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Zusammenfassung

ADHS stellt eine der hiufigsten Stérungsbilder im Kindes- und Jugendalter dar.
Eine umfassende Diagnostik, welche gezielte Behandlungsmethoden ermdglicht, ist
deshalb unabdingbar. Ein beachtlicher Anteil der Kinder mit ADHS weist zusétzlich
komorbide Erkrankungen auf. Ziel der vorliegenden Masterarbeit war es, moglichen Unter-
schieden in den EEG-Mustern bei Kindern mit ADHS unter Einbezug der Komorbiditdten
nachzugehen. Es interessierte, ob haufig auftretende komorbide Stérungen wie
dngstlich/depressive Storungen sowie Storungen des Sozialverhaltens einen Einfluss auf
EEG- respektive ERP-Muster bei Kindern mit ADHS haben.

Der Vergleich von Kindern mit ADHS mit resp. ohne Komorbidititen brachte in
Bezug auf die Aktivitdt im Spontan-EEG keine signifikanten Unterschiede zutage. Im ERP
zeigte sich jedoch, dass Kinder mit ADHS und dngstlich/depressiven respektive Storungen
des Sozialverhaltens eine grossere N2-Amplitude aufweisen als Kinder mit ADHS ohne
angstlich/depressiver respektive Storung des Sozialverhaltens. Aus diesen Ergebnissen
kann gefolgert werden, dass N2 eine Komponente zu sein scheint, die es ermoglicht, ADHS
von anderen hdufig auftretenden komorbiden Stérungen zu unterscheiden. Denn die N2-
Komponente wird grdsser, sobald ADHS im Zusammenhang mit anderen komorbiden
Storungen untersucht wird. Umgekehrt bedeutet eine grossere N2-Amplitude nicht
zwingend, dass kein ADHS vorhanden ist. Beziiglich der P3-Komponente kann festge-
halten werden, dass eine reduzierte P3-Amplitude respektive verldngerte P3-Latenz nicht
zwingend in Verbindung mit ADHS gebracht werden muss, da auch die untersuchten
Komorbiditédten der dngstlich/depressiven Storung sowie der Storung des Sozialverhaltens
dhnliche EEG-Muster zeigen.

Insgesamt scheint es also tatsidchlich eine Evidenz fiir die Beriicksichtigung von
Komorbidititen im Zusammenhang mit ADHS zu geben. Insbesondere das ERP konnte
Unterschiede in den ADHS-Gruppen in Abhidngigkeit von zusitzlich einbezogenen
Komorbidititen ausmachen. Es empfiehlt sich deshalb, gerade bei solch komplexen
Storungsbildern wie ADHS, Begleiterscheinungen im Auge zu behalten, insbesondere auch
deshalb, weil der Einbezug von Kindern mit mehreren Storungsbildern in Untersuchungen

viel eher dem klinischen Alltag entspricht als von Komorbiditdten bereinigte Stichproben.
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1. Einleitung

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung (ADHS) zdhlt zu den haufig-
sten Storungen in der Kindheit. Eine Metaanalyse kam zum Schluss, dass weltweit ca. 5%
der schulpflichtigen Kinder davon betroffen sind (Polanczyk, 2007). Je nach Studiendesign
variiert die Prdvalenz jedoch enorm. Dies scheint vor allem von den diagnostischen
Kriterien sowie von der Wahl der Fragebogen abhingig zu sein. Unabhdngig von der
genauen Prévalenz spiegelt die Diagnose eine Kernproblematik unserer Zeit wider. Durch
die Reiz- und Informationsiiberflutung und dem Bediirfnis, stindig erreichbar und
informiert sein zu miissen, bekunden viele Menschen Miihe, sich nicht ablenken zu lassen
und auf das Wesentliche zu konzentrieren. Dies ist genau die Problematik, mit welcher
ADHS-Betroffene im Besonderen konfrontiert sind (Miiller, Candrian, & Kropotov, 2011).
Umso wichtiger erscheint es, den Patienten die richtige Unterstiitzung bieten zu konnen.
Voraussetzung dafiir ist jedoch eine verlédssliche und objektive Diagnosestellung. Leider ist
es in der Praxis hiufig so, dass die Diagnostik weitgehend subjektiv geprigt ist. Arzte sind
auf die Urteile von Eltern, Lehrern und Betroffenen angewiesen, um zu einer Diagnose zu
gelangen. Dabei wird versucht, diese anhand von Fragebogen zu eruieren. Problematisch
dabei ist, dass Beobachter nie wertneutral urteilen, da sie von der eigenen Wahrnehmung
und der Umgebung beeinflusst werden. Eltern sind von einer ADHS-Diagnose genauso
betroffen, wie das Kind selber. Was der Vater als normales kindliches Verhalten interpretiert,
erscheint der Mutter vielleicht als auffillig und umgekehrt. Solche Einschédtzungen sind
auch kulturell geprigt. Ein aufgewecktes Temperament entspricht in siidlichen Breiten-
graden eher der Norm als in ndrdlichen Lindern. Die Grenzen zwischen gesund und krank
sind demnach fliessend und héngen nicht zuletzt vom Wissen und der Einschitzung des
behandelnden Arztes ab. Fehldiagnosen sind durch diesen Prozess kaum zu vermeiden.
Deshalb wird der Einsatz von Biomarkern als vielversprechend erachtet. Biomarker stellen
,messbare, charakteristische Grossen von lebenden Organismen* dar (ebd.). Darunter fallt
beispielsweise das Elektroenzephalogramm (EEG). Dieses kann im Ruhezustand (Spontan-
EEG) oder ausgelost durch einen externen Stimulus (evozierte Potenziale; EP) analysiert
werden. Letztere werden auch als ereigniskorrelierte Potenziale (EKP, engl.: event-related

potential, ERP) bezeichnet, insbesondere die spdten Anteile, die durch kognitive Vorgédnge



beeinflussbar sind. Biomarker haben den Vorteil, dass sie vom Beobachter unabhingig und
damit objektiver sind. Aber auch diese konnen nicht losgelost von anderen Diagnose-
verfahren betrachtet werden. Vielmehr stellen sie ein Puzzleteil in der ganzen Thematik dar.
Es scheint jedoch, dass das Hinzuziehen von beispielsweise Hirnstromableitungen in den
diagnostischen Prozess gewaltige Vorteile in Bezug auf dessen Qualitdt und Objektivitit
bringt (ebd.).

Eine weitere Schwierigkeit bei der Diagnosestellung stellt die Tatsache dar, dass ein
grosser Teil der Patienten mit ADHS noch weitere psychiatrische Symptome aufweisen
(Willcutt & Pennington, 2000a, b). Eine grossangelegte Studie (MTA Cooperative Group,
1999) kam zum Schluss, dass 70% der 7-9-jdhrigen Kinder mit ADHS des kombinierten
Typus die Kriterien fiir mindestens eine weitere psychiatrische Diagnose erfiillten. Neben
Lernschwierigkeiten neigen Betroffene hdufig auch zu affektiven- und Angststorungen
sowie zu Storungen im Sozialverhalten. Die H&ufigkeit sowie die Vielschichtigkeit der
Manifestation von Komorbiditdten machen deutlich, wie wichtig deren Beriicksichtigung
im Zusammenhang mit ADHS ist. Nun ist es jedoch so, dass es zwar viele Studien zu
ADHS gibt, aber nur wenige beziehen die Komorbiditdten aufgrund ihrer Komplexitat mit
ein. Dies ist deshalb problematisch, weil Begleiterkrankungen einen grossen Einfluss auf
Prognose, Behandlung sowie Entscheidungen in Bezug auf die Gesundheitsvorsorge haben
(Spencer, Biederman, & Wilens, 1999).

In der vorliegenden Arbeit interessiert zunichst die Frage, ob Biomarker wie das
EEG zu einer objektiveren ADHS-Diagnose bei Kindern beitragen. Dabei wird untersucht,
ob die heterogene Gruppe der ADHS-Patienten in verschiedene EEG-Subtypten unterteilt
werden kann. In der Wissenschaft fehlt bisher der Bezug von Biomarkern und ADHS unter
Einbezug von Komorbiditdten. Deshalb wird in einem weiteren Schritt dem Zusammen-
hang zwischen Komorbidititen und ADHS bei Kindern sowie EEG-Subtypen respektive
ERP nachgegangen. Die Fragen sollen unter anderem mithilfe der Daten aus Vorginger-
studien zu EEG-Subtypen und ERP-Daten beantwortet werden (Clarke, Barry, McCarthy,
& Selikowitz, 2001a; Clarke et al., 2011; Miiller, Candrian, Kropotov, Ponomarev, &
Baschera, 2010; Miiller et al., 2011). Diesen Untersuchungen ist gemeinsam, dass sie einen
Zusammenhang zwischen spezifischen EEG- respektive ERP-Mustern und der Diagnose

von ADHS herstellen konnten.



2. Theoretischer Hintergrund

2.1. Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung (ADHS)

Im folgenden Abschnitt wird auf die Entwicklung der ADHS-Diagnose sowie auf
Vor- und Nachteile des DSM-IV-TR respektive DSM-V eingegangen.

2.1.1. Entwicklung. Die Stérung wurde zum ersten Mal in der zweiten Ausgabe
des ,,Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) im Jahr 1968
aufgefiihrt und lief unter der Bezeichnung ,hyperkinetische Reaktion auf die Kindheit*.
Dabei wurden insbesondere Unaufmerksamkeit, Impulsivitdt und motorische Aktivitit
hervorgehoben (Barry, Johnstone, & Clarke, 2003). Im darauf folgenden DSM-III (APA,
1980) nannten die Autoren das Stérungsbild in ,,Attention Deficit Disorder (ADD) um.
Die Bezeichnung der motorischen Aktivitit wurde dabei durch den Begriff der Aufmerk-
samkeit ersetzt. Zudem wurde eine Unterteilung in die Gruppe mit und ohne Hyperaktivitét
vorgenommen (Barry, Clarke, & Johnstone, 2003). In der revidierten Ausgabe des DSM-III
von 1987 tauchte zum ersten Mal der Begriff der ,,Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyper-
aktivitatsstorung“ (ADHS) auf (APA, 1987). Seither haben sich die diagnostischen
Kriterien nur geringfiigig verdandert (Miiller et al., 2011). Das DSM-IV-TR aus dem Jahr
2000 unterscheidet bei ADHS drei Subtypen: Den unaufmerksamen, den hyperaktiv-
impulsiven sowie den kombinierten Subtypen (APA, 2000). Der unaufmerksame Typ wird
so beschrieben, dass Fliichtigkeitsfehler gemacht werden, Schwierigkeiten vorhanden sind,
die Aufmerksamkeit ldnger auf etwas zu richten, nicht gut zugehort oder Anweisungen von
anderen nicht umgesetzt werden. Auch Probleme mit der Organisation, die Vermeidung von
langer andauernden Aufgaben, das Verlieren von Gegensténden, eine leichte Ablenkbarkeit
und Vergesslichkeit werden erwihnt. Beim hyperaktiv-impulsiven Typus sind hdufiges
Zappeln, das Aufstehen im Unterricht, Herumlaufen oder Klettern charakteristisch.
Betroffene bekunden auch Miihe, ruhig zu spielen, sie sind hdufig ,,auf Achse* und reden
auch iiberméssig viel. Patienten mit ADHS vom impulsiven Typus platzen mit Antworten
heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt wurde, kdnnen nicht warten, bis sie an der Reihe

sind und unterbrechen und storen andere hiufig. Beim Mischtypus liegen sowohl Kriterien



der Unaufmerksamkeit als auch der Hyperaktivitdt respektive Impulsivitidt vor. Diesem
werden 80% der Betroffenen zugeteilt, den anderen beiden Typen je 10% (Miiller et al.,
2011). Die diagnostischen Kriterien sind erfiillt, wenn mindestens sechs Symptome von
Unaufmerksamkeit und/oder Hyperaktivitit-Impulsivitit {iber einen Zeitraum von sechs
Monaten auftreten, vor dem siebten Lebensjahr manifest werden und zwei oder mehr
Lebensbereiche betreffen. Betroffene miissen zudem in der sozialen, schulischen oder
beruflichen Funktionsfahigkeit klinisch bedeutsam beeintrdchtigt sein. Die Symptome
treten auch nicht lediglich im Verlauf einer tiefgreifenden Entwicklungsstorung,
Schizophrenie oder anderen psychotischen Storung auf und konnen auch nicht durch eine
andere psychische Storungen, wie eine affektive Stérung, Angststdrung, dissoziative

Storung oder Personlichkeitsstorung, besser erklart werden (APA, 2000).

2.1.2. Kritik am DSM-IV-TR. Seit der Veroffentlichung des Manuals im Jahr
2000 gibt es viele neue Erkenntnisse in Bezug auf die Diagnose von ADHS. Ublicherweise
werden psychische Storungen zuerst im Erwachsenenalter erkannt und die
Diagnosekriterien dann fiir Kinder angepasst. Bei ADHS ist es genau umgekehrt. So sieht
das Storungsbild bisher nur eine Anwendung auf Kinder vor, was eine der Hauptschwierig-
keiten bei der Diagnosestellung gemdss DSM-IV-TR darstellt. Voraussetzung ist, dass das
Storungsbild vor dem siebten Lebensjahr manifest wird (Bell, 2010). Neuere Unter-
suchungen haben jedoch gezeigt, dass ADHS iiber die gesamte Lebensspanne hinweg
diagnostiziert werden kann und somit auch im Erwachsenenalter von Bedeutung ist
(Kessler et al., 2006). Es scheint, als widre das Alterskriterium nicht aufgrund von
empirischen Erkenntnissen ins DSM-IV-TR, sondern lediglich deshalb aufgenommen
worden, weil man davon ausging, dass ADHS vorwiegend die Kindheit betreffe (Barkley &
Biederman, 1997). Aufgrund dieser Problematik wird in der Gesamtstudie auf den
Kriterienkatalog des DSM-IV-TR (2000) verzichtet und stattdessen auf die aktuelle
Diagnosestellung des DSM-V (APA, 2013) zuriickgegriffen. Gleiches gilt flir die

vorliegende Arbeit.
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2.1.3. DSM-V. In der fiinften Ausgabe des statistischen Manuals psychischer
Storungen wird der Beginn von unaufmerksamen oder hyperaktiv-impulsiven Symptomen
von sieben auf zwolf Jahre heraufgesetzt. Hinzu kommen Kriterien, welche auch aufs
Erwachsenenalter angewendet werden konnen. Bisher wurde die ADHS-Diagnose anhand
einer kategorialen Einteilung gestellt. Waren sechs oder mehr Symptome vorhanden, so
wurde die Diagnose gestellt, lag die Anzahl bei weniger als sechs so wurde keine Diagnose
vergeben. Es gab nun Autoren, welche diese Vorgehensweise kritisierten und sich statt-
dessen ein dimensionales Modell wiinschten (Haslam et al., 2006). Auch dieser Aspekt
wurde im DSM-V umgesetzt, indem fiir alle Diagnosen die Einteilungen ,mild",

,mittel“ und ,,schwer* gemacht wurden.

2.2. Komorbidititen

In diesem Abschnitt folgen die Definition von Komorbiditdt, Vor- und Nachteile des
Einbezugs der Komorbidititen in Studien, die Haufigkeit sowie eine Abhandlung iiber

Begleiterkrankungen bei ADHS.

2.2.1. Definition. Unter Komorbiditdit wird das ,gemeinsame Auftreten
verschiedener voneinander abgrenzbarer psychischer oder somatischer Stérungen in einem
definierten Zeitintervall* verstanden (Wittchen & Hoyer, 2006). Es handelt sich demnach
um Mehrfachzuweisungen von Diagnosen einer Person. Der Begriftf wird vor allem dazu
benutzt, auf die Uberlappung von zwei oder mehr psychiatrischen Stérungen hinzuweisen
(Boyd, 1984). Sinn und Zweck des DSM-IV-TR ist es, nicht nur die aktuelle und vorder-
griindige Diagnose, sondern alle im Verlaufe des Lebens relevanten Stérungen zu kodieren.
Es ist so aufgebaut, dass es Mehrfachzuweisungen begiinstigt und so mehr Aufschluss iiber
Atiologie, Pathogenese und auch die Therapiemassnahmen gibt (Wittchen & Hoyer, 2006).
Sowohl DSM-IV-TR als auch ICD-10 sind jedoch nur deskriptiv aufgebaut, da sie keine
Aussagen lber zugrundeliegende Mechanismen von Stérungen machen (Pennington,
Willcutt, & Rhee, 2005). Ein wichtiges Ziel der Forschung sollte demnach geméss der
Autoren darin bestehen, genau diese zugrundeliegenden Mechanismen zu erdrtern anstatt

nur die Symptomatik zu beschreiben.
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2.2.2. Vorteile der Beriicksichtigung in Studien. Obwohl der Einbezug von
Begleiterscheinungen in Studien Gefahren birgt, so ist er fiir die Entwicklungstheorie
unabdingbar (ebd.) Er kann ndmlich Aufschluss {iber den Verlauf von Verhaltensstérungen
geben. Gleichzeitig kann es zu Problemen fiihren, wenn Komorbiditdten im diagnostischen
Prozess nicht beriicksichtig werden. So kann es sein, dass zwei komorbide Storungen
vielleicht einfach der Ausdruck von ein und demselben zugrunde liegenden Krankheits-
prozess sind, was demzufolge auch nur eines diagnostischen Konstrukts bedarf. Es gibt
noch weitere Griinde, weshalb Komorbidititen nicht vernachlédssigt werden diirfen (Caron
& Rutter, 1991): Zum einen kann eine Begleiterkrankung den Verlauf und die Behandlung
einer anderen Storung beeinflussen. Zum anderen kdnnen Symptome félschlicherweise mit
der gegebenen Storung assoziiert werden, obwohl es sich um eine unabhéngige Begleit-
erscheinung handelt. Vorhandene — jedoch nicht beriicksichtigte — Komorbidititen sind zu-
dem eine Gefahr fiir die Validitdt der diagnostischen Konstrukte. Dies bedeutet, dass die
externe Validitdt viel eher gewdhrleistet ist, wenn Begleiterkrankungen beriicksichtigt
werden, da diese ein charakteristisches Merkmal von Betroffenen mit ADHS darstellen.
Eine Verallgemeinerung scheint deshalb besser moglich zu sein.

Komorbiditidten werden oftmals assoziiert mit schlechten Behandlungsergebnissen,
schweren Krankheitsverldufen und hohem Bedarf an Unterstiitzung. Waschbusch (2002)
kam gemadss seinen Untersuchungen zum Schluss, dass Kinder mit ADHS und Begleit-
erscheinungen schwerere Verhaltensstorungen, einen geringeren verbalen IQ sowie
grossere Schwierigkeiten im Umgang mit Peers haben und auch hiufiger mit Erwachsenen
in Konflikte geraten, als Kinder, welche lediglich eine Problematik aufweisen. Umso
wichtiger sind die Identifikation, Prévention und Begleitung von Patienten mit
Komorbidititen. Gerade in der Forschung gibt es eine grosse Liicke diesbeziiglich, da
Teilnehmer mit mehr als einer Diagnose aufgrund deren Komplexitét oftmals aus Studien

ausgeschlossen werden (Abou-Saleh & Janca, 2004).

2.2.3. Nachteile der Beriicksichtigung in Studien. Werden Komorbiditdten in
Studien mit einbezogen, so gibt es jedoch auch zahlreiche Tiicken, welche es zu
beriicksichtigen gilt. Es kann beispielsweise sein, dass zwei Storungen lediglich durch

Zufall korrelieren, das heisst, dass die Rate einer Komorbiditdt schlicht das Ergebnis ihrer



12

Haufigkeit in der Population ist. Wenn A und B beide eine Priavalenz von 10% haben, dann
betrdgt die Wahrscheinlichkeit eines gleichzeitigen Auftretens in der Population 1%.
Demzufolge kann der Zufall ausgeschlossen werden, wenn die komorbide Rate mehr als
1% betrdgt (Pennington et al., 2005). Des Weiteren ist es moglich, dass die Komorbiditit
Ergebnis einer Stichprobenverzerrung ist. Menschen mit mehreren oder komplexeren
Problemen bendtigen auch héufiger Hilfe. Damit steigt die Wahrscheinlichkeit der
Zuweisung durch einen Arzt in eine Studie, was die Stichprobe verzerren kann (Berkson,
1946). Dies bedeutet, dass klinische Stichproben keine zuverldssige Schitzung fiir das
Auftreten von Komorbidititen in der Population sind, es sei denn, dass die genaue
Haufigkeit fiir jede Begleiterscheinung bekannt ist (Pennington et al., 2005). Auch kann das
Auftreten einer Begleiterkrankung von der Bevolkerungsschicht abhiangig sein. Selbst wenn
die Risikofaktoren fiir die Storung A und B in der Population an sich unabhéngig sind, so
konnen sie in gewissen Bevolkerungsschichten doch kovariieren. Caron und Rutter (1991)
haben beispielsweise festgestellt, dass es einen solchen Zusammenhang zwischen
Depression und Verhaltensstorungen bei Kindern geben kann. Es ist jedoch auch moglich,
dass die definitorische Uberlappung von zwei Stdrungsbildern zu einem Artefakt fiihrt.
Wenn Stérung A und B in ihrer Definition Gemeinsamkeiten haben, dann werden Personen
mit diesen iiberschneidenden Symptomen eher eine Komorbiditit aufweisen als andere
ohne Uberlappung. Und schliesslich kann es auch eine Verzerrung durch den Beobachter
geben. Aufgrund des Halo-Effekts besteht die Moglichkeit, dass Eltern oder Lehrer Kindern
zu einer Storung hin weitere Symptome zuschreiben, weil sie schlicht naheliegend sind.

Angold, Costello und Erkanli (1999) unterscheiden zwei Typen von Komorbidititen: Die
homotypischen Komorbiditéten beziehen sich auf das Erscheinen psychischer Stérungen
aus derselben diagnostischen Gruppe, wie beispielsweise der Substanzmittelmissbrauch
von Alkohol und Cannabis. Bei den heterotypischen Komorbiditdten handelt es sich um das
Auftreten von Storungen aus verschiedenen diagnostischen Gruppen. Darunter fallt

beispielsweise die Suchtmittelabhidngigkeit mit gleichzeitiger Angststérung.
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2.2.4. Haufigkeit. Komorbiditdten sind keine Seltenheit, sondern das Gegenteil ist
der Fall. Es wird davon ausgegangen, dass mehr als die Hélfte der Erwachsenen, welche
einer DSM-Diagnose zugeordnet werden, zusidtzlich an mindestens einer Stoérung leiden
(Kessler, 1994). Auch beziiglich Kinder gibt es dhnliche Befunde (Jensen et al., 1995).

Bei ADHS sind neben den exekutiven Funktionen hdufig auch die Aufmerksamkeit,
Sensorik sowie die Emotionen betroffen. Die Diagnose tangiert also unterschiedliche
Funktionen im menschlichen Korper. Dies ist der Grund, weshalb ADHS selten als
alleinige Storung auftritt und andere Begleiterkrankung hiufig auftreten (Miiller et al.,
2011). Willcutt und Pennington (2000a, b) konnten in ihren Untersuchungen aufzeigen,
dass bei 80% der von ADHS betroffenen Personen eine Komorbiditit vorliegt.

Es gibt zwei verschiedene Arten von Studien, welche dem Zusammenhang
zwischen ADHS und Komorbiditdt nachgegangen sind (Brown, 2009): Das eine sind epi-
demiologische Studien, beispielsweise aus Neuseeland (Anderson, 1987), Puerto Rico
(Bird, 1988) und Kanada (Szatmari, Offord, & Boyle, 1989). Bei den anderen
Untersuchungen handelt es sich um verschiedene klinische Studien, welche je nach Art der

Begleiterscheinungen unterschiedliche Pravalenzen ausmachen konnten (Biederman, 1991).

2.2.5. Komorbidititen bei ADHS. Im Folgenden werden die drei haufigsten
komorbiden Storungen im Zusammenhang mit ADHS beschrieben. Dabei wird ndher auf

die Symptomatik sowie deren Haufigkeit eingegangen.

Affektive Storungen. Zu den affektiven Storungen gehdren unter anderem die
Major Depression. Charakteristisch dafiir sind gemdss DSM-IV-TR eine depressive
Verstimmung, vermindertes Interesse, Gewichts- und Appetitverlust, Schlaflosigkeit oder
vermehrter Schlaf, psychomotorische Unruhe, Miidigkeit, Gefiihl von Wertlosigkeit oder
Schuld, Konzentrations- und Entscheidungsprobleme sowie Suizidgedanken oder —hand-
lungen. (APA, 2000). Dass auch Kinder mit ADHS oftmals eine komorbide Depression
aufweisen, ist in der Wissenschaft eine neuere Erkenntnis (Biederman, 2002). Bei Kindern
dussert sich eine Major Depression nicht selten in trauriger oder gereizter Stimmung, sowie
einem ldngerfristigen Verlust von Interesse und Freude an Dingen, die dem Kind vorher

wichtig waren. Durch verdnderten Appetit kann es auch zu Gewichtsschwankungen
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kommen, Schlafstorungen zeigen sich in Miidigkeit und Abgeschlagenheit. Auch die
Beschiftigung mit Schuld und Suizidphantasien kommen bei Kindern vor (Spencer et al.,
1999). Biederman (1991) konnte einen Zusammenhang zwischen Major Depression und
ADHS bei Kindern aufzeigen, wobei die Middchen weniger davon betroffen waren als die
Jungen. In epidemiologischen und klinischen Studien zeigten 15-75% der Kinder und
Jugendlichen mit ADHS gleichzeitig eine affektive Storung. Allerdings gilt es zu erwihnen,

dass die Zahlen je nach Studiendesign enorm variieren.

Angststorungen. Geméss DSM-IV-TR (2000) zédhlen zu den Angststorungen unter
anderem die Agoraphobie, Panikstérung, soziale Phobie, spezifische Phobien, General-
isierte Angststorung (GAS) sowie substanzinduzierte Angststorungen. Unter Agoraphobie
wird die Angst vor Orten verstanden, in denen eine Flucht schwierig oder peinlich sein
konnte und im Falle einer Panikstérung keine Hilfe zu erwarten wire. Bei der Panikstérung
handelt es sich um wiederkehrende und unerwartete Panikanfille, bei denen sich Betroffene
iber weitere Anfdlle und deren Konsequenzen sorgen und infolgedessen ihr Verhalten
dndern. Angst vor Bewertungen, peinlichen oder demiitigenden Momenten in sozialen und
Leistungssituationen sind fiir die soziale Phobie charakteristisch. Bei der spezifischen
Phobie 16sen eine bestimmte Situation, wie beispielsweise das Fliegen, die Hohe oder
bestimmte Objekte wie Tiere, Spritzen oder Blut Angst aus. Weitet sich die Angst aus und
bezieht sich auf mehrere Ereignisse, dann wird von einer generalisierten Angststérung
(GAS) gesprochen. Schliesslich ist bei der substanzinduzierten Angst eine Intoxikation
beispielsweise durch Alkohol, Medikamente oder Drogen der Ausldser.

Angststorungen sind neben ADHS eine der hiufigsten Erkrankungen in der
Kindheit (Yoo et al., 2005). 5-15% der Kinder sind davon betroffen (Pliszka, Carlson, &
Swanson, 1999). In 25-33% der Fille treten die beiden Storungen gemeinsam auf
(Biederman, 1991; Jensen et al., 2001). Bemerkenswert ist, dass 27% der von ADHS
betroffenen Kinder unter mehr als einer Angststorung leiden (Spencer et al., 1999).
Angststorungen scheinen die Symptomatik von ADHS auf betrdchtliche Art und Weise zu
beeinflussen. So scheint Angst die Impulsivitdit zu hemmen, wéhrend sich die
Aufmerksamkeit — sprich das Arbeitsgeddchtnis — verschlechtert (Brown, 2009). Dies

konnte eine Erkldrung dafiir sein, weshalb Kinder, welche neben ADHS zusitzlich an
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Angsten leiden, spiter auffilliger werden als Kinder, welche nur ADHS aufweisen (Schatz
& Rostain, 2006). Dabei scheint die Qualitit der Angst bei Kindern mit ADHS eine andere
zu sein als bei Kindern, welche nur eine Angststorung haben. Im Zusammenhang mit
ADHS wird Angst eher mit negativem Affekt und stérendem Sozialverhalten als mit
angstlichen respektive phobischen Reaktionen assoziiert (Jensen et al., 2001). Auch bei den
Angststorungen im Zusammenhang mit ADHS variieren die Zahlen aufgrund der

methodologischen Unterschiede stark (Brown, 2009).

Storung des Sozialverhaltens und Storung mit oppositionellem Trotzverhalten.
Die Storung des Sozialverhaltens zeigt sich in aggressivem Verhalten gegeniiber Menschen
und Tieren, der vorsdtzlichen Zerstorung von Eigentum, Betrug oder Diebstahl sowie
schweren Regelverstossen wie beispielsweise dem Wegbleiben iiber Nacht trotz elterlichem
Verbot, dem Weglaufen oder das Schwinzen der Schule (APA, 2000). Das Storungsbild mit
oppositionellem Trotzverhalten deckt sich teilweise mit der Storung des Sozialverhaltens.
Es werden jedoch nicht stindig die Grenzen anderer sowie Regeln missachtet. Gemaiss
DSM-IV-TR (2000) zeichnet sich oppositionelles Trotzverhalten durch schnelles Argern,
hiufiger Streit mit Erwachsenen, Widerstand gegen Regeln, absichtliches Argern von
anderen, eigener Schuldabweisung, Uberempfindlichkeit, Wut und Boshaftig- respektive
Rachsiichtigkeit aus. Diese Verhaltensauffilligkeiten mit oppositionellem Verhalten, Trotz,
Aggression und Delinquenz zdhlen zu den hédufigsten Komorbiditidten von Kindern mit
ADHS des kombinierten Typus (Brown, 2009). Sowohl in epidemiologischen als auch in
klinischen Studien konnte ein Zusammenhang zwischen ADHS und Storungen des
Sozialverhaltens von 30-50% gefunden werden (Biederman, 1991). Auch andere Autoren
kamen zum Schluss, dass 40-70% der Kinder mit ADHS ebenfalls oppositionelles
Trotzverhalten und andere Verhaltensstorungen zeigen (Maughan, Rowe, Messer, Goodman,
& Meltzer, 2004). Gleichzeitig haben 40-60% Kinder mit oppositionellen und
Verhaltensstorungen ADHS. Der Zusammenhang besteht also in beide Richtungen. Es
scheint, als wiirden die Storungen des Sozialverhaltens und die oppositionellen Storungen
etwa gleich hdufig im Zusammenhang mit ADHS auftreten. Ford, Goodman und Meltzer
(2003) fanden bei 27% der Kinder mit AHDS eine Stérung des Sozialverhaltens und bei

26% eine Storung mit oppositionellem Trotzverhalten.
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2.3. Biomarker

Im folgenden Abschnitt wird ndher auf den fiir die Untersuchung relevanten Bio-
marker EEG eingegangen. Zundchst wird die Funktion des EEG’s erldutert, dann werden
die verschiedenen Frequenzbinder und die dazugehorenden Subtypen beschrieben und
schliesslich Studien zu ADHS, EEG und Komorbiditidten prisentiert. Im zweiten Teil
werden die ereigniskorrelierten Potenziale (EKP) definiert, deren Vorteile in Bezug auf das
Spontan-EEG dargelegt sowie die verschiedenen Potenziale beschrieben. Das Kapitel endet

mit der Zusammenfassung von Studien zu ADHS und EKP.

Elektroenzephalographie (EEG). Beim EEG wird die Spannung zwischen zwei
Elektroden gemessen. Wenn beide Elektroden aktiv sind, dann wird von einer bipolaren
Ableitung gesprochen. Handelt es sich bei einer Elektrode um eine sogenannte
Bezugselektrode, dann nennt man dies Bezugs- oder Referenzableitung. Die Bezugs-
elektrode, auch ,,passive Elektrode® genannt, sollte im Idealfall keine Signale registrieren
und wird hiufig am Ohr platziert (Stohr & Kraus, 2002). Das Aufsetzen der Elektroden-
kappe hilft, die richtige Elektrodenposition zu finden. Die Elektroden F3, F4, F7 und F8
decken die frontalen Hirnregionen ab, wahrend FP1 und FP2 die frontopolaren Elektroden
darstellen. Im zentralen Hirnbereich werden die Elektroden Cz, C3 und C4 platziert. T3, T4,
TS5, T6 decken den Temporalbereich ab. Parietale Hirnstrome werden mittels Pz, P3 und P4
gemessen. Schliesslich kann der okzipitale Hirnbereich mit den Elektroden O1 und O2
iberpriift werden (siche Abb. 1). Gerade Zahlen bezeichnen Elektroden der rechten
Hirnhélfte, die ungeraden decken die linke Hirnhélfte ab.
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Abbildung 1. Elektrodenpositionen nach dem internationalen 10-20 System (Miiller et al., 2011)

Die hirnelektrische Aktivitdt zeichnet kein homogenes Bild ab, sondern ist durch
verschiedene Rhythmen gekennzeichnet, die vom Wach- respektive Aktivitdtsniveau
abhingig sind. Diese unterschiedlichen Frequenzen werden in Hertz (Hz; Schwingung pro
Sekunde) angegeben. Das tiefste Frequenzband zeigen die Deltawellen auf, welche sich
von 1-4 Hz erstrecken und im Schlafzustand zu messen sind. Es lassen sich zwei Quellen
ausmachen, in denen diese Wellen entstehen, das eine ist der Kortex, das andere der
Thalamus. Thetawellen bewegen sich von 4-8 Hz. Hierbei werden zwei verschiedene
Rhythmen unterschieden. Der kortikale Thetarhythmus ldsst sich vor allem bei jungen
Kindern ausmachen. Bei Jugendlichen und Erwachsenen ist er bei leichtem und ober-

flachlichem Schlaf sowie bei unaufmerksamem wachen Zustand manifest. Der andere wird



18

Hippocampus-Thetarhythmus oder auch frontaler Midline-Thetarhythmus (FMT) genannt.
Liegt das Frequenzband zwischen 8 und 13 Hz, dann wird von Alphawellen gesprochen.
Alphawellen zeigen sich typischerweise in ruhigem und entspannten Zustand und
insbesondere dann, wenn die Augen geschlossen sind. Wird die Aktivitit gesteigert, dann
sind Betawellen von mehr als 13 Hz zu erkennen. Diese lassen sich bei gedffneten Augen
beobachten. Schliesslich gibt es noch Wellen mit einer Frequenz {iber 30 Hz. In diesem Fall

wird von Gammawellen gesprochen (Miiller et al., 2011).

Studien zu ADHS, EEG und Komorbidititen. Eine Schwierigkeit bei vielen
Studien zu ADHS ist die Tatsache, dass Probanden mit Komorbidititen von vornherein
ausgeschlossen werden. Dadurch ist die Stichprobe zwar von anderen Einfliissen bereinigt
und es lésst sich ein Zusammenhang zwischen dem EEG-Profil und der Diagnose ADHS
als solches eruieren, die Stichprobe entspricht jedoch nicht dem, was man im klinischen
Alltag antrifft (Clarke et al., 2011). Denn viele Betroffene mit ADHS zeigen gleichzeitig
Verhaltensstérungen, oppositionelles Verhalten, Lernschwierigkeiten, Angste und Depress-
ionen (Cohen et al., 1993; Szatmari et al., 1989). Diese Begleiterscheinungen wiederum
haben einen Einfluss auf das EEG-Profil. Deshalb haben Clarke und Mitarbeiter (2011)
eine Studie zu den EEG-Subtypen durchgefiihrt, bei der Kinder mit Komorbiditéten nicht
ausgeschlossen wurden. Sie machten Clusteranalysen, um verschiedene EEG-Gruppen
innerhalb einer Stichprobe zu identifizieren. Die Ergebnisse zeigen, dass die EEG-Profile
vergangener Studien robust sind und nicht vom Einschluss respektive Ausschluss von

Probanden mit Komorbidititen abhingen.

EEG-Subtypen bei ADHS. Bei Kindern mit ADHS zeichnet sich kein einheitliches
EEG-Muster ab. Verschiedene Studien kamen zum Schluss, dass es vier charakteristische
Profile im Zusammenhang mit ADHS gibt (Clarke et al., 2001a, 2011; Miiller et al., 2011).
Diese werden im Folgenden beschrieben.

Thetasubtyp. 60% der von ADHS Betroffenen konnen diesem Subtypen zugeordnet
werden. Er tritt damit am hiufigsten auf (Miiller et al., 2011). Diese Kinder und Jugend-
lichen zeigen typischerweise einen Anstieg in der Thetaaktivitit, welche hdufig in den

frontalen Hirnregionen am grossten ist (Barry et al., 2003; Clarke, Barry, McCarthy, &
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Selikowitz, 1998; Hobbs, Clarke, Barry, McCarthy, & Selikowitz, 2007). Der Frontalkortex
ist unter anderem Sitz der exekutiven Funktionen und bildet den Kern des kognitiven
Erklarungsmodells von ADHS. So werden Auffilligkeiten in diesen Hirnregionen mit De-
fiziten in der Impulshemmung, dem Arbeitsgeddchtnis, der Motivationsregulation und
motorischen Kontrolle in Verbindung gebracht (Barkley, 1997). Diese Defizite gehoren zu
den typischen Symptomen von Hyperaktivitit (Clarke, Barry, McCarthy, & Selikowitz,
2001b).

Alphasubtyp. Bei diesem Subtypen ist eine erhdhte Alphaaktivitit im gesamten
Kortex, insbesondere im frontalen Bereich, zu beobachten (Miiller et al., 2011). Clarke und
Mitarbeiter (2011) konnten bei Kindern mit ADHS einen Zusammenhang zwischen
erhohter Alphaaktivitidt und autistischen Ziigen ausmachen. So legten diese Kinder grossen
Wert auf Sauberkeit und Ordnung und beschéftigten sich hdufig auch nur mit einem oder
zwel Interessen.

Betasubtyp. Diese Personen zeigen eine erhohte Betaaktivitdt im frontalen und
zentralen Kortex. Haufig ist hierbei eine erhdhte Sensitivitit auf &dussere Stimuli
auszumachen (Miiller et al., 2011). Bei dieser Gruppe von ADHS-Patienten scheint es sich
um eine kleine Untergruppe zu handeln, die hidufig dem kombinierten Typus zugeordnet
werden kann. Bei 15-20% der Kinder mit dem kombinierten ADHS-Typ konnte eine
erhohte Betaaktivitdt festgestellt werden (Clarke et al., 1998, 2001b). Gleichzeitig haben
Clarke, Barry, McCarthy und Selikowitz (2001c) diejenige Gruppe von Probanden unter-
sucht, welche eine erhohte Betaaktivitit aufwiesen. Sie konnten zeigen, dass diese vor
allem bei Jungen des kombinierten Typus zuzuordnen ist. Die Aktivierung zeigte sich
vorwiegend in den frontalen Hirnregionen, was mit der Selbstregulation und Inhibitions-
kontrolle in Zusammenhang gebracht wird. Diese Kinder tendierten auch zu mehr
Launenhaftigkeit und Wutanféllen. Weiter konnte gezeigt werden, dass ADHS-Patienten
mit einer erhohten Betaaktivitit andere héufiger korperlich angriffen, Vandalismus
betrieben und sich dabei weniger schuldig fiihlten als tibrige Kinder mit ADHS. Es scheint
also einen gewissen Zusammenhang zwischen dem Betasubtypen und Stérungen des

Sozialverhaltens zu geben (Clarke et al., 2011).
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Frontaler Midline-Thetasubtyp (FMT). Wie beim Thetasubtypen ist auch hier die
Thetaaktivitdt erhoht. Er wird jedoch durch andere Hirnstrukturen gebildet als der
eigentliche Thetasubtyp. Im EEG-Leistungsspektrum zeigt sich diese Auffalligkeit in einer
steilen Spitze am Elektrodenstandort Fz (Miiller et al., 2011). Vor allem die subkortikalen
Strukturen und damit der Bezug zum limbischen System spielen hier eine wichtige Rolle.
Normalerweise zeigt sich keine erhohte frontale Midline-Thetaaktivitit. Bei Kindern mit
ADHS ist dies jedoch haufig der Fall. Miiller, Candrian und Kropotov (2011) beobachteten
hierbei, dass diese Kinder vor allem Schwierigkeiten im emotionalen Bereich zeigen. So
leiden sie hadufiger unter Angstzustinden und Affektdurchbriichen. Ist die Frequenz der
frontalen Midline-Thetaaktivitit reduziert, so treten eher mnestische Probleme auf, welche
sich durch Lernschwierigkeiten und Schwierigkeiten im Erinnern bemerkbar machen

(Miiller et al., 2011).

2.3.1. Ereigniskorrelierte Potenziale (EKP). EKP’s tragen neben dem Spontan-
EEG zusitzlich zur diagnostischen Aufkldrung bei und stellen einen wichtigen Marker im
Zusammenhang mit der ADHS-Diagnostik dar. Auf Englisch werden EKP’s als ,,event
related potentials® (ERP) bezeichnet. Fortan wird in dieser Arbeit der englische Ausdruck
bevorzugt. Unter ERP‘s versteht man ,hirnelektrische Potenziale, die vor, wihrend oder
nach einem bestimmten sensorischen, motorischen oder kognitiven Ereignis im EEG
auftreten* (Miiller et al., 2011). Dabei werden Sinneszellen gereizt und die Erregung dann
zur Hirnrinde weiter geleitet (Stohr & Kraus, 2002). Die Amplitude der ERP’s gibt
Auskunft liber die Hohe der Welle, wéhrend die Latenz eine Aussage in Bezug auf das
zeitliche Auftreten des Potenzials gibt. Die Polaritit wird in positiv (P) und negativ (N)
unterteilt. Die Darstellung der Polarititen wird zum Teil unterschiedlich gehandhabt
(Miiller, Candrian, & Kropotov, 2011). In der vorliegenden Arbeit zeigen die positiven
Komponenten in der Graphik nach oben, wihrend die negativen in der unteren Hailfte zu

finden sind.

Vorteile. ERP’s bergen in Bezug zum Spontan-EEG den Vorteil, dass der gesamte
Informationsfluss beobachtet und somit auch genauer erkannt werden kann, an welcher

Stelle die Schwierigkeiten beim Patienten liegen (Miiller et al., 2011). Sie erlauben
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demnach die Erorterung von elektrischer Aktivitit zugrundeliegender sensorischer und
kognitiver Prozesse im Gehirn als Reaktion auf dargebotene Stimuli (Barry et al., 2003).
Ein weiterer Vorzug der ERP’s besteht darin, dass die elektrische Aktivitdt beobachtet

werden kann, bevor die Antwortreaktion gezeigt wird (Banaschewski et al., 2003).

Impulshemmung. In den vergangenen Jahren sind in der Erforschung von ADHS
die exekutiven Funktionen vermehrt in den Vordergrund getreten. Sie kontrollieren
kognitive Prozesse und stehen im Zusammenhang mit Planung, Fehlerkorrektur sowie die
Anpassung an neue Situationen (Sehlmeyer et al., 2010). Der Fokus wurde zunehmend auf
den psychologischen Prozess der Impulshemmung (Inhibition) und auf das Verhalten bei
ADHS gelegt (Barkley, 1997). Impulshemmung ist eine grundlegende psychologische
Funktion, die sich auf die Féahigkeit bezieht, eine geplante Reaktion zuriickzuhalten, eine
begonnene Reaktion zu unterbinden, eine angefangene Aufgabe vor Storfaktoren zu
schiitzen oder eine Antwort zu verzogern (Rubia, Oosterlaan, Sergeant, Brandeis, &

Leeuwen, 1998).

Wichtige ERP-Komponenten. Zwei grosse ERP-Komponenten werden mit der
Impuls- respektive Reaktionshemmung in Verbindung gebracht. Zum einen ist dies N2,
welches als negative Komponente mit einem Peak zwischen 250 und 350 ms nach
Stimulusgabe beobachtet werden kann. Es zéhlt zu den Potenzialen in der mittleren
zeitlichen Abfolge und verteilt sich vorwiegend im frontozentralen Hirnbereich (Ruchsow
et al., 2008). Zum anderen gibt es P3, welches zu den spiten Potenzialen zihlt und 300 bis
600 ms nach der Stimulusgabe auftritt (Ruchsow et al., 2008). P3 kann in die
Unterkomponenten P3a und P3b unterteilt werden. Wenn ein seltener Stimulus in einer
Abfolge von héufig auftretenden Stimuli gezeigt wird, dann kann die P3a-Komponente
beobachtet werden. Sie charakterisiert sich dadurch, dass ihr Amplitudenmaximum iiber
zentralen und parietalen Elektrodenstandorten liegt und ihre Latenz tendenziell friiher
auftritt. Dieses Potenzial scheint demnach mit dem Aufmerksamkeitswechsel durch den neu
dargebotenen Stimulus im Zusammenhang zu stehen. Bei der P3b-Komponente handelt es
sich um ein Potenzial, bei welchem das Amplitudenmaximum iiber parietalen Elektroden

liegt. Es tritt insbesondere dann auf, wenn ein seltener Zielstimulus présentiert wird,
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welcher fiir die Durchfiihrung einer Aufgabe von Wichtigkeit ist. Dies ist z.B. dann der Fall,
wenn auf einen bestimmten Stimulus ein Tastendruck erfolgen soll (Miiller et al., 2011).

In der dieser Arbeit wird der Fokus auf die sogenannten NoGo-N2- respektive
NoGo-P3-Komponenten gelegt, weil Studien im Vorfeld gezeigt haben, dass Kinder mit
ADHS bei diesen Potenzialen Auffalligkeiten zeigen. Auch im Zusammenhang mit Komor-
biditdten werden hierzu Unterschiede vermutet. Diese Komponenten konnen mittels einer
Go-NoGo-Aufgabe hervorgerufen werden. Fiir diese Studie wird hierfiir ein Konzen-
trationsverlaufstest (VCPT) durchgefiihrt. Die Probanden haben die Aufgabe, immer dann
die Maustaste zu betdtigen, wenn kurz nacheinander zwei Tiere présentiert werden (Go-
Bedingung). Folgt auf ein Tier eine Blume, dann gilt es, den Tastendruck zu unterdriicken
(NoGo-Bedingung). Die negative NoGo-N2-Komponente bildet bei dieser Aufgabe den
Impulshemmungsprozess ab. Sie scheint demnach ein Priadiktor fiir eine unangemessene
Antwortreaktion auf einen zu hemmenden Stimulus zu sein (Kopp, Mattler, Goertz, & Rist,
1996). Die NoGo-P3-Komponente scheint, was die Impulshemmung betrifft, ebenfalls eine
wesentliche Rolle zu spielen. Thre Funktion ist zwar nach wie vor nicht ganz klar. Es wird
unter anderem vermutet, dass P3 die Uberwachung des Outcomes der Impulshemmung ab-
bildet, dass es also im Zusammenhang mit Monitoringprozessen steht (Sehlmeyer et al.,

2010).

Studien zu ADHS, Komorbidititen und ERP. In einer Untersuchung mit Kindern
mit ADHS wurde anhand einer Go-NoGo-Aufgabe unter anderem die NoGo-N2-Amplitude
ermittelt. Dabei hat sich gezeigt, dass Kinder mit ADHS eine geringere N2-Amplitude
aufweisen als die Kontrollgruppe. In einem weiteren Schritt wurden Kinder mit ADHS und
einer zusétzlichen Storung des Sozialverhaltens mit der Kontrollgruppe verglichen. Dabei
verschwand der Effekt bzgl. der N2-Amplitude (Wiersema, van der Meere, Jaap, Roeyers,
van Coster, & Baeyens, 2006). Kinder mit ADHS und einer zusitzlichen Stérung des
Sozialverhaltens scheinen demnach keine reduzierte N2-Amplitude aufzuweisen. Dieser
Befund spricht dafiir, dass Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens eine
grossere N2-Amplitude aufweisen als Kinder mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens.
Bei depressiven Erwachsenen, welche ebenfalls mit einer Go-NoGo-Aufgabe konfrontiert

wurden, konnte bzgl. der NoGo-N2-Amplitude ebenfalls kein Effekt im Vergleich zur
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Kontrollgruppe ausgemacht werden (Benikos & Johnstone, 2009). Da Kinder mit ADHS
ohne Komorbiditdt, wie oben erwidhnt, eine geringere N2-Amplitude aufweisen als die
Kontrollgruppe, implizieren diese Ergebnisse deshalb auch, dass die N2-Amplitude bei
Kindern grosser wird, sobald Kinder ADHS und zusitzliche eine dngstlich/depressive
Storung aufweisen. Es wird also vermutet, dass Kinder mit ADHS und einer &ngstlich/
depressiven Storung eine grossere N2-Amplitude haben als Kinder mit ADHS ohne
angstlich/depressiver Storung.

Auch Effekten der P3-Komponente wurden in verschiedenen Studien nachgegangen.
Bei einer Untersuchung, welche mittels einer visuellen Go-NoGo-Aufgabe durchgefiihrt
wurde, konnte bei Kindern mit ADHS eine geringere NoGo-P3-Amplitude im Vergleich zur
Kontrollgruppe ausgemacht werden (Benikos & Johnstone, 2009). Ruchsow und Mitar-
beiter (2008) untersuchten in Bezug auf die NoGo-P3-Amplitude Erwachsene mit einer
depressiven Storung. Das ERP wurde mittels Go-NoGo-Aufgabe ermittelt. Die Ergebnisse
zeigen, dass Personen mit einer depressiven Storung im Vergleich zur Kontrollgruppe eine
geringere P3-Amplitude aufweisen. Diese Befunde sprechen dafiir, dass bei Kindern mit
ADHS und respektive ohne dngstlich/depressiver Storung keine signifikanten Unterschiede
in der P3-Amplitude zu erwarten sind. Ahnliches gilt es in Bezug auf die Stérung des
Sozialverhaltens zu vermuten. Zu Wutausbriichen und Aggressionen tendierende Erwach-
sene wurden mittels Go-NoGo-Paradigma auf P3 untersucht. Dabei stellte sich heraus, dass
diese eine reduzierte NoGo-P3-Amplitude aufwiesen (Verona & Bresin, 2015). Es kann
deshalb auch hier vermutet werden, dass sich Kinder mit ADHS mit respektive ohne
Storung des Sozialverhaltens bzgl. der P3-Amplitude nicht signifikant voneinander unter-
scheiden, da Kinder mit ADHS ohne komorbide Stérung, wie oben erwéhnt, auch eine
geringere P3-Amplitude im Vergleich zur Kontrollgruppe aufweisen.

Um Auffilligkeiten in der P3-Latenz nachzugehen, wurden in einer Studie Erwach-
sene mit ADHS mittels Go-NoGo-Paradigma untersucht. Dabei fanden die Autoren eine
signifikant verlangerte Latenz der ADHS-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe (Fisher,
Aharon-Peretz, & Pratt, 2011). Auch in Bezug auf die Storung des Sozialverhaltens lassen
sich dhnliche Ergebnisse finden. So zeigten Jugendliche mit einer Stérung des Sozialver-
haltens eine signifikant lingere P3-Latenz im Vergleich zur Kontrollgruppe (Kim, Kim, &

Kwon, 2001). Diese Untersuchungen wurden jedoch nicht anhand eines Go-NoGo-
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Paradigmas, sondern mittels einer auditiven Odball-Aufgabe durchgefiihrt. Hierbei folgen
auf eine Reihe gleicher Tone anderslautende Stimuli, auf die der Proband zu reagieren hat.
Aufgrund der spérlichen Informationen von fritheren Studien zur P3-Latenz kann hier ein
Stiick weit nur spekuliert werden. Es wird demnach vermutet, dass sich Kinder mit ADHS
mit einer Storung des Sozialverhaltens in der P3-Latenz nicht von Kindern ohne Stérung
des Sozialverhaltens unterscheiden.

Es gibt jedoch in Studien zu ERP und ADHS viele widerspriichliche Befunde.
Neben den zu kleinen Stichproben kénnten auch die unterschiedlichen ADHS-Kriterien
oder die verschiedenen Aufgabentypen und Auswertungen Griinde dafiir sein (Barry et al.,
2003). Die vorliegende Studie soll nun Aufschluss dariiber geben, ob diese Ergebnisse

repliziert oder verworfen werden miissen.



25

3. Fragestellungen und Hypothesen

Folgende Fragestellungen und Hypothesen ergeben sich aus diesen Uberlegungen:

Fragestellung 1:

Hypothese la:

Hypothese 1b:

Fragestellung 2:

Hypothese 2a:

Hypothese 2b:

Hypothese 2c:

Gibt es einen Zusammenhang zwischen EEG-Subtypen und

Komorbidititen bei Kindern mit ADHS?

Kinder mit ADHS und einer éngstlich/depressiven Stérung zeigen
eine hohere frontale Midline-Thetaaktivitit als Kinder mit ADHS

ohne dngstlich/depressiver Storung (Miiller et al., 2011)

Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens zeigen
eine hohere Betaaktivitdt als Kinder mit ADHS ohne Stérung des
Sozialverhaltens (Clarke et al., 2011)

Gibt es einen Zusammenhang zwischen ERP und

Komorbidititen bei Kindern mit ADHS?

Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens zeigen
eine grossere N2-Amplitude als Kinder mit ADHS ohne Storung des

Sozialverhaltens (Wiersema et al., 2006)

Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozialverhaltens
unterscheiden sich in Bezug auf die P3-Amplitude nicht von Kindern
mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens (Benikos & Johnstone,
2009; Verona & Bresin, 2015)

Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozialverhaltens
unterscheiden sich in Bezug auf die P3- Latenz nicht von Kindern
mit ADHS ohne Storung des Sozialverhaltens (Gilmore, Malone,

Bernat, & lacono, 2010).



Hypothese 2d.:

Hypothese 2e:
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Kinder mit ADHS und einer éngstlich/depressiven Stérung zeigen
eine grossere N2-Amplitude als Kinder mit ADHS ohne
angstlich/depressiver ~ Storung  (Benikos & Johnstone, 2009;
Wiersema et al., 2006)

Kinder mit ADHS wund einer é&ngstlich/depressiven Storung
unterscheiden sich in Bezug auf die P3-Amplitude nicht von Kindern
mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Storung (Benikos & Johnstone,
2009; Ruchsow et al., 2008).
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4. Methoden

Im folgenden Kapitel werden Stichprobe, Studiendesign und —ablauf vorgestellt,
sowie die verwendeten Testverfahren erldutert. Abschliessend wird auf die Datenanalyse

eingegangen.

4.1. Stichprobe

Fir die Untersuchung wurden 37 Kinder mit ADHS im Alter von 7-12 Jahren
ausgewdhlt. Die Kinder wurden aus Spezialsprechstunden rekrutiert. Das Alter wurde so
gewdhlt, weil einerseits die verwendeten Fragebogen wie die ,,Child Behavior
Checklist* (CBCL; Biederman et al., 2012) ab Schulalter eingesetzt werden. Andererseits
wird davon ausgegangen, dass sich die Hirnstrommuster in der Pubertit nochmals
signifikant verdndern. Um eine Konfundierung zu vermeiden, wurde deshalb der Cut-oft
bei 12 Jahren gesetzt. Einschlusskriterium war eine aktuelle ADHS-Diagnose geméss
DSM-V (APA, 2013). Als Ausschlusskriterien galten ungeniigende Kenntnisse der
deutschen Sprache, Hirn-schdadigung mit Rehabilitation, langere Bewusstlosigkeit, primire
andere mentale Storungen wie Depression oder Schizophrenie, primére Epilepsie sowie ein
IQ unter 80. Um eine Konfundierung zu vermeiden, wurden 24 Stunden vor der geplanten
Messung Methylphenidate wie Ritalin® und Concerta® abgesetzt. Das ist ein {iblicher
Vorgang bei Studien, weil Methylphenidate einen grossen Einfluss auf das EEG haben (Loo,
S. K., Hopfer, C., Teale, P. D., & Reite, M. L, 2004). Als Entschadigung fiir die Teilnahme
an den Untersuchungen erhalten die Teilnehmer einen Warengutschein im Wert von sFr.
150.-. Die ersten sFr. 75.- werden nach einem Jahr, die weiteren sFr. 75.- nach der dritten

Unter-suchung ausbezahlt.
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4.2. Studiendesign

Die vorliegende Arbeit ist Teil einer grossangelegten prospektiven naturalistischen
Langsschnittstudie. Dabei handelt es sich um ein quasiexperimentelles Design, das heisst,
es findet weder eine Randomisierung noch eine Verblindung statt. In der Gesamtstudie
werden ca. 350 Kinder sowie 350 Erwachsene iiber einen Zeitraum von zwei Jahren
insgesamt flinfmal untersucht. Dabei werden neben Hirnstromableitungen auch kognitive
Leistungstests durchgefiihrt sowie anhand einer Blutabnahme die genetischen
Polymorphismen von Neurotransmittern, Neurorezeptoren und wichtigsten Stoffwechsel-
enzymen untersucht. In der vorliegenden Arbeit werden die erworbenen Daten nach der
ersten Testung im Querschnitt ausgewertet. Zudem werden nur die Hirnstromableitungen
sowie die anhand von Fragebogen eruierten Komorbiditdten beriicksichtigt. Das
Studiendesign (siche Abb. 2) setzt sich aus zwei unabhéngigen Variablen (UV 1 und 2)
sowie zwei abhdngigen Variablen (AV 1 und 2) zusammen. UV stellt die Komorbiditét der
angstlich/ depressiven Storung dar, wihrend UV 2 die Komorbiditit der Stérung des
Sozialverhaltens beinhaltet. Im Spontan-EEG werden die Beta- sowie die frontale Midline-
Thetaaktivitdt (FMT) gemessen (AV1), wihrend die N2- sowie die P3-Amplitude und die
P3-Latenz die abhidngigen Variablen des ERP’s darstellen (AV2).

Uv1: / AV 1. \
dngstlich/depressive Ruhe-EEG
Stoérung - Betaaktivitat
- Frontale Midline-

Thetaaktivitat (FMT)
AV 2.

ERP
- N2-Amplitude
- P3-Amplitude

\ - P3-Latenz /

uv 2:
Stoérung des
Sozialverhaltens

Abbildung 2. Studiendesign
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4.3. Untersuchungsablauf

Dieser gestaltet sich folgendermassen (siehe Abb. 3): Die Hirnstromableitung
erfolgt in drei Teilen: Zundchst wird wihrend je fiinf Minuten eine Messung bei
geschlossenen und eine bei gedffneten Augen durchgefiihrt. Danach wird wahrend rund 20
Minuten ein visueller Leistungstest durchgefiihrt. Mittels ADHS-Fragebogen (Barkley,
2011) und der CBCL (Biederman et al., 2012) sollen einerseits die ADHS-Symptomatik

sowie die Komorbidititen erfasst werden. Das Ausfiillen dauert rund 60 Minuten.

Geschlossene Geoffnete Le?/sltslf:g”sirest ADHS
Augen Augen (VCPT) CBCL/4-18
Ruhe-EEG ERP-Messung Fragebogen

© 6 o

Abbildung 3. Untersuchungsablauf

4.4. Testverfahren/Untersuchungsbedingungen

Im Folgenden werden der ADHS-Fragebogen und die CBCL beschrieben, sowie auf
die Untersuchungsbedingungen der EEG-Messung bei geschlossenen respektive gedffneten

Augen und den Konzentrationsverlaufstest (VCPT) eingegangen.
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4.4.1. ADHS-Fragebogen. Zur Erfassung der ADHS-Symptomatik dient der
Fragebogen von Barkley (2011), welcher auf den DSM-IV-Kriterien beruht. Dabei werden
Fragen zur Aufmerksamkeit, Hyperaktivitit/Impulsivitit, Emotionsregulation sowie zur
Uberfokussierung gestellt. In Bezug auf die Aufmerksamkeit wird beispielsweise gefragt,
ob das Kind FEinzelheiten nicht beachtet und Fliichtigkeitsfehler macht oder ob Schwierig-
keiten beim Zuhoren auftreten. Symptome fiir die Hyperaktivitdt/Impulsivitit wiren
beispielsweise das Zappeln mit Hinden und Fiissen, hdufiges Herumlaufen und Klettern,
iibermassig viel reden sowie das Unterbrechen anderer. Bei der Emotionsregulation geht es
um das Abfragen von Angstlichkeit, Panik oder Furcht, unerklirbaren Kopf- und
Magenschmerzen sowie sozialer Isoliert- und Interesselosigkeit. Schliesslich interessiert bei
der Uberfokussierung iibermissige Besorgnis, zwanghaftes Verhalten oder iibermissiges
Festhalten an Ideen und Handlungen. Aufgrund der eingangs erwdhnten Kritikpunkte
beziiglich des DSM-IV-TR wurde der Fragebogen fiir die vorliegende Studie an die neuen
DSM-V-Kriterien angepasst. Inhaltlich wurden die Items nicht verdndert. Gewisse Punkte
sind jedoch im DSM-V gestrichen worden. Deshalb kann davon ausgegangen werden, dass

dieselben Validititskriterien wie beim Fragebogen nach den DSM-IV-Kriterien gelten.

4.4.2. Child Behavior Checklist (CBCL). Das ,Achenbach System of
Empirically Based Assessment* (ASEBA) beinhaltet eine Gruppe von Tests, welche
Verhaltens- und emotionale Probleme erfassen. Dem ASEBA gehoren unter anderem auch
die ,,Child Behavior Checklist“ (CBCL) an, welche fiir 4-18-jdhrige Kinder und
Jugendliche konstruiert wurde. Die CBCL ist ein erschwinglicher Pencil und Paper Test,
welcher von den Angehorigen ausgefiillt wird und von den Medizinern keinen grossen
administrativen Aufwand erfordert. Die Eltern fiillen Fragen iiber das Verhalten ihres
Kindes der vergangenen 6 Monate aus. Dabei wird beispielsweise gefragt, ob das Kind roh
zu Tieren oder anderen Personen ist, andere korperlich angreift, ob es von zu Hause
wegléuft, reizbar ist oder Wutausbriiche hat. Zusétzlich werden die Aktivititen des Kindes
bewertet. Da wird beispielsweise gefragt, wieviel Zeit es mit Sportarten und Gleichaltrigen
verbringt, welches seine Lieblingsaktivititen sind oder ob es einem Verein oder einer
Organisation angehort.  Schliesslich gibt es noch Fragen zur Schulleistung,

Lernschwierigkeiten, sowie korperlichen oder geistigen Beeintrichtigungen. Die Antworten



31

erfolgen auf einer dreistufigen Skala (,,nicht zutreffend®, ,,manchmal zutreffend®, ,hdufig
zutreffend®). Aus den Itemwerten (0, 1 oder 2) werden verschiedene Skalenwerte gebildet.
Diese werden in einen Normvergleichswert (T-Wert) umgewandelt. Zu den Problemskalen
zdhlen emotionale Reaktivitdt, dngstlich/depressives Verhalten, korperliche Beschwerden,
sozialer Riickzug, Schlaf- sowie Aufmerksamkeitsprobleme und aggressives respektive
delinquentes Verhalten. Aus diesen Subskalen konnen drei iibergeordnete Skalen gebildet
werden. Internalisierende Storungen umfassen die Subskalen &ngstlich/depressives
Verhalten, korperliche Beschwerden und sozialer Riickzug, wihrend die externalisierende
Storung aggressives sowie delinquentes Verhalten beinhaltet. Schliesslich kann noch eine
Gesamtskala tiber alle Items gerechnet werden. Die Rohwerte werden in geschlechts- und
altersstandardisierte Werte umgewandelt. Die T-Werte haben einen Mittelwert von 50 und
eine Standardabweichung von 10 (Biederman et al., 2012). Die Gruppen mit und ohne
Komorbiditdt wurden anhand eines Cut-off-Wertes festgelegt. Gemidss dem CBCL-
Handbuch gelten Ausprigungen in den Skalen von T >= 70 als klinisch auffallig
(Achenbach, 1991). Deshalb wurde der Grenzwert fiir die folgenden Untersuchungen bei
70 festgelegt. Sowohl Reliabilitdt als auch Validitit sind in klinischen als auch in
nichtklinischen Settings belegt worden (Spencer et al., 1999). Eine Untersuchung von
Biederman und Mitarbeitern aus dem Jahr 2005 konnte aufzeigen, dass sich die CBCL fiir
das Erfassen von Komorbidititen im Zusammenhang mit ADHS hervorragend eignet. Die
Ergebnisse konnten des Weiteren verdeutlichen, dass die iibergeordnete Skala der external-
isierenden Storung, bestehend aus aggressivem und delinquentem Verhalten, die Stérung
des Sozialverhaltens sehr gut représentiert. Es wird deshalb empfohlen, bei Untersuchungen
zu Storungen des Sozialverhaltens die externalisierende Skala zu verwenden (Biederman,
Monuteaux, Kendrick, Klein, & Faraone, 2005). Das wird in den folgenden Berechnungen
zu den Storungen des Sozialverhaltens auch so gehandhabt. Was die Hypothesen zu
dngstlich/depressivem Verhalten betrifft, so wird auf die ,,dngstlich/depressive* Subskala

zurilickgegriffen.

4.4.3. EEG-Messung mittels geschlossenen/geéffneten Augen. Ublicherweise
wird die EEG-Aktivitdt unter zwei Bedingungen gemessen: In der ersten hélt der Proband

seine Augen geschlossen (eyes closed; EC) und versucht, sich wahrend 3-5 Minuten mog-
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lichst wenig zu bewegen und sich zu entspannen. Das Sehzentrum erhilt auf diese Weise
keine Impulse, weshalb die Alphaaktivitdt dominant ist. Sind die Augen gedftnet (eyes
opened; EO), so wird der Teilnehmer gebeten, wéhrend der niachsten 3-5 Minuten mit den
Augen einen Punkt zu fixieren. Dies wird gemacht, um die Artefakte von Augen-
bewegungen zu vermindern. Bei gedffneten Augen sind die Betawellen dominant, wahrend

die Alphaaktivitit unterdriickt wird (Berger, 1933).

4.4.4. Visueller Konzentrationsverlaufstest (VCPT). In der vorliegenden Studie
wird zudem ein 20-miniitiger visueller Leistungs- respektive Konzentrationsverlaufstest
(VCPT) durchgefiihrt, welcher nach dem Go-/NoGo-Paradigma funktioniert (siche Abb. 4).
Dabei werden auf einem Bildschirm im Abstand von einer Sekunde zwei Bilder prisentiert.
Der Teilnehmer hat die Taste immer dann zu betdtigen, wenn zwei Tiere aufeinander folgen
(Go-Bedingung). Wenn jedoch nach einem Tier eine Pflanze priasentiert wird, dann gilt es,
das Driicken der Taste zu unterdriicken (NoGo-Bedingung). Das Kind soll sich nach dem
ersten Stimulus sowohl in der Go- als auch in der NoGo-Bedingung auf den Tastendruck
vorbereiten. Nach dem zweiten Stimulus fiihrt es in der Go-Bedingung diese vorbereitete
Handlung auch aus, in der NoGo-Bedingung wird die vorbereitete Handlung unterdriickt
beziehungsweise soll unterdriickt werden. Bei den restlichen beiden Bedingungen kann der
zweite Stimulus ignoriert werden, da von vornherein ersichtlich ist, dass kein Tastendruck
notig ist. In der letzten Bedingung wird der zweite Stimulus zusétzlich von einem Ton
begleitet. Dies soll bei den Probanden einen Aufmerksamkeitswechsel hervorrufen.

Der Test fokussiert auf die Impulskontrolle und es wird geschaut, ob der Proband
sich {liber 20 Minuten konzentrieren und ein konstantes Verhalten zeigen kann. Die Fehler
wiahrend der Go-Bedingung geben Aufschluss iiber die Aufmerksamkeit, wéihrend die
Fehler wéhrend der NoGo-Bedingung Aussagen {iiber die Impulskontrolle machen.
Schliesslich geben die Reaktionszeit respektive die Variabilitdt der Reaktionszeit Auskunft
dariiber, wie konstant das Verhalten gezeigt wird (Miiller et al., 2011).

Die Schwierigkeit bei diesen Tests ist die typische Laborbedingung, welche einen
Transfer und eine Interpretation der Ergebnisse im Alltag schwierig macht (ebd.). Zudem ist
es fur die Kinder nicht immer einfach, sich {iber einen solch langen Zeitraum zu motivieren

und an der Aufgabe dran zu bleiben.
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Abbildung 4. Visueller Konzentrationsverlaufstest (Miiller et al., 2011)
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4.5. Datenanalyse

Im folgenden Abschnitt werden die EEG- und ERP-Analysen sowie deren

verwendete Variablen dargestellt und schliesslich die Mittelwertsvergleiche thematisiert.

4.5.1. EEG-Analysen. Die Hirnstrome werden mittels 19 Elektroden im bereits
erwahnten 10-20-System abgeleitet. Bevor mit der Messung begonnen wird, muss die
Impedanz fiir alle Elektroden unter 5 kOhm liegen. Die EEG-Signale werden mit Hilfe
eines PC-kontrollierten EEG-Systems (EEG NeuroAmp® x23) aufgezeichnet und mittels
einer hauseigenen, auf Matlab basierenden Software weiterverarbeitet. Die Auswertung der
Daten erfolgt mittels der ,,Fast Fourier Transformation* (FFT). Diese macht Aussagen iiber
das Ausmass der Frequenzanteile in einem bestimmten Zeitintervall und wird in Volt in
Quadrat (V?) angegeben. Dabei interessieren vor allem die relativen Leistungsspektren
(,,relative Power®), also das Verhidltnis zur Gesamtleistung innerhalb eines Spektrums
(Miiller et al., 2011). Die relative Power wird fiir jede Elektrode und die spezifischen
Frequenzbénder berechnet. Fiir alle Untersuchungen betreffend Spontan-EEG wurde die
Bedingung der gedffneten Augen gewdhlt, weil diese gemdss Erfahrungen der Studien-

verantwortlichen mehr Aussagen tiber mogliche Unterschiede in den EEG-Mustern macht.

Verwendete Variablen. Bei der ersten Fragestellung wurde zunéchst der Zusammen-
hang zwischen der frontalen Midline-Thetaaktivitidt (FMT) und Komorbidititen untersucht.
Frithere Untersuchungen haben Abweichungen in der Amplitude der FMT bei 6,3 Hz
festgestellt, welche im frontalen Kortex auf Fz gemessen wurden (Miiller et al., 2011). Fiir
die Berechnung mit FMT wurde deshalb ein Frequenzband von 4-7 Hz gewihlt. Des
Weiteren wurde dem Zusammenhang zwischen der Betaaktivitdit und Komorbiditdten
nachgegangen. Wie in der zitierten Studie von Clarke und Mitarbeitern (2011) wurde dabei
die relative Beta-Power bevorzugt, weil dies der robusteste Marker zu sein scheint, um
zwischen ADHS-Gruppen und anderen Gruppen zu differenzieren (Barry, Clarke, &

Johnstone, 2003). In der besagten Studie wurde fiir die Betaaktivitit ein Frequenzband von
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12,5-25 Hz gewdhlt. In der vorliegenden Untersuchung wurde die Betaaktivitét als relative
Power im Frequenzband von 13-24 Hz, gemittelt iiber alle 19 Elektroden, berechnet.
Urspriinglich wurde bei der ersten Fragestellung versucht, die EEG-Subtypen
mittels Clusteranalyse auszumachen. Bei einer Clusteranalyse geht es darum, Fille in
homogene Gruppen einzuteilen. Dabei sollen die Fille innerhalb der Gruppe moglichst
dhnlich sein, sich jedoch im Vergleich zu den anderen Gruppen mdglichst unterscheiden
respektive abgrenzen (Wiedenbeck, M., & Ziill, C., 2001). Beim Versuch, einen Beta-
sowie frontalen Midline-Theta-Cluster auszumachen, konnten insbesondere den FMT-
Typen betreffend keine sinnvollen Cluster ausgemacht werden, die den gewiinschten
Kriterien entsprochen hitten. Deshalb wurde die Methode des T-Tests als Verfahren
gewihlt, um die Beta- und frontale Midline-Thetaaktivitdt betreffend Kindern mit ADHS

und Komorbiditédten zu iiberpriifen.

4.5.2. ERP-Analysen. Fiir die ERP-Analyse wurde fiir jede Person eine NoGo-
Go-Differenzkurve gebildet. Das heisst, dass das Go-ERP (die Go-Kurve) vom NoGo-ERP
(der NoGo-Kurve) abgezogen wurde. In dieser Differenzkurve treten typischerweise die
N2- und P3-Komponenten hervor, weil sich diese beiden Komponenten in den jeweiligen
Bedingungen (Go respektive NoGo) voneinander unterscheiden. Fiir die Analyse wurden
nur ERP-Komponenten betrachtet, die nach dem zweiten Stimulus auftreten. Wahrend der
erste Stimulus als Hinweisreiz (Cue) fungiert, wird nach dem zweiten Stimulus entschieden,
ob geklickt wird (Go-Bedingung) oder nicht (NoGo-Bedingung). Diese beiden Kompo-
nenten sind fiir die Auswertung der zweiten Fragestellung von Belang. Deshalb wurden nur

ERP-Komponenten analysiert, die nach dem zweiten Stimulus auftreten.

Verwendete Variablen. Bei der zweiten Fragestellung interessierte der Zusammen-
hang zwischen N2 respektive P3 und Komorbidititen. Fiir die Ermittlung der Variablen
wurde folgendermassen vorgegangen: Mittels der Stichprobe der 7-12-jdhrigen Kinder mit
ADHS wurde fiir die Nogo-Go-Differenzkurven der ,,Grand-Average®, das heisst, eine
iiber die gesamte Stichprobe gemittelte Kurve, berechnet. Diese Kurve stellt die Differenz
aus dem ERP der NoGo-Bedingung und dem ERP der Go-Bedingung dar. Die sich darin

manifestierenden N2- und P3-Komponenten sind klassische NoGo-Komponenten. Der
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Peak fiir N2 liegt auf diesem Grand-Average bei 240 ms, derjenige fiir P3 bei 400 ms.
Anschliessend wird in einem Zeitfenster von 120 ms um den jeweiligen Peak auf dem
Grand-Average herum der tiefste Punkt fiir N2, respektive der hochste Punkt fiir P3
bestimmt. Fiir die Bestimmung des N2-Peaks wird demnach fiir jede Person der tiefste
Punkt im Bereich von 180-300 ms ermittelt, wiahrend fiir den P3-Peak der hochste Punkt im
Bereich von 340-460 ms gesucht wird. Als Néchstes wird fiir die individuellen N2- und P3-
Peaks jeweils eine Flachenamplitude berechnet, wobei die Flidche unter der Kurve von der
Null-Linie und einem Zeitfenster von einem Minimum respektive Maximum von +/- 40 ms
begrenzt wird. Wird diese Flachenvariable schliesslich durch 80 ms geteilt, dann erhélt man

die mittlere Amplitude. Diese wurde fiir die Berechnungen von N2 und P3 verwendet.

4.5.3. Mittelwertsvergleiche bei unabhiingigen Stichproben. Sowohl fiir die
erste Fragestellung bzgl. des Zusammenhangs zwischen EEG-Mustern und Komorbidititen
bei Kindern mit ADHS als auch fiir die zweite Fragestellung bzgl. des Zusammenhangs
zwischen ERP und Komorbidititen bei Kindern mit ADHS wurden T-Tests fiir unabhéngige
Stichproben durchgefiihrt. Dieser vergleicht die Mittelwerte zweier Stichproben und schaut,
ob sich diese signifikant voneinander unterscheiden (Rasch, B., Friese, M., Hofmann, W. J.,
& Naumann, E., 2009). Das Signifikanzniveau wurde bei p < 0.05 festgesetzt. Sdmtliche
Variablen wurden auf Normalverteilung tiberpriift. Aufgrund der kleinen Stichprobengrosse
von n < 50 wurde der Shapiro-Wilk-Test zur Interpretation gewdhlt. Dabei stellte sich

heraus, dass alle Variablen normalverteilt sind.
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5. Ergebnisse

Im Folgenden wird die Stichprobe beschrieben, sowie die Ergebnisse zur
Fragestellung beziiglich EEG und Komorbidititen bei Kindern mit ADHS respektive ERP
und Komorbidititen bei Kindern mit ADHS présentiert.

5.1. Stichprobenbeschreibung

Tabelle 1

Beschreibung der Stichprobe nach Alter und Geschlecht fiir die ADHS-Gruppe mit/ohne

dngstlich-depressiver Storung sowie mit/ohne Storung des Sozialverhaltens

ADHS mit ADHS ohne ADHS mit St.  ADHS ohne St.

dngstlich/depressiv  dngstlich/depressiv  Sozialverhalten Sozialverhalten

(n=11) (n=26) (n=12) (n=25)
Alter 9.33 10.53 9.62 10.44
Geschlecht
ménnlich 9 22 9 22
weiblich 2 4 3 3

Tabelle 1 beschreibt die Stichprobe anhand von Alter und Geschlecht fiir die ADHS-
Gruppen mit respektive ohne Komorbiditit. Insgesamt wurden 37 Kinder in die Stichprobe
aufgenommen. Davon hatten 11 zusétzlich zur ADHS-Diagnose noch eine &ngstlich/
depressive Storung, wihrend 26 Kinder ADHS ohne signifikante &ngstlich/depressive
Symptome aufwiesen. 12 der 37 Kinder zeigten neben ADHS auch noch eine Storung des
Sozialverhaltens, wéhrend 25 Kinder keine Stérung des Sozialverhaltens hatten. Das
durchschnittliche Alter lag in den jeweiligen Gruppen zwischen 9.33 und 10.53 Jahren. In
allen Gruppen waren mehr Jungen als Médchen vertreten. So lag das Verhiltnis in den
Gruppen mit komorbiden Stoérungen bei 9:2 respektive 9:3. Bei den Gruppen ohne
angstlich/depressive  Storungen respektive Storungen des Sozialverhaltens lag das

Verhéltnis bei 22:4 und 22:3. Da Kinder mit ADHS, wie bereits erwdhnt, hdufig mehr als
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eine Komorbiditdt aufweisen, kann nicht ausgeschlossen werden, dass Kinder welche
ADHS und eine &ngstlich/depressive Storungen auch noch eine Stérung des Sozial-
verhaltens aufweisen und umgekehrt. Die beiden Komorbidititen konnten aufgrund der
kleinen Stichprobe nicht getrennt voneinander betrachtet werden. Es hat sich jedoch bei der
Berechnung unter Einbezug der Kovariate gezeigt, dass die Ergebnisse durch diesen

Umstand nicht beeinflusst werden.

5.2. Ergebnisse zur ersten Fragestellung

Bei der ersten Fragestellung ging es um den Zusammenhang zwischen den EEG-

Subtypen und Komorbidititen bei Kindern mit ADHS.

Hypothese la: Kinder mit ADHS und einer éngstlich/depressiven Stérung zeigen
eine hohere frontale Midline-Thetaaktivitit als Kinder mit ADHS

ohne dngstlich/depressive Storung (Miiller et al., 2011)

Hypothese 1b: Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens zeigen
eine hohere Betaaktivitdt als Kinder mit AHDS ohne Stoérung des
Sozialverhaltens (Clarke et al., 2011)

Um zu tberprifen ob ein Zusammenhang zwischen EEG-Aktivititen und
Komorbidititen besteht, wurden T-Tests fiir unabhéngige Stichproben verwendet. Dabei
wurden die Mittelwerte der Kinder mit ADHS und einer dngstlich/depressiven Stérung
respektive ohne dngstlich/depressiver Storung sowie die Mittelwerte der Kinder mit ADHS
und einer Storung des Sozialverhaltens sowie ohne Storung des Sozialverhaltens beziiglich
einer bestimmten EEG-Aktivitdt (frontale Midline-Thetaaktivitit respektive Betaaktivitit)
miteinander verglichen und auf ihre Signifikanz hin getestet. Tabellen 2 und 3 stellen die
Ergebnisse der ersten Hypothese dar, wihrend Tabellen 4 und 5 Auskunft iiber die zweite

Hypothese geben.
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Tabelle 2

Gruppenstatistik
Gruppe N M SD

fmt 1 11 3.889 203
0 26 3.299 170

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit édngstlich/depressiver Stérung, Gruppe 0 = ADHS ohne

angstlich/depressiver Storung

Tabelle 3
T-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
FMT Varianzgleichheit
1.351 253 -.910 .369

angenommen

Legende: FMT = Frontale Midline-Thetaaktivitit

Der Mittelwert der Variable frontale Midline-Thetaaktivitdt (FMT) von Kindern mit
ADHS und einer dngstlich/depressiven Storung betrigt M = 3.889 (SD = 0.203), wiahrend
der Mittelwert der Variable FMT von Kindern mit ADHS ohne é&ngstlich/depressiver
Storung bei M = 3.299 (SD = 0.170) liegt. Es wird Varianzgleichheit angenommen, da sich
die beiden Stichproben nicht signifikant voneinander unterscheiden (Levene-Test: p =
0.253). Der T-Test hat keinen signifikanten Mittelwertsunterschied (p < 0.369) zwischen
den beiden Gruppen ergeben, das heisst, dass sich Kinder mit ADHS und einer
dngstlich/depressiven Storung in Bezug auf die Variable FMT nicht signifikant von Kindern
mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Storung unterscheiden. Die Hypothese 1a muss somit

verworfen werden.
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Tabelle 4

Gruppenstatistik
Gruppe N M SD

Beta 1 11 1.415 .671
0 25 1.470 .566

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit Stérung des Sozialverhaltens, Gruppe 0 = ADHS ohne

Storung des Sozialverhaltens

Tabelle 5
T-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
Beta Varianzgleichheit
421 521 255 .801

angenommen

Der Mittelwert der Variable Beta von Kindern mit ADHS und einer Storung des
Sozialverhaltens betragt M = 1.415 (SD = 0.671), der Mittelwert der Variable Beta von
Kindern mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens liegt bei M = 1.470 (SD = 0.566). Es
wird Varianzgleichheit angenommen, da sich die beiden Stichproben nicht signifikant
voneinander unterscheiden (Levene-Test: p = 0.521). Der T-Test hat keinen signifikanten
Mittelwertsunterschied (p < 0.801) zwischen den beiden Gruppen ergeben, das heisst, dass
sich Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozialverhaltens in Bezug auf die Variable
Beta nicht signifikant von Kindern mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens

unterscheiden. Die Hypothese 1b muss somit verworfen werden.
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5.3. Ergebnisse zur zweiten Fragestellung

Die zweite Fragestellung untersuchte den Zusammenhang zwischen ERP und

Komorbiditidten bei Kindern mit ADHS.

Hypothese 2a:

Hypothese 2b:

Hypothese 2c:

Hypothese 2d.:

Hypothese 2e:

Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens zeigen
eine grossere N2-Amplitude als Kinder mit ADHS ohne Stérung des

Sozialverhaltens (Wiersema et al., 2006)

Kinder mit ADHS wund einer Storung des Sozialverhaltens
unterscheiden sich in Bezug auf die P3-Amplitude nicht von Kindern
mit ADHS ohne Storung des Sozialverhaltens (Benikos & Johnstone,
2009; Verona & Bresin, 2015)

Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozialverhaltens
unterscheiden sich in Bezug auf die P3- Latenz nicht von Kindern
mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens (Fisher et al., 2011);
(Kim et al., 2001)

Kinder mit ADHS und einer éngstlich/depressiven Stérung zeigen
eine grossere N2-Amplitude als Kinder mit ADHS ohne
angstlich/depressiver ~ Stérung  (Benikos & Johnstone, 2009;
Wiersema et al., 2006)

Kinder mit ADHS wund einer é&ngstlich/depressiven Storung
unterscheiden sich in Bezug auf die P3-Amplitude nicht von Kindern
mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Storung (Benikos & Johnstone,
2009; Ruchsow et al., 2008).
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Auch hier wurden zur Uberpriifung des Zusammenhangs von ERP und
Komorbidititen T-Tests fiir unabhdngige Stichproben verwendet. Dabei wurden die
Mittelwerte der Kinder mit ADHS mit einer Storung des Sozialverhaltens respektive ohne
Storung des Sozialverhaltens beziiglich der N2- und P3-Amplitude sowie der P3-Latenz
miteinander verglichen und auf ihre Signifikanz hin getestet. Des Weiteren wurden die
Mittelwerte der Kinder mit ADHS und einer éngstlich/depressiven Storung respektive ohne
dngstlich/depressiver Storung beziiglich der N2- und P3-Amplitude miteinander verglichen

und ebenfalls auf ihre Signifikanz hin untersucht.

Die Tabellen 6 und 7 sowie Abbildung 5 stellen die Ergebnisse der Hypothese 2a
dar. Sie zeigen die Mittel- und Signifikanzwerte in Bezug auf die N2-Amplitude bei

Kindern mit ADHS mit respektive ohne Stérung des Sozialverhaltens.

Tabelle 6
Gruppenstatistik
Gruppe N M SD
N2-Amplitude 1 12 -6.149 1.862
0 25 -3.244 2.602

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit Storung des Sozialverhaltens, Gruppe 0 = ADHS ohne

Storung des Sozialverhaltens

Tabelle 7
T-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
N2- Varianzgleichheit
2.090 157 3.455 .001

Amplitude angenommen
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Abbildung 5. Graphische Darstellung der N2-Komponente bei ADHS-Kindern mit Stérung des Sozialverhaltens
(dunkelblau) und bei ADHS-Kindern ohne Storung des Sozialverhaltens (hellblau)

Der Mittelwert der N2-Amplitude von Kindern mit ADHS und einer Storung des
Sozialverhaltens betrdagt M = -6.149 (SD = 1.862), wihrend der Mittelwert der Variable N2-
Amplitude von Kindern mit ADHS ohne Storung des Sozialverhaltens bei M = -3.244 (SD
= 2.602) liegt. Es wird Varianzgleichheit angenommen, da sich die beiden Stichproben
nicht signifikant voneinander unterscheiden (Levene-Test: p = 0.157). Der T-Test hat einen
signifikanten Mittelwertsunterschied (p < 0.001) zwischen den beiden Gruppen ergeben,
das heisst, dass Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozialverhaltens eine grossere N2-
Amplitude aufweisen als Kinder mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens. Dieser
Effekt kann graphisch verdeutlicht werden (sieche Abb. 5). Die Grand-Average-Kurve der

Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozial-verhaltens zeigt eine ausgeprigtere N2-
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Komponente im Vergleich zum Grand-Average der Kinder mit ADHS ohne Stérung des

Sozialverhaltens. Die Hypothese 2a kann somit bestitigt werden.

Die Tabellen 8 und 9 sowie die Abbildung 6 geben Aufschluss tiber die Hypothese
2b. Sie zeigen die Mittel- und Signifikanzwerte in Bezug auf die P3-Amplitude bei Kindern

mit ADHS mit respektive ohne Stérung des Sozialverhaltens.

Tabelle 8
Gruppenstatistik
Gruppe N M SD
P3-Amplitude 1 12 2312 2.960
0 25 6.151 6.796

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit Stérung des Sozialverhaltens, Gruppe 0 = ADHS ohne

Storung des Sozialverhaltens

Tabelle 9
I-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
P3- Varianzgleichheit
3.177 .083 1.864 071

Amplitude angenommen

Der Mittelwert der P3-Amplitude von Kindern mit ADHS und einer Stérung des
Sozialverhaltens betrigt M = 2.312 (SD = 2.960), der Mittelwert der Variable P3-Amplitude
von Kindern mit ADHS ohne Storung des Sozialverhaltens belduft sich auf M = 6.151 (SD
= 6.796). Es wird Varianzgleichheit angenommen, da sich die beiden Stichproben nicht
signifikant voneinander unterscheiden (Levene-Test: p = 0.083). Mittels T-Test konnte kein
signifikanter Mittelwertsunterschied (p < 0.071) zwischen den beiden Gruppen ausgemacht

werden, das heisst, dass sich Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens
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beziiglich der P3-Amplitude nicht von Kindern mit ADHS ohne Stérung des Sozialver-
haltens unterscheiden. Es zeigt sich zwar die Tendenz, dass die P3-Amplitude bei Kindern
mit ADHS mit Storung des Sozialverhaltens geringer ist als bei Kinder mit ADHS ohne
zusitzlicher Storung des Sozialverhaltens (sieche Abb. 6). Die Grand-Average-Kurve der
Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens zeigt ndmlich eine ausgeprégtere
P3-Komponente im Vergleich zum Grand-Average der Kinder mit ADHS ohne Storung des
Sozialverhaltens. Der Effekt ist jedoch nicht signifikant. Die Hypothese 2b kann somit

bestitigt werden.
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Abbildung 6. Graphische Darstellung der P3-Komponente bei ADHS-Kindern mit Storung des Sozialverhaltens
(dunkelblau) und bei ADHS-Kindern ohne Storung des Sozialverhaltens (hellblau)
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Die Tabellen 10 und 11 reprisentieren die Hypothese 2c. Sie geben Aufschluss iiber
die Mittel- und Signifikanzwerte der Kinder mit ADHS mit respektive ohne Stérung des

Sozialverhaltens in Bezug auf die P3-Latenz.

Tabelle 10
Gruppenstatistik
Gruppe N M SD
P3-Latenz 1 12 396.33 33.703
0 25 402.88 29.018

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit Storung des Sozialverhaltens, Gruppe 0 = ADHS ohne

Storung des Sozialverhaltens

Tabelle 11
T-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
P3-Latenz Varianzgleichheit
615 438 .610 .546

angenomimen

Der Mittelwert der P3-Latenz von Kindern mit ADHS und einer Stérung des
Sozialverhaltens betrdgt M = 396.33 (SD = 33.703), wihrend der Mittelwert der Variable
P3-Latenz von Kindern mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens bei M = 402.88 (SD
= 29.018) liegt. Es wird Varianzgleichheit angenommen, da sich die beiden Stichproben
nicht signifikant voneinander unterscheiden (Levene-Test: p = 0.438). Mittels T-Test konnte
kein signifikanter Mittelwertsunterschied (p < 0.546) zwischen den beiden Gruppen ausge-
macht werden, das heisst, dass sich Kinder mit ADHS und einer Storung des Sozialver-
haltens bzgl. der P3-Latenz nicht von Kindern mit ADHS ohne Stérung des Sozialver-

haltens unterscheiden. Die Hypothese 2¢ kann somit bestétigt werden.
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Die Hypothese 2d wird durch die Tabellen 12 und 13 sowie die Abbildung 7
dargestellt. Sie zeigen die Mittel- und Signifikanzwerte von Kindern mit ADHS mit
respektive ohne dngstlich/depressiver Storung bzgl. der N2-Amplitude.

Tabelle 12
Gruppenstatistik
Gruppe N M SD
N2-Amplitude 1 11 -5.928 2.250
0 26 -3.449 2.614

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit dngstlich/depressiver Stérung, Gruppe 0 = ADHS ohne

angstlich/depressiver Storung

Tabelle 13
T-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
N2- Varianzgleichheit
736 397 2.740 .010

Amplitude angenommen

Der Mittelwert der Variable N2-Amplitude von Kindern mit ADHS und einer
dngstlich/depressiven Storung betriagt M = -5.928 (SD = 2.250), der Mittelwert der Variable
N2-Amplitude von Kindern mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Storung liegt bei
M = -3.449 (SD = 2.614). Es wird Varianzgleichheit angenommen, da sich die beiden
Stichproben nicht signifikant voneinander unterscheiden (Levene-Test: p = 0.397). Mittels
T-Test konnte ein signifikanter Mittelwertsunterschied (p < 0.010) zwischen den beiden
Gruppen festgestellt werden, das heisst, dass sich Kinder mit ADHS und einer
angstlich/depressiven Storung bzgl. der N2-Amplitude signifikant von Kindern mit ADHS
ohne édngstlich/depressiver Storung unterscheiden. Abbildung 7 verdeutlicht diesen Effekt
graphisch. Die Grand-Average-Kurve der Kinder mit ADHS wund einer angstlich/
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depressiven Storung zeigt eine ausgepriagtere N2-Komponente im Vergleich zum Grand-
Average der Kinder mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Stérung. Die Hypothese 2d kann

somit bestétigt werden.
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Abbildung 7. Graphische Darstellung der N2-Komponente bei ADHS-Kindern mit einer dngstlich/depressiven Storung
(dunkelblau) und bei ADHS-Kindern ohne dngstlich/depressiver Storung (hellblau)

Die Tabellen 14 und 15 sowie die Abbildung 8 geben Auskunft iiber die Hypothese
2e. Dabei werden die Mittel- und Signifikanzwerte in Bezug auf die P3-Amplitude bei
Kinder mit ADHS mit respektive ohne dngstlich/depressiver Storung gezeigt.



49

Tabelle 14
Gruppenstatistik
Gruppe N M SD
P3-Amplitude 1 11 4.648 4.038
0 26 5.016 6.812

Legende: Gruppe 1 = ADHS mit édngstlich/depressiver Stérung, Gruppe 0 = ADHS ohne

angstlich/depressiver Storung

Tabelle 15
T-Test
Levene-Test T-Test
F Sig. t Sig. (2-seitig)
P3- Varianzgleichheit
1.236 274 -.166 .869

Amplitude angenommen

Der Mittelwert der Variable P3-Amplitude von Kindern mit ADHS und einer
angstlich/depressiven Stoérung betrdgt M = 4.648 (SD = 4.038), wihrend der Mittelwert der
Variable P3-Amplitude von Kindern mit ADHS ohne éngstlich/depressiver Storung bei M =
5.016 (SD = 6.812) liegt. Es wird Varianzgleichheit angenommen, da sich die beiden
Stichproben nicht signifikant voneinander unterscheiden (Levene-Test: p = 0.274). Mittels
T-Test konnte kein signifikanter Mittelwertsunterschied (p < 0.869) zwischen den beiden
Gruppen ausgemacht werden, das heisst, dass sich Kinder mit ADHS und einer
angstlich/depressiven Stérung bzgl. der P3-Amplitude nicht signifikant von Kindern mit
ADHS ohne édngstlich/depressiver Storung unterscheiden. Die graphische Darstellung
(siche Abb. 8) ldsst zwar auch hier vermuten, dass Kinder mit ADHS mit dngstlich/
depressiver Storung eine niedrigere P3-Amplitude aufweisen als Kinder mit ADHS ohne
angstlich/depressiver Stérung. Der Unterschied ist jedoch erwartungsgemdéss nicht

signifikant. Die Hypothese 2e kann somit bestétigt werden.
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Abbildung 8. Graphische Darstellung der P3-Komponente bei ADHS-Kindern mit einer dngstlich/depressiven Storung
(dunkelblau) und bei ADHS-Kindern ohne dngstlich/depressiver Storung (hellblau)
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6. Diskussion

Im folgenden Abschnitt werden zundchst die Ziele der vorliegenden Arbeit
formuliert sowie die Ergebnisse der beiden Fragestellungen zusammengefasst und
mogliche Interpretationen herausgearbeitet. Die Arbeit endet mit den Limitationen,

Schlussfolgerungen und einem Ausblick fiir weiterfiihrende Studien.

6.1. Ziel der Arbeit

Das Ziel der Gesamtstudie besteht darin, Biomarker wie Hirnstrommuster,
Stoffwechselwerte sowie genetische Konstellationen auszumachen, um damit zu einer
gezielteren und objektivieren Diagnose in Bezug auf ADHS zu gelangen, als dies mittels
Fragebogen oder Interviews moglich ist. Dies wiederum soll Aufschluss iiber prézise, auf
das Individuum zugeschnittene Behandlungsmoglichkeiten geben. Ziel der vorliegenden
Masterarbeit war es, moglichen Unterschieden in den EEG-Mustern bei Kindern mit ADHS
unter Einbezug der Komorbiditidten nachzugehen. Es interessierte, ob hiufig auftretende
komorbide Storungen wie &dngstlich/depressive Storungen sowie Storungen des
Sozialverhaltens einen Einfluss auf EEG- respektive ERP-Muster bei Kindern mit ADHS
haben.

6.2. Zusammenfassung und Interpretation der Ergebnisse

Im folgenden Abschnitt werden anhand der beschriebenen Fragestellungen und
Hypothesen die Ergebnisse zusammengefasst, sowie auf die Interpretation der ersten,

danach auf diejenige der zweiten Fragestellung eingegangen.

6.2.1. Zusammenfassung und Interpretation der ersten Fragestellung. Inhalt
der ersten Fragestellung war der Zusammenhang zwischen dem Spontan-EEG und Komor-
bidititen bei Kindern mit ADHS. Im EEG wurden die frontale Midline-Thetaaktivitit sowie
die Betaaktivitdt betrachtet. Zu den untersuchten Komorbidititen zdhlten die dngstlich/

depressive Storung sowie die Storung des Sozialverhaltens. Es wurde vermutet, dass
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Kinder mit ADHS und einer zusétzlich dngstlich/ depressiven Stérung eine hohere frontale
Midline-Thetaaktivitdt aufweisen, als Kinder mit ADHS ohne éngstlich/depressiver Stérung.
Diesen Uberlegungen liegen friihere Studien und Beobachtungen zugrunde, bei welchen die
Autoren einen Bezug der frontalen Midlinie-Thetaaktivitdit zum limbischen System
feststellten. Es wurde konstatiert, dass Kinder mit einer erhdhten frontalen Midlinie-
Thetaaktivitdt hdufiger unter Angstzustanden und Affektdurchbriichen leiden, als Kinder,
welche keine frontale Midline-Thetaaktivitit aufweisen (Miiller et al., 2011). Diese
Hypothese (1a) konnte jedoch nicht bestdtigt werden, da der Gruppenunterschied nicht
signifikant war. Kinder mit ADHS und einer dngstlich/depressiven Stérung zeigten einen
Mittelwert von M = 3.889, die Kinder mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Stérung von M
= 3.299. Kinder mit ADHS und einer &dngstlich/depressiven Storung zeigen zwar eine
hohere frontale Midline-Thetaaktivitdt als Kinder mit ADHS ohne &ngstlich/depressive
Storung, der Effekt ist jedoch nicht signifikant. Das konnte daran liegen, dass mit der
zunéchst durchgefiihrten Clusteranalyse kein charakteristisches Cluster betreffend frontaler
Midline-Thetaaktivitdt gefunden werden konnte. Auf diese Weise wurde nicht mit dem
eigentlichen frontalen Midlinie-Thetasubtypen an sich gerechnet, sondern mit dessen
Eigenschaft einer erhohten frontalen Midline-Thetaaktivitdt. Diese Vorgehensweise war
nicht die urspriinglich vorgesehene und konnte zur Verwerfung der Hypothese beigetragen
haben. Des Weiteren war die Gruppe der Kinder mit ADHS und einer dngstlich/depressiven
Storung keine von anderen Komorbidititen bereinigte Gruppe. Das heisst, dass diese
Kinder neben Angsten und affektiven Stérung noch andere Begleiterkrankungen wie
Storungen des Sozialverhaltens oder Schlafstérungen aufweisen konnten. Es ist deshalb
denkbar, dass die emotionalen Schwierigkeiten der Kinder zu wenig Ausschlag geben
konnten. Und schliesslich ist es so, dass es zum Zusammenhang von EEG-Subtypen und
psychischen Stoérungen nur wenige Studien gibt, die diese Befunde auch bestitigen. Da
wire es sicherlich wichtig, noch weitere Nachforschungen in diesem Bereich zu betdtigen.
Bei der Hypothese 1b ging es um den Zusammenhang zwischen der Betaaktivitit

und Stoérungen des Sozialverhaltens. Es wurde vermutet, dass Kinder mit ADHS und einer
Storung des Sozialverhaltens eine hohere Betaaktivitit aufweisen, als Kinder mit ADHS
ohne Storung des Sozialverhaltens. Die Hypothese wurde anhand einer Vorgingerstudie

von Clarke und Mitarbeitern (2011) aufgestellt, welcher eine Korrelation zwischen erhéhter
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Betaaktivitdt und Storungen des Sozialverhaltens festgestellt hatte. Kinder mit erhdhter
Betaaktivitdt tendierten zu mehr Launenhaftigkeit und Wutanafillen, sie griffen andere
haufiger korperlich an, betrieben Vandalismus und fiihlten sich dabei weniger schuldig als
die iibrigen Kinder mit ADHS. Auch diese Hypothese musste leider verworfen werden, da
das Ergebnis nicht signifikant war. So lag der Mittelwert der Variable Beta bei Kindern mit
ADHS und einer Stoérung des Sozialverhaltens bei M = 1.415, wihrend der Mittelwert der
Kinder mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens bei M = 1.470 lag. Daraus wird
ersichtlich, dass bei diesem Ergebnis auch die Richtung nicht stimmt, das heisst, dass
Kinder mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens eine leicht hohere Betaaktivitét
aufweisen, als Kinder mit ADHS mit einer Storung des Sozialverhaltens. Auch hier kdnnte
einer der Griinde darin liegen, dass nicht wie erwiinscht, mit dem eigentlichen
Betasubtypen gerechnet werden konnten, da dieser in der Clusteranalyse nicht klar
ersichtlich wurde. Es wurde schliesslich der Mittelwert der relativen Power iiber alle
Elektroden im Frequenzband von 13-24 Hz gewéhlt. Auch dies war nicht das urspriinglich
vorgesehene Vorgehen. Des Weiteren konnte schon bei Kindern mit ADHS alleine eine
erhohte Betaaktivitit festgestellt werden (Miiller et al., 2011). Es ist demnach denkbar, dass
die Differenz der beiden untersuchten Gruppen beziiglich Betaaktivitdt von vornherein zu

gering war.

6.2.2. Zusammenfassung und Interpretation der zweiten Fragestellung. Bei
der zweiten Fragestellung ging es um den Zusammenhang zwischen ERP und
Komorbidititen bei Kindern mit ADHS. Dabei interessierten in Bezug auf das ERP die
Komponenten N2 und P3. Angstlich/depressive Storungen sowie Storungen des Sozialver-
haltens wurden bei den Begleiterscheinungen betrachtet.

Betreffend der Komponente N2 wurde vermutet, dass Kinder mit ADHS und einer
angstlich/depressiven Storung respektive Storung des Sozialverhaltens eine grossere N2-
Amplitude aufweisen als Kinder mit ADHS ohne &dngstlich/depressiver Stérung oder
Storung des Sozialverhaltens. Diese Vermutungen wurden aufgrund von Vorgingerstudien
aufgestellt, welche sowohl Kinder mit ADHS als auch Kinder mit komorbiden Stérungen
auf N2 getestet hatten. So stellten beispielsweise Wiersema und Mitarbeiter (2006) fest,
dass Kinder mit ADHS eine geringere N2-Amplitude aufwiesen als die Kontrollgruppe.
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Gleichzeitig wurde die N2-Amplitude von Kindern mit ADHS und einer zusitzlichen
Storung des Sozialverhaltens betrachtet. Dabei stellte sich heraus, dass der Effekt beziiglich
N2 verschwand, dass diese Kinder also eine grossere N2-Amplitude aufwiesen als die
Kinder mit reinem ADHS. Der Unterschied beziiglich N2 verschwand demnach, nachdem
Kinder mit ADHS und einer zusétzlichen Stoérung des Sozialverhaltens in die ADHS-
Gruppe aufgenommen worden waren. Deshalb kann daraus geschlossen werden, dass
Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens eine grossere N2-Amplitude
aufweisen als Kinder mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens. Das Gleiche galt fiir
eine Gruppe depressiver Personen. Auch hier konnte kein Unterschied in der N2-Amplitude
im Vergleich zur Kontrollgruppe ausgemacht werden (Benikos & Johnstone, 2009). Da
Kinder mit ADHS ohne éngstlich/depressiver Storung eine geringere N2-Amplitude auf-
weisen als die Kontrollgruppe (Wiersema et al., 2006), liegt auch hier der Schluss nahe,
dass die N2-Amplitude grosser wird, sobald Kinder mit ADHS und einer dngstlich/
depressiven Stérung in die ADHS-Gruppe aufgenommen werden.

In der vorliegenden Arbeit konnten beide Hypothesen bestitigt werden. Bei der
Hypothese 2a, bei welcher Kinder mit ADHS mit respektive ohne Storung des Sozialver-
haltens auf N2 getestet wurde, konnte ein signifikanter Mittelwertsunterschied ausgemacht
werden (p < 0.001). Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens wiesen eine
grossere N2-Amplitude auf (M = -6.149) als Kinder mit ADHS ohne Stérung des
Sozialverhaltens (M = -3.244). Dieses Ergebnis bestitigte sich auch bei der Hypothese 2d,
bei der Kinder mit ADHS und einer dngstlich/depressiven Stérung mit Kindern mit ADHS
ohne &ngstlich/depressiver Storung mittels N2 verglichen wurden. Da lag der Mittelwert
der Kinder mit ADHS und einer éngstlich depressiven Storung bei M = -5.928, derjenige
der Kinder mit ADHS ohne édngstlich/depressiven Storung bei M = -3.449. Der Mittelwerts-
unterschied ist demnach signifikant (p < 0.010).

Aus diesen Ergebnissen kann gefolgert werden, dass N2 eine Komponente zu sein
scheint, die es ermdglicht, ADHS von anderen hdufig auftretenden komorbiden Stérungen
zu unterscheiden. Denn die N2-Komponente wird grdsser, sobald ADHS im Zusammen-
hang mit anderen komorbiden Storungen untersucht wird.

N2 bildet, wie bereits erwdhnt, den Impulshemmungsprozess ab und scheint ein

Pridiktor fiir eine unangemessene Antwortreaktion auf einen zu hemmenden Stimulus zu
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sein (Kopp, Mattler, Goertz, & Rist, 1996). Diese Impulshemmungsstorung scheint
wiederum die zentrale Problematik von Kindern mit ADHS zu widerspiegeln. Bei diesen
Kindern kann beispielsweise hdufig beobachtet werden, dass sie bereits versuchen, eine
Handlung auszufiihren, bevor sie liberhaupt wissen, was sie genau tun sollen (Miiller et al.,
2011). Das DSM-IV-TR (2000) beschreibt impulsives Verhalten dahingehend, dass mit
Antworten herausgeplatzt und nicht gewartet wird, bis man an der Reihe ist oder andere
héufig unterbrochen werden. Diese Eigenschaften konnen bei Kindern mit ADHS héufig
beobachtet werden.

Fiir die Praxis implizieren diese Ergebnisse, dass Komorbiditdten die Effekte auf N2
beeinflussen respektive aufheben konnen. Die Amplitude wird grosser, sobald Kinder
neben ADHS noch eine dngstlich/depressive Storung respektive Storung des Sozialver-
haltens aufweisen. Eine mdgliche Erklarung konnte sein, dass dngstliche Menschen in der
Regel vorsichtiger sind und hohere kognitive Kontrolle ausiiben als weniger dngstliche
Personen (McWilliams & Cox, 2001). Diese kognitive Kontrolle kann beispielsweise
ausgeiibt werden, um unangemessene motorische Tatigkeiten zu hemmen (McNally, 2002).
Im Konzentrationsverlaufstest (VCPT) konnte sich dies im erfolgreichen Unterdriicken der
Betitigung der Maustaste zeigen. Angstliche Personen scheinen demnach iiber eine bessere
Impulshemmung zu verfiigen als Personen mit ADHS (Brown, 2009). Dies spiegelt sich in
der N2-Komponente wider, welche bei dngstlich/depressiven Personen grdsser ist als bei
Kindern mit ADHS. Eine grossere N2-Amplitude bedeutet demzufolge nicht, dass kein
ADHS vorhanden ist, sondern dass das Kind womdglich noch andere Komorbidititen
aufweist, die das Ergebnis beeinflussen konnen.

Beziiglich der P3-Komponente wurden sowohl die Amplitude als auch die Latenz
untersucht. Die Vermutung war, dass sich Kinder mit ADHS und einer &ngstlich/
depressiven Storung respektive einer Storung des Sozialverhaltens in Bezug auf die P3-
Amplitude nicht von Kindern mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Storung respektive
Storung des Sozialverhaltens unterscheiden. Auch hier ging es um die Frage der
Replizierung von Vorgéngerstudien. So fanden Benikos und Johnstone (2009) bei Kindern
mit ADHS eine geringere P3-Amplitude als die Kontrollgruppe. Eine ebenfalls geringere
P3-Amplitude im Vergleich zur Kontrollgruppe wiesen depressive Personen (Ruchsow et

al., 2008) sowie zu Wutausbriichen und Aggressionen tendierende Probanden auf (Verona
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& Bresin, 2015). Beziiglich der P3-Latenz fanden Fisher und Mitarbeiter (2011) bei
Erwachsenen mit ADHS eine verldngerte P3-Latenz im Vergleich zur Kontrollgruppe. Auch
Jugendliche mit einer Storung des Sozialverhaltens zeigten eine lingere P3-Latenz als die
Kontrollgruppe (Kim, Kim, & Kwon, 2001). Aus diesen Ergebnissen wurde gefolgert, dass
zwischen Kindern mit ADHS und einer dngstlich/depressiven Storung respektive Storung
des Sozialverhaltens und Kindern mit ADHS ohne é&ngstlich/depressiver Storung respektive
Storung des Sozialverhaltens keine Unterschiede in der P3-Amplitude zu erwarten sind.
Ebenfalls wurde vermutet, dass sich Kinder mit ADHS und einer Stérung des
Sozialverhaltens bzgl. P3-Latenz nicht von Kindern mit ADHS ohne Stérung des
Sozialverhaltens unterscheiden.

Die Hypothesen zur P3-Komponente konnten alle bestdtigt werden. Bei der
Hypothese 2b ging es um die P3-Amplitude bei Kindern mit ADHS mit respektive ohne
Storung des Sozialverhaltens. Es zeigte sich, dass sich die beiden Gruppen nicht signifikant
voneinander unterschieden, wobei die Kinder mit ADHS und einer Storung des
Sozialverhaltens einen Mittelwert von M = 2.312 aufwiesen, wihrend derjenige der Kinder
mit ADHS ohne Storung des Sozialverhaltens bei M = 6.151 lag. Es zeigt sich jedoch die
Tendenz, dass die P3-Amplitude bei Kindern mit ADHS und einer zusétzlichen Stérung des
Sozialverhaltens noch geringer ist als bei Kindern mit ADHS ohne Stérung des
Sozialverhaltens. Es konnte sein, dass sich diese beiden Effekte kumulieren, da Kinder mit
einer reinen Storung des Sozialverhaltens eine ebenfalls reduzierte P3-Amplitude auf-
weisen.

Es ist bekannt, dass Kinder mit ADHS Schwierigkeiten haben, ein konstantes
Verhalten iiber einen lingeren Zeitpunkt zu zeigen (Miiller et al., 2011). Ahnliches konnte
bei Personen mit Stérungen des Sozialverhaltens beobachtet werden. Sie zeigten unter
anderem Schwierigkeiten in der kognitiven Kontrolle von Stimuli (Verona & Bresin, 2015).
Treten beide Schwierigkeiten gemeinsam auf, so scheint der Effekt auf die P3-Amplitude
verstirkt zu werden, was zur Folge hat, dass die P3-Amplitude noch geringer wird.

Auch der Vergleich der Hypothese 2e, bei der es um Kinder mit ADHS mit
respektive ohne dngstlich/depressiver Storung ging, brachte in Bezug auf die P3-Amplitude
erwartungsgemadss keine signifikanten Mittelwertsunterschiede zutage. Der Mittelwert der

Kinder mit ADHS und einer dngstlich/depressiven Storung betrug M = 4.648, wihrend der
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Mittelwert der Kinder mit ADHS ohne édngstlich/depressiver Storung bei M = 5.016 lag.
Auch hier war die P3-Amplitude von Kindern mit ADHS und einer éngstlich/depressiven
Storung geringer als derjenige der Kinder mit ADHS ohne dngstlich/depressiver Storung.
Eine Tendenz kann jedoch wegen des Signifikanzwertes nicht ausgemacht werden.
Aufgrund der vorherigen Uberlegungen kénnte auch hier eine Kumulierung der Effekte
erwartet werden. Dem ist jedoch nicht so. Es kann deshalb nur gemutmasst werden, dass
eine Storung des Sozialverhaltens einen grosseren Effekt auf die P3-Amplitude zu haben
scheint als eine dngstlich/depressive Storung. In der Tat werden eine Reduktion der P3-
Amplitude in der Literatur bisher eher in den Zusammenhang mit Alkoholismus, einer
Storung des Sozialverhaltens oder Substanzmittelmissbrauch gebracht (Bauer &
Hesselbrock, 1999). Wie bereits erwéhnt, ist die Funktion der P3-Komponente noch nicht
restlos geklart. Es wird jedoch davon ausgegangen, dass diese ebenfalls mit dem
Impulshemmungsprozess zu tun hat und dass sie die Uberwachung des Outcomes der
Impulshemmung abbildet und im Zusammenhang mit Monitoringprozessen steht
(Sehlmeyer et al., 2010). Es wird auch diskutiert, ob P3 vor allem die Identifikation und
Umsetzung von alternativen Antwortreaktionen abbildet.

Diese Uberlegungen kdnnten eine Erkldrung dafiir sein, weshalb der Unterschied
bei Kindern mit ADHS und einer Storung des Sozialverhaltens versus ohne Storung des
Sozialverhaltens grosser ist als bei Kindern mit ADHS und einer dngstlich/depressiven
Storung versus ohne dngstlich/depressiver Storung. Letztere scheinen, wie bereits erwéhnt,
iiber eine bessere kognitive und motorische Kontrolle zu verfiigen, um einerseits eine
Antwortreaktion zu unterdriicken, andererseits aber auch alternative Antwortreaktionen zu
produzieren und den Prozess der Impulshemmung zu iiberwachen. Dies wirkt sich
dahingehend aus, dass die P3-Amplitude grosser wird.

Schliesslich wurde noch der P3-Latenz bei Kindern mit ADHS mit respektive ohne
Storung des Sozialverhaltens nachgegangen. Auch hier konnte kein signifikanter
Mittelwertsunterschied ausgemacht werden. Kinder mit ADHS und einer Storung des
Sozialverhaltens hatten einen Mittelwert von M = 396.33, wihrend der Mittelwert der
Kinder mit ADHS ohne Stérung des Sozialverhaltens bei M = 402.88 lag. Aufgrund des
deutlich nicht signifikanten Ergebnisses kann auch hier keine Tendenz ausgemacht werden.

Die Latenz der Kinder mit ADHS ohne Storung des Sozialverhaltens ist um ein weniges
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verldngert im Vergleich zur Gruppe Kinder mit ADHS mit Stérung des Sozialverhaltens.
Was jedoch betreffend der P3-Komponente fiir die Praxis festgehalten werden kann, ist die
Tatsache, dass eine reduzierte P3-Amplitude respektive verldngerte P3-Latenz nicht
zwingend in Verbindung mit ADHS gebracht werden muss, da auch die untersuchten
Komorbiditédten der dngstlich/depressiven Storung sowie der Storung des Sozialverhaltens
dhnliche EEG-Muster zeigen. Es scheint deshalb tatsdchlich Sinn zu machen, in der
Diagnostik von ADHS Komorbidititen miteinzubeziehen, zumal diese so hiufig vorhanden

sind.

6.3. Limitationen

Es kommt wohl nicht von ungefdhr, dass Komorbiditdten in Studien hédufig von
vornherein ausgeschlossen werden. Es macht Untersuchungen komplexer und erschwert
mogliche Interpretationen. In dieser Untersuchung war zudem die kleine Stichprobe ein
Hindernis, um Komorbidititen einzeln, das heisst losgeldst von anderen Begleit-
erscheinungen zu betrachten. Es ist demnach moglich und in der verwendeten Stichprobe
auch haufig, dass Kinder mit ADHS und einer Stérung des Sozialverhaltens gleichzeitig
eine dngstlich/depressive Storung aufweisen und umgekehrt. Der Gruppenvergleich mittels
T-Test erlaubt es zudem nicht, mogliche kovariierende Variablen aufzudecken. Die
Uberpriifung der Hypothesen mittels Kovarianzanalyse hat jedoch ergeben, dass diese
Tatsache keinen signifikanten Effekt auf die Ergebnisse hatte.

Ebenfalls aufgrund der kleinen Stichprobengrdsse war es nicht moglich, zwischen
den ADHS-Subtypen zu unterscheiden. Ob ein Kind zum unaufmerksamen, hyperaktiv-
impulsiven oder kombinierten Typus gehort, konnte demnach nicht beriicksichtigt werden.
Das ist insofern schade, als dass bekannt ist, dass beispielsweise Kinder des kombinierten
Typus héufig dem Beta-Subtypen zugeordnet werden konnen und dass diese Kinder oftmals
eine Storung des Sozialverhaltens als Komorbiditit aufweisen (Brown, 2009; Clarke et al.,
1998, 2001b). Eventuell hitte die Beriicksichtigung der ADHS-Subtypen nochmals andere
Resultate geliefert.
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Des Weiteren war die Geschlechterverteilung ungleich, wie bei vielen anderen
Studien zu ADHS auch. Es waren viel mehr Jungen als Madchen in den jeweiligen Stich-
proben vertreten, wodurch eine Generalisierung erschwert wird.

Dass verschiedene Untersucher an verschiedenen Standorten die Kinder untersucht
haben, konnte einen Einfluss auf die Messung gehabt haben. Bei dem einen Untersucher ist
das Kind vielleicht ruhiger, konzentrierter und auch motivierter als beim anderen. Dass
zuweilen bei kleinen Kindern ein Elternteil anwesend war, konnte auch eine gewisse Rolle
gespielt haben. Diese Uberlegungen sind jedoch Mutmassungen und keinesfalls belegt.

Schliesslich konnte in dieser Untersuchung nur eine Querschnittsanalyse gemacht
werden. Solche Momentaufnahmen bergen die Gefahr, dass die Ergebnisse durch das

aktuelle Befinden, Miidigkeit, Stress oder die Stimmung beeinflusst werden.

6.4. Schlussfolgerungen

Insgesamt scheint es tatsdchlich eine Evidenz fiir die Beriicksichtigung von
Komorbidititen im Zusammenhang mit ADHS zu geben. Insbesondere das ERP, bei
welchem die N2- und P3-Komponenten beobachtet wurden, konnte Unterschiede in den
ADHS-Gruppen in Abhéngigkeit von zusétzlich einbezogenen Komorbidititen ausmachen.
Es scheint sich zudem zu bestétigen, dass ERP’s in Bezug zum Spontan-EEG den Vorteil
bergen, dass der gesamte Informationsfluss beobachtet und somit auch genauer erkannt
werden kann, an welcher Stelle die Schwierigkeiten beim Patienten liegen (Miiller et al.,
2011). Bei den EEG-Analysen konnten ndmlich keinerlei Differenzen ausgemacht werden,
was aber natiirlich auch mit anderen bereits erwdhnten Griinden zusammenhéngen konnte.
Des Weiteren scheinen die Ergebnisse auch davon abhdngig zu sein, welche Art von
Komorbiditét ein Kind neben ADHS aufweist. So scheint ein dngstlich/depressives Kind
tendenziell {iber eine bessere Impulshemmung zu verfiigen als ein Kind mit einer Stérung
des Sozialverhaltens. Diese Tatsache kann einen Einfluss auf die ERP-Komponenten und
somit auf das Erscheinungsbild von ADHS haben. Der Einbezug von Komorbidititen kann
demnach weiteren Aufschluss iiber unerwartete oder nicht zu erkldrende EEG-Muster
respektive Amplituden im ERP geben. Diese Tatsache scheint umso wichtiger, als dass eben

ein Grossteil der Kinder mit ADHS noch eine zusétzliche komorbide Stérung aufweist
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(Jensen et al., 1995; Miiller et al., 2011; Willcutt & Pennington 2000a, b). Der Einbezug
von Komorbidititen in Studien birgt zwar nicht zu vernachldssigende Nachteile. So ist es
moglich, dass Stichprobenverzerrungen, die Bevolkerungsschicht oder definitorische
Uberlappungen von zwei Stérungsbildern zu Artefakten fiihren. Trotzdem empfiehlt es sich,
gerade bei solch komplexen Stérungsbildern wie ADHS Begleiterscheinungen im Auge zu
behalten, insbesondere auch deshalb, weil der Einbezug von Kindern mit mehreren
Storungsbildern in Untersuchungen viel eher dem klinischen Alltag entspricht als von

Komorbiditéiten bereinigte Stichproben.

6.5. Ausblick

Es macht sicherlich Sinn, die Ergebnisse dieser Arbeit im Léangsschnitt zu
beobachten, um den gesamten Verlauf der Entwicklung beobachten zu kdnnen. Dort wiirde
sich auch zeigen, ob die gefundenen Resultate durch das aktuelle Befinden beeinflusst
wurden.

Die Unterscheidung der jeweiligen ADHS-Subtypen konnte zu weiteren
vielversprechenden Resultaten fiihren. Bei einer grosseren Stichprobengrdsse wire eine
Unterscheidung des unaufmerksamen, hyperaktiv-impulsiven respektive kombinierten
Typus sicherlich denkbar.

Es wire auch spannend, den Einfluss weiterer komorbider Stoérungen auf die NoGo-
N2- und die NoGo-P3-Komponente zu untersuchen. Die Frage stellt sich beispielsweise,
welchen Einfluss Schlafstorungen auf die besagten Komponenten haben. Eventuell konnten
auch noch andere ERP-Komponenten in die Uberlegungen miteinbezogen werden. Es
konnte im weiteren Verlauf der Studie auch Sinn machen, die EEG-Subtypen mittels
Clusteranalyse nochmals zu erdrtern. Wenn mehr Daten vorhanden sind, dann kdnnten

diese Cluster eventuell besser voneinander abgegrenzt werden.
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8. Anhang

8.1. Fragebogensammlung

Gehirn- und Traumastiftung Graublinden Poststr. 22 7000 Chur

info@gtsg.ch

CH-ADHD-Studie: Allgemeiner ADHD-Fragebogen
Fragebogen fir die Aufnahme in die Studie

Vorname/Name:

Geburtsdatum:

Adresse, PLZ, Wohnort

e-mail:

Telefon mobil

Telefon fest

Gewilinschte Kontaktform

e-mai [] Handy [[] Festnetz

Ich melde mich an fir:

{® Patientengruppe mit ADHD (" Kontroligruppe

ausgefiillt am:

ausgefiillt von:

Bitte beantworten Sie untenstehende Fragen fiir die letzten 6 Monate, indem Sie die am ehesten
zutreffende Zahl ankreuzen. Um in die Studie aufgenommen zu werden, miissen die DSM Kriterien erfillt
sein (Unaufmerksamkeit: Erwachsene 5 Kriterien erfiillt, Kinder und Jugendliche 6 Kriterien erfiillt). Die
ersten 3 Fragen ganz unten sind bei "Ja" ebenfalls Ausschlusskriterien.

Wenn moglich, lassen Sie auch eine andere Person (Ehepartner, Partner, Lehrer, Eltern, etc.) die
Einschatzung vornehmen. Dies wird gebraucht, um ein vollstindiges Bild der Situation zu erhalten.

Bitte bewerten Sie jeden der unten stehenden Punkte fiir sich oder Ihr Kind, indem Sie links von jeder
Aussage ein Kreuz in den Kastchen von 0-4 einfiigen.

0 fur "nie"

1far "selten"

2 fur "gelegentlich"

3 fur "haufig"

4far "sehr haufig"

NA flr "nicht anwendbar"

0[1]2[3[4(NA

0 Beispiel
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o nie

~ selten

N gelegentlich

w hdaufig

& sehr héaufig

£ n.anwendb.

AUFMERKSAMKEIT

beachtet Einzelheiten nicht oder macht Flichtigkeitsfehler bei der Arbeit (z.B.

1 .
Ubersehen oder Missachten von Details)

hat Schwierigkeiten, langere Zeit die Aufmerksamkeit bei Aufgaben oder bei
Freizeitaktivitaten aufrechtzuerhalten (z.B. Schwierigkeiten die Aufmerksamkeit
wiahrend Schulstunden, Vortragen und Gesprachen aufrechtzuerhalten oder
langere Texte zu lesen)

hort nicht zu, wenn andere ihn ansprechen (scheint abwesend auch wenn
offensichtliche Ablenkungen fehlen)

fuhrt Anweisungen nicht vollstandig durch und kann Arbeiten nicht zu Ende
4 bringen (beginnt Aufgaben, verliert schnell den Fokus, ist leicht abgelenkt, kann
Aufgaben, Hausaufgaben oder Aufgaben am Arbeitsplatz nicht zu Ende fiihren)

55 hat Schwierigkeiten, Ordnung zu halten (Zimmer, Tisch, Schultasche,
Aktenschrank, etc.)

hat Schwierigkeiten mit der Zeit, ist oft zu spat oder in Eile, Aufgaben dauern
5b langer als erwartet, Projekte oder Hausarbeiten werden im letzten Moment/zu
spat erledigt

vermeidet oder beschéftigt sich nur widerwillig oder ungern mit Arbeit, die
langerdauernde geistige Anstrengungen erfordert (wie Schularbeiten oder
Hausaufgaben oder fiir dltere Jugendliche und Erwachsene Abfassen von
Berichten, Ausfiillen von Formularen oder Priifen von langeren Berichten)

verliert Gegenstande, die flir Aufgaben oder Aktivitdaten benétigt werden
7 (Hausaufgaben, Stifte, Bicher, Werkzeuge, Brieftaschen, Schlissel, Formulare,
Brillen, Handy, Bahn- und Buskarten)

|asst sich durch duRere Reize leicht ablenken (fir ltere Jugendliche und
Erwachsene unpassende eigene Gedanken)

ist bei Alltagstatigkeiten vergesslich (fiir dltere Jugendliche und Erwachsene:
9 Ruckrufe werden vergessen, Rechnungen werden nicht bezahlt, Termine nicht
eingehalten)

o nie

~ selten

N gelegentlich

w haufig

& sehr haufig

£ n.anwendb.

HYPERAKTIVITAT / IMPULSIVITAT

1 zappelt mit Hinden oder FiiRen oder rutscht auf dem Stuhl herum

ist oft unruhig, steht in Situationen in denen Sitzenbleiben erwartet wird auf
(verlasst seinen Platz im Klassenzimmer, am Arbeitsplatz)

|duft oft herum, klettert auf Mobel und bewegt sich GbermaRigin unpassenden
3 Situationen, fuhlt sich unruhig (bei Jugendlichen und Erwachsenen: auch
Gedankenrasen)

hat Schwierigkeiten sich mit Freizeitaktivitdten ruhig zu beschéftigen (ist oft
UbermaRig laut wahrend dem Spiel, der Freizeit und den sozialen Aktivitaten)
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ist ,auf Achse” oder handelt oftmals, als ware er ,getrieben” (es ist unangenehm
5 langere Zeit still zu sein, wie zum Beispiel in einem Restaurant, in Sitzungen, an
Vortragen; andere (Lehrpersonen, Freunde, Arbeitskollegen, Partner) erleben
und beobachten die Unruhe und beklagen sich dariiber
6 redet ibermalig viel
platzt mit Antworten heraus, bevor die Frage zu Ende gestelltist (dltere
7 Jugendliche und Erwachsene vervollstiandigen die Satze der Gesprachspartner und
sind in Konversationen sprunghaft)
8 kann nur schwer warten, bis er an der Reihe ist
unterbricht und stért andere (mischt sich in Gesprache, Spiele und Aktivitaten
9 anderer ein, Gegenstande anderer werden ohne zu fragen gebraucht, dltere
Jugendliche und Erwachsene stéren andere beim Verrichten ihrer
Angelegenheiten)
- 0
AR HE
vlE22|3|c|®
HEIFIHEEIE
0| 1] 2] 3] 4]|NA| UBERFOKUSSIERUNG
1 machtsich GbermaRig oder ohne Grund Sorgen
2 ist Uberorganisiert, will alle Details immer im voraus regeln
3 zeigt oppositionelles Verhalten, ist streitsiichtig
4 hat eine starke Tendenz, in negativen Gedanken verhaftet zu sein; hatimmer und
immer wieder die selben Gedanken
5 hateine Tendenz zu zwanghaftem Verhalten
6 mag Uberhaupt keine Verdnderungen
7 hateine Tendenz zu Eifersucht, Neid
8 hat Schwierigkeiten, die Aufmerksamkeit von einer Sache zur anderen zu lenken
9 hat Schwierigkeiten, verschiedene Optionen/Mbglichkeiten in einer Situation zu
sehen
10 hat die Tendenz, an einer eigenen Idee festzuhalten und nicht auf andere zu
horen
1 halt an einer einmal ausgetibten/begonnenen Handlung fest, auch wenn sie nicht
zum Erfolg fihrt
12 will, dass Dinge in einer bestimmten Weise getan werden, wird andernfalls sehr
argerlich
13 andere Klagen, dass sie/er sich zu viele Sorgen macht

QUIS12_shGIN

Erlitten Sie (Hatte das Kind) jemals eine Hirnverletzung, welche Rehabilitation benotigte?

{ nein

() ja, wann war das

Hatten Sie (Hatte das Kind) jemals eine Episode von Bewusslosigkeit fiir langer als 10 minuten?

O nein

( ja, wann war das:
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Wourde bei Ihnen {bei Ihrem Kind) eine Epilepsie diagnostiziert?
O nein
O ja, wann I

Hatten Sie (hatte das Kind) jemals eine Hirnhautentziindung oder eine Erkrankung des zentralen Nervensyste
O nein

(O ja, genaue Diagnose: |

Nehmen Sie derzeit Medikamente?

O nein
O ja, welche

Nur fiir Kinder und Jugendliche im Schulalter/Lehre/Gynmansium: Welche Schule besuchen/Besucht das Kinc

{© Sonderschule/HPS (© Sekundarschule
( Integrationsschule ( Gynmasium
{ Primarschule (O Berufsschule

Ab hier nur fiir Jugendliche und Erwachsene:

Wurde bei Ihnen eine oder mehrere psychiatrische Diagnosen gestellt (z.B. ADHD, Depression, etc.)?
O nein
O ja, welche: | |

Konsumieren Sie Drogen? Wenn ja, welche Drogen?
O nein
(O Ja, wekhe: |

Konsumieren Sie regelmadssig Alkohol? Hatten Sie einen Entzug?
O nein

() Ja,wann war der Entzug? |

Sind sie schwanger oder besteht ein Verdacht darauf?
O nein

{ ja, sekt ca. Monaten

Welche Schulen haben Sie besucht? Mehere ankreuzen
I” Primarschule/Voksschule

[~ Lehre mit Lehrabschluss/mehrere Abschliisse
I” Lehre kein Lehrabschluss

[” Universitat/ Hochschule

[~ andere

Derzeitige Arbeitssituation

I angestelk Umfang: O100% (O80-99% (O60-79% (O 40-59% (20-39% O 80-100%
[~ selbstandig

|7 arbeitslos sek wann |
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Welche Wochentage/Zeiten bevorzugen Sie fiir die Untersuchungen?

[[] Montag

[[] Dienstag
[] mittwoch
[[] ponnerstag
[] Freitag

[[] samstag

[] vormittag
[] vormittag
[] vormittag
[] vormittag
[] vormittag
[] vormittag

[[] Nachmittag
[[] Nachmittag
[[] Nachmittag
[[] Nachmittag
[[] Nachmittag
[[] Nachmittag

Bemerkungen:
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HBi HBimed AG Poststr. 22 7000 Chur Switzerland

CBCL/4-18-Fragebogen
Child Behavior Checklist

Vorname:

Nachname:

Geschlecht {m/f):

Geburtsdatum:

Datum heute:

Tatigkeit Mutter:

Tatigkeit Vater:

Ausgefiillt von:

Bitte fiillen Sie diesen Fragebogen danach aus, wie Sie das Verhalten lhres Kindes einschatzen, auch
wenn andere Menschen vielleicht nicht damit Gbereinstimmen. Sie kbnnen zusatzliche
Bemerkungen dazu schreiben, wenn es lhnen erforderlich erscheint.

Es folgt eine Liste von Eigenschaften und Verhaltensweisen, die bei Kindern und Jugendlichen
auftreten konnen. Nach jeder Eigenschaft finden Sie die Ziffern 0, 1, 2. Beantworten Sie bitte fir
jede Eigenschaft, ob sie jetzt oder innerhalb der letzten 6 Monate bei lhrem Kind zu beobachten war.
Wenn diese Eigenschaft genau so oder héufig zu beobachten war, kreuzen Sie die Ziffer 2 an, wenn
die Eigenschaft etwas oder manchmal auftrat, die Ziffer 1, wenn Sie fiir Ihr Kind nicht zutrifft, die
Ziffer 0. Beantworten Sie bitte alle Fragen so gut Sie kdnnen, auch wenn lhnen einige fiir lhr Kind
unpassend erscheinen.

Bitte bewerten Sie jeden der unten stehenden Punkte, indem Sie links von jeder Aussage ein Kreuz
in den Kastchen von 0-2 einfiigen.

Ofar "nicht zutreffend"
1fur "etwas oder manchmal zutreffend"
2 fur "genau oder haufig zutreffend"

X Beispiel
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o |nicht zutreffend

~ |manchmal zutreffend

N [haufig zutreffend

Verhalten ihres Kindes innerhalb der letzten 6 Monate....

1

Verhalt sich zu jung flr sein/ihr Alter

2

Leidet unter Heuschnupfen oder anderen Allergien

Bitte beschreiben:

Streitet oder widerspricht viel

Hat Asthma

Bei Jungen: verhalt sich wie ein Madchen. Bei Mddchen: verhalt sich wie ein
Junge

Entleert den Darm ausserhalb der Toilette, kotet ein

Gibt an, schneidet auf

Kann sich nicht konzentrieren, kann nicht lange aufpassen

(Yol fo ol RN Keo)l

Kommt von bestimmten Gedanken nicht los

Bitte beschreiben:

Kann nicht stillsitzen, ist unruhig oder tGberaktiv

11

Klammert sich an Erwachsene oder ist zu abhangig

12

Klagt Giber Einsamkeit

13

Ist verwirrt oder zerstreut

14

Weint viel

15

Ist roh zu Tieren oder quélt sie

16

Ist roh oder gemein zu anderen oder schiichtert sie ein

17

Hat Tagtrdume oder ist gedankenverloren

18

Verletzt sich absichtlich oder versucht Selbstmord

19

Verlangt viel Beachtung

20

Macht seine/ihre eigenen Sachen kaputt

21

Macht Sachen kaputt, die den Eltern, Geschwistern oder anderen gehdren

22

Gehorcht nicht zu Hause

23

Gehorcht nicht in der Schule

24

Isst schlecht

25

Kommt mit anderen Kindern/Jugendlichen nicht aus

26

Scheint sich nicht schuldig zu fiihlen, wenn er/sie sich schlecht benommen hat

27

Ist leicht eifersiichtig

28

Isst oder trinkt Dinge, die nicht zum Essen oder Trinken geeignet sind

Bitte beschreiben:

29

Flrchtet sich vor bestimmten Tieren, Situationen oder Platzen

Bitte beschreiben:

30

Hat Angst, in die Schule zu gehen

31

Hat Angst, etwas Schlimmes zu denken oder zu tun

32

Glaubt, perfekt sein zu miissen
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33

Fihlt oder beklagt sich, dass niemand ihn/sie liebt

34

Glaubt, andere wollen ihm/ihr etwas antun

35

Flhlt sich wertlos oder unterlegen

36

Verletzt sich hdufig ungewollt, neigt zu Unféllen

37

Gerat leicht in Raufereien, Schldgereien

38 [Wird viel gehadnselt
39 |Hat Umgang mit anderen, die in Schwierigkeiten geraten
40 |Hort Gerausche oder Stimmen, die nicht da sind

Bitte beschreiben:

41

Ist impulsiv oder handelt, ohne zu Uberlegen

42

Ist lieber allein als mit anderen zusammen

43

Lugt, betriigt oder schwindelt

44

Kaut Fingernagel

45

Ist nervos oder angespannt

46

Hat nervose Bewegungen oder Zuckungen (betrifft nicht die unter 10 erwéhnte
Zappeligkeit)

Bitte beschreiben:

47

Hat Alptraume

48

Ist bei anderen Kindern/Jugendlichen nicht beliebt

49

Leidet an Verstopfung

50

Ist zu furchtsam oder dngstlich

51

Fiihlt sich schwindelig

52

Hat zu starke Schuldgefiihle

53

Isst zu viel

54

Istimmer mide

55

Hat Ubergewicht

Hat folgende Beschwerden ohne bekannte koérperliche Ursachen:

56

a) Schmerzen (ausser Kopf- oder Bauchschmerzen)

57

b) Kopfschmerzen

58

c) Ubelkeit

59

d) Augenbeschwerden (ausgenommen solche, die durch Brille korrigiert sind)

Bitte beschreiben:

60

e) Hautausschldge oder andere Hautprobleme

61

f) Bauchschmerzen oder Magenkrampfe

62

g) Erbrechen

63

h) andere Beschwerden

Bitte beschreiben:

64

Greift andere kérperlich an

65

Bohrtin der Nase, zupft oder kratzt sich an Kérperstellen

Bitte beschreiben:

66

Spieltin der Offentlichkeit an den eigenen Geschlechtsteilen

67

Spielt zu viel an den eigenen Geschlechtsteilen

68

Ist schlechtin der Schule

69

Ist kbrperlich unbeholfen oder ungeschickt
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70

Ist lieber mit dlteren Kindern oder Jugendlichen als mit Gleichaltrigen
zusammen

71

Ist lieber mit Jingeren als mit Gleichartrigen zusammen

72

Weigert sich zu sprechen

73

Tut bestimmte Dinge immer und immer wieder, wie unter einem Zwang

Bitte beschreiben:

74

Lduft von zu Hause weg

75

Schreit viel

76

Ist verschlossen, behalt Dinge fiir sich

77

Sieht Dinge, die nicht da sind

Bitte beschreiben:

78

Ist befangen oder wird leicht verlegen

79

Zindelt gerne oder hat schon Feuer gelegt

80

Hat sexuelle Probleme; bitte beschreiben

81

Produziert sich gern oder spielt den Clown

82

Ist schiichtern oder zaghaft

83

Schlaft weniger als die meisten Gleichaltrigen

84

Schlaft tagsiiber und/oder nachts mehr als die meisten Gleichaltrigen

Bitte beschreiben:

85

Schmiert oder spielt mit Kot

86

Hat schwierigkeiten beim Sprechen

Bitte beschreiben:

87

Starrtins Leere

88

Stiehlt zu Hause

89

Stiehlt anderswo

90

Hortet Dinge, die er/sie nicht braucht

Bitte beschreiben:

91

Verhilt sich seltsam oder eigenartig

Bitte beschreiben:

92

Hat seltsame Gedanken oder Ideen

Bitte beschreiben:

93

Ist stérrisch, mirrisch oder reizbar

94

Zeigt plotzliche Stimmungs- oder GefiihIswechsel

95

Schmollt viel oder ist leicht eingeschnappt

96

Ist misstrauisch

97

Flucht oder gebraucht obszone (schmutzige) Worter

98

Spricht davon, sich umzubringen

99

Redet oder wandelt im Schlaf

Bitte beschreiben:

100

Redet zuviel

101

Hanselt andere gern

102

Hat Wutausbriiche oder hitziges Temperament

103

Denkt zuviel an Sex

104

Bedroht andere

105

Lutscht am Daumen

106

Ist zu sehr auf Ordentlichkeit oder Sauberkeit bedacht
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| | |07

Hat Schwierigkeiten mit dem Schlafen

Bitte beschreiben:

108

Schwanzt die Schule (auch einzelne Schulstunden)

109

Zeigt zu wenig Aktivitat, ist zu langsam oder trage

110

Ist ungliicklich, traurig oder niedergeschlagen

111

Ist ungewohnloch laut

112

Trinkt Alkohol, nimmt Drogen oder missbraucht Medikamente

Bitte beschreiben:

113

Richtet mutwillig Zerstérungen an

114

Nasst bei Tag ein

115

Na&sst bei Schlaf ein

116

Quengelt oder jammert

117

Bei Jungen: Mdchte lieber ein Madchen sein. Bei Madchen: Mdchte lieber ein
Junge sein

118

Zieht sich zurtick, nimmt keinen Kontakt zu anderen auf

119

Macht sich zuviel Sorgen

120

Bitte beschreiben Sie hier Probleme lhres Kindes, die bisher noch nicht
erwahnt wurden:

Bitte beschreiben:

Bitte nennen Sie die Aktivitdten Ihres Kindes und bewerten Sie diese indem Sie links von jeder

Aussage ein Kreuz in den Kastchen von 0-3 einfligen.

Ofdr "Ich weiss es nicht"
1far "weniger/weniger gut"
2 flr "gleich viel/gleich gut"

3fur"mehr/besser"

o] 1]2]s3s

Beispiel

Sportart 1:

Radfahren

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind mit dieser Sportart, verglichen mit
Gleichaltrigen?

Nennen Sie bitte die Sportarten, die Ihr Kind am liebsten ausiibt, z.B. Fussball,
Radfahren, Schwimmen, Tischtennis...

Falls keine bitte leerlassen...

Sportart 1:

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind mit dieser Sportart, verglichen mit
Gleichaltrigen?

Wie gut beherrscht Ihr Kind diese Sportart, verglichen mit Gleichaltrigen?

Sportart 2:

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind mit dieser Sportart, verglichen mit
Gleichaltrigen?

Wie gut beherrscht Ihr Kind diese Sportart, verglichen mit Gleichaltrigen?
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Sportart 3:

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind mit dieser Sportart, verglichen mit
Gleichaltrigen?

Wie gut beherrscht Ihr Kind diese Sportart, verglichen mit Gleichaltrigen?

Nennen Sie bitte die Lieblingsaktivitdten, Hobbies oder Spiele lhres Kindes z.B.
Klavierspielen, Lesen, mit Puppen oder Autos spielen usw. (ausser Sport, Radio
hoéren und Fernsehen).

Falls keine bitte leerlassen...

Aktivitat 1:

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind damit, verglichen mit Gleichaltrigen?

Wie gut beherrscht Ihr Kind diese Aktivitat, verglichen mit Gleichaltrigen?

Aktivitat 2:

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind damit, verglichen mit Gleichaltrigen?

Wie gut beherrscht Ihr Kind diese Aktivitat, verglichen mit Gleichaltrigen?

Aktivitat 3:

Wieviel Zeit verbringt Ihr Kind damit, verglichen mit Gleichaltrigen?

Wie gut beherrscht Ihr Kind diese Aktivitat, verglichen mit Gleichaltrigen?

0|l 1]2]3

Gehort lhr Kind irgendwelchen Organisationen, Vereinen oder Gruppen an?

Falls keine bitte leerlassen...

Verein/Gruppe 1:

Wie aktiv ist Ihr Kind dort, verglichen mit Gleichaltrigen?

Verein/Gruppe 2:

Wie aktiv ist Ihr Kind dort, verglichen mit Gleichaltrigen?

Verein/Gruppe 3:

Wie aktiv ist Ihr Kind dort, verglichen mit Gleichaltrigen?

Welche Arbeiten oder Pflichten iibernimmt lhr Kind innerhalb oder ausserhalb
0 1 2 3 |des Haushalts, z.B. Spiilen, Kinderhiten, Zeitungen austragen usw.?

Falls keine bitte leerlassen...

Arbeit/Pflicht 1:
Wie gut verrichtet Ihr Kind diese Arbeiten oder Pflichten, verglichen mit
Gleichaltrigen?

Arbeit/Pflicht 2:
Wie gut verrichtet Ihr Kind diese Arbeiten oder Pflichten, verglichen mit
Gleichaltrigen?

Arbeit/Pflicht 3:
Wie gut verrichtet Ihr Kind diese Arbeiten oder Pflichten, verglichen mit
Gleichaltrigen?
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Wieviele Freunde hat Ihr Kind? (bitte Geschwister nicht mitzdhlen)
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Wie oft pro Woche unternimmt lhr Kind etwas mit seinen Freunden ausserhalb der
Schulstunden? (bitte Geschwister nicht mitzdhlen)
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0 1 2 [Verglichen mit Gleichaltrigen:
Wie vertragt sich Ihr Kind mit den Geschwistern? (Falls Einzelkind bitte leerlassen)
Wie vertragt sich |hr Kind mit anderen Kindern/Jugendlichen?
Wie verhalt sich Ihr Kind gegeniiber den Eltern?
Wie spielt oder arbeitet Ihr Kind alleine?
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0 1 2 3 |Gegenwadrtige Schulleistungen (fur Kinder ab 6 Jahren, ansonsten leerlassen...)

Lesen, Deutsch

Sachkunde, Geschichte oder Sozialkunde

Rechnen oder Mathematik

Naturwissenschaften (falls zutreffend)

andere Facher (wie Erdkunde, Fremdsprachen; nicht Facher wie Kunst, Musik,
Sport, etc.):

Bitte beschreiben:
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Allgemeine Fragen

Besucht Ihr Kind eine Sonderschule bzw. hat es eine besondere Art der Beschulung (z.B.

Integrationskind)?

Hat Ihr Kind eine Klasse wiederholt? Wenn ja, welche und warum?

Bitte beschreiben:

Sind bei lhrem Kind schon einmal Lernschwierigkeiten oder andere Probleme in der
Schule aufgetreten?

Falls ja, bitte beschreiben:

Wann fingen die Probleme an?

Wann:

Haben diese Probleme aufgehort?

Falls ja, wann:

Hat Ihr Kind eine Krankheit, kérperliche oder geistige Beeintrachtigung oder
Behinderung?

Falls ja, bitte beschreiben:

Worliber machen Sie sich bei lhrem Kind am meisten Sorgen?

Bitte beschreiben:

Was gefallt Ihnen an Ihrem Kind am besten?

Bitte beschreiben:




