdglichen, ist umstritten und wurde im
DSM-V (American Psychiatric Association 2013) auf zwdlf Jahre hochgesetzt. Viele
der Betroffenen kénnen sich bei einer retrospektiven Erfassung nicht genau an den
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Beginn der Stérung erinnern und bei vielen Kindern kénnen die Symptome im
Kindergarten- und Grundschulalter oft noch kompensiert werden. Sie treten erst dann
auf, wenn die Kinder steigenden (schulischen) Anforderungen ausgesetzt sind und die
Anzahl der zu sitzenden Stunden zunimmt. Dann fallen die Kinder durch
Unaufmerksamkeit, Lernprobleme, Stérverhalten und zunehmenden Arger auf.

Im Unterschied zur ICD-10 kann im DSM-IVTR die Diagnose teilremittiert bzw. in
partieller Remission erhoben werden, wenn bei Jugendlichen nicht mehr alle
geforderten Symptome auftreten. AuBerdem werden nach DSM-IVTR fir Stérungen,
die gehauft gemeinsam auftreten, Mehrfachdiagnosen verwendet, wahrend die ICD-10
daflir Kombinationsdiagnosen vorsieht (z. B. F 90.1 hyperkinetische Stérung des
Sozialverhaltens bei Vorliegen einer hyperkinetischen Stérung und Stérung des
Sozialverhaltens).

Beide Systeme definieren bestimmte Ausschlussdiagnosen, bei denen zwar
hyperkinetische Symptome vorliegen, diese aber wahrscheinlich durch andere
Krankheitsbilder hervorgerufen werden bzw. besser beschrieben werden kdnnen.
Dazu gehdéren u. a. die Diagnose einer tiefgreifenden Entwicklungsstérung, einer
Schizophrenie oder einer anderen psychotischen Stérung. Dariiber hinaus legt die
ICD-10 eine depressive Episode oder eine Angststdrung als Ausschlussdiagnose fest.
Nach DSM-V darf die hyperkinetische Stérung nicht durch andere Krankheitsbilder
besser beschrieben werden, wie z. B. affektive Stérungen, Angststérung, dissoziative
Stérung oder Persdnlichkeitsstérung, um die Diagnose ADHS zu stellen.

1.3 Epidemiologie

Dass es sich beim ADHS um eine der haufigsten psychiatrischen Erkrankungen im
Kindes- und Jugendalter handelt, dariiber sind sich die Autoren einig. Die weltweite
Pravalenz liegt bei ungefahr 5 % (Polanczyk und Rohde 2007), laut Faraone et al.
(2003) bei 8 — 12 %. Doch unterliegt dieser Wert groBen Schwankungen. Dies liegt an
unterschiedlichen Klassifikationen (ICD-10 vs. DSM-V) und Definitionen, welche u. a.
zeitlich schwanken, an diagnostischen Kriterien, Erhebungsmethoden und
verschiedenen Informationsquellen. Geografische Unterschiede sollen dabei nur einen
geringen Einfluss haben (Polanczyk und Rohde 2007). AuBerdem spielen
Komorbiditaten, Informationsquellen sowie untersuchte Populationen eine nicht zu
unterschatzende Rolle.



Die Ontario Child Health Study (Szatmari et al. 1989) zeigte, dass bei den vier- bis elf-
jahrigen Jungen 10,1 % und bei gleichaltrigen Madchen 3,3 % von einer ADD-H
Symptomatik betroffen waren. Aufféllig bei allen Studien war auch die ungleiche
Geschlechterverteilung der Symptome. Das Verhaltnis in unselektionierten
Populationen von Jungen : Madchen liegt bei 3 : 1, in Klinikpopulationen verhalt es
sich anders. Hier liegt das Verhéltnis von méannlich : weiblich bei 6 — 9 : 1. Auch in der
Unterteilung gemanB DSM-IVTR lassen sich unterschiedliche Geschlechterverteilungen
erheben. So liegt die Rate beim vorherrschend unaufmerksamen Subtypus
Jungen : Madchen bei 2 : 1, wahrend sie sich beim vorherrschend hyperaktiven
Subtypus bei 5 : 1 einordnet (Baumgaertel et al. 1995).

Wie schon erwahnt, wird die Pravalenzrate auch von Diagnosekriterien und
Erhebungsmethoden beeinflusst. Da fir die Diagnose einer ADHS wesentlich
niedrigere DSM-IV-Kriterien erflillt sein missen, kommt es zu einer héheren Pravalenz
von ADHS nach DSM-IVTR (2 - 5 %) als bei der Stérung von Aktivitdt und
Aufmerksamkeit nach ICD-10 (1 - 3 %).

1.4 Atiologie und Pathogenese
Noch ist nicht genau geklart, welche Ursachen die umschriebenen Stdérungen
hervorrufen. Es wird eine Interaktion von biologischen und psychosozialen Faktoren

angenommen.

a) Genetische Faktoren

Familien-, Adoptions- und Zwillingsstudien zeigen, dass genetische Faktoren fir die
Symptomatik eine groBe Rolle spielen. In Familienuntersuchungen (Faraone et al.
2000) konnte gezeigt werden, dass Familienangehérige ersten Grades von
hyperkinetischen Kindern und auch Erwachsenen ebenfalls in 28 % der Falle solche
Verhaltensauffalligkeiten besitzen (Antshel et al. 2009). AuBerdem haben Kinder
betroffener Eltern ein sieben-fach erhdhtes Risiko eine ahnliche Stérungen zu
entwickeln (Moss et al. 2007). Bei Eltern, deren Kinder eine F 90.1 - Diagnose
erhielten, also eine kombinierte hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens, gab es
eine héhere Rate von hyperkinetischen Stérungen, Substanzmissbrauch, dissozialen

und depressiven Stérungen (Barkley et al. 1992).



Adoptionsstudien belegten, dass die biologischen Eltern hyperaktiver Kinder
Uberdurchschnittlich oft an hyperkinetischen Stérungen leiden. AuBBerdem &hnelten die
Kinder in ihrem Verhalten mehr den biologischen als den Adoptiveltern (Sprich et al.
2000). Zwillingsuntersuchungen belegten, dass die Konkordanzrate bei eineiigen 81 %
und bei zweieiigen Zwillingen 29 % betragt. Damit wurde bewiesen, dass ein Grofteil
(70 — 91 %) der Hyperaktivitdt - Impulsivat genetisch bedingt ist. In einer
Zusammenschau von 20 unabhangigen Zwillingsstudien fanden Faraone et al. (2005)
eine Hereditat von etwa 76 %.

Molekulargenetisch wurde Uberprift, ob Gene, die die Dopaminregulation betreffen, an
der Krankheitsentstehung beteiligt sind. Verdnderungen konnten zum Teil (z. T.)
bereits an folgenden Genen nachgewiesen werden (Swanson et al. (2000), Tannock
(1998), Gizer et al. (2009)):

Dopamintransporter- (DAT1) Gen
Dopamin-D4-Rezeptor- (DRD4) Gen
Dopamin-D5-Rezeptor- (DRD5) Gen
Dopamin-D2-Rezeptor- (DRD2) Gen
Dopamin-B-Hydroxylase- (DBH) Gen
Serotonintransporter- (5-HTT) Gen

Serotonin 1B-Rezeptor- (HTR1B) Gen
Synaptosomal-assoziiertes Protein 25 (SNAP 25)

Die identifizierten Gene sind jedoch nur flir einen geringen Anteil (je 3 — 4 %) von
Hyperaktivitdt verantwortlich. Ein ebenfalls mit der ADHD-Symptomatik in
Zusammenhang stehender Polymorphismus des DBH-Genes (Tagl A1) hat zudem
Einfluss auf einen erniedrigten Intelligenzquotienten (IQ) bei betroffenen als auch
gesunden Kindern in Kontrollgruppen (Barkley et al. 2006).

In aktuelleren Studien wurden bisherige Annahmen allerdings widerlegt. Die bereits
mehrfach durchgefihrte GWAS-Studien (genome-wide association study) konnten
keine signifikanten Zusammenhange zwischen den oben erwahnten Genen und ADHS
ermitteln (Naele et al. 2008, 2010, Mick et al. 2010). Doch es zeigte sich u. a., dass
das SLC9A9-Gen eine Rolle beim Auftreten der Stérung spielen kénnte, was jedoch
noch durch weitere Studien belegt werden muss (Mick et al. 2010). Eine Metaanalyse
bisher verbffentlichter Daten ergab ebenfalls keine signifikanten Ergebnisse. Einige
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aufféllige Polymorphismen an Genen wurden zwar auf den Chromosomen sechs,
sieben, und acht erkannt, doch konnten diese bisher nicht in Zusammenhang mit der
hyperkinetischen Stérung gebracht werden (Neale et al. 2010).

In der Arbeit von Williams et al. (2010) wurde dargelegt, dass aufféllige Kinder in 14 %
der Falle strukturelle Variationen bestimmter Chromosomen besitzen, wobei keine

geschlechtlichen Unterschiede zu finden waren.

b) Neuroanatomische und neurophysiologische Auffalligkeiten

Untersuchungen anhand strukturell-bildgebender Verfahren, wie die
Magnetresonanztomographie (MRT), foérderten hirnorganische Auffalligkeiten, v. a.
Volumenminderungen im rechten prafrontalen Cortex des Globus pallidus, des
Striatums (v. a. Nucleus caudatus) und in Kleinhirnregionen (Rubia et al. 1999) zu
Tage. AuBerdem wiesen aufféllige Kinder im MRT morphologische Besonderheiten,
wie ein kleineres rechtshemispharisches Planum temporale, ein kleineres Corpus
callosum und  Auffalligkeiten im  Kleinhirn  auf. Diese  allgemeine
Hirnvolumenminderung betraf vor allem Areale, welche fir die Aufmerksamkeit,
exekutive Kontrolle und Sprachleistungen verantwortlich sind (Sowell et al. 2003).
Auffalligkeiten an den Basalganglien zeigten meist eine uni- oder bilaterale
Verkleinerung des Kaudatusvolumens (Castellanos et al. 2003), aber auch ein
unilateral verringertes Pallidumvolumen (Overmeyer et al. 2001). Eine verminderte
Durchblutung konnte laut Sieg et al. (1995) in prafrontalen Regionen und in den
Verbindungsbahnen zum limbischen System Uber das Striatum nachgewiesen
werden, was fur eine geringere neuronale Aktivitdt sprechen kénnte. Im
Tierexperiment zeigten Verletzungen des Striatums eine resultierende Hyperaktivitat
sowie  Aufmerksamkeitsdefizite  und LeistungseinbufBen bei kognitiven
Aufgabenanforderungen (lverson 1977). Aktuellere Studien zeigten, dass die
Substantia nigra im Vergleich zu gesunden Probanden bei einer transkraniellen
Sonographie eine starkere Echogenitat aufwies, wobei keine Unterschiede im
Geschlecht oder Alter gefunden wurden (Romanos et al. 2010). Diese Beobachtung
wurde ebenfalls in der Studie von Krauel et al. (2010) repliziert und konnte bei 48 %

der ADHS-Patienten nachgewiesen werden.
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Neurophysiologische  Untersuchungen mittels Elektroenzephalographie (EEG)
ergaben bei ADHS-Patienten eine vermehrte Theta-Beta-Ratio ' in Ruhe und unter
kognitiven Tatigkeiten, welche vor allem in frontalen Strukturen zu finden waren
(Kupermann et al. 1996). AuBerdem zeigt sich eine Verlangsamung Uber frontalen

Hirnregionen.

c) Neurochemische Auffalligkeiten

Bei der Verhaltensregulation spielen Dopamin, Serotonin und Noradrenalin die gréBte
Rolle (Depue und Spoont 1986). Im Hinblick auf expansive Verhaltensmuster scheint
Dopamin ausschlaggebend zu sein (Pliszka et al. 1996) und hat somit starken Einfluss
auf das individuelle motorische Aktivitatsniveau. Doch da die verschiedenen
Neurotransmittersysteme eng miteinander verknlpft sind, sich gegenseitig
beeinflussen und modulieren, konnten bis heute keine konsistenten und
pathogenetisch eindeutigen Befunde erbracht werden. Bei betroffenen Patienten
konnte im Bereich der Substantia nigra eine erhdhte Echogenitat festgestellt werden
(Romanos et al. 2010). Dies unterstiitzt die Hypothese des gestbrten nigrostriatalen
dopaminergen Systems. Zametkin et al. (1993) fanden in Positronen-Emissions-
Tomographie-Studien (PET) einen verminderten Glucosemetabolismus in der
vorderen Frontalregion. Mittels Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie-
Untersuchungen (SPECT) zeigte sich vor allem im Striatum eine erhéhte Dichte an

Dopamintransportern (Fusar-Poli et al. 2012).

Dopamin
Viele Studien gehen von einem hypodomaninergen Ausgangszustand bei

hyperkinetischem Verhalten aus (Sagvolden und Sergeant 1998), wofir der
therapeutische Erfolg von Methylphenidat (MPH) sprechen wirde. Bei hypoxamischen
Zustanden unter der Geburt gehen eine Vielzahl dopaminerger Zellen zu Grunde, was
somit eine Abnahme des striatalen Dopaminniveaus zur Folge hat (Silvertein und
Johnston 1984). Untersuchungen von Solanto (2002) konnten zeigen, dass es nach
einem Abusus von Dopaminagonisten (Kokain, Amphetamine) bzw. nach Absetzen
dieser Substanzen, zu einem hyperkinetischen Symptombild kam. Eine langere Zufuhr
von Dopaminagonisten bewirkte eine Downregulation der Dopaminsynthese und

verursachte einen hypodopaminergen Zustand. Volkow et al. (2005) zeigten eine

' Verhéltnis von langsamer und schneller Hirnaktivitat in einem EEG
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signifikante Downregulation von Dopamin-Transportern (DAT) im Striatum unter der
Einnahme von MPH. Auch das Gift polychlorierte Biphenyle (PCB) bewirkie eine
Abnahme des Dopaminspiegels, indem es die Synthese, die vesikulare Speicherung
und die Ausschittung hemmte (Chishti et al. 1996). Bei Nikotinabusus zeigte sich,
dass durch eine vermehrte Ausschittung von Dopamin in nigrostriatalen und
mesolimbischen Systemen eine Steigerung der Aufmerksamkeit und motorischen
Aktivitat erreicht wurde.

Noradrenalin/Adrenalin

Da Dopamin eine Vorstufe der Noradrenalinsynthese darstellt, fihren Veranderungen
im Dopaminhaushalt auch mehr oder weniger zu Anderungen innerhalb anderer
Transmittersysteme.

Adrenalin ist neben Noradrenalin und Cortisol einer der wichtigsten Stressregulatoren,
welches bei starker Belastung eine adaquate Adaptation in dieser Situation ermdglicht.
Wenn der Adrenalinpool allerdings von vornherein zu niedrig ist, sind andere
Bewaltigungsmechanismen nétig, da sonst eine Uberbeanspruchung droht.
Biederman und Spencer (1999) gehen bei hyperkinetischen Kindern von einer
Dysfunktion des Noradrenalinausgangsniveaus und der Noradrenalinfreisetzung aus.
Doch anscheinend fuhrt erst das parallele Auftreten von psychischer Labilitat in
Stresssituationen und niedriger Intelligenz zu Uberbeanspruchung (Hassler et al.
1990).

Im Falle der noradrenergen Systeme ist man sich noch nicht einig, ob diese bei
hyperkinetischen Stérungen zu Uber- oder unteraktiv sind. In Studien von Pliszka et al.
(2007 a) zeigte sich Atomoxetin (ATX) als selektiver noradrenerger
Wiederaufnahmehemmer (SNRI) dem Placebo Uberlegen.

Serotonin

Wichtige Metabolite des Serotonins sind zum einen die 5-Hydroxyindolessigsaure
(5-HIAA) und zum anderen das 5-Hydroxytryptamin (5-HAT). Kruesi und Mitarbeiter
konnten 1990 im Liquor aggressiver und verhaltensgestdrter Kinder und Erwachsener
eine erniedrigte Konzentration an 5-HIAA nachweisen. Das 5-HAT verhielt sich im Blut
umgekehrt proportional zum Wert der 5-HIAA im Liquor. Erhéhte Werte an 5-HAT im

Blut auffalliger Personen konnten Rogeness et al. (1992) und Pliszka et al. (1988)
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nachweisen. Dies wirde flr eine Annahme verminderter serotonerger Funktionen

sprechen.

Monoaminooxidase

Bei der Monoaminooxidase (MAQO) handelt es sich um ein mitochondriales Enzym, das
Katecholamine (mono-, di-, tertiaGre Amine) durch Desaminierung zu Aldehyden,
Ammoniak und Wasserstoffperoxid abbaut. Man unterscheidet zwei Formen A und B,
wobei die MAO-A eher Noradrenalin, Adrenalin und 5-HAT abbaut und die MAO-B fir
Dopamin spezifisch ist. Schalling et al. (1988) zeigten einen Zusammenhang zwischen
einer niedrigen MAO-Aktivitdt in Thrombozyten bei erhéhter Impulsivitdt und
Expansivitdt. AuBerdem fanden Klinteberg et al. (1990) einen Zusammenhang
zwischen einer erniedrigten MAO-Aktivitat in Thrombozyten und einer gesteigerten
Aktivitat der rechten Hemisphdre sowie eine minimalisierte frontal inhibitorische
Aktivitat.

d) Perinatale Schadigung des Zentralnervensystems

Eine Schadigung des Zentralnervensystems erfolgt vor allem in der Schwangerschaft
und kann durch toxische Substanzen, mechanische oder infektiése Ursachen
hervorgerufen werden. Ein erhéhter Bleigehalt im Koérper sollte laut einiger Studien im
Zusammenhang mit hyperkinetischen Stérungen stehen, doch konnten dadurch nicht
mehr als 4 % der Varianz erklart werden. Laut Mick et al. (2002) bzw. Schulze und
Trott (1996) korrelierte der mutterliche Tabakkonsum wéahrend der Schwangerschaft
signifikant mit der Ausbildung einer hyperkinetischen Stérung (HKS). Auch
Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen (Infektionen, Verletzungen) werden
mit hyperkinetischem Verhalten in Verbindung gebracht.

Weitere Zusammenhange zwischen einer ADHS-Symptomatik und hypoxischen
Hirnschadigungen (Cruikshank et al. 1988) bzw. geringem Geburtsgewicht (Botting et
al. 1997) konnten in einigen Studien belegt werden. Kinder mit einem Geburtsgewicht
unter 1500 Gramm hatten ein vier-fach erhéhtes Risiko, eine hyperkinetische Stérung
zu entwickeln (Botting et al. 1997). Laut Whitaker et al. (1997) erhdhte ein niedriges
Geburtsgewicht das Risiko fir Veranderungen der weiBen Hirnsubstanz, was
Parenchymlasionen und Ventrikelerweiterungen zur Folge hatte.
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e) Psychosoziale Faktoren

Familidare Belastungen kdnnen zwar das Erscheinungsbild des ADHS beeinflussen,
doch kommen ihnen keinerlei primar ursachliche Bedeutungen zuteil (Faraone und
Biedermann 1998). Allerdings ist der sozio6konomische Status der Familien nicht
unbedeutend (Scahill et al. 1999). Familiare Dispositionen wie Scheidung, zu enger
Wohnraum, psychische Stérungen enger Angehdriger beeinflussen vorrangig
aggressives und dissoziales Verhalten, weniger die hyperkinetische Komponente.
Negative Eltern-Kind-Interaktionen, die sich bereits im Vorschulalter oder friher
manifestieren, korrelieren mit der Haufigkeit des Auftretens einer ADHS (Campbell
1990).

f) Allergische Faktoren

Bislang konnte noch nicht eindeutig belegt werden, dass Nahrungsmittel und
Nahrungsmittelzusatze an der Auslésung bzw. Verstarkung hyperkinetischer
Stérungen beteiligt sind. Laut Feingold (1973) sollte speziell das Phosphat daflr
verantwortlich sein, andere wiederum hielten Farb- und Konservierungsstoffe fir eine
mdgliche Ursache. Zwar konnte durch Diaten, vor allem bei Vorschulkindern mit
verschieden korperlichen Beschwerden oder Allergien, ein positiver Effekt auf das
hyperkinetische Verhalten festgestellt werden, aber es konnte noch kein eindeutiger
Wirkungsmechanismus gefunden werden. Sonuga-Barke et al. (2013) haben
untersucht, welche Auswirkungen der Zusatz von ungesattigten Fettsduren, das
Entfernen von Farb- und Konservierungsstoffe in Nahrungsmitteln und bestimmte
Eliminationsdiaten haben. AuBer einem positiven Einfluss von ungesattigten
Fettsduren auf die hyperkinetischen Eigenschaften, konnten keine eindeutigen
Ergebnisse geliefert werden. Gleichzeitig wurde festgehalten, dass fir eindeutige
Aussagen Uber den Einfluss von bestimmten Allergenen in Nahrungsmitteln mehr
aussagekraftige Studien notwendig sind, um somit auch Rickschlisse auf effektive

Therapien ziehen zu kénnen.
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1.5 Diagnostik

Dank der DSM-IVTR und der ICD-10 besteht vorwiegend Einigkeit beztglich der
diagnostischen Kriterien. Uber die diagnostische Vorgehensweise gehen die
Meinungen allerdings auseinander. Im Voraus gewonnene Beurteilungen durch Eltern
und Lehrer haben sich als sehr effektiv erwiesen. Pliszka und die American Academy
of Child and Adolescent Psychiatry (2007 b) stellten das Elterninterview sogar in das
Zentrum der Diagnostik. In der Leitlinie des National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE) fordern Atkinson und Hollis (2010) darlber hinaus die
Einschatzung der Situation aus der Sicht des Kindes sowie eine ausflhrliche
kérperliche Untersuchung. Man kommt also zu dem Schluss, dass die Diagnose einer
Aufmerksamkeitsstérung einer umfassenden Diagnostik bedarf, welche unter anderem
folgende Punkte beinhalten sollte:

- Anamnese

- medizinische Untersuchung

- testpsychologische Diagnostik

- Fragebdgen

- Verhaltensbeobachtung

- apparative Aktivitdtsmessung (optional)

- neurophysiologische, biochemische und bildgebende Untersuchungen (optional)

a) Anamnese

Wie bei jedem Patienten sollte auch hier die Erhebung der Informationen durch die
Anamnese erfolgen. Wichtige Fakten zur Kernsymptomatik (Hyperaktivitat, Impulsivitat
und Aufmerksamkeitsstérung) aber auch zur Entwicklung des Kindes, die sozialen
Rahmenbedingungen und Nebendiagnosen sind so in Erfahrung zu bringen. Da die
Aussagen der Kinder nicht immer ausreichend sind und sie meistens minderjahrig
sind, sollten auch Eltern/Sorgeberechtigte und Lehrer/Erzieher in Form einer
Fremdanamnese befragt werden. Durch die so erhobene Eigen- und Fremdanamnese
ist es mdglich, ein umfangreiches Bild von dem bisherigen Verlauf sowie der
Haufigkeit, Intensitdt und Variabilitdt der Erkrankung zu erlangen. Neben der
Auspragung der Symptome werden so auch wichtige Informationen gesammelt,
welche die kindliche Entwicklung, soziale Interaktionen in Kindergarten und Schule,

Beziehung zwischen Kind und Eltern bzw. Kind und Geschwistern und dem
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Erziehungsverhalten der Eltern betreffen sowie andere wichtige Informationen des
kindlichen Umfeldes beinhalten.

b) Medizinische Untersuchung

Wie zu jeder klinischen Untersuchung gehdrt auch hier ein ausfihrlich erhobener
internistischer und neurologische Status. Mdgliche Differentialdiagnosen kénnen zum
Teil schon durch Bestimmung einzelner Parameter (Schilddrisenhormone, Blutzucker)
ausgeschlossen werden. In der neurologischen Untersuchung sollte vor allem auf die
Handigkeit sowie Seh- und Horvermdgen geachtet werden. Ein Standard-EEG ist in
der Basisuntersuchung sinnvoll. Bei ersten Auffalligkeiten im Hinblick auf Stérungen in
der Informationsverarbeitung, Teilleistungsstérungen und bei Verdacht auf einen
frihkindlichen Hirnschaden sind weiterfihrende neurophysiologische Untersuchungen
und bildgebende Verfahren, wie eine MRT oder eine craniale Computertomographie
(CCT) in Erwagung zu ziehen. Im pubertaren Alter sollte zudem an ein
Drogenscreening gedacht werden.

c) psychologische Testuntersuchungen
Im Folgenden sind héaufig angewandte Verfahren der testpsychologischen
Aufmerksamkeitsdiagnostik (Hassler und Reis 2005) aufgelistet:

Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (TAP, Zimmermann und Fimm 2002)
Wiener Reaktionstest (Wiener Testsystem 2008, Schuhfried GmbH)

Dortmunder Aufmerksamkeitstest (DAT, Lauth 2007, Hogrefe-Verlag)

Testreihe zur Prifung der Konzentrationsfahigkeit (TPK, Kurth und Battner 2004)
Konzentrations-Handlungsverfahren (KHV, Koch und PleiBner 1994)

Continuous Performance Test (CPT, Knye et al. 2002)

d2 Aufmerksamkeits-Belastungstest (Brickenkamp 1981)

Keiner dieser Tests misst die bereits beschriebenen Kriterien nach DSM-IVTR oder
ICD-10, da die Grundlagen daflir anderweitig zu suchen sind. lhnen ist aber gemein,
dass sie unter anderem auf unterschiedliche Art und Weise die Aufmerksamkeit und
Impulsivitat messen.

Die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (Zimmermann und Fimm 2002) ist ein

Verfahren, bei dem den Klienten mittels eines Computers u. a. Zahlenreize als Stimuli
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angeboten werden. Es werden so verschiedene Teilfunktionen der Aufmerksamkeit
erfasst und eventuell bestehende Aufmerksamkeitsstérungen differenziert. Der
Schwierigkeitsgrad ist variierbar und sollte dem Alter und dem Intellekt angepasst
werden. Der Test besteht aus zwdlf Subtests und dauert etwa 45 - 60 Minuten (min).
Der Wiener Reaktionstest ist Teil des Wiener Testsystems der Schuhfried GmbH. Es
wird u. a. die Reaktionszeit auf optische und akustische Reize gemessen, was auch
im Bereich der Verkehrspsychologie angewandt wird. Der Test hat zehn Untertests
und ist einsetzbar ab einem Alter von sechs Jahren.

Der Dortmunder Aufmerksamkeitstest (Lauth 2007) ist Teil des kinderdiagnostischen
Systems (KIDS) des Hogrefe-Verlags und dient sowohl dem Auffinden von
Aufmerksamkeitsstérungen, als auch von motorischer Unruhe und Impulsivitat. Der
computergestitzte Test besteht aus zwei Paralleltests mit je zwdlf ltems, ist im Alter
von sieben bis 13 Jahren anwendbar und dauert etwa 15 min.

Als Orientierung flr die Testreihe zur Priifung der Konzentrationsfdhigkeit (Kurth und
Blttner 2004) dient die in der Schulstunde geforderte Konzentrationsleistung Uber
einen Zeitraum von 45 min. Der Test besteht aus drei Untertests, wobei insgesamt
sieben Messwerte erhoben werden koénnen, welche dann eine Beurteilung
ermdglichen.

Das Konzentrations-Handlungs-Verfahren (Koch und PleiBner 1984) st ein
Sortierverfahren, welches ebenfalls die Fehleranzahl und die benétigte Zeit betrachtet,
um Aufmerksamkeitsstérungen zu identifizieren.

Der Continuous Performance Test (Knye et al. 2002) ist ein neueres Verfahren und
ebenfalls ein Teil des Hogrefe-Pakets. Hier werden die selektive Aufmerksamkeit, die
Daueraufmerksamkeit sowie impulsives Verhalten eines Kindes betrachtet. Dem
Probanden werden finf verschiedene Buchstaben in variierender Reihenfolge
dargeboten, wobei eine bestimmte Buchstabensequenz (,X“ nach ,0%) schnellst
moglich erkannt werden muss. Fehlende oder zu langsame Reaktionen bzw.
Antworten auf falsche Sequenzen lassen Rickschlisse auf eine mdgliche
Aufmerksamkeitsstérung zu.

Der d2 Aufmerksamkeits-Belastungstest (Brickenkamp 1981) ist mittlerweile ein in
Europa weit verbreitetes Verfahren, in dem der Proband je nach Aufgabenstellung
unterschiedliche aber ahnliche visuelle Reize beurteilen und durchstreichen muss.

Anhand der Schnelligkeit und Fehlerhaftigkeit erfolgt eine Beurteilung. Dieser Test hat
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bisher sehr gute Testgltekriterien bewiesen, ist sowohl leicht als auch schnell
durchfthrbar und kostenglnstig.

d) Fragebégen
Mehrdimensionale Verfahren (Hassler und Reis 2005)

Ein einfaches Mittel zur Erfassung von hyperkinetischen Stérungen sind Fragebdgen.
Diese sind zum einen, abhangig von der erfragten Menge an Symptomen, in ein- und
mehrdimensional zu unterteilen und zum anderen in Selbst- und Fremdbeurteilungen.
Die mehrdimensionalen Tests sind im Hinblick auf eine hyperkinetische Stérung nicht
sehr aussagekraftig, doch kdénnen so einfach und schnell mdégliche
Begleiterkrankungen erkannt werden. Die bekanntesten Verfahren sind die Child
Behavior Checklist (CBCL, Achenbach und Edelbrock 1983), die Teacher Report
Form (TRF), der Youth Self Report (YSR) und der Young Adult Self-Report 18-30
(YASR). Alle Formen erfassen in einer Skala Stérungen der Aufmerksamkeit, wobei
dazu sowohl Symptome der Hyperaktivitat und der Aufmerksamkeitsstérung als auch
der Impulsivitat zahlen.

Das Strength and Difficulties Questionnaire (SDQ, Goodman 1997) ist ebenfalls ein
Screening-Verfahren, welches durch Eltern und Lehrer innerhalb von fanf Minuten
leicht ausgefullt werden kann. Auch hier existiert eine Skala, welche die Probleme der

Hyperaktivitat und Aufmerksamkeit erfasst.

Stérungsspezifische Verfahren (Hassler und Reis 2005)

Eltern und/oder Lehrer bzw. Erzieher werden als Fremdbeurteiler am haufigsten
befragt. Jede Beurteilung stellt den subjektiven Eindruck des Befragten dar, so dass
es unweigerlich zu Verzerrungen bzw. Artefakten kommt. Durchlebte Ereignisse und
gewonnene Erfahrungen, mitschwingende Erwartungen und nicht zuletzt intellektuelle
Fahigkeiten flieBen mit in die Bewertung ein. Dies sollte bei der Auswertung der
erhobenen Daten beriicksichtigt werden. Doch die Erfahrungen zeigen, dass diese
Bbdgen trotzdem ausreichende Validitdten und Test-Retest-Ergebnisse erbringen.
AuBerdem gibt es zusatzliche unschlagbare Vorteile: sie sind leicht verstandlich,
schnell durchflhrbar und zudem sehr kostenguinstig.

Die Conners-Rating-Scales (CRS, 1973, 1998) sind die wohl bekanntesten und am
haufigsten gebrauchten Verfahren fir die Beurteilung eines ADHS. Bereits 1970
verdffentlichte Dr. Keith Conners erste detaillierte Fragebdégen. Die Grundlage dieser
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Daten bildeten einfache Fragebdgen fur Eltern, deren Kinder in das Harriet Lane
Home der John Hopkins University eingeliefert wurden. Drei Jahre spéter
verdffentlichte Dr. Conners auf der Basis durchgeflihrter Studien eine erweiterte
Checkliste, die als original bekannte Conners-Parent-Rating-Scale mit insgesamt 93
ltems (CPRS-93). Urspringlich sollten damit hyperaktive Kinder erkannt und die
Effektivitat der medikamentésen Behandlung anhand der Verhaltensbeobachtung
gewertet werden (Conners 1973). Die erreichten Punkte wurden zu einem Rohwert
zusammengefasst und anhand einer Tabelle in Richtwerte umgewandelt, welche dann
fir den klinischen Gebrauch nutzbar waren. Im Laufe der Zeit wurden die Bbdgen
mehrfach Uberarbeitet, zuletzt 1997.

Gianarris et al. (2001) haben sich in einem Review mit der Geschichte und bisherigen
Literatur der CPRS auseinandergesetzt. Sie begutachteten insgesamt 108 Studien
und sind zu dem Ergebnis gekommen, dass viele der Studien aufgrund missachteter
Standards nicht beweiskréaftig waren. Allerdings gab es eindeutig mehr Arbeiten,
welche die Aussagekraft und Effektivitdt der CPRS unterstitzten. Demnach sei es
durchaus moglich, eindeutig zwischen gesunden Kindern und Kindern mit
Hyperaktivitdt, mentaler Retardierung, fragilem X-Chromosom und anderen
Erkrankungen zu unterscheiden. Die RS waren nicht sehr effektiv in der Abgrenzung
innerhalb psychiatrischer Erkrankungen, aber umso besser in der Differenzierung
zwischen gesunden und psychiatrisch auffélligen Personen. In einigen Arbeiten wurde
den CPRS und den Conners-Teacher-Rating-Scales (CTRS) mangelnde Spezifitat
nachgesagt, so dass sie nicht als einziges diagnostisches Mittel ausreichten, um ein
ADHS zu diagnostizieren (Parker und Corkum 2013).

Einige Studien (Plomin und Foch 1981) besagten, dass die CPRS durchweg ADHS-
Patienten von Gesunden abgrenzen kdnnten, in anderen Studien wiederum wurde
gegenlaufig argumentiert (Zelko 1991). AuBerdem waren Aussagen daruber zu finden,
dass dank der Bégen auch andere Erkrankungen, wie z. B. Verhaltensstérungen und
Lernstérungen (Kuehne et al. 1987) differenziert werden konnten. Pelham et al. (2005)
waren nach mehrfacher Untersuchung verschiedener Beurteilungsbdgen zu dem
Schluss gekommen, dass vor allem die Conners-Rating-Scales (parents/teachers)
dank valider und glaubwirdiger Ergebnisse sowohl fir die Einschatzung der
Verhaltensauffalligkeiten als auch der Therapieerfolge geeignet sind.

Um die Aussagekraft der CPRS beurteilen zu kdnnen, ist es wichtig zu wissen, dass
es sich nicht um direkte Messwerte handelt, sondern um die Aussage der Auffassung
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der Eltern, der Lehrer und des entsprechenden Klinikpersonals. Friher dienten vor
allem die Informationen der Eltern als wichtigste Grundlage, da sie am meisten Zeit
mit den Kindern verbringen (Wolraich et al. 2004). Doch sind gerade die Angaben der
Eltern durch viele verschiedene Faktoren beeinflussbar. Dazu gehéren z. B. der
Bildungsstand bzw. die geistige Gesundheit (Schaughency und Lahey 1985), die
Stimmungslage, die Anzahl der Kinder im Haushalt (Conger et al. 1984),
Ehestreitigkeiten (Smith und Jenkins 1991) und die mit dem Kind verbrachte Zeit
(Fitzgerald et al. 1994). Wolraich et al. (2004) zeigten, dass sich die Meinungen der
Eltern und Lehrer oft nicht decken. Sie haben zwar ahnliche Werte fir die Kriterien
Hyperaktivitdt und Impulsivitdt, doch beurteilten die Lehrer den Aspekt der
Unaufmerksamkeit deutlich schlechter. Andere Studien (Sherman et al. 1997)
wiederum zeigten, dass Lehrer deutlich mehr Kindern eine ADHS-Symptomatik
zuschrieben, als dies z. B. die Mitter taten.

Kritik an den Rating-Scales bezliglich der Geschlechtertauglichkeit &uBerten mehrere
Autoren. Arnold (1996) stellte die Nutzbarkeit der CPRS fir das weibliche Geschlecht
in Frage, da die Bbgen anhand von Erfahrungen mit doch zumeist méannlichen
Patienten entwickelt wurden. Auch Nadeau und Quinn (2002) waren der Meinung,
dass die Anwendung der Bégen bei Madchen nicht optimal sei.

Ein weiteres haufig zur Diagnostik verwendetes Verfahren ist die Selbstbeurteilung
durch die Patienten. Dies wird vor allem bei Jugendlichen angewandt und ist ebenfalls
nicht frei von Stoéreinflissen. In durchgefihrten Stichproben schéatzten sich die
gesunden Probanden viel zu schlecht ein, wohingegen betroffene auffallige
Jugendliche das Krankheitsbild herunter spielten (Gértz et al. 2002). Hier sollte noch
kurz die Selbstbeurteilungs-Skala-HKS als Teil des DISYPS-KJ genannt werden.

e) Verhaltensbeobachtung

Die aufgefuhrten Fragebdgen und Schétzskalen sollten zusammen mit der direkten
Verhaltensbeobachtung durchgefihrt werden, da diese Kombination besonders
effektiv zu sein scheint (Luk et al. 1991). Nach Lauth und Schlottke (1995) sollte die
direkte Beobachtung als eigenes Instrument der Diagnostik eingefiihrt werden und
diese, wenn mdoglich, aus vielen unterschiedlichen Perspektiven erfolgen (Lay et
al.1996). Im  Bereich der Mehrebendiagnostik erfolgt die kindliche
Verhaltensbeobachtung direkt oder indirekt, einmalig oder mehrfach, an
unterschiedlichen Orten (zu Hause, Klinik, Schule), bei unterschiedlichen Interaktionen
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(alleine, in der Gruppe, mit Eltern) und in unterschiedlichen Situationen (frei, spielend,
kognitive Anforderung). Dabei wird Augenmerk auf motorische Fertigkeiten,
emotionales Verhalten, die Art der Interaktion und auf den Wortschatz des Kindes
gelegt. Aufgrund der Komplexitdt muss der gewahlte Frage- und Beurteilungsbogen
praktikabel, valide, spezifisch und sensitiv sein.

Trotz vieler Versuche lassen sich nicht alle Punkte und Faktoren in der
Verhaltensbeobachtung hinreichend standardisieren und somit kénnen nicht alle
StoérgroBen beseitigt werden. Allein die Zuwendung zu einem Kind flihrt bereits zu
Veranderungen im Verhalten (Steinhausen 1995). Am effektivsten scheint die
Langzeitbeobachtung (Cammann und Miehlke 1989) zu sein, doch ist diese kaum
praktikabel. Da Kinder in verschiedenen Situationen unterschiedliches Verhalten an
den Tag legen, scheint es sinnvoll zu sein, das Kind in dem Kontext zu beobachten, in
dem auch das Problemverhalten auftritt (Imhof und Meyerhdfer 1995). Neben der
Mdoglichkeit, das Kind im Klassenraum bzw. im Kindergarten zu beobachten, sollte
auch das Verhalten in der hauslichen Umgebung genauer betrachtet werden. Auch
hier spielen viele unterschiedliche Faktoren wie die Eltern-Kind-Beziehung und die
Geschwister-Kind-Beziehung in der Beurteilung eine Rolle. Gerade die Beziehung zu
den Eltern ist ein wichtiger Punkt, um Stérungen im Verhalten aufzudecken und
mdgliche Therapieansatze zu planen (Barkley 1990).

In Rostock wurde das Inventar zur Verhaltensbeobachtung der motorischen Aktivitat
entwickelt, das im Gegensatz zu vielen anderen Messungen valide, interrater- und
retestreliabel sowie praktikabel ist. Es kann in unterschiedlichen Settings (Schule, zu
Hause, Klinik) im Alter von sechs bis elf Jahren angewandt werden und dient zudem

zur Beurteilung therapeutischer MaBnahmen (Hassler et al. 2000).

1.6 Komorbide Stérungen

Rund zwei Drittel aller Kinder mit einem ADHS weisen zusatzlich komorbide
Stérungen auf, was weitaus mehr Entwicklungsrisiken mit sich bringt. Laut Reeves et
al. (1987) ist die Symptomatik der Hyperaktivitdt und Aufmerksamkeitsstérung bei
betroffenen  Kindern sogar starker ausgepragt. Andererseits entstanden
Komorbiditadten auch sekundar durch die ADHS-Symptomatik (Barkley 2006). Der
soziale Status von Kindern, welche parallel an einem ADHS und multiplen
Komorbiditaten leiden, liegt zudem deutlich unter dem rein hyperkinetischer Kinder
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(Lahey et al. 1988). AuBerdem fallen bei betroffenen Kindern haufiger
Teilleistungsstérungen wie Lese-Rechtschreibstérungen auf (Moffit und Silva 1988).

Tab. 1: Haufigkeiten komorbider Stérungen bei Kindern und Jugendlichen mit hyperkinetischen

Storungen (Dopfner et al. 2000 a)

Haufigkeit in % | komorbide Stérung

50 | oppositionelle Stérung des Sozialverhaltens

30 - 50| Stérung des Sozialverhaltens (ohne oppositionelle Verhaltensstérung)

10 - 40 | Affektive, vor allem depressive Stérungen

30 - 40| Angststérungen

10 - 40 | Lernstérungen, Teilleistungsschwachen

bis 30 | Tic-Stérungen oder Tourette-Syndrom

Wie aus der Tabelle von Dépfner et al. (2000 a) zu entnehmen ist, weisen rund die
Halfte der Kinder neben der hyperkinetischen Symptomatik auch oppositionelle
Verhaltensstérungen auf. Bei Kindern unter zwdlf Jahren treten diese Symptome meist
parallel auf, wahrend die Stérung im Sozialverhalten (mit oppositioneller
Verhaltensstérung) bei alteren Patienten meist isoliert zu Tage tritt (Szatmari et al.
1989). Dissoziale Stérungen haufen sich vor allem im Jugendalter bei circa (ca.) 30 -
50 % der Patienten, was die Abgrenzung der hyperkinetischen Stérung schwierig
macht (Anderson et al. 1987, Loney 1987). Aggressives und hyperkinetisches
Verhalten sollen sich nach Hinshaw (1987) zwischen 30 - 90 % Uberschneiden.

Depressive Stdérungen treten in 10 - 40 % der Falle zusatzlich auf und manifestierten
sich zeitlich meist nach einer hyperkinetischen Stérung (Milberger et al. 1995). Griinde
hierfir kbnnen das anhaltende Schulversagen und zunehmende soziale Probleme
sein. AuBerdem ist das Risiko, an einer emotionalen Stérung zu erkranken, bei
Kindern mit ADHS um das 1,3-fache erhdht. Der IQ bei Kindern mit isolierter
Aufmerksamkeitsstorung ist laut Taylor et al. (1991) zum Teil gemindert. Bei Kindern
mit ausgepragter Hyperaktivitdt kann dies aber nicht nachgewiesen werden. Daher
erklart der geminderte 1Q nur zum Teil die in 10 - 40 % der Falle auftretenden
Entwicklungsstérungen wie z. B. verzdgerte Sprachentwicklung, Lernstérungen und
Teilleistungsstérungen wie Lese-Rechtschreibschwéache oder isolierte

Rechenstérungen (Semrud-Clikeman et al. 1992). Mc Gee und Share (1988) geben
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an, dass sogar zwischen 50 — 80 % aller Kinder, die unter einer ADHS-Symptomatik
litten, parallel Lernstérungen aufweisen. Laut Comings (1990) zeigen bis zu 30 % der
Kinder Tic-Stérungen, die sich wie die depressiven Stérungen erst nach der
hyperkinetischen Komponente manifestieren. Anders verhalt es sich mit dem Tourette-
Syndrom, das umgekehrt in 70 % der Falle hyperkinetische Eigenschaften zeigt.

1.7 Differentialdiagnosen

Bevor eine Diagnose gestellt wird, muss ermittelt werden, ob wirklich alle Kriterien
eines ADHS erflllt sind, ob das Erscheinungsbild nicht auch durch andere Krankheiten
hervorgerufen worden sein kann oder ob es sich dabei eventuell eher um eine
Normvariante im kindlichen Verhalten handelt. Altersabhangige Cut-off-Werte  stellen
dabei eine Hilfe dar. Um wirklich sicher zu gehen, sollte das Krankheitsbild als
Ausschlussdiagnose gewertet werden. Es mussen hirnorganische neurologische
Ursachen aber auch Chorea minor, Tumoren, degenerative Erkrankungen, Epilepsien
oder epileptiforme Anfélle ausgeschlossen werden. Eine Minderung von Seh- und
Horvermdgen oder ein unausgeglichener Biorhythmus (Schlafmangel) kénnen
differentialdiagnostisch  relevant sein. Von internistischer Seite sollte die
Schilddrisenfunktion wegen der Gefahr einer Hyperthyreose und der Blutzucker
kontrolliert werden, auBerdem ist an paroxysmale Tachykardien zu denken. Es sollte
Uberprift werden, ob der Patient vielleicht Psychopharmaka (z. B. Phenobarbital) oder
andere Medikamente zu sich genommen hat, da diese eine ADHS-Symptomatik
imitieren kdénnen (Burd et al. 1987). Auch ein Drogenscreening sollte bei dringendem
Verdacht durchgefihrt werden, um den Konsum von legalen bzw. illegalen Drogen
oder sogar eine Intoxikation aufzudecken. Wie schon bei der Erlauterung der
Ausschlussdiagnosen erwdhnt, gehéren zu den zu beachtenden psychiatrischen
Erkrankungen schizophrene, depressive, dysthyme und borderline-ahnliche Stérungen
sowie Angststérungen und Panikattacken. Wichtig sind auBerdem die
differentialdiagnostische Abgrenzung von Tic-Stérungen, sowie motorischer Unruhe
bei geistig behinderten Kindern. Auch die psychosozialen Umstéande und
zurickliegende einflussreiche Ereignisse sollten anamnestisch betrachtet werden.

% Toleranzwert in der Analytik; legt fest, ab wann ein Testergebnis positiv bzw. negativ zu bewerten ist
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1.8 Therapie

Die Behandlungsmdglichkeiten bei ADHS sind multimodal und beziehen sich auf viele
Bereiche. Die medikamentése Behandlung sollte dabei, gerade bei Kindern im
Vorschulalter, erst zweitrangig in Erwagung gezogen werden, wobei auch der
Auspragungsgrad der Erkrankung eine Rolle spielt. In dem Review von Charach et al.
(2013) spielt das Verhaltenstraining der Eltern betroffener bzw. ADHS-geféhrdeter
Kinder im Vorschulalter eine zentrale Rolle. Sie behaupten sogar, dass diese
MaBnahme die Effektivitat einer Therapie mit MPH Obersteigt. Patienten mit leichter
Symptomatik kénnen gut mit psychotherapeutischen MaBnahmen behandelt werden.
Im Vorschulalter sollten vor allem auch Interventionen innerhalb der Familie sowie
Elterntraining in Erwagung gezogen werden. Bei komplexen schweren Auspragungen
erfolgt die Therapie meist medikamentés bzw. in Kombination mit Psychotherapie
sowie die Aufklarung und Beratung der Eltern bzw. Lehrer (D6pfner et al. 2007). Doch
auch die Behandlung der komorbiden Erkrankungen sollte nicht auBer Acht gelassen
werden. Ein GroBteil der Patienten kann ambulant sehr gut versorgt werden. Erst
wenn dies scheitert, die Kinder Probleme in der Schule haben oder starke komorbide
Stérungen auftreten, kénnen teilstationare bzw. stationare Behandlungen angebracht

sein.

a) Psychopharmaka

Fir die medikamentése Therapie der ADHS sind mittlerweile eine Vielzahl von
Substanzen auf dem Markt erhaltlich, wobei sich diese stark in ihrer Wirksamkeit und
im Spektrum der unerwiinschten Arzneimittelwirkungen (UAW) unterscheiden. Es
kommen neben den Stimulanzien und Atomoxetin auch alternative Medikamente wie
Neuroleptika, Antidepressiva, Antiepileptika, a-Agonisten, B-Blocker, Buspiron, Zink,
Magnesium,  Fettsduresubstitution, L-Dopa, Melatonin, Pycnogenol® und
Homdoopathie zum Einsatz (Hassler et al. 2009). Entsprechend der aktuellen Leitlinien
(Dt. Ges. f. Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 2007) zur
medikamentésen Therapie von ADHS-Patienten im Alter von 6 — 18 Jahren besteht in
Deutschland eine Zulassung fir Amphetamin, kurz und langwirksamen MPH-
Praparate sowie dem Nicht-Psychostimulanz Atomoxetin Die Nutzung anderer
Substanzklassen wie etwa Neuroleptika, Antidepressiva oder MAO-Hemmer bei

genannter Indikation ware in der betroffenen Altersklasse entsprechend Off Label.
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Stimulanzien

Stimulanzien stellen in der Behandlung des ADHS die Medikamente der ersten Wahl
dar. In diese Gruppe gehéren unter anderem MPH und Amphetamin, wobei MPH das
am besten untersuchte Psychostimulanz ist.

~-Methylphenidat ist bisher unerreicht, was Sicherheit und Effektivitdt in der
Behandlung von Kindern mit HKS bzw. ADHS angeht.” (Barkley 1998)

MPH ist ein amphetamindhnliches Stimulanz, welches als indirektes
Sympathomimetikum wirkt. Es hemmt zum einen die Dopaminwiederaufnahme durch
die Reduzierung der Verflgbarkeit von Dopamin-Transportern (DAT) (Volkow et al.
2005) und zum anderen erhdht es die Freisetzung von Dopamin und Noradrenalin.
Insgesamt flhrt dies zu einer Erhéhung der Transmittersubstanzen im synaptischen
Spalt. Dabei Uberwiegt die zentrale Wirkung (Coper 2000), wodurch
sympathomimetische UAW wie Blutdruckanstieg, Inappetenz und Schlafstérungen
gering ausfallen. Amphetamine passieren besonders gut die Blut-Hirn-Schranke,
wobei sich die héchste Dichte an MPH-Bindungsstellen im Striatum befindet
(Seemann und Madras 1998). Zusatzlich hemmt MPH die Monoaminooxidase (MAQO)
und verlangsamt somit den Abbau und die Wiederaufnahme von Serotonin.
Mindestens 70 - 85 % der Kinder mit einem ADHS sollen Responder auf MPH oder D-
Amphetamin sein (Elia et al. 1991). Greenhill et al. (1999) sprechen im Falle von MPH
(Ritalin®) sogar von 75 - 90 %. MPH existiert auf dem Markt in retardierter * und
unretardierter Form, wobei ersteres eine Wirkdauer von bis zu vier Stunden (h) und
die retardierte Form von bis zu zwdlf h besitzt. Die MPH-Praparate mit langerer
Wirkdauer unterscheiden sich in der galenischen Freisetzungsdynamik. Es existieren
unterschiedliche  Verhélinisse von schnell und verzbégert freigesetzten
Wirkstoffanteilen. Zu den unretardierten Praparaten zahlen Ritalin® und Medikinet®,
zu den retardierten Concerta®, Medikinet®retard, Ritalin®LA und Equasym®retard.
Mittlerweile wurden Stimulanzien mit mehrstufiger Freisetzungsdynamik getestet.
Dépfner und Lehmkuhl (2000) belegten, dass MPH retard (20 mg) mit zweistufiger
Freisetzungsdynamik sehr positive Ergebnisse bezlglich der Wirksamkeit am
Schulvormittag zeigte. Die UAW fielen dabei sehr gering aus. Zur Dosierung orientiert
man sich am Koérpergewicht (KG) des Patienten, obwohl Studien ergaben, dass keine
eindeutige gewichtsabhangigen Dosis-Wirkungsbeziehungen bestehen (Dulcan 1990).

% lat.: verlangsamt wirkend; bezeichnet eine Arzneiform, bei der der Arzneistoff verlangsamt freigesetzt
wird
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Die Dosierung sollte sich im Rahmen von 0,3-0,8 mg/kg KG bewegen (Barkley et al.
1991 a), die von MPH in unretardierter Form sollte 1mg/kg KG bzw. 60mg/Tag nicht
Uberschreiten. Laut Elia et al. (1991) bessern ca. 96 % und laut Pelham et al. (1999)
85 % der behandelten Kinder ihr Verhalten. Es zeigte sich, dass Verbesserungen der
hyperkinetischen, oppositionellen und aggressiven Symptomatik im Bereich der
schulischen Leistungen und der Personenbeziehungen eintraten. Bei bis zu 30 % der
Patienten handelt es sich entweder um Non-Responder oder um Patienten, die die
Therapie wegen zu starker UAW nicht tolerieren (Pelham et al. 1990). Die Number
Needed to Treat * (NNT) beziiglich der Behandlungswirksamkeit und Prévention eines
Rulckfalls betragt fur MPH 4,8 und fir Equasym®retard 5,3 (Banaschewski et al.
2006).

Gute Ergebnisse wurden mit einer zwei-Phasentherapie erreicht. Die Patienten
werden initial mit einem unretardierten Praparat eingestellt, wobei dies bei 15 %
bereits die endgultige Medikation darstellt. Nach einiger Zeit erfolgt die Umstellung auf
ein langer wirksames, retardiertes Praparat. Bei Langzeiteffekten (Therapiedauer
langer als sechs Monate) lasst sich nicht genau eruieren, ob die Verhaltensanderung
allein auf das Medikament zuriick zu filhren ist oder ob nebenbei Anderungen im
sozialen Umfeld, Entwicklungsfaktoren aber auch die Compliance eine wichtige Rolle
spielen. Laut Taylor et al. (1987) ist die MPH-Gabe Uber drei Wochen am effektivsten.
Andere Studien ergeben, dass bei Langzeittherapien medikamentenfreie Zeitraume
eingehalten werden (Sleator et al. 1974) sollten. Zu erwdhnen wére noch, dass MPH
einen positiven Einfluss auf Kokainabhangige hat. Es reduziert sowohl das Verlangen
als auch die Konsumfrequenz und Menge der Droge (Schubiner et al. 2002).

Als Kontraindikationen (KI) gelten samtliche Ausschlussdiagnosen, wobei zusatzlich in
absolute und relative Kl unterschieden wird. Als absolute Kl gelten Schizophrenie,
Hyperthyreose, kardiale Arrhythmien, Angina pectoris und Glaukom. Relative Kl sind
Hypertonus, Depression, Tics, Tourette-Syndrom (Familienanamnese), Epilepsie mit
auffalligem EEG und hoher Anfallsfrequenz, geistige Behinderung, tief greifende
Entwicklungsstérungen sowie Medikamenten-/Drogenmissbrauch (Dopfner et al.
2007). Es sollte auf eine konsequente Therapie geachtete werden, Wochenend- oder
Ferienpausen sind nicht sinnvoll. Auch bei Patienten mit Suchtpotenzial sollte man

davon absehen bzw. diese gut beobachten.

* statistische MaBzahl; gibt an, wie viele Patienten pro Zeiteinheit mit der Testsubstanz/-methode

behandelt werden missen, um bei 1 Patienten das gewunschte Therapieziel zu erreichen bzw. um ein
Ereignis zu verhindern
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Obwohl Stimulanzien relativ gut vertraglich sind, kommt es manchmal zu UAW wie
Inappetenz (Gillberg et al. 1997), Ubelkeit, Schlafproblemen (Banaschewski et al.
2008), Kopfschmerzen (Dulcan 1997), Bauchschmerzen, Schwindel, Dysphorie,
Weinerlichkeit (Gadow 1992), sozialem Rickzug, Auslésen oder Verschlechterung
von  Tic-Stérungen  (Castellanos et al. 1997) und voribergehender
Wachstumshemmung (Swanson et al. 2007). Bei dem Auftreten von UAW st
abzuwagen, ob eine Dosisreduktion, eine Umstellung auf ein anderes Stimulanz oder

eventuell sogar der Abbruch der Therapie erfolgen sollte.

Nicht-Stimulanzien

Der bekannteste Vertreter ist hier wohl das ATX (Strattera®), welches zur Gruppe der
selektiven  Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI) gehért. Es wurde
urspringlich als Antidepressivum entwickelt, wird heutzutage allerdings fast nur noch
fir die Behandlung der ADHS eingesetzt. Es hemmt die Wiederaufnahme von
Noradrenalin und scheint gute Erfolge in der Behandlung zu erzielen (Effektstarke von
0,7). Zudem ist es nebenwirkungsarm, was durch viele Studien seit 1976 belegt
werden konnte (Banaschewski et al. 2008). Die NNT wurde von Cheng et al. (2007)
berechnet und betragt 3,34. Somit liegt diese noch unter der NNT sowohl von MPH als
auch Equasym®retard. Allerdings wird beschrieben, dass Kinder mit einer
Intelligenzminderung schlechter auf das Medikament ansprechen (Mazzone et al.
2011).

UAW treten besonders im gastrointestinalen Bereich auf. Hierzu zahlen u. a.
Bauchschmerzen, Ubelkeit, Appetitminderung und Dyspepsie. Die Gefahr des
Substanzmissbrauchs ist bei ATX geringer als bei Stimulanzien. Um die UAW
moglichst gering zu halten, sollte mit einer einschleichenden Dosis (0,25 — 0,5 mg/kg
KG) begonnen werden und anschlieBend in einem Zeitraum von etwa drei Wochen
allmahlich eine Steigerung erfolgen (bis auf 1,2 — 1,5 mg/kg KG).

Alternative Substanzen

Neuroleptika

Neuroleptika werden weit weniger genutzt und kommen meist unterhalb der
neuroleptischen Schwelle zum Einsatz. Erwédhnt werden sollten hier Chlorpromazin,
Haloperidol (off label unter drei Jahren, maximal (max.) 5 mg/Tag), Pipamperon und
Risperidon. Sie wirken vorrangig antriebsdampfend, affektiv ausgleichend, aber nicht
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sedierend. Als UAW sollten hier die extrapyramidal motorischen Auswirkungen
erwahnt werden, zudem wirken sie sich oft negativ auf das kognitive System aus
(Hassler et al. 2007). Risperidon ist ein Benzisoxazolderivat und gehért zu den
atypischen Neuroleptika, weshalb die extrapyramidalen UAW geringer ausfallen.
Schlaflosigkeit, Unruhe, Angstzustande (Moéller 1998), Kopfschmerzen und
Gewichtszunahme werden als UAW berichtet. Eine Kombinationsmedikation mit MPH
ist laut einiger Studien sehr erfolgsversprechend und effektiv, da das MPH die
Aufmerksamkeit und die Gewichtsprobleme positiv beeinflusst (Cosgrove 1996,
Hassler et al. 2005). Risperidon als Kombinationsmedikament ist nicht fir Kinder unter
finf Jahren zugelassen. Die Dosis muss individuell angepasst werden und bewegt
sich zwischen 0,25 und 3 mg/Tag. In Kombinationstherapie kénnen sowohl Risperidon
(< 0,1 mg/kg KG) als auch MPH (< 1 mg/kg KG) in niedrigerer Dosierung gegeben

werden.

Antidepressiva

Ihnen wird eine gute Wirksamkeit zugeschrieben, doch sind die erzielten Effekte der
meisten Antidepressiva nicht mit denen unter MPH-Gabe zu vergleichen (Spencer et
al. 1996) und gelten deshalb vor allem bei Nonresponse auf Stimulanzien als Mittel
der zweiten Wahl (Biedermann et al. 2002). Die tertiaren Amine, zu denen Imipramin
und Amitriptylin gehdéren, hemmen selektiv die Wiederaufnahme von Serotonin,
wahrend die sekundaren Amine Desipramin und Nortriptylin vor allem den
noradrenergen Stoffwechsel beeinflussen. Imipramin ist auBerdem indiziert bei
komorbider Enuresis, Desipramin bei komorbiden Tic-Stérungen. Die Dosis von
Imipramin sollte individuell unterhalb der Maximalaquivalentdosis (5 mg/kg KG/Tag)
innerhalb von 14 Tagen angepasst werden. Die UAW reichen von Tachykardie, QRS-
und QTc-Verlangerung, Blutdrucksenkung oder auch Blutdruckerhéhung, Midigkeit,
Mundtrockenheit, Senkung der Krampfschwelle, Gewichtszunahme, Kopfschmerzen,
Verdauungsproblemen, Schlafstérungen, Sehstdérungen bis hin zu sexueller
Dysfunktion. Kardiotoxische Wirkungen treten vor allem bei der Einnahme von
Desipramin (off label, max. 5mg/kg KG/Tag) auf, weshalb eine engmaschige Kontrolle
von EKG, Blutdruck und Pulsfrequenz erforderlich ist. Da die trizyklischen
Antidepressiva eine langere Halbwertzeit haben, sind sie besonders gut im

schulischen Alltag einsetzbar. Darum ware eine Kombinationsmedikation mit MPH in
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Erwagung zu ziehen. Diese zeigte positive Effekte bezlglich der Hyperaktivitdt und
Unaufmerksamkeit, berge laut Wood et al. (2007) aber auch mehr Risiken.

Atypische Antidepressiva

Bupropion ist ein indirekter Dopamin- und Noradrenalin-Agonist. Es wirkt sowohl
antidepressiv als auch antimanisch und erbrachte bei Vorliegen einer komorbiden
Stérung des Sozialverhaltens und bei Gefahr von Substanzmissbrauch bereits positive
Ergebnisse (Riggs et al. 1998, Solhkhah et al. 2005). In Deutschland wird dieses
Praparat allerdings nicht im Handel vertrieben. In mehreren Studien zeig es
durchgehend schlechtere Ergebnisse als MPH (Conners et al. 1996), doch aufgrund
seiner positiven Effekte kdénnte es bei ADHS und bipolaren Stérungen eingesetzt
werden. UAW sind unter anderem Kopfschmerzen, Schlafstérungen, Mundtrockenheit,
Schwindel, Muskelschmerzen und Gewichtsverlust aufgrund von Inappetenz.

MAO-Hemmer

Auch MAO-Hemmer spielen in der Behandlung von hyperkinetischen Stérungen eine
zunehmende Rolle. Doch momentan liegen noch keine ausreichenden
Studienergebnisse Uber den Einsatz des reversiblen selektiven MAO-Hemmers vor
(Trott et al. 1991). Moclobemid (off-label, 75 - 450 mg/Tag) zeigt positive Effekte
bezlglich der Hyperaktivitat und Frustrationstoleranz, ist sehr gut vertraglich und es
missen keine Diatvorschriften eingehalten werden. Diese sind bei irreversiblen MAO-
Hemmern erforderlich, da es sonst zu schwerwiegenden UAW kommen kann.

Antiepileptika

Carbamazepin ist ein Antikonvulsivum und wird in der ADHS-Behandlung vor allem
bei aggressiver und impulsiver Symptomatik eingesetzt, wovon in alteren Studien etwa
70 % der ADHS-Patienten profitierten. Aufgrund vieler UAW wie Hyponatridmie,
Schwindel, Kopfschmerzen, Blutbild- und Leberwertveranderungen, ist der Einsatz
allerdings begrenzt. Niederhofer (2010) untersuchte die Kombination von
Carbamazepin mit Neuroleptika, Acetylcholinesterasehemmern und MPH. Hier zeigte
sich ein positiver Einfluss auf die UAW, allerdings sei die Kombination von
Carbamazepin mit ATX wirkungsvoller (Niederhofer 2011).
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b) Nicht-substanzgebundene Alternativen
Diatbehandlung

Dieser Behandlungsstrategie liegen Thesen zugrunde, welche behaupten, dass das
Krankheitsbild des ADHS oder der hyperkinetischen Stérung Ursache einer
Fehlernahrung, Nahrungsmittelallergie bzw. Intoxikation ist. Entsprechende Diaten
wirken allerdings nur bei einigen betroffenen Kindern und der Diatplan muss individuell
angepasst werden (hypoallergene Basisdiat, Eliminationsdiat). Eine durchgefihrte
Studie von Schmidt et al. (1997) zeigte, dass eine oligoantigene Diat zwar nicht als
alleinige und vorrangige Therapie in Betracht kommt, aber bei einigen Patienten
durchaus positive Effekte erzielt. Andere Studien zeigten ebenfalls einen positiven
Effekt einer oligoantigenen Diat auf hyperkinetische Verhaltensstérungen (Kaplan et
al. 1989). Phosphatarme Diaten haben laut Egger et al. (1995) keinerlei Auswirkung
auf die Besserung der Symptomatik. Auch Rojas und Chan (2005) vertreten die
Auffassung, dass Diaten beziglich der Besserung des Stérungsbildes keine Effekte
erzielen.

Neuere Studien ergaben, dass mehrfach ungesattigte Fettsduren, vor allem aber
Omega-3-Fettsauren einen positiven Einfluss auf Kinder mit ADHS-Symptomatik
haben. Sie sind nicht nur fir die Gehirnentwicklung, sondern auch fir dessen
regelrechte Funktion von groBer Bedeutung. Laut Konikowska et al. (2012) profitieren
davon bereits schwangere und stillende Frauen, aber auch Kinder. Ein chronischer
Mangel an diesen Fettsauren erhdht das Risiko, ADHS-Symptome zu entwickeln. In
der Oxford-Durham Studie (Richardson und Montgomery 2005) wurde deutlich, dass
Kinder mit entsprechenden Stdérungen zwar keine Verbesserung bezlglich der
motorischen Fahigkeiten erreichten, doch zeigten sich im Vergleich zur Placebo-
Gruppe deutliche Verbesserungen beim Lesen, Sprechen und im Verhalten. In der
Studie von Sonuga-Barke et al. (2013) wurde belegt, dass auBer dem Zusatz
ungesattigter Fettsduren, weder eine spezielle Eliminationsdiat, noch das Entfernen
von Farb- und Konservierungsstoffen aus Nahrungsmitteln einen positiven Einfluss auf
das hyperkinetische Verhalten haben. Auch der Zusatz der Fettsauren erzielte nur
minimale Erfolge, besser seien andere Therapieoptionen.
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c) Psychotherapeutische Verfahren

Wenn Eltern mit gewissen Situationen Uberfordert sind oder die Gefahr sehen, dass
ihr Kind aufgrund des Stérungsbildes sozial benachteiligt wird, suchen sie meist Hilfe
auf. Diese bekommen sie bei der Jugendhilfe (Erziehungshilfe, Eingliederungshilfe)
oder natdrlich auch in medizinischen Institutionen. Hier muss eindeutig geklart werden,
um welche Stdérung es sich genau handelt, ob eine reine Aufmerksamkeitsstérung
vorliegt oder ob zusatzlich verschiedenen Komorbiditadten auftreten. Es muss ermittelt
werden, ob dem Kind aufgrund der Stérung eine seelische Behinderung droht.
MaBgeblich hierfir waren unter anderem ein drohender Schulverweis, Ausgliederung
aus sozialen Gruppen bis hin zur lIsolation. Auf dieser Grundlage kénnen nun
verschiedene Behandlungsschritte geplant werden. Es sollte darauf geachtet werden,
dass sowohl bei der medikamentésen als auch bei der verhaltenstherapeutischen
Behandlung nicht nur einmalige Interventionen genigen. Es sollte dafir gesorgt
werden, dass eine konsequente Betreuung und Behandlung Uber einen

angemessenen Zeitraum erreicht wird.

Behandlung betroffener Kinder

Wie schon erwahnt, ist es sinnvoll bei Kindern mit ADHS einen breiten und
multimodalen Behandlungsansatz zu wéhlen. Nicht nur medikamentdse, sondern auch
psychotherapeutische Verfahren zeigen deutliche Besserungen im Verhalten der
Kinder.

In der Multimodal Treatment Study of Children with ADHD (MTA Cooperative Group
1999) wurden 579 Kinder mit einer ADHS-Symptomatik vom kombinierten Typ fir 14
Monate einer von vier Behandlungsstrategien unterzogen. Diese gliederten sich in
1. medikamentdse Therapie und Beratung, 2. Verhaltenstherapie, 3. Kombination von
medikamentéser und Verhaltenstherapie, 4. Standardbehandlung (Beratung,
Empfehlung einer medikamentésen Therapie). In allen Behandlungsgruppen
zeichnete sich ein Rickgang der Symptome ab, welcher jedoch sehr unterschiedlich
ausfiel. Die medikamentése Therapie zeigte sich wirkungsvoller als die isolierte
Verhaltenstherapie und Standardtherapie. Mit der kombinierten Therapie (Medikation
und Verhaltenstherapie) wurden statistisch bessere Ergebnisse erzielt, als jeweils nur
unter Medikation oder Verhaltenstherapie alleine.

Horn et al. (1991) konnten zeigen, dass eine Stimulanzientherapie nach
vorangegangener Verhaltenstherapie deutlich bessere Erfolge erzielt, als eine priméare
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medikamentdse Behandlung. Es konnte sogar in anderen Studien belegt werden, dass
nach primarer Verhaltenstherapie die nachfolgende Anwendung und Dosierung von
Pharmaka gesenkt werden konnte (Dépfner et al. 2000 b). AuBerdem schien der
poststationdre Verlauf bei Kindern mit kombinierter Therapie langer stabil positiv zu
bleiben und auch delinquentes Verhalten schien spater deutlich weniger aufzutreten
(Satterfield et al. 1987). Ddpfner et al. (2000 b) zeigen, dass vor allem Eltern Utber
positive Entwicklungen bei nicht medikamentés behandelten Kindern berichten. Auch
die Kombination von Therapieansatzen im Verhalten der Eltern, Lehrer bzw. Erzieher
und Patienten, Elterntraining, Selbstinstruktionstraining und Management hat sich
etabliert. So wird es z. B. im Therapieprogramm flr Kinder mit hyperkinetischem und
oppositionellem Problemverhalten (THOP, Dépfner et al. 2002) gehandhabt. Da
Kinder einen groBBen Teil des Tages in der Schule verbringen, ist es sinnvoll, auch hier
verhaltenstherapeutische MaBnahmen mit einflieBen zu lassen. Laut Dépfner et al.
(2002) bestatigten Lehrer wahrend des THOP bei 35 — 40 % der Kinder Erfolge, allein
durch beratende und therapeutische Einfliisse. Bei paralleler Stimulanzienbehandlung
waren die Ergebnisse noch eindeutiger. Basierend auf dem THOP-Programm von
Dépfner et al. (2002) entwickelten Plick et al. (2006) das Praventionsprogramm far
expansives Problemverhalten (PEP). Bei diesem Programm handelt es sich um ein
Gruppenprogramm, welches speziell fir Kinder im Alter von drei bis sechs Jahren (bis
zu zehn Jahren erweiterbar) mit Verhaltensstérungen sowohl im Kindergarten als auch

in der Familie modifiziert worden ist.

Elterntraining-Lehrerberatung

Wichtig in der Behandlung der ADHS-Symptomatik ist auch das Einbeziehen von
Eltern, Schule und Kindergarten. In den Leitlinien zur Behandlung der ADHS (Dt. Ges.
f. Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 2007) ist die Elternarbeit ein
wichtiger Bestandteil der Therapie. Fir die Eltern ist es besonders wichtig, tber die
Symptomatik, Behandlungsmdéglichkeiten und padagogische MaBnahmen informiert
zu sein.

Das multimodale THOP (Dépfner et al. 2002) sieht neben Selbstinstruktionen und
Selbstmanagement auch Elterntraining vor. Die Eltern sollen lernen, dem Verhalten
der Kinder Grenzen zu setzen, Uber positive und negative Konsequenzen
nachzudenken, positives Verhalten somit zu starken und negatives zu ignorieren bzw.

angemessen zu ,bestrafen“. Die Eltern-Kind-Beziehung ist durch das ADHS meist
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negativ belastet und sollte vor diversen TherapiemaBnahmen gestarkt und positiviert
werden. Der Gedanke des elterlichen Versagens sollte verbannt werden, denn oft ist
dies nicht der Fall und den Eltern muss gezeigt werden, dass dieses Stdérungssbild in
vielen Familien vorkommt. AuBerdem soll als Grundlage ein Verstandnis fir diese
Symptomatik geschaffen werden. Fir diese Aufgaben stehen Elternratgeber (Dopfner
2000 c) sowie Selbsthilfegruppen zur Verfigung.

Ein ADHS-Elterntraining entwickelten Aust-Claus und Hammer (2003), wobei hier vor
allem die Starkung der stark belasteten Eltern im Vordergrund steht. Das Triple P-
Programm (Positive Parenting Programm, Sanders et al. 2003) ist ein weiteres
Programm, um den Eltern bei erziehungstechnischen Problemen zur Seite zu stehen.
Es soll die Kompetenz der Eltern erhéhen und gleichzeitig neue
Bewaltigungsstrategien aufzeigen. Ein weiteres in Deutschland verbreitetes
Elternprogramm ist das Rendsburger Elterntraining (Egert-Rosenthal 2006). Dabei
handelt es sich um ein 4-Etappen-Programm, welches die anfangliche Exploration von
Verhalten und Kommunikation sowie praktische Ubungen beinhaltet. Andere
Programme sind u. a. Starke Eltern — Starke Kinder (Honkanen-Schoberth 2007) und
das Kompetenztraining fir Eltern sozial auffalliger Kinder (KES, Heubeck 2006).

Andere therapeutische Hilfen

Neben der medikamentdsen und psychotherapeutischen Intervention nehmen immer
haufiger andere Therapieansatze an Bedeutung zu, so z. B. die Bibliotherapie
(Kierfeld und Dépfer 2006) und die tiergestitzte Therapie (Gére und Horn 2009). Unter
Bibliotherapie versteht man eine Heilbehandlung durch das Buch bzw. die
Nutzbarmachung des Lesens zu therapeutischen Zwecken. Glasgow und Rosen
(1978) unterscheiden in self administered programs (Selbsthilfeprogramme), minimal
contact programs (minimale Kontaktprogramme) und therapist administered programs
(therapeutisch angeleitete Programme). Das bedeutet, dass sie die Bibliotherapie
nach dem AusmaB der Unterstitzung einteilen. Das Selbsthilfeprogramm sieht
keinerlei therapeutische Unterstitzung durch andere vor, das heif3t (d. h.), dass sich
der Patient selbstandig mit dem Problemlésebuch befassen muss. In dem minimalen
Kontaktprogramm erfolgen Kontakte durch den Therapeuten minimal per Telefon,
schriftlich oder auch persénlich. Bei dem therapeutisch angeleiteten Programm
bestehen enge Kontakte zwischen Therapeut und Patient und die Problemldseblcher
werden zusammen erarbeitet. In der Bibliotherapie von Kierfeld und Dépfner (2006)
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wurde das Problemlésebuch ,Wackelpeter und Trotzkopf, Hilfen fir Eltern bei
hyperkinetischem und oppositionellem Verhalten (Dépfner et al. 2000 c) verwendet,
welches die Eltern zu Hause Schritt fir Schritt durcharbeiten und anwenden sollen.
Tiergestitzte Therapieverfahren sind Behandlungsverfahren zur Heilung bzw.
Linderung von Symptomen bei psychiatrischen sowie neurologischen Erkrankungen
und Behinderungen, bei denen Tiere eingesetzt werden. Aggressive und hyperaktive
Kinder sollen z. B. durch Therapiehunde erlernen, Zuneigung und Berlhrungen zu
tolerieren und eine Vertrauensbasis zu schaffen. Auf dieser sollen sie wiederum
lernen, mit Aggressionen und den Konsequenzen des eigenen Handelns umzugehen.
Zusatzlich soll den Kindern Ruhe und Entspannung vermittelt werden sowie Regeln
und Grenzen im Umgang mit dem Hund und anderen Mitmenschen (Vanek-Gullner
2007). Eine andere therapeutische Option stellt das Neurofeedback dar (Holtmann
und Stadler 2006), bei der der Patient erlernen soll, bestimmte Hirnaktivititen zu
steuern, um so dem hyperaktiven Verhalten entgegen zu wirken.

Einige Studien zeigen, dass auch die Ergotherapie einen positiven Einfluss auf das
Verhalten von ADHS-Patienten hat. Mao et al. (2011) berichten, dass erwachsene
ADHS-Patienten vor allem am Arbeitsplatz von einer Ergotherapie profitieren. In der
Ergotherapie lernen Betroffene ihren Kérper und ihre Grenzen besser kennen. Eine
konzentrierte und strukturierte Arbeitsweise sowie die Verbesserung der Grob- und
Feinmotorik sind nur einige Ziele der Therapie. Mit kleinen Erfolgen wird das
Selbstbewusstsein des Patienten wieder gestarkt.

1.9 Prognose

Die Langzeitprognose ist sehr unterschiedlich. Wahrend Kinder mit einfachem ADHS
eine gute Prognose aufweisen, haben Patienten mit frih auftretenden starken
komorbiden Stérungen ein erhdhtes Risiko fir spateren Substanzmissbrauch,
Delinquenz und das Auftreten von antisozialen Personlichkeitsstérungen (Mannuzza
et al. 1989). Generell kann gesagt werden, dass sich die Probleme der Hyperaktivitat
mit der Pubertat bessern (Fischer et al. 1990). In ca. 30 — 50 % (Gross et al. 1999)
bzw. 43 — 72 % (Steinhausen 2009) der Falle kommt es zur Persistenz der
Symptomatik, wobei vor allem Impulsivitat und destruktives Verhalten auffallen. Wenn
die Kriterien strenger begutachtet werden, dann besteht eine Persistenz von ca.
3 — 15 % (Steinhausen 2009). Ausschlaggebend fiir die Prognose sind diverse
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Risikofaktoren, wie z. B. niedrige Intelligenz, friihes Auftreten der ADHS-Symptome,
schwere komorbide Stérungen sowie ein niedriger sozialdkonomischer Status und
instabile Familienverhaltnisse. Patienten, bei denen diese Punkte zutreffen, sind
spater vermehrt durch delinquentes Verhalten und Drogenkonsum aufféllig
(Biedermann et al. 1999 b). Zu den wichtigen komorbiden Stérungen, welche die
Entwicklung von delinquentem Verhalten férdern, z&hlen vor allem oppositionelle
Verhaltensstdérungen sowie antisoziale Persénlichkeitsstérungen (Barkley et al. 1991
b). Aber auch Stérungen des Sozialverhaltens, depressive Erkrankungen,
Angststérungen und Substanzmissbrauch spielen dabei eine Rolle. Laut Gudjedsson
et al. (2009) liegt die Pravalenz fir ADHS im Kindesalter unter Strafgefangenen
zwischen 24 — 67 % und im Erwachsenenalter zwischen 23 — 45 %. Auffallig ist
auBerdem, dass ADHS-Patienten besonders friih zu Alkohol und Tabakprodukten
greifen (Kuperman et al. 2001). Etwa 25 — 30 % der Alkoholabhangigen leiden oder
litten in ihrer Kindheit an dieser Erkrankung (Molina et al. 2003). Molina et al. (2007)
fanden heraus, dass die Pravalenz des Alkoholkonsums bei den Patienten in der
Gruppe der MTA-Studie, also bei den adaquat therapierten Patienten, am héchsten
war. Es wird derzeit diskutiert, ob eine friihe Diagnose und entsprechende Therapie
die Pravalenzrate senken wirde oder ob es sinnvoll wére, die Stimulanzientherapie
bis ins Erwachsenenalter fortzusetzen. Das Review von Shaw et al. (2012) fasst einen
GrofB3teil der bisher verdéffentlichen und zum Teil sehr unterschiedlich ausfallenden
Langzeitstudien beziglich der Prognose zusammen. In 74 % der Arbeiten wird einer
unbehandelten ADHS ein deutlich schlechterer Einfluss auf das spéatere Leben
zugesagt. Sowohl beim akademischen Abschluss, im Beruf, im sozialen Verhalten, im
StraBenverkehr und auch in anderen Bereichen schneiden ADHS-Patienten schlechter
ab bzw. besteht ein erhdhtes Risiko, durchschnittlich haufiger in den Gruppen
vertreten zu sein. Es wird auch festgehalten, dass die Therapie der ADHS zu einer
deutlichen Verbesserung im Outcome ° fiihrt. Trotzdem ist dieses keineswegs mit dem

Nicht-Betroffener zu vergleichen.

° engl.: Resultat; wird nach dem Eingriff zu einem genau spezifizierten Zeitpunkt anhand eines

Kriteriums oder mehrerer Kriterien bestimmt, um so die Wirksamkeit z. B. einer Therapie zu bestimmen
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass das Bild der Aufmerksamkeitsdefizit- und
Hyperaktivitatsstérung nicht nur im Fachbereich der Kinder- und Jugendpsychiatrie
sowie Erwachsenenpsychiatrie sondern auch im politischen und sozialen Umfeld eine
zunehmende Rolle spielt. Sowohl Betroffene als auch Angehdrige leiden zum Teil
extrem an den doch weit ins Erwachsenenalter reichenden Folgen bei nicht
rechtzeitiger, ausreichender oder fehlerhafter Behandlung. Trotz zahlreicher Studien
und Veréffentlichungen wird kaum eine andere Stérung, insbesondere in den Medien
so kontrovers diskutiert wie die der ADHS. Es stehen noch viele Fragen zur optimalen
Therapie der sehr inhomogenen Patientengruppe offen. Welches Kind mit welcher
Diagnose (F 90.0 vs. F 90.1) wird wie am besten behandelt und von welcher Therapie
profitiert es am meisten? Viele der betroffenen Kinder sind sehr jung und die Eltern oft
sehr skeptisch gegentber der Entscheidung fir eine medikamentése Therapie. Die in
Deutschland zur Behandlung der ADHS zugelassenen Stoffgruppen MPH,
Amphetamin und ATX sind bezliglich der Wirksamkeit und UAW sehr gut untersucht,
doch sind in der Literatur kaum Ergebnisse zu longitudinalen Behandlungsverlaufen,
vor allem unter Bertcksichtigung méglicher beeinflussender individueller und sozialer
Faktoren zu finden.

Der Schwerpunkt dieser Arbeit liegt auf der Erfassung der Therapieverlaufe einer
Inanspruchnahmepopulation der Klinik fir Psychiatrie, Neurologie, Psychosomatik und
Psychotherapie des Kindes- und Jugendalters der Universitat Rostock und der kinder-
und jugendpsychiatrischen Tagesklinik. Anhand von Fremdbeurteilungsbégen
unterschiedlicher Rater in Hinblick auf ADHS soll der Behandlungsverlauf zweier
Behandlungspopulationen im stationdren und teilstationaren Bereich in Abhangigkeit
von Geschlecht, Alter, komorbiden Stdérungen, 1Q und der Therapie untersucht
werden. Dabei geht es um die Beantwortung der im folgenden Kapitel aufgeworfenen
Fragen und die Uberpriifung der aus der Theorie (Literatur) und den Fragen
abgeleiteten Hypothesen.
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2. Fragestellung

10.

11.

Welches Stérungsbild tritt haufiger auf, die einfache Aufmerksamkeits- und
Aktivitatsstérung (F  90.0) oder die hyperkinetische Stérung des

Sozialverhaltens (F 90.1)?

Gibt es bezlglich der Verteilung der Diagnosen Unterschiede innerhalb der
Geschlechter?

In welchem Alter befinden sich die Kinder durchschnittlich zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung bzw. der stationaren Aufnahme?

Spielt das Alter eine Rolle in der Verteilung von F 90.0 und F 90.1 oder sind
keine Unterschiede zu erkennen?

Welche komorbiden Erkrankungen sind am h&ufigsten zu finden und welches

Geschlecht ist starker betroffen?

Sind die hyperkinetischen Stérungen mit einer Intelligenzminderung verknipft?

Kann man in der Durchsicht der erhobenen Daten, unabhangig von der
Therapieart, einen tendenziellen Verlauf erkennen?

Gibt es Unterschiede im Verlauf im Hinblick auf die Raterquelle und die

unterschiedlichen Medikamente?

Gibt es Unterschiede im Outcome bezlglich der stationdren oder
teilstationdren Behandlung?

Welche Patientengruppe profitiert am meisten von der durchgefihrten
Therapie?

Ist der Therapieerfolg abhangig vom Alter, Geschlecht oder dem 1Q?
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3. Hypothesen

10.

11.

Die hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens (F 90.1) wird insgesamt
haufiger  diagnostiziert als die einfache  Aufmerksamkeits- und
Aktivitatsstérung (F 90.0)!

Bei Jungen wird die hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens h&ufiger
als bei Madchen diagnostiziert!

Bei der Verteilung von F 90.0 und F 90.1 sind keine Unterschiede bezlglich
des Alters festzustellen!

Jungen sind haufiger von  komorbiden  Stérungen wie Lese-
Rechtschreibschwéache, Lern- und Sprachstérungen betroffen als Madchen!

Kinder mit einer hyperkinetischen Stérung haben im Vergleich zur

Normalbevélkerung einen niedrigeren IQ!

Tendenziell ist bei fast allen Patienten eine Verbesserung im Verhalten
unabhangig von der Therapieart zu erwarten!

Unter MPH werden die besten Ergebnisse erzielt!

Eltern werden ihre Kinder am besten bewerten!

In der stationaren Behandlung werden bessere Ergebnisse erzielt als in der
teilstationdren Behandlung!

Junge mannliche Patienten ohne Intelligenzminderung werden am meisten

von der Therapie profitieren!
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4. Patientengut und Methodik

4.1 Aligemeines Vorgehen
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive statistische Studie
im Bereich der Kinder- und Jugendpsychiatrie. Voraussetzung fir den Einbezug von
Daten war die Diagnose der einfachen Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung (nach
ICD-10: F 90.0) oder der hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens (nach ICD-
10: F 90.1). Die Erfassung der Daten erfolgte im stationaren Bereich der Kinder- und
Jugendpsychiatrie sowie im teilstationaren Bereich der kinderpsychiatrischen
Tagesklinik der Gesellschaft fiir Gesundheit und Padagogik mbH (GGP) in Rostock flir
den Zeitraum Januar 2005 - Dezember 2009.
Kinder, bei denen die entsprechende Diagnose im untersuchten Zeitraum gestellt
wurde, wurden namentlich in einer Liste gefihrt. Anhand dieser Liste wurden durch
den Direktor der Klinik fir Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und
Psychotherapie im Archiv die entsprechenden Krankenakten heraus gesucht und
anonymisiert. AnschlieBend wurden die gesuchten Daten erhoben. Die
Datenerfassung erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS Version 17.0. Insgesamt
wurden 117 Items bei einer urspringlichen Anzahl von 188 Patienten erfasst. Die
Erfassung bestand aus zwei Bereichen, dem allgemeinen demographischen und dem
spezielleren Abschnitt.
Zu den allgemeinen Daten gehérten Alter, Geschlecht, Gewicht, Diagnose,
Nebendiagnosen, Aufnahmedatum und 1Q. In diesem demographischen Abschnitt
werden die Daten aller 188 untersuchten Patienten ausgewertet. In den spezielleren
Abschnitt fielen die Medikation zur Aufnahme, wahrend des klinischen Aufenthaltes
und zur Entlassung sowie die dazugehdrige Dosierung und Co-Medikation. Von den
insgesamt 188 Patienten lagen bei 29 keine Conners-Bégen vor, so dass in die
spezielle Beurteilung nur noch 159 Patienten einflossen. Von diesen wurden
Berechnungen und Untersuchungen zur Art und der Dosierung der eingenommenen
Medikamente durchgefihrt. AuBerdem erfasste der spezielle Teil die Daten der
Conners-Rating-Scales. Diese enthielten Angaben bezlglich des kindlichen
Verhaltens, welches durch Eltern, Lehrer und Klinikpersonal gewertet und
anschlieBend in die entsprechenden Connersbdgen als Punktwert eingetragen wurde.
Diese Werte wurden von der Aufnahme, bis einschlieBlich zur zwdélften Woche
erhoben. Die Conners-Werte wurden bei Kindern, welche MPH oder ATX erhielten,
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noch einmal separat registriert. Der erste Wert ist hier nicht der zum
Aufnahmezeitpunkt, sondern der letzte Conners-Wert vor der
Medikamenteneinnahme. Die folgenden Werte sind dann wochenweise unter der
medikamentdsen Therapie erhoben worden. Akten, in denen keine Conners-Rating-
Scales zu finden waren, konnten nicht mit in die statistische Auswertung der Verlaufe
einflieBen. In der demographischen Auswertung werden diese Daten allerdings mit
berlcksichtigt. Ein zusatzliches Kriterium, um die Verlaufe der Conners-Bbgen
bestmdglich auszuwerten, war die Aufenthaltsdauer. Patienten. Welche einen nicht
mindestens sechs Wochen dauernden stationaren bzw. teilstationdren Aufenthalt
aufwiesen, entfielen, da sonst keine aussagekréaftigen Urteile bezlglich des
Ansprechens auf Medikamente getroffen werden konnten. Die Anzahl belief sich auf
24, so dass endgultig noch 135 Kinder zum Verlauf der Conners-Ratings analysiert
werden konnten.

Um eine Ubersichtliche und genaue Auswertung der einzelnen Daten zu
gewabhrleisten, wurde die gro3e Datenmenge bei gewissen Fragestellungen gesplittet.
Zusatzliche Items, welche flur die Auswertung, nicht aber fir die eigentliche
Datenerhebung wichtig waren, konnten so hinzugeflgt und berechnet werden. Einige
zusétzliche und wichtige Variablen konnten mit SPSS berechnet werden, wie z. B. die
gewichtsbezogene relative Dosierung der Medikamente. Andere wiederum mussten
eigenstandig berechnet und eingefligt werden, so wie das Alter der Patienten zur
Aufnahme und die Aufenthaltsdauer.

In der demographischen Auswertung wurden zunachst der Therapieort (stationar,
teilstationér), die durchschnittliche Aufenthaltszeit, die Diagnoseverteilung, die
Geschlechterverteilung und das durchschnittliche Alter ermittelt. Es wurden zusatzlich
zwei Altersgruppen definiert, um zu beurteilen, in welcher Altersklasse mehr Patienten

vertreten waren:

1. Gruppe: 6 <12 Jahre (72 — 144 Monate)
2. Gruppe: 12 > 17 Jahre (145 — 204 Monate)

Die erste Gruppe ist demnach durch Kinder definiert, welche jinger oder genau zwoélf
Jahre alt sind, also < 144 Monate. In der zweiten Gruppe sind alle Patienten vertreten,
welche mindestens zwodlf Jahre und einen Monat, also > 144 Monate oder alter waren.
Darlber hinaus wurden Tabellen und Diagramme erstellt, welche Zusammenhange
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zwischen dem Geschlecht und der Diagnose, dem Alter zum Erkrankungszeitpunkt
und dem Geschlecht, dem Alter und der Diagnose, dem Geschlecht und der Anzahl
der Komorbiditaten, der Diagnose und Anzahl der Komorbiditdten und zwischen dem
IQ und stationdrer bzw. teilstationdrer Behandlung darstellen sollten. Diese
Zusammenhange wurden herausgearbeitet und mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests (X?)
bzw. dem Fisher-Test auf Signifikanz gepruft. Die Komorbiditaten wurden ebenfalls in
der SPSS-Tabelle als ICD-10 Diagnose erfasst. Dabei ist zu beachten, dass einige
Kinder keine Nebendiagnosen hatten, andere hingegen bis zu drei. Die fanf am
haufigsten vorkommenden Diagnosegruppen werden im folgenden Kapitel aufgelistet.
Die Intelligenzminderung wurde nicht als extra Nebendiagnose aufgezahlt, da anhand
dieser Daten noch weitere wichtige Ausfihrungen und Berechnungen vollzogen
wurden. In der Klinik fr Psychiatrie, Neurologie, Psychosomatik und Psychotherapie
im Kindes- und Jugendalter wurde der 1Q einheitlich mittels Hamburg-Wechsler-
Intelligenztest fir Kinder (HAWIK) ermittelt. Dieser wurde in dieser Arbeit der ICD-10
entsprechend in Gruppen eingeteilt, so dass eine bessere und Ubersichtlichere

Auswertung moglich war:

55 - 69 leichte Intelligenzminderung
70 - 84 unterdurchschnittliche Intelligenz
85-99 knapp durchschnittliche Intelligenz

100 - 115  gut durchschnittliche Intelligenz
116 - 130  Uberdurchschnittliche Intelligenz
131 -145  weit Uberdurchschnittliche Intelligenz

Bevor es zur Auswertung der Conners-Rating-Scales kam, wurden im speziellen
Abschnitt noch die Medikation detailliert betrachtet. Insofern Daten vorhanden waren,
wurden bei 159 Patienten die Medikamente zum Zeitpunkt der Aufnahme, wahrend
des Kklinischen Aufenthaltes und zur Entlassung erfasst. Es waren folgende
Mdéglichkeiten vorhanden: keine Medikation, MPH unretardiert, MPH retardiert, ATX,
Risperidon, Buspiron und andere Medikamente.

Um den Einfluss der Medikamente auf das kindliche Verhalten, also in diesem Fall den
Verlauf der Conners-Rating-Mittelwerte, genau zeigen zu kdénnen, mussten die
Patienten, welche das gleiche Medikament einnahmen, separat betrachtet werden.
Mittels mehrerer verschiedener Filter, die im SPSS-Programm genau definiert werden
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konnten und manueller Eingabe, wurde so gearbeitet, dass eine Auswahl einzelner
gesuchter Falle entstand. So konnten folgende Medikamentengruppen definiert

werden:

1. Gruppe: kontinuierlich ohne medikamentdse Therapie
2. Gruppe: kontinuierliche MPH-Therapie (insgesamt)

3. Gruppe: kontinuierliche MPH-Therapie (retardiert)

4. Gruppe: kontinuierliche MPH-Therapie (unretardiert)
5. Gruppe: kontinuierliche ATX-Therapie

6. Gruppe: ATX- und MPH-Therapie

Da nun die einzelnen Medikamentengruppen definiert waren, konnte auch die
Dosierung mit berlcksichtigt werden. Die relative Dosierung wurde schon vorher
berechnet, doch konnte sie in der allgemeinen Datenauswertung nicht genau
untersucht werden, da die einzelnen Medikamente in z. T. unterschiedlicher Dosierung
verabreicht wurden. Die Dosierung wurde, insofern eine Medikation vorhanden war,
zum Zeitpunkt der Aufnahme, wahrend des stationdren Aufenthaltes (drei Wochen
nach Therapiebeginn) und zur Entlassung erhoben. Um auch beziglich der
unterschiedlichen Dosierungshéhe Aussagen machen zu kdénnen, wurden auch hier

drei Gruppen definiert:

Gruppe A: < 0,5 mg/kg KG
Gruppe B: 0,5 -1 mg/kg KG
Gruppe C: > 1 mg/kg KG

4.2 Anwendung und Handhabung der Conners-Rating-Scales

Die verwendeten Daten, welche die Grundlage fir diese Arbeit darstellen, wurden mit
Hilfe der Kurzform der CRS erhoben (siehe Anhang S. 132). Dieser Fragebogen
enthalt zehn ltems und ermittelt vor allem das Ausmaf der hyperkinetischen Stérung.
Die Bdgen wurden wochentlich Uber den Zeitraum des stationdren oder auch
teilstationdren Zeitraums durch das Stationspersonal, die Lehrer und die Eltern
ausgefillt. Die dabei zum Verhalten des Kindes gestellten Fragen konnten mit ,0%, , 1%,

.2 oder 3 beantwortet werden. Somit konnte insgesamt ein max. Summenscore von
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30 Punkten erreicht werden. Diese Werte wurden anschlieBend in das
Verlaufsprotokoll der Conners-Fragebdgen eingetragen (siehe Anhang S. 133). So
entstanden im zeitlichen Verlauf der Therapie drei Kurven, welche es dem Betrachter
ermdglichten, eine Ubersicht der Fremdbeurteilung zu erlangen. AuBerdem waren sie
hilfreich bei diagnostischen Entscheidungen und zur Therapieoptimierung. Werte
oberhalb des Cut-off-Wertes von 15 galten als pathologisch. Unterhalb des
Diagramms befindet sich im Verlaufsprotokoll noch eine Tabelle, in welcher die
Punktewerte als Zahl sowie das Datum, das verabreichte Medikament und die
entsprechende Dosierung notiert wurden. Somit waren auch noch retrospektiv
Beurteilungen moglich.

Die entsprechenden Daten flossen nur in die spezielle Auswertung ein, wenn sich die
Patienten mindestens sechs Wochen in stationdrer bzw. teilstationdrer Behandlung
befanden und wenn vollstandige Verlaufsprotokolle der CRS vorlagen. Die Daten der
verbliebenen 135 Patienten wurden in eine Tabelle Gbernommen und standen nun fir
weitere Berechnungen zur Verflgung. Um den zeitlichen Verlauf des stationéren
Aufenthaltes der gesammelten Conners-Daten fir die gewiinschte Gruppe darstellen
zu kénnen, mussten die Mittelwerte der Daten sowohl der Lehrer, Eltern und der
Station berechnet und wiederum in eine neue Tabelle transformiert werden. Nur so
konnten die Ubersichten der einzelnen Gruppen im Liniendiagramm erstellt und
miteinander verglichen werden. Die Y-Achse entsprach den Mittelwerten der Conners-
Daten, welche im zeitlichen Verlauf an der X-Achse abgetragen wurden. Die Werte der
Station wurden in den Diagrammen rot, die der Lehrer blau und die der Eltern griin
dargestellt. Um den Einfluss der Medikamente, des Geschlechts, des Alters, des 1Q
oder auch des Therapieortes naher zu betrachten, wurden die Daten
dementsprechend gefiltert. So entstanden verschiedene Gruppen unterschiedlicher
GréBe. Anhand der Betrachtung der Anfangs- und Endwerte sowie anschlieBender
Berechnungen konnte gezeigt werden, ob die Therapie eine Reduktion der Symptome,
also eine Verbesserung des kindlichen Verhaltens erbrachte. Steigende Werte
entsprachen einer Verschlechterung, sinkende Werte einer Verbesserung. Durch den
T-Test konnte bewiesen werden, ob diese Verdnderungen signifikant waren.
Entsprechend der gebrduchlichen Signifikanzniveaus erfolgte die Markierung der
entsprechenden Graphen. Bei signifikanten Ergebnissen (p < 0,05) wurden die
Verlaufe mit einem Sternchen, bei sehr signifikanten Werten (p < 0,01) mit zwei und
bei hoch signifikanten Werten (p < 0,001) mit drei Sternchen markiert.
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5. Ergebnisse

5.1 Demographie

Von den insgesamt 188 Patienten waren 151 mannlichen und 37 weiblichen
Geschlechts, was 80,3 % bzw. 19,7 % entspricht. Damit zeigt sich, dass Jungen
deutlich haufiger aufgrund hyperkinetischer Stérungen therapiert wurden, unabhangig
davon, um welche Diagnose es sich genau handelte.

37
19,68%

Abb. 1: Geschlechterverteilung

Von den 188 Kindern wurden 92 (49 %) stationar und 96 (51 %) teilstationar
behandelt. Die Diagnose einer einfachen Aktivitdts- und Aufmerksamkeitsstérung
F 90.0 wurde bei 77 Kindern gestellt, also in 41 % der Falle. Eine hyperkinetische
Stérung des Sozialverhaltens F 90.1 hingegen war 111 mal vertreten, was einem
Anteil von 59 % entspricht. Es zeigte sich, dass die hyperkinetischen Stérung des
Sozialverhaltens (F 90.1) insgesamt haufiger vertreten war.

Es stellt sich die Frage, ob die beiden Diagnosen gleich auf die Geschlechter verteilt
sind oder ob Jungen bzw. Madchen haufiger an einer der beiden Stérungen leiden.

Dazu wurde Uberprift, ob es einen Zusammenhang zwischen dem Geschlecht und
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der Haufigkeit der Diagnosen F 90.1 oder F 90.0 gibt. Von den 151 Jungen haben 95
(62,9 %) die Diagnose F 90.1 und 56 (37,1 %) die Diagnose F 90.0 erhalten. Bei den
Madchen verteilten sich die Werte etwas anders. Bei 16 (43,2 %) wurde die Diagnose
F 90.1 und bei 21 (56,8 %) Diagnose F 90.0 vergeben. Innerhalb des mannlichen
Geschlechts war dem zu Folge die hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens
(F 90.1) starker vertreten. Bei den Madchen wurde hingegen haufiger die einfache
Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung (F90.0) diagnostiziert.

Tab. 2: Geschlechterbezogene Diagnoseverteilung

Geschlecht Anzahl in % Diagnose Gesamt
F 90.1 F 90.0
mannlich Anzahl 95 56 151
% innerhalb von Geschlecht 62,9 % 371 % 100,0 %
% innerhalb von Diagnose 85,6 % 72,7 % 80,3 %
% der Gesamtzahl 50,5 % 29,8 % 80,3 %
weiblich Anzahl 16 21 37
% innerhalb von Geschlecht 43,2 % 56,8 % 100,0 %
% innerhalb von Diagnose 14,4 % 27,3 % 19,7 %
% der Gesamtzahl 8,5 % 11,2 % 19,7 %
Gesamt Anzahl 111 77 188
% innerhalb von Geschlecht 59,0 % 41,0 % 100,0 %
% innerhalb von Diagnose 100,0 % | 100,0 % 100,0 %
% der Gesamtzahl 59,0 % 41,0 % 100,0 %

Betrachtet man den ganzen Sachverhalt aus Sicht der Diagnose, so zeigt sich, dass
von den 111 Patienten mit einer hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens
(F 90.1) 95 (85,6 %) mannlich und 16 (14,4 %) weiblich waren. Dies entsprach einem
Verhéltnis von 5,9 : 1. Von den insgesamt 56 Patienten, welche die Diagnose F 90.0
erhielten, waren im Gegensatz dazu 56 (72,7 %) mannlich und 21 ( 27,3 %) weiblich.
Das Verhaltnis betrug hier 2,7 : 1. Es zeigte sich also, dass insgesamt deutlich mehr
Jungen als Madchen sowohl wegen einer einfachen Aktivitats- und
Aufmerksamkeitsstdérung (F 90.0) als auch wegen einer hyperkinetischen Stérung des
Sozialverhaltens (F 90.1) therapiert wurden. Im Vergleich war es bei mannlichen
Patienten haufiger die hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens F 90.1. Im
Gegensatz dazu trat bei den Madchen im Verhéltnis die Diagnose F 90.0 deutlich
h&ufiger auf. Die entsprechende Berechnung ergab eine Signifikanz von p = 0,04.

Das betrachtete Patientengut befand sich in einem Alter von 6 - 17 Jahren, also 72 —

204 Monaten. Das durchschnittliche Alter bei den Jungen belief sich auf 116 Monate
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(neun Jahre, acht Monate) und bei den Madchen auf 118 Monate (neun Jahre, zehn
Monate). Das weibliche Geschlecht war demzufolge durchschnittlich um zwei Monate
alter. Um eventuelle Auswirkungen des Alters auf bestimmte Faktoren besser
beurteilen zu kdnnen, wurden wie schon erwahnt zwei Altersgruppen definiert. Die 1.
Altersgruppe erfasste Kinder im Alter von 6 < 12 Jahren, die 2. Gruppe Kinder von 12
> 17 Jahren. Insgesamt waren 163 Kinder im Alter zwischen 6 < 12 Jahren, darunter
131 mannliche und 32 weibliche Patienten. Nur 25 (20 méannlich, 5 weiblich) der
insgesamt 188 untersuchten Patienten waren zwischen 12 > 17 Jahre alt. Der Grofteil
der Patienten befand sich demnach im Grundschulalter.

131
69,68%

32
17,02%

Abb. 2: Geschlechterverteilung in den Altersgruppen

Die prozentuale Verteilung im Diagramm wurde an der Gesamtzahl der Patienten
berechnet. Den gréBten Teil der untersuchten Kinder nahmen mit knapp 70 % Jungen
zwischen 6 < 12 Jahren ein, gefolgt von den Madchen der gleichen Altersgruppe mit
etwa 17 %. Nur 10,64 % der alteren Jungen und 2,66 % der alteren Madchen waren
betroffen. Innerhalb der Altersgruppen gab es nur minimale Unterschiede der
Geschlechterverteilung. In der Gruppe von 6 < 12 Jahren waren 80,37 % méannlich
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(131) und 19,63 % (32) weiblich. Bei den alteren Kindern hingegen waren 80 % (20)
mannlich und 20 % (5) weiblich.

Abb. 3: Verteilung der Diagnosen innerhalb der Altersgruppen

Auch in diesem Diagramm wurden die Prozentwerte auf die gesamte Zahl von 188
berechnet. Hier nahmen mit 50 % den eindeutig gréBten Teil der Betroffenen jingere
Kinder ein, welche an einer hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens litten,
gefolgt von Kindern mit einfacher Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung 36,70 %. In
der alteren Gruppe waren 9,04 % von F 90.1 und nur 4,26 % von F 90.0 betroffen.
Innerhalb der jingeren Altersgruppe zeigte sich, dass 57,67 % (94) der 6 < 12-
jahrigen Patienten an F 90.1 und 42,33 % (69) an F 90.0 litten. Es bestand ein
Verhaltnis von etwa 1,4 (F 90.1) : 1 (F 90.0). Bei den é&lteren Patienten waren 68 %
(17) von F 90.1 und 32 % (8) von F 90.0 betroffen, was einem Verhaltnis von
F 901 : F 90.0 von 2,1 : 1 entsprach. Die hyperkinetische Stérung des
Sozialverhaltens lag demzufolge haufiger bei Kindern im Alter von 12 > 17 Jahren vor.
Ein signifikanter Zusammenhang konnte nicht nachgewiesen werden (p = 0,53).

Als nachstes wurden die Komorbiditaten mit in die Auswertung einbezogen. Zunachst
wurde die Anzahl der auftretenden Nebendiagnosen ermittelt. Hier bestand die

Mdoglichkeit von null bis drei parallel bestehenden Diagnosen. AnschlieBend sollte
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gepruft werden, ob es einen Zusammenhang zwischen der Anzahl der
Nebendiagnosen und dem Geschlecht bzw. der Diagnose gab. Das folgende

Diagramm stellt diesen Sachverhalt dar.

59
31,38%

45
23,94%

12
6,38%

Abb. 4: Anzahl der Nebendiagnosen bezogen auf das Geschlecht

Insgesamt hatten von den 188 beurteilten Kindern 57 (30,3 %) keine komorbide
Stérung. 75 (39,9 %) Kinder litten an einer, 42 (22,3 %) an zwei und 14 (7,4 %)
immerhin an drei Nebendiagnosen. Diese Verteilung traf sowohl flir Jungen als auch
Madchen zu. Bei naherer Betrachtung wurde deutlich, dass sich das Verhaltnis von
Jungen und Madchen mit steigender Anzahl von Nebendiagnosen veranderte. Die
Madchen waren am starksten in der Gruppe ohne (21,1 %) bzw. mit einer
Komorbiditat (21,3 %) vertreten. Im weiteren Verlauf nahm ihr Anteil jedoch ab. Nur
noch 16,7 % waren von zwei und 14,3 % von drei Komorbiditaten betroffen. Jungen
waren hingegen haufiger von mehr Komorbiditdten betroffen. Innerhalb der ersten
beiden Gruppen waren etwa 79 % der Jungen vertreten, bei zwei und drei parallel
auftretenden Nebendiagnosen kam es zum steten Anstieg von 83,3 % auf 85,7 %. Mit
steigender Anzahl von Komorbiditaten stieg auch der Anteil der Jungen, wohingegen
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ein Abfall bei den Madchen zu verzeichnen war. Die erfolgte statistische Berechnung
widerlegte eine mdgliche Signifikanz (p = 0,697).

24
12,77%

32
17,02%

Abb. 5: Anzahl der Nebendiagnosen bezogen auf die Diagnose

AnschlieBend stellt sich die Frage, ob die Diagnose einen Einfluss auf die Anzahl der
Nebendiagnosen hat. In dem folgenden Diagramm ist deutlich zu sehen, dass sich die
Verteilung von F 90.0 und F 90.1 bei den ersten beiden Gruppen ungefahr die Waage
héalt. Doch bei zwei und drei Nebendiagnosen steigt der Anteil der Kinder, welche an
einer einfachen Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung leiden. Wenn man sich die
entsprechenden Prozentzahlen anschaut, so betrégt der Anteil von Kindern mit einer
hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens bei keiner 68,4 %, bei einer 57,3 %,
bei zwei 57,1 % und bei drei Komorbiditaten 35,7 %. Es ist ein kontinuierlicher Abfall
zu verzeichnen. Die Diagnose der einfachen Aufmerksamkeits- und
Hyperaktivitatsstorung hingegen verteilt sich wie folgt: 31,6 %, 42,7 %, 42,9 % sowie
64,3 %. Man sieht, dass die Anzahl der betroffenen Kinder mit der Anzahl der
Komorbiditdten ansteigt. Demzufolge ist die einfache Aufmerksamkeits- und
Hyperaktivitatsstérung bei Kindern mit mehreren Komorbiditdten haufiger vertreten.
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Auch hier wurden Berechnungen durchgefihrt, welche keine signifikanten Ergebnisse
lieferten.
Bei naherer Betrachtung der Nebendiagnosen zeigt sich, dass mehrere gehauft

auftraten. Dazu zahlen unter anderem:

F 80 - Umschriebene Entwicklungsstérungen des Sprechens und der Sprache

F 81 - Umschriebene Entwicklungsstérungen schulischer Fertigkeiten

F 83 - Kombinierte umschriebene Entwicklungsstérungen

F 93 - Emotionale Stérungen des Kindesalters

F 94 - Stdérungen sozialer Funktionen mit Beginn in der Kindheit und Jugend

F 98 - Andere Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn in der Kindheit und

Jugend

Ungeachtet der Tatsache, dass viele Kinder mehrere komorbide Stérungen aufwiesen,
verteilten sich die eben genannten ICD-10-Gruppen bzw. deren Untergruppen wie
folgt: Erkrankungen im Rahmen der F 93 wurden mit 32 mal am haufigsten
diagnostiziert, gefolgt von der Diagnose F 81, welche insgesamt 24 mal vertreten
waren. Auffalligkeiten bezlglich F 94 wurde bei 21 Kindern beobachtet, F 80 bei 18
und F 98 bei 13 Kindern. Am haufigsten zeigten Kinder neben einer hyperkinetischen
Stérung also eine emotionale Stérung sowie umschriebene Entwicklungsstérungen
schulischer Fertigkeiten.

Da auch die Intelligenz eine nicht zu vernachlassigende Rolle bei diesen
Stérungsbildern zu spielen scheint, wurden diese Daten ebenfalls erhoben. Es soll
noch einmal darauf hingewiesen werden, dass dazu nur Daten von 183 Patienten
vorlagen. Bei funf Kindern waren keine Vermerke in den Akten zu finden. Wie bereits
im Kapitel der Methodik geschildert wurde, ist der IQ in sechs Untergruppen gegliedert
worden, um alles Ubersichtlicher zu gestalten und diesen besser beurteilen zu kénnen.

Die Verteilung innerhalb der Gruppen zeigt folgende Tabelle:
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Tab. 3: Intelligenzverteilung bei Patienten mit F 90.0 / F 90.1 und in der Normalbevélkerung

Gesamt Normalbe- Odds

Intelligenzgruppe 3 9 (%) volkerung Ratio
2

55 - 69, leichte Intelligenzminderung 1 1 (1,1 %) 2,14 % | 0,51
41

70 - 84, unterdurchschnittliche Intelligenz 30 11 (22,4 %) 13,59 % | 1,65
90

85 - 99, knapp durchschnittliche Intelligenz 72 18 (49,2 %) 34,13 % | 1,44
34

100 - 115, gut durchschnittliche Intelligenz 29 5 (18,6 %) 34,13 %| 0,55
15

116 - 130, Uberdurchschnittliche Intelligenz 13 2 (8,2 %) 13,59 %| 0,60
131 - 145, weit Gberdurchschnittliche 1

Intelligenz 1 0 (0,5 %) 2,14 % | 0,23

Es zeigt sich, dass fast 67,8 % (49,2 % + 18,6 %) der Patienten eine durchschnittliche
Intelligenz besitzen. Bei etwa 23,5 % der betroffenen Patienten liegt der 1Q unterhalb
des Durchschnitts, welcher von 85 — 115 definiert ist. 8,2 % der Kinder besitzen eine
Uberdurchschnittliche und ein Patient sogar eine weit Uberdurchschnittliche Intelligenz.
Wie in dem folgenden Diagramm zu erkennen ist, handelte es sich hierbei nicht um
eine Normalverteilung. Es haben deutlich mehr Patienten einen 1Q unter 100
(insgesamt 133), so dass es zu einer Linksverschiebung der GauB3'schen Kurve
kommt, wenn der IQ von 100 als Scheitelpunkt betrachtet wird. Im Vergleich zur
Normalbevélkerung sind unter den Kindern, welche an einer hyperkinetischen Stérung
des Sozialverhaltens oder einer einfachen Aufmerksamkeits-/Hyperaktivitatsstérung
leiden, deutlich mehr Kinder auf der linken Seite der GauB3'schen Verteilungskurve
vertreten (133 : 50; 2,6 : 1). Das heif3t, 49,2 % besitzen eine knapp durchschnittliche,
22,4 %. eine unterdurchschnittliche Intelligenz und 1,1 % einen 1Q im Bereich der
leichten Intelligenzminderung. Die entsprechende Odds Ratio dafur betragt 1,44 bzw.
1,65. Das Risiko dieser untersuchten Gruppe, an einer hyperkinetischen Stérung zu
erkranken, war demzufolge im Vergleich zur Normalbevélkerung um das 1,4-fache
bzw. 1,7-fache erhdht. Im Gegensatz dazu verhielt es sich bei der Verteilung in den
anderen Intelligenzgruppen genau anders herum. Die Bereiche der gut, Uber und weit
Uberdurchschnittlichen Intelligenz waren in der Normalbevélkerung deutlich héher

vertreten, als in dieser Patientengruppe. Die berechneten Odds daflir waren < 1.
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Folgend sollte untersucht werden, ob es einen Zusammenhang zwischen der
Verteilung der Intelligenz und dem Auftreten der hyperkinetischen Stérung des
Sozialverhaltens bzw. der einfachen Aufmerksamkeits-/Hyperaktivitatsstérung gab.

Dem folgenden Diagramm ist dieser Sachverhalt zu entnehmen.

Abb. 6: Verteilung der Diagnosen auf den 1Q

Im Bereich der leichten Intelligenzminderung und unterdurchschnittlichen Intelligenz
halten sich die Diagnosen die Waage. Sie sind mit etwa 50 % gleich stark vertreten. In
der Gruppe der knapp durchschnittlichen Intelligenz veréandert sich dieser Aspekt
jedoch. 67,8 % der Kinder sind von der hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens
betroffen. Somit ist ein Anstieg in diesem Bereich zu verzeichnen. Bei einem 1Q in
dem Bereich 100 — 115 sinkt der Anteil der F 90.1 diagnostizierten Kinder wieder, liegt
mit 52,3 % jedoch immer noch oberhalb der Héalfte. Auch in der Gruppe der
Uberdurchschnittlich intelligenten Kinder sind 60 % von F 90.1 betroffen, was
wiederum einem Anstieg gegenlber der vorherigen Gruppe entspricht. Nur im Bereich
der Uberdurchschnittlichen Intelligenz ist die Diagnose F 90.0 mit 100 % vertreten.
Doch kann man aufgrund der minimalen GruppengréBe keine eindeutigen Aussagen
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machen. Bei der Berechnung mittels der definierten |IQ-Gruppen konnte keine
Signifikanz nachgewiesen werden.

AnschlieBend wurde der Zusammenhang des IQ mit dem Therapieort untersucht.
Dazu wurden die Daten der 183 Kinder, bei denen ein IQ erfasst wurde, erneut
gesplittet. Es wurden zwei Gruppen gebildet: 1. Gruppe: 1Q < 85, 2. Gruppe: 1Q = 85.
In der ersten Gruppe wurden die Daten von 42 Kindern erfasst, in der zweiten Gruppe
Daten von 141 Kindern. Zu jeder Gruppe wurde ein Diagramm erstellt, wobei der
Behandlungsort (stationar und teilstationar) und zusatzlich das Geschlecht mit in die
Auswertung eingeflossen sind.

17
40,48%

8
19,05%

Abb. 7: Verteilung der stat. und teilstat. Behandlung bei Kindern mit einem 1Q < 85

Es zeigt sich, dass von den Kindern mit einem 1Q < 85 mit 25 (59,5 %) Fallen deutlich
mehr stationare Behandlungen erfolgten, als im teilstationaren Bereich (17 (40,5%)).
Das Verhaltnis von Jungen zu Madchen betragt im stationdren Bereich etwa 2 : 1, im
teilstationaren hingegen 3 : 1. Weibliche Patienten mit einem IQ unter 85 werden somit
haufiger stationar therapiert.
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Abb. 8: Verteilung der stat. und teilstat. Behandlung bei Kindern mit einem 1Q = 85

In dem zweiten Diagramm sind die 141 Kinder mit einen IQ = 85 erfasst. Hier zeigt
sich, dass es in dieser Gruppe zu mehr teilstationdren Behandlungen gekommen ist.
Im Gegensatz zur ersten Gruppe wurden hier 75 (53 %) Kinder in der Tagesklinik
behandelt, wohingegen nur 66 (47 %) in stationarer Behandlung waren. Der Anteil der
Jungen ist in dieser Intelligenzgruppe mit einem Verhaltnis von etwa 4,5 : 1 hdher,
wobei der Behandlungsort hier kaum einen Unterschied macht. Mit 4,7 : 1 waren im
teilstationaren Bereich nur ein paar Jungen mehr in Behandlung, als in der anderen
Gruppe. Zusammenfassend lasst sich somit sagen, dass Jungen haufiger im
teilstationaren und Madchen haufiger im stationdren Bereich behandelt wurden.
Deutlich war, dass der Anteil der Madchen der Gruppe mit einem 1Q < 85 im
stationaren Bereich héher war. Berechnungen ergaben allerdings keine signifikanten
Werte.
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5.2 Medikamentdése Therapie

In diesem Teil der Auswertung geht es um die Begutachtung und Auswertung der
eingenommenen Medikamente und deren Dosierung. Die daflir notwendigen Daten
wurden dementsprechend sowohl zur Aufnahme, wahrend des stationaren Aufenthalts
(drei Wochen nach Therapiebeginn) und zur Entlassung erfasst. Wichtige Daten
waren die Art des Medikaments, die Dosierung und Veranderungen der Dosierung im
klinischen Verlauf, eine Umstellung auf ein anderes Medikament oder die Kombination
mit einem anderen Medikament. Da bei einigen Patienten viele aussagekraftige Daten
fehlten und auch z. T. keine Conners-Bdgen vorhanden waren, wurden diese aus der
Wertung genommen, um die Aussagekraft der Ergebnisse nicht zu mindern. Die
folgenden Berechnungen und Aussagen beziehen sich deshalb nur noch auf 159
Patienten. In den Berechnungen mit inbegriffen waren auch die Patienten, die weniger
als sechs Wochen in der Klinik waren. Die Medikation der Patienten wurde zu den
bereits bekannten Zeitpunkten erfasst: zur Aufnahme, wéahrend des stationaren
Aufenthaltes (drei Wochen nach Therapiebeginn) und zur Entlassung.

Viele der erfassten Patienten hatten zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme keine
Medikamente eingenommen. Einige Kinder hatten sogar den kompletten klinischen
Aufenthalt Uber keine Medikamente erhalten. Auch diese Patienten wurden
selbstverstandlich bericksichtigt, konnten aber nicht mit in die grafischen
Darstellungen einflieBen. Da man ihnen keinen Dosierungsbereich zuweisen konnte,
wurden sie deshalb nicht in den Diagrammen aufgeflhrt, werden aber im Text
besprochen. Das Augenmerk lag ausschlieBlich auf MPH und ATX. Deshalb
erscheinen Risperidon, Buspiron und die anderen Medikamente nicht in den
Diagrammen. AuBerdem war die Anzahl der Patienten (n = 5), die diese Medikamente
einnahmen, recht klein und diese wurden zum Teil ganz anders dosiert, deshalb
erschien ein Vergleich mit ATX und MPH nicht sinnvoll. Im Text werden sie
anschlieBend behandelt. In den folgenden drei Diagrammen wird gezeigt, wie sich die
Medikation im zeitlichen Verlauf @nderte. Angegeben sind sowohl die Anzahl der
jeweiligen Patienten als auch die entsprechende Prozentzahl. Hierbei ist zu beachten,
dass sich die Prozentzahlen nur auf die Patienten beziehen, welche MPH oder ATX

einnahmen und alle anderen nicht mit berticksichtigt wurden.
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Abb. 9: Medikation und Dosierung zur Aufnahme

16

24 12,12%
18,18%

5 12
3,79% 9,09%

Abb. 10: Medikation und Dosierung in der Klinik
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Abb. 11: Medikation und Dosierung zur Entlassung

Zum Zeitpunkt der Aufnahme zeigte sich deutlich, dass die meisten Kinder (114) nicht
medikamentds eingestellt waren. 28 Patienten (62,2 %) nahmen ein retardiertes und
sieben (15,6 %) ein unretardiertes MPH-Praparat ein. Weiterhin waren sechs Kinder
(13,3 %) auf ATX und eins (2,2 %) auf Risperidon eingestellt. Drei (6,7 %) Kinder
nahmen zu diesem Zeitpunkt andere Medikamente (z. B. Imipramin, Modafenil) ein.
Sowohl retardiertes (60,7 %) als auch unretardiertes MPH (57,1 %) wurden meist im
mittleren Dosierungsbereich verabreicht. Bei ATX hielt es sich zumindest zur
Aufnahme die Waage, drei Kinder nahmen es in der mittleren, drei in der héchsten
Dosierung.

Waéhrend des stationaren bzw. teilstationdren Aufenthaltes &nderte sich die Verteilung.
Nur noch 20 Kinder blieben ohne medikamentése Therapie, 45 (33,1 %) waren auf
MPH unretardiert, 59 (43,4 %) auf MPH retardiert, 28 (20,6 %) auf ATX und zwei (1,5
%) auf Risperidon eingestellt. Zwei Patienten nahmen andere Medikamente ein. Auch
hier zeigte sich, dass sowohl MPH (unretardiert 53,3 %, retardiert 59,3 %) als auch
ATX (57,1 %) am haufigsten in einer Dosierung von 0,5 — 1 mg/kg KG eingenommen
wurden. Doch der Anteil an Patienten, welche eine hohe Dosierung erhielten, war
steigend. Innerhalb dieses Dosierungsbereiches waren es zur Aufnahme fur MPH
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unretardiert 12,5 %, fur retardiertes MPH 50 % und far ATX 18,8 %. Wahrend des
klinischen Aufenthaltes waren es immerhin schon in gleicher Reihenfolge betrachtet
12,5 %, 55 % und 30 %. Demzufolge kam es wahrend der Behandlung zu einer
Steigerung der Therapiedosis.

Zum Zeitpunkt der Entlassung war wiederum eine deutliche Veranderung in der
Datenlage zu erkennen. Fast alle Kinder standen unter medikamentdser Therapie,
lediglich zwélf Patienten wurden ohne Medikament nach Hause entlassen. Deutlich
war auch, dass nur noch elf (7,5 %) Kinder auf ein unretardiertes MPH-Praparat,
hingegen 87 (59,2 %) Patienten auf ein retardiertes Praparat eingestellt waren. Im
Laufe des klinischen Aufenthaltes ist es also zur Umstellung von einem unretardierten
auf ein retardiertes Produkt gekommen, welches auch hier meistens in der mittleren
Dosierung verabreicht wurde (unretardiert 45,5 %, retardiert 59,8 %). ATX nahmen
immerhin 36 (24,5 %) Kinder ein, wobei hier die meisten auf eine Dosierung > 1 mg/kg
KG eingestellt wurden (55,6 %). Risperidon wurde von drei (2 %) Kindern, Buspiron
von einem (0,7 %) und andere Medikamente von neun (6,1 %) Kindern eingenommen.
Zu berilcksichtigen ist bei den Darstellungen allerdings, dass 13 Kinder sowohl MPH
als auch ATX wahrend des Aufenthaltes einnahmen. In diesen Fallen wurden die
Kinder bereits vor der Aufnahme oder in der Klinik auf MPH eingestellt. Im spéateren
klinischen Verlauf wurde dann zusatzlich ATX administriert.

Bei der Entlassungsmedikation wurde zudem erfasst, ob eine Kombinationsmedikation
vorlag. Wenn dies der Fall war, wurde erfasst, um welches Medikament es sich
handelte. In 33 Féllen erfolgte eine Kombination in der medikamentésen Therapie. Am
h&ufigsten wurde retardiertes MPH mit einem anderen Medikament ergéanzt. Dies traf
bei insgesamt 23 Kindern (14,74 %) zu. Um welches Kombinationsmedikament es
sich handelt, ist in der unten stehenden Tabelle aufgeftihrt. AuBerdem wurden ATX in
acht Fallen (5,13 %) und unretardiertes MPH in zwei Féllen (1,28 %) durch ein

weiteres Medikament erganzt.
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Tab. 4: Kombinationsmedikamente

Haufigkeit Héaufigkeit in %
Medikament MPH unretardiert 7 21,2
MPH retardiert 1 3,0
ATX 2 6,1
Risperidon 21 63,6
andere 2 6,1
Gesamt 33 100,0

Als Kombinationsmedikament wurde am haufigsten Risperidon eingesetzt. Wie in der
Tabelle vier zu sehen ist, diente es in 21 Féllen (63,6 %) als Co-Medikament. Das
unretardierte MPH wurde bei sieben Kindern (21,2 %), das retardierte bei einem Kind
(3,0 %) zusétzlich verwendet. ATX sowie auch andere Medikamente wurden bei je
zwei Kindern (6,1 %) eingesetzt.

Um noch einmal zu verdeutlichen, dass die Dosierung der Medikamente mit der Zeit
anstieg, sind im Folgenden zwei Kreuztabellen dargestellt. Diese stellen die Anzahl
der Patienten in den einzelnen Dosierungsgruppen zur Aufnahme und zur Entlassung,
sowie wahrend des klinischen Aufenthaltes und zur Entlassung dar. Die Datenmenge
der ersten Tabelle ist relativ klein, da nur 42 Probanden zur Aufnahme Medikamente
einnahmen. In der zweiten Tabelle sind 134 Patienten erfasst.

Tab. 5: Vergleich der Dosierungsgruppe zur Aufnahme mit der Dosierungsgruppe zur Entlassung

Dosierungsgruppe zur Entlassung

<0,5mg/kg KG | 0,5-1mg/kgKG |>1mgkgKG | Gesamt
Dosierungsgruppe < 0,5 mg/kg KG 0 5 0 5
bei Aufnahme 0, - 1 mg/kg KG 1 12 10 23
> 1 mg/kg KG 2 4 8 14
Gesamt 3 21 18 42

Von den 45 Patienten wurden in der niedrigen Dosierungsgruppe zum Zeitpunkt der
Aufnahme finf und zur Entlassung drei Kinder therapiert. Am haufigsten wurden die
Kinder zum Zeitpunkt der Aufnahme mit Medikamenten im mittleren
Dosierungsbereich versorgt (23), zum Zeitpunkt der Entlassung waren es im gleichen
Dosierungsbereich 21. 14 Kinder erhielten bereits zur Aufnahme Medikamente in
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hoher Dosierung, zum Entlassungszeitpunkt betraf dies 18 der insgesamt 42 Kinder.
Demzufolge erhielten zusatzlich vier Kinder die entsprechenden Medikamente. Im
GroBen und Ganzen lasst sich anhand dieser Tabelle erkennen, dass wahrend der
Therapie mehr Kinder Medikamente in héherer Dosierung erhalten haben.

Tab. 6: Vergleich der Dosierungsgruppe in der Klinik mit der Dosierungsgruppe zur Entlassung

Dosierungsgruppe zur Entlassung

< 0,5 mg/kg KG | 0,5 - 1 mg/kg KG | > 1 mg/kg KG | Gesamt

Dosierungsgruppe in Klinik < 0,5 mg/kg KG 7 11 3 21
(3 Wochen nach Aufnahme) ¢ 5. 1 mg/kg KG 5 56 12 73
> 1mg/kg KG 0 1 39 40

Gesamt 12 68 54 134

Hier war das analysierte Patientengut mit 134 Kindern deutlich gréBer. Es zeigte sich,
dass der groBte Teil der Patienten (73) in der Klinik im mittleren Dosierungsbereich
therapiert wurde. Die Anzahl der Patienten, welche Medikamente in gleicher
Dosierung zur Entlassung einnahmen, betrug 68. 21 Kinder erhielten ihre
Medikamente niedrig dosiert, zum Zeitpunkt der Entlassung waren es lediglich noch
zwolf. Die Anzahl der Patienten, welche im Verlauf ihrer Behandlung bereits mit hohen
Dosen therapiert wurden, erhdhte sich bis zum Zeitpunkt der Entlassung von 40 auf
54. Es zeigte sich demnach, dass die Dosen der Medikamente wéahrend des
stationdren Aufenthaltes im Vergleich zur Aufnahme erhéht wurden. Sowohl zur
Aufnahme als auch wéahrend des Aufenthaltes bis hin zur Entlassung wurden die
meisten Kinder im Bereich 05 - 1 mg/kg KG therapiert. Wenn die
Medikamentendosierung verandert wurde, dann erfolgte die Aufdosierung nach oben
auf Werte > 1 mg/kg KG. Zu einer Reduktion der Dosierung kam es eher selten.
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5.3 Behandlungsverlauf wahrend der Therapie (Conners-Bogen)

Im folgenden Abschnitt werden nun die verschiedenen Verldufe der Conners-Rating-
Scales ausgewertet. Die Anzahl der Datensatze belduft sich im Folgenden auf 135.
Zunachst wurden die Werte aller Kinder beurteilt, unabhangig davon, ob und welches
Medikament sie einnahmen. Erfasst wurden die Werte des zwdlf Wochen langen
Aufenthalts, vom Zeitpunkt der Aufnahme bis zur Entlassung. Es ist noch darauf
hinzuweisen, dass nicht alle Patienten gleich lang in stationdrer und teilstationarer
Behandlung waren. Ab der achten Woche nahm die Zahl der Probanden kontinuierlich
bis auf 17 ab. Dieser Fakt muss bei der Diskussion beriicksichtigt werden. Ahnlich
verhélt es sich auch in den folgenden Diagrammen.

Abb. 12: Verlauf der Conners-Ratings bei allen Patienten

Zu sehen ist, dass die Verlaufe sehr unterschiedlich sind. Der Ausgangswert der
Station lag bei etwa neun und war im Vergleich zum finalen Wert niedriger. Nach
initialem Anstieg kam es im weiteren Verlauf zu einem Abfall und erneutem
diskontinuierlichen Anstieg. Der Endwert betrug elf und entsprach im Vergleich einer
Verschlechterung gegeniber dem Ausgangswert um 20,2 %. Eine Zusammenfassung
der wichtigsten Werte folgt in diesem Kapitel weiter hinten. Im Vergleich dazu kam es
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im Lehrerurteil zu einem Abfall der Werte. Auch hier war der Verlauf sehr sprunghaft
und nicht kontinuierlich in eine Richtung weisend. Es waren Springe in den Werten zu
verzeichnen. Letztendlich kam es zu einer Verbesserung der Symptome, also zu
einem Abfall der Werte um 17,7 %. Am eindeutigsten waren die Daten der Eltern.
Wahrend der Wert zum Zeitpunkt der Aufnahme oberhalb des Cut-off-Wertes bei
15,18 lag, war im Verlauf ein deutlicher Abfall der Kurve zu sehen. Ab der zehnten
Woche stiegen die Werte langsam wieder auf etwa sechs an. Insgesamt gesehen kam
es jedoch zu einem deutlichen Abfall um 57,8 %.

Im Anschluss wurden die Erkenntnisse der statistischen Prifung unterzogen. Da hier
das gesamte Patientenkollektiv betrachtet wurde, wurden mehrere Berechnungen
durchgefihrt, um mdglichst viele Aussagen Uber den Verlauf treffen zu kdnnen.
Zunachst wurden die Mittelwerte zum Zeitpunkt der Aufnahme und zum Zeitpunkt der
zwolften Woche der Behandlung fur alle drei Urteilsquellen miteinander verglichen. Die
Daten wurden dementsprechend horizontal betrachtet, so dass beurteilt werden
konnte, ob es im Verlauf zu signifikanten Veranderungen gekommen ist. Hierflr wurde
der T-Test flir verbundene Stichproben auf die jeweils drei Wertepaare angewandt, da
hier Mittelwerte miteinander verglichen wurden. Fir die Werte der Station ergab sich
keine signifikante Veranderung (p = 0,7), beim Lehrerurteil hingegen bestatigte sich
die Signifikanz (p = 0,01). Im Elternurteil zeigten sich sogar sehr signifikante Werte
(p = 0,002).

AnschlieBend wurden die Mittelwerte der Station, der Lehrer und der Eltern zu
bestimmten Zeitpunkten (Aufnahme, drei Wochen, sechs Wochen, neun Wochen und
zwolf Wochen) miteinander verglichen. Die Daten wurden vertikal betrachtet und
ermoglichten Aussagen Uber Unterschiede zwischen den verschiedenen Ratern. Auch
dazu wurde der T-Test angewandt. Es zeigte sich, dass die Meinungen der Station
und der Schule anfénglich keine signifikanten Unterschiede aufwiesen, nach sechs
Wochen aber deutlich auseinander divergierten und signifikante Werte ergaben. Die
Unterschiede zwischen Station- und Eltern-Ratings waren hingegen zu fast allen
Zeitpunkten signifikant unterschiedlich. Zur Aufnahme, nach sechs und neun Wochen
ergaben sich sogar hoch signifikante Unterschiede. Zwischen Eltern und Schule waren
zu Beginn und wahrend der ersten Phase des stationdren Aufenthaltes signifikante
Unterschiede zu finden. Dies anderte sich aber im weiteren Verlauf. Die Beurteilungen
durch das Stationspersonal hatte sich demzufolge nur mit denen der Lehrer gedeckt
und dies auch nur anfanglich. Im weiteren klinischen Verlauf hingegen hatten sich die

_63 -



Stationswerte klar von denen der anderen Rater abgegrenzt. Die Werte der Eltern und
Lehrer waren zunachst sehr unterschiedlich, haben sich dann aber in der weiteren
Entwicklung angenéahert.

Im folgenden Abschnitt wurde das Patientenkollektiv gesplittet, um genauere
Aussagen Uber den Einfluss der unterschiedlichen Medikamente machen zu kénnen.
Zunachst wurde die Gruppe der Patienten analysiert, welche kontinuierlich keine
Medikamente erhielten. Da im Laufe des stationdren Aufenthaltes oder auch zur
Entlassung viele Patienten noch medikamentés eingestellt wurden, war diese Gruppe
mit insgesamt nur funf Fallen recht klein. AuBerdem waren hier nach zehn Wochen
nur noch Daten eines Patienten vorhanden, was die Auswertung schwierig machte.
Hier konnten nur MutmaBungen getroffen werden, da Berechnungen an einer so

kleinen Gruppe nicht méglich waren bzw. auch keine validen Daten ergeben héatten.

Abb. 13: Verlauf der Conners-Ratings bei Patienten ohne Medikation

Noch eindeutiger als im vorherigen Diagramm waren hier in allen Verlaufen starke
Schwankungen zu sehen. Auch hier zeigte sich, dass die Mittelwerte der Station am
héchsten gelegen haben, demzufolge wurden in der Klinik die schlechtesten Werte

erhoben. Auch zeigte sich wieder ein héherer End- als Ausgangswert, was fir eine
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Verschlechterung des Verhaltens spricht. Der Kurvenverlauf begann mit einem Wert
von 11,33 und erreichte nach einem unruhigen und sprunghaften Verlauf einen
Endwert von 21, also oberhalb des Cut-off's. Es kam erneut zu einer Verschlechterung
der Endwerte, diesmal allerdings um 85,4 %. Im Kurvenverlauf der Lehrer waren die
deutlichsten Spriinge zu verzeichnen. Der Anfangs- und Endwert betrug elf, das heif3t
man konnte hier zusammenfassend von einem horizontalen Verlauf sprechen, welcher
um Werte zwischen zwoélf und 15 schwankte. Wieder am starksten abfallend waren die
Werte der Eltern. Bei einem Anfangswert von etwa 10,5 sank die Kurve im Verlauf der
zwolf Wochen auf null. Dementsprechend war eine Verbesserung um 100 % zu
erkennen. Es zeigte sich, dass auch bei Patienten, welche keine Medikamente
erhalten haben, eine Verbesserung im Verhalten zu verzeichnen war. Allerdings war
diese nur im Elternurteil zu finden und es bleibt fraglich, wie aussagekraftig dies
aufgrund der GruppengréBe war. Auffallend war auch, dass sich die Werte der Station
deutlich verschlechterten.

Die nachsten fiinf Diagramme stellen die Verlaufe der Mittelwerte der Gruppen dar,
welche Medikamente eingenommen haben. Die Gruppen gestalten sich
folgendermaBen: MPH gesamt, MPH retardiert, MPH unretardiert, ATX und die
Kombination von MPH und ATX. Hier soll noch einmal darauf hingewiesen werden,
dass die Conners-Ratings auch mit dem Zeitpunkt der Aufnahme begannen. Diesen
Werten folgte im Diagramm dann aber der letzte Wert vor Beginn der
medikamentésen Therapie. D. h., dass der Abstand zwischen Aufnahme und letztem
Wert vor Medikation nicht klar definiert ist und bei jedem Patienten unterschiedlich
lang sein konnte. Zum Zeitpunkt der medikamentdsen Einstellung konnten die
Patienten schon einige Wochen in klinischer Behandlung gewesen sein. Deshalb
enden die Aufzeichnungen auch bei sieben Wochen und nicht wie bei den obigen
Diagrammen bei zwélf Wochen. Zu beachten ist auch, dass in der Gruppe der
Patienten, welche mit MPH therapiert wurden, nach sieben Wochen noch 40,2 % der
Patienten stationar behandelt wurden. In der Gruppe der ATX-Patienten waren es
noch 40,9 %. Bei Patienten, die bereits zur Aufnahme MPH oder ATX genommen
hatten, konnte selbstverstandlich kein Wert vor Therapie festgelegt werden. Deshalb
war die Anzahl der Patienten bei ,letzter Wert vor Medikation“ geringer, als der nach
einer Woche. Nachdem die Kurvenverlaufe erlautert wurden, folgen auch hier die
Ergebnisse der durchgeflihrten Berechnungen.
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Abb. 14: Verlauf der Conners-Ratings unter kontinuierlicher MPH-Gabe (insgesamt)

Wie in der Abbildung zu sehen ist, stellten sich die Verlaufe der Kurven ahnlich da.
Insgesamt lie3 sich feststellen, dass die Verldufe weniger sprunghaft als in den
vorherigen Diagrammen waren. Zum Zeitpunkt der Aufnahme betrug der Mittelwert der
Station zehn, aszendierte dann allerdings bis auf 12,7. Mit der medikamentésen
Einstellung sanken die Werte im Verlauf etwas ab, um dann wieder leicht anzusteigen.
Vom Ausganswert betrachtet, stieg der Verlauf um 14,4 % an. Im Kurvenverlauf der
Schule und Eltern war erneut ein deutlicher Abfall zu erkennen. Laut des Lehrerurteils
ergab der Mittelwert zur Aufnahme 8,4, stieg im weiteren stationaren Aufenthalt bis auf
10,2 an und sank unter MPH-Einfluss in den folgenden Wochen. Auch hier war nach
finf Wochen ein starker Peak zu erkennen, welcher ungefédhr dem Aufnahmewert
entsprach. Letztendlich sanken die Werte aber um 225 % im Vergleich zum
Ausganswert. Das Elternurteil war insgesamt gesehen wieder das Beste. Mit der
Aufnahme waren Werte oberhalb des Cutt-off‘s zu finden, welche dann im stationéren
Verlauf auf zehn sanken. Unter der MPH-Therapie kam es zu einem fast
kontinuierlichen Rlckgang der Werte. Das finale Ergebnis von sieben entsprach
einem prozentualen Abfall der Kurve von 54,4 %.

- 66 -



FUr den auch hier durchgefihrten T-Test wurden die Mittelwerte zum Zeitpunkt der
Aufnahme und sieben Wochen nach medikamentdser Einstellung gewahlt. Hier
ergaben sich sowohl fir die Station (p = 0,54), als auch die Schule (p = 0,26) keine
signifikanten Werte. Das Elternurteil hingegen verzeichnete einen sehr signifikanten
Ruckgang der Werte (p = 0,003).

Far die Betrachtung der drei Rater untereinander zu unterschiedlichen Zeitpunkten
wurde der Wert zur Aufnahme, der letzte Wert vor Medikamentengabe und die Werte
nach zwei, vier sowie nach sechs Wochen gewahlt. Diese Berechnungen ergaben mit
Hilfe des T-Tests folgendes: Die Werte von Station und Schule zeigten anfanglich
keine gravierenden Unterschiede, allerdings waren bereits zwei Wochen nach
Einsetzen der medikamentésen Therapie signifikante bzw. hoch signifikante
Unterschiede nachweisbar. Die Meinungen von Eltern und Station zeigten zu allen
Zeitpunkten signifikante bis hoch signifikante Unterschiede. Lehrer und Eltern
schienen sich am ehesten Uber das Verhalten der Kinder einig zu sein. Hier zeigten
sich nur zum Zeitpunkt der Aufnahme signifikante Unterschiede. Im Laufe der weiteren
Behandlung naherten sich die Mittelwerte an.

Um einen Einblick bezlglich der Wirksamkeit der unterschiedlichen MPH-Praparate zu
erlangen, ist in den folgenden Diagrammen der Verlauf der Conners-Ratings flr
retardiertes und unretardiertes MPH in verschiedenen Diagrammen zu sehen. Zu
beachten ist, dass diese Patienten nur eine der beiden Darreichungsformen
eingenommen haben. Patienten, die im Verlauf der Behandlung von einem schnell
wirksamen auf ein Retardpréparat umgestellt wurden, wurden hier nicht berticksichtigt,
weshalb die GréBe des betrachteten Patientenkollektivs geringer ausfiel.

Auf den ersten Blick sieht man auch hier, dass die Werte der Station erneut die
Schlechtesten waren. Nach initialem Anstieg fielen die Werte mit Beginn der
Medikation. Nach einem steilen Abfall innerhalb einer Woche und einem
aszendierenden und deszendierenden Verlauf, endete die Kurve bei etwa zehn. Auch
hier war insgesamt betrachtet keine Verbesserung der Werte zu beobachten
(p = 0,77). Wenn man die Anfangs- und Endwerte des Lehrerurteils betrachtete, so
zeigte sich ein erneut annahernd horizontaler Verlauf. Nach einem anfénglichen
Anstieg fielen die Ratings mit Beginn der medikamentésen Therapie nach einer

Woche auf ein Minimum, um dann im weiteren Verlauf kontinuierlicher anzusteigen.
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Abb. 15: Verlauf der Conners-Ratings unter kontinuierlicher MPH-Gabe (retardiert)

Nach finf Wochen fielen die Werte erneut ab. In diesem Fall kam es also auch in der
Beurteilung durch die Schule zu keiner Verbesserung des Verhaltens (p = 0,7). Im
Gegenteil, es war sogar eine leichte Verschlechterung zu verzeichnen. Doch auch hier
sollte in der Diskussion berlcksichtigt werden, dass die Anzahl der Patienten nach
sieben Wochen bereits von 40 auf 16 gesunken war. Der Ausgangswert des
Elternurteils lag in der Nahe des Cut-off-Wertes. Wéhrend der klinischen Betreuung
sanken die Werte bereits. Der letzte Wert vor Beginn der medikamentdsen Therapie
betrug etwa zehn und veranderte sich auch nach medikamentéser Einstellung erst
nach einer Karenz von etwa einer Woche. AnschlieBend zeigte sich ein steiler Abfall
innerhalb der folgenden zwei Wochen. In den darauffolgenden zwei Wochen
stagnierten die Werte annahernd, bis sie nach sechs Wochen auf ein Minimum
sanken. Der letzte erfasste Wert war wieder etwas hdher. Trotzdem konnte man hier
von einer sehr signifikanten Verbesserung sprechen (p = 0,003). Das folgende
Diagramm zeigt die Ratingverlaufe der Patienten, die nur unretardierte Praparate

erhalten haben.
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Abb. 16: Verlauf der Conners-Ratings unter kontinuierlicher MPH-Gabe (unretardiert)

Die hier dargestellten Verlaufe waren insgesamt sehr inhomogen. Auffallig war, dass
die Werte zur Aufnahme bei allen drei Verlaufen entweder knapp unterhalb oder weit
oberhalb des Cut-off-Wertes lagen. Die Beurteilungen des Stationspersonals waren
hier den anderen &hnlich und nicht wie bisher die Schlechtesten. Nach einem
Aufnahmewert von 14,4 kam es direkt nach der medikamentésen Einstellung zu einem
Abfall innerhalb der nachsten drei Wochen, daraufhin stiegen die Werte wieder an.
Nach funf Wochen kam es erneut zu einem Abfall. Die erhobenen Werte der Schule
begannen ahnlich, stiegen wéhrend der klinischen Betreuung ohne Medikamente an
und sanken mit Beginn der Einnahme der unretardierten Praparate in den folgenden
drei Wochen deutlich ab. Wie schon durch die Stationswerte ersichtlich wurde, kam es
auch hier zu einem zeitgleichen Anstieg und dann erneut zu einem Abfall. Ahnlich wie
in den vorherigen Diagrammen, hatten auch hier die Eltern den hdchsten
Ausgangswert, welcher bei 19,3 lag. Im Gegensatz zu den Werten der Lehrer und der
Station, begannen diese erst eine Woche nach medikamentdser Einstellung zu sinken.
Eine Woche spéater war bereits das Minimum erreicht und es kam im folgenden Verlauf
zu einem erneuten Anstieg, welcher mehr oder weniger konstant war. Insgesamt
zeigten hier alle Beurteiler eine Verbesserung der Werte, auch wenn diese nicht so

eindeutig ausfielen, wie schon in anderen Diagrammen gezeigt werden konnte. Die
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Berechnungen zeigten fUr keinen Rater signifikante Unterschiede zwischen den
Werten zu Beginn und zum Ende der Therapie. In der vertikalen Betrachtung, also bei
der Untersuchung zu definierten Zeitpunkten (zur Aufnahme, vor Einnahme der
Medikamente, nach zwei, vier und sechs Wochen) zeigte sich, dass auch unter
retardiertem MPH wieder einige signifikante Werte auftraten. Die Bewertungen des
Stationspersonals unterschieden sich vor allem signifikant von denen der Eltern. Dies
begann bereits bei der Aufnahme und zog sich durch den stationaren Aufenthalt. Zur
Aufnahme und nach zwei Wochen unterschieden sich auch die Werte von Station und
Schule signifikant, glichen sich dann aber an. Die Eltern- und die Lehrerbewertungen
unterschieden sich zur Aufnahme und sechs Wochen nach Beginn der
medikamentésen Therapie signifikant. Die Gruppe der Patienten, welche
ausschlieBlich mit unretardiertem MPH behandelt wurden, zeigten im Vergleich der
Anfangs- und Endwerte keine signifikanten Werte. Wenn man demzufolge die
verschiedenen Rater zu den festgelegten Zeitpunkten untereinander verglichen hat, so
waren nur zwei Wochen nach Beginn der Gabe von unretardiertem MPH signifikante
Unterschiede zwischen der Station und Schule sowie zwischen Station und Eltern zu

finden.

Das folgende Diagramm zeigt die Entwicklung der Conners-Ratings unter
ausschlieBlicher ATX-Therapie. Dieses Diagramm war ahnlich inhomogen wie die
Verlaufe in der vorherigen Abbildung. Auch war hier das bereits vertraute Bild der
schlechten Stationswerte wieder zu finden. Sie waren zwar nicht wesentlich héher als
die der anderen Urteilsquellen, aber sie stiegen insgesamt gesehen an und zeigten
somit wieder eine Verschlechterung im Verlauf, dies entspricht einen Anstieg der
Werte um 50,7 %. Schon vor Beginn der Behandlung mit ATX stiegen die Werte.
Zunachst kam es zu einer Verbesserung unter der medikamentésen Therapie, doch
diese hielt nur zwei Wochen an, bevor es wieder zu einem Anstieg gekommen ist. In
den darauf folgenden 14 Tagen sanken die Werte leicht, um dann erneut zu steigen
(p = 0,8). Die Beurteilung durch die Lehrer sah insgesamt besser aus (p = 0,24). Die
Werte sanken bereits kurz nach der Aufnahme ab. Zwei Wochen nach Beginn der
medikament6sen Therapie kam es zu einer Unterbrechung des kontinuierlichen
Abwartstrends. SchlieBlich erreichten die Werte ein Minimum von sechs. Der gesamte

Abfall betrug insgesamt 46,9 %.
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Abb. 17: Verlauf der Conners-Ratings unter kontinuierlicher ATX-Therapie

Die Elternwerte begannen erneut oberhalb des Cut-off's und fielen wahrend der
klinischen Betreuung zunachst, doch mit Beginn der ATX-Gabe verschlechterten sie
sich wieder und stiegen an. In den folgenden 14 Tagen zeigte sich eine deutliche
Besserung im Verhalten. Im Folgenden setzte sich diese Entwicklung aber nicht weiter
fort und die Werte stiegen abschlieBend an. Insgesamt zeigte sich ein Abfall der Werte
um 39,5 %, also eine Verbesserung aus der Sicht der Eltern. Die Berechnungen mit
Hilfe des T-Tests flr verbundene Stichproben ergaben flir den Vergleich der Anfangs-
und Endwerte fUr keine der Urteilsquellen signifikante Werte. Auch hier sind die
eindeutigsten Verbesserungen aus Sicht der Eltern eingetreten (p = 0,07), signifikant
waren diese jedoch nicht. Unter ATX zeigten sich nicht so eindeutig positive
Entwicklungen wie unter einer MPH-Therapie. Die Wirkung schien zum einen mit
Verzug einzutreten und zum anderen war kein konstanter Verlauf bzw. eine Tendenz
im Verhalten der Kinder ersichtlich. Der Vergleich der Rater untereinander zu
verschiedenen Zeitpunkten, ergab zwei und vier Wochen nach Beginn der
medikamentésen Therapie nur signifikante Unterschiede in der Meinung von Station

und Schule.
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Das folgende Diagramm reprasentiert die Verlaufsdaten der Patienten, welche sowohl
mit MPH als auch mit ATX therapiert wurden. Die Anzahl belief sich auf 13 Kinder.
Allerdings konnte man hier keine genauen Aussagen machen, da die Gruppe sehr
inhomogen war. Einige Kinder nahmen zum Zeitpunkt der Aufnahme kein Medikament
ein, andere wiederum nahmen bereits MPH retardiert, unretardiert oder ATX ein. Alle
13 Kinder wurden dann im klinischen Verlauf auf die eben genannten Medikamente
eingestellt und alle, mit Ausnahme von zwei Kindern, nahmen bei Entlassung ATX ein.
Eines dieser Kinder nahm ATX sogar in Kombination mit Risperidon ein. Demzufolge
war es nicht moglich, ein wirklich aussagekraftiges Diagramm zu erstellen. Man
kénnte zwar die Verlaufe dem Umstellungszeitpunkt anpassen, doch nahmen nicht
alle Kinder davor oder danach das gleiche Medikament ein, so dass nicht klar definiert
werden konnte, welchen Einfluss welches Medikament hat.

Abb. 18: Verlauf der Conners-Ratings unter Medikation mit MPH und ATX

Es zeigte sich, dass die Kurven der Mittelwerte der Station und der Lehrer insgesamt
einen Anstieg verzeichneten. Das Verhalten der Kinder verschlechterte sich
demzufolge. Die Beurteilung durch die Eltern war recht positiv. Die Ratings begannen
bei Uber 17 und fielen wahrend des klinischen Aufenthaltes mehr oder weniger
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kontinuierlich ab und stiegen dann noch einmal an. Berechnungen wurden in dieser
Gruppe nicht durchgefiihrt, da sie sehr inhomogen waren und eine Validitat der
Ergebnisse nicht gegeben ware.

In der folgenden Tabelle wurden noch einmal die Werte zum Zeitpunkt der Aufnahme
und der letzte Wert vor Entlassung gegentbergestellt. Anhand der daraus errechneten
Daten war es mdglich, Aussagen Uber den endgultigen Verlauf der Kurven zu treffen.
AuBerdem wird auf einen Blick ersichtlich, in welchen Patientengruppen die gréBten
Erfolge zu verzeichnen waren, da der Anstieg bzw. Abfall der Kurven in Prozent
angegeben ist. Ein negatives Vorzeichen entspricht einem Abfall der Werte, also einer
Verbesserung im bewerteten Verhalten, ein positives Vorzeichen entspricht einem
Anstieg der Werte, also einer Verschlechterung.

Tab. 7: Entwicklung der Conners-Ratings im Verlauf

Wertzur Wert zur Anstieg/Abfall der Anstieg/Abfall
Conners-Ratings Aufnahme Entlassung Werte in% Signifikanz
alle Patienten n=135
Station 9,2 11,06 +1,86 +20,20 0,78
Schule 9 7,4 -1,60 -17,70 *0,01
Eltern 15,18 6,4 -8,78 -57,80 **0,002
ohne Medikament n=>5
Station 11,33 21 +9,67 +85,40
Schule 11 11 0 0,00
Eltern 10,67 0 -10,67 -100,00
MPH gesamt n =87
Station 9,67 11,06 +1,39 +14,40 0,57
Schule 8,36 6,48 -1,88 -22,50 0,14
Eltern 15,42 7,04 -8,38 -54,40 **0,003
ATX n=22
Station 8,92 13,44 +4,52 +50,70 0,42
Schule 10,67 5,67 -5,00 -46,90 0,18
Eltern 15,69 9,5 -6,19 -39,50 0,07

In dieser Tabelle ist eindeutig zu sehen, dass die Stationswerte in jeder Gruppe am
schlechtesten abgeschnitten haben. Am starksten war die Verschlechterung der Werte
in der Gruppe der Kinder ohne medikamentése Behandlung sichtbar, doch war diese
Gruppe sehr klein und der Endwert bezog sich nur noch auf einen Patienten. In dieser
Gruppe blieb das Lehrerurteil konstant. Ansonsten waren die Werte der Lehrer und

der Eltern immer ricklaufig. Der starkste zu verzeichnende Abfall war in dem

-73 -



Elternurteil der medikamentenfreien Gruppe zu finden, doch auch darlber lieBen sich
aufgrund der kleinen GruppengréBBe nur begrenzt Aussagen treffen. In der Gruppe, in
der alle Patienten betrachtet wurden, war eine deutliche Verbesserung der Elternwerte
um 57,8 % zu verzeichnen. Auch die Werte der Lehrer waren unter MPH gut
racklaufig. Hier zeigte sich ein Verbesserung um 54,4 %. ATX erreichte im Elternurteil
nicht so gute Werte, aber die Werte der Lehrer waren mit einer Verbesserung von
46,9 % deutlich ricklaufig.

AnschlieBend wurde geprift, welche unterschiedlichen Faktoren Einfluss auf den
Verlauf der Verhaltensdaten, also Einfluss auf die Conners-Ratings haben. Dazu
wurden die erhobenen Daten gefiltert. Mit den erhaltenen Fallen wurden wiederum die
Mittelwerte berechnet und in Diagramme UObertragen. Die Berechnungen auf
Signifikanz wurden mit dem T-Test flr verbundene Stichproben durchgefihrt.
Zunachst wurde das Geschlecht betrachtet und geprift, ob Jungen ein besseres
Ansprechen auf die Therapie mit MPH zeigten. Zunéachst erfolgte die Darstellung des
Diagramms der Jungen, folgend wurden die Madchen betrachtet.

Wie in den Diagrammen zu sehen ist, hatten die Jungen einen kontinuierlicheren
Abwartstrend als die Madchen, zumindest im Lehrer- und Elternurteil. Dort waren die
Ausgangs- und Endwerte deutlich niedriger. Die Werte der Eltern fielen von anfénglich
Uber 15 auf etwa sieben ab, ein sehr signifikanter Unterschied war nachweisbar
(p = 0,004). Der Abfall der Schulwerte war nicht ganz so eindeutig, aber immer noch
sichtbar. Die Uberpriifung auf Signifikanz fiel in diesem Falle positiv aus (p = 0,011). In
der Gesamtheit betrachtet fiel bei den Jungen auf, dass das Stationspersonal deutlich
hdhere Werte angegeben hatte. Am Anfang des stationdren Aufenthaltes kam es zu
einem Anstieg der Werte, zum Ende hin fielen diese wieder auf etwa das
Ausgangsniveau. Es war also keine Verbesserung zu verzeichnen, dementsprechend

blieben auch die statistischen Berechnungen ohne Signifikanz (p = 0,7).
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Abb. 19: Verlauf der Conners-Ratings bei Jungen

Abb. 20: Verlauf der Conners-Ratings bei Madchen
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Bei den Madchen kam es anfanglich nur bei den Eltern zu einer positiven Entwicklung,
also zu einem Abfall der Werte. Der Verlauf war unkontinuierlich, im Ganzen
betrachtet jedoch eindeutig deszendierend. Laut der durchgeflihrten Berechnungen
ergab sich allerdings keine Signifikanz (p = 0,18). Da sich nach zwdlf Wochen nur
noch zwei Madchen in stationarer Behandlung befanden, wurden die Berechnungen
mit Aufnahmewerten und Werten nach zehn Wochen wiederholt. Hier ergaben sich far
die Eltern signifikante Werte (p = 0,016). Im Stations- und Lehrerurteil kam es
zundchst zu einem Anstieg der Werte, also zu einer Verschlechterung im Verhalten.
Etwa nach vier Wochen kam es bei den Werten der Schule zu einem eindeutigen
Abfall, der jedoch nicht durchweg zu verzeichnen war. Nach sprunghaftem Verlauf
endeten die Bewertungen der Schule bei drei. Im Gegensatz zum Aufnahmewert von
etwa flnf war es zu einer leichten Verbesserung gekommen. Eine Signifikanz blieb
aus (p = 0,5). Das Stationspersonal hatte auch hier wieder die schlechtesten Werte.
Nach dem anfénglichen Anstieg flhrte sich dieser bis zum Ende der Behandlung fort,
so dass die Werte bei etwa elf zum Liegen kamen. Die Berechnungen ergaben auch in
diesem Fall keine Signifikanz (p = 0,14).

AnschlieBend wurden die Diagramme der unterschiedlichen Altersklassen betrachtet.
Da die meisten Kinder in der Gruppe der 6 < 12-jahrigen vertreten waren, wurde diese
Gruppe noch einmal geteilt. Die 1. Gruppe beinhaltet die Kinder von 72 - 107 Monaten
(6 — 8 Jahre, 11 Monate), die 2. die Kinder von 108 - 144 Monate (9 < 12 Jahre).
Kinder, welche alter als zwdlf Jahre (= 12 Jahre, 1 Monat) waren, also 145 - 204
Monate, wurden in einer seperaten Gruppe betrachtet. Die Gruppen bestanden aus
66, 55 und 14 Kindern. Es war aufféllig, dass die Diagramme sehr unterschiedlich
ausfielen. Die jungsten Kinder zeigten einen sehr guten Verlauf unter der Therapie. Es
war deutlich zu sehen, dass es zu einem Abfall in der Bewertung der Eltern und Lehrer
gekommen war. Auch hier zeigten die Werte der Eltern den héchsten Ausgangspunkt
und den starksten Abfall. Hier konnte man erneut von einer hoch signifikanten
Verbesserung sprechen (p < 0,001). Die Werte der Lehrer waren erneut sehr
schwankend, im Gesamtbild betrachtet allerdings ebenfalls abfallend. Auch hier
ergaben sich signifikante Werte (p = 0,014). Das Stationsurteil stieg nach einem eher
horizontalen Verlauf doch noch auf héhere Werte als zu Beginn der Therapie an,
womit sich auch hier wieder das Bild der schlechtesten Bewertungen widerspiegelte
(p=0,8).
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Abb. 21: Verlauf der Conners-Ratings bei Kindern im Alter von 72 - 107 Monaten

Bei den 9-12-jahrigen lagen die betrachteten Werte dichter beieinander. Die
Bewertungen der Eltern verliefen wieder kontinuierlich deszendierend, stiegen
allerdings ab der zehnten Woche wieder an, so dass sie sich mit den Werten der
Schule trafen. Trotz des finalen Anstiegs war hier eine hoch signifikante Verbesserung
zu verzeichnen (p < 0,001). Die Werte der Schule und des Krankenhauses
schwankten um den Augangswert. Im Verlauf der Lehrerurteile kam es zu einer
minimalen Verbesserung der Ergebnisse. Von einer signifikanten Verbesserung
konnte man allerdings nicht sprechen (p = 0,4). Die Werte des Stationspersonals
verschlechterten sich erneut zum Ende der Therapie, signifikante Ergebnisse lagen
nicht vor (p = 0,6).

Auch bei den Gber zwdlf-jahrigen war eine ahnliche Beobachtung zu machen. Die
Kurven der Schule und Station hatten einen ahnlichen Verlauf, mit dem Unterschied,
dass der Ausgangswert der Schule viel héher lag und nach der Aufnahme einen
starken Anstieg vollzog, bevor die Werte nach zwei Wochen Behandlung wieder
abfielen. Bei beiden Ratern kam es nach einem sehr sprunghaften und wechselnden
Verlauf zu einer leichten Verbesserung der Symptomatik, also zu einem leichten Abfall
der Endwerte im Vergleich zu den Ausgangswerten.
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Abb. 22: Verlauf der Conners-Ratings bei Kindern im Alter von 108 - 144 Monaten

Abb. 23: Verlauf der Conners-Ratings bei Kindern im Alter von 145 - 204 Monaten
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Allerdings reichte diese Verbesserung nicht aus, um als signifikant bezeichnet zu
werden (Station p = 0,3, Schule p = 0,4). Die Werte der Eltern begannen kurz
unterhalb des Cut-off Wertes und fielen dann in einem mehr oder weniger
kontinuierlichem Verlauf auf etwa vier. Hier ergaben die berechneten Werte
signifikante Unterschiede (p = 0,02).

AbschlieBend wurden die Diagramme noch unter dem Aspekt des IQ betrachtet. Es
hatte sich heraus gestellt, dass es zu einer Linksverschiebung der GauB‘schen
Verteilungskurve gekommen war. Dies bedeutet, dass Kinder, welche an einer
hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens oder auch der einfachen
Aufmerksamkeits-/Aktivitatsstérung leiden, haufiger einen unterdurchschnittlichen
IQ < 85 aufweisen bzw. leiden Kinder mit einem IQ < 85 durchschnittlich haufiger an
einer ADHS. Aus diesem Grund wurden hier sowohl die Verlaufe der Kinder mit einem
IQ unter als auch oberhalb von 85 dargestellt. Zu beachten war, dass die Gruppe mit
den Kindern, welche einen 1Q unterhalb der durchschnittlichen Normalbevdlkerung
besitzen, deutlich kleiner war, als die andere. Aussagen beziglich des Verlaufs
mussen also vorsichtig gewertet werden. Zu sehen war, dass die Verldufe der
Graphen in den unterschiedlichen Gruppen sehr variierten. Im folgenden Diagramm
(IQ < 85) waren die Verlaufe unruhiger und sehr sprunghaft. Zu einem Abfall der
Werte kam es nur bei den Eltern und Lehrern, wobei die Aufnahmewerte der Eltern
wieder deutlich oberhalb des Cut-off's lagen. Nach initialem steilen Abfall kam es bei
beiden Ratern eine Woche nach Beginn der Medikamentengabe zu einem Anstieg der
Werte und nach drei Wochen zu einem Abfall. Nach sechs Wochen verschlechterten
sich die Kinder erneut, um anschlieBend wieder Besserung zu zeigen. Den grdBten
Erfolg sahen die Eltern bei ihren Kindern. Eine Signifikanz besteht nicht (p = 0,05). Im
Urteil der Lehrer waren ebenfalls keine signifikanten Verbesserungen zu sehen
(p = 0,33). Nach Meinung der Station verschlechterten sich die Kinder nach Aufnahme
zusehends. Erst ab der dritten Woche nach medikamentdser Einstellung fielen die
Werte etwas. Nach erneutem Anstieg und Abfall verschlechterten sich die Werte zum
Ende des stationaren Aufenthaltes wieder. Die Endwerte waren schlechter als die
anfénglich erhobenen Daten (p = 0,8).
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Abb. 24: Verlauf der Conners-Ratings bei Kindern mit einem 1Q < 85

Die Gruppe der Patienten mit einem 1Q = 85, welche im folgenden Diagramm
dargestellt wurde, war insgesamt gréBer. Auch hier kam es im Urteil des Pflege- bzw.
Erziehungsdienstes zu einer Verschlechterung im Verhalten, was im Gegensatz zur
anderen Gruppe sogar noch deutlicher ausfiel. Initial kam es auch dort zu einem
Anstieg bis zur funften Woche nach Beginn der Medikamentengabe. Im weiteren
Verlauf fielen die Werte etwas, um nach sechs Wochen erneut anzusteigen (p = 0,7).
Besser wurden die Kinder durch die Eltern und Lehrer beurteilt. Von oberhalb des Cut-
Off's fielen die Bewertungen der Eltern steil ab, zeigten nach drei Wochen eine kurze
Plateauphase, fielen weiter bis zur sechsten Woche, stiegen kurz an und fielen erneut.
Ab der zehnten Woche kam es erneut zu einem Anstieg. Die Werte der Lehrer fielen
insgesamt gesehen zwar ab, doch war der Unterschied zwischen dem Anfangs- und
Endwert nicht so eindeutig. Dieser Graph zeigte deutliche Spriinge, es kam wechselnd
zu groBen Schwankungen, mit einem deutlichen Peak kurz vor Ende der Therapie.
Berechnungen im Lehrer- und Elternurteil konnten Signifikanzen nachweisen
(Lehrer p = 0,01, Eltern p = 0,02).
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Abb. 25: Verlauf der Conners-Ratings bei Kindern mit einem 1Q = 85

AbschlieBend wurde Uberprift, ob der Behandlungsort einen Einfluss auf den Erfolg
der Therapie hat. Dazu wurden die 135 Patienten, zu denen die Conners-Rating-
Scales vorlagen, in die entsprechenden Gruppen eingeteilt: stationar (n = 66) und
teilstationar (n = 69). Die Gruppen waren annahernd gleich groB3. AnschlieBend
wurden auch hier die Mittelwerte der Rater berechnet und die folgenden zwei
Diagramme erstellt.

Das nachste Diagramm stellt den Verlauf des Verhaltens der Kinder, welche sich in
stationdrer Behandlung befanden, dar. Es zeigte sich, dass auch hier das
Stationsurteil das Schlechteste war. Der Ausgangswert lag mit etwa 8,5 deutlich unter
dem letzten Wert mit 12,5, was einer Verschlechterung des Verhaltens entsprach.
Eine Signifikanz wurde ausgeschlossen (p = 0,29). In diesem Fall zeigte sich auch das
Urteil der Lehrer schlecht. Der Ausgangs- und Endwert waren sich &hnlich,
wohingegen der stationare Verlauf sehr unkontinuierlich verlief. Es kam zu einer
wechselnden Verbesserung und Verschlechterung des Verhaltens. Von signifikanten
Werten konnte man auch hier nicht sprechen (p = 0,2). Eine deutliche und eindeutige
Verbesserung zeigten erneut die Werte der Eltern. Von weit oberhalb des Cut off‘s
fielen die Werte relativ kontinuierlich ab. Von der zehnten bis zur zwélften Woche kam
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es wieder zu einem leichten Anstieg. Insgesamt gesehen zeigte sich eine sehr
signifikante Verbesserung des Verhaltens (p = 0,004).

Abb. 26: Verlauf der Conners-Ratings in stat. Behandlung

In der Abbildung 27 wurden die Verlaufe der teilstationdr behandelten Kinder
dargestellt. Auch hier zeigte sich das vertraute Bild der schlechten Beurteilung durch
die Klinikmitarbeiter. Der Anfangswert lag bei etwa neun, der Endwert bei zehn.
Deutlich war, dass es wahrend der teilstationdren Therapie zu deutlichen
Verschlechterungen im Verhalten gekommen ist, was sich erst ab der neunten Woche
wieder besserte. Die Berechnungen mittels T-Test ergaben keine Signifikanz
(p = 0,28). Das Lehrer- und Elternurteil war wiederum deutlich besser. Nach initialem
Anstieg der Meinung der Lehrer bis zur dritten Woche zeigten sich beide Kurven
deszendierend. Die Werte der Schule lagen mit etwa 4,5 noch unter denen der Eltern,
jedoch war der Anfangswert mit sieben auch deutlich besser, als der der Eltern mit
12,5. Fur die Daten der Schule konnte keine signifikante Verbesserung errechnet
werden (p = 0,3), flir die Werte der Eltern zeigte sich erneut eine sehr signifikante
Verbesserung (p = 0,001).
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Abb. 27: Verlauf der Conners-Ratings in teilstat. Behandlung

Zusammenfassend zeigte sich, dass es sowohl in der stationdren als auch
teilstationaren Behandlung im Elternurteil zu sehr signifikanten Verbesserungen
gekommen ist. Die Daten der Mitarbeiter des Pflege- und Erziehungspersonals im
Krankenhaus bzw. der Tagesklinik fallen im teilstationdren Bereich extrem schlecht
aus, die der Lehrer sind hier insgesamt niedriger also besser als im stationaren
Bereich. Allerdings lassen sich keine signifikanten Unterschiede feststellen.
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6. Diskussion

6.1 Demographie

In diesem Kapitel werden die Ergebnisse des letzten Kapitels diskutiert. Auch hier wird
die Struktur und Reihenfolge der letzten Kapitel berlcksichtigt und Bezug auf die
Fragestellungen und Hypothesen genommen. Zunachst werden die demographischen
Ergebnisse betrachtet, dann die Erkenntnisse Uber die medikamentdse Therapie und
anschlieBend die Ergebnisse der Conners-Verlaufe.

Was keineswegs eine neue Erkenntnis, aber auch hier sehr auffallig war, ist die
Geschlechterverteilung. 80,32 % der Patienten waren mannlich, wohingegen nur
19,68 % weiblich waren. Das Verhaltnis in dieser Arbeit betragt dem zu folge 4 : 1. Die
Tatsache, dass mehr Jungen als Madchen betroffen waren, entspricht bereits vielfach
verbffentlichten Ergebnisse. Schmidt et al. (2009) berichteten von einem
Geschlechterverhaltnis von 2-4 : 1, ahnlich wie auch in der Ontario Child Health Study
(Szetmari et al. 1989), in der sich das Verhaltnis Jungen : Madchen auf 3 : 1 belief.
Die Ursache fir die doch zum Teil sehr unterschiedlichen Ergebnisse sind nach wie
vor umstritten. Einige Arbeiten sehen die Erklarung in Abhéangigkeit von
demografischen und geografischen Faktoren (Rappley 2005). So sei die Pravalenz
von ADHS in Nordamerika viel héher als zum Beispiel in Europa, weil u.a. auch die
Kultur eine Rolle in der Auspragung der Symptome spielen soll (Bird 2002, Anderson
1996, Timimi und Taylor 2004). Andere Arbeiten hingegen widerlegen dies und
behaupten, dass die Ursachen flur die unterschiedlichen Ergebnisse in den
Rahmenbedingungen der einzelnen Studien zu suchen sind. Wenn diese
Ubereinstimmen wirden, so waren die Ergebnisse sehr &hnlich (Swanson et al. 1998,
Rohde et al. 2005). Laut Definition der DSM-IVTR existieren unterschiedliche
Subtypen und mit jedem Subtyp variieren die Verhéltnisse. Beim unaufmerksamen
Subtypus betragt das Verhaltnis von Jungen : Madchen 2 : 1, beim vorherrschend
hyperaktiven Typus steigt die Anzahl der Jungen auf 5 : 1. (Baumgaertel et al. 1995).
Womadglich ist der niedrige Madchenanteil auch mit einer erschwerten Diagnostik bei
diesem Geschlecht zu erklaren. Madchen kénnen die Symptome vielleicht besser und
langer kompensieren, so dass sie erst zu spaterer Zeit diagnostiziert werden.
Méglicherweise liegt es auch daran, dass Madchen generell unterdiagnostiziert
werden (Ramtekkar et al. 2009). Nadeau und Quinn (2002) beschrieben eine nur
unzureichende Tauglichkeit bei einigen diagnostischen Bégen. Demzufolge seien sie
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nur bedingt bei Madchen anwendbar bzw. wird so die Diagnostik verfalscht. AuBBerdem
mussen flr die Diagnose einer ADHS weniger Kriterien in der DSM-IVTR-
Klassifikation erfullt sein, als nach ICD-10-Kriterien, so dass es auch allein dadurch zu
anderen Ergebnissen bezlglich der Verhélinisse kommt (American Psychiatric
Association 2013, Dilling et al. 2000).

Voraussetzung fir die Erfassung der Daten waren in dieser Arbeit die nach ICD-10
verschlisselten Diagnosen F 90.0 bzw. F 90.1., wobei die einfache Aktivitats- und
Aufmerksamkeitsstorung in 41 % der Falle und die hyperkinetische Stérung des
Sozialverhaltens in 59 % der Falle erfasst wurde. Die hyperkinetische Stérung des
Sozialverhaltens war demzufolge deutlich haufiger vertreten. Somit konnte
entsprechende Frage geklart und die aufgestellte Hypothese bestéatigt werden.
Dépfner et al. (2011) legten in ihrer Arbeit allerdings ein anderes Ergebnis vor. Hier
kam es haufiger zur Erfassung der F 90.0.

Innerhalb der Diagnose F90.1 betrug der Anteil des ménnlichen Geschlechts 85,6 %,
der des weiblichen 14,4 %. Doch im Bereich der Diagnose F 90.0 kam es zu einer
Verschiebung der Daten. Der Anteil der Madchen stieg auf 27,3 % an, von den Jungen
waren noch 72,7 % betroffen. Das Verhéltnis von Jungen : Madchen anderte sich
demzufolge von 6 : 1 (F 90.1) auf 2,7 : 1 (F 90.0). Bei beiden Stérungen waren
Jungen deutlich haufiger betroffen, was sicherlich an der insgesamt deutlich héheren
mannlichen Fallzahl liegt. Aus der Sicht der Geschlechter zeigte sich die Verteilung
ahnlich. Bei den Jungen waren 62,9 % von der Diagnose F 90.1 und 37,1 % von der
Diagnose F 90.0 betroffen. Bei den Madchen war dies genau anders herum, 43,2 %
litten an der hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens, 56,8 % an der einfachen
Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung. Die Ergebnisse zeigten eindeutig, dass
Madchen verhaltnismaBig haufiger von einer einfachen Aktivitats- und
Aufmerksamkeitsstérung  betroffen sind und Jungen héaufiger von einer
hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens. Dies deckte sich mit den Ergebnissen
von Dépfner et al. (2011). Somit konnte die Frage nach der Geschlechterverteilung
bezlglich der Diagnosen beantwortet und die Hypothese bestatigt werden. Schon
Baumgaertel et al. (1995) beschrieben eine unterschiedliche Pravalenz innerhalb der
unterschiedlichen Subtypen der hyperaktiven Stérung geman der Definition der DSM-
IVTR. Auch Oner et al. (2012) zeigten anhand einer tlirkischen Population, dass es
entsprechend der DSM-IVTR Kriterien bezlglich der Geschlechterverteilung
Unterschiede gibt. Patienten, die dem vorrangig unaufmerksamem Subtypus
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entsprechen, sind meist weiblich, alter und von héherem soziodkonomischem Status.
Dies wirde dem Ergebnis dieser Arbeit sehr nahe kommen. Die Madchen waren im
Schnitt alter und litten haufiger an der F 90.0. Wie schon beschrieben, kommt es bei
der Pravalenzbestimmung auf die Definition der zu erfassenden Symptome an. Dass
der Anteil der Madchen innerhalb der F 90.0-diagnostizierten Kinder gréBer war,
kébnnte wiederum daran liegen, dass Madchen haufiger an internalisierenden
Problemen leiden. Jungen leiden hingegen insgesamt haufiger an mehr
Komorbiditaten (Somersalo et al. 1999). Somit kénnen sie mdglicherweise auch an
externalisierenden Problemen leiden, wozu Stérungen des Sozialverhaltens zahlen.
Wilens et al. (2009) bestatigten, dass auch bei Erwachsenen mehr mannliche
Patienten dem gemischten Subtypus zuzuordnen sind und dass diese durchschnittlich
haufiger an komorbiden Stérungen leiden. Méglicherweise besteht aber auch ein
Zusammenhang zwischen der Diagnostik und der Geschlechterverteilung bzw. der
Diagnoseverteilung auf die Geschlechter. Einige Studien beschrieben, dass die bisher
verwendeten diagnostischen Mittel fir Madchen nur unzureichend geeignet sind und
sie somit moglicherweise durch das Raster fallen oder aber auch falsch diagnostiziert
werden (Nadeau und Quinn 2002). Auch Arnold (1996) sprach sich dariiber aus, dass
die Bdgen zumeist auf das mannliche Geschlecht abgestimmt seien. Im neuen
Conners 3®-Fragebogen (Lidzba et al. 2013) wird der Geschlechts- und
Altersabhangigkeit Rechnung getragen.

Die nachste Frage bezog sich auf das Alter der Kinder. Deutlich wurde, dass die
meisten Kinder jinger als 13 Jahre waren. In den definierten Altersgruppen waren 163
der insgesamt 188 Kinder in der Gruppe der 6 < 12-jahrigen (72 — 144 Monate) und
nur 25 waren alter. Die meisten der untersuchten Kinder befanden sich demzufolge im
Grundschulalter. Das Alter der Jungen belief sich etwa auf neun Jahre und acht
Monate (116 Monate), das der Madchen auf neun Jahre und zehn Monate (118
Monate). Die Madchen waren im Schnitt zwei Monate alter. Diese Beobachtung haben
auch Dopfner et al. (2011) in ihrer Arbeit bestatigt. Dass nur 25 Kinder der
untersuchten Gruppe zwischen 13 und 17 Jahre alt waren, entsprach den bisher
verdffentlichen Daten. In den DSM-Kriterien ist die Definition einer ADHS an das Alter
der Kinder gebunden. In der bereits Uberarbeiteten DSM-IVTR (American Psychiatric
Association 1994) wurde das Manifestationsalter auf unter sieben Jahre festgelegt,
entsprechend der DSM-V (American Psychiatric Association 2013) muss sich die
Symptomatik spatestens bis zum 12. Lebensjahr eindeutig manifestiert haben. Hier
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sollte darauf geachtet werden, dass das Alter in dieser Arbeit zum Zeitpunkt der
stationaren bzw. teilstationaren Behandlung ermittelt wurde und nicht zum Zeitpunkt
der Diagnosestellung. Somit waren die Kinder zu dem Diagnosezeitpunkt jlnger.
Dass, wie auch in dieser Arbeit, die Symptomatik der meisten Kinder im Vorschul-
bzw. Schulalter das erste Mal auffiel, hangt damit zusammen, dass die Kinder in der
Schule langere Zeit still sitzen und sich konzentrieren muissen. Mit steigender
schulischer Anforderung sinkt die Konzentrationsfahigkeit und die Kinder fallen durch
Unaufmerksamkeit, Lernprobleme, Stérverhalten und zunehmenden Arger auf.
Madchen waren hier im Durchschnitt etwas alter, was zum einen daran liegt, dass sie
die Symptome langer und besser kompensieren kénnen oder dass sie haufig an
besonders hartnackigen Symptomen leiden. AuBerdem wurde schon mehrfach
beschrieben, dass die bisherigen diagnostischen Verfahren fiir Madchen nicht optimal
geeignet sind, was eine genaue Diagnostik erschwert und dazu fuhrt, dass Madchen
in unserer Gesellschaft unterdiagnostiziert werden. Diese Beobachtung bestatigen
auch Ramtekkar et al. (2009).

Wie schon im Ergebnisteil ausfuhrlich beschrieben wurde, war die hyperkinetische
Stérung des Sozialverhaltens (F 90.1) in der Altersgruppe von 12 > 17 haufiger
vertreten. Bei den 6 < 12-jahrigen belief sich das Verhaltnis von F 90.1 : F 90.0 auf
1,4 : 1, bei den 12 > 17-jahrigen betrug es 2,1 : 1. Der Anteil der Kinder, welche an
einer hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens leiden, steigt demzufolge mit
zunehmendem Alter an, was die Hypothese einer Gleichverteilung der Diagnosen in
jedem Alter widerlegt. Diesem Fakt kann zugrunde liegen, dass die ADHS-
Symptomatik im héheren Alter besonders hartnédckig und therapieresistent ist, welche
durch zusatzliche Faktoren, wie Stérungen des Sozialverhaltens erschwert wird.
Kinder mit einem ADHS entwickeln bei unzureichender Behandlung mit
zunehmendem Alter auch Verhaltensstérungen oder andere den Verlauf des
Stérungsbildes erschwerende Komorbiditaten. Dies kann dazu flihren, dass eine
regelrechte Auspragung des Sozialverhaltens erschwert wird.

In der Auswertung der Anzahl der Nebendiagnosen litten 39,9 % der Patienten an
einer Komorbiditat, dicht gefolgt von der Gruppe der Patienten ohne
Nebenerkrankungen mit 30,3 %. Prozentual gesehen waren in diesen beiden Gruppen
mehr Madchen vertreten. Jungs hingegen waren haufiger von zwei, drei oder mehr
Nebenerkrankungen betroffen. Dies bestéatigten auch verschiedene Quellen
(Somersalo 1999, Wilens et al. 2009, Shreeram et al. 2009). Auch hier kann ein
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Zusammenhang zwischen den haufig internalisierenden Erkrankungen der Madchen
und den dadurch oft nicht erkannten Nebendiagnosen bestehen. Vielleicht sind
Jungen anfélliger gegenlber bestimmten Stérungen, die sie selbst aber auch ihr
Umfeld betreffen und entwickeln deshalb eher andere Erkrankungen. Auffallig war
auch, dass Kindern mit der F 90.0 Diagnose ein hdherer Anteil an Komorbiditaten
erfasst wurde. D. h., dass Jungen mit mehr Nebendiagnosen haufiger an einer
Stérungen von Aktivitat und Aufmerksamkeit leiden, als Jungen mit verhéaltnismaBig
weniger Nebendiagnosen. Es ist mdglich, dass die Auspragung der sozialen Stérung
nicht so eindeutig neben anderen Diagnosen erkennbar ist. Es ist auch méglich, dass
Jungen haufiger an Entwicklungsstérungen leiden, die oft eine Lernstérung und
andere Probleme schulischer Fertigkeiten nach sich ziehen. AuBerdem wurde eine
Intelligenzminderung nicht als Komorbiditat erfasst. Hier kdmen vielleicht auch unter
den weiblichen Patienten noch einige dazu. In dieser Arbeit wurden die Diagnosen
einer emotionalen Stérung sowie umschriebene Entwicklungsstérungen schulischer
Fertigkeiten am haufigsten neben einer ADH-Symptomatik diagnostiziert, wozu die
Lese-Rechtschreib-Stérung zahlt. Demzufolge kann auch die Hypothese, dass Jungen
haufiger an diesen Nebenerkrankungen leiden bestatigt werden. Dass die Lese-
Rechtschreib-Stérung haufig bei ADHS-Patienten vertreten ist, haben Moffit und Silva
bereits 1988 beschrieben. Ob sich die Komorbiditdten sekundar durch die
hyperkinetische Stérung einstellen (Barkley 2006) oder ob die hyperkinetische Stérung
durch die Nebenerkrankungen geférdert wird (Reeves et al. 1987), bleibt zu
diskutieren.

Nicht ganz unwichtig bei der Betrachtung der ADHS ist der 1Q. Auch hier gibt es
widerspruchliche Meinungen. Biederman et al. (2012) bestéatigten, dass Kinder mit
einer ADHS-Symptomatik durchschnittlich eine geringere Intelligenz besitzen. Taylor
et al. (1991) behaupteten, dass Kinder mit einer isolierten Aufmerksamkeitsstérung
einen zum Teil geminderten 1Q haben, was bei extrem hyperaktiven Kindern nicht
bestatigt wurde. Um den 1Q in dieser Patientenkohorte besser beurteilen zu kénnen,
wurde er nach ICD-10 Richtlinien in sechs Gruppen geteilt. Wenn man sich die
entsprechende Tabelle und das dazugehdérige Diagramm anschaut, so zeigte sich
schon optisch die Linksverschiebung der GauB’'schen Verteilungskurve, wenn man
einen 1Q von 100 als Scheitelpunkt festlegt. Etwa die Hélfte der Patienten (49,2 %)
hatten eine knapp durchschnittliche, 22,4 %. eine unterdurchschnittliche Intelligenz

und 1,1 % einen IQ im Bereich der leichten Intelligenzminderung hatten. Demzufolge
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besaBen 43 (22,9 %) Kinder einen IQ unterhalb des Durchschnitts, wenn der
Durchschnitt im Bereich von 85 — 115 definiert wird, wohingegen nur 16 Patienten
oberhalb von einem IQ von 115 einzuordnen waren. Der Anteil der F 90.1 Diagnosen
stieg in der 1Q-Gruppe 85 - 99 verhéltnismaBig an. Anhand dieser Daten konnte man
die These aufstellen, dass Kinder, welche an ADHS leiden, haufig einen
verhaltnismaBig niedrigeren |Q haben, als andere nicht betroffene Kinder der gleichen
Altersgruppe bzw., dass die Haufigkeit einer ADHS-Symptomatik mit abnehmender
Intelligenz zunimmt. Dies haben auch schon mehrere Autoren in ihren Arbeiten
beschrieben (Simonoff et al. 2007, Hassler und Thome 2013, Emerson 2003, Dekker
und Koot 2002). Die errechnete Odds Ratio besagte, dass Patienten, welche eine
unterdurchschnittliche Intelligenz besitzen bzw. an einer leichten Intelligenzminderung
leiden, ein um 1,4 bzw. 1,7-fach erhdhtes Risiko haben, eine ADHS-Symptomatik
auszubilden. Somit I&sst sich die Frage nach einer mdglichen Intelligenzminderung bei
ADHS-Patienten klaren und die Hypothese bestatigen. Um genaue Aussagen Uber die
Ursache der Intelligenzminderung treffen zu kénnen, sind allerdings weitere Studien
erforderlich. Es sollte darauf geachtet werden, dass der 1Q bei allen Kindern durch das
gleichen Verfahren ermittelt wird (z. B. HAWIK). Sicherlich ist es sinnvoll,
standardisiert und einheitlich vorzugehen, doch ist es fraglich, ob auch Kinder mit
einer Intelligenzminderung bzw. Kinder mit unterschiedlichen Nebenerkrankungen
ihren Anforderungen in dem Test gerecht werden kdnnen. Dass in dieser Arbeit die
hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens in allen Intelligenzgruppen am
haufigsten vertreten war, liegt sicherlich daran, dass diese insgesamt viel haufiger
diagnostiziert wurde. Es zeigte sich auBerdem, dass sich Kinder mit einem IQ < 85
haufiger in stationarer als in teilstationarer Behandlung befanden. Da diese Patienten
haufiger an Nebenerkrankungen leiden (Emerson 2003, Dekker und Koot 2002),
scheint dies fir die Kinder und das Outcome die bessere Variante zu sein. Im
stationaren Aufenthalt sind die Kinder besser zu kontrollieren, man kann die Einflisse
besser regulieren, kann schneller eingreifen und bemerkt plétzliche Anderungen im
Verhalten schneller, da die Kinder rund um die Uhr von Fachleuten betreut werden.

Es sei an dieser Stelle noch einmal darauf hingewiesen, dass die hier gesammelten
und ermittelten Daten den Sachverhalt einer Inanspruchnahmepopulation, in einer

Stadt, an einer Universitat wiederspiegeln.
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6.2 Medikamentése Therapie

In diesem Kapitel wird Uber die Medikamente und deren Dosierung diskutiert. Das
Ansprechen der medikamentésen Therapie wird beurteilt und die Effekte der
verschiedenen Medikamenten miteinander verglichen. Wie in den entsprechenden
Diagrammen zu sehen ist, waren zum Zeitpunkt der Aufnahme die meisten Kinder
(114) nicht medikamentds eingestellt. Die Tatsache, dass die meisten Kinder in dieser
Arbeit ohne jegliches Medikament stationar aufgenommen wurden bedeutet, dass
ambulant psychotherapeutische Verfahren oder andere Therapieoptionen in Angriff
genommen wurden. Allerdings steht dem die Mdglichkeit einer nicht zureichenden
bisherigen Diagnostik gegentiber. Womdglich wurde das Krankheitsbild nicht erkannt
oder dem eine zu geringe Bedeutung beigemessen wurde. Mdglicherweise sind
niedergelassene Arzte einer medikamentdsen Therapie gegeniiber eher
zurickhaltend, da Erfahrungen mit diesen Medikamenten fehlen oder die Angst vor
UAW zu groB3 ist. Vielleicht stehen aber auch die Eltern einer medikamentdsen
Therapie skeptisch gegenlber und es werden zundchst vorzugsweise konservative
Therapieverfahren eingesetzt. Entsprechend der Leitlinien (Deutsche Gesellschaft flr
Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 2007) und der Arbeit von Dépfner
et al. (2000 c) sollte nicht nur eine medikamentése Therapie sondern ein multimodaler
Therapieansatz gewéhlt werden. Dazu gehéren u. a. Verhaltenstherapie, Elterntraining
und ahnliches. Schon dadurch lassen sich positive Effekte bezlglich der ADHS-
Symptomatik erzielen, was eine zunachst konservative Therapie rechtfertigt. In dem
Arzneiverordnungsreport von Schwabe und Paffrath (2004) wird allerdings auch
festgehalten, dass es in Deutschland Uber Jahre hinweg zu einer medikamentdsen
Unterversorgung gekommen ist. In den letzten zehn Jahren sei die jahrlichen
Verordnungen fir MPH in Deutschland stark angestiegen, so dass es zu einer
Angleichung an den internationalen Stand gekommen ist.

Es ist sinnvoll, die Therapie zunachst konservativ zu beginnen und parallel die
Verhaltensdaten zu sammeln. So hat man einen Ausgangswert, um die Wirkung der
Medikamente mdglichst genau zu erfassen. Auf dieser Grundlage kann dann mit der
Gabe der Medikamente begonnen und die Dosierung entsprechend erhdht werden.
Da aber auch 28 Kinder ein retardiertes MPH-Praparat einnahmen, scheint dem
retardierten MPH auch im ambulanten Bereich eine groBe Bedeutung zukommen.

Besonders Praparate mit einer zweistufige Freisetzungsdynamik zeigten gute Erfolge
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und eignen sich somit gut flr den alltaglichen Tagesablauf, da sie nur morgens
eingenommen werden missen (Dépfner und Lehmkuhl 2003).

Waéhrend des stationdren bzw. teilstationdren Aufenthaltes kam es innerhalb der
Gruppen zu Veranderungen. Mehr Kinder erhielten ein Medikament zur Therapie und
dies meist auch in steigender Dosierung. Es kam also zu einer Dosissteigerung, was
mit der Auftitrierung im Zusammenhang stehen kénnte. Doch auch ungentigende
Therapieerfolge verursachen einen Anstieg in der gewlnschten Dosierung. Prinzipiell
ist die Dosierung gewichtsadaptiert (Barkley et al. 1991 a), kann aber bei weiterhin
bestehender Symptomatik und Ausbleiben von UAW auf max. 1mg/kg KG gesteigert
werden (Lehmkuhl und Dépfner 2000). Der starke Anstieg der Anzahl an Patienten,
welche unretardiertes MPH einnahmen, hangt mit der Neueinstellung vieler vorher
nicht medikament6s therapierter Kinder zusammen. Sie werden zunachst auf ein
unretardiertes Praparat eingestellt, was einen schnelleren Effekt erzielen soll und
erhalten dann im weiteren Therapieverlauf ein retardiertes Praparat. MPH ist sehr
wirksam und weit verbreitet (Lehmkuhl et al. 2001). Klinische Effekte sind bereits nach
20 min zu erkennen und etwa 85 % der behandelten Kinder profitieren davon (Pelham
et al. 1990, Wilens und Biederman 1992). Daflir sprechen wirde, dass hier der niedrig
und mittel dosierte Bereich eindeutig starker vertreten waren. Mit unretardierten
Praparaten ist es mdglich, die Stimulanzieneffekte besser zu steuern, da diese
schneller wirken, nicht so lange wirksam sind und besser dosiert werden kénnen
(Lehmkuhl 2005), ideal also flr die initiale Therapie. Auch Pelham et al. (1987)
berichteten Uber die bessere Wirkung von unretardierten Praparaten. Allerdings wurde
in der Studie von Banaschewski et al. (2008) Uber den positiven Einfluss der
langwirksamen MPH-Praparate berichtet und deren Einsatz stark beflrwortet.
Letztendlich sei aber der Einsatz beider Praparatformen berechtigt.

Zum Zeitpunkt der Entlassung war wiederum eine deutliche Veradnderung in der
Datenlage zu sehen. Fast alle Kinder standen unter medikamentdser Therapie,
lediglich zwélf Patienten wurden ohne nach Hause entlassen. Die Mehrheit war auf ein
retardiertes MPH-Préparat eingestellt. Im Laufe des klinischen Aufenthaltes ist es also
zur Umstellung von einem unretardierten auf ein retardiertes Produkt gekommen,
welches auch hier meistens in der mittleren Dosierung verabreicht wurde (unretardiert
45,5%, retardiert 59,8%). Laut Lehmkuhl (2005) und Banaschewski et al. (2008) lieBen
sich mit den Retardpraparaten durchgehend kontinuierliche Effekte erzielen. Es zeigte
sich auBerdem, dass die Anzahl der Patienten, welche ATX wahrend des stationdren
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Aufenthaltes einnahmen, anstieg. Dies bedeutet, dass Patienten, die wahrend des
klinischen Aufenthaltes MPH eingenommen haben und auf ATX umgestellt wurden,
selbst bei maximaler Dosierung keine erwinschten Therapieerfolge erzielt haben. Es
kénnte sich um Non-Responder handeln. Allerdings kdnnte es auch sein, dass die
Kinder MPH nicht vertragen haben und die Medikation aufgrund von UAW umgestellt
wurde. Am haufigsten wurde retardiertes MPH in dem untersuchten Zeitraum mit
Risperidon kombiniert. Dazu liegen schon einige Studienergebnisse vor (Cosgrove
1996). Dass jedoch deutlich mehr Kinder MPH einnehmen liegt zum einen daran, dass
es bezliglich der hyperkinetischen Stérungen als Mittel der 1. Wahl gilt (Banaschewski
et al. 2008) und auBerdem soll auch ATX bei Kindern mit leichter Intelligenzminderung
in der Verhaltensverbesserung schlechtere Wirkungen erzielen (Mazzone et al. 2011).
Da auch in dieser Arbeit ein groBer Teil der Kinder eine leicht unterdurchschnittliche
Intelligenz besitzt, sollte dieser Fakt zumindest einmal erwahnt werden. Die den
Diagrammen folgenden Kreuztabellen stellten die Verteilung der Dosierung der
eingenommenen Medikamente dar. Daraus wurde ersichtlich, dass es wahrend des
stationdaren Aufenthaltes an der kinderpsychiatrischen Klinik der Universitat Rostock
eher zu einer Steigerung als zu einer Reduktion der Dosierung der Medikamente kam.
Auch die Anzahl der Kinder, welche Medikamente einnahmen stieg. Im Hinblick auf
die Dosierungshéhe wahrend des stationaren Aufenthaltes, kam es teilweise bei der
Entlassung noch zu einer Steigerung. Vielleicht war dies nétig, da die Kinder nun das
gewohnte und strukturierte Umfeld der Klinik verlieBen und wieder in Hauslichkeit
entlassen wurden. Hier werden unter anderem alte Verhaltensgewohnheiten wieder
aufgenommen oder die Kinder werden mit alten Konflikten konfrontiert. Die Steigerung
der Dosierung wéare dann als prophylaktische MaBnahme zu sehen. Dies kann aber
auch mit dem schlechten Urteil im Stationsrating zusammen hangen. Die Kinder
wurden vom Klinikpersonal am schlechtesten beurteilt, was an einer hohen
Erwartungshaltung, an wirklich schlechtem Verhalten oder auch anderen
Einflussfaktoren liegen kann. Aber letztendlich entscheidet das medizinische Team,
welches Kind wann welches Medikament in welcher Dosierung erhélt. Andererseits
muss man auch beachten, dass die Patienten, welche am langsten stationar
behandelt wurden, den schlechtesten Therapieerfolg hatten. Entweder waren sie
besonders schwer durch ein sehr ausgepragtes Stérungsbild zu therapieren oder die
Therapie verlief nicht optimal, so dass deshalb auch hoch dosierte Medikamente
verabreicht wurden. AuBerdem kénnte es sein, dass viele Kinder, welche bereits mit
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Medikamenten im hohen Dosierungsbereich aufgenommen wurden, zu schnell zu
hoch eingestellt wurden. Belegen wirde dies die Reduktion der Dosis wahrend des
Aufenthaltes. Generell wurden wahrscheinlich auch nur Kinder stationar therapiert,
welche schwere Verlaufe des Stérungsbildes zeigten bzw. schlecht auf bisherige
Therapien ansprachen oder durch die Stérung stark im Alltag und sozialen Bereich
eingeschréankt waren. Demzufolge wurde hier von vorn herein ein schwieriges
Patientengut behandelt.

Es lasst sich zusammenfassend sagen, dass es wahrend der Therapie nicht nur zu
einer vermehrten MPH-Einnahme (v. a. retardiert) kam, sondern die Medikamente
auch in hoéherer Dosierung verabreicht wurden. Dies kann mit entsprechenden
Studienergebnissen zusammenhangen. Wie schon erwahnt werden mit MPH bisher
die besten Ergebnisse erzielt (Lehmkuhl et al. 2001). Elia et al. (1991) berichten Uber
eine Verbesserung im Verhalten unter MPH-Einnahme bei 96 % und Pelham et al.
(1999) bei 85 % der Kinder. ATX wird meistens als Mittel der 2. Wahl eingesetzt, was
auch hier mit der steigenden Anzahl an Kindern, welche im klinischen Verlauf ATX

bekamen, bestétigt werden kann.
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6.3 Behandlungsverlauf wahrend der Therapie (Conners-Boégen)

Bevor die Diagramme der einzelnen Gruppen kurz diskutiert werden, sollen noch ein
paar Punkte besprochen werden, welche alle Diagramme betreffen. Es liegen viele
Veroéffentlichungen Uber die Aussagekraft und Zuverlassigkeit unterschiedlicher
diagnostischer Hilfsmittel und Beurteilungsbégen bei ADHS-Patienten vor (Collett et
al. 2003, Gianarris et al. 2001). Die Conners-Ratings-Scales im speziellen sind eine
einfache und effektive Methode, um Informationsmaterial Gber die Patienten zu
erhalten (Pelham et al. 2005). Es liegen viele Ergebnisse vor, die den CPRS/CTRS
eine gute Reliabilitat und Validitat zuweisen (Collett 2003). Sie sind fiir die Beurteilung
des Verhaltens im klinischen Alltag sowie zur Therapieplanung und Beobachtung gut
einsetzbar und es existieren die meisten Untersuchungen an Gesunden und
erkrankten Probanden (Collett 2003). Sie ersetzen allerdings weder die Diagnostik,
noch erlauben hohe Punktwerte eine Diagnose. Es sollte noch einmal darauf
hingewiesen werden, dass die Conners-Rating-Scales davon ausgehen, dass alle
Beurteiler gleich sind. Jeder Bewertende beantwortet die gleichen Fragen in méglichst
gleichem Abstand. Faktoren, welche die Rater beeinflussen kénnten, kénnen aber
nicht immer ausgeschaltet werden. Alleine die inter- und intraindividuellen
Unterschiede sind nicht beeinflussbar. Eltern, die keine finanziellen Probleme und ein
stabiles soziales Umfeld haben bzw. einen hoéheren Bildungsstand, werten das
Verhalten des Kindes mdglicherweise anders (Schaughency und Lahey 1985). Da
auch die mit den Kindern verbrachte Zeit die Bewertungen der Eltern beeinflussen
kénnen (Fitzgerald et al. 1994), ist es mdglich, dass zum Beispiel alleinerziehende,
Uberforderte Matter, welche eventuell mehrere Jobs parallel haben, um die Familie zu
erndhren, schlechtere Bewertungen fir ihre Kinder abgeben. Auch Emotionen und
wechselnde Stimmungslagen, die Anzahl der Kinder im Haushalt (Conger et al. 1984)
und Ehestreitigkeiten (Smith und Jenkins 1991) beeinflussen die Bewertung zum Tell
unbewusst. AuBerdem spielen die Personalbesetzungen in der Schule und im
Krankenhaus sowie die Erwartungshaltung der Beurteilenden eine nicht zu
verachtende Rolle. Da in der Schule sehr auf die Konzentration geachtet wird,
bewerten die Lehrer den Fakt der Unaufmerksamkeit mdglicherweise deutlich
schlechter, als die Eltern (Wolraich et al. 2004). Andere Studien (Sherman et al. 1997)
wiederum zeigten, dass Lehrer deutlich mehr Kindern eine ADHS-Symptomatik
zuschrieben, als dies z. B. die Mdutter taten. Diese Fakten sollte man bei der
Auswertung und Beurteilung der Bégen im Hinterkopf haben.
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In allen Diagrammen nahm die Anzahl der erfassten Personen mit steigender
Aufenthaltsdauer ab. Es ist selbsterklarend, dass nicht alle Patienten gleich lang
stationar behandelt wurden. Die Aufenthaltsdauer richtete sich nach der Entwicklung
des Kindes, ob die Therapie ansprach und sich erwlinschte Veranderungen im
Verhalten einstellten. Solche Patienten, bei denen eine positive Entwicklung zu
verzeichnen war, wurden entlassen. Hingegen blieben weiterhin auffallige Kinder mit
schlechten hohen Conners-Werten in stationarer Behandlung. Dies erklarte zumindest
teilweise den Anstieg der Conners-Ratings zum Ende der Behandlung hin. Die
Bewertung der verschiedenen Rater ist von verschiedenen Faktoren abhangig. Aber
auch das zu bewertende Verhalten der Kinder spiegelt nicht jeden Tag zu jedem
Zeitpunkt einen einheitlichen Sachverhalt wieder. Das kindliche Verhalten ist noch
mehr durch duBere Faktoren beeinflussbar, als das der Erwachsenen. So spielen
Kontakte zu vielen unterschiedlichen Kindern, die Beziehung zwischen den Kindern
und Betreuern sowie die Beziehung zu den Eltern, Elternbesuche, Freizeitausgleich
und schulische Erfolge eine Rolle. Auch die hier betroffenen Kinder wiesen groBe
intra- und interindividuelle Unterschiede auf. Diese Faktoren und der Punkt, dass die
beurteilenden Personen nicht frei von Einflissen sind, erklarte auch z. T. den
schwankenden Verlauf der unterschiedlichen Kurven. Deshalb war es wichtig, sich
den gesamten Verlauf anzuschauen, die Anfangs- und Endwerte und auch die Werte
der unterschiedlichen Rater zu mehreren Zeitpunkten, da zwei-Punktmessungen nur
eine relative Beurteilung zu lassen. Eltern galten friiher als beste Beurteiler, da sie in
der Regel die meiste Zeit mit dem Kind verbringen (Wolraich et al. 2004). Laut
Leitlinien (Dt. Ges. f. Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 2007) sind
heutzutage aber Urteile aus mehr als einem Setting nétig. Doch die unterschiedlichen
Meinungen stimmten nicht immer Gberein. Oft beurteilten Lehrer strenger als die Eltern
(Wohlraich et al. 2004) und achteten haufiger auf Unaufmerksamkeit. Doch wurden
auch Falle berichtet, in denen Lehrer mehr Kindern ADHS-Symptome zugesprochen
haben, als dies wirklich der Fall war (Shermann 1997). Andere Studien ergaben, dass
Lehrer und Eltern etwa gleich beurteilten. Im ADHS-Report von Breuer und Dépfner
(2008) wurde festgestellt, dass Eltern ihren Kindern haufiger ADHS-Symptome
zuschrieben, als die Erzieher. Die Bewertungen durch die Lehrer lagen in dieser Arbeit
zwischen denen der Station und der Eltern. Die Kinder wurden nur zur stationdren
Behandlung aufgenommen, wenn mindestens ein Rater mit seinen Beurteilungen

oberhalb des Cut-off‘'s lag. In dieser Arbeit waren es meistens die Eltern, die deutlich
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erhdhte Werte aufzeichneten, was der Aussage von Breuer und Dopfner (2008)
entspricht. Allerdings zeigten die Werte der Eltern durchgehend den besten Verlauf.
Sie fielen recht schnell ab und hatten zum Zeitpunkt der Entlassung der Kinder meist
die niedrigsten Werte, was die Hypothese, dass Eltern die Kinder am besten bewerten
wilrden, bestéatigt. Mdglicherweise erfuhren die Kinder und Eltern durch die Trennung
eine gewisse Erholung. Die hausliche Situation konnte sich entspannen, die Kinder
hatten geregelte Tagesablaufe und die Eltern hatten Zeit, sich um Problemlésungen
zu bemuhen.

Bei der Auswertung war auffallig, dass bei fast allen Diagrammen die Stationswerte
die héchsten Punktwerte waren. Das bedeutete, dass die Kinder hier im Gegenteil zu
dem Lehrer- und Elternurteil sehr schlecht abschnitten. Zwar erreichten die
Anfangswerte nicht die Dimension der Elternwerte, doch war das Outcome laut
Meinung des Klinikpersonals schlechter. Dies kénnte zum einen wirklich an dem
schlechten Verhalten liegen oder darauf hindeuten, dass das Stationspersonal im
klinischen Alltag besonders streng beurteilte und sehr hohe Anforderungen an die
Kinder hatte. Vielleicht hatten sie aber auch eine sehr hohe Erwartungshaltung und
verglichen die Kinder untereinander, was bei den Eltern nicht der Fall war.
Méglicherweise beurteilte das Stationspersonal anders, da das Hauptaugenmerk auf
andere Punkte gerichtet war, als zum Beispiel bei den Eltern.

Die Abbildung 12, welche die Conners-Ratings aller 135 Patienten zusammenfasste,
zeigte den oben geschilderten Sachverhalt. Die Eltern hatten den hdchsten
Ausgangswert, zeigten im gesamten Verlauf aber die positivste Entwicklung. Es zeigte
sich eine sehr signifikante Verbesserung. Die Stationswerte wurden im Verlauf
schlechter als die Ausgangswerte, was einer Verschlechterung im Verhalten
entspricht. Die Lehrerbeurteilung hingegen zeigte ebenfalls signifikante Abfélle, also
eine Verbesserung. Da in diesem Diagramm sowohl Patienten enthalten waren,
welche MPH, ATX, beides oder gar keine Medikamente bekommen haben, war davon
auszugehen, dass es bei den meisten Patienten zu einer Verbesserung des
Verhaltens gekommen ist, unabhangig von der Therapieart. Auch nach erfolgter
Aufsplittung in die verschiedenen Therapiegruppen zeigte sich, dass es tendenziell im
Eltern- und Lehrerurteil in allen Gruppen zu einer Verbesserung des kindlichen
Verhaltens kommt, auch wenn nicht immer signifikante Werte ermittelt wurden. In der
medikamentenfreien Therapie beobachteten Lehrer jedoch keine positiven Effekte.
Somit kann die Frage nach einem tendenziellen Verlauf unabhangig von der
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Therapieart beantwortet werden. Diese Beobachtung wurde schon in der Multimodal
Treatment Study of Children with ADHD (MTA Cooperative Group 1999) gemacht.
Hier zeigte sich, dass es in allen vier gebildeten Behandlungsgruppen
(medikamentdése Therapie und Beratung, Verhaltenstherapie, Kombination von
medikamentéser und Verhaltenstherapie, Standardbehandlung mit Beratung und
Empfehlung einer medikamentdésen Therapie) zu einer positiven Entwicklung kam,
auch wenn der Rickgang der Symptome sehr unterschiedlich ausfiel. Dies konnte
zum einen daran liegen, dass die Kinder in der Klinik einen geregelten Tagesablauf
hatten, standig fachgerecht interveniert werden konnte und dass die Kinder weniger
problembehafteten Situationen ausgesetzt waren. Mégliche Stressoren, die die Kinder
z. B. zu Hause erfahren, fallen zunachst weg. Positive Therapieergebnisse waren
selbstverstandlich auch durch nicht medikamentdse Interventionen méglich (Sonuga-
Barke et al. 2013). AuBerdem muss man bedenken, dass von den Kindern, die in
diesem Diagramm erfasst wurden, viele Medikamente (u. a. MPH) eingenommen
haben. Der positive Verlauf konnte auch auf die Therapieergebnisse durch
Stimulanzien herriihren. Diagramm 13 zeigte die klinischen Verlaufe der Kinder,
welche durchgehend ohne Medikamente behandelt wurden. Hier war nur im
Elternurteil eine Verbesserung von 100 % zu verzeichnen, doch sollte man hier mit der
Beurteilung aufgrund der sehr kleinen Patientengruppe von n = 5 vorsichtig sein.
Eltern schienen also auch ohne eine medikamentése Therapie beim Kind eine
Verbesserung wahrzunehmen. Dies haben auch Ddpfner et al. (2000 b) in ihrer Studie
wiedergegeben. Allerdings wurden in dieser Arbeit die weiteren TherapiemaBnahmen
auBerhalb der medikamentésen Einstellung wie psychotherapeutische Intervention
oder &hnliches (0. &.) nicht berlicksichtigt. Somit konnte nicht gesagt werden, ob der
positive Effekt anderen Therapieformen zuzuschreiben war (Sonuga-Barke et al.
2013). Mdglicherweise war auch das klinische Umfeld daftr verantwortlich. Es kdnnte
auch sein, dass Eltern durch die Auszeit weniger gestresst waren und deshalb sehr
positive Meinungen abgegeben haben. Mdglicherweise fehlte lhnen das Kind oder sie
hatten sogar Mitleid und verfalschten sozusagen das Ergebnis positiv. In der
Abbildung 14 wurden die Verlaufe unter der MPH-Therapie gezeigt. Darunter zeigte
sich sowohl im Elternurteil eine deutliche Verbesserung um 54,4 % als auch im
Lehrerurteil um immerhin 22,5 %. Somit konnte gezeigt werden, dass MPH einen
positiven Einfluss auf das kindliche Verhalten hatte. Im Elternurteil kam es sogar zu
sehr signifikanten Verbesserungen. Um die Wirkung der unterschiedlichen MPH-
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Praparate miteinander zu vergleichen, wurde die MPH-Gruppe gesplittet. In der
retardierten MPH-Gruppe zeigten nur die Werte der Eltern mit einer Verzégerung von
einer Woche einen effektiven sehr signifikanten Abfall im gesamten Verlauf, was
Banaschewski und Mitarbeiter 2008 beschrieben haben. Das retardierte MPH schien
erst mit einer Verzégerung von etwa einer Woche zu wirken. Bei der Gruppe, welche
unretardiertes MPH einnahm zeigte sich, dass alle drei Rater ziemlich hohe
Ausgangswerte hatten. Die Werte der Station und der Eltern sanken mit Gabe des
unretardierten Praparates sofort ab, bei den Eltern kam es wiederum erst nach einer
Woche zum Abfall. Allerdings sanken hier die Werte schon deutlich vor Beginn der
medikamentésen Therapie, was méglicherweise alleine der klinischen Betreuung und
anderen Therapieformen zu Gute kam (Sonuga-Barke et al. 2013). Da die Rater sich
zum Aufnahmezeitpunkt alle in der Nahe des Cut-off‘'s befanden, konnte man davon
ausgehen, dass die Kinder besonders auffalliges Verhalten zeigten und ein
Medikament mit schneller Wirkung indiziert war, also ein unretardiertes Praparat
(Banaschewski et al. 2008, Pelham 1987). Das unretardierte MPH wirkte zwar
schneller, doch unterlag das Verhalten der Kinder hier anschlieBend starkeren
Schwankungen. Die initial gute Wirkung des unretardierten MPH lie3 nach zwei bis
drei Wochen nach. Insgesamt kam es bei allen Graphen in diesem Diagramm zu einer
Verbesserung der Werte, wobei aber keine signifikanten Unterschiede ermittelt
wurden. Es ist méglich, dass sich die Kinder an das Medikament gewdhnt hatten oder
nur unzureichende Wirkspiegel erreicht wurden. Auch die Pharmakokinetik der
unretardierten Praparate spielte dabei wahrscheinlich eine wichtige Rolle.

Die Verlaufe unter ATX waren nicht so eindeutig. Insgesamt gesehen fielen die Werte
der Eltern und Lehrer, doch unterlagen sie starken Schwankungen, Signifikanzen
wurden nicht beschrieben. Erfasst wurden hier allerdings nur die Kinder, welche
ausschlieBlich ATX bekommen hatten. Es wéare mdglich, dass sie bereits schon
mehrfach therapiert wurden und in diesem Aufenthalt wegen des schlechten
Ansprechens auf MPH oder wegen auftretender UAW nun mit ATX eingestellt wurden
(Banaschewski et al. 2008). Vielleicht hatten diese Kinder besonders stark
ausgepragte und therapieresistente Symptome, so dass es auch unter ATX zu keiner
wesentlichen Befundverbesserung kam. Es wére durchaus méglich, dass die Kinder
mehr von einer langeren Therapie profitieren wirden. Es bleibt aber auch unklar, ob
diese Kinder besser mit MPH therapiert werden kdnnten, wenn ATX die primare
Therapie darstellt.
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Den Verlauf der Patienten, welche sowohl ATX als auch MPH eingenommen hatten
stellte Diagramm 18 dar. Auch diese Gruppe war mit n = 13 recht klein. Die Verlaufe
aller Rater stellten sich sehr unstet und wechselnd dar. Eine eindeutige Tendenz war
nur schwer zu erkennen. Auch wenn die Kinder hier beide Praparate genommen
hatten, konnte in dieser Gruppe nicht klar unterschieden werden, welches Medikament
initial eingenommen wurde und wann es zur Umstellung gekommen ist. Das machte
die Beurteilung sehr schwierig, da die Effekte im Diagramm also zu jedem Zeitpunkt
von ATX und MPH beeinflusst werden konnten.

Insgesamt gesehen spiegelten sich in den bisher besprochen Diagrammen die gréBte
effektiven Verbesserungen in den Elternwerten wieder. Sehr signifikante
Verbesserungen waren in dem Diagramm zu sehen, in dem die Conners-Ratings aller
135 Patienten zusammen gefasst wurden. Doch ist zu bericksichtigen, dass alle
Kinder mit den unterschiedlichen Therapieformen vertreten waren. Da ebenfalls sehr
signifikante Verbesserungen im Bereich der MPH-Therapie, speziell bei der
retardierten Form auftraten, ist davon auszugehen, dass der positive Verlauf im
Diagramm mit allen Patienten durch das retardierte MPH zu erklaren ist. Die Werte der
Patienten ohne Medikamente konnten aufgrund der kleinen GruppengréBe in den
Berechnungen nicht berlcksichtigt werden. Unter ATX zeigte kein Rater signifikante
Verbesserungen. Der Verlauf der Werte war insgesamt sehr sprunghaft und
wechselnd. Auch diese Patientenkohorte war kleiner als die der Patienten unter MPH.
Prozentual gesehen waren noch mehr Patienten in stationdrer Behandlung (40,9 %)
als dies zum gleichen Zeitpunkt unter MPH der Fall war (40,2 %). Dies spricht flr gute
Therapieergebnisse unter MPH, da die Kinder anscheinend friher bei
zufriedenstellenden Effekt entlassen wurden. Da die Stationswerte in allen
untersuchten Gruppen anstiegen, wurde die Gruppe gewahlt, in der der geringste
Anstieg der Werte zu finden war. Dies traf bei Kindern zu, welche mit MPH therapiert
wurden. Somit hatten die unterschiedlichen Medikamente einen unterschiedlichen
Einfluss auf das Verhalten der Kinder. Am besten schnitt hier das MPH speziell die
retardierte Variante ab. Die eindeutigsten Verlaufe zeichneten sich dabei im Eltern-
und z. T. im Lehrerurteil ab. Demzufolge lasst sich die Frage Nummer acht nach
Unterschieden im Hinblick auf die Raterquellen und die verschiedenen Medikamente
beantworten. Am schlechtesten haben die Mitarbeiter im Pflege- und Erziehungsdienst
im Krankenhaus bzw. der Tagesklinik unabhangig von der medikamentésen Therapie
bewertet. Angeblich kam es nur unter unretardietem MPH 2zu einer
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Verhaltensbesserung, sonst eher zu Verschlechterungen. Laut Aussagen der Lehrer
und Eltern kam es wie schon oben erwahnt in allen Behandlungsbereichen zu einer
Verbesserung des kindlichen Verhaltens, mit Ausnahme der medikamentenfreien
Therapie. Hier lieBen die Meinungen Lehrer kein positives Ergebnis verzeichnen.
Besonders eindricklich waren jedoch die Werte der Eltern nach erfolgter
Stimulanzientherapie. Hier waren mit Abstand die besten Ergebnisse zu verzeichnen,
gefolgt von denen der Therapie unter ATX.

Demzufolge spiegelt diese Arbeit die Ergebnisse vieler bisher verdffentlichter Studien
wieder, dass unter MPH die besten Ergebnisse in der Behandlung der ADHS zu
erzielen sind (Elia et al. 1991, Greenhill et al. 1999, Dépfner und Lehmkuhl 2003,
Pelham et al. 1999). Da ATX auch zufrieden stellende Ergebnisse erzielte, ist es eine
gute Mdoglichkeit der Therapie der zweiten Wahl bzw. ein guter Ersatz bei
Unvertraglichkeiten gegenliber MPH (Banaschewski et al. 2008, Dt. Ges. f. Kinder-
und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 2007).

AnschlieBend wurde Uberprift, welche Faktoren zusatzlich Veranderungen im
Verhalten beeinflussen kdnnten. Dazu wurden die Patientengruppen nach Geschlecht,
Alter, 1Q und Behandlungsort gesplittet. Bei den Jungen kam es im Elternurteil nach
eindeutigem Abfall der Kurve zu sehr signifikanten, bei den Lehrern immerhin zu
signifikanten Verbesserungen. Die Station beurteilte wieder auBerst streng. Hier
blieben die Werte etwa auf gleichem Niveau stehen. Bei den Madchen kam es
wahrend des zwolf-wochigen Aufenthaltes in keiner der Ratergruppen zu signifikanten
Verbesserungen. Dies kann z. T. durchaus an der kleineren Gruppe gelegen haben.
Bei Berechnungen bereits nach zehn Wochen waren bei den Eltern signifikante
Verbesserungen zu sehen. Nach zwolf Wochen waren jedoch nur noch zwei Madchen
in der Klinik, was genaue Berechnungen schwierig machte. Auffallig war, dass die
Ausgangswerte der Jungen hdéher lagen als bei den Madchen. Dies kann zum einen
daran gelegen haben, dass Jungen in ihrem Verhalten oft negativer auffallen als
Madchen oder aber auch, dass es ihnen schwerer féllt, sich an neue Situationen
anzupassen. In dieser Arbeit wurde gezeigt, dass Jungen haufiger an der
hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens leiden. Es ist méglich, dass diese
Jungen durch ihr Verhalten bei den Mitmenschen und in diesem Fall bei den Ratern
bei der ersten Bestimmung der Werte einen schlechteren Eindruck hinterlassen.
Fraglich bleibt auch, ob die Conners-Rating-Scales fir beide Geschlechter
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gleichwertig verwendet werden kdnnen. Laut Arnold (1996) wurden die Bdgen
entsprechend den Erfahrungen mit betroffenen Jungen entworfen. Auch Nadeau und
Quinn (2002) bezweifelten die Tauglichkeit der Bégen fir das weibliche Geschlecht.
Dieser Fakt kdnnte das schlechte Abschneiden der Madchen in diesem Falle zum Teil
erklaren.

Als nachstes wurde der Faktor des Alters bericksichtigt. In der Gruppe der jlingsten
Kinder (74 - 107 Monate) kam es bei Lehrern zu signifikanten und bei den Eltern sogar
zu hoch signifikanten Verbesserungen. Bei diesen Kindern waren insgesamt auch die
konstantesten Verlaufe zu sehen. Dies ist méglicherweise damit zu erklaren, dass die
jungeren Kinder besser auf die Therapie ansprechen, da das Stérungsbild rechtzeitig
erkannt und behandelt wurde. Jingere Kinder haben noch nicht so ausgepragte
Stérungsbilder oder sie leiden noch nicht an begleitenden Komorbiditaten, welche die
Behandlung erschweren. Es konnte gezeigt werden, dass ein gutes Ansprechen auf
die initiale Therapie das Outcome der Kinder deutlich verbessert (Montoya et al.
2013). Bei den Kindern im Alter von 108 - 144 Monaten waren hoch signifikante
Veranderungen bei den Eltern festzustellen, diese hatten den kontinuierlichsten
Abwartstrend. Auch bei den altesten Kindern waren die Verlaufe sehr sprunghaft und
ergaben nur im Eltern-Rater signifikante Werte. Dies kann mit einer steigenden Anzahl
von Komorbiditaten im zunehmenden Alter zusammenhangen oder aber auch fir die
Penetranz und Hartnackigkeit der Symptomatik bei alteren Patienten sprechen.
AnschlieBend wurde die Patientenkohorte anhand des 1Q aufgesplittet und in Gruppen
geteilt. Da die Daten eine leichte Linksverschiebung der Intelligenz im Vergleich zur
Normalbevélkerung zeigten, schien dieser Aspekt recht interessant zu sein. In der
Gruppe mit einem 1Q < 85 waren die Verlaufe sehr sprunghaft und weniger konstant.
Am schlechtesten waren auch hier wieder die Werte der Station. Am besten schnitten
erneut die Eltern ab. Zu signifikanten Verbesserungen im Verhalten der Kinder kam es
allerdings nicht. Eindeutigere Ergebnisse wurden aber in der Gruppe der Kinder mit
einem |IQ = 85 erzielt. Hier kam es in den Augen der Lehrer und der Eltern zu
deutlichen Verbesserungen, die Berechnungen bestatigten signifikante Werte. Es
scheint, dass Kinder mit einem 1Q = 85 bessere Ergebnisse unter der Therapie zeigen
als die anderen. Hier kam es entsprechend zwei Raterquellen zu deutlichen
signifikanten Verbesserungen, in der anderen Gruppe (IQ < 85) in keiner. Das Urteil
der Eltern zeigte aber auch in dieser Gruppe eine deutlich sichtbare Verbesserung. Da
diese in allen Diagrammen und allen Gruppen die besten Bewertungen abgaben,
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scheint dies weniger aussagekraftig zu sein. Die Meinung der Lehrer hingegen befand
sich zwar fast immer zwischen denen der Eltern und der Station, doch signifikante
Verbesserungen gaben diese nicht oft an. Schon Taylor et al. (1991) waren der
Meinung, dass der 1Q bei Kindern mit isolierter Aufmerksamkeitsstérung zum Teil
gemindert ist, doch traf dies bei einer ausgepragten Hyperaktivitat nicht mehr zu. In
anderen Arbeiten wurden Entwicklungsstérungen wie z. B. verzdgerte
Sprachentwicklung, Lernstérungen und Teilleistungsstérungen wie Lese-
Rechtschreibschwache oder isolierte Rechenstérungen in Augenschein genommen
(Semrud-Clikeman et al. 1992). Es stellte sich heraus, dass ADHS-Patienten hier
haufiger von betroffen sind. Emerson (2003) stellte fest, dass die Pravalenz von
Komorbiditaten bei intelligenzgeminderten Kindern erhéht ist. Mc Gee und Share
(1988) behaupteten, dass zwischen 50 — 80 % der Kinder, die unter einer ADHS-
Symptomatik leiden, parallel Lernstérungen aufweisen. Es bleibt allerdings nach wie
vor zu diskutieren, ob die Kinder aufgrund der ADHS-Symptomatik an einer
Lernstérung leiden, oder ob sie diese wegen der ADHS-Symptomatik ausbilden. Es
bleibt auch ungeklart, ob es sich bei der Intelligenzminderung um eine Ursache oder
eine Folge der ADH-Symptomatik handelt. Es wurde allerdings schon in mehreren
Arbeiten Uber die héhere Pravalenz von ADHS bei sinkendem 1Q berichtet (Simonoff
et al. 2007, Hassler und Thome 2013, Emerson 2003, Dekker und Koot 2002).

AbschlieBend wurde der Einfluss des Therapieortes untersucht. Die Kinder wurden in
die zwei entsprechenden etwa gleich groBen Gruppen eingeteilt, wonach sie sich in
stationarer oder teilstationarer Behandlung befanden. In beiden Diagrammen zeigte
sich eine sehr signifikante Verbesserung im Urteil der Eltern. Die anderen Rater
erreichten erneut keine signifikanten Verhaltensédnderungen. Aufféllig war, dass es im
teilstationdren Bereich zu einer sehr schlechten Beurteilung durch das Klinikpersonal
kam. Die ermittelten Werte waren besonders hoch. Zwar erreichten die Werte auch in
der vollstationaren Behandlung keine deutliche Besserung, doch waren diese nicht so
schlecht. Eindeutig lasst sich demzufolge nicht klaren, ob die stationdre oder
teilstationdre Behandlung besser zur Therapie geeignet ist, es zeigen sich keine
relevanten Unterschiede in den Ergebnissen. Die Behauptung, dass eine stationare
Behandlung bessere Ergebnisse erzielt stimmt nicht. Das Outcome der Kinder ist
dementsprechend &hnlich. Aufféllig war jedoch schon am Anfang des Ergebnisteils,
dass Kinder mit einem IQ < 85 haufiger in stationdrer Behandlung waren, v. a.
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Madchen. In Anbetracht der Tatsache, dass diese Kinder auch schlechter auf eine
Therapie ansprechen und haufiger an mehr Nebendiagnosen leiden (Emerson 2003,
Dekker und Koot 2002), scheint diese Therapieform in diesem Fall geeigneter, um das
Outcome der Kinder zu verbessern. In Zusammenschau der Ergebnisse konnte man
die Behauptung aufstellen, dass mannliche Patienten, in einem Alter von 74 - 107
Monaten mit einem 1Q = 85, am besten auf eine Therapie ansprechen und somit die
besten Ergebnisse erzielen. Dabei spielt es keine Rolle, ob die Patienten stationar
oder teilstationar behandelt wurden. Madchen mit einem IQ < 85 sprachen schlechter
auf die Therapie an und befanden sich durchschnittlich h&ufiger in stationdrer
Behandlung. Das Alter, das Geschlecht und der 1Q beeinflussen somit den
Therapieerfolg, womit sowohl die letzte Frage beantwortet, als auch die Hypothese,
dass junge mannliche Patienten ohne Intelligenzminderung am meisten von der

Therapie profitieren bestatigt wurde.
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6.4 Limitierungen der Studie

Erganzend soll noch einmal erwahnt werden, dass diese Arbeit die Ergebnisse der
Klinik fir Psychiatrie, Neurologie, Psychosomatik und Psychotherapie im Kindes- und
Jugendalter der Universitdt Rostock und der kinder- und jugendpsychiatrischen
Tagesklinik der GGP Rostock im Zeitraum Januar 2005 bis Dezember 2009
wiederspiegelt. Die Grundlage dieser Arbeit ist eine Inanspruchnahmepopulation von
188 Patienten. Das heif3t, dass sich die untersuchten Kinder wegen einer ADHS-
Symptomatik in stationarer bzw. teilstationarer Behandlung befanden. Die in dieser
Arbeit durchgefihrten Berechnungen sind demzufolge nicht mit Ergebnissen
epidemiologischer Studien zu vergleichen und somit auch nicht reprasentativ.

Die Anzahl der Probanden verringerte sich je nach Definition der Ausschlusskriterien
von 188 auf 159 bzw. 135 Falle. Dennoch lie3 sich in den meisten Fallen eine
Signifikanzberechnung durchfiihren. Nur in einzelnen Fallen war dies aufgrund der zu
kleinen Anzahl nicht mdéglich (z. B. Gruppe der durchweg nicht medikamentds
behandelten Kinder).

Die verwendeten Fremdbeurteilungsbégen werden in der Literatur z. T. kontrovers
diskutiert. Wie schon erwahnt, spielen in der Beurteilung der Rater unterschiedliche
Faktoren wie der soziale Status, ,Image” und Intelligenz der Kinder eine Rolle. Auch
Rater unterliegen Vorurteilen und sind abhangig von tradierten Erfahrungen. Somit
kénnen nie alle Einflisse neutralisiert werden, um mdglichst objektive Ergebnisse zu
erlangen. Auch bleibt fraglich, ob die Fremdbeurteilungsbdgen flr beide Geschlechter
geeignet sind. Im neuen Conners 3®-Fragebogen (Lidzba et al. 2013) wird der
Geschlechts- und Altersabhangigkeit Rechnung getragen. In dieser Arbeit wurde eine
altere Kurzform der Conners-Bégen mit zehn Fragen zum Verhalten der Kinder
verwendet. Die Kurzform ist im klinischen Alltag sehr praktikabel, mdglicherweise
kommt es dadurch jedoch zum Informationsverlust. Auch in der Durchsicht der Akten
kann es durch mangelnde Dokumentation oder auch Erfassungs- oder
Ubertragungsfehlern zu InformationseinbuBen bzw. Falschinformationen gekommen

sein.
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7. Zusammenfassung

7.1 Einleitung

Mit einer Pravalenz von ca. 5% gehért die ADHS zu den haufigsten psychischen
Stérungen im Kindes- und Jugendalter. Laut Leitlinie Hyperkinetische Stérungen (F90)
der DGKJP von 2007 .,kbénnen Elternfragebogen (...) zur Erfassung von
hyperkinetischer Symptomatik nitzlich sein.” Zum Standard einer mehrdimensionalen

Therapie gehéren Stimulanzien und alternativ Atomoxetin.

7.2 Zielstellung

Ziel dieser Arbeit war die Erfassung der Verlaufe von Kindern mit einer
Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstérungen wahrend des stationaren und
teilstationdren Aufenthaltes anhand von Fremdbeurteilungsbé6gen unterschiedlicher
Rater. Untersucht werden sollen Geschlechtsunterschiede, der Einfluss von Alter,
komorbiden jugendpsychiatrischen Stérungen, Intelligenz  und Behandlungs-
modalitaten auf die Verlaufe.

7.3 Methodik

In dieser retrospektiven statistischen Studie im Bereich der Kinder- und
Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie der Universitat Rostock
wurden Daten einer Inanspruchnahmepopulation von 188 Kindern im Alter von 6 — 17
Jahren im stationaren und teilstationdren Bereich flr den Zeitraum Januar 2005 -
Dezember 2009 erhoben und ausgewertet. Erfasst wurden jeweils 117 vorher
definierte Items. Das Hauptaugenmerk liegt auf einer mehrzeitigen Fremdbeurteilung
mittels der Kurzversion des Conners Fragebogens durch Eltern, Lehrer und
Stationspersonal. Voraussetzung fir den Einbezug von Daten war die Diagnose der
einfachen Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung (nach ICD-10: F 90.0) oder der
hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens (nach ICD-10: F 90.1). Von den initial
188 in Frage kommenden Datensatzen mussten 29 wegen fehlender Conners-Rating-
Scales und nochmals 24 wegen eines zu kurzen stationdren Aufenthaltes
ausgeschlossen werden. Anhand der verbleibenden 159 bzw. 135 Datensatze wurden

die Berechnungen vorgenommen.
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7.4 Ergebnisse

Jungen sind in dieser Arbeit in einem Verhaltnis von 4 : 1 von einer ADHS-
Symptomatik betroffen. Die hyperkinetische Stérungen des Sozialverhaltens wurde
insgesamt haufiger diagnostiziert (F 90.1 : F 90.0 = 3 : 2) und war v. a. beim
mannlichen Geschlecht haufiger vertreten (F90.1: $6:1 92, F90.0: 82,7 : 1 Q).

Die Jungen befanden sich in einem durchschnittlichen Alter von neun Jahren und acht
Monaten, die Madchen waren im Schnitt zwei Monate &lter. In der Altersgruppe der
6 < 12-jahrigen war der Anteil der Patienten mit einer einfachen Aufmerksamkeits- und
Aktivitatsstdrung groBer. Altere Kinder waren haufiger von der F 90.1 betroffen.

Neben der F 90.0 bzw. F 90.1-Diagnose litten 40 % der Kinder an einer weiteren
Begleiterkrankungen, bei 30,3 % war die ADHS-Symptomatik die einzige
diagnostizierte Stdérung. In diesen beiden Gruppen war der Anteil der Madchen héher.
Auffallig war zudem, dass der Anteil der F 90.0-diagnostizierten Jungen mit héherer
Anzahl an Nebenerkrankungen anstieg. In dieser Arbeit wurden die Diagnosen einer
emotionalen Stérung sowie umschriebene Entwicklungsstérungen schulischer
Fertigkeiten am haufigsten neben einer ADHS-Symptomatik diagnostiziert, wozu die
Lese-Rechtschreib-Stérung zahit.

In dieser Arbeit besaBen 67,8 % der Patienten einen durchschnittlichen (85 — 115) 1Q.
Doch hatten 22,4 % einen unterdurchschnittlichen IQ und 1,1 % einen 1Q im Bereich
der leichten Intelligenzminderung. Die untersuchte Population schneidet im Vergleich
zur Normalbevélkerung schlechter ab. Es zeigte sich auBerdem, dass Kinder mit
einem |Q < 85 schlechter von der Therapie profitierten als Kinder, mit einem 1Q = 85.

In der Durchsicht der erhobenen Daten hat sich gezeigt, dass es tendenziell in allen
Patientengruppen zu einer Verbesserung im Verhalten kam. Unter einer Behandlung
mit retardiertem MPH wurden die besten Ergebnisse erzielt. Der Anteil der mit MHP-
therapierten Kinder stieg wéahrend des klinischen Aufenthaltes sowie die Dosis der
verabreichten Pharmaka. Am deutlichsten waren die positiven Effekte einer Therapie
im Elternurteil zu sehen, wobei es keine Rolle spielte, ob und welches Medikament
eingenommen wurde. Allerdings war auch auffallig, dass Eltern ihren Kindern haufiger
eine  ADHS-Symptomatik zusprachen. Ob sich die Kinder in stationarer oder
teilstationdrer Behandlung befanden spielte im Outcome keine Rolle. Die besten
Ergebnisse wurden bei den Jungen in einem Alter von 74 - 107 Monaten mit einem

IQ = 85 erzielt. Diese Patienten profitieren am meisten von einer Intervention. Um
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diesbezliglich genauere Aussagen treffen zu kdénnen, missen weitere Studien im
gréBeren Rahmen erfolgen.

7.5 Diskussion

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigten eindeutig, dass Madchen verhéltnismaBig
haufiger von einer einfachen Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung und Jungen
h&ufiger von einer hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens betroffen sind. Dies
deckt sich mit den Ergebnissen von Dopfner et al. (2011). In dieser
Inanspruchnahmepopulation waren Jungen haufiger von zwei oder mehr
Komorbiditaten betroffen, was eher die Regel als die Ausnahme ist (Somersalo 1999,
Wilens et al. 2009, Shreeram et al. 2009). Es hat sich herausgestellt, dass es einen
Zusammenhang zwischen ADHS und einer unterdurchschnittlichen Intelligenz zu
geben scheint, was bereits Gegenstand vieler Studien war (Biederman et al. 2012,
Simonoff et al. 2007, Hassler und Thome 2013, Emerson 2003, Dekker und Koot
2002). Kinder mit einer ADHS-Symptomatik haben demnach haufig einen
verhédltnismafBig niedrigeren 1Q, als andere nicht betroffene Kinder der gleichen
Altersgruppe.

In der vorliegenden Untersuchung profitierten Jungen in einem Alter von 74 - 107
Monaten mit einem IQ = 85 am meisten von der Stimulanzien-Therapie. Dieses
Ergebnis, welches erstmalig so herausgearbeitet wurde, bedarf der Replikation durch
weitere Studien. Die in dieser Arbeit durchgeflihrten Berechnungen basieren auf

Daten einer Inanspruchnahmepopulation und sind somit nicht reprasentativ.

7.6 Schlussfolgerung

Bezlglich einer validen Verlaufseinschatzung bzw. einer Einschatzung der Effizienz
der jeweiligen Behandlungsmodalitat hat sich die Fremdbeurteilung durch Eltern,
Schule und medizinisches Personal im gewahlten Kontext bewédhrt. Um die
Reprasentativitat der Aussagen zu erhdhen, bedarf es gréBerer Gruppen, langerer
Verlaufsbeobachtungen und eines standardisierten Ratertrainings.
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8. Thesen

1. Die weltweite Pravalenz einer Hyperaktivitats-Aufmerksamkeitsstérung (ADHS)

liegt bei 5 %, wobei Jungen haufiger betroffen sind als Madchen.

2. Die haufigste komorbide Stérung ist die emotionale Stérungen des Kindesalters
(F 93) gefolgt von der umschriebenen Entwicklungsstérungen schulischer
Fertigkeiten (F 81).

3. In der Diagnostik sind Fremdbeurteilungsb6gen wie der Conners-Rating
Fragebogen, dessen Evidenz sich durch mehrere Beurteiler wie Eltern, Lehrer

und Stationspersonal erhéht, gefordert und unerlasslich.

4. Als Mittel der 1. Wahl in der Therapie haben sich Stimulanzien v. a.
Methylphenidat (retardiert und unretardiert) sowie als das Mittel der 2. Wahl

Atomoxetin erwiesen.

5. Im Zeitraum von 01/2005 bis 12/2009 wurden 69 tagesklinische und 66
vollstationare Patienten mit ADHS (F 90.0) sowie einer hyperkinetischen
Stérung des Sozialverhaltens (F 90.1) hinsichtlich ihrer Symptomatik unter der

Behandlung mit Stimulantien und/oder Atomoxetin untersucht.

6. Um eine vergleichbare Aussage treffen zu kdnnen, wurden die Verldufe
innerhalb von mindestens sechs Wochen durch kontinuierliche Fremdratings

(Eltern, Lehrer, Klinikpersonal) mittels Conners-Fragebogen erhoben.

7. Die hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens wird insgesamt h&ufiger
diagnostiziert als die einfache Aufmerksamkeits- und Aktivitatsstérung und das

ganz besonders bei Jungen.

8. Jungen haben durchschnittlich mehr Komorbiditaten als Madchen und Jungen
mit zwei oder mehr Komorbiditdten leiden haufiger an einer einfachen

Aufmerksamkeits- und Aktivitatsstérung.
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10.

11.

12.

13.

Kinder mit einer ADHS-Symptomatik haben eine durchschnittlich niedrigere
Intelligenz als die Normalbevélkerung, wobei bei einem 1Q < 85 die
Responserate auf Stimulanzien und Atomoxetin niedriger ist als bei normal

Intelligenten.

Eltern bewerten das Verhalten der Kinder besser als die anderen Rater.

Eine stationare Therapie ist im untersuchten Zeitraum von mindestens sechs

Wochen nicht effektiver als eine teilstationare.
Die Untersuchung konnte nachweisen, dass es in der Beurteilung der
Therapieeffizienz primar auf die Raterquelle, das Geschlecht, den Zeitpunkt der

Therapie und die Intelligenz der betroffenen Kinder ankommt.

Diese Ergebnisse sollten bei allen Pra-Post-Analysen (Zweipunktmessungen)
hinsichtlich einer realistischen Einschatzung kritisch bertcksichtigt werden.
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12. Anhang

12.1 Fragebogen der Conners-Rating-Scales (Kurzform)

ELTERN - LEHRER - FRAGEBOGEN ( KURZFORM )
(Conners 1973, bearbeitet von H.-C. Steinhausen)

Bitte beurteilen Sie das
Kind

hinsichtlich der aufgefiirten Verhaltensweisen!

Datum:
Ausmal der Aktivitat

Uberhaupt ein ziemlich  sehr
nicht wenig stark
0 1 2 3

1. ist unruhig oder Ubermagig aktiv o o (0] 0}

2. ist erregbar, impulsiv (0] (0] o 0}

3. stort andere Kinder 0] (0] (o] (0}

4. bringt angefangene Dinge nicht zu einem | O o} 0 (0]

Ende- Kurze Aufmerksamkeitsspanne

5. ist standig zappelig (o] 0} o o

6. ist unaufmerksam, leicht ablenkbar o 0]

7. Erwartungen mussen umgehend erflllt o (o]

werden, ist leicht frustriert

8. weint leicht und haufig

9. zeigt schnellen und ausgepragten 0}

Stimmungswechsl

10. hat Wutausbrtche, explosives und (0] (0] 0 (0]

unvorhersagbares Verhalten

ausgefullt von: Mutter/Vater/Lehrer(in)
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12.2 Verlaufsprotokoll Conners-Fragebdgen
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12.3 Lebenslauf

Aus datenschutztechnischen Griinden und Persdénlichkeitsschutz steht der Lebenslauf

online nicht zur Verfligung.
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Aus datenschutztechnischen Griinden und Persénlichkeitsschutz steht der Lebenslauf

online nicht zur Verfiigung.
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Aus datenschutztechnischen Griinden und Persdénlichkeitsschutz steht der Lebenslauf
online nicht zur Verfliigung.
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