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1.
EINLEITUNG

Die Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitats-Stérung (ADHS) ist eine
Krankheit, die im Laufe der letzten Jahre bei Kindern und Jugendlichen
mit zunehmender Inzidenz diagnostiziert wird. Dies liegt zum einen
daran, dass sie aufgrund aufl3erer Gegebenheiten tatsachlich haufiger
auftritt, zum anderen hat sich das Bewusstsein in der Bevolkerung
gegenuber dieser Krankheit erweitert.

Weltweit sind Prévalenzen von ca. 2% bis etwa 20% erfasst worden.

Vor allem die Hausarzte haben als erste Ansprechpartner der Familien
haufig mit der Problematik dieser Krankheit zu tun.

Das Ziel dieser Studie ist es, anhand einer Screeninguntersuchung
festzustellen, in wie vielen Familien, die im Raum Aachen leben und
ihren Hausarzt konsultieren, tatsachlich ein Problemkind mit einer
moglichen ADHS lebt.

Zusatzlich soll untersucht werden, ob die in der Literatur beschriebenen
Zusammenhé&nge mit der ADHS bei den Aachener Kindern bestétigt bzw.
ob weitere Zusammenhéange gefunden werden kdnnen.

Die Informationsbeschaffung erfolgt anhand einer Internetrecherche,
wobei erwahnt werden muss, dass im Internet tGber 9000 Quellen nur
zum Schlagwort ,ADHS* zu finden sind. Nicht alle diese
Veroffentlichungen sind fir die vorliegende Studie relevant. Daher
beschrankt sich die Quellensuche auf die Kombination von ADHS mit
bestimmten Schlagworten wie z.B. ADHS + Adipositas, ADHS +
Geburtsgewicht etc. AuRerdem werden Reviews der letzten 25 Jahre
sowie die zusatzlichen aktuellsten Veroffentlichungen von 2002, 2003
und einige von 2004 berticksichtigt. Des Weiteren werden verschiedene
Lehrbicher der Kinderheilkunde sowie der Kinder- und

Jugendpsychiatrie herangezogen. Die meisten Veroffentlichungen zu
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diesem Thema stammen aus den USA, weitere aus Australien,
Deutschland, GroRRbritannien und dem asiatischen Raum. Fir diese

Studie werden nur englisch- und deutschsprachige Quellen untersucht.



2. Grundlagen zur ADHS
21
DEFINITION

Der Begriff der ADHS (Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitatsstorung)
stammt aus dem angelsachsischen Klassifikationssystem DSM-IV
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, vierte Auflage;
siehe Kapitel Geschichte bzw. Diagnostik). Es werden drei Subtypen
unterschieden: Die ADHS vom hauptsachlich aufmerksamkeitsgestérten
Typ (ADHD/I = Attention Deficit Hyperactivity Disorder/ predominately
Inattentive Type), die ADHS vom hauptséchlich hyperaktiven Typ
(ADHD/H-1 = Attention Deficit Hyperactivity Disorder/ predominately
Hyperactiv-Impulsive Type), und den kombinierten Typ mit beiden
Symptomkomplexen (ADHD/COM = Attention Deficit Hyperactivity
Disorder/ Combined Type).

In Deutschland gilt das Klassifikationssystem ICD-10, welches die
Begriffe ,hyperkinetischen Stérung“ bzw. ,Aufmerksamkeitsstérung®
verwendet. Die Unterschiede zwischen den Systemen sind im Kapitel
,Diagnostik” erlautert.

In dieser Studie wird der Einfachheit halber der Begriff ADHS verwendet.



2.2
GESCHICHTE / ENTWICKLUNG

Bereits 1902 beschrieb G.F. Still im Lancet eine Gruppe von unruhigen
Kindern mit eine ,abnormen Unféhigkeit zur anhaltenden
Aufmerksamkeit‘ und ,Defiziten in willentlicher Zuriickhaltung® (1).

1937 wurde die Wirkung von Amphetaminen auf hyperaktive Kinder
entdeckt (2), wobei falschlicherweise zuerst von einer sedierenden
Komponente ausgegangen wurde. Dies wurde als die ,paradoxe
Antwort* Hyperaktiver auf Stimulantien gewertet, da die Kinder durch die
an sich stimulierende Substanz scheinbar ruhiger wurden (3).

In den 50er Jahren wurde der Begriff ,minimale zerebrale Dysfunktion®
gepragt. Man ging davon aus, dass hyperaktives Verhalten unbedingt
eine  Folge von neurologischen  Stérungen bzw. leichten
Gehirnschadigungen sein misste (2, 4). Allerdings gab es hierfur
keinerlei Beweise.

Etwa zehn Jahre spéter wurden erstmals die Begriffe Aufmerksamkeits-
Defizit-Stérung (ADS) und Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitats-
Stoérung (ADHS) verwendet (2).

Etwa gleichzeitig (1968) versuchte man sich in einer diagnostischen
Klassifizierung, dem DSM-II, in dem noch der Begriff ,hyperkinetisches
Verhalten in der Kindheit* benutzt wurde. Diese Klassifizierung wurde
1980 vom DSM-III abgeldst, der Begriff der Aufmerksamkeits-Defizit-
Stoérung wurde offiziell eingefuihrt (3). Es wurde ,Aufmerksamkeitsstérung
und Impulsivitat in Kombination mit Hyperaktivitat* fir die Diagnostik
benutzt. AuBerdem beschrieb man zwei Subtypen der ADHS: der
Aufmerksamkeitsgestérte Typ mit Hyperaktivitdt (ADD+H = Attention
Deficit Disorder with Hyperactivity) und der Typ ohne Hyperaktivitat
(ADD-H = Attention Deficit Disorder without Hyperactivity) (3, 5). In

Deutschland gab es parallel dazu das Klassifizierungssystem des ICD-9.
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Dieses unterschied sich so grundlegend in seinen diagnostischen
Kriterien vom DSM-Ill, dass in den verschiedenen Landern, die die
verschiedenen Systeme benutzten, von Pravalenzen berichtet wurde, die
sich um den Faktor 20 unterschieden (6).

Diese Klassifizierungen wurden bisher mehrfach Uberarbeitet, 1987
wurden im DSM-III-R weitere Differenzierungen zwischen ADD+H und
ADD-H herausgearbeitet. Mittlerweile gilt seit 1993 in Deutschland die
ICD-10 Klassifizierung, im angelséchsischen Raum seit 1994 das DSM-
IV, bei dem die ADD+H als Kombinationstyp von Aufmerksamkeits- und
Hyperaktivitatsstérung (ADHD/COM = Attention Deficit Hyperactivity
Disorder/ Combined Type) umdefiniert wurde. Die ADD-H wird als
Stérung mit hauptsachlich Aufmerksamkeitsstorungs-Symptomen
(ADHD/I = Attention Deficit Hyperactivity Disorder/ predominately
Inattentive Type) definiert. Zusatzlich gibt es einen weiteren Typ mit
vornehmlich Hyperaktivitat/ Impulsivitdt (ADHD/H-I = Attention Deficit
Hyperactivity Disorder/ predominately Hyperactiv-Impulsive Type).
Dadurch konnte die Diagnose eines ADHS spezifiziert und verlasslicher
gemacht werden (7).

Durch die unterschiedlichen Klassifizierungssysteme (ICD-10 und DSM-
IV) werden in verschiedenen Landern sowie im Vergleich Europa mit den
USA, Australien und Siidafrika teilweise sehr unterschiedliche Zahlen
diagnostizierter Falle mit ADHS dokumentiert. Im direkten Vergleich des
DSM-IV mit dem ICD-10 zeigt sich, dass durch die Festlegung
unterschiedlicher Kriterien mit dem DSM-IV eine grofRere Gruppe von
Kindern identifiziert wird, auf die die Diagnose ADHS zutrifft (6, siehe

auch Kapitel ,Diagnose*).

Insgesamt nimmt die Zahl der diagnostizierten ADHS-Falle sowie auch
der medikamentds therapierten Falle rasant zu. Robison beschreibt eine
Verdreifachung der Pravalenz von 1990 bis 1998 bei den 5- bis 18-
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jahrigen in den USA (1990 = 1,9%, 1998 = 5,9%). Die Zahl der
dokumentierten Félle bei Jungen verdoppelte sich in diesem Zeitraum,
die Zahl der betroffenen Madchen mit einer ADHS verdreifachte sich.
Dieser Trend zeigt moglicherweise, dass der Unterschied zwischen der

Pravalenz von Madchen und Jungen im Laufe der Zeit geringer wird (8).

Urséchlich wurden wie o.a. lange Zeit neurologische Defizite und
Hirnschadden durch Geburtskomplikationen (Stei3- oder Zangengeburt),
Friihgeburtlichkeit,  perinatale  Asphyxie und  neonatologische
Intensivstationdren Aufenthalte fir die Entstehung einer ADHS
herangezogen. In den letzten Jahren gab es immer mehr
Verdffentlichungen zur méglichen Atiologie der ADHS, die nachfolgend

besprochen werden.
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2.3
ATIOLOGIE

Die Atiologie der ADHS ist bisher noch nicht vollstandig geklart.
Allerdings hat man in den letzten Jahren einige interessante Aspekte
belegen kénnen.

Friher wurde der Begriff ,minimale zerebrale Dysfunktion“ verwandt. In
der Diskussion um die Atiologie wird die Vermutung einer

neuroanatomischen Léasion als wesentliche Komponente gesehen (4).

Es besteht eine Dysfunktion im Frontallappen des Gehirns. Die
Schaltkreise, die motorische Impulse kontrollieren und inhibieren, sind
gestort (9). Das bedeutet, dass die Patienten von auf3en eintreffende
Reize wie Gerausche, Bewegungen etc. nicht filtern kénnen, sondern auf
jeden Reiz reagieren und sich ablenken lassen, auch wenn es in der
jeweiligen Situation gerade unangebracht ist. Es besteht ein
Unvermdégen des Gehirns, parallel eintreffende Reize zu selektieren und
die Unwichtigen zu unterdriicken. Konrad und Herpertz-Dahlmann
erlautern in ihrem 2003 veréffentlichten Artikel die Hypothese, dass
Kinder mit einer ADHS vor allem Defizite in der Intensitat der
Aufmerksamkeit zeigen, also der Fahigkeit der Ilangerfristigen
Aufmerksamkeitsaufrechterhaltung  sowie  der  Fahigkeit, das
Aufmerksamkeitsniveau kurzfristig zu steigern. Die Selektivitat der
Aufmerksamkeit — also das Auswahlen bestimmter Reize mit hoherer
Prioritat — sei weniger beeintrachtigt (91).

In Untersuchungen von Sieg et al. (10) mittels SPECT und PET konnte
festgestellt werden, welche Bereiche des Gehirns bei ADHS-Kindern
relativ weniger gebraucht werden bzw. kleiner sind als bei Kindern ohne
ADHS. Es handelt sich um eine Unterfunktion im prafrontalen und

frontalen Kortex, sowie im Nukleus caudatus, im Striatum, im limbischen
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System, im Corpus callosum und in der Vermisregion des Kleinhirns (9-
14). In einer Studie von Barkley (9) konnte gezeigt werden, dass der
rechte prafrontale Kortex, der Nukleus caudatus, der Globus pallidus und
die cerebellare Vermisregion bei ADHS-Kindern signifikant schmaler sind
als bei der Kontrollgruppe mit Kindern ohne ADHS. Diese Bereiche
regulieren die Aufmerksamkeit und die motorische Antwort auf Reize.
Mittels EEG liel3 sich ebenfalls eine Verlangsamung im prafrontalen
Kortex darstellen (McGough, McCracken, 15).

In verschiedenen Studien von Gerring et al. (16) und Schachter et al.
(17) konnten &hnliche Verhaltensmuster bei Patienten mit einer ADHS
und bei Patienten mit Zustand nach Kopfverletzung im Bereich des
Frontalhirns festgestellt werden. 40% der Kinder, die sich eine
geschlossene Kopfverletzung zugezogen hatten, zeigten ein Jahr nach
dem Unfall Symptome der ADHS (mit DSM-III-R diagnostiziert), vor dem
Unfall wiesen nur 20% dieser Kinder ADHS-Symptome vor. Dies zeigt,
dass Gehirnverletzungen zu ADHS-Symptomatik fiihren kénnen und
demnach ein neurologisches Defizit fur die ADHS verantwortlich sein
kann. Auch das Gehirn involvierende Krankheiten kdnnen sekundar zur
ADHS-Symptomatik fiihren. Wait et al. (18) stellte in seiner 2002
verdffentlichten Studie fest, dass eine Erkrankung mit tuberkuldser
Meningitis das Auftreten einer ADHS-Symptomatik nach sich ziehen
kann.

Des Weiteren werden Stoffwechselstérungen in den o. g. Hirnarealen
verantwortlich gemacht. In Studien von Spencer et al. (19), Sieg et al.
(10) und Ernst et al. (20) konnten ein verminderter Glucose-
Metabolismus, eine verminderte Perfusion und eine verminderte

Dopamin-Aufnahme in diesen Arealen festgestellt werden.

Als weitere cerebrale Ursache wird eine veranderte Dopaminrezeptor-
Dichte diskutiert. Dougherthy et al. (22), McGough und McCracken (15),
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und la Hoste et al. (21) konnten eine erhdhte D4-Rezeptordichte sowie in
anderen Hirnarealen eine verminderte Rezeptordichte bei Kindern mit
ADHS nachweisen.

Schulze und Trott (4) erdrtern eine Uberaktivitat der Monoaminooxidase
A (MAO A) als Ursache fir das Krankheitsbild der ADHS. Dieses Enzym
dient dem Abbau der Neurotransmitter Noradrenalin und Serotonin. Aus
Dopamin entsteht Noradrenalin, so dass bei einer Uberaktivitat der MAO

A ein relativer Dopaminmangel entsteht.

Fir dieses Missverhdltnis an Botenstoffen und Rezeptoren werden
sowohl genetische als auch exogene Faktoren verantwortlich gemacht.
Barkley (9) und Biedermann (23) stellten fest, dass ADHS- Kinder
signifikant haufiger eine Variation im DAT1- Gen aufweisen, ein Gen das
fur einen Dopamin-Transporter kodiert. Erhdhte Transkriptionsraten
bestimmter Varianten des DRD4- und des SLC6A3-Gens, die fur
Dopaminrezeptoren bzw. —transporter kodieren, wurden von DiMaio (24)
beschrieben.

Des Weiteren wird angenommen, dass ein chronisches Uberangebot an
Katecholaminen zu einer Down-Regulation der Rezeptoren fihrt (4). Die
damit verbundene geringere Dichte der Rezeptoren fuhrt zu einer
verminderten Sensitivitdit gegentber hormonellen Reizen. Dieses
Uberangebot an Katecholaminen kann pranatal durch verschiedene
Faktoren ausgeldst werden, wie z.B. mutterlicher oder fetaler Stress und
konstante Nikotinzufuhr der Mutter (4). Es kommt zu einer Adaptation auf
Neurotransmitterebene im ZNS des Feten. Nach der Geburt ist das
entstandene Gleichgewicht gestort, da dem Neugeborenen der standige
Stressfaktor ,fehlt®. Das Kind ist sozusagen ,untererregt’, da es eine

verminderte Rezeptorendichte hat.
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Dies wirde den Ansatzpunkt der medikamentdsen Therapie mit

Stimulantien erkléaren (siehe Kapitel , Therapie®).

Geschwister- und Zwillings-Studien haben gezeigt, dass genetische
Ursachen zur Entstehung der ADHS fiihren. Geschwisterkinder von
ADHS-Patienten haben im Vergleich zur Normalbevélkerung ein funf bis
siebenfach erhodhtes Risiko, ebenfalls an der Stdérung zu leiden (51).
Kinder, bei denen entweder der Vater oder die Mutter ein ADHS-Patient
ist, haben eine bis zu 50%ige Wahrscheinlichkeit, auch zu erkranken.

Am eindrucksvollsten sind die Ergebnisse von Zwillings-Studien, wie z.B.
von Levy et al. (25) und Goodmann und Stevenson (26). Demnach
erkranken 55% bis 92% eineiiger Zwillinge, deren Zwilling die Stdrung
aufweist. Das Risiko ist 11 bis 18-fach hoher fur das Kind, wenn sein
eineiiger Zwilling krank ist, als wenn ein ,normales“ Geschwisterkind
erkrankt ist (9, 25). Allerdings durfen Zwillinge nicht unkritisch mit
Einlingen verglichen werden, da Faktoren wie Geburtskomplikationen,
Frihgeburtlichkeit und niedriges Geburtsgewicht bei Zwillingen haufiger
vorkommen als bei Einlingen und diese Faktoren ebenfalls eine ADHS
begunstigen (47). Beweisend sind auch die Ergebnisse von
Untersuchungen adoptierter Kinder. Ihre Erkrankungsrate ist bei einem
erkrankten Geschwisterkind signifikant geringer als bei blutsverwandten
Geschwistern (23).

Es kodiert nicht nur ein Gen fir die ADHS sondern es handelt sich
vielmehr um eine polygenetische Stérung.

Die multifaktorielle Vererbungstheorie geht davon aus, dass Madchen als
weniger haufig betroffenes Geschlecht einen héheren Schwellenwert fiir
die Stérung aufweisen und bei Auftreten der Stérung eine schwerere
Form entwickeln. Diese Theorie wurde in der Studie von Rieder-Uysal
(27) widerlegt.
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Als nicht genetische Faktoren werden pré-, peri- und postnatale
Einflussparameter diskutiert. Wie bereits erwéahnt fihren Nikotin (4, 9)
und mutterlicher sowie fetaler Stress (4) zu besagter Down-Regulation
der Katecholaminrezeptoren.

Mutterlicher Alkoholkonsum wéahrend der Schwangerschaft kann durch
Vasokonstriktion zur Plazentahypoxie und somit zur Minderperfusion des
fetalen Gehirns mit nachfolgender Hirnschadigung fihren (4, 9). Die
direkte toxische Wirkung des Acetaldehyds wird ebenfalls diskutiert (4).
Coles et al. (28) stellten fest, das die ADHS-Kinder, deren Miitter
wahrend der Schwangerschaft Alkohol konsumierten, ein anderes
neurologisches Muster sowie andere Verhaltensweisen zeigen als
Kinder, die zwar an einer ADHS leiden, aber im Mutterleib keinem
Alkohol ausgesetzt waren.

Nikotin und Alkohol kénnen des Weiteren zu einem erniedrigten
Geburtsgewicht (GG) bzw. zur Friihgeburtlichkeit fihren. Diverse Studien
von Barkley (9), Williams et al. (2), Szatmari et al. (29), Botting et al. (30)
und Biedermann et al. (31) belegen, dass niedriges Geburtsgewicht
sowie Frihgeburtlichkeit ein erhdhtes Risiko fir ADHS sind. Kinder mit
einem GG <1000g haben ein vierfach erhdhtes Risiko, an einer ADHS zu
erkranken (30). Die Studie von Botting et al. (30) zeigte, dass 23% der
Kinder mit einem GG <1500g an einer ADHS erkrankten. Bei einem GG
>2500g erkrankten lediglich 6%.

In einer retrospektiven Studie von Biedermann et al. (31) wurden
mutterlicher Alkohol- und Nikotinkonsum im Verhaltnis zum GG der
Kinder bei der Entstehung des ADHS untersucht. Die Ergebnisse
zeigten, dass 7% der Kinder mit ADHS ein GG von <2500g hatten
(Vergleich: 2%). 20% der Miitter von ADHS-Kindern haben wahrend der
Schwangerschaft entweder Alkohol getrunken oder Zigaretten geraucht
(Vergleich: 8%). Aufgrund der zunehmenden Mdoglichkeiten, immer
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jungere Frilhgeborene am Leben zu erhalten steigt auch die Inzidenz der
ADHS (51).

Als perinatalen Risikofaktor zur Entstehung einer ADHS ist die Asphyxie
mit hypoxischer Hirnschadigung unter der Geburt anzusehen (4).

Als postnataler Risikofaktor wird die Hyperbilirubindmie diskutiert, bei der
es zum Kernikterus bei extrem erhdhten Bilirubinkonzentrationen
kommen kann.

Des weitern sollen Schwierigkeiten bei der Versorgung des Sauglings
sowie haufige chirurgische Eingriffe wahrend der ersten Lebensmonate
ebenfalls das Risiko zur Entstehung einer ADHS erhdhen (51).

Einer Studie von Tizard und Hodges (32) zufolge findet man bei Kindern,
die in Heimen o.&. Institutionen aufgewachsen sind, signifikant haufiger
Kinder mit ADHS-Symptomatik. (Ungeklart bleibt, ob diese Kinder nicht
aufgrund ihrer Krankheit im Heim aufwachsen.)

Der soziale Status der Eltern sowie die familiare Situation und die
Gesundheit der Eltern werden ebenfalls als relevant erachtet (33). In
einer Untersuchung von Biedermann et al. (34) wurde ein gehauftes
Vorkommen von ADHS-Neudiagnosen bei Kindern mit depressiven
Muttern beobachtet.

In Familien aus sozial niedrigen Schichten sowie in Familien mit
problematischen Familienverhéltnissen kommen ebenfalls signifikant
mehr ADHS-Félle vor (33, 35).

Aufgrund einer Koinzidenz zwischen ADHS und atopischen

Erkrankungen werden immunologische Faktoren als Ursache fir eine

ADHS in Erwagung gezogen (51).

18



In einer jlngst veroffentlichten Studie konnten Burgess et al. bei Kindern
mit ADHS eine Unterversorgung mit Omega-3-Fettsduren feststellen.
Allerdings weil3 man bis dato noch nicht, ob die Aufnahme, der
Metabolismus oder der Verbrauch der Fettséuren gestort ist (36, 37).

Einige verbreitete Theorien besagen, dass bestimmte Nahrungsmittel die
Ursache fiir ADHS seien. Dies konnte allerdings anhand systematische

wissenschatftlicher Studien widerlegt werden (2, 23).

Letztlich wird als mdgliche Ursache fir die Entstehung einer ADHS von
Weiss et al. (35) eine abnorme Thyroidalfunktion diskutiert. Allerdings
handelt es sich hierbei um die bisher einzige Studie, die signifikante
Ergebnisse zu dieser Theorie (5% aller ADHS-Patienten leiden an

thyroidalen Stérungen) feststellen konnten.
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2.4
ASSOZIIERTE STORUNGEN

Die Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitats-Storung ist héufig mit
anderen Problemen und Stdérungen verschiedensten Ausmafles und
unterschiedlichster Inzidenz assoziiert.

Am haufigsten tritt parallel eine Stérung des Sozialverhaltens (conduct
disorder) auf. Je Alter die Kinder sind, desto hoéher ist die
Wahrscheinlichkeit, dass zuséatzlich eine Stérung des Sozialverhaltens
auftritt (38).

Je nach Untersuchungsmethode der Studien werden diesbeziiglich
unterschiedliche Pravalenzen angegeben. Biedermann et al. (39) gaben
sowohl in epidemiologischen als auch in klinischen
Untersuchungsgruppen Prévalenzen von 30 bis 50% an; Barkley (40)
berichtet von 21 bis 45%, Rieder-Uysal (27) von 30 bis 40%, Pliszka (3)
von etwa 50%. Eiraldi et al. (5) differenzieren zwischen den
verschiedenen Untergruppen der ADHS. In der Gruppe (nach DSM-IV-
Kriterien) mit ADHS-kombinierte Typ = ADHD/COM (siehe Kapitel
,Definition*) weisen 45% der Kinder eine assoziierte Stérung des
Sozialverhaltens auf, wohingegen in der Gruppe ADHS-vornehmlich
aufmerksamkeitsgestort = ADHD/I, kein Patient eine Stérung des
Sozialverhaltens aufweist.

Hierbei handelt es sich um eine besonders unglnstige Prognose, denn
hyperkinetische Kinder mit einer Stérung des Sozialverhaltens
entwickeln haufig eine anti-soziale Personlichkeitsstérung mit
kriminellem Verhalten im Erwachsenenalter (41).

Eine weitere haufige Stérung ist die ,oppositional defiant disorder*.
Sie kommt mit einer Pravalenz von 40 bis 65% vor (40). Wenn zwischen
den verschieden ADHS-Typen differenziert wird, tritt sie bei der ADHD/I-
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Gruppe mit einer Pravalenz von 19% auf. Bei der ADHD/COM-Gruppe
sind es 40% (5).

Hyperaktive/aufmerksamkeitsgestorte Kinder leiden haufig zusatzlich an
umschriebenen Entwicklungsstdérungen (10-40%), an
Verhaltensstérungen  (15-75%), Zwangsstérungen, Depressionen,
affektiven Stérungen und Angststérungen (25%) bis hin zu Phobien (3,
38, 39, 41). Bei Kindern vom aufmerksamkeitsgestérten Typ ohne
Hyperaktivitat wurde haufiger als bei Kindern vom
aufmerksamkeitsgestorten Typ mit Hyperaktivitdt Depressionen, sozialer

Isolierung und Angststérungen diagnostiziert.

10 bis 54% (40) der ADHS-Kinder haben Sprach- und Sprechprobleme
(z.B. Legasthenie (Préavalenz von 20%)). Umgekehrt leiden 20% der
Legastheniker an einer ADHS (42). Zusatzlich zeigen viele der Kinder mit
ADHS eine Lernschwache (22%) sowie niedrige 1Q-Werte. 29% der
ADHS-Patienten haben einen IQ von 80-100. Im Vergleich dazu haben
bei der Kontrollgruppe unauffalliger Kinder nur 13% einen 1Q von 80-100.
Herpertz-Dahlmann beschreibt eine Assoziation zwischen ADHS und
Tic-Storungen (bis zu 30%), wobei es sich in der Mehrzahl der Félle um

motorische Tics handelt (38).

Diese Probleme ziehen natirlich diverse Konsequenzen nach sich.
Stérungen des Sozialverhaltens fihren zu sozialen Konflikten sowohl mit
Gleichaltrigen als auch in der Schule und der Familie. Diese sozialen
Probleme fiihren im Erwachsenenalter zu Problemen am Arbeitsplatz,
Beziehungsproblemen usw. Barkley zufolge wird ADHS-Patienten
dreimal so haufig der Arbeitsplatz  gekiindigt wie der
Durchschnittsbevdlkerung. Als Grund wurde unter anderem niedrigerer
Arbeitseifer angegeben (40).
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AufRerdem haben ADHS-Patienten ein erhohtes Risiko, als Erwachsene
unter Alkohol- und Drogenproblemen zu leiden und sind h&ufiger

suizidgefahrdet.

Lernschwéche, Sprachprobleme und 1Q spiegeln sich in schulischen
Leistungen wieder. 42% der Kinder und Jugendlichen mit ADHS
wiederholen eine Klasse (Durchschnittliches Wiederholen einer Klasse in
den USA (unter Beriicksichtigung aller Schiler): 13%). 60% der ADHS-
Kinder werden temporar von der Schule verwiesen (Durchschnitt aller
Schiler in den USA: 19%). 14% der Kinder mit ADHS werden permanent
von der Schule verwiesen (Durchschnitt aller Schiler in den USA: 6%).
In den USA vollenden 32-38% der Jugendlichen mit ADHS nicht die
Highschool, im Gegensatz dazu sind es insgesamt durchschnittlich nur
5% der Jugendlichen, die die Highschool nicht beenden (40).

ADHS-Patienten sind haufiger in Unfalle mit dadurch resultierenden
Verletzungen involviert, vor allem wenn sie zusatzlich an einer
oppositionellen Stérung des Sozialverhaltens leiden. Diese Kinder haben
ein 1,5 bis 4% erhohtes Risiko fur Verletzungen durch Unfélle (40). Im
Erwachsenenalter schlagt sich dies in der Verkehrsunfall-Statistik nieder.
40% der Autofahrer mit ADHS haben mindestens zwei Unfélle im jungen
Erwachsenenalter, im Vergleich zur Durchschnittsbevélkerung mit nur 6
%. AuBerdem waren 60% der Autofahrer mit ADHS in Unfélle verwickelt,
bei denen es zu verletzten Personen kam, im Gegensatz dazu 17% bei
den Autofahrern ohne ADHS. Fahrer mit ADHS verlieren dreimal so
haufig ihren Flhrerschein wie die Vergleichsgruppe.

In einer 2002 verdffentlichten Studie von Altfas (43) wurde an 215
Patienten mit einem BMI >25 die Assoziation zwischen ADHS und

Ubergewicht untersucht. Man stellte fest, dass die Pravalenz von
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Ubergewichtigen mit ADHS bei 27,4 % lag, mit einer Verteilung von 18,9
% mit Praadipositas (BMI =25-29,9), 22,8 % mit Adipositas Grad | und Il
(BMI = 30-39,9). 42,6 % der Patienten mit einem BMI >40 (Adipositas
Grad Ill) litten an ADHS.

Bei der Gewichtskontrolle nach Beendigung der Therapie hatten die
Patienten, die nicht an ADHS litten, doppelt soviel Gewicht verloren wie
Patienten mit ADHS. Der Grund dafir liegt moglicherweise in der
Tatsche, dass es zum willentlichen Gewichtsverlust einer gewissen
Konzentration bedarf, die den ADHS-Patienten fehit.

In einer kirzlich veroffentlichten Studie von Holtkamp et al. (44) wurden
97 Jungen mit diagnostizierter ADHS beziiglich ihres BMI untersucht. Die
aufgestellte Hypothese, dass unter hyperaktiven Kinder aufgrund ihres
erhdhten Grundumsatzes seltener Fettleibigkeit auftrate, wurde
widerlegt. Tatsachlich war der Durchschnitts-BMI bei den ADHS-Kindern
signifikant héher als in der Kontrollgruppe ohne ADHS.

Mogliche Griinde fiir die Korrelation zwischen Adipositas und ADHS
kénnten die Varianten der Dopaminrezeptor-Gene sein. Sowohl bei
Adipositas als auch bei der ADHS stellte man Mutationen im DR-D4-Gen
fest.
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A)

2.5
DIAGNOSTIK

Die diagnostische Einordnung der ADHS erfolgt mit den
Klassifikationssystemen DSM-IV (American Psychiatric Association,
1994) und ICD-10 (WHO; Weltgesundheitsorganisation 1993).

Im  DSM-IV  wird die Stérung als Aufmerksamkeitsdefizit-
[Hyperaktivitatsstorung (ADHS) bezeichnet, im ICD-10 hingegen als
hyperkinetische  Stérung bzw. als einfache Aktivitdts- und
Aufmerksamkeitsstdrung (45).

In der Definition der Stdérung finden sich ebenfalls einige Differenzen,
allerdings beinhalten beide Klassifikationen drei Komplexe von
Symptomkriterien, jeweils fur Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat und

Impulsivitét.

Tabelle 1: Definitionen der ADHS nach dem ICD-10 [DSM-1V]. (D6pfner
et al., 45)
Unaufmerksamkeit:
Das Kind
1. ist haufig unaufmerksam gegeniiber Details oder macht
Sorgfaltsfehler bei den Schularbeiten und sonstigen
Arbeiten und Aktivitaten.
2. ist haufig nicht in der Lage, die Aufmerksamkeit bei
Aufgaben und beim Spielen aufrechtzuerhalten.
hort haufig scheinbar nicht, was ihm gesagt wird.
kann oft Erklarungen nicht folgen oder seine
Schularbeiten, Aufgaben oder Pflichten am Arbeitsplatz
nicht erflllen (nicht wegen oppositionellen Verhaltens oder

weil Erklarungen nicht verstanden werden).
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ist haufig beeintrachtigt, Aufgaben und Aktivitdten zu
organisieren.

vermeidet ungeliebte Arbeiten, wie Hausaufgaben, die
haufig geistiges Durchhaltevermogen erfordern.

verliert haufig Gegenstande, die fur bestimmte Aufgaben
wichtig sind, z.B. fir Schularbeiten, Bleistifte, Biicher,
Spielsachen und Werkzeuge.

wird h&ufig von externen Stimuli abgelenkt.

ist im Verlauf der alltaglichen Aktivitaten oft vergesslich.

B) Uberaktivitat

Das Kind
1.

fuchtelt haufig mit Handen und Fissen oder windet sich
auf dem Sitz.

verlasst [DSM-1V: ,haufig“] seinen Platz im Klassenraum
oder in anderen Situationen, in denen Sitzen bleiben
erwartet wird.

lauft haufig herum oder klettert exzessiv in Situationen, in
denen dies unpassend ist (bei Jugendlichen/
Erwachsenen entspricht dem nur ein Unruhegeftihl).

ist haufig unndtig laut beim Spielen oder hat
Schwierigkeiten bei leisen Freizeitbeschéftigungen.

zeigt ein anhaltendes Muster exzessiver motorischer
Aktivitaten, die durch den sozialen Kontext oder Verbote
nicht durchgreifend beeinflussbar sind. [DSM-IV: ...ist
haufig ,auf Achse“ oder handelt oftmals als ware es
Lgetrieben®.]
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C) Impulsivitéat
Das Kind

1. platzt haufig mit der Antwort heraus bevor die Frage
beendet ist.

2. kann haufig nicht in einer Reihe warten, oder warten bis es
beim Spielen oder in Gruppensituationen an die Reihe
kommt. [DSM-IV: ...kann haufig nur schwer warten, bis es
an der Reihe ist.]

3. unterbricht und stort andere haufig (z.B. mischt sich ins
Gesprach oder Spiel anderer ein).

4. redet haufig exzessiv ohne angemessen auf soziale
Beschrankungen zu reagieren. [DSM-IV:...redet héaufig

UberméaRig viel.]

Beide Klassifikationen geben vor, dass die Symptome seit mindestens
sechs Monaten in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu
vereinbarendem und unangemessenem Ausmalfd zu bestehen haben. In
der Untergruppe ,Unaufmerksamkeit* miissen mindestens sechs, in der
Gruppe ,Uberaktivitat" mindestens drei, und in der Gruppe ,Impulsivitat*
mindestens eines der Symptome persistieren.

AuRerdem missen die Symptome vor dem siebten Lebensjahr beginnen.
Nach dem DSM-IV haben die Symptome mindestens in zwei
Lebensbereichen (Schule, Arbeitsplatz oder zu Hause) vorzukommen.
Beim ICD-10 missen Symptome ebenfalls in zwei Lebensbereichen
vorkommen; diese umfassen auch andere Orte/Situationen, wie zum
Beispiel die klinische Untersuchung. Problematisch ist, dass die Kinder in
neuen, fremden Umgebungen haufig keinerlei Symptome aufweisen und
es dadurch zu Fehldiagnosen kommen kann. AuRRerdem werden

Situationen beschrieben, in denen es z. B. unmdbglich ist, eine
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Beurteilung des Kindes seitens der Schule zu bekommen. Dies kann in
den Schulferien vorkommen, oder wenn Eltern nicht willens sind, die
Schule in die psychiatrische Diagnosestellung zu integrieren. Hierdurch
stellt sich die zu treffende definitive Diagnose durch den verantwortlichen
Arzt oder Psychologen schwieriger dar.

Fehldiagnosen kdnnen auch dadurch entstehen, dass hyperaktive Kinder
haufig in der Lage sind, sich stundenlang auf bestimmte Aktivitdten zu
konzentrieren. Es handelt sich allerdings um Aktivitaten, die ein niedriges
Konzentrationsniveau bendtigen wie z.B. Computer- und Gameboy-
Spiel, Fernsehen oder Radfahren (3).

Des  Weiteren mussen  durch  die  Symptome  deutliche
Beeintrachtigungen in schulischen, sozialen oder beruflichen Bereichen

vorhanden sein (45).

Als  Ausschlusskriterien fur die Diagnose einer ADHS bzw.
Hyperkinetischen- oder Aufmerksamkeitsstérung nennen beide Systeme
die Schizophrenie, tief greifende Entwicklungsstérungen, psychotische
Stdérungen, Angst-Stérungen (nur ICD-10) und depressive Episoden (nur
ICD-10). AuRerdem muss von folgenden Stérungen bzw. Bedingungen
abgegrenzt werden:

- altersgeméRe Verhaltensweisen bei sehr aktiven Kindern,

- oppositionelle Verhaltensweisen,

- hyperkinetische Symptome bei schulischer Uber- oder Unterforderung,

- hyperkinetische Symptome bei Intelligenzminderung,

- hyperkinetische Symptome bei chaotischen psychosozialen
Bedingungen.

Hierbei handelt es sich um ein grolRes diagnostisches Problem, denn
eine Aufmerksamkeitsstérung kann auch durch viele andere Dinge

verursacht werden, wie z.B. durch epileptische Anfélle, Hérschwéche,
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Missbrauch, neurologische Erkrankungen, Schlafstérungen, Trauma
oder medikamentds induziert. All dies muss ausgeschlossen werden,
bevor die Diagnose einer ADHS gestellt werden kann. Linksman (46)
berichtet von héaufigen Fehldiagnosen am National Reading Diagnostic
Institute in lllinois. Bei vielen Kindern, bei denen initial eine ADHS
diagnostiziert worden war, stellte sich bei intensiverer Untersuchung
heraus, dass es sich um Aufmerksamkeitsstorungen auf der Basis einer

allgemeinen Lernschwéche handelte.

Die groRten Differenzen zwischen den beiden Diagnose-Systemen
finden sich bei der Kombination der Symptomkriterien.

uUm laut ICD-10 eine  einfache  Aufmerksamkeits- und
Hyperaktivitatsstérung (F90.0) zu diagnostizieren, miussen in allen drei
Bereichen - Aufmerksamkeit, Hyperaktivitdt und Impulsivitét - die o.a.
gewunschte Zahl von Symptomen fir mindestens sechs Monate
situationstibergreifend vorkommen. Um eine hyperkinetische Stdrung
des Sozialverhaltens (F90.1) zu klassifizieren, muss auferdem eine

Storung des Sozialverhaltens vorliegen.

Das DSM-1V dagegen unterscheidet zwischen drei Subtypen:

1. Der vorherrschend unaufmerksame Typ (betrifft ca. 15% der
Patienten)
- es liegen hauptsichlich Symptome im Bereich der
Aufmerksamkeitsstérung vor, Hyperaktivitat und Impulsivitat sind
nicht oder wenig ausgepragt.
(ADHD/I = Attention Deficit Hyperactivity Disorder/ predominately
Inattentive Type)

2. Der vorherrschend hyperaktiv-impulsive Typ (betrifft ca. 5% der
Patienten)
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- es liegen hauptséachlich Symptome im Bereich Hyperaktivitat/
Impulsivitat vor, Aufmerksamkeitsstérungen sind nicht oder wenig
ausgepragt.
(ADHD/H-I = Attention Deficit Hyperactivity Disorder/ predominately
Hyperactiv-Impulsive Type)

3. Der Mischtyp (betrifft ca. 80% der Patienten (47))
- in allen drei Symptomkomplexen mussen Symptome vorkommen:
a. im Bereich Aufmerksamkeit mindestens sechs von neun
Kriterien,
b. Impulsivitdt und Hyperaktivitat werden zusammengefasst. Hier
missen ebenfalls sechs von neun Symptomen vorkommen.
(ADHD/COM = Attention Deficit Hyperactivity Disorder/ Combined

Type)

Laut Huss et al. (45) gelten im amerikanischen Sprachraum die
Konstrukte Hyperaktivitdit und Impulsivitdt als schwer voneinander
abgrenzbar, daher werden sie zusammengefasst (vorherrschend
hyperaktiv-impulsiver Typ). Das ICD-10 unterscheidet zwischen
Impulsivitat und Hyperaktivitat auf klassifikatorischer Ebene.

Diese Unterschiede der Klassifizierung fihren méglicherweise dazu,
dass mit dem ICD-10 nur schwerwiegendere Falle identifiziert werden
(2). Dies hat unterschiedliche Pravalenzen der ADHS je nach zugrunde
liegendem Klassifikationssystem zur Folge. Tripp et al. (6) beschreibt,
dass mit dem DSM-IV ein groRere Gruppe an Kindern identifiziert wird,
auf die die Diagnose ADHS zutrifft.

Um ein Kind mit ICD-10 oder DSM-1V zu klassifizieren, miissen mehrere
Diagnostikschritte eingehalten werden:

Zuerst erfolgt eine Basisdiagnostik mittels Eltern- und Lehrer-
Fragebdgen. Hierzu eigenen sich z.B. der CBCL 4-18 (Elternfragebogen
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Uber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen), der TRF
(Lehrerfragebogen Uber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen),
sowie der VBV-EL und VBV-ER (Verhaltensbeurteilungsbogen fir
Vorschulkinder — Elternfragebogen bzw. Erziehungsfragebogen). Bei
diesen Fragebdgen werden Verhaltensweisen des Kindes erfasst. Sie
dienen nicht zur Diagnose einer ADHS.

Die ADHD-IV-Rating-Scale und die Conners-Skala flr Eltern/Lehrer
erfassen Symptome der ADHS.

Bei Patienten ab dem elften Lebensjahr werden Verhaltensauffalligkeiten
mit dem Youth Self Report (YSR= Fragebogen fiir Jugendliche) erfasst.
Mittels CASCAP (Psychopathologisches Befundsystem bei Kindern und
Jugendlichen) kann der psychopathologische Befund des Kindes gestellt
werden.

Entsteht bei der Basisdiagnostik der Verdacht auf eine Aufmerksamkeits-
[Hyperaktivitatsstérung, sollte eine stérungsspezifische Diagnostik
durchgefiihrt werden. Dazu gehéren weitere Beurteilungsbégen fur
Eltern und Lehrer sowie Interviews mit Eltern und Patient. Nach einem
gemeinsamen Interview mit Eltern und Patient wird ein 15 bis 30 Minuten
langes Gesprach allein mit dem Kind gefihrt.

AnschlieRend sollte eine Intelligenz- und Leistungsdiagnostik des Kindes
anhand von standardisierten Tests, die gleichzeitig eine Beurteilung der
Aufmerksamkeits- und Konzentrationsfahigkeit des Kindes erlauben,
erfolgen (z.B. mittels ,Continuous Performance Test* = CPT oder mittels
-Wechsler Intelligence Scale for Children” = HAWIK-III) (49). Hierbei
muss der Patient z.B. in einer Serie von Buchstaben jedes X
identifizieren. Auslassen von Xen wird als Unaufmerksamkeit gewertet,
Ankreuzen von falschen Buchstaben als Symptom der Impulsivitat.

Das Problem bei diesem Testverfahren ist, dass Lesekenntnisse
vorausgesetzt werden und dass es nicht zwischen ADHS und anderen

Storungen identifizieren kann. Es kann nur normale von gestdrten
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Kindern unterscheiden, egal welche Stérung vorliegt. Aul3erdem gibt es
Belege dafir, dass bei einigen Varianten des CPT weniger als die Hélfte
der ADHS-Kinder als positiv identifiziert wurden (duPaul et al, 1992).
Mittlerweile kann dieses Defizit mit dem ,Test of Variables of Attention®
(TOVA) mit einer Sensitivitat von 80% ausgeglichen werden (49).

Ferner werden Intelligenztests angewandt, sowie Tests zur Feststellung
von Teilleistungsschwéchen und schulischen Defiziten. AuRerdem dient
diese Diagnostik dem Ausschluss von z.B. hyperkinetischen

Symptomen durch schulische Unter-/ Uberforderung.

Wichtig ist aulRerdem die Erfassung der familidren Beziehungen des
Kindes. Sie sind bei hyperaktiven Kindern oft sehr belastet und eine

Veranderung dieser Beziehungen kann ein wichtiges Therapieziel sein.

Im EEG unterstitzen Verlangsamungen im préafrontalen Kortex sowie
gehaufte Alpha und Theta-Aktivitditen und reduzierte Betaaktionen die
Diagnose (15).

Die Diagnose der ADHS wird aus einer Zusammenschau aus
Beobachtungen, Interviews, Testverfahren, Fragebdgen und
Untersuchungen gestellt. Es gibt keine spezifischen Laborwerte oder
spezifischen pathologischen neurophysiologische Muster fir die
Diagnose der ADHS.

31



2.6
THERAPIE

Die ADHS ist eine sehr komplexe Stérung mit unterschiedlichen Typen
und Auspragungsformen und bedarf daher einer individuell angepassten
Behandlung.

An erster Stelle muss mit differenzierter Diagnostik festgestellt werden,
welcher Typ der ADHS bei dem jeweiligen Kind vorliegt. Dabei nimmt der
Zeitpunkt der Diagnose einen sehr hohen Stellenwert ein, denn je friiher
mit der Therapie und auch der Pravention von mdglichen
Folgeerscheinungen begonnen werden kann, desto groRer ist die
Chance, das Kind vor mdglichen sozialen, schulischen und weiteren

Problemen zu bewahren.

Zu einer differenzierten Behandlung gehért eine Kombination aus
Intervention im sozialen Umfeld des Kindes und, wenn nicht vermeidbar,
eine medikamentdse Therapie.

Es muss allerdings darauf hingewiesen werden, dass sich die Ursache
der Krankheit nicht heilen lasst, und daher samtliche Therapieansatze
nur symptomatisch greifen (50). Die Symptomatik kann sich ab der
Adoleszenz zurickbilden oder in eine andere Stdérung Ubergehen. Bei
etwa 50% der Patienten persistiert die Symptomatik aber bis ins
Erwachsenenalter (51).

An erster Stelle sollte eine ausfihrliche Aufklarung der Eltern und, wenn
moglich, der Lehrer des Kindes stattfinden. Den Eltern muss bewusst
gemacht werden, dass nicht etwa ein Versagen ihrer
Erziehungsmethoden Schuld am Verhalten des Kindes ist, sondern dass
die Erziehung nur bedingt das Verhalten beeinflusst. Diese Vorstellung

qualt viele Eltern hyperaktiver Kinder.
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Ein wichtiger Punkt des Behandlungskonzeptes besteht im Elterntraining.
Hier lernen Eltern, ihre Erziehungsmethoden individuell auf das Kind
abzustimmen und umzustrukturieren. Sie miissen lernen, konsequenter
durchzugreifen, Grenzen zu setzen und sich nicht von einem
,hervenden® Kind unter Druck setzen zu lassen. Gleichzeitig braucht das
Kind gehauft Zuwendung im Sinne von positiven Verstarkern oder vice
versa Verstarkerentzug, d.h. positives Verhalten wird sofort belohnt,
negatives Verhalten sofort bestraft. Man muss jeweils in ,kleinen
Schritten vorgehen. Belohnungen, die weit entfernt liegen (z.B. ,wenn
du jeden Tag ordentlich Hausaufgaben machst, darfst du am
Wochenende ins Schwimmbad®), haben in der Regel keinen Effekt, da
sie fur das Kind nicht unmittelbar greifbar sind und es den
Zusammenhang zwischen ,gutem Verhalten* und Belohnung nicht
realisieren kann.

Es bedarf auch einer Verhaltensmodifikation des Kindes. Es soll lernen,
dass es Aufmerksamkeit nicht fur stérendes, sondern flr konzentriertes
Verhalten bekommt (9, 52).

Wichtig fur das Kind ist eine strukturierte Umgebung (9). Die Etablierung
von taglichen Spielzeiten, Hausaufgabenzeiten etc. hilft dem Kind, sich
auf die jeweilige Sache zu Kkonzentrieren. Zeitbewusstsein und
Zeitmanagement sind grof3e Probleme der ADHS-Kinder und kénnen nur
sehr schwer erlernt werden. Diese Probleme lassen sich durch Wecker
oder Uhren in den Griff bekommen (52).

In der medikamentdsen Therapie steht an erster Stelle das
Methylphenidat (Ritalin®).

Es gehdrt zu der Gruppe der indirekten Symphatomimetika. Es kann die
Blut-Hirn-Schranke Uberwinden und wirkt daher auf zentraler Ebene
indem es Noradrenalin und Dopamin aus Speichern im Gehirn freisetzt.

Es hat eine &hnliche Wirkung wie Amphetamin, gehort also zu den
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Stimulantien  und  unterliegt daher dem  Betdubungsmittel-
Verschreibungsgesetz (53).

Da das Methylphenidat eine relativ kurze Wirkungsdauer von 3-4
Stunden hat, wird es normalerweise in zwei Dosen am Tag verabreicht;
oder aber als Retardpraparat mit einer Wirkungsdauer von 10-14
Stunden. Die Menge wird per Dosis und nicht per Tagesbedarf kalkuliert
(3). Als Anfangsdosis wird mit 0,15mg bis 0,3mg pro kg Korpergewicht
begonnen. Die Maximaldosis sollte 1,0mg/kg nicht tUberschreiten. Es gibt
Studien die belegen, dass sich Symptome bereits bei einer
Verbrauchsmenge héher als 0,75mg/kg verschlechtern kénnen, und es

ab 1,0mg/kg zu einer Toleranzentwicklung kommen kann (3, 54).

Die genaue Wirkung der Stimulantien bei ADHS-Kindern ist nicht
bekannt. Moglicherweise  wird  durch  die  Erhéhung  der
Neurotransmittermenge das relative Missverhéltnis an Rezeptoren
ausgeglichen (4).

Die Wirkung der Stimulantien ist nicht spezifisch fir ADHS-Patienten. In
eine Doppel-Blind-Placebo-Studie mit gesunden Individuen wurde
festgestellt, dass der Effekt des Methylphenidats bei Kindern ohne ADHS
nicht signifikant anders ist als bei ADHS-Kindern (2, 55).

Aus diesem Grunde verbietet es sich, die Wirkung von Stimulantien als
diagnostisches Kriterium zu benutzen. Erst nach Diagnosestellung wird
normalerweise eine doppel-blinde, placebo-kontrollierte Versuchsreihe
mit dem jeweiligen Kind gestartet, um herauszufinden, ob es auf
Stimulantien anspricht. Normalerweise bekommt das Kind eine Woche
lang ein Placebo, in zwei anderen Wochen erhdlt es jeweils
unterschiedliche Dosen von Methylphenidat (meist 0,3 bzw.
0,6mg/kg/Dosis). Der behandelnde Arzt kennt die Reihenfolge der
Medikation. Das Kind, die Eltern und die Lehrer kennen diese

Reihenfolge allerdings nicht. Jede Woche miissen die Eltern und die
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Lehrer des Kindes eine Conners-Skala ausfiillen. Ansprechen auf das
Medikament wird definiert als Verminderung der Skalierung um
mindestens eine Standardabweichung wahrend einer Woche mit
Methylphenidat im relativen Vergleich zu den anderen Wochen.

Der Zweck dieser Untersuchung begriindet sich in folgendem Problem:
Bei einigen Patienten ist es schwierig, den mdoglichen Unterschied
zwischen a. der Befangenheit der Eltern bzw. Lehrer gegeniiber dem
Medikament, b. dem mdglichen Effekt adjuvanter Therapien oder c. dem
Ansprechen auf das Placebo oder dem Ansprechen auf das

Methylphenidat zu erkennen.

Die Anwendung von Ritalin® bedarf eines detaillierten Managements.
Dazu gehort eine genaue Dosisiberwachung. Wenn auf eine initiale
niedrige Dosis von z.B. 0,3mg/kg zuerst ein wenige Tage anhaltendes
Ansprechen erfolgt, dann aber das Kind in sein urspriingliches Verhalten
zuriickfallt, ist eine Dosiserhéhung indiziert, die dann meist ein
dauerhaftes Ansprechen zu Folge hat. Falls die Wirkung nach
mehrwoéchigem oder gar mehrmonatigem Ansprechen nachlésst, muss
der Arzt kontrollieren, ob das Medikament unregelmafig eingenommen
wird, oder ob das Kind aufgrund einer Gewichtszunahme einer héheren
Dosis bedarf. Hinzu kommt noch das Ph&nomen der ,psychologischen
Kalibrierung“: Am Anfang der medikamentosen Therapie wird das
Verhalten des Kindes mit dem Verhalten ohne Medikament verglichen.
Die Lehrer und die Eltern empfinden eine deutliche Verbesserung. Nach
einigen Monaten ,kalibrieren“ sie ihr Vergleichsbild, das Verhalten des
Kindes wird nun auf einmal an seinen ,normalen Klassenkameraden
gemessen — es scheint eine Verschlechterung stattgefunden zu haben,
das Medikament scheint nicht mehr zu wirken. Anstelle einer
Dosiserhdhung sollte ein Auslassversuch erfolgen, so dass Eltern und

Lehrern das urspriingliche hyperaktive Verhalten des Kindes wieder
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bewusst wird und sie bei Wiedereinsetzen der Medikation erkennen,
dass das Medikament immer noch genauso wirksam wie am Anfang ist
und nicht eine Toleranz aufgetreten ist (3).

Des Weiteren gehort zu einem verniinftigen Management die Frage nach
der Einnahme am Wochenende oder in den Ferien. Die meisten Kinder
profitieren  hauptsachlich im  schulischen Bereich durch die
Medikamenteneinnahme, da sie sich besser konzentrieren kdnnen. Beim
Spielen oder in den Schulferien mussen sich die Kinder weniger
konzentrieren, so dass viele Eltern am Wochenende auf Ritalin®
verzichten. Hinzu kommt, dass sich wahrend einer mehrwochigen Pause
wie etwa in den Ferien die Ritalin-bedingte Wachstumsverlangsamung

wieder ausgleichen kann.

Aufgrund der Nebenwirkung der Wachstumsretardierung muss das
Wachstum des Kindes genau uberwacht werden. Die Ursache dieser
Wachstumsstérung ist unklar. Es scheint nicht an reduziertem Appetit zu
liegen. Wenn Methylphenidat kontinuierlich gegeben wird, allerdings
nicht langer als zwei Jahre und vor dem 13. Lebensjahr die Einnahme
abgebrochen wird, so wird die endgiiltige KorpergréRe des Kindes nicht
beeinflusst (2). Einnahmen von geringen Dosen (bis 20mg/Dosis)
scheinen keinerlei negativen Effekte auf das Wachstum zu haben,
allerdings gibt es noch keine Langzeitstudien die dies beweisen.

In  Medikationspausen wie Schulferien 0.4. kommt es zu
Wachstumsschuben, die die Verlangsamung ausgleichen (2).
Untersuchungen von Spencer et al. (56, 57) zufolge sind nicht die
Stimulantien, sondern die ADHS  selbst  Ursache  der
Wachstumsretardierung. ADHS soll eine verspétete Korperreifung zur
Folge haben, die das verzogerte Wachstum erklaren wirde (57).

Weitere  Nebenwirkungen des Ritalins® sind Ubelkeit und

Kopfschmerzen, vor allem wahrend der ersten Einnahme-Tage.
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Appetitverlust, Schlafstérungen und seelische Verstimmung kdnnen
ebenfalls wahrend der ersten Zeit auftreten, sind allerdings

dosisabhangig und verschwinden meist nach einiger Zeit.

Zu den seltenen Nebenwirkungen gehdren Tachykardie, Hypertonus,
Halluzinationen, Schwindel, depressive Verstimmungen, Leukopenie und
Thrombozytopenie, vor allem bei Gabe in Kombination mit
Antidepressiva oder anderen Stimulantien.

Daher gehort zur Standardiberwachung bei Methylphenidatgabe nicht
nur Gewichts- und GréRenkontrolle, sondern auch regelmaRige
Blutbildkontrollen sowie die Uberwachung diverser Laborparameter wie
Transaminasen, Elektrolyte etc. RegelmaRige EKG- und EEG-Kontrollen
sowie jahrliche Auslassversuche zur Uberpriifung der Notwendigkeit
der Weiterfihrung der medikamentdsen Therapie sollten ebenfalls
durchgefiihrt werden.

Bei Epilepsie-Patienten kdnnen Anfélle ausgelost werden, so dass
Ritalin® bei epilepsiekranken Kindern relativ kontraindiziert ist. Es
wurden allerdings auch Falle beschrieben, bei denen eine Epilepsie
durch Methylphenidat giinstig beeinflusst wurde (58). Bei Erwachsenen
sind Félle von induzierten paranoiden Symptomen sowie von Ruckféllen
bei Schizophrenikern vorgekommen. Bei Kindern gibt es bisher keinerlei
Falle dieser Art.

Bei 2% der Kinder treten einfache Tics auf, die nach Absetzen des
Medikaments  wieder verschwinden. Verstarkung von bereits
vorhandenen Tics oder gehauftes Auftreten von Tics bei Kindern mit
schon bestehenden Tics sind meist nur voribergehend (58).

Bei Vorhandensein einer assoziierten Stérung wie einer Depression oder

einer Angst-Stérung ist die Wirkung der Stimulantien reduziert.
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Absolute  Kontraindikationen fur Methylphenidat sind nur eine
bestehende Drogenabhéngigkeit  sowie das Vorhandensein
psychotischer Erkrankungen (58).

Des Weiteren zeigen 20-25% der ADHS-Patienten keinerlei Besserung
auf Methylphenidat (2,3). Allerdings sprechen einige dieser Kinder dann
auf andere Stimulantien, wie z.B. Dexamphetamin, an (2).

Es gibt keinerlei Indizien dafir, dass die Einnahme von Methylphenidat in
Dosen < 1,0mg/kg bei Kindern zur Toleranz oder Abhangigkeit fihrt.
Allerdings darf natirlich das Risiko von Missbrauch durch dritte nicht
auBBer Acht gelassen werden. In Amerika ist Methylphenidat bei
Jugendlichen mittlerweile zur Mode-Droge geworden. Ab einer Dosis von
80mg soll der ,Kinder-Koks“ eine berauschende Wirkung haben.
Mdoglicherweise liegt dieser Missbrauch in der Tatsache, dass in den
USA mittlerweile 80% der ADHS-Kinder mit Ritalin behandelt werden
und somit die Beschaffung sehr einfach gemacht wird (59). In
Deutschland sind es erst etwa 25% der ADHS-Kinder, die medikamentos
behandelt werden. Dies sei laut Berufsverband der Kinder und
Jugendarzte eindeutig zu wenig. Allerdings steigt durch gehéaufte

Verschreibung nattrlich auch das Missbrauchsrisiko.

Zur Therapie der ADHS werden vor allem Methylphenidat und
Dexamphetamin als zentral wirkende Stimulantien verwendet.
Trizyklische Antidepressiva wie Imipramin und Desipramin zeigen
ebenfalls gute Resultate, vor allem wenn zusatzlich eine Angst-Stdrung
oder eine Depression vorliegt. Sie wirken (ber eine Hemmung der
Noradrenalin-Wiederaufnahme und erh6hen so dessen Konzentration im
synaptischen Spalt. Desipramin wurde allerdings in Deutschland
aufgrund einzelner plotzlicher ungeklarter Todesfalle vom Markt

genommen.
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Ansonsten zeigen die trizyklischen Antidepressiva Nebenwirkungen wie
Gewichtszunahme, Hautausschlag, Herzrhythmusstdrungen,
Mundtrockenheit, Obstipation und verschwommenes Sehen. Aufgrund
der kardialen Nebenwirkungen finden diese Antidepressiva bei Kindern
selten Anwendung, obwohl sie eine bessere und schnellere Wirkung als
Stimulantien aufweisen (60).

Zentrale a-Rezeptor-Blocker wie Clonidine zeigen gute Wirkung bei
Kindern mit assoziierter Verhaltensstérung sowie bei Kindern mit
begleitenden Schlafstérungen.

Bupropion reduziert ebenfalls die Symptomatik der ADHS, die Wirkung
ist allerdings geringer als die der Stimulantien, so dass dieses
Medikament nur bei Nicht-Ansprechen auf Stimulantien versucht wird.
Dies gilt ebenfalls fir Pemolin und Fenetyllin, Stimulantien der zweiten
Wahl. Aufgrund der bisher wenig ausgepréagten Studienlage dirfen sie
nur von Kinder-/ Jugendpsychiatern verschrieben werden (58).
Medikamente, die selektiv die zentrale Serotonin-Wiederaufnahme
hemmen (Serotonin-Reuptake-Inhibitors) wie Fluoxetin finden seit
kurzem ebenfalls Verwendung bei der ADHS, hauptséchlich in der
Kombinationstherapie = mit  Stimulantien ~ (60). Beziiglich  der
Nebenwirkungen und der Resultate gibt es bisher noch keine
Langzeitstudien (2).

Monoamin-Oxidase-Hemmer wie Selegilin und Moclobemid haben durch
die Hemmung des Abbaus von Dopamin, Noradrenalin und Serotonin
ebenfalls eine gute Wirkung auf die ADHS-Symptomatik, sie werden
aber wegen der immensen diatetischen Einschrankungen aufRerst selten
verschrieben.

Die besten Resultate in der Behandlung von ADHS-Patienten wurden mit
einer multimodalen Behandlung, also einer Kombination aus Beratung,
Verhaltens- und Psychotherapie und medikamentdser Therapie erzielt

(58). Auch zuséatzliche Verfahren wie EEG-Biofeedback oder Neuro-
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Biofeedback werden seit einiger Zeit angewandt (61). Dabei muss das
Kind am Computer sitzend mittels seiner Gedankenkraft und
Konzentration z.B. Tiere von einer Ecke des Bildschirms in die andere
laufen lassen. Es soll dadurch seine Konzentrationsfahigkeit steigern
(61).

Dieses Verfahren st kritisch zu betrachten, da Kinder haufig
Schwierigkeiten haben, Selbstinstruktionsansatze in einen anderen
Kontext umzusetzen und zu generalisieren. Sie kdnnen die am Computer
erzielten Konzentrationserfolge nur schwer in anderen Situationen
wiederholen. Hilfreich ist hierbei die Kombination mit positiv
verstarkenden Methoden.

Als nicht erwiesen gilt die Wirksamkeit von Ergotherapie,

Entspannungstherapie und tiefenpsychologischer Therapie (58).
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3.
METHODIK

Im Zeitraum von Dezember 2002 bis Juni 2003 wurden in 47 Allgemein-
und Kinderarztpraxen 940 Fragebdgen verteilt. Diese Fragebdgen
wurden von Eltern von Kindern im Grundschulalter (5-11 Jahre) im
Wartezimmer ausgefullt. Die Fragebdgen beinhalten 30 Fragen, wovon
sich zehn auf die personlichen Daten des Kindes beziehen (Alter,
Geschlecht, GroRRe, Gewicht, GeburtsgréBe und -gewicht, Geburt in
welcher Schwangerschaftswoche, Staatsangehdrigkeit und Beruf der
Eltern), und zehn auf Freizeitbeschaftigungen, Schlafverhalten und
Krankheitsgeschichte des Kindes. Weitere zehn Fragen beinhalteten die
Conners Skala. Zum Beantworten der Fragebtgen werden ca. 5-10
Minuten bendtigt.

(Fragebogen siehe Anlage 1)

Bei der Conners Skala handelt es sich um einen standardisierten
Fragebogen der zur Erfassung von méglichen ADHS-Patienten dient. Er
wurde 1969 von Conners in den USA entwickelt und wird mittlerweile
standardméaRig in diversen Landern verwendet. Es gibt mehrere
Varianten der Conners-Skala, die sich in der Anzahl der Fragen und der
spezifischen Ansprechpartner unterscheiden.

Die Conners-Skala besteht, wie oben erwahnt, aus 10 Fragen, die
sowohl Symptome der Aufmerksamkeitsstorung wie auch der
Hyperaktivitdt erfassen. Des Weiteren gibt es eine Variante, die nur
Symptome der Aufmerksamkeitsstorung erfasst. Die erweiterte Conners-
Skala besteht aus 28 Fragen. Sie ist inhaltlich detaillierter als die
einfache Variante. AuRerdem unterscheidet sie zwischen einer Conners-
Skala fir Lehrer und einer fur Eltern, die sich im Inhalt beziglich des

jeweils abgefragten Kontextes (Schule, zu Hause) unterscheiden.
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Die Conners Skala zeichnet eine hohe Test-Reliabilitat aus (62, 63).

Die einzelnen Items in der Skala werden mit O bis 3 Punkten bewertet.
Ergibt die Summe der einzelnen Items einen Wert von 15 Punkten oder
mehr, ist das Kind als auffallig zu werten und weitere Diagnostik sollte in
Betracht gezogen werden.

Die Conners Skala ist nicht zur Diagnose von einer ADHS im Sinne des
ICD-10 oder des DSM-IV geeignet. Sie dient als zuverlassiges

Screening-Instrument zur Erfassung von Auffalligkeiten.

Von 75 angeschrieben Praxen nahmen 47 an der Studie teil.

Von den 28 Praxen, die nicht an der Studie teilnahmen, gaben neun als
Begriindung Zeitmangel und vier Personalmangel an. Zwei Praxen
hatten weitere Studien zu betreuen. Funf Praxen betreuen hauptséchlich
altere Patienten, die keine Kinder im entsprechenden Alter haben und
eine Praxis hat einen psychotherapeutischen Schwerpunkt, der zu einer
moglichen Vorselektion hatte fiihren kdnnen. Sieben Praxen geben

keinerlei Begriindung an.

Von den 940 an die Praxen verteilten Fragebdgen wurden 251 ausgefiillt
zuriickgesendet. Davon waren 12 aufgrund des zu hohen oder zu

niedrigen Alters der Kinder nicht auswertbar.

Aus den Angaben zu KdérpergréRe und Gewicht des Kindes wurde der
BMI aus der BMI-Kalkulationstabelle und der BMI-Perzentilentabelle
nach Rolland-Cachera bestimmt (64). Bei Kindern wird der BMI
altersabhangig berechnet.

(Anlage 2)

Aus den Angaben zur Conners-Skala konnte die Pravalenz der

moglichen Auffalligkeiten errechnet werden.
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Die statistischen Berechnungen der Prévalenz und der Untersuchten

Zusammenhénge erfolgten mit Hilfe des SAS-Programms.
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4.
ERGEBNISSE

Im Zeitraum von Dezember 2002 bis Juni 2003 wurden in
allgemeinarztlichen und kinderéarztlichen Praxen 251 Fragebdgen von
Eltern ausgefillt. Zwolf Bégen konnten nicht verwertet werden. Von den
239 verwertbaren Bégen wurden 115 Bdgen von Eltern von Madchen
ausgefillt (48,1%) und 124 Bdgen von Eltern von Jungen (51,9%).
(Anlage 3: ausgefiillter Beispielfragebogen)

Fir die statistischen Berechnungen wurde der Fisher-Test verwendet.
Sie wurden mit Hilfe des SAS-Programms durchgefuhrt. Es wurde ein

Signifikanzniveau von 5%, also von 0,05 festgelegt.

Altersverteilung

Es wurden nur Fragebdgen von Eltern, deren Kinder im Grundschulalter
sind, ausgefilllt.

Da auch Eltern niederlandischer Kinder an der Studie teilnahmen, wurde
das Mindestalter auf funf Jahre gesetzt. (In den Niederlanden besuchen
Kinder ab dem fiinften Lebensjahr die Grundschule.) Das alteste Kind ist
elf Jahre alt. Der Mittelwert der Altersverteilung betragt 8,2 Jahre.

Die genaue Altersverteilung ist in Diagramm 1 dargestellt.



Diagramm 1

Altersverteilung (in Prozent)

S Em (n=124)
i Ew (n=115)

Lebensjahre

Staatsangehdérigkeit

94,9% (n=227) der Kinder haben die deutsche Staatsangehdrigkeit.

Des Weiteren gibt es vier niederlandische Kinder (1,7%) und drei
italienische Kinder (1,3%). Der Rest zu 100% setzt sich aus Kindern mit
britischer, griechischer, kroatischer, schweizerischer und tlrkischer

Staatsangehdrigkeit zusammen.

Punktewertung in der Conners-Skala

15,1% (n=36) der Kinder (Jungen und Madchen gemeinsam) haben in
der Conners-Skala einen Wert von 15 Punkten oder mehr. Die Verteilung
Jungen zu Mé&dchen mit einem Wert 215 ist 4,5:1. Bei getrennter
Betrachtung der Geschlechter haben 6,95% der Madchen einen Wert
=15, bei den Jungen sind es 22,5%. Der p- Wert betragt 0,00013

Einen Wert =220 Punkte haben 5,9% der Kinder (n=14), hier liegt die

Verteilung Jungen zu Médchen bei 4:1
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Die genaue Verteilung der Punktewertung ist Diagramm 2 zu
entnehmen. Jungen und M&adchen sind hier jeweils fur sich als 100%

gewertet.

Diagramm 2

Verteilung in Conners Skala

@ m(n=124)

30 -
mw (n=115)
" m I d FL_,_‘:L_,_:;
o i

5-9 10-14 15-19 20-24 25-30

X (%)

n
N
o

|

Punkte

Von den 15,1% mit einem Wert 215 wurden etwas mehr als die Halfte
(58,3%) schon mal auf Hyperaktivitat untersucht.

Die Gruppe von auffalligen Kindern ist mit n=36 zwar ausreichend fur
statistische Berechnungen, sie sollte aber als explorativer Ansatz

gewertet werden.
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Frihgeburtlichkeit

Von 239 Kindern waren 16 (6,7%) zu frih, d.h. vor Abschluss der 37.
Schwangerschaftswoche, zur Welt gekommen. Betrachtet man die
Zahlen unter Beriuicksichtigung der Punktwertung in der Conners-Skala,
kommt man bei den Kindern mit 15 oder mehr Punkten auf eine
Friihgeburtlichkeitsrate von 8,1%. Bei den Kindern mit einer Wertung
kleiner 15 Punkte sind es 6,4%. Der p-Wert hierzu betragt 0,72, das

Ergebnis ist also nicht signifikant.

Geburtsgewicht

Von 36 Probanden mit einem Wert 215 Punkten waren 11% (n=4) mit
einem Geburtsgewicht <2500g zur Welt gekommen. Ab einem
Geburtsgewicht  kleiner 2500g spricht man von ,niedrigem
Geburtsgewicht".

Von diesen Kindern wurde wiederum die Hélfte mit einem normalen
Gestationsalter von 37 oder mehr Schwangerschaftswochen geboren,
bei den anderen 50% handelte es sich um Friihgeburten.

Von den Probanden mit einem Punktwert <15 hatten 6,9% (n=14) ein
Geburtsgewicht kleiner als 2500g. Allerdings wurden hiervon 78,6%
(n=11) mit einem zu niedrigem Gestationsalter geboren, 21,4% waren

termingerecht zur Welt gekommen.

Diese Verteilung ist in Diagramm 3a und 3b dargestellt.

47



Diagramm 3a

Probanden mit einem Geburtsgewicht <2500g (Wert
in Conners-Skala >/=15)

I Geburt nach 37. SSW

B Geburt vor 37. SSW
(Fruhgeburt)

Diagramm 3b

Probanden mit einem Geburtsgewicht <2500g (Wet in
Conners-Skala <15)

I Geburt nach 37. SSW

W Geburt vor 37. SSW
(Friihgeburt)




Bei Betrachtung der Gruppen <15 Punkte bzw. =215 Punkte hinsichtlich
des Geburtsgewichts liegt die Wahrscheinlichkeit fur ein auffalliges Kind,
mit niedrigem GG geboren zu werden bei 11,1 zu 6,9 im Vergleich zu
einem unauffélligen Kind. Der p-Wert betragt 0,49.

BMI-Verteilung

Von den Kindern mit einem Punktwert 215 haben 34,6% einen BMI, der
oberhalb der 50. Perzentile liegt. Von der Gruppe von Kindern mit einem
Wert von weniger als 15 Punkten haben 40,6% einen BMI oberhalb der
50. Perzentile. Dagegen haben in dieser Gruppe 27,7% einen BMI der
unterhalb der 25. Perzentile liegt, in der Gruppe von Kindern mit 15 oder
mehr Punkten sind es 30,7% mit einem BMI kleiner als die 25.

Perzentile.

Soziales Umfeld der Kinder

Von den 36 Kindern, die einen Punktwert =215 haben, kommen 30,5%
(n=11) aus Familien, in denen mindestens ein Elternteil einen
akademischen Beruf ausubt. Dementsprechend kommen 69,5% (n=25)
der Kinder aus Familien, in denen weder Mutter noch Vater Akademiker
ist.

Von den Kindern mit einem Punktwert <15 ubt bei 48,3% (n=98)
mindestens ein Elternteil einen akademischen Beruf aus, von den
anderen 51,7% (n=105) hat kein Elternteil einen akademischen Beruf.
Von insgesamt 239 Kindern kommen 45,6% (n=109) aus Familien, in
denen mindestens ein Elternteil einen akademischen Beruf ausubt.
Dementsprechend haben 10,1% (11 von 109) der Akademiker und
19,2% (25 von 130) der Nicht-Akademiker ein auffalliges Kind. Bei
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Untersuchung der Hypothese, dass auffallige Kinder haufiger in Familien
von Nicht-Akademikern vorkommen liegt der p-Wert bei 0,06. Die
Wahrscheinlichkeit fiir ein auffalliges Kind, aus einer nicht-akademischen
bzw. aus einer akademischen Familie zu kommen liegt bei 48,3 zu 30,5.

Die Verteilung ist in Diagramm 5a und 5b dargestellt.

Diagramm 5a

Sozialer Hintergrund bei Kindern mit einem Punktwert von
>/=15

@ Akademiker
W Nichtakademiker

Diagramm 5b

Sozialer Hintergrund bei Patienten mit einem Punktwert
<15

I Akademiker
W Nichtakademiker
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Sport

Von 36 Kindern mit einem Punktwert =215 gaben 72,2% (n=26) an,
wochentlich Sport zu treiben, im Mittelwert 4,1 Stunden pro Woche. Der
Maximalwert liegt bei 8 Stunden pro Woche.

Dabei handelt es sich hauptsichlich um Sportarten wie Fuf3ball,
Radfahren und Schwimmen. 25% dieser Kinder gaben Ballett, Tennis
oder Turnen an, Sportarten die einer héheren motorischen Koordination
beddrfen.

27,7% (n=10) der Kinder mit 15 oder mehr Punkten machen nie Sport. In
dieser Gruppe ist die Verteilung von Jungen zu Madchen 9:1.

Von den Kindern mit weniger als 15 Punkten in der Conners-Skala
gaben 91,1% (n=185) an, wochentlich Sport zu treiben mit einem Mittel
von 5,3 Stunden pro Woche. Der Maximalwert liegt bei 20 Stunden pro
Woche.

Von diesen 91,1% machen wiederum 64% mindestens eine Sportart, die
eine gute Koordination bedarf wir Badminton, Ballett, Fechten,
Gerateturnen, Reiten oder Tennis. 8,9% (n=18) der Kinder mit weniger
als 15 Punkten gaben an, niemals Sport zu treiben. Die Verteilung
Jungen zu Madchen ist hier fast 1:1.

Der p-Wert betragt 0,0032.

Die genaue Verteilung ist Diagramm 6a und 6b zu entnehmen.
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Diagramm 6a

Prozent (%)

B R NN W
o o0 o o0 O U1 O

Sportverhalten bei Kindern >/=15 Punkte

0123 456 7 8 9 1011121314151617 1819 20
Stunden Sport pro Woche

Diagramm 6b

Prozent (%)

N
o

[y
(6]

=
o

a1

o

Sportverhalten bei Kindern <15 Punkte

01 2 3 45 6 7 8 9 1011121314 15 16 17 18 19 20
Stunden Sport pro Woche
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Freizeitverhalten

a. Fernsehen

Von 239 Probanden gaben 9,2% (n=22) an, taglich fernzusehen. Davon
gucken 27,8% (n=10) der Kinder mit einem Punktwert 215 im Mittel 2,1
Stunden pro Tag fern. 5,9% (n=12) der Kinder mit einem Punktwert <15
schauen im Mittel nur 1,4 Stunden am Tag fern. Der p-Wert betragt 0,01.

Die Verteilung ist Diagramm 7 zu entnehmen

Diagramm 7

tagliches Fernsehen

I <15 Punkte
B >15 Punkte

Prozent (%)(auf 100% fehlend:
kein ttégliches Fernsehen)
(4]

\

1h 2h 3h 4h

Stunden am Tag
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b. Beschaftigung mit Computerspielen

Von insgesamt 239 Kindern gaben 17,2% (n=41) an, taglich mit
Computer, Gameboy, Nintendo oder Playstation zu spielen. In der
Untergruppe von Kindern mit einem Punktwert 215 sind es 25% (n=9),
die im Mittel verbrachte Zeit liegt bei 2 Stunden pro Tag. Von den
Kindern mit einem Wert <15 Punkte verbringen 15,8% (n=32) mit im
Durchschnitt 1,1 Stunden am Tag auf diese Weise ihre Freizeit. Der p-
Wert liegt bei 0,23.

In Diagramm 8 ist die Verteilung dargestellt.

Diagramm 8

Beschéaftigung mit Computerspielen

I <15 Punkte
W >15 Punkte

Prozent (%) (auf 100% fehlend
kein tagliches Computerspielen)
(o]

4 4+
g |
0 \
1h 2h 3h 4h 5h

Stunden am Tag




c. Sonstiges

Im Folgenden ist das Freizeitverhalten der Kinder beschrieben, die einen
Punktwert von 215 haben. In Klammern steht jeweils die Anzahl der
Kinder mit einem Wert von weniger als 15 Punkten in Prozent.

- Spielen eines Musikinstrumentes: 13,8% (26,1%); p-wert:0,41

- Kreative Beschéftigung wie malen, basteln und werken: 27,7% (36,9%);
p-Wert: 0,35

- Lesen: 8,3% (24,1%); p-Wert: 0,04

- Kein einziges Hobby: 13,8% (7,3%); p-Wert:0,003

- Mindestes drei Hobbies: 13,8% (37,4%); p-Wert: 0,19

- Nur TV und/oder Computer als Freizeitbeschéaftigung: 27,8% (5,9%); p-
Wert: 0,002

Bei den Kindern mit einem Wert <15 Punkten wurden auch
Freizeitbeschaftigungen angegeben, die einer hdhere Konzentrations-
und Aufmerksamkeitsspanne bedurfen, wie z.B. Theater- oder
Rollenspiele, Puzzeln, Ratseln, Schach und Gesellschaftsspiele. Diese
Beschaftigungen wurden von keinem Kind mit einem Wert 215 Punkte
angegeben.

97,2% der Kinder mit einem Wert =15 Punkte gaben an, taglich drauRen
zu spielen, im Durchschnitt 1,7 Stunden am Tag.

Von den Kindern mit einem Punktwert <15 gaben 93,5% an, taglich im
Mittel 2,2 Stunden drauf3en zu spielen.

Schlafverhalten

Von 36 Kindern mit einem Wert =15 Punkte leiden 41,7% (n=15) an
Einschlafproblemen, im Gegensatz dazu sind es bei den Kindern mit
einem Wert <15 Punkte 21,2% (n=43). Der p-Wert betragt 0,01.
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Von 36 Kindern mit einem Wert =215 Punkte leiden 11,1% (n=4) an
Durchschlafstérungen, im Vergleich dazu sind es bei den Kindern mit
einem Punktwert <15 nur 5,4% (n=11). Der p-Wert betragt 0,25.

Krankheitsverhalten

19,4% (n=7) der Kinder mit einem Punktwert 215 sind haufig krank. Als
Krankheiten wurden Asthma, Bronchitis, Erkéltung, Otitis media und
Pneumonie angegeben.

Von den Kindern mit einem Punktwert <15 werden nur 12,3% (n=25)
haufig krank. Als Ursachen wurden ebenfalls Atemwegserkrankungen
angegeben, allerdings auch Magen-Darm-Erkrankungen,
Harnwegsinfekte, Neurodermitis, Allergien und Migrane.

Der p-Wert liegt bei 0,28.

Informationsstand beziiglich Hyperaktivitat

Auf die Frage ,Kennen Sie den Begriff Hyperaktivitat?“ antworteten von
239 Eltern 237 (99,2) mit ,ja“.

Von diesen hatten sich 147 (62%) in der Vergangenheit Uber
Hyperaktivitat informiert. Diese Informationen hatten tUber die Halfte der
Eltern durch Fachliteratur, Fortbildungen oder Befragen eines Arztes

eingeholt, ansonsten lber Fernsehen, Zeitschriften und Bekannte.
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5.
DISKUSSION

Im Raum Aachen =zeigt sich im Rahmen der vorliegenden
Screeninguntersuchung zur Erfassung von Aufmerksamkeitsstérungen
bei Kindern, dass die Haufigkeit (Pravalenz) von madglicher
Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitats-Stérung (ADHS) bei Kindern
von Eltern, die aus einem nicht ADHS-bezogenem Grund in Arztpraxen
vorstellig wurden, bei 15,1% liegt. Diese Untersuchung beruht auf der
Conners-Skala, die einen Wert von 215 Punkten als
Vermutungsdiagnose fir eine ADHS festlegt. Dementsprechend haben
also 15,1% der in dieser Studie untersuchten Kinder einen Wert von =215
Punkten. Zur Erhdhung der Spezifitdt der moglichen Diagnose wurde
auch die Pravalenz fur einen Wert in der Conners-Skala von 220
Punkten ermittelt, hier liegt die erfasste Haufigkeit bei 6,7%. Dies
bedeutet zwar, dass einige Kinder, auf die tatséachlich die Diagnose
ADHS zutrifft, nicht erfasst werden, es werden aber auch weniger falsch
positive Kinder erfasst.

Zusammenhange zwischen mdglicher ADHS und anderen Faktoren mit
statistischer Signifikanz ergeben sich bei der Verteilung von Jungen zu
Mé&dchen unter den Kindern mit mdglicher ADHS, sowie bei dem
Vorkommen von Einschlafstérungen.

Ebenfalls statistisch signifikante Ergebnisse zeigen sich bei dem
Zusammenhang zwischen moglicher ADHS und Freizeitverhalten wie
Mangel an Sport, verbrachter Zeit vor dem Fernseher und bestimmten
anderen Hobbies.

Eine Assoziation ohne statistische Signifikanz, aber mit deutlichem
Trend, ist die Verteilung von mdglichen ADHS-Kindern in Familien mit
akademischem bzw. nicht-akademischem Hintergrund.
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Der Body-Mass-Index (BMI) der Kinder sowie die Frihgeburtlichkeit und
ein niedriges Geburtsgewicht stehen in der vorliegenden Studie in
keinem Zusammenhang mit dem Vorkommen einer méglichen ADHS.
Ergebnisse ohne statistische Signifikanz ergeben sich auch bei dem
Zusammenhang zwischen mdglicher ADHS und dem Vorkommen von
Durchschlafstérungen sowie dem Vorkommen anderer Krankheiten,
ebenso bei der verbrachten Zeit mit dem Computer und der Assoziation
mit bestimmten Freizeitbeschéftigungen. Bei all diesen Ergebnissen lasst

sich aber eine deutliche Tendenz in eine Richtung sehen.

PRAVALENZ

Repréasentativitat und Validitat der Beobachtungen zur
Erkrankungshaufigkeit

Inwieweit sind die erhobenen Ergebnisse représentativ fir die Aachener
Bevolkerung? Die Stichprobe ist moglicherweise zu klein, um
verlassliche Ergebnisse zu erzielen. Abgesehen von der mit jeder
Stichprobenerhebung verbundenen Ungenauigkeit ist die gefundene
Pravalenzrate mdglicherweise auch deswegen unzuverldssig, da nicht
alle angeschriebenen Arzte an der Studie teilnahmen, und es so zu
einem Selektionsbias z.B. im Sinne einer Vorselektion von Familien aus
bestimmten Stadtteilen mit &hnlichem sozialem Hintergrund gekommen
sein kann.

Ebenfalls beeinflussend auf die Ergebnisse kénnte die Selektion der
Eltern gewesen sein, die den Bogen ausfiillten. Arzte haben womdglich
vermehrt Eltern angesprochen, den Bogen auszufiillen, von denen sie
wussten, dass in der Familie ein hyperaktives Kind lebt. Gleichzeitig

kénnten sich Eltern hyperaktiver und aufmerksamkeitsgestorter Kinder
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von der Studie vermehrt angesprochen gefiihlt haben, so dass der Antell
der Kinder mit moglicher ADHS Uberreprasentiert ist.

Des Weiteren stellt sich die Frage, wie verlasslich die Stichprobe ist, weil
von den 950 an die Arzte ausgeteilten Fragebdgen zwar nur 251 von
Patienten ausgefullt wurden, 350 aber leer an uns zuriickgegeben
wurden.

Das heif3t, die Zahl der Fragebdgen, die den Patienten insgesamt zur
Verfiigung standen, betrug nicht 950, sondern vermutlich nur 600, da
mindestens 350 Bégen von den Arzten gar nicht an Patienten
ausgehandigt wurden. Dies ist insofern von Bedeutung, als dass der
Rucklauf der Fragebdgen nicht nur 26% (251: 950) sondern 42%
(251:600) betragt.

Vergleich mit anderen Studien

Wie in Tabelle 2 dargelegt, ist das Phdnomen der ADHS eine Stérung,
die weltweit vorkommt. Die Tabelle zeigt eine Zusammenstellung
typischer Studien, die zu dieser Fragestellung durchgefuhrt wurden. Die
Stichprobengrof3e war dabei sehr unterschiedlich und reicht von ca. 200
bis Giber 8000. Die untersuchten Gruppen betrafen Kinder im Alter von 4
bis 17 Jahren mit einer Haufung von Kindern von 5-12 Jahren. Die
meisten Untersuchungen wurden an Schulen durchgefiihrt, einige
Studien bezogen sich jedoch auf randomisiert ausgewéhlte Familien. Die
Daten wurden meist durch Befragung von Lehrern oder von Eltern
erhoben, nur wenige Studien beruhen zusétzlich auf klinischer bzw.
psychiatrischer Untersuchung der Kinder. Zahlreiche Studien benutzten
die Conners Skala, bei der typischerweise ein Schwellenwert von 15
Punkten gewahlt wurde. Die gefundene Erkrankungshaufigkeit

(Pravalenz) ist bei den einzelnen Studien sehr unterschiedlich und reicht
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von 1,7% bis 20,6% der untersuchten Kinder. Die Mehrheit liegt im
Bereich 6-12%. Leider hat kaum einer der Autoren Pravalenzen getrennt
fur Jungen und Madchen angegeben.

Wie ein Vergleich mit verschiedenen Reviews zeigt, ist die vorliegende
Arbeit die erste, in der die verschiedenen relevanten Parameter einzelner
Studien in systematischer Weise tabellarisch zusammengestellt sind.
Von weiteren Studien waren ebenfalls Literaturangaben verfligbar,
jedoch fehlt bei diesen die Information Uber StichprobengréfRe und
Untersuchungsmethoden

In diesen Studien, die nicht in der Tabelle aufgefiihrt sind, ergaben sich
Pravalenzen von 5% bzw. 6,8% in den USA, 4,9% in Spanien, 10,8% in
Neuseeland, 9,0% in Kanada und 0,3% bzw. 16,6% in Grof3britannien

(15, 17, 65, 66).

Die Pravalenz von mdglicher ADHS in Aachen liegt mit 15,1%
vergleichsweise hoch. Ahnliche Ergebnisse zeigt die Lehrerbefragung
von Weiler et al. (67), der bei ahnlicher StichprobengréRe eine Pravalenz
von 15,0% angibt.

Ein Grund, der fir diesen Unterschied verantwortlich sein kann, ergibt
sich aus der Untersuchungsmethodik. Die vorliegende Studie ist die
einzige, die nur einen an Eltern gerichteten Fragebogen verwendete. Die
anderen Studien, welche ebenfalls nur einen Fragebogen benutzten,
richteten diesen nur an die Lehrer der Kinder und fanden hiermit
ebenfalls alle sehr hohe Pravalenzen von 11,4% bis 20,6%. Andere
Studien, die ebenfalls mit der 10-ltems-Conners-Skala arbeiteten,
benutzten zusatzlich andere Fragebdgen oder Interviews zur
Unterstiitzung der Diagnose.

Die alleinige Anwendung der Conners-Skala eignet sich nicht, eine
definitive Diagnose einer ADHS zu stellen, kann aber zur Stellung einer

Verdachtsdiagnose von auffalligen Kindern eingesetzt werden. Die in
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dieser Studie gefundene Pravalenz der Kinder mit moglicher ADHS ist
also wahrscheinlich nicht zu hoch, denn sie spiegelt nicht die
tatséchliche Prévalenz von ADHS-Féllen in Aachen, sondern nur eine
Vorauswahl an Kindern, die aufféllig sind und sich einer weiteren
Diagnostik unterziehen sollten. Setzt man nicht einen Wert von =15
Punkten sondern von 220 Punkten als Kriterium fest, liegt die Pravalenz
bei 6,7% und passt gut zu der in anderen Studien mit detaillierteren
Testverfahren gefundenen Pravalenz.

In der Studie von Rieder-Uysal (27) ist eine Festlegung von =20 Punkten
als unterstitzendes Diagnostik-Kriterium als sinnvoll erachtet worden, da
dies ein ADHS-spezifischeres Ergebnis bringen wirde.

Die alleinige Befragung von Eltern scheint verlasslicher als die alleinige
Befragung von Lehrern geeignet, um Auffélligkeiten zu entdecken: Luk
und Leung (68) stellen in einer Studie zur Validitdt der Conners Skala
fest, dass bei alleinigem Befragen der Lehrer Gberdurchschnittlich haufig
falsch positive und falsch negative Angaben gemacht wurden. Dies deckt
sich mit den Ergebnissen einer Studie von Zeiner (69), die bei alleiniger
Befragung von Eltern eine 80%ige Sensitivitdt aufweist. Die Korrelation
zwischen den Eltern und den anschlieBend befragten Lehrern der Kinder
ist allerdings sehr gering.

Unterschiedliche Préavalenzen bei Benutzung der Conners-Skala kénnen
auch aufgrund der unterschiedlichen Gewichtung von Symptomen in
verschiedenen Kaulturkreisen entstehen. Rosenberg und Jani (70)
beschreiben im interkulturellen Vergleich der Conner-Skala, dass
indische Lehrer verschiedene Items anders wichten als amerikanische
Lehrer. Es entsteht hieraus die Notwendigkeit nach einer
landerspezifischen Adaptation der Items der Conners-Skala, um

vergleichbare Ergebnisse zu erzielen.
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Tabelle 2: Untersuchungsmethoden und Pravalenz der ADHS in anderen
Studien, weltweit

AUTOR LAND JAHR N m/iw ALTER UNTERSUCH- UNTER- PRAVA-
(Publika- (Jahre) TE GRUPPE SUCHUNGS- LENZ(%)
tion) METHODEN

Pineda, Kolum- 2003 330 176/ 4-17 randomisierte Halbstrukturier 11,5

Lopera, bien 154 Kinder aus te Interviews,

Palacio, (Manizal randomisierten Anamnese,

Ramirz, es) Schulen in neurologische &

Henao Manizales, psychiatrische

(71) Kolumbien Untersuchun-

gen, verschie-
dene Fragebd-
gen fir Lehrer

Graetz, Austra- 2001 3597 6-17 Kinder aus Eltern-Version 75

Sawyer lien randomisierten des DISC-IV

Hazell, Familien, aus CBCL,

Arney, ganz Australien CHQ-PF50,

Bag- Elterninterviews

hurst

(72)

Gadow, Ukraine 2000 600 290/ 10-12 Randomisierte CBCL, Child 19,8

Nolan, (Kiew) 310 Familien aus Symptom

Litcher randomisierten Inventory 4,

etal. Stadtteilen 10- Items-

(74) Kiews Parental

Behavioural
Inventory (nur
an Eltern
gerichtet)

Weiler, USA 1999 225 110/ 7-11 Kinder aus Diagnostic 15

Bellin- (Boston) 115 einer Rating Scale — (Lehrer)

ger, Grundschule in Eltern/ Lehrer 6 (Eltern)

Marmor Boston (je 40 Fragen

Rancier nach DSM-IV

,\Waber Kriterien)

(67)

Gomez, Austra- 1998 1275 5-11 Kinder aus 16 DSM-IV ADHD 9,9

Harvey, lien (Mel- randomisierten Rating Scale, (Eltern)

Quick, bourne/ Grundschulen, 10-Items- 8,8

Scharer Ballarat) 8 aus Conners-Skala, (Lehrer)

Harris Melbourne, getrennte 2,4

(63) 8 aus der Interviews mit (Eltern+

Kleinstadt Eltern/ Lehrer Lehrer)
Ballarat

Kades- Schwe- 1998 409 224/ 7 Kinder eines 10-Items- 7.4

jo, den 185 Jahrgangs einer | Conners-Skala

Gillberg Grundschule in fur Lehrer,

(73) Karlstadt in Lehrer- und

Mittel- Elterninterviews
Schweden Anamnese,
Untersuchung

Leung, China 1996 3069 nurm 6-7 112 Rutters 6,1

Luk, (Hong- randomisierte Fragebogen fir

Taylor, kong) Grundschulen, Lehrer und

Mak, aus jeder Eltern,10-ltems-

Bacon- 1. Klasse Conners-Skala,

Shone 7 Schiler Lehrerinter-

(75) (28 Schiiler pro views, 1Q-Tests,

Schule) Anamnese
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Wol- USA 1996 8258 4102/ 5-12 Alle Kinder aus Modifizierter 11,4
raich, 3836 den 16 Lehrerfragebo-
Hannah (Tenne- Grundschulen gen, basierend
Pinnock ssee) eines County in auf DSM-III-R
Baum- Tennessee und DSM-IV
gaertel. Kriterien
Brown
(77
Brito, Brasilien 1995 2082 782/ 8-14 Kinder einer Fragebogen fir | 20,6
Pinto, (Rio de 1300 »Public School* Lehrer,
Lins Jan.) in Rio, die als basierend auf
(76) die einzige DSM-III-R
Schule des Kriterien mit 14
Gebietes gilt, Fragen
die von Kindern
aller sozialen
Schichten
besucht wird
Baumg Deutsch- 1995 1077 5-12 10 randomi- 50-Items- 9,6
aertel, land sierte Schulen, Lehrerfrage- (DSM-IIT)
Wol- (Regens- 5in Regens- bogen 17,8
raich, burg) burg, 5 aus der (DSM-1V)
Dietrich landlichen
(78) Umgebung
Yao, USA - 1988 282 5-12 Chinesische 28-Items- 8,7 ()
Solanto nur immi- Kinder in Conners-Skala 1,7 (9)
Wender grierte Grundschulen fur Lehrer
(79) Chine- in New York
senin
N.Y.
Shen, China 1985 2770 5-11 6 Grundschulen Standardisierte 31
Wang, (Beijing) aus Beijing und Fragebdgen, (Stadt)
Yang dem Interviews 7,0(Berg-
(80) umliegenden land)
Bergland

Legende zu Tabelle 2

N = Stichprobengréle

m = mannlich

w = weiblich

DISC-IV = Diagnostic Interview Schedule for Children, Version IV
CBCL = Child Behaviour Checklist

CHQ-PF50 = Child Health Questionnaire, 50-ltem Parent Version
DSM-IlII-R, DSM-IV = Diagnosekriterien der ADHD im
angelsachsischen Raum, bis bzw. seit 1994
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ZUSAMMENHANGE ZWISCHEN ADHS UND VERSCHIEDENEN
FAKTOREN

Kulturelle Unterschiede und Erziehung koénnen fiir divergierende
Pravalenzen verantwortlich gemacht werden. In der in Hong Kong von
Leung et al. (75) durchgefiihrten Studie wird als Grund fiir die relativ
niedrige Pravalenz von 6,1% unter anderem die strenge Erziehung der
chinesischen Kinder angenommen. In China wird Disziplin, Anpassung
und Kontrolle der Impulsivitat bei Kindern als sehr wichtig erachtet.
Dadurch entstehe, laut Leung et al., ein unterdriickender Effekt auf
hyperaktive Symptome und somit ein selteneres Vorkommen der ADHS
bei chinesischen Kindern im Vergleich zu westlichen Kulturkreisen.
Entsprechend sind die Ergebnisse von Yao et al. (79), der kirzlich in die
USA immigrierte chinesische Kinder untersuchte. Hier liegt die Haufigkeit
der Jungen bei 8,7% und der Madchen bei 1,7%. AuRerdem wird in
diesen Studien diskutiert, ob chinesische Kinder aufgrund ihres
angeborenen ruhigeren Temperaments weniger anféllig fir Hyperaktivitat
seien. Es stellt sich die Frage, ob tatsachlich Unterschiede in den
Erziehungsmethoden zu unterschiedlichen Pravalenzen der ADHS
fuhren kénnen. Hierzu misste im selben Kulturkreis die Pravalenzen z.B.
an Schulen oder in Familien mit unterschiedlichen Erziehungsstilen
untersucht werden (z.B. Montessori-Schule im Vergleich zu anderen
Schulen, anti-autoritarer im Vergleich zu autoritarem Erziehungsstil).

In einer in den USA von Epstein et al. (81) durchgefuhrten Studie wurde
untersucht, ob es innerhalb eines Landes bei verschiedenen
Bevolkerungsgruppen zu unterschiedlichen Pravalenzen kommen kann.
Dazu wurden anhand von Lehrerfragebdgen afroamerikanische und
kaukasische Kinder einer Schule untersucht. Das Vorkommen von
Auffélligkeiten im Sinne einer moglichen ADHS ist bei den

afroamerikanischen Kindern wesentlich hoher als bei den kaukasischen
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Kindern (6,2% zu 4,7% bei Jungen, 4,3% zu 2,5%% bei Madchen, p-
Wert jeweils 0,001).

Man kann hieraus nicht ableiten, ob dieses Ergebnis aufgrund von
kulturellen oder ethnischen Unterschieden entstand, oder womdglich an
Vorurteilen der Lehrer lag, die die afroamerikanischen Kinder mit
anderen MaRstaben beurteilten als die kaukasischen Kinder.

Des Weiteren kdnnte Confounding vorliegen: Durch die unterschiedliche
soziobkonomische Situation der verschiedenen Bevdlkerungsgruppen
entstanden unterschiedliche Prévalenzen, die nichts mit dem ethnischen
oder kulturellen Hintergrund zu tun haben. So gibt es verhdltnismaRig
mehr afroamerikanische Familien mit einem niedrigen
soziobkonomischen Status, und wie oben erwahnt korreliert auch das
Vorkommen einer ADHS mit einem niedrigen sozialen Status. Eine
ahnliche Studie von Sonuga-Barke et al. (82) vergleicht anhand von
Lehrerfragebtgen Kinder britischer und asiatischer Herkunft an einer
Schule in GroRbritannien. Die asiatischen Kinder zeigen weniger
hyperaktive Symptome als die britischen Kinder, was wiederum auf
kulturelle Unterschiede zurtickzufihren sein kdnnte. Unterschiedliche
Wahrnehmung von Kindern verschiedener ethnischer Abstammung oder
kultureller Herkunft auf Seiten der Lehrer kann auch hier nicht
ausgeschlossen werden.

In der Aachener Stichprobe sind 99% der Kinder deutscher
Staatsangehdrigkeit. Der tatsachliche Anteil der ausléandischen Mitblrger
in Aachen liegt aber bei etwa 14%. Dies kdnnte verschiedene Ursachen
haben:

a. Familien nicht-deutscher Herkunft bevorzugen Arzte, die an der
vorliegenden Studie nicht teilnahmen,

b. Ausléndische Eltern fillten Fragebdgen (aufgrund von mdglichen
sprachlichen Schwierigkeiten) haufiger als deutsche Eltern nicht aus,
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c. Die Kinder haben die deutsche Staatsbirgerschaft, die Eltern
allerdings nicht.

Das Vorkommen von einer ADHS ist statistisch mit verschiedenen
Faktoren assoziiert. Die in dieser Studie gefundenen Assoziationen
werden im Folgenden zur Beurteilung ihrer Validitéat hinsichtlich Bias,
Confounding und Zufall beleuchtet.

Als erstes muss wieder die mogliche Selektion der Eltern betrachtet
werden. Es konnte sein, dass Eltern den Fragebogen nicht ausgeftillt
haben, wenn sie ihrem Kind eine gleichglltigere Einstellung
entgegenbringen als sehr behiitende Eltern, oder weil sie als beruflich
bzw. privat sehr eingespannte Eltern keine Zeit haben. Genauso kdnnte
es sein, dass Eltern von ADHS-Kindern selber gar keine Zeit finden, zum
Arzt zu gehen. Dagegen besteht die Mdglichkeit, dass Eltern von ADHS-
Kindern sich von dem Fragebogen mehr angesprochen fiuhlten, und

somit die Prévalenz der moglichen ADHS-Falle Uberschétzt wurde.

Neben den oben besprochenen kulturellen und ethnischen
Unterschieden sind auch Faktoren wie z.B. der soziale Status und der
Hintergrund der Familien von Wichtigkeit. Laut Plizka (3), Bauermeister
et al. (33) und Mick et al. (31) kommen in Familien mit niedrigem
sozialen Status ADHS-Kinder statistisch signifikant h&aufiger vor als in
Familien mit hoherem Status. Der ,Stress-Faktor” in diesen Familien —
also die innerfamiliaren Spannungen und Probleme- zeigt ebenfalls eine
positive Korrelation mit dem Auftreten eines ADHS. Laut Shen et al. (80)
ist die Pravalenz von ADHS-Kindern in Familien mit héherer Bildung und
mit naturwissenschaftlichem oder technischem Beruf der Eltern niedriger
als bei Familien mit geringerer Bildung der Eltern.

Auch in der vorliegenden Studie ergeben sich ahnliche Beobachtungen.
Das Vorkommen von Auffélligkeiten (215 Punkte) ist bei Kindern von

Nicht-Akademikern mit 19,2% deutlich hoher als bei Kindern von
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Akademikern  (10,1%). Dieses Ergebnis bestatigt die o.a.
Literaturangaben, wenn man die Bildung der Eltern mit dem sozialen
Status gleichsetzt. Es wurde allerdings nicht untersucht, ob auch
tatsachlich beide Eltern berufstétig sind oder ob allein erziehende Eltern
an der Befragung teilnahmen, und so womdoglich eine Verschiebung der
Ergebnisse zustande kam.

Der prozentuale Anteil der Akademiker ist in der vorliegenden
Untersuchung allerdings hoéher als in der allgemeinen Bevélkerung
Deutschlands. Hier betragt der Anteil der Akademiker laut Statistischem
Bundesamt nur 10,3% (83), wéhrend er in dieser Studie bei 45,6% liegt.
Zwar ist der Anteil der Akademiker in der Universitatsstadt Aachen
wahrscheinlich hdher als der Bundesdurchschnitt (genaue Zahlen fir
Aachen liegen leider nicht vor), jedoch liegt dartiber hinaus ein
studienbedingter Selektionsbias vor. Es ist durchaus mdglich, dass
Akademiker die Bedeutung des Fragebogens wichtiger bewerteten als
Nicht-Akademiker, =~ so dass dadurch der Rucklauf von
Studienteilnehmern mit akademischem Hintergrund hdher war. Beide
Ph&anomene wirden zu einer niedriger als durchschnittlich zu
erwartenden Prévalenz der ADHS fuhren.

Ein weiterer Diskussionspunkt ist die Frage, ob nur der Beruf, also die
Bildung der Eltern, ausschlaggebend fir das Vorkommen einer
moglichen ADHS ist, ob aufgrund des Berufes weitere Einflussfaktoren
entstehen, die das Ergebnis der Pravalenz und der Verteilung innerhalb
der Bildungsgruppen beeinflussen, oder ob Confounding-Faktoren eine
Rolle spielen, also ob die gefundene Assoziation aufgrund einer dritten,
aulBer acht gelassenen Variablen, miteinander verknipft sind. Es kénnte
z.B. sein, dass die erzieherischen Methoden von Akademikern und
Nicht-Akademikern divergieren und es dadurch zu unterschiedlichen
Verhaltensweisen bei den Kindern nur aufgrund der Erziehung kommt.

Der intellektuelle Umgang der Eltern mit einem auffalligen Kind kénnte je
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nach Bildungslage der Eltern unterschiedlich sein, und somit werden
bestimmte Verhaltensweisen des Kindes von Grund auf geférdert oder
unterdriickt. Auf3erdem ist mdglicherweise die Wahrnehmung des
Verhaltens des eigenen Kindes je nach Bildung der Eltern
unterschiedlich, so dass die Bewertung in der Conners-Skala nach sehr
unterschiedlichen subjektiven Maf3staben erfolgt ist. Demzufolge hatte
dasselbe Kind in der Bewertung von verschiedenen Eltern mit
unterschiedlicher Bildung verschiedene Werte in der Conners-Skala

erhalten.

Es lassen sich statistisch signifikante bzw. marginal signifikante
Unterschiede in Verhaltensweisen wie Freizeitbeschaftigungen und Sport
zwischen den Kindern mit Werten kleiner bzw. gréBer 15 Punkten
feststellen: Kinder mit moéglicher ADHS verbringen im Mittel doppelt
soviel Zeit vor dem Fernseher wie die unauffallige Kontrollgruppe.

Ebenso beschéftigen sich prozentual mehr auffallige als unauffallige
Kinder mit Computerspielen, und auch hier ist die mit dieser
Beschaftigung verbrachte Zeit mehr als doppelt so hoch wie bei den
Kindern mit einem Wert <15. Einen signifikanten Unterschied gibt es in
der Zahl der Kinder, deren einzige Freizeitbeschaftigung aus Fernsehen
und/oder Computerspielen besteht. Hier sind es 25% der Kinder mit
Werten 215 Punkten im Vergleich zu 4,9% der Kinder mit weniger als 15
Punkten, die keiner anderen Freizeitbeschéaftigung nachgehen. Schon
1991 beschreibt Pliszka (3), dass ADHS-Kinder sich stundenlang mit
Dingen wie Fernsehen, Computer- und Videospielen beschatftigen.

Ein Rickschluss auf den Kausalzusammenhang lasst sich aus diesen
Beobachtungen nicht ableiten. So konnte das beobachtete
Freizeitverhalten eine Folge der Unfahigkeit der mdoglichen ADHS-
Patienten sein, sich auf andere Beschaftigungen zu konzentrieren.

Moglich wére auch, dass die Kinder, die viel Zeit vor dem Fernseher oder
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dem Computer verbringen, hierdurch so unausgelastet sind, dass sie
ihren Eltern als unaufmerksam, hyperaktiv und unausgeglichen
erscheinen und die Eltern daher eine héhere Wertung in der Conners-
Skala angeben.

Ahnlich kénnte es sich mit der sportlichen Betétigung der Kinder
verhalten. 28% der Kinder mit Werten 215 geben an, nie Sport zu
treiben, im Vergleich dazu sind es bei den Kindern mit <15 Punkten nur
12%, ein ebenfalls signifikanter Unterschied. Ein Grund hierfur kénnte in
der motorischen Ungeschicklichkeit von ADHS-Kindern liegen, wozu
auch die Qualitat der angegebenen Sportarten passen wirde. Harvey
und Reid (84) zufolge zeigen ADHS-Kinder eine geringere koérperliche
Kondition sowie geringere motorische Koordination als Kinder ohne
ADHS. Daraus kdnnte entweder generelles Desinteresse an sportlicher
Betétigung resultieren, oder die Kinder werden durch sportliche
Misserfolgserlebnisse so demotiviert, dass sie den Sport aufgeben.
AuRRerdem sind ADHS-Kinder  aufgrund der mangelnden
Konzentrationsféhigkeit und Zappeligkeit moglicherweise nicht in der
Lage, an Mannschaftssportarten teilzunehmen, weil sie den Ablauf
storen und eher kontraproduktiv fiir die Mannschaft sind.

Aber auch hier ist fraglich, ob die Ergebnisse tatsachlich als Folge der
ADHS zu werten sind. Méglich ist auch, dass Kinder, die keinen Sport
treiben, aufgrund der daraus resultierenden Unausgeglichenheit standig
zappelig sind, und sie so wiederum von ihren Eltern in der Conners-
Skala héher bewertet werden.

Weitere Beispiele hierzu finden sich im Zusammenhang mit anderen
Freizeitbeschaftigungen der Kinder. Es zeigen sich deutliche
Unterschiede beziglich der Anzahl der angegebenen Hobbies.
Signifikant weniger auffallige als unaufféllige Kinder gaben mindestens

drei Hobbies an (18% zu 38%). Die Zahl der Kinder mit keinem einzigen
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Hobby ist bei den auffélligen Kindern ebenfalls hdher als bei den Kindern
mit <15 Punkte. Auch hier wieder die Frage nach Ursache oder Folge:
Haben ADHS-Kinder weniger Freizeitbeschaftigungen weil sie sich
schlecht konzentrieren kdnnen, oder fuhrt ein aus anderen Griinden
vorliegender Mangel an sinnvoller Beschéaftigung zu Unausgeglichenheit
und Zappeligkeit und somit zu einer héheren Wertung in der Conners-
Skala?

Es lassen sich auch Unterschiede in der Qualitat der
Freizeitbeschaftigungen erkennen. Kinder mit 215 Punkten beschéftigen
sich seltener mit Dingen, die einer grofReren Konzentrationsfahigkeit
bediirfen, wie Lesen, Musizieren oder Malen und Basteln.

Beziiglich des Lesens darf man allerdings einen mdglichen
Zusammenhang zwischen einer ADHS und der haufig assoziierten
Legasthenie nicht auRer Acht lassen.

Die vorliegende Studie ist die bisher einzige, die detailliert die
Freizeitbeschaftigungen auffalliger Kinder beleuchtet. Die Ergebnisse
zeigen, dass es Unterschiede hinsichtlich der Zahl und der Qualitat der
Hobbies zwischen diesen Kindern und unauffélligen Kindern gibt.
Weitere Untersuchungen in diese Richtung kénnten mdoglicherweise als

Hilfestellung zur Verhaltenstherapie hyperaktiver Kinder dienen.

Statistisch signifikante Unterschiede finden sich bei Betrachtung des
Schlafverhaltens der Kinder. 37% der Kinder mit 215 Punkten leiden an
Einschlafstérungen, bei den Kindern <15 Punkten sind es nur 21%.
Beziiglich Durchschlafstérungen liegt das Verhaltnis bei 15% zu 6%.
Lecendreux und Konofal (85) zufolge ist die monoaminerge Dysfunktion
im Gehirn, die als wichtiger Teilfaktor der ADHS-Symptomatik
angeschuldigt  wird  wahrscheinlich  auch  Verursacher  des
Schlafproblems. Einschlaf- und Durchschlafprobleme sowie unruhiger

Schlaf und ein erhdhtes nachtliches motorisches Niveau werden

70



ebenfalls in der Literatur beschrieben (85, 86). Allerdings muss man
wiederum differenzieren, ob es tatsachlich an der veranderten zentralen
Erregbarkeit liegt, dass diese Kinder nachts nicht zur Ruhe kommen
kénnen, oder ob sie aufgrund des Schlafmangels tagsuber

unkonzentriert und unaufmerksam sind.

Das Vorkommen anderer Erkrankungen ist bei vermuteten ADHS-
Kindern haufiger als bei unauffalligen Kindern und liegt in der Aachener
Stichprobe bei 22% zu 15%. Méglich wére ein Zusammenhang zwischen
einer ADHS und einer Immunschwéche oder ahnlichen Ursachen, die
eine leichtere Anfalligkeit fir Krankheiten verursachen. Allerdings kénnte
das haufige Kranksein auch eine Sekundérfolge der ADHS sein, weil die
Kinder z.B. haufig mit zu dunner Kleidung nach drauRen laufen,
vergessen sich warm anzuziehen, rumtoben, schwitzen und sich dann
erkélten. Zu dieser Hypothese wirde die Art der Krankheiten passen —
es handelt sich ausschlieBlich um Erkrankungen der Atemwege wie
Erkéaltung, Bronchitis, Nasennebenhohlenentziindung etc. Bei den
unauffalligen Kindern bietet sich eher ein gemischtes Bild von
Erkrankungen (Magen-Darm-Erkrankungen, Allergien, Erkaltungen
usw.). Barkley (40) beschreibt, dass Kinder mit einer ADHS héaufiger
Asthma haben oder sich verletzen als Kinder ohne ADHS. Des Weiteren
seien die  Kosten fir  Medikamente,  Arztbesuche  und
Krankenhausaufenthalte bei den Kindern mit ADHS doppelt so hoch wie
bei einer Vergleichsgruppe von Kindern, die zwar an Asthma aber nicht
an einer ADHS litten. Die im Kapitel ,Atiologie“ erwéhnte Assoziation
zwischen ADHS und atopischen Erkrankungen (51) konnte in der
vorliegenden Studie nicht bestétigt werden.

Aufgrund der 2002 verdffentlichten Studie von Altfas (43), in der eine
Assoziation zwischen der ADHS und Adipositas bei Erwachsenen

festgestellt wurde, wurden die Eltern der Aachener Kinder hinsichtlich
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der Ubergewichtigkeit befragt. GroRe und Gewicht der Kinder wurden
erhoben, um den BMI berechnen zu kdnnen. Es zeigten sich keine
statistisch relevanten Unterschiede. Es fanden sich mehr unaufféllige als
aufféllige Kinder mit einem BMI oberhalb der 50. Perzentile.
Moglicherweise gibt es keine Unterschiede zwischen ADHS-Kindern und
Kindern ohne ADHS. Im Laufe des Erwachsenwerdens nehmen die
Symptome der Hyperaktivitat bei ADHS-Patienten ab (45). Dadurch sind
die Patienten weniger zappelig und nicht mehr sténdig in Bewegung, so
dass sie weniger Kalorien verbrauchen. Dadurch kdnnte es zu einer
Manifestation der Adipositas erst im Erwachsenenalter kommen.

Weitere auflere Einflussfaktoren, die zu einer ADHS flihren kénnen,
finden sich z.B. im Geburtsgewicht (GG) und in der Friihgeburtlichkeit
der Kinder. Einer Studie von Szatmari et al. (29) zufolge ist das Risiko fur
die Entstehung einer ADHS bei Kindern mit niedrigem Geburtsgewicht
um das dreifache erhdht. Bei Kindern mit einem extrem niedrigen
Geburtsgewicht von <1000g ist die Préavalenz der ADHS sogar 4fach
héher als in der normalgewichtigen Kontrollgruppe (30). In der Aachener
Stichprobe zeigen sich etwas hohere Werte sowohl beziglich eines
niedrigen Geburtsgewichts als auch bezlglich der Friihgeburtenrate bei
den Kindern mit Werten 215 Punkten in der Conners-Skala. Allerdings
sind diese Ergebnisse statistisch nicht signifikant. Auffallig ist aber die
Korrelation des Geburtsgewichts mit dem Gestationsalter: Bei 78,5% der
unauffalligen Kinder mit niedrigem GG ist das zu niedrige GG durch
Friihgeburt bedingt, bei den auffalligen Kindern ist dies nur bei 50% der
Fall. Daraus koénnen wir schlieBen, das bei den mdglichen ADHS-
Kindern vermutlich auch andere Ursachen zu einer intrauterinen
Wachstumsretardierung (IUGR = Intrauterine Growth Retardation) und
so zu einem GG <2500g gefuhrt haben.

72



Die Ursachen fiir eine IUGR sind vielféltig (87, 88). Wahrend der ersten
16 Schwangerschaftswochen werden genetische Komponenten (z.B.
Chromosomen-Anomalien), Teratogene (z.B. Réntgenstrahlung) und
Virusinfektionen der Mutter (z.B. Ro&teln, Zytomegalie) verantwortlich
gemacht. Auch Nikotin- und Drogenkonsum der Mutter wahrend dieser
Zeit kénnen eine IUGR verursachen. Die Frequenz der Kinder mit einem
GG <2500qg ist bei Raucherinnen um das 3- bis 4fache erhoht (87). Zu
einem spéteren Zeitpunkt der Schwangerschaft entsteht eine IUGR auf
der Basis jeglicher mitterlicher Erkrankung, die zu einer
Perfusionsstérung der Plazenta fihrt. Dazu gehdren Herzfehler und
schwere Nierenerkrankungen sowie die schwangerschaftsinduzierte
Hypertonie und Préeklampsie. Auch eine Zwillings- oder
Mehrlingsschwangerschaft sowie eine Untererndhrung der Multter
kdnnen zu einer chronischen Plazentainsuffizienz fuhren. Ebenfalls als
Ursache diskutiert werden UberméaRiger Koffeingenuss sowie Alkohol
(87, 88).

Laut Barkley (9), Biedermann (23), Linnet et al. (89) und Schulze und
Trott (4) fahrt mutterlicher Nikotinkonsum wéahrend der Schwangerschaft
gehauft zur ADHS. Miitterlicher Alkoholkonsum wird zwar ebenfalls als
Grund fir eine IUGR angenommen, das gehaufte Vorkommen von
ADHS liegt laut Coles et al. (28) aber an typischen Verénderungen auf
zentraler Ebene, die durch die alkoholtoxische Wirkung erzeugt werden.
Im Fragebogen der vorliegenden Studie wurde nicht auf das Verhalten
der Mutter bezuglich Nikotin- und Alkoholkonsum wahrend der
Schwangerschaft eingegangen, daher kénnen leider nur MutmaRungen
beziglich der Ursachen fir die gehaufte Gestationsalter-unabhangige
IUGR bei Kindern mit Werten =15 Punkte gestellt werden.

Hier spielt wieder das Confounding eine grof3e Rolle, das heil3t, dass die
ADHS und die gefundene Assoziation mit niedrigem Geburtsgewicht

aufgrund einer dritten, aul3er acht gelassenen Variablen miteinander

73



verknupft sind. 16% der Kinder mit moglicher ADHS wurden mit einem
niedrigen GG von <2500g geboren. Im Gegensatz dazu hatten nur 8%
der unauffalligen Kinder ein GG kleiner 2500g. Es kann also sein, dass
niedriges Geburtsgewicht, egal welcher Ursache, zur ADHS fihrt.

Eine mdgliche Ursache fir ein niedriges GG ist Nikotinkonsum der
Mutter wahrend der Schwangerschaft. Also kénnte aufgrund der
Nikotinzufuhr das GG erniedrigt sein und als Folge eine ADHS
entstehen. Allerdings kdnnte das Rauchen auch direkt auf zentraler
Ebene des Fetus die Entstehung einer ADHS beeinflussen, ungeachtet
ob das GG des Kindes zu niedrig ist. Rauchen ware in diesem Fall also
als Confounding Faktor zu betrachten. Leider wurden keine Daten zum

Rauchverhalten der Miitter erhoben.

Bei sdmtlichen in dieser Studie festgestellten Zusammenhéange zwischen
ADHS und einem bestimmten Faktor spielt der Zufall eine grof3e Rolle,
also das das Vorhandensein bzw. das Nicht-Vorhandensein eines
Zusammenhanges aufgrund der kleinen Grof3e der Stichprobe rein
zufallig entstanden ist. Besonders deutlich zeigt sich dieses Phanomen
bei der Betrachtung der Frihgeburtlichkeit und des Geburtsgewichtes.
Hatte man explizit zu frih geboren Kinder oder Kinder mit einem
Geburtsgewicht <2500g untersucht, hatte es sicherlich signifikante
Ergebnisse gegeben. Rein zuféllig wurde in der Aachener Studie eine
Zahl von insgesamt 16 Fruhgeburten erfasst, die sicherlich nicht
aussagekréftig ist hinsichtlich der Assoziation mit einer ADHS und somit
als Fehler 2. Art (8) zu werten ist. (Ein Zusammenhang zwischen zwei
Variablen besteht, die Stichprobe ist aber zu klein, um diesen

Zusammenhang aufzudecken.)

Insgesamt muss bei dem Zustandekommen der Ergebnisse beachtet

werden, das das Ziel dieser Studie nicht primar die Untersuchung von
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Assoziationen mit ADHS war. Es galt vielmehr, die Préavalenz von
vermuteten ADHS-Kindern in Familien, die der Hausarzt betreut, zu
erfassen.

Aus diesem Grund ergaben vermutlich auch viele der untersuchten
Assoziationen Ergebnisse, die zwar deutliche Unterschiede in eine
Richtung zeigen, aber keine statistische Signifikanz aufweisen konnten.
Um signifikante aussagekraftige Ergebnisse zu bekommen, hétte eine
Gruppe von auffalligen Kindern mit einer ahnlich groBen unauffélligen
Kontrollgruppe verglichen werden missen.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die in dieser Studie
gefundenen Pravalenzen und Zusammenhange zwischen ADHS und
bestimmten Faktoren fur den deutschen Raum weitgehend die
bisherigen Literaturangaben bestatigen. Einige Aspekte geben Anstol3 zu
moglichen weiteren Untersuchungen.

So wurde die Frage nach dem moglichen Einfluss der
Erziehungsmethoden bisher nicht eindeutig untersucht. Wie oben
vorgeschlagen, kénnte man z. B. Schulen mit unterschiedlichen
Erziehungsansatzen vergleichen hinsichtlich der Pravalenz von
auffalligen Kindern. Allerdings ergibt sich dabei die Schwierigkeit, dass
die Zuordnung der Kinder zu verschiedenen Schulen nicht zufallig
sondern hochselektiv ist. Andere mogliche einfluBnehmende Faktoren
missten sorgfaltig dokumentiert werden, aber auch dann lieBe sich
residual confounding nicht ausschliel3en.

Fir weitere Fragestellungen beziiglich des Zusammenhanges von einer
ADHS mit bestimmten Risikofaktoren ware es sinnvoll, eine Fall-Kontroll-
Studie mit bereits diagnostizierten und bestatigten ADHS-Kindern und
einer sorgféaltig ausgewahlten Kontrollgruppe durchzufiihren.

Die vorliegende Studie zeigt, dass aufféllige Kinder sich seltener

sportlich betétigen als unauffallige Kinder. Tantillo et al. (90) beschreibt

75



den positiven Effekt von Sport auf hyperaktive Kinder. Eine interessante
Untersuchung wéare méglicherweise herauszufinden, ob sich die ADHS-
Symptomatik der Kinder reduzieren lieRe, wenn sie ihre vorhandene
Hyperaktivitat durch Sport in gelenkte Bahnen bringen kénnten.

Hinsichtlich des BMI konnten in dieser Studie keine aussagekraftigen
Ergebnisse gemacht werden. Auch hier wére es interessant, eine
grofRere Stichprobe von ADHS-Kindern bezuglich dieser Fragestellung
zu untersuchen. Kdme bei einer solchen Untersuchung heraus, dass
ADHS-Kinder gehauft an Ubergewicht leiden, kénnte eine Zielsetzung
sein, schon in jungen Jahren hinsichtlich einer Gewichtsreduzierung zu
intervenieren um einer Adipositas im Erwachsenenalter vorzubeugen.
Wie Altfas (43) beschreibt, leiden 27,4% der ubergewichtigen
Erwachsenen zusétzlich an einer ADHS, bei den Ubergewichtigen mit
einer Adipositas Grad Il (BMI >40) sind es sogar Uber 40%. Mit einer
kontrollierten Ernd&hrung bereits im Kindesalter kdénnten diese Falle
minimiert werden, was nicht nur die Lebensqualitdt der Patienten
verbessern wirde, sie wirden auch weniger an ihrer Aul3enseiterrolle,
die aufgrund beider Erkrankungen —Adipositas und ADHS- entsteht, zu
leiden haben. AuRerdem lielen sich die Kosten fur Medikamente,
Arztbesuche und Krankenhausaufenthalte senken, die bei ADHS-
Patienten im Vergleich zur Durchschnittsbevolkerung sowieso erhéht

sind und durch die Adipositas weiter steigen.
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6.
ANLAGEN

Fragebogen
BMI-Kalkulationstabelle, BMI-Perzentilentabelle

Ausgefullter Beispielfragebogen
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6.1

FRAGEBOGEN
Geburtsdatum Ihres Kindes: Junge Médchen
Geburt in der Schwangerschaftswoche
Geburtsgewicht: g GeburtsgrofRe: cm
Jetziges Gewicht: kg Jetzige Grole: cm

Staatsangehorigkeit lhres Kindes:
Tatigkeit/Beruf der Mutter (auch wenn zur Zeit nicht ausgeibt):
Tatigkeit/Beruf des Vaters (auch wenn zur Zeit nicht ausgeubt):

Bitte beurteilen Sie Ihr Kind hinsichtlich der aufgefiihrten Verhaltensweisen:

Ausmalf der Aktivitat

Uberhaupt ein ziemlich sehr
nicht wenig stark
0 1 2 3
1. Ist Ihr Kind unruhig oder UberméRig aktiv? 1 1 1 1
2. Ist es leicht aus der Ruhe zu bringen? 1 1 1 1
3. Stort es andere Kinder? 1 v v v
4. Hat Ihr Kind Schwierigkeiten, angefangene v v v 1
Dinge zu Ende zu bringen?
5. Ist es sténdig zappelig? 1 v 1 v
6. Ist es unaufmerksam oder leicht abgelenkt? 1 1 1 1
7. Ist es leicht frustriert, wenn seine Erwartungen 1 t 1 1
nicht umgehend erfullt werden?
8. Weint es leicht und haufig? v v 1 v
9. Hat es schnelle und ausgepragte 1 1 1 1
Stimmungswechsel?
10.Zeigt es Wutausbriiche, explosives und 1 1 1 t

unvorhersagbares Verhalten?

Bitte beantworten Sie folgende Fragen stichwortartig:

11.Welche Sportarten tbt Ihr Kind am liebsten aus und wie viele Stunden pro Woche verbringt es
damit? (Bitte einzeln auflisten)

1. Stunden/ Woche
2. Stunden/ Woche
3 Stunden/ Woche

12.Welches sind die Lieblingshobbies oder Aktivitaten lhres Kindes und wie viele Stunden pro Tag
verbringt es damit?  (Bitte einzeln auflisten)
1.

Stunden/ Tag

2. Stunden/ Tag

3. Stunden/ Tag
13. Wie viele Stunden am Tag spielt Ihr Kind drauf3en? Stunden/ Tag
14. Kann Ihr Kind abends schlecht einschlafen? Ja Nein 1
15. Wacht Ihr Kind nachts haufig auf? Ja 1 Nein 1
16. Ist lhr Kind haufig krank? Ja 1 Nein 1
17. Wenn ,Ja“, an welchen Krankheiten ist es erkrankt?
18. Kennen Sie den Begriff ,Hyperaktivitat*? Ja 1 Nein 1

19. Ist lhr Kind schon mal auf Hyperaktivitat untersucht worden? Ja 1 Nein 1
20. Haben Sie sich schon mal uber Hyperaktivitat informiert? Ja Nein 1
21. Wenn ja, wo? (TV, Zeitung, Bucher, Bekannte etc.)

79



5.2 BMI-Kalkulationstabelis
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52 BMi-Perzentilentaballa
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6.3

FRAGEBOGEN
Geburtsdatum Thres Kindes:__ O 04 499% Junge W mEcchen D
Gaburt in der, Schwangerschaftswochs
Geburtsgewicht Gaburtsgride; 51 e
Jutriges Gewicht: ko Jatrige Griofe: om
Stastsangehiirighal Tires Winges:_ lpetSeh,

Tatigkeil/Berul der Mutter (such wenn zur Zel nlcnt ausgedbe):
Tatigkeil/Gerul das Vatars [2uch wenn zur feit nicht ausqedbt)__ Tethnflcer

Eurhuupt eif ziemlich sahr

nicht wenig stark
a 1 2 3
1. Tst Thr Kind unruhig eder iibermiBeg ski? o i o o
2. Tst es daicht aus der Ruhe zu bringen? o 1] . o
3. Stéirt es andars Kinder? o w a] o
4, Hat lhr Kind Schwierigkeften, angefangena Dinge 2
Erade 21 bringen? o w o o
5. Ist e stdrdig zagpalig? u] o x o
£ Iat es unaulmerksern ader leicht abgeienkt? O o W] =,
7. It es lzicht frustrisrt, wenn s2ine Ervartungen nicht
umgehand eifiEE werden? |:| -4 [a} o
E. ‘Weir es laicht und Miufig? o ). 4 o
. Hak es schnelle und BusgepeSghe SUmmungssechsel? E o X o
10. Zeigh e Wutaushrodhe, explosives und
urarhersaghares Virhalten? o o K o

11. Wefche Spartarten dbt Thr Kind am liebsten dus und wie viela Stunden pro Woche veshiringt es damit?

K inzaln auflsten)
1. i Stunden Wodhe
2 } Sturiden] Wisshe

1. Stunden/ Wincha

12. Wedches sind die Lisblingshobbles oder Aktivititen Thres Kindas urd wie viele Stunden pro Tag veroringt
E damit? {E-Irbe sirzeln auflisen)

Stunden/ Tag
turdien! Tag
:mm Enm;m
13, Wie viele Stunden am Tag spielt The Kind draufen? Shunden/ Tag
14. Kann by King abends schiacht ainschlafen? Ja W mainO
15, Wacht Ihr Kind nachis haufig auf? Ja 0 Neinlg
16, I=t [hr ind haulig krank? Ja 0O HeinlM
17. Wenn ,Ja", an welchen Krankhgien st e erkranke?
18, Kernen Sie den Begriff Hyperakbivitat? la X Neing
19, st thr Kind scnon mad auf Hyperaktivitat uabarsucht warden® Ja O Mein®E

20. Haken Sia sich schon mal doer Hyperaktiviat informiart? la K teinO
21, Wenn [a, wo? [TV, Zeitung, Bucher, Bekarmte atc ) lhdur
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