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| Einleitung

Es kommt selten vor, dass ein psychiatrisches Krankheitsbild zunachst bei Kindern
beschrieben wird und erst viel spater auch fur die Erwachsenenpsychiatrie Relevanz
erlangt. So aber trifft es auf die am haufigsten diagnostizierte kinder- und
jugendpsychiatrische Erkrankung, die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung
(ADHS), zu. In den USA war es vor allem Paul H. Wender, der bereits in den 70er
Jahren darauf aufmerksam machte, dass Eltern von Kindern mit ADHS haufig selbst
Symptome dieser Stérung zeigen; 1995 erschien seine Monographie ,Attention
deficit disorders in adults®. Offentlichkeitsinteresse erlangte das Thema 1994 in den
USA mit dem Erscheinen des Bestsellers ,Driven to Distraction® von Hallowell und
Ratey. In Deutschland wurde bei Laien mit der Ubersetzung dieses Ratgebers
(Zwanghaft zerstreut®) ein Bewusstsein fur die Existenz eines Stérungsbildes,
welches ihre Schwierigkeiten beschrieb, geschaffen, so dass seitdem auch
hierzulande Arzte immer h&ufiger mit einer hypothetischen Selbstdiagnose von
betroffenen Laien als Patienten konfrontiert werden. Die Diagnose einer ADHS wird
trotzdem haufig nicht gestellt, weil oft komorbide Erkrankungen im Vordergrund
stehen und die Betroffenen sich aufgrund der damit verbundenen primaren
einschrankenden Symptome beim Psychiater oder Psychotherapeuten vorstellen. Es
bendtigt Erfahrung mit diesem Krankheitsbild, um die oft verschleierte Symptomatik
zu erkennen und eine spezifische und effiziente medikamentdse sowie
psychotherapeutische Behandlung einzuleiten, die dem Betroffenen eine

befriedigendere Lebensqualitat ermoglicht.

In der Fachwelt ist die ADHS mittlerweile als Inhibitionsstorung eingestuft. Offene
Fragen bestehen noch dahingehend, welche spezifischen Defizite in das
Stoérungsbild der ADHS involviert sind. Weil ADHS Patienten und Patienten mit einer
Borderline Persdnlichkeitsstorung (BPS) einige gemeinsame Symptome auf der
Verhaltensebene, insbesondere eine erhdhte Impulsivitat, miteinander teilen, ist eine
Untersuchung der Unterschiede in der Dysfunktionalitat beider Stérungen in

diagnostischer und therapeutischer Hinsicht von besonderem klinischen Interesse.

Die vorliegende Studie untersucht neuropsychologische Beeintrachtigungen

exekutiver und im speziellen inhibitorischer Funktionen bei ADHS Patienten mit und
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ohne komorbider BPS und BPS Patienten im Vergleich untereinander und mit
gesunden Kontrollen. Im theoretischen Teil werden zunachst die klinischen Bilder
von ADHS und BPS vorgestellt sowie ein Uberblick (iber den neuropsychologischen
und -biologischen Forschungsstand gegeben. Zur ADHS werden die aktuellen
neuropsychologischen Erklarungsmodelle beschrieben. AnschlieRend folgt eine
Darstellung der fur die Studie relevanten  Aufmerksamkeits- und
Impulsivitatskonzepte.

Der Schwerpunkt des empirischen Teils der Arbeit liegt auf dem Vergleich
neuropsychologischer Ergebnisse zur Hemmungskontrolle und Fragebogendaten zur
Impulsiviat und Argerregulation bei erwachsenen ADHS Patienten mit und ohne
komorbider Borderline Personlichkeitsstérung, Patienten mit reiner Borderline
Personlichkeitsstorung und gesunden Kontrollen. AbschlieRend werden die
Ergebnisse im Kontext der dargestellten theoretischen Grundlagen und anhand von
drei aufgestellten Hypothesen diskutiert. ADHS Patienten sollten sich in ihren
inhibitorischen Leistungen von gesunden Kontrollen und BPS Patienten
unterscheiden. Ein weiteres Postulat war, dass ADHS Patienten sich hinsichtlich
ihrer Impulsivitdt und Argerregulation nicht von BPS Patienten unterscheiden
wulrden. Bei komorbiden ADHS+BPS Patienten sollten additive Effekte zu sehen
sein, sie sollten die Hemmungskontrolldefizite mit den ADHS Patienten teilen und
grolkere Defizite als reine ADHS Patienten sowie BPS Patienten hinsichtlich der
Impuls- und Argerregulation zeigen. Als letztes sollten sich BPS Patienten nicht von
Kontrollprobanden in  Bezug auf alle Uberpriften  Parameter  der

Aufmerksamkeitsfunktionen unterscheiden.
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Il Theoretischer Teil

1 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitadtsstorung (ADHS)

1.1 Klinisches Bild

Die Hauptsymptome der ADHS bestehen aus Aufmerksamkeitsdefiziten,

Hyperaktivitat, Impulsivitat, Desorganisiertheit und emotionaler Instabilitat.

Die Begriffe Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung und hyperkinetische
Storung werden in den Diagnoseschliusseln der ICD-10 und des DSM IV trotz
unterschiedlicher Konzepte haufig synonym verwendet. Die ICD-10 benutzt den
Begriff der hyperkinetischen Stérung (F90) oder der einfachen Aktivitats- und
Aufmerksamkeitsstorung (F90.0), um eine Stérung zu beschreiben, die vor dem 7.
Lebensjahr beginnt und durch Unaufmerksamkeit, Impulsivitat und Hyperaktivitat
gekennzeichnet ist, wobei nach den Einstufungs- und Beurteilungskriterien von ICD-
10 Auffalligkeiten in allen drei Stérungsbereichen vorkommen und die Symptome in
mehr als einem Lebensbereich auftreten missen. Das Diagnostische and
Statistische Manual fur Psychische Stérungen (DSM V) verwendet den Begriff der
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) und unterscheidet sich in der
Definition der einzelnen Symptome kaum von der ICD-10, aber in der Kombination
der Symptome zu Diagnosen. Das DSM |V flhrt mit der Spezifizierung von drei
Subtypen eine Klassifizierung durch. A: der Mischtyp einer Aufmerksamkeits-
/Hyperaktivitatsstorung, bei dem sowohl Aufmerksamkeitsdefizite als auch
Hyperaktivitat/Impulsivitat vorliegen; dieser Mischtyp entspricht weitgehend der
einfachen Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung (F90.0) nach ICD-10; B: der

vorherrschend unaufmerksame Typ, bei dem vor allem Aufmerksamkeitsstérungen

vorliegen, wahrend Hyperaktivitat/Impulsivitat nicht oder nicht hinreichend stark

ausgepragt sind, und C: der vorherrschend hyperaktiv-impulsive Typ, der vor allem
durch Hyperaktivitat  und Impulsivitdt  gekennzeichnet ist,  wahrend

Aufmerksamkeitsstérungen gar nicht oder nur schwach ausgepragt sind.

Nach der Mehrzahl der Studien Uber ADHS im Kindesalter lassen sich beim Mischtyp
im Vergleich zum vorherrschend unaufmerksamen Typ in hoéherem Malde

oppositionelles und aggressives Verhalten, erhohte Depressivitdt und geringeres
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Selbstwertgeflihl sowie verminderte Leistungen in der motorischen Koordination und
in kognitiven Fahigkeiten feststellen. Es gibt Hinweise, dass der vorherrschend
unaufmerksame Subtypus vor allem Stérungen der Aufmerksamkeitsfokussierung
und eine verlangsamte Informationsverarbeitung zeigt, wahrend der kombinierte
Subtypus starker durch Probleme in der Daueraufmerksamkeit und der Ablenkbarkeit
gekennzeichnet ist (Dopfner & Lehmkuhl 2006).

Schatzungen zufolge erfullen 30-66% der Kinder, bei denen ADHS diagnostiziert
wurde, auch im Erwachsenenalter noch die Kriterien des DSM 1V fur ADHS (Barkley
et al. 2002, Faraone et al. 2005). In einer reprasentativen amerikanischen Stichprobe
fanden Kessler et al. (2006) eine aktuell geschatzte Pravalenz adulter ADHS von
4.4%. Das Risiko zur Persistenz einer ADHS ist bei denjenigen Kindern erhoht,
deren Eltern ebenfalls an der Symptomatik leiden, bei denjenigen, die unter
ungunstigen psychosozialen Bedingungen aufwachsen und die zusatzlich
aggressive, affektive oder Angststorungen entwickelt haben (Biederman et al. 1996).
Die Symptome erfahren Modifikationen im Erwachsenenalter: Wahrend die
Hyperaktivitat im Vergleich zur kindlichen ADHS abzunehmen scheint, sind
Aufmerksamkeitsdefizite haufig die hervorstechenden Merkmale (Biederman et al.
2000, Dopfner & Lehmkuhl 2004). Um die Tatsache der Verringerung hyperaktiver
Symptome im Verlauf der Adoleszenz abzubilden, wird bei Jugendlichen oder
Erwachsenen, die zum Untersuchungszeitpunkt noch Symptome zeigen, die doch
nicht mehr alle Kriterien erfullen, nach DSM IV eine ADHS in partieller Remission

diagnostiziert.

Kindliche und adulte ADHS-Symptome treten in der Regel in mehreren
Lebensbereichen auf, wobei die Auffalligkeiten unterschiedlich stark ausgepragt sein
konnen. Die Schwierigkeiten zeigen sich vor allem in folgenden Bereichen der

Verhaltenssteuerung:

1. Reduzierte Fahigkeit zur willentlichen Fokussierung der Aufmerksamkeit

2. Motorische Stérungen

3. Mangelhafte Impulskontrolle

4. Desorganisiertheit
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5. Probleme im sozialen Umfeld

o

Schwierigkeiten in personlichen Beziehungen

7. Emotionale Stérungen und

®

Stressintoleranz.

Die Symptomatik ist durch Variationen der Situation (Neuigkeit, motivationaler
Anreiz) deutlich beeinflussbar, so dass das Fehlen von Symptomen in der
Untersuchungssituation kein eindeutiger Hinweis darauf ist, dass keine ADHS

vorliegt.

1.1.1 Differenzialdiagnose und Komorbiditat

Das gehaufte gemeinsame Auftreten von ADHS in Kombination mit anderen
psychischen Stérungen sowie die Uberlappung einzelner Symptome mit evtl.
weiteren  psychiatrischen  Krankheitsbildern  erschwert oft die  exakte
Diagnosestellung. So sind z.B. Unaufmerksamkeit und Konzentrationsmangel auch
bei der Depression zu sehen, und impulsive Handlungen stellen ein haufiges
Symptom bei der antisozialen oder Borderline-Personlichkeitsstorung dar. Der Studie
von Biederman (2004) zufolge wurden bei etwa 50 % der erwachsenen ADHS
Patienten als komorbide Erkrankungen Angststérungen und bei rund 30 % Affektive
Storungen diagnostiziert, wobei hier der Anteil der Frauen dominierte. Delinquentes
Verhalten oder antisoziale Personlichkeit wird bei 25-40% der Adoleszenten und

Erwachsenen gesehen, die als Kinder wegen ADHS vorgestellt wurden.

Verlaufsstudien zeigen, dass Kinder mit ADHS und komorbiden Erkrankungen
generell eine hdhere Vulnerabilitat fir psychische Erkrankungen im
Erwachsenenalter haben. So entwickelten Kinder mit ADHS und oppositionellem
Verhalten oder Storungen des Sozialverhaltens im Erwachsenenalter mit groRerer
Wahrscheinlichkeit eine antisoziale Personlichkeitsstorung (Mannuzza et al. 1998)
oder hatten Probleme mit Alkohol- und Drogenmil3brauch (Barkley et al. 1990).
Familienangehdrige ersten Grades von Kindern mit ADHS zeigten ebenfalls haufiger

Personlichkeitsstorungen, und es kann angenommen werden, dass sich solche
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Stérungen auf das Familienleben und den Ausbildungsgrad der Kinder auswirkte
(Barkley et al. 1990).

1.2 Neuropsychologische Modelle

Die derzeitigen neuropsychologischen Erkarungsmodelle postulieren Defizite bei der
Hemmung oder Verzogerung von Reaktionen und Interferenzkontrolle sowie
motivationale Faktoren als zentrale Komponenten bei der Entwicklung von ADHS
(Nigg 2000, 2001; Sergeant 2000; Sonuga-Barke 1994, 2002; Tannock 1998). Im
folgenden werden die klassischen und aktuellen neuropsychologischen Modelle der
ADHS dargestellt.

1.2.1 Das Verhaltenshemmungs- / Verhaltensaktivierungsmodell

Die zentrale Annahme dieses klassischen Modells besteht darin, dass ADHS
Betroffene Uber ein unzureichendes Verhaltenshemmungssystem (Behavior
Inhibition System) und ein Uberaktives Verhaltensaktivierungssystem (Behavior
Activation System) verfugen (Quay 1988, 1993). Nach Gray (1982) sind am
Behavioral Inhibition System der septohippocampale Bereich und dessen
Verbindungen zum frontalen Kortex beteiligt. Durch Bestrafungssignale, Signale fur
Nichtbelohnung sowie durch neue Signale wird nach Gray (1982) das Behavioral
Inhibition System aktiviert und es werden laufende Reaktionen gehemmt. Dagegen
wird das Behavioral Activation System durch Belohnungssignale getriggert,
woraufhin eine Verhaltensaktivierung entsteht. ADHS Betroffene kdnnen nach dem
Modell aufgrund ihres unzureichenden Behavioral Inihibition System Reaktionen,
welche mit Bestrafung oder fehlender Belohnung einhergehen, schwerer hemmen.
Diese Art der Hemmung wird von Nigg (2001) als motivationale Hemmung
beschrieben und als Beendigung eines Verhaltens angesehen, das durch Signale
der Gefahr, Bestrafung oder durch Auftreten eines unerwarteten Ereignisses

ausgelost wird.
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1.2.2 Modell der mangelnden Reaktionsinhibition

Das am weitesten ausgearbeitete Modell ist das von Barkley (1997a,b, vgl. Abb.1).
Im wesentlichen werden in diesem Modell alle Defizite bei der ADHS auf einen
Mangel an Hemmungskontrolle zurtickgefuhrt. Die Stérungen in den exekutiven
Funktionen fuhrten nachfolgend zu Beeintrachtigungen der motorischen und
Verhaltenskontrolle (Barkley 1997a,b). Defizite im Bereich der Koordination und der
feinmotorischen Ablaufe bei ADHS Kindern wurden in empirischen Studien mehrfach
belegt (z.B. Oosterlaan et al. 1998).

Die primaren Einschrankungen in der Hemmungskontrolle fihren nach Barkley
infolge internal dysfunktional reprasentierter Informationen bei ADHS Patienten zu
einer reduzierten Selbstkontrolle von Verhalten (geminderte Fahigkeit,
Handlungsablaufe willentlich selbst zu bestimmen). Als Selbstkontrolle wird dabei
jede Reaktion oder Reaktionskette bezeichnet, welche die urspringliche Reaktion
auf ein Ereignis und die dazugehdrigen wahrscheinlichen Konsequenzen andert.
Selbstreguliertes Verhalten ermdglicht so selbstbestimmtes Verhalten, unabhangig
von Umweltereignissen. Um diese Selbstkontrolle ausuben zu koénnen, mussen
Individuen Praferenzen fur Langzeit- und Kurzzeitauswirkungen ihres Verhaltens
entwickelt haben. Solange die Kontingenzen zwischen den Ereignissen, Reaktionen
und Konsequenzen geringfigige Zeitspannen umfassen, ist wenig oder keine
Selbstregulation notwendig, weil zwischen unmittelbarem und Langzeitergebnis
keine Diskrepanz besteht. Unter solchen Bedingungen gentgen automatische
Reaktionen. Bestehen hingegen groliere zeitliche Abstande zwischen Aktion und
Konsequenz, ist Selbstregulierung zur zukunftsorientierten Erfolgsmaximierung
notwendig (Fuster 1989, 1995). Um Verhalten mittels Zeitverzogerung zu
organisieren und eine zunehmende Praferenz fur zukunftige Verstarkung zu
entwickeln, ist eine fahige Wiedergabe und Analyse aufeinanderfolgender
Ereignisketten und ihrer Konsequenzen Voraussetzung. Solche Kapazitaten
erfordern eine spezielle Form des Gedachtnisses, in welcher Informationen Uber
Vergangenheit, Zeit, Plane und die Zukunft sozusagen ,on-line” also aufrechterhalten

werden kdnnen (s. Barkley 1997b).
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Verhaltenshemmung

Hemmung von Handlungsimpulsen
Unterbrechung einer laufenden Handlung
Kontrolle interferierender Impulse

Arbeitsgedachtnis (nonverbal) Internalisierung von Sprache Selbstregulation von Affekt, Motivation Entwicklung von Handlungs-
« Ereignisse behalten * Deskription und Reflexion und Arousal Sequenzen / Rekonstitution
« Ereignisse manipulieren oder auf * Regelorientiertes Verhalten » Emotionale Selbstkontrolle « Analyse und Synthese von Verhalten
sie reagieren * Problemlésung * Objektivitat / soziale Rollenibernahme « Verbale/Verhaltensflussigkeit
« Imitation komplexer Verhaltens- « Entwicklung von Regeln und Meta- « Selbstregulation von Antrieb und « Zielorientierte Verhaltenskreativitat
sequenzen Regeln Motivation « Verhaltenssimulationen
* Retrospektive Funktionen (Riick- * Moralische Urteilsbildung » Regulation der Wachheit in Abhangig- « Verhaltenssyntax
schau) keit von zielorientierten Handlungen
« Prospektive Funktionen (Voraus-
sicht)
« Antizipation
 Zeitwahrnehmung
« Zeitliche Verhaltensorganisation
(wenn — dann)

N/

Motorische Kontrolle/Flissigkeit/Syntax

Hemmung von aufgabenirrelevanten Reaktionen
Durchfiihrung zielorientierten Reaktioen
Durchfiihrung von neuen/komplexen
motorischen Sequenzen
Zielorientierte Persistenz
Sensibilitdt gegenliber Reaktionsriickmeldungen
Fortflihrung von Tatigkeiten nach Unterbrechung
Verhaltenskontrolle durch intrapsychisch
reprasentierte Informationen

Abb.1 Modell der mangelnden Hemmungskontrolle (Barkley 1997b
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Nach dem schematischen Modell von Barkley (1997b, vgl. Abb.1) ist eine
erfolgreiche  Hemmungskontrolle die Voraussetzung fur die Funktionalitat des
motorischen Kontrollsystems sowie der exekutiven Funktionen. Barkley (1997b)
postuliert drei Arten der Hemmungskontrolle: a) Hemmung von
Handlungsimpulsen: Hemmung von als ineffektiv eingeschatzten
Handlungsimpulsen, um die Ausfuhrung effektiverer selbstbestimmter Reaktionen zu
gewabhrleisten. b) Unterbrechen einer laufenden Handlung oder eines
fortlaufenden Reaktionsmusters, was eine Verzogerung der Entscheidung Uber die
Reaktion oder Fortfuhrung der Reaktion ermoglicht. Diese Form der Hemmung wird
durch die Interaktion des Arbeitsgedachtnisses mit der Fahigkeit, Handlungsimpulse
zu hemmen, gewahrleistet und ermdglicht die Entwicklung einer Sensitivitat fur
Fehler. c) Die Interferenzkontrolle bzw. Kontrolle interferierender Impulse
schitzt selbstbestimmte Reaktionen vor Stérungen und konkurrierenden Ereignissen
(external und internal). Die Interferenzkontrolle zahlt ebenfalls zu den exekutiven
Funktionen des Arbeitsgedachtnisses (Goldman-Rakic 1995a+b; Roberts &
Pennington 1996). Nach Barkley (1997a,b) sind alle drei Inhibitionsfunktionen bei
ADHS Patienten beeintrachtigt. Diese Prozesse der Hemmungskontrolle bilden nach
dem Modell die Grundlage fur vier exekutive Funktionen, welche der Ausflihrung von

Handlungen unmittelbar vorangehen bzw. sie begleiten:

A. Nonverbales Arbeitsgedachtnis: Zur Initierung regelgeleiteten Verhaltens und
entsprechender motorischer Reaktionen ist die mentale Reprasentation vergangener
Ereignisse Voraussetzung. Viele Regeln sind Uber Sprache festgelegt, aber auch
nonverbale Stimuli wie z.B. Bilder, Zeichen und Symbole sowie deren Sequenzen
konnen dazu dienen, Verhaltenskontingenzen zu spezifizieren. Das nonverbale
Arbeitsgedachtnis befahigt das Individuum, Ereignisse mit allen dazugehorigen
sensorischen Modalitaten aufrecht zu erhalten, so dass sie zur Kontrolle einer
Reaktion genutzt werden koénnen (Goldman-Rakic 1995a). In diesem
Wahrnehmungsprozess werden sowohl das Ereignis und seine sensorische
Reprasentation als auch vollstandige Verhaltenskontingenzen in Relation zum
Ereignis (Ereignis, Reaktion und Ergebnis) wiedergegeben. Diese Funktion umfasst
eine Form internaler Information, die zur Flhrung von zielgerichtetem Verhalten Uber
die Zeit hinweg genutzt werden kann, z.B. auch von bei anderen Personen

beobachteten Verhaltenssequenzen, die anschlieend imitiert werden kdnnen.
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Eine weitere Funktion des nonverbalen Arbeitsgedachtnisses betrifft die Fahigkeit,
vergangene sensorische Ereignisse (z.B. Bilder, Musik) wahrend der
Hemmungskontrolle zu reaktivieren und zu halten (,hindsight; Bronowski 1967,
1977; Fuster 1989). Uber die individuelle Entwicklung hinweg bilden sich Archive
solcher sensorischer Reprasentationen, die bei Bedarf jederzeit aktivierbar sind und
bei der Reaktionsbildung in der Gegenwart helfen. Bedeutend ist dabei die Fahigkeit,
die temporale Sequenz aus der Vergangenheit so genau wie moglich zu aktivieren,
so dass sie in der Gegenwart korrekt ausgefuhrt werden kann. Voraussetzung fur
das Priming motorischer Reaktionen ist ein fortlaufender sequentieller Abgleich
zwischen Ereignissen der externalen Umwelt und denen der sensorischen Ereignisse
im Arbeitsgedachtnis. Solch ein vergleichender Prozess ermdglicht eine zeitgerechte
Ausfluhrung der geprimten Reaktionen (Goldberg & Podell 1995). Die Vergleiche
externaler versus internaler Informationen sind mit dem rechten prafrontalen Cortex
assoziiert (Dehaene & Changeux 1995; Goldberg & Podell 1995). Ein negatives
Feedback bzw. Informationen Uber eigene Fehler wahrend der Aufgabenausfuhrung
bilden eine bedeutende Quelle der Selbstregulation, da sie eine Diskrepanz
zwischen dem aktuellen Status (externale Situation) und dem internal gewlnschten
Ergebnis bzw. dem gegenwartigen Stand bis zum Erreichen des Endzieles anzeigen.
Diese Ruckmeldung muss vorubergehend im Arbeitsgedachtnis gespeichert werden,
um den internal prasenten Plan korrigieren, verfeinern und das Verhalten in Richtung
Endergebnis modifizieren zu kénnen. Eine entsprechende Fehlersensitivitat und
Flexibilitat von Verhaltensreaktionen sollte demnach die Konsequenz sein und eine
effektive Selbstregulation ermoglichen. Nach Barkley verursachen Defizite in den
»hindsight“-Funktionen und in der Syntax der motorischen Planung und Ausfuhrung
bei ADHS Patienten die typischen Verhaltensauffalligkeiten wie Desorganisation,

Sprunghaftigkeit und Impulsivitat.

Eine erweiterte Theorie besteht darin, dass diese Fahigkeiten bendtigt werden, um
die Intentionen und dazugehorigen Verhaltensweisen anderer antizipieren und
kontrollieren zu konnen (Humphrey 1984). Durch die Untersuchung der eigenen
Verhaltensweisen und deren verdeckten Motive, wird das Individuum befahigt,
Verbindungen zwischen Intentionen, Motiven und mdglichen Verhaltensweisen
anderer Personen herzustellen. Diese Fahigkeiten flihren zu héherer Selbstkontrolle

und zur erfolgreicheren Bewaltigung sozialer Situationen (Humphrey 1984).
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Die Speicherung von Ereignissen in Sequenzen im Arbeitsgedachtnis bildet die Basis
fur den Zeitsinn (Bronowski 1967, 1977; Brown 1990; Michon 1985). Durch das
Halten und Vergleichen verschiedener Sequenzen wird eine Einschatzung der Dauer
eines Ereignisses mdglich (Brown 1990; Michon & Jackson 1984). Die
Wahrnehmung von Zeit als Anderung der relativen Position der Dinge ist mit
parietalen und frontalen Hirnregionen assoziiert, wobei die parietalen Hirnregionen
die visuell-raumlichen Fahigkeiten bereitstellen (Godbout & Doyon 1995; Sirigu et al.
1995). Die Aufmerksamkeit auf temporale Informationen und deren Speicherung ist
durch Interferenzen schnell stérbar (Brown 1985; Zakay 1990, 1992). Die
Abhangigkeit einer korrekten Zeitschatzung von Arbeitsgedachtnisfunktionen
begriundet die Notwendigkeit des Schutzes vor Interferenzen, welche wiederum
durch die behaviorale Inhibitionsfahigkeit sichergestellt wird (Gerbing et al. 1987;
White et al. 1994).

B. Selbstregulation von Affekt, Motivation und Arousal: Selbstinitiierte
Handlungen befahigen Individuen, auch in Abwesenheit externaler Stimuli motiviert
zu sein, sich zu aktivieren und die Verzégerung zu zukilnftigen positiven Resultaten
zu Uberbricken. Funktionen des Arbeitsgedachtnisses erlauben internal die
Generierung von Ereignissen und fuhren Uber Selbstinstruktionen zu
Veranderungen von Affekt, Motivation und Emotionen. Die Fahigkeit,
Handlungsimpulse zu inhibieren oder zu verzdgern, erlaubt die Modifikation
emotionaler Reaktionen durch Schaffung einer Zeitspanne, die zur Selbstregulation
infolge der Nutzung internal generierten und selbstgerichteten Verhaltens genutzt
werden kann, so dass die Verzdgerung der affektiven Reaktion auf die emotionale
Farbung des Ereignisses eine Anderung in Richtung selbstgenerierter Aktionen
erlaubt. Es resultiert in der Folge nicht nur eine Modifikation der Reaktion sondern
auch der eventuellen emotionalen Farbung, die in Verbindung mit dem
urspriinglichen Handlungsimpuls generiert wurde. Die Anderung der initialen
emotionalen Reaktion kann durch das Vorstellen visueller Bilder mit differenter
emotionaler Farbung erfolgen. Ahnlich kdénnen Selbstinstruktionen emotionale
Reaktionen modifizieren, indem entgegengesetzte Emotionen durch entsprechende
Instruktionen hervorgerufen werden. Wahrend Emotionen in der Kindheit offen der
Kommunikation dienen, werden sie mit zunehmendem Entwicklungsalter durch
Selbstkontrolle  verdeckt und  weniger offen  beobachtbar. Impulsive

Handlungsimpulse sind oft weit mehr emotional geladen als solche Reaktionen, die
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nach einer Verzdgerung und Periode der Selbstregulation erfolgen. Die Verzégerung
in der emotionalen Reaktion und die Selbstregulation solcher Reaktionen verleihen
Individuen die Fahigkeit fur Objektivitat (Bronowski 1967, 1977) und die Fahigkeit,
die Perspektive anderer Individuen zu Ubernehmen und deren eventuelle Reaktionen
auf ein Ereignis vorauszusehen. Perspektivenibernahme entsteht mit den
Funktionen des Arbeitsgedachtnisses: Das Individuum ist zur Reaktionsverzogerung
und zur Verzogerung der initialen Affekte mit Rucksicht auf die eigenen Interessen
fahig, kann das Ereignis im Bewusstsein halten und es aus einer anderen
Perspektive betrachten, frei oder unabhangiger von impulsiven affektiven

Reaktionen.

Ebenso wichtig wie die Regulation von Affekten ist die Selbstregulation des Antriebs
oder der motivationalen Zustande und des Arousals, welche die Ausflihrung
zielgerichteter Aktionen uber die Zeit hinweg im Hinblick auf das Ziel unterstitzen.
Emotionen haben motivationale oder Verstarkungsrelevanz, sie motivieren die
Reaktionen auf ein Ereignis und ermoglichen in der Konsequenz die Anpassung des
Aktivierungslevels (Frijda 1994). Die Fahigkeit zur Herbeifihrung gewilnschter
emotionaler Zustande fuhrt somit zur Regulierung von Motivation, Antrieb und

Aktivierungszustanden und unterstutzt ein kontrolliertes Verhalten.

C: Internalisierung von Sprache: Verbale Sprache und Selbstkontrolle bedingen sich
wechselseitig, da Hemmungskontolle zu Internalisierung von Sprache fuhrt und
Sprache umgekehrt zu grolRerer Selbstbeherrschung, Selbstfihrung und
Selbstkontrolle beitragt (Berk & Potts 1991). Dieser Aspekt kdnnte bei den bekannten
Verhaltenssymptomen der ADHS wie z.B. Desorganisiertheit, erhohte Impulsivitat
oder reduzierte Fahigkeit zur willentlichen Fokussierung der Aufmerksamkeit eine
Rolle spielen. Der Prozess (verbales Arbeitsgedachtnis oder nach Baddeley (1986)
auch artikulatorische Schleife) der Kommunikation mit sich selbst ist bedeutsam flr
eine optimale Selbstregulation. Bronowski (1967, 1977) und Skinner (1953) heben
zwei Aspekte internalisierter Sprache hervor — eine informative fur die Beschreibung,
Reflexion und  Entwicklung neuer  Strategien zur  Verhaltensflihrung
(Problemlésungen, ein Ereignis oder eine Situation kann verbal beschrieben und
reflektiert werden, bevor eine Reaktion erfolgt) und eine instruktive Sprache zur
Kontrolle aktueller motorischer Reaktionen. Durch die Formulierung von Regeln

konnen neue und komplexe sowie fortlaufende Verhaltensketten konstruiert werden.
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Diese Regeln vermbgen nachfolgend die ,Schablone” fir das ,Lesen® geeigneter
Sequenzen von Verhaltensketten, die zu einem zukulnftigen Zielverhalten hinfuhren
konnen, bereitstellen (Cerutti 1989; Hayes 1989). In diesem Prozess unterliegt das
Verhalten nicht langer der externalen Kontrolle, sondern kann durch internal
reprasentierte Informationen gesteuert werden. An Regeln orientiertes Verhalten
erlaubt auch, an Reaktionen festzuhalten, in denen keine unmittelbare Verstarkung
zu erwarten ist. Es ist eher bewusst, intentional und zielgerichtet als reaktiv und

impulsiv.

D: Entwicklung von Handlungssequenzen: Verhaltenseinheiten sind in Sequenzen
aufgebaut, die hierarchisch in komplexeren Sequenzen organisiert werden kdnnen,
auf Unterprogrammen aufbauen und menschlichem Verhalten seine komplexe und
hierarchisch organisierte Natur geben (Fuster 1989). Diese komplexen Hierarchien
konnen analysiert und zur Gestaltung neuer Verhaltensprogramme in einem Prozess
der Synthese genutzt werden. Zusammengenommen umfasst die Funktion der
Rekonstitution die Analyse vorausgegangener durchgeflhrter Sequenzen und die
Synthese neuer Arrangements solcher Sequenzen, welche aus den Analysen
hervorgehen. Die Voraussetzung dieser analytischen und synthetischen Funktionen
sind Verhaltenshemmung und Reaktionsverzogerung. Aufgrund der gelernten
Verhaltenskontingenzen kdnnen neuartige, komplexe und hierarchisch organisierte
Sequenzen zielgerichteten Verhaltens erlernt werden. In diesem Sinn tragt die
Rekonstitutionsfunktion zu zielgerichteter Verhaltensflexibilitat und -kreativitat bei und
ist die Quelle fur verschiedene potentielle Reaktionen zur Losung eines Problems

oder zur Erreichung eines zukulnftigen Zieles.

Den exekutiven Funktionen nachgeordnet sind in dem schematischen Modell nach
Barkley (1997b) die Motorische Kontrolle, Flussigkeit und Syntax. Damit wird
dargestellt, dass internales, verdecktes und selbstgerichtetes Verhalten sowie die
Informationen, die sie generieren, mit zunehmenden Entwicklungsalter unter die
exekutive Kontrolle von Verhaltensprogrammen kommen und dem Verhalten eine
zunehmend Uberlegte, intentionale und zukunftsorientierte Note geben. Die
Dysfunktionalitat exekutiver Funktionen flhrt zu einer defizitaren Kontrolle von
Motorik und Verhalten (Barkley 1997b). Nach dem Modell kdnnen als ein Resultat
internaler Regulationen bei intakter Fahigkeit zur Hemmungskontrolle irrelevante

sensorische Inputs und irrelevantes motorisches Verhalten sowie die dazugehdrigen
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internal reprasentierten Verhaltensstrukturen wahrend der Ausfihrung von
komplexen, zielgerichteten motorischen Reaktionen minimiert oder unterdrickt
werden. Die Bereitstellung von Motivation in Kombination mit
Arbeitsgedachtnisleistungen und Interferenzkontrolle, dient als Antrieb, um Verhalten
in die intendierte Richtung zu lenken und bewirkt zielgerichtete Ausdauer, die durch

Selbstdisziplin und Intentionalitat charakterisiert ist.

1.2.3 Kognitiv-energetisches Modell

Das kognitiv-energetische Modell (CEM) (Sergeant 2000, vgl. Abb.2) ist eine
Kombination verschiedener in der Vergangenheit fur die ADHS entwickelter Modelle
und raumt solchen Komponenten wie Arousal, Anstrengung und Aktivation einen

hdheren Stellenwert ein als das Modell von Barkley (1997b).

Management / exekutive Funktionen

v

Anstrengung

A\ 4 A\ 4
Arousal Aktjvation
\ 4
Enkodierung Zentrale Antwort-
Verarbeitung organisation

Abb.2 Das kognitiv-energetische Modell (nach Sergeant 2000)

Das Modell ist ein Versuch, die Effizienz der Informationsverarbeitungsprozesse
durch das Zusammenspiel von Feedbackschleifen auf drei Ebenen zu beschreiben:
der Ebene der Aufmerksamkeitsprozesse, der Zustandsfaktoren und des

Exekutivsystems (Sergeant, Oosterlaan & Van der Meere 1999). Es berlcksichtigt
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sowohl ,top-down® als auch ,bottom-up“ Prozesse und betont, dass ADHS auf allen
drei Ebenen Einschrankungen verursacht. Dies schliel3t kognitive und energetische
Funktionen sowie exekutive Funktionen ein. Zunehmend wird vermutet, dass die mit
ADHS assoziierten Inhibitionsdefizite teilweise mit einer energetischen Dysfunktion
(Stérung auf der Ebene der Aktivation, Anstrengung und des Arousals) erklarbar sein

konnten.

Die obere Ebene besteht aus sogenannten Management- und Kontrollsystemen, die
auch  exekutive Funktionen umfassen, u.a. Planung, Uberwachung,
Fehlerentdeckung und Fehlerkorrektur. Auf der zweiten Ebene sind die
energetischen Pools zur Aktivierung sensorischer Systeme (Arousal), motorischer
Systeme (Aktivation) und zur willentlichen Anstrengung (Effort) abgebildet, wobei das
Anstrengungsniveau den Grad der Erregung und Aktivierung zur Bewaltigung von
Aufgaben ermoglicht. Das Anstrengungsniveau wird durch kognitive Lenkung
beeinflusst und beinhaltet Faktoren wie Motivation und Reaktionsmdglichkeiten. Das
neurophysiologische Korrelat befindet sich in Abhangigkeit vom Neuheitsgrad im
Hippocampus (Alexander et al. 1999). Neue Aufgaben erfordern eine Koordination
zwischen dem Frontalkortex und Hippocampus zur Zuweisung von Anstrengung auf
ungewohnliche kognitive Erfordernisse (Daffner et al. 1998). Anstrengungszuteilung
scheint die Funktion von Erregung und Hemmung der anderen beiden Zustande —
Arousal und Aktivierung — zu beinhalten (Sanders 1983). Arousal wird dabei definiert
als phasische Reaktion auf zeitabhangige Informationsverarbeitung. Typische
Variablen, welche das Arousal beeinflussen, sind die Starke und der Neuheitsgrad
der Stimuli. Arousal wird mit der Formatio reticularis (Moruzzi & Magoun 1949) und
der Amygdala (Braesicke et al. 2005) in Verbindung gebracht. Aktivation ist mit der
tonischen physiologischen Reaktionsbereitschaft assoziiert (Pribam & McGuinness
1997). Sie wird durch Variablen wie Vigilanz, Vorbereitung, Tageszeit und
Aufgabenzeit beeinflusst (Sanders 1998). Die Aktivation ist mit den Basalganglien
und dem Striatum assoziiert (Grillner et al. 2005). Die dritte Ebene stellt die primaren
Stufen der Verarbeitung dar: sensorische Entschlisselung (Enkodierung), zentrale

Verarbeitung und Antwortorganisation (Sergeant et al. 1999; Sergeant 2000).

Das kognitiv-energetische Modell betont, dass die ADHS Auswirkungen auf
verschiedene Ebenen hat (Sergeant et al. 1999): 1. auf kognitive Mechanismen wie

die Antwortproduktion, 2. auf energetische Mechanismen wie Aktivation und
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Anstrengung und 3. auf die Kontrollsysteme der exekutiven Funktionen. Sergeant
(2000) fasst die Studien zur Reaktionsinhibition (Go/No-go und Stop Signal
Aufgaben) zusammen und zeigt einen verlangsamten Hemmungsprozess als Basis
fur die schlechteren Leistungen hinsichtlich der Hemmungskontrolle bei ADHS
Patienten auf. Bei Untersuchungen von Kindern mit ADHS werden Stérungen auf der
Ebene des energetischen Pools belegt, die zeigen, dass diese Kinder dann
schlechtere Leistungen erbringen, wenn die Ereignisrate (Vorgabe von Signalen, auf
die reagiert oder nicht reagiert werden soll) relativ langsam ist. Vermutet wird, dass
bei ADHS Kindern im Fall einer geringen Ereignisrate ein Unter-Arousal bzw. eine
Unter-Aktivierung eintritt (s. Sergeant 2000). Studien hinsichtlich eines evtl. Unter-
Arousal oder einer Unter-Aktivierung bei erwachsenen ADHS Patienten stehen noch

aus.

1.2.4 Das duale Modell inhibitorischer und motivationaler Dysfunktionen

Dieses duale Modell inhibitorischer und motivationaler Dysfunktionen integriert
die Modelle zur Verzdgerungsaversion (Sonuga-Barke 2002 / Postulation, dass die
mangelnde Hemmung von Reaktionen nicht durch ein grundlegendes Defizit,
sondern durch eine motivationale Stérung bedingt ist, wobei eine spezifisch erhdhte
Abneigung gegen Belohnungsverzogerungen bei ADHS angenommen wird) und zur
mangelnden Hemmungskontolle (Barkley 1997b). Dieses ,Modell der dualen
Entwicklungspfade® geht von zwei unterschiedlichen Entwicklungswegen der ADHS
aus. Zum einen folge ADHS aus einer Dysregulation des Handelns und Denkens
aufgrund verringerter Hemmungskontrolle, die mit dem mesokortikalen Ast des
Dopaminsystems verbunden ist, welcher in den prafrontalen Kortex projiziert. Beim
zweiten Entwicklungsweg wird ADHS als ein motivationaler Stil angesehen, der
aufgrund einer Abneigung gegen Belohnungsverzogerung gekennzeichnet ist,
welcher mit dem  mesolimbischen dopaminergen System und den
Belohnungsregelkreisen assoziiert ist. Solanto et al. (2001) zeigten, dass sich durch
die Kombination von MalRen der Hemmungskontrolle und der Verzdgerungsaversion
Kinder mit ADHS von einer Kontrollgruppe unterscheiden lieRen und bestatigten mit
ihren Ergebnissen das duale Modell. Vergleichbare Studien an erwachsenen AHDS

Betroffenen stehen noch aus.
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Zusammengefasst liegen vielfaltige Befunde vor, welche die in den vorgestellten

Modellen angenommenen neuropsychologischen Stérungen belegen, wobei
gegenwartig noch nicht entschieden werden kann, welches dieser Modelle die
neuropsychologische Grundlage von ADHS am besten erklaren kann (s, Tannack
1998; Barkley 1997a,b, 1998; Quay & Hogan 1999). Alle Modelle gehen davon aus,
dass den neuropsychologischen Storungen neurologische Substrate zugrundeliegen,
die hauptsachlich den prafrontalen und frontalen Regionen und den Verbindungen
zum limbischen System Uber das Striatum zugeordnet werden. Die zentrale
Annahme des klassischen Verhaltenshemmungs- / Verhaltensaktivierungsmodelles
besteht darin, dass ADHS Betroffene von einem unzureichendes Behavioral
linhibition System und einem Uuberaktiven Behavioral Activation System betroffen
sind (Quay 1988, 1993). Barkley (1997a,b) fuhrt in seiner Theorie der mangelnden
Hemmungskontrolle alle bei der ADHS auftretenden Defizite primar auf eine
mangelnde  Hemmungskontrolle  zurick und definiert drei Arten der
Verhaltenshemmung (Hemmung von Handlungsimpulsen; Unterbrechen einer
laufenden Handlung und Interferenzkontrolle), deren Beeintrachtigung zu Defiziten in
den Exekutivfunktionen und zu einer reduzierten motorischen und
Verhaltenskontrolle fihren (Barkley 1997a,b). Das kognitiv-energetische Modell
(Sergeant 2000) verlagert den Schwerpunkt der Dysfunktionalitat und versucht, die
Effizienz der Informationsverarbeitungsprozesse durch das Zusammenspiel von
Feedbackschleifen auf drei Ebenen Zu beschreiben: den
Aufmerksamkeitsprozessen, Zustandsfaktoren und dem Exekutivsystem (Sergeant,
Oosterlaan, & Van der Meere 1999). Ein Vorteil des Modells besteht darin, das es
sowohl ,top-down“ als auch ,bottom-up“ Prozesse berucksichtigt. SchlieRlich
integriert das duale Modell inhibitorischer und motivationaler Dysfunktionen die
Modelle zur Verzdgerungsaversion (Sonuga-Barke 2002) und zur mangelnden
Reaktionsinhibition  (Barkley 1997b) und geht von zwei verschiedenen

Entwicklungswegen der ADHS auf unterschiedlichen Entwicklungspfaden aus.

1.3 Neuropsychologische und -physiologische Befunde

Bush et al. (1999) untersuchten Defizite in der Hemmungskontrolle

(Inhibitionsdefizite) bei adulter ADHS mit bildgebenden Verfahren und fanden eine
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geringere Aktivierung des anterioren Gyrus cinguli im Vergleich zu gesunden
Kontrollen in einem Stroop-Paradigma (s. Ubersicht bei Nigg 2000). Rubia et al.
(1999) zeigten bei mannlichen adoleszenten ADHS Patienten eine verminderte
Aktivitat mesialer und medio-inferiorer Abschnitte des prafrontalen Kortex bei
behavioralen Inhibitionsaufgaben. Defizite in der Hemmungskontrolle werden auch
bei der kindlichen Form der ADHS berichtet (Konrad et al. 2000; Jonkman 1999;
Perchet et al. 2001; Pliszka et al. 1997; Rubia et al. 1998), wobei bei den betroffenen
Kindern ursachlich auch eine Motivationsminderung nicht auszuschliefen sei
(Konrad et al. 2000). Bildgebungsbefunde zeigen, dass bei Kindern mit ADHS der
lateral orbital prafrontale Kortex und die mit ihm assoziierten subkortikalen Strukturen

bei ,go/no-go“-Reaktionsdefiziten eine Rolle spielen (Casey et al. 1997).

Da nach dem gegenwartigen Forschungsstand fur die Symptome der adulten ADHS
vordergrundig eine Inhibitionsstorung und Motivationsdefizite verantwortlich gemacht
werden (Barkley 1997 b; Schachar et al 2000; Konrad et al 2000 a/b; Sonuga-Barke
2002) fehlen vor allem fur die adulte ADHS noch eindeutigere empirische
Bestatigungen. In ihren Metaanalysen untersuchten Frazier et al (2004) die
kognitiven Leistungen von ADHS Patienten in Studien von 1980 bis 2002 und fanden
die grofdten Leistungsdefizite in Aufgaben, welche die exekutiven und
Gedachtnisfunktionen untersuchten. Wodushek & Neumann (2003) testeten
verschiedene neuropsychologische Funktionen bei erwachsenen ADHS Patienten
und fanden im Stop Signal-Test behaviorale Inhibibitionsdefizite eher bei Patienten
mit schwereren als bei solchen mit leichteren Symptomen. In einer anderen
Metaanalyse von Hervey et al. (2004), die Studien zwischen 1979 und 2002
untersuchten, fanden die Autoren bei erwachsenen ADHS Patienten nicht nur
geringere Leistungen in den exekutiven Funktionsbereichen, sondern auch in den
nicht-exekutiven Funktionen  wie Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit,
Gedachtnis und motorische Funktionen. Diese Defizite seien von vier Faktoren
abangig: Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, Zeitdruck, Aufgabenkomplexitat
und motorische Funktionen — welche einen kumulativen Effekt mit zunehmender
Aufgabenschwierigkeit zu haben scheinen (Hervey et al. 2004). Eine langsame
Informationsverarbeitung und eine hohe Variabilitat in den Reaktionszeiten fuhrte zu
der Theorie, dass der ADHS eine energetische Dysfunktion in der Regulation von
Aktivierung und Anstrengung, die fur fortlaufende optimierte Informationsprozesse
bendtigt werden, zugrundeliegt (Sergeant 2005).
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Es gibt im Bereich der erwachsenen ADHS Forschung immer noch wenig
neuropsychologische Belege fur die Theorie von Barkley (1997a,b); fur Kinder mit
ADHS konnen die Ergebnisse aus der empirischen Literatur wie folgt
zusammengefasst werden: Am  deutlichsten wird eine eingeschrankte
Hemmungsfahigkeit bei ADHS Kindern in Studien sichtbar, welche Aufgaben zur
motorischen Hemmung (z.B. Go/No-go und Stop Signal Aufgaben) verwandten. In
einer weiteren Ubersicht (iber Arbeiten zur Verhaltensinhibition bei ADHS Kindern
kommt Nigg (2001) zu dem Schluss, dass bezuglich der motorischen
Reaktionshemmung weitgehend Ubereinstimmend eine verminderte Inhibition
nachgewiesen werden konnte, wahrend die Ergebnisse zur okulomotorischen
Inhibition (z.B. mit Antisakkaden-Aufgaben) teilweise widerspruchlich sind.
Empirische Belege fur eine schwachere Interferenzkontrolle, z.B. bei Stroop-Tests,
liegen in mehreren Studien vor, wobei auch einige Untersuchungen widersprichliche
Ergebnisse berichten (s. Nigg 2001). Teilweise konnten Smith et al. (2002) bei
Kindern mit ADHS und Barkley et al. (2001a,b) sowohl bei Jugendlichen als auch bei
Erwachsenen mit ADHS Auffalligkeiten bei der Zeitwahrnehmung, Zeitreproduktion
und Zeitdiskrimination belegen. Stérungen in der Zeitverarbeitung werden auch als
Ursache fur die starke zeitliche wund kontextbezogene Variabilitat der
Symptomauspragung diskutiert (Castellanos & Tannock 2002). Zur den exekutiven
Funktionen der Selbstregulation von Affekten, der Motivation und der
Aufmerksamkeit wurden bislang kaum neuropsychologische Untersuchungen
durchgefuihrt. Als Belege fur Stérungen bei Funktionen, welche mit der
Internalisierung der Sprache zusammenhangen, konnen Studien zum
regelorientierten Verhalten herangezogen werden, die belegen, dass Kinder mit
ADHS bessere Leistungen bei unmittelbarer als bei verzégerter Belohnung zeigen
und starkere Leistungsminderungen aufweisen, sobald von kontinuierlicher zu
intermittierender Verstarkung gewechselt wird. Kinder mit ADHS zeigen eine starkere
Leistungsbeeintrachtigung, wenn die Konsequenzen nicht kontingent erfolgen (s.
Doépfner & Lehmkuhl In: Forstl et al. 2006). Stérungen bei der Analyse und
Entwicklung von Handlungssequenzen Ilassen sich z.B. durch geringere
Kompetenzen bei verbalen Problemldseaufgaben oder bei der Beschreibung der
eigenen Handlungsstrategien aufzeigen; insgesamt gibt es zu diesen Funktionen

bisher jedoch wenige Untersuchungen (s. Dépfner & Lehmkuhl In: Forstl et al. 2006).
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Fasst man die Befunde zusammen, so scheint eine beeintrachtigte Fahigkeit zur
Inhibition ein kritischer Punkt neuropsychologischer Dysfunktionalitat bei ADHS zu
sein, obwohl in den zahlreichen Publikationen der kindlichen ADHS Forschung noch
nicht konsistent spezifische neuropsychologische Beeintrachtigungen berichtet
werden (Boonsta et al. 2005). Die Spezifitit der neuropsychologischen
Dysfunktionen bei erwachsenen ADHS Patienten ist noch weniger klar, und aktuelle
Vermutungen uber die Dysfunktionalitat bei der ADHS schliefen auch nicht-

exekutive Funktionen ein (Hervey et al. 2004).

Funktionell-bildgebende Untersuchungen wurden unter Aufgabenstellungen erhoben,
bei denen bekanntermallen Leistungsdefizite bei von ADHS betroffenen Kindern,
Adoleszenten und Erwachsenen auftreten (insbesondere Daueraufmerksamkeits-
und Inhibitions(Stop)-Aufgaben; Solanto et al. 2001; Crosbie & Schachar 2001).
Emst et al. (1998) konnten wahrend der  Durchfihrung einer
Daueraufmerksamkeitsaufgabe  bei  Erwachsenen mit ADHS  niedrigere
Perfusionswerte im Bereich der linken frontalen und linken parietalen Kortexareale
messen. Bei der Durchfihrung des Counting Stroop Tests zur Messung der
Antwortinhibition zeigten Erwachsene ohne ADHS im fMRI eine Aktivierung im
Bereich des anterioren Gyrus cinguli, Erwachsene mit ADHS hingegen ein fronto-
kortikal-striatoinsular-thalamisches  Aktivierungsmuster; diese unterschiedliche
Aktivierung wurde im Zusammenhang mit den schlechteren Leistungsergebnissen
diskutiert (Bush et al. 1999). Hinweise auf eine unterschiedliche Aktivierung neuraler
Systeme ergaben sich auch bei der Durchfihrung auditorisch-verbaler
Arbeitsgedachtnisaufgaben bei Erwachsenen mit ADHS (Schweitzer et al. 2000).
Castellanos et al. (2002) weisen jedoch ausdricklich darauf hin, dass gerade die
Ergebnisse der bildgebend-funktionellen Studien aufgrund der jeweils geringen
Fallzahlen und des Fehlens von Replikationsuntersuchungen als vorlaufig

angesehen werden sollten.

In SPECT-Untersuchungen konnte eine niedrigere Ligandenaufnahme bei Personen
mit adulter ADHS im linken und medialen prafrontalen Kortex aufgezeigt werden,
aber keine Unterschiede im Basalganglienbereich oder im Mittelhirn (Ernst et al.
1998). Gegensatzliche Befunde zeigen Untersuchungen bei Jugendlichen mit ADHS,
welche hohere Werte im rechten Mittelhirn aufwiesen (Ernst et al. 1999). Diese

SPECT-Ergebnisse sind aufgrund der Messungenauigkeit des Liganden, besonders
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im nur gering dopaminerg innervierten Kortex, auch nur als vorlaufig zu betrachten
(Ernst et al. 1998).

Zwillings-, Familien- und Adoptionsuntersuchungen zeigten eine starke genetische
Komponente der phanotypischen Varianz des ADHS-Verhaltensmusters auf
(Heritabilitat von 0,70-0,80; Faraone & Doyle 2000). Das Vorhandensein einer ADHS
bei Eltern von betroffenen Kindern erhoht die Wahrscheinlichkeit fur die Ausbildung
einer ADHS um den Faktor 7-8 (Mick et al. 2002).

Um die Entstehung eines ADHS-Verhaltensmusters erklaren zu kdnnen, wurden in
der Vergangenheit weitere verschiedene Risikofaktoren untersucht: a.
Gehirnverletzungen (besonders in utero) und Schlaganfalle (insbesondere mit
Beteiligung des Putamen) (Herskovits et al. 1999; Max et al. 2002); b. ausgepragte
frihkindliche Deprivation (Kreppner et al. 2001); c. ungunstige familiare Bedingungen
(Biederman et al. 1995) und c. Rauchen von Muttern wahrend der Schwangerschaft.
Mick et al. (2002) zeigten in einer Faktorenanalyse Zigarettenrauchen und
Alkoholkonsum wahrend der Schwangerschaft als spezifische Teratogene auf, die,
wie ein niedriges Geburtsgewicht, das Risiko fur die Ausbildung einer ADHS um den
Faktor 2-3 erhdhen. Zu den Auswirkungen bestimmter psychosozialer Bedingungen
fur die Ausbildung des ADHS-Verhaltensmusters liegen insgesamt jedoch wenige
Studien vor. Es zeigte sich, dass in ADHS-Familien chronische Konfliktsituationen,
ein verminderter sozialer Zusammenhalt und das Vorliegen psychopathologischer
Auffalligkeiten haufiger vorkommen (Biederman et al. 1995) und dass die Schwere
der ADHS-Erkrankung mit dem Ausmal} psychosozialer Belastungen in der Kindheit

verbunden sein kann (Scabhill et al. 1999).

Inwieweit — wie vielleicht auch bei den manchmal mit ADHS komorbid
vorkommenden Tic- und Zwangsstorungen — in der Pathogenese
(auto)immunologische Prozesse (z.B. wiederholte Streptokokkeninfektionen) von
Bedeutung sein konnten, ist noch nicht geklart (Waldrep 2002). Es ist kein
Zusammenhang von ADHS mit atopischen Erkrankungen (z.B. Neurodermitis)
belegt; auf welchen biologischen Grundlagen die bei etwa 10 % der Betroffenen zu

findenden Nahrungsmittelintoleranzen beruhen, ist ebenfalls nicht geklart.
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2 Borderline Personlichkeitsstorung (BPS)

Spezifische Symptome der erwachsenen Form der ADHS sind auch charakteristisch
fur Personlichkeitsstorungen. Ein moglicher kausaler Zusammenhang zwischen einer
ADHS im Kindesalter und der Entwicklung einer Borderline Personlichkeitsstérung
(BPS) im Erwachsenenalter wird vielfach diskutiert (Bohus et al. 2004, Davids &
Gastpar 2005), jedoch gibt es hierzu noch zu wenig fundiertes Wissen. ADHS und
BPS teilen verschiedene Symptome auf der Verhaltensebene, z.B. eine erhdhte
Impulsivitatsneigung, affektive Instabilitat, Stressintoleranz und Schwierigkeiten in
der Argerkontrolle. Eine Follow-up Studie lber hyperaktive Kinder legt nahe, dass
diese Kinder ein groReres Risiko haben, spater eine BPS zu entwickeln (Fischer et
al. 2002). Das Interesse dieser Studie besteht in der Untersuchung moglicher
Beziehungen zwischen ADHS und BPS.

2.1 Klinisches Bild

Bei der Borderline Personlichkeitsstérung (BPS) handelt es sich um eine
Personlichkeitsstorung, deren zentrales Merkmal in einem durchgangigen Muster der
Instabilitat in Bezug auf zwischenmenschliche Beziehungen, des Selbstbildes und
der Affektivitat besteht. Weiterhin ist die Storung durch eine extrem deutliche
Impulsivitat im Verhalten gekennzeichnet, die sich auf mehreren Ebenen
manifestiert; es kommt wiederholt zu emotionalen Krisen, selbstverletzendem
Verhalten, Suizidandrohungen und zu einem verzweifelten Bemuhen, antizipiertes
Verlassenwerden zu vermeiden. Die jeweilige aktuelle Symptomatik der Stérung
kann sehr heterogen sein; oft kommen Betroffene nach einem Suizidversuch oder
selbstverletzendem Verhalten in die psychiatrischen Kliniken, andere suchen im
Rahmen depressiver Krisen, bei massivem Angsterleben, Essstérungen oder
dissoziativen Symptomen therapeutische Hilfe. Trotz dieser Unterschiedlichkeit auf
der Symptomebene sind das interpersonelle Verhalten und die Intensitat emotionaler
Reaktionen einheitlich auffallig. Selbsteinschatzungen der Stimmung und der
psychischen Probleme von BPS Patienten vermitteln einen Eindruck des inneren

Erlebens von Verzweiflung und Hoffnungslosigkeit (Zanarini et al. 1998). Insgesamt
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schatzen BPS Patienten ihren Leidensdruck im Vergleich zu Patienten mit anderen

psychischen Storungen als extrem hoch ein (Renneberg 2001).

Als zentrales Phanomen wird eine Fehlsteuerung emotionaler Reaktionen
angesehen. Autoren wie Linehan (1993) und Silk (2000) postulieren dabei eine
erhohte Sensitivitdt gegenlber emotionalen Reizen, eine verstarkte emotionale
Auslenkung und eine Verzdgerung der Emotionsadaptation auf das Ausgangsniveau.
Die Autoren nehmen an, dass die emotionale Dysregulation Folge einer emotionalen
Vulnerabilitat, gepaart mit ausgepragten Schwierigkeiten der Regulation von
emotionalen Reaktionen — insbesondere im interaktionellen Rahmen, ist. Demnach
ist die emotionale Dysregulation zum einen Folge eines biologischen
Vulnerabilidtsfaktors und entwickelt sich zum anderen in Kombination mit bestimmten
Sozialisationsbedingungen. Linehan (1996) beschreibt diese
Sozialisationsbedingungen als ,invalidierende Umfelder”. Damit zielt sie auf
Verhaltensweisen und Erziehungscharakteristiken der Eltern und/oder naher
Bezugspersonen ab, die es dem Kind nahezu unmdglich machten, den eigenen
Erfahrungen zu vertrauen und diese im Alltag zu validieren und anzuerkennen. Die
charakteristischen Verhaltensweisen der Borderline Personlichkeitsstorung werden
als direkte oder indirekte Versuche betrachtet, intensive Emotionen zu regulieren
bzw. sind als Ergebnis von schlecht regulierter und instabiler Emotionalitat

anzusehen (Linehan 1996).

Der Einfluss auferer Faktoren auf die Affektlage — wobei die Ausléser nicht
bedeutend sein mussen, unterscheidet die emotionale Dysregulation bei der BPS
von Affektschwankungen bei affektiven Storungen, z.B. Tagesschwankungen bei
Depressionen (Forstl et al. 2006). Patientinnen mit BPS gaben z.B. intensive
negative Affekterlebnisse an, wenn sie durch Horen einer Kurzgeschichte mit
Themen wie Trennung und Verlassenwerden konfrontiert wurden (Herpertz et al.
1997). Ebner (2004) konnte zeigen, dass BPS Patienten signifikant gesteigerte
additional heart rates (nonmetabolische Herzfrequenzerh6hung) nach Konfrontation
mit emotionalen Stimuli unter Alltagsbedingungen im Vergleich zu Gesunden

aufwiesen, was auf eine affektive Ubererregbarkeit hinweist.

Ein wesentliches Merkmal der BPS, welches mit dem Symptomenkomplex der

affektiven Instabilitdt in Verbindung steht, ist die Impulsivitat. Ein wesentlicher
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Bestandteil von impulsiven Verhaltensmustern sind Defizite in der Hemmung von
Reaktionen (vgl. Kap.4). Impulsive Verhaltensmuster — wie Kaufrausche, zu
schnelles Fahren, verbale und nonverbale Aggression — gehdren zu den zentralen
Elementen der BPS.

BPS Patienten erfullen haufig zusatzlich die Kriterien fur Depression, Angststorungen

oder Essstorungen (Zanarini et al. 2003; Sipos & Schweiger 2003).

2.2 Kognitives Modell der BPS

Hinsichtlich der Informationsverarbeitung von BPS Patienten ist das kognitive Modell
von Arntz (in Beck et al. 2004) zu nennen. Das Modell geht davon aus, dass BPS
Patienten fundamentale Grundannahmen bzw. sogenannte Schemata Uber sich
selbst, die Umwelt und die Moglichkeit, in dieser bestehen zu konnen, haben. Diese
spezifischen Annahmen sind: 1. Die Welt ist gefahrlich und feindselig. 2. Ich bin
machtlos und verletzlich. 3. Ich bin von Natur aus inakzeptabel. Beck et al. (2004)
fuhren weiterhin aus, dass BPS Patienten zu extremen kognitiven Verzerrungen
neigen, wobei dichotomes Denken besonders haufig anzutreffen ist. Damit wird die
Tendenz angesprochen, Erlebnisse im Sinne sich ausschlieRender Kategorien zu
bewerten, anstatt sie auf einem Kontinuum anzusiedeln. Dieses ,Schwarz-Weiss-
Denken® geht mit extremen Interpretationen von Situationen einher, die dann
extreme emotionale Reaktionen und extremes Handeln nach sich ziehen. Das
Konglomerat der drei oben genannten Grunduberzeugungen, des dichotomen
Denkens und eines gering ausgepragten Identitatssinns bildet ein komplexes
System, das wiederum eine Reihe von Kreislaufen initiiert, die sich selbst verstarken
und resistent gegenuber abweichenden Erfahrungen der Betroffenen sind und zu
einem extrem negativen Selbstbild fuhren (Renneberg & Friemel in: Forstl et al.
2006).

2.3Neuropsychologische und -physiologische Befunde

Die Arbeitsgruppe Kunert et al. (2003) verfolgte das Ziel, mit verschiedenen

neuropsychologischen Verfahren neurokognitive funktionale Beeintrachtigungen von
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BPS Patienten zu untersuchen. Die Autoren fanden keine Hinweise auf Unterschiede
zwischen BPS Patienten und einer nichtklinischen Kontrollgruppe in den Mal3en von
Intelligenz, Aufmerksamkeit, kognitiver Interferenz, Planen und Problemldsen,
Lernen und Erinnerung. Nach Ausschluss einer derzeitigen Substanzabhangigkeit,
majorer Depression, Schizophrenie, ADHS-Symptomatik oder Symptomatik einer
antisozialen Personlichkeitsstorung liefert diese Untersuchung keine Hinweise fur
eine spezifische kognitive Beeintrachtigung von BPS Patienten, die fur eine
Dysfunktion der frontalen Informationsverarbeitung sprechen wirde. Sprock et al.
(2000) fassen als Ergebnis ihrer Studie zu neuropsychologischen Auffalligkeiten bei
BPS Patienten zusammen, dass sich bei verschiedenen Aufgaben zu exekutiver
Kontrolle und Gedachtnis keine Hinweise auf Unterschiede zwischen BPS Patienten
und nichtklinischen Kontrollprobanden ergaben. Dieselbe Arbeitsgruppe (Sprock et
al. 2002) kommt zu dem Schluss, dass nur eine Subgruppe der BPS Patienten
Stérungen in den exekutiven Funktionen aufweisen koénnten. Beziglich der
Ergebnisse intellektueller Funktionen ist zu erganzen, dass BPS Patienten keine
signifikanten 1Q-Unterschiede im Vergleich zu nichtklinischen Kontrollprobanden
zeigen (Kunert et al. 2003; Sprock et al. 2000). Bazanis et al. (2002) fanden keine
Einschrankungen im visuellen Gedachtnis bei BPS Patienten im Vergleich zu
nichtklinischen Kontrollprobanden. Posner et al. (2002) setzten zur Untersuchung der
Aufmerksamkeit und der exekutiven Kontrolle bei BPS Patienten die Attention
Network Task (ANT) ein. Im Vergleich zwischen BPS Patienten, nichtklinischen
Kontrollprobanden sowie einer Vergleichsgruppe von Untersuchungsteilnehmern, die
vom Temperament hinsichtlich der selbsteingeschatzten willentlichen (effortful)
Kontrolle und hoher negativer Emotionalitat her den BPS Patienten vergleichbar
waren, wurden keine Unterschiede hinsichtlich der Reaktionszeiten und der
Fehlerrate gefunden. Allerdings brauchten BPS Patienten signifikant langer als
Kontrollprobanden, um den kognitiven Konflikt bei sich widersprechenden
Hinweisreizen zu ldsen. Die Gruppe mit den Personen mit ahnlichen Eigenschaften
wie BPS Patienten (hohe negative Emotionalitat, niedrige willentliche Kontrolle)
unterschied sich nicht signifikant von den beiden anderen Gruppen. Die Autoren
schlussfolgerten ein spezifisches Defizit in der Interferenzkontrolle bei BPS Patienten
(Posner et al. 2002). Allerdings kontrollierten sie keine komorbide ADHS in ihrer
Studie.
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Hinweise auf neuropsychologische Einschrankungen bei BPS Patienten finden sich
jedoch bei Verwendung emotionaler Stimuli in den Untersuchungsparadigmen. So
wurde in verschiedenen Studien mittels des emotionalen Stroop-Paradigmas eine
gesteigerte Aufmerksamkeit fir emotionale Reize und insbesondere flr emotional
negativ besetzte Reize, die bei der Emotionsdysregulationshypothese zugrunde
gelegt werden, untersucht. BPS Patienten zeigen langere Latenzzeiten beim
emotionalen Stroop im Vergleich zu nichtklinischen Kontrollprobanden (Arntz et al.
2000). Es wurde jedoch keine Storungsspezifitat fur BPS festgestellt: Eine
Vergleichsgruppe von Patienten mit Personlichkeitsstérungen des angstlichen
Clusters wies ebenfalls Interferenzen bei emotional belastenden Worten auf. Unter
Berucksichtigung aller Studien zum emotionalen Stroop-Test fassen Beck et al.
(2004) zusammen, dass BPS Patienten langere Latenzzeiten zeigen, wenn die

dargebotenen Worte bedrohlich sind.

BPS Patienten weisen im Vergleich zu Kontrollprobanden deutlich erhohte
selbstberichtete Impulsivitatswerte auf. Diese Defizite werden von Kunert et al.
(2003) bestatigt; sie untersuchten in ihrer Studie zu frontalen Dysfunktionen auch
Verhaltensdispositionen bezlglich Aggressivitat und Impulsivitat von BPS Patienten.
Im Vergleich zu einer nichtklinischen Kontrollgruppe erreichten BPS Patienten
durchgangig hohere Aggressivitats- und Impulsivitatswerte im Fragebogen zur
Erfassung von Aggressivitatsfaktoren (FAF) und in der Barratt-Impulsivitats-Skala
(BIS-10). Es wurde ein negativer Zusammenhang zwischen kognitiver Impulsivitat
und Leistungen im Intelligenztest bei BPS Patienten festgestellt. Die motorische
Impulsivitat korrelierte positiv. mit schnelleren Reaktionszeiten in einfachen
Aufmerksamkeitstests. Zu denselben Ergebnissen kommen Bazanis et al. (2002), die
in ihrer Studie feststellten, dass BPS Patienten Schwierigkeiten bei Aufgaben zeigen,
die planvolles, Uberlegtes Vorgehen und die Auswahl von Alternativen erfordern. Die
Antworten von BPS Patienten waren insgesamt durch einen impulsiven Antwortstil im
Vergleich zu Kontrollprobanden gekennzeichnet. Hinzuzufligen ist dabei jedoch,
dass die untersuchten 42 BPS Patienten gleichzeitig die Kriterien einer dissozialen

Personlichkeitsstorung erfullten.

Auf der neuroanatomische Ebene werden Storungen der reziproken Hemmung
limbischer Areale wie z.B. der Nucleus centralis der Amygdala und des medialen

prafrontalen Kortex diskutiert. In einer fMRI-Untersuchung von Herpertz et al.
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(2001a) fand sich im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden eine Hyperaktivitat
der Amygdala bei BPS Patienten wahrend des Betrachtens von affektiv belastenden
Bildern. Zur Untersuchung des Hirnmetabolismus bei BPS Patienten wurde mit Hilfe
der PET der regionale Blutfluss wahrend der Imagination von neutralen und von
personalisierten Manuskripten, die autobiografische Situationen des
Verlassenwerdens bei BPS Patienten und gesunden Kontrollpersonen verglichen,
gemessen (Schmahl et al. 2003a). Dabei zeigte sich wahrend der Imagination der
autobiografischen Manuskripte im Vergleich zu neutralen Manuskripten eine
signifikante Steigerung des Blutflusses im dorsolateralen prafrontalen Kortex sowie
eine signifikante Abnahme im Hippocampus-Amygdala-Bereich bei BPS
Patientinnen. Jungling et al. (2003) fanden in ihrer Studie bei 12 BPS Patientinnen
mit niedrigen Impulsivitats- und Aggressivitatswerten unter Ruhebedingungen im
PET einen gesteigerten Metabolismus im vorderen Cingulum, im Gyrus frontalis
superior beidseits, im rechten Gyrus frontalis inferior sowie im rechten Gyrus
pracentralis pars opercularis. Verminderter Metabolismus zeigte sich im linken
Cuneus sowie im linken Hippocampus. Diese Befunde stehen im Gegensatz zu dem
von Soloff et al. (2003a) gefundenen Hypometabolismus im medialen orbitofrontalen
Kortex bei impulsiven BPS Patientinnen. Eine mdgliche Erklarung fur die differenten

Ergebnisse kdnnten die verschiedenen Subgruppen (nichtimpulsiv vs. impulsiv) sein.

Auf morphologischer Ebene werden Volumenminderungen im Bereich von
Hippocampus und Amygdala bei BPS Patienten berichtet. In der ersten
volumetrischen Untersuchung, die bei BPS Patienten durchgefuhrt wurde, fanden
Driessen et al. (2000), dass BPS Patientinnen eine Verminderung des
hippokampalen Volumens von 16 % sowie eine Volumenminderung in der Amygdala
von 8 % gegenuber gesunden Kontrollprobandinnen aufwiesen. Eine noch
deutlichere Volumendifferenz zwischen BPS Patientinnen und gesunden Kontrollen
von 20,5 % fur den Hippocampus und von 24 % fur die Amygdala fanden Tebartz
van Elst et al. (2003).

Bei Stressreaktionen spielt das noradrenerge System eine entscheidende Rolle. Bei
Personen mit einem hohen Mal} an Beeinflussbarkeit durch Aulenreize — wie bei
gesteigertem ,sensation seeking“ — findet sich ein hyperreagibles noradrenerges
System (Hunt et al. 1984; Roy et al. 1988). Die Wachstumshormonantwort auf

Clonidingabe bei BPS Patienten korreliert stark mit Parametern der Irritabilitat
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(Steinberg et al. 1994). Trestman et al. (1992) fanden, dass mannliche BPS
Patienten erhohte Spiegel des Noradrenalinmetaboliten MHPG (3-Methoxy-4-
Hydrophenylglycol) im Liquor sowie gesteigerte Wachstumshormonantworten nach
Clonidingabe aufwiesen. Im Gegensatz dazu stellen jedoch die meisten Studien im
Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden keine veranderten MHPG-Spiegel im
Liquor von BPS Patienten fest (Chotai et al. 1998). Weiterhin spricht gegen
grundsatzliche Veranderungen im noradrenergen System bei BPS Patienten auch
die weitgehende Wirkungslosigkeit von trizyklischen Antidepressiva, welche die
noradrenerge Neurotransmission steigern (z.B. Soloff et al. 1989). Dagegen konnten
,Mood-Stabilizer” wie Lithium (Rifkin et al. 1972), Carbamazepin (De la Fuente &
Lotstra 1994), Valproinsaure (z.B. Frankenburg & Zanarini 2002; Hollander et al.
2001) und Lamotrigen (Pinto & Akiskal 1998) erfolgreich in der medikamentdsen
Therapie der BPS eingesetzt werden (Schmahl & Bohus In: Forstl et al. 2006).

3 Neuropsychologische Grundlagen zur Hemmungskontrolle

Exekutive Funktionen steuern und modulieren elementare kognitive Prozesse (Logan
1985). Laut DSM-IV Kriterien sind sie Uber das abstrakte Denkvermégen und die
Fahigkeit zur Planung, Auslésung, Sequenzierung, Uberwachung und Beendigung
von komplexem Verhalten erfassbar. Eine intakte Fahigkeit zur Hemmungskontrolle
als ein Teil exekutiver Funktionen ermdoglicht kontrollierte und selbstinitiierte anstatt
automatischer Handlungsweisen (Barkley 1997), Defizite in der Hemmungskontrolle
dagegen fuhren zu reduzierter Kontrolle von Verhalten und selbstbestimmtem
Handeln. Weil einer gestorten Hemmungskontrolle eine besondere Bedeutung bei
der ADHS in Hinblick auf die sie auszeichnenden Verhaltensschwierigkeiten
zukommt (Barkley 1997, vgl. 11/1.2.2), werden nachfolgend verschiedene Formen der
Hemmungskontrolle als Teil exekutiver Funktionen dargestellt sowie die wichtigsten

dazugehdrigen neurophysiologischen und -psychologischen Befunde vorgestellt.
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3.1 Hemmungskontrolle als Teil exekutiver Funktionen

Eine Reihe von Forschungsergebnissen bei gesunden Erwachsenen und Kindern
legen nahe, zwischen unterschiedlichen Hemmungsphanomenen zu differenzieren,
da verschiedene neuronale Netzwerke aus prafrontalem Kortex, Thalamus und
Basalganglien in unterschiedliche Hemmungsprozesse je nach Aufgabentyp und
erforderlichem Hemmungsprozess involviert zu sein scheinen (Harnishfeger 1995;
Stuss et al. 1999; Band & van Boxtel 1999; Rubia et al. 2001).

Mit Interferenzkontrolle als eine Unterform der Hemmungskontrolle ist ein kognitiver
Prozess definiert, der es erlaubt, einen Stimulus oder ein Antwortset externaler oder
internaler Art, welcher eine konkurrierende motorische Antwort hervorruft und mit
gegenwartigen Operationen des Arbeitsgedachtnisses konkurriert, zu unterdricken.
Experimentelle Aufgaben zur Objektivierung dieser Hemmungsform stellen ,priming*“-
und ,flanker‘-Aufgaben dar (Gratton et al. 1992). Die meisten in der
neuropsychologischen Literatur beschriebenen Messungen zur Interferenzkontrolle
erfolgten jedoch mit dem Studium des Stroop-Effektes, welcher sowohl in der
Neuropsychologie als auch kognitiven Psychologie oft untersucht wurde (Diamond et
al. 1997; MacLeod 1991). Das Hauptphanomen dieses Tests besteht darin, dass die
Reaktionen langer werden, wenn die Farbe eines Wortes genannt werden soll, das
eine andere Farbe bezeichnet (z.B. ,rot* zu sagen, wenn das Wort ,grin“ in roter
Schriftfarbe gedruckt ist). Offensichtlich erfolgen automatisierte Leseprozesse
schneller und konkurrieren mit der Anstrengung, die aufgebracht werden muss, um
eine Druckfarbe zu benennen. Dieser vermutlich konkurrierende Prozess muss zur
schnellstmoglichen und erfolgreichen Aufgabenbewaltigung unterdrickt werden (s.
Nigg 2000). Bildgebungsstudien verweisen auf die Beteiligung dorsolateraler
prafrontaler Areale bei solchen Interferenzaufgaben und eine noch starkere
Abhangigkeit von anterioren cingularen Arealen, um die notwendigen
Kontrollprozesse der Aufmerksamkeit, welche Voraussetzung zur Bewaltigung
solcher Interferenzaufgaben sind, ausuben zu konnen (Carbeza & Nyberg 1997,
Posner & DiGirolamo 1998). Die Befunde stutzen die Annahme, dass Stroop und
ahnliche Aufgaben beispielhaft exekutive oder zielgerichtete Hemmungsprozesse
abbilden. Limitierend ist hinzuzufligen, dass Defizite im Stroop nicht generalisierte
Interferenzkontrolldefizite objektivieren, da bei dieser Aufgabe lediglich spezifische

Merkmale eines einzelnen Stimulus zu entdecken sind. Insofern mdégen u.U. mit
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dieser Aufgabe andere Merkmale der Interferenzkontrolle untersucht werden, als sie
in taglichen Aktivitaten bendtigt werden (Treisman 1969). Um ein Defizit in diesem
Bereich zu demonstrieren, bedarf es deshalb — erganzend zur Stroop Aufgabe —
zusatzlicher experimenteller Paradigmen. Eine Erganzung mdgen Flanker-Aufgaben
sein (Gratton et al. 1992), in welchen sich der konkurrierende Stimulus in rdumlicher
Nahe zum Zielreiz befindet (s. Nigg 2000). In der Konfliktaufgabe der ANT ist eine
solche Flanker-Aufgabe enthalten (entwickelt auf der Basis der visuell-raumlichen
Aufmerksamkeitstheorie von Posner & Raichle 1994, im weiteren Text erlautert; vgl.
auch 11/3.2).

Eine zweite essentielle Inhibitionsform ist die Hemmung von Handlungsimpulsen
als eine Madglichkeit der willentlichen Kontrolle Uber eine primare motorische
Reaktion. Diese Inhibitionsform wurde oft mit dem Go/No-go Paradigma untersucht,
in dem per Zufall verschiedene Stimuli prasentiert werden und die Versuchsperson
die Aufgabe hat, bei einem definierten Stimulus zu reagieren und bei einem anderen
nicht (vgl. 111/2.2.2). Dabei wird der Zielstimulus, auf den reagiert werden soll,
haufiger gezeigt, um eine Reaktionstendenz zu erzeugen. Reaktionen auf den selten
erscheinenden Stimulus, der laut Instruktion nicht bestatigt werden soll, werden als
Hinweis auf eine mangelnde Hemmung von Handlungsimpulsen interpretiert. An
dieser Aufgabe sind nach Rubia et al. (1999) mesiale und medio-inferiore Abschnitte
des prafrontalen Kortex beteiligt. Das mit Logan et al. (1984) assoziierte Stop Signal
Paradigma untersucht die Fahigkeit zur Hemmung einer fortlaufenden Handlung,
wobei bei diesem Paradigma die kognitive Komponente der Hemmung der
motorischen Reaktion als Antwort auf die Anderung eines Umweltsignals oder einer
Zielanderung berlcksichtigt wird (vgl. 111/2.2.2). Nach Logan (1994) koénnen
Hemmungskontrolldefizite aufgrund zu schneller Go-Reaktionen oder wegen eines
zu langsamen Stop-Prozesses entstehen. Der Autor betont die Wichtigkeit der
kognitiven Komponente bei der Hemmung fortlaufender Handlungen und fihrt aus,
dass es zur erfolgreichen Zielerreichung unter Umsténden einer standigen Anderung
des Kurses in Reaktion auf neue Informationen hin bedarf, deren erster Schritt darin
besteht, aktuelle Gedanken oder Aktionen stoppen zu kdnnen. Dieser Prozess sei
explizit mit dem Konzept der exekutiven Kontrolle zu verbinden (Logan 1994). Im
Kontrast zur aktiven Unterdrickung einer konkurrierenden (aber nie intendierten!)
Reaktion, wie sie bei der Stroop Aufgabe erforderlich ist, muss die primare und

intendierte Reaktion auf einen relevanten Reiz hin im Stop Signal Paradigma
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unterdrickt werden, wenn sich ein nicht haufiger Stimulus ereignet (s. Nigg 2000).
Der zur Bewaltigung der Aufgabe notige Stop-Prozess bildet in diesem Sinne ein
Korrelat zur  Effizienz  einer  dynamischen  Verhaltensregulation  und
Anpassungsfahigkeit in  Abhangigkeit zu sich alltaglich  wechselnden
Umweltbedingungen. Das zugrundeliegende Modell dieses Stop Signal Paradigmas
ist das ,Race“-Modell (Logan & Cowan 1984b). Es trifft eine Aussage daruber, dass
,go“- und ,stop“- Reaktionen voneinander unabhangige Prozesse sind und nach dem
Start von ,go“-Reaktionen der ,stop“-Prozess zeitlich schnell genug gestartet werden

muss, damit die Ausfihrung des ,,go“-Prozesses noch gestoppt werden kann.

3.2 Hemmungskontrolle im Kontext weiterer Aufmerksamkeitssysteme —
Theorie der visuell-raumlichen Aufmerksamkeit

Die empirisch gut begrindete Theorie der visuell-raumlichen Aufmerksamkeit
(Posner & Raichle 1994) bietet sich als Grundlage flr die Anwendung bei Patienten
mit Verdacht auf ADHS besonders an, weil sie differenzierte Aussagen zur
Lokalisation von unterschiedlichen Aufmerksamkeitsfunktionen macht und
Hemmungsprozesse integriert. Grundlage der Theorie ist es, dass die visuell-
raumliche Ausrichtung der Aufmerksamkeit es ermdoglicht, Informationen mit hoher
Prioritat im visuellen Feld auszuwahlen und bevorzugt zu verarbeiten. Zahlreiche
tierexperimentelle, elektrophysiologische und funktionelle Bildgebungs- sowie
Lasionsstudien haben die Theorie bekraftigt (s. Ubersicht Rafal & Henik 1994). Die
Autoren unterscheiden drei voneinander unabhangige visuelle

Aufmerksamkeitssysteme (Posner &Raichle 1994, vgl. 111/2.2.2):

Das posteriore Aufmerksamkeitssystem (,Orienting”) ist demnach mit dem
posterioren Parietalkortex, der pulvinaren Region des Thalamus und dem Colliculus
superior im Mittelhirn assoziiert und fur die automatische Ausrichtung der visuellen
Aufmerksamkeit als Reaktion auf Bewegung, Veranderung oder andere visuelle
Hinweisreize verantwortlich. Diese automatische Ausrichtung beinhaltet das
Loslésen vom bisherigen Zielreiz, Verschieben der Aufmerksamkeit auf die neue
gebahnte Position und Verstarkung der Aufmerksamkeit auf das neue Zielobjekt hin
(,disengaging®, ,moving“, ,engaging“). Funktionelle Bildgebungsstudien haben
gezeigt, dass der Wechsel der Aufmerksamkeitsrichtung ohne Vorankindigung

durch einen Hinweisreiz mit der Aktivierung temporal-parietaler Verbindungen
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assoziiert ist, wahrend bei Vorankundigung der Richtung, in welcher der neue
Zielreiz erscheint, superiore parietale Regionen aktiviert werden (Corbetta et al.
2000). Diese Ausrichtung der Aufmerksamkeit kann ,verdeckt® (ohne

Augenbewegungen) oder ,offen“ (mit Augenbewegungen) erfolgen.

Wurde die Aufmerksamkeit auf eine neue Position gelenkt, wird nach Posner und
Raichle (1994) das im anterioren Gyrus cinguli lokalisierte anteriore
Aufmerksamkeitssystem (,executive attention“) aktiviert. Die Aufgabe dieses
Systems besteht danach darin, ein Objekt ins Bewusstsein zu Uberflihren, wobei
diese Detektion mehr als nur das Wahrnehmen des Objektes beinhaltet (Posner &
Raichle 1994). Sie kann das Erkennen der Identifizierung des Objekts einschliessen
sowie die Realisierung einer gewlnschten Eigenschaft des Objekts (z.B., dass es
sich um das einzige Tier in einer Liste von Pflanzen handelt). In diesem Sinne ist die
Detektion die bewusste Ausfuhrung einer Instruktion. Posner und Raichle (1994)
postulieren, dass das anteriore Aufmerksamkeitssystem die intentionale (,top-down®)
Aufmerksamkeitsfokussierung als Reaktion sowohl auf visuelle Hinweisreize als auch
auf zielgerichtete Strategieliberlegungen hin kontrolliert und somit konzeptionell als
auch anatomisch mit dem Konstrukt der exekutiven Kontrolle Uberlappt. Die
Vorstellung von einem exekutiven Netzwerk wurde durch die Ergebnisse
verschiedener PET-Studien gefestigt. In unterschiedlichen Situationen, in denen die
Versuchspersonen ihre vollstindige Aufmerksamkeit auf die eingehenden
Informationen richten sollten, wurden Regionen des frontalen Kortex aktiv, die bei
passiver Wahrnehmung derselben Informationen relativ ruhig geblieben waren. Z.B.
bleibt der vordere Bereich des Gyrus cinguli inaktiv, wenn gedruckte Worter passiv
betrachtet werden, wird jedoch aktiviert, sobald als Reaktion neue Worter generiert
oder bei Vorhandensein eines bestimmten Merkmales bemerkt werden sollen. Die
Detektion spielt ebenfalls eine wesentliche Rolle bei der Auswahl eines Zielobjekts
aus mehreren Alternativen. Viele Input-Kanale koénnen gleichzeitig auf das
Erscheinen eines Zielobjekts oder eines bestimmten Merkmals hin Uberwacht
werden, da ein Signal von einem solchen die Aufmerksamkeit auf sich zieht, auch
wenn sie noch auf eine andere Stelle gerichtet ist. Wurde ein Zielobjekt gefunden,
dann ist es in der Folge zunachst unwahrscheinlicher, dass noch ein weiteres in
anderen Input-Kanalen entdeckt wird. Die Detektion eines Zielobjekts nimmt nach
Posner und Raichle (1994) viel Aufmerksamkeit in Anspruch, die durch andere

Signale nicht gestort werden kann. Zur Kontrolle der Informationsverarbeitung
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arbeiten der vordere Gyrus cinguli als kontrollierende Instanz sowie laterale
prafrontale Areale als Quelle der zu verarbeitenden Informationen zusammen und
erzeugen gemeinsam das sogenannte ,Arbeitsgedachtnis (Posner & Raichle 1994).
Ergebnisse aus Bildgebungsstudien, in denen eine zusatzliche Beteiligung lateraler
prafrontaler Areale neben der Involvierung des anterioren Gyrus cinguli bei
Konfliktaufgaben und anderen Formen mentaler Anstrengungen gezeigt werden
konnte, bekraftigen diese Annahme (Bush & Posner 2000; MacDonald 2000).

Als drittes Aufmerksamkeitssystem wird ein Vigilanznetzwerk (,alerting”) fir die
Funktionen der Alertness und Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit angenommen.
Dieses Vigilanznetzwerk wird mit Hirnstrukturen in Verbindung gebracht, die im
Bereich des rechten prafrontalen und parietalen Kortex sowie in subkortikalen
Arealen, welche das Arousal regulieren, lokalisiert sind. Die Wachsamkeit ist
bedeutend fur die Neuorientierung der Aufmerksamkeit: Im wachsamen Zustand ist
das Orientierungssystem so eingerichtet, dass es akkumulierende Informationen in
der Objekterkennungsbahn (,Was“-Bahn) schneller bearbeiten kann. In einem
solchen Zustand ist die Reaktionszeit nach einem warnenden Signal verkurzt, es gibt

mehr Fehlstarts und hohere Fehlerraten (Posner & Raichle 1994).

Die Theorie von Posner und Raichle (1994) differenziert insofern inhibitorische
Funktionen, als dass in der Theorie und dem definierten Prozess der
Aufmerksamkeitsorientierung Bahnungs- und Inhibitionskomponenten gleichzeitig
bertcksichtigt werden (Rafal & Henik 1994). Danach aktivieren externe Hinweisreize
zwar das automatisierte (posteriore) Orienting-System, welches nicht flr
Erwartungseffekte anfallig ist und nicht mit Gedachtnisinhalten interferiert. Diese
externen Hinweisstimuli sind schwer zu unterdricken (Jonides 1981). Kontrar dazu
konnen jedoch willentliche, mit Erwartungen und Zielen verbundene Schlisselreize
bis zu einem gewissen Grad extern ausgeloste Orientierungsreaktionen hemmen
(Dankert et al. 1998).
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4 Einfihrung in die Impulsivitat

Die Uberlappung in der Symptomatik der ADHS und BPS zeigt sich vor allem in der
erhdhten Impulsivitatsneigung beider Stérungsgruppen. Daher bietet es sich an, aus
der Vielzahl der Konzeptionalisierungsversuche des Konstruktes Impulsivitat, die fir
die vorliegende Arbeit relevanten sowie die mit den in dieser empirischen
Untersuchung verwendeten subjektiven und objektiven MafRen in Beziehung

stehenden darzustellen.

Eine fur die Gegenwart grundlegende Definition der Impulsivitat stammt von Buss
und Plonin, die folgende Begriffsbestimmung vorschlagen: ,Impulsivity is the
tendency to respond quickly rather than inhibiting the response® (1975). Danach
setzen sich Impulshandlungen aus der Starke des Antriebs und der Fahigkeit zur
Kontrolle des Impulses zusammen. Aufgabe der Kontrollmechanismen ist es, den
Antrieb bzw. den Schweregrad der impulsiven Handlung abzuschwachen. Fehlt jede
Kontrollfunktion, auRert sich der Antrieb als ungebremste Handlung. Demnach liegt
eine gestorte Impulskontrolle vor, wenn es nicht gelingt, ,... einem Impuls, einem
Trieb oder einer Versuchung zu widerstehen ...“ (DSM IV, 1998, S.691). Allerdings
besteht bis heute keine Einigkeit dartber, was der Begriff Impulsivitdt bedeutet
(Herpertz & Sall 1997). In der Personlichkeitspsychologie findet Impulsivitat als ein
uberdauerndes und komplexes Merkmal verschiedener Personlichkeitsstorungen
Erwahnung (Eysenck & Eysenck 1977; Watson et al. 1994). Ein ahnlicher Begriff
findet sich im DSM IV (SaR et al. 1998) und ICD-10 (WHO, Dilling et al. 1991),
allerdings als Verhaltensstorung. Gemeint sind die sogenannten ,Stérungen der
Impulskontrolle nicht andernorts klassifiziert® als eigenstandige diagnostische
Kategorie (DSM 1V, APA, 1994), womit zeitlich begrenzte, immer wiederkehrende
und mehr oder weniger isoliert auftretende, impulsive Handlungen beschrieben
werden. Diese Verhaltensstérungen umfassen die intermittierende explosible
Stoérung, die Kleptomanie (pathologisches Stehlen), die Pyromanie (Brandstiftung),
das pathologische Spielen und die Trichotilomanie (pathologisches
Haareausreif3en). Im Bereich der Personlichkeitsstorungen ist Impulsivitat als stabiles
und komplexes Personlichkeitsmerkmal bei antisozialen und insbesondere bei
Borderline-Personlichkeitsstorungen bedeutsam, aber auch bei ERstérungen,

insbesondere der Bulimia nervosa, bei stoffgebundenen Suchterkrankungen, bei
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verschiedenen selbstschadigenden Verhaltensweisen und bei Aufmerksamkeits-

defizit-/Hyperaktivitatsstorungen.

Gray (1987) unterscheidet in seiner Motivationstheorie zwei biologisch begrindete
Verhaltenssysteme. Das Behavioral Inhibition System hemmt Verhalten bei
aversiven Reizen wie Bestrafung oder Nichtverstarkung wahrend das Behavioral
Activation System Verhalten bei antizipierten Belohnungen oder zur Vermeidung von
Bestrafung fordert. Emotional entspricht der Verhaltensaktivierung Hoffnung und
Erleichterung — Gefihle, wie sie in Zusammenhang mit impulsivem Verhalten erlebt
werden. Im Rahmen dieser Theorie zeichnet sich Impulsivitat durch eine hohe
Sensibilitat gegentber Belohnungsreizen und somit durch ein Uberaktives Behavioral

Activation System aus.

Eine Reihe von Autoren definiert Impulsivitat als einen kognitiven Stil. In Kagan’s
ursprunglichen Arbeiten wird eine Dimension flr konzeptionelles Tempo postuliert,
deren beiden Extreme als Impulsivitat und Reflektivitat bezeichnet werden.
Impulsivitat wird hier durch ein hohes kognitives Tempo und eine rasche, aber
unprazise Informationsverarbeitung gekennzeichnet. Diese Theorie basiert auf der
Beobachtung, dass impulsive Individuen zwar ein hohes kognitives Tempo
aufweisen, aber sehr ungenau sind, was komplexe Lernvorgange erschwert (Kagan
1965). Deshalb kdonnen impulsive Probanden einfache Aufgaben durchaus schnell
bewaltigen, da in diesem Fall ihre Impulsivitat funktional ist. Bei komplexen Aufgaben

kommt es jedoch zu Ungenauigkeiten und Fehlern (s. Barratt & Patton 1983).

4.1 Ein zusammenfassendes Modell von Impulsivitat

Herpertz und Sall (1997) unterscheiden in Anlehnung an die beschriebene
grundlegende Differenzierung von Buss und Plonin (1975) zwei Dimensionen: die
Antriebs- und Kontrolldimension. Verhalten wird also als ein Resultat fur mehr oder
weniger ins Bewusstsein tretende andauernde Krafte und Gegenkrafte von Antrieb
und Hemmung verstanden, wahrend sich Aspekte der Hemmung im Konstrukt der
~impulskontrolle® und Aspekte des Antriebs im Konstrukt des ,impulsiven Antriebs*
widerspiegeln. Beide beziehen sich auf das Verhalten und werden im Hinblick auf die

impulsive Handlung betrachtet.
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Impulsivitat und impulsiver Antrieb als Uberdauerndes Personlichkeitsmerkmal
beinhalten nach Herpertz & Sal} (1997) uber die handlungsbezogene und kognitive
Impulsivitat hinausgehend auch Uberdauernde Charakteristika des Denkens und der
Affektivitat. In der im DSM IV und ICD-10 enthaltenen Kategorie ,Stérungen der
Impulskontrolle nicht andernorts klassifiziert® wird ein Verhalten beschrieben, bei
dem es nicht gelingt, sich von einem selbst- oder fremdschadigenden
Handlungsimpuls zu distanzieren. Als diagnostisch entscheidendes Kriterium gilt das
Erleben eines ansteigenden Spannungszustandes vor der Handlung und ein Gefuhl
der Entlastung danach. Impulsive Handlungen kdénnen zeitlich begrenzt sein, stellen
aber haufiger ein Uberdauerndes Verhaltensproblem dar. Die Handlungen kdénnen
sich dabei sowohl in spezifischer, immer wiederkehrender als auch in
verschiedenartigen, wechselnden Formen aufdern. Herpertz und Sal} (1997) gehen in
ihrem Modell der Impulsivitat von zwei standigen, unmittelbar in Wechselwirkung
stehenden Dimensionen aus. Die eng mit dem Temperament verbundene Dimension
des impulsiven Antriebs zeigt sich als rasche und/oder heftige Reaktivitat auf einer
oder mehreren Ebenen von Kognition, Emotion und Verhalten. Sie kann somit
sowohl zeitlich als auch hinsichtlich der Intensitdt variieren. In enger
Wechselbeziehung steht der imulsive Antrieb mit der Impulskontrolle, die als zweite
Dimension die affektiven und kognitiven Hemmungs- und Kontrollmechanismen
bezeichnet. Diese Mechanismen kontrollieren die Verhaltenssteuerung. Demnach ist
die Impulskontrolle dafiur verantwortlich, ob sich der impulsive Antrieb als impulsive
Handlung niederschlagt. Sowohl die Kontrollinstanz als auch der Antriebsbereich
werden affektiv. moduliert. Wahrend die Dimension des impulsiven Antriebs
uberwiegend dispositionell bestimmt wird, ist die Impulskontrolle ein durch Erfahrung
erlernter Mechanismus. Abb. 3 veranschaulicht die verschiedenen Funktionsebenen
der Persodnlichkeit und deren Beteiligung an der Manifestation impulsiven Verhaltens
nach Herpertz & Sal3 (1997).
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Impulsivitat
Impulsiver Antrieb Impulskontrolle
: Willensstark
I-_Ileft|_g Charakterstark
Plétzlich :
Schnell GeW|ssen_haft .
(besonders situative
Bedingungen nehmen hier
modulierend Einfluss)
Affektqualitat
Argerlich
Angstlich
Verzweifelt
Freudig
Uberwiegend dispositionell Vorwiegend durch Lernen
bestimmt und Erfahrung bestimmt
Affektive Kontrollsysteme
Handlungsantrieb
Kognitives Tempo Wahrnehmen
Affektive Reagibilitat Diskriminieren
Regulieren von Gefiihlen
Kognitive Kontrolle
Kognitive Operationen
Selbstinstruktionen
Kognitive Schemata

Abb. 3 Ein Modell von Impulsivitat (Herpertz & Sal 1997)

Je nach Art der Storung kann erhohte Impulsivitat aus verschiedenen der genannten
Bereiche resultieren. Am Beispiel der Borderline-Personlichkeitsstorung, bei welcher
impulsive Handlungen vorzugsweise auf dem Hintergrund affektiver Reagibilitat
gezeigt werden, nennen Herpertz und Sal® (1997) drei zentrale, der erhdhten
Impulsivitat zugrundeliegende Merkmale: affektive Instabilitat, impulsives Verhalten

und Ildentitatsunsicherheit.

Impulsivitat als Zusammenspiel von impulsivem Antrieb und Impulskontrolle

Herpertz und Sal} (1997) beziehen sich in ihrem Modell auf eine strukturdynamische

Konzeption zur Erklarung der Entstehung von Impulsivitat aus Bereichen des
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Antriebs einerseits und Hemmungs- und Kontrollfunktionen andererseits. Demnach
erhalten Intentionen und Bedurfnisse Dynamik, so dass es zu einer psychischen
Aktualisierung kommt. Wahrend der Antrieb als anlagemaliig determiniert gilt, muss
das Kontroll- und Hemmungsvermogen erlernt werden. Versuche der Kontrolle und
der Hemmung treten zwischen Handlungsimpuls und Realisierung der Handlung auf;
die zu erlernenden Mechanismen der Kontrolle und der Hemmung sind notwendig,
um zugunsten langfristiger Ziele unmittelbare Bedurfnisbefriedigung aufzuschieben,
die Frustration ertragen zu konnen und sozial vertraglich zu sein. Impulsives
Verhalten entsteht demnach aus einer hohen, auf Aktualisierung drangenden,
dynamischen Befrachtung von Gerichtetheiten und einem unzureichenden Vermdgen
der Kontrolle und Hemmung. Impulsives Verhalten aufiert sich nicht nur infolge
geringer Kontrolle, sondern auch durch die individuellen Antriebserlebnisse und den
damit verbundenen hohen Aktualisierungsdruck, die gemeinsam in standiger
Wechselwirkung stehen (s. Herpertz & Saly 1997).

Impulsivitat als Folge mangelhafter Kontrolle von Verhaltensimpulsen

Im Modell der Impulsivitat von Herpertz und Sal3 (1997) wird die
Verhaltenssteuerung sowohl durch kognitive als auch durch affektive
Kontrollmechanismen reguliert. Im Gegensatz zu bisherigen theoretischen
Vorstellungen stellt die Regulationsfahigkeit von Emotionen neben der kognitiven
Kontrolle eine gleichermallen bedeutsame Kontrollinstanz fur das Verhalten dar.
Andere Konzeptionalisierungen ordnen Impulsivitdt und mangelnde Impulskontrolle
im Rahmen sogenannter dimensionaler Modelle der Personlichkeit als ,Facette von
basalen Personlichkeitsdimensionen® ein. Ihren Ursprung finden diese Modelle in der
2-Faktoren-Theorie von Eysenck (1956) mit den Dimensionen Extraversion und
Neurotizismus, spater wurde die Dimension Psychotizismus hinzugeflgt (Eysenck &
Eysenck 1977). Im 5-Faktoren-Modell, das Psychotizismus durch die beiden
Dimensionen Gewissenhaftigkeit und Vertraglichkeit bzw. ihren Gegenpol
Aggressivitat ersetzte und ,Offenheit fir neue Erfahrungen” hinzufigte (Watson et al.
1994), wird Impulsivitat als Facette der Gewissenhaftigkeit verstanden.
Gewissenhaftigkeit beinhaltet eine sorgfaltige Handlungsplanung, eine kognitiv
grundliche Entscheidungssuche und Selbstdisziplin. Costa und MacCrae (1990)

heben dagegen in dem von ihnen entwickelten Personlichkeitsinventar (NEO-PI_R)
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mehr die ,mangelnde Kontrolle von Handlungsimpulsen“ und ,Unfahigkeit zur

Frustrationstoleranz®, hervor.

In biologischen Studien findet man Impulsivitat weitgehend in Uberlappung mit
Aggressivitat als eine Disposition zur motorischen Enthemmung, die als Bereitschaft
zu handlungsorientiertem und aggressivem Verhalten aufgefasst wird. In ihrem
»psychobiologischen Modell von Personlichkeitsstérungen® beschreiben Coccaro
und Siever (1995) Impulsivitdt zusammen mit Aggressivitat als eine grundlegende
Stérungsdimension, die auf eine Transmitterfehlfunktion zurlckzuflhren ist.
Impulsivitat wird in diesem Modell als eine Schwache der Verhaltenshemmung
definiert, die funktionell mit dem serotonergen System in Verbindung steht (s.
Coccaro & Sievers 1995). Dieser Zusammenhang zwischen impulsiven
Verhaltensmustern und reduzierter serotonerger Neurotransmission kann inzwischen
als gesichert angesehen werden. Das serotonerge System wurde bei Patienten mit
BPS vielfach untersucht. In den meisten Studien wurde keine allgemeine
Veranderung im  Liquorspiegel des  Serotoninmetaboliten  5-HIAA  (5-
Hydroxyindolessigsaure) festgestellt (Gardner et al. 1990; Choltai et al. 1998;
Simeon et al. 1992). Suizidales und aggressives Verhalten bei mannlichen BPS
Patienten korrelierte aber mit niedrigeren 5-HIAA-Spiegeln (Brown et al. 1982). In
mehreren Studien fand sich eine erniedrigte (MAO)-Aktivitat, einem Marker fur
impulsives Verhalten (Lahmeyer et al. 1988; Yehuda et al. 1989; Reist et al. 1990;
Soloff et al. 1991). Weiterhin korrelierte ,sensation seeking® als
Personlichkeitsmerkmal mit der Zahl thrombozytarer Serotonin (5-HT)-Rezeptoren
(Coccaro et al. 1996). Soloff et al. (2003b) untersuchten Geschlechtsunterschiede
bezlglich der zentralen serotonergen Funktion bei Patienten beiden Geschlechts mit
BPS. Bei den mannlichen BPS Patienten waren verringerte Prolaktinantworten hoch
mit Impulsivitat korreliert, bei den Frauen konnte dieses Ergebnis nicht gesehen
werden. Die haufig beobachteten Geschlechtsunterschiede bei Impulsivitat und
Aggressivitat konnten daher auf Unterschieden in der zentralen serotonergen
Funktion beruhen. Im Einklang mit den Befunden erniedrigter serotonerger
Neurotransmission stehen die Ergebnisse der pharmakologischen Behandlung mit
Serotoninwiederaufnahmehemmern (SSRI); einige offene Studien mit Fluocetin (z.B.
Cornelius et al. 1990; Silva et al. 1997) erbrachten globale Verbesserungen bei BPS

Patienten.
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Impulsivitat als Kognitionsform

Die auf der untersten Ebene dargestellte kognitive Impulsivitat (vgl. Abb.3) resultiert
(@hnlich wie die handlungsbezogene Impulsivitdt) sowohl aus einem hohen
Antriebsniveau, d.h. Stimuli I6sen eine schnelle Informationsverarbeitung aus, als
auch aus einer Unfahigkeit, einmal entwickelte kognitive Prozesse wieder zu
unterdricken (White et al. 1994). Das Konstrukt der kognitiven Impulsivitat wurde
von Kagan (1966) begrindet, wobei Impulsivitat hier als ,rasche, jedoch unprazise
Informationsnutzung” bei Wahrnehmungs- und Denkaufgaben verstanden wird. Das
erwahnte hohe kognitive Tempo von impulsiven Individuen kann sich bei einfachen
und schnell zu 16senden Aufgaben als durchaus funktional erweisen (Dickman et al.
1990), jedoch das Speichern oder Abrufen von Informationen durch Ungenauigkeit
(Dickman & Meyer 1988) und Stdéranfalligkeit (Gerbing et al. 1987) erschweren. Die
kognitive Impulsivitat, die zwar auch mittels der Impulsivitatsskala von Barratt (1985)
operationalisiert wurde, laldt sich hauptsachlich aus objektiven Parametern in
Leistungsuntersuchungen ableiten. So sind impulsive Probanden bei Reiz-Reaktions-
Aufgaben eher in der Lage, diese schnell zu lésen, als solche mit niedriger
Impulsivitat. Bei impulsiven Versuchspersonen nimmt die Reaktionszeit im Vergleich
zur Kontrollgruppe aber mit zunehmendem Informationsgehalt der Aufgabe zu. Das
hohe kognitive Tempo konnte auch die Analyse interpersoneller Situationen
beeintrachtigen, aber auch die zeitliche Distanz zwischen Handlungsimpuls und
Aktion verkirzen und damit das Wirksamwerden von Reflexions- und

Kontrollmechanismen erschweren (Herpertz & Sal} 1997).

Impulsivitat als Affektregulation

Neben den zwei bisher beschriebenen Funktionsebenen der Personlichkeit, der
kognitiven und der handlungsbezogenen, findet die emotional-affektive Reagibilitat
der Personlichkeit in Konzeptionalisierungsversuchen von Impulsivitat keine
Berucksichtigung, obwohl die Tendenz zu impulsiven Handlungen mit einer
affektiven Instabilitat assoziiert ist. Letztere meint nicht nur eine affektive Labilitat,
sondern insbesondere eine Hyperreagibilitat auf aullere Reize. Gefluhle werden

insbesondere in kognitiven Emotionstheorien nicht als autonome Prozesse
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betrachtet, sondern als stets von der Kognition abhangig (Lazarus 1975, 1991).
Somit umfasst das Konzept der kognitiven Selbstregulation nicht nur gedanken- und
verhaltensbezogene Aspekte, sondern auch die andauernde ,willensméaRige
Mobilisierung und Steuerung emotionaler Reaktionen“ entsprechend eigener und
sozialer Erfordernisse (Herpertz & Sal} 1997). Andere Konzepte gehen von primaren,
von Kognitionen unabhangigen emotionalen Regulierungsprozessen aus.
Lantermann (1983) spricht bespielsweise von einem dem kognitiven Kontrollsystem
gleichberechtigten emotionalen Kontrollsystem, wobei das kognitive eher die Qualitat
und das emotionale Kontrollsystem eher die Richtung der Emotion bestimmt. Neben
den kognitiven Prozessen scheinen aber auch biologische Mechanismen und
wiederholte biographische Erfahrungen fur die jeweilige personlichkeitseigene
Schwelle des Empfindens einer Emotion verantwortlich zu sein (Malatesta 1988).
Insbesondere geht es hier um die Intensitat der emotionalen Antwort (Duffy 1962;
Mandl & Huber 1983). Zusammenfassend beinhaltet das Konstrukt der
Affektregulation zum einen also die Dimension der affektiven Aktivation bzw.
Reagibilitat, zum anderen deren kognitive und emotionale Steuerungsmechanismen.
Das heifdt, auch hier wird wie bei der Verhaltensregulierung zwischen einer Antriebs-

und einer Hemmungsseite unterschieden.

4.2 Psychometrische Fragebdgen zur Erhebung von Impulsivitat, disposi-
tioneller Argerneigung und Argerausdruck

4.2.1 Barratt Impulsivitatsskala zur Einschatzung von Impulsivitat

In Konzeptionalisierungen des ICD-10 und DSM IV wird die Impulsivitat vorrangig
aus dem manifest beobachtbaren Verhalten abgeleitet, wobei sich der
Impulsivitatsbegriff sehr unspezifisch auf psychopathologisches Verhalten bezieht.
Unter dem Aspekt der Verhaltensaktivierung beschreibt Barratt (1994) Impulsivitat als
eine Disposition zu schnellen Reaktionen, Risikofreudigkeit, Handeln ohne
nachzudenken und Unfahigkeit zu Planung. Nach Barratt (1994) kann Impulsivitat
nicht als homogenes Konstrukt angesehen werden. Zur Erfassung von Impulsivitat
konstruierte er ein Selbstbeurteilungsinstrument, die Barratt-Impulsivitatsskala (BIS,
Barratt 1985), das aus 34 ltems besteht und drei Erscheinungsdimensionen von
Impulsivitat differenziert. Die motorische Impulsivitat beschreibt die Neigung zu

handeln, ohne dariber nachzudenken und mogliche Konsequenzen abzuwagen. Sie
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erfasst eine mangelhafte Hemmung von Verhaltensantrieben und bezieht sich auf
schnelle, nicht mehr kontrollierbare, selbst- und fremdschadigende Handlungen. Die
kognitive Impulsivitat bezieht sich auf ein schnelles kognitives Tempo bei der
Informationsverarbeitung, das sich z.B. in einer schnellen Entscheidungsbereitschaft
aulBert und dadurch zu Ungenauigkeiten fuhrt. Die nichtplanende Impulsivitat
(Planen/Antizipation) auRert sich durch einen Mangel an zukunftsorientierter

Problemldsung und durch die Unfahigkeit zu planen.

In Barratts Konzeption findet die Zeitdimension grof3e Beachtung. Die ersten beiden
Faktoren der motorischen und kognitiven Impulsivitat werden als Teile eines
biologisch  verankerten Informationsprozesses angesehen, die sich zu
biochemischen und psychophysiologischen Korrelaten in Beziehung setzen lassen.
Demgegemuber wird die nichtplanende Impulsivitat als Lebensstil und Ausdruck
sozialer Lernprozesse konzipiert, der sich durch starke Gegenwartsbezogenheit und
einen Mangel an Zukunfts- und Vergangenheitsorientierung zeigt. Dadurch kénnen
nur kurzfristige Ziele verfolgt werden, die sich, bezogen auf eine langere Zeitperiode,

nachteilig auswirken.

4.2.2 State-Trait-Argeraysdrucksinventar zur Einschéatzung dispositioneller
Argerneigung und von Argerausdruck

Aus kognitions- und attributionstheoretischer Sicht sind die Entstehungsbedingungen
von Arger vor allem Uber subjektive Wahrnehmungen und Bewertungen
frustrierender oder schadigender Widerfahrnisse erklarbar. Entsprechend kann Arger
durch die Veranderung der Kausalattribution der argerlichen Situation oder die

Umbewertung ihrer Folgen vermieden oder gedampft werden.

Spielberger unterscheidet in seinem Argermodell (1983) zusatzlich zwischen einer
dispositionellen Argerneigung und dem aktuellen Argerzustand sowie auch zwischen
drei verschiedenen Formen des Argerausdrucks oder des Umgangs mit Arger
(Spielberger et al. 1983; Spielberger et al. 1985). Mit Arger als Zustand bezeichnet
Spielberger (1983) ein emotionales Bedingungsgeflige, welches aus subjektiven
Gefuhlen der Spannung, Storung und Wut bestehe und von einer Aktivierung des
Autonomen Nervensystems, die nicht variiert werden kann, begleitet wird. Arger als

Eigenschaft beschreibt die Reprasentation interindividueller Unterschiede in der
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dispositionellen Neigung von Personen, eine grof3e Bandbreite von Situationen als
storend oder frustrierend wahrzunehmen und in solchen Situationen mit einer
Erhéhung des Argerzustandes zu reagieren. Mit , Anger in* bezeichnet der Autor die
Tendenz, Arger innerlich zu empfinden, aber AuRenstehenden moglichst zu
verbergen. ,Anger out* hingegen ist die Bereitschaft, empfundenen Arger offen
auszudricken. Mit ,Anger control* schlieBlich sind Bestrebungen gemeint, der
Entstehung von Arger entgegenzuwirken, etwa indem Verhaltensweisen préferiert
werden, die mit Arger inkompatibel sind. In Spielberger's Modell sind diese drei
Argerausdrucksformen als generalisierte Verhaltensbereitschaften (Eigenschaften)

konzipiert.

Zusammengefasst befurworten alle Konzeptionalisierungsversuche der Impulsivitat

eine Antriebs- und Kontrollkomponente: Gray (1987) unterscheidet auf der
biologischen Ebene das Verhaltenshemmungssystem, das Verhalten bei aversiven
Reizen  wie Bestrafung  oder  Nichtverstarkung hemmt, und  ein
Verhaltensaktivierungssystem, welches bei antizipierten Belohnungen oder zur
Vermeidung von Bestrafung aktiviert wird. Kagan (1965) betont, dass das hohe
kognitive Tempo bei impulsiven Personen zur Verkurzung der Distanz zwischen
Handlungsimpuls und -durchfuhrung fuhrt, wodurch das Wirksamwerden von
Kontrollmechanismen erschwert wird. Herpertz und Safl® (1997) unterscheiden in
ihrem Modell von Impulsivitat ebenfalls eine Antriebs- und Kontrolldimension.
Daruber hinausgehend beziehen sie neben der handlungsbezogenen und kognitiven
Impulsivitat Denk- und Affektivitatsstile zur Erklarung der Entstehung eines
impulsiven Antriebs mit ein. Nach Herpertz und Sall (1997) stellt die
Regulationsfahigkeit von Emotionen neben der kognitiven Kontrolle eine
gleichermallen bedeutsame Kontrollinstanz flir das Verhalten dar. Barratt (1985)
fasst mit seiner Impulsivitatsskala drei Erscheinungsformen von Impulsivitat
(motorische, kognitive und nicht-planende Impulsivitat) zusammen und sieht die
motorische und kognitive Impulsivitat als einen biologisch verankerten
Informationsprozess an, wahrend die ,nicht-planende Impulsivitat® von ihm als
Lebensstil und Ausdruck sozialer Lernprozesse konzipiert wurde, der sich durch
starke = Gegenwartsbezogenheit und einen Mangel an Zukunfts- und
Vergangenheitsorientierung zeigt. Spielberger (1983) unterscheidet in seinem

Argermodell zwischen einer dispositionellen Argerneigung und dem aktuellen
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Argerzustand sowie auch zwischen drei verschiedenen Formen des Argerausdrucks

oder des Umganges mit Arger.
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Il Empirischer Teil

1 Fragestellungen und Hypothesen

1.1 Fragestellungen

Wie in der Einleitung dargestellt wurde, gibt es Evidenzen, dass Patienten mit einer
ADHS primar exekutive, speziell inhibitorische Dysfunktionen aufweisen, wenngleich
die Spezifitat der inhibitorischen Defizite noch weiterhin ungeklart ist (Barkley 1997;
Tannock 1998; Schachar et al. 2000; Konrad et al. 2000a, b). Eine Reihe friherer
Studien lassen vermuten, dass auch Patienten mit einer BPS exekutive und speziell
inhibitorische Dysfunktionen aufweisen, welche auf prafrontale Stérungen bei dieser
Personlichkeitsstorung zurlckgeflhrt werden (Swirsky-Sacchetti et al. 1993; Bazanis
et al. 2002; Nigg et al. 2005; Posner et al. 2005). Diese Befunde wurden nicht
durchgangig bestatigt, Kunert et al. (2003) fanden keine Aufmerksamkeitsdefizite bei
BPS Patienten bei ihren Untersuchungen. Sprock et al. (2002) nahmen schlief3lich
an, dass nur eine Subgruppe von Patienten mit BPS frontale Funktionsdefizite
aufweisen. In jlingster Zeit gibt es in Fachkreisen Diskussionen Uber eine kausale
Verbindung zwischen der kindlichen ADHS und der Entwicklung einer BPS wahrend
der Adoleszens (Bohus et al. 2004; Davids and Gastpar 2005; Philipsen 2006). Eine
Follow-up Studie mit hyperaktiven Kindern lasst vermuten, dass ADHS Kinder ein
groflieres Risiko haben, spater eine BPS zu entwickeln (Risikofaktor: 5.56) (Fischer et
al. 2002).

ADHS und BPS teilen einige Symptome auf der Verhaltensebene, wie z.B. eine
allgemein erhohte Impulsivitat, affektive Instabilitat und Schwierigkeiten in der
Argerkontrolle. Nur wenige Studien haben sich bisher damit befasst, ADHS und BPS
auf Gemeinsamkeiten hin zu Uberprufen. Dowson et al. (2004) fanden, dass ADHS
und BPS sich am besten mit Skalen oder Tests differenzieren lassen, welche die
Aspekte Aufmerksamkeit, Organisation und Ausdauer untersuchen. Bis jetzt sind
noch keine Studienberichte bekannt, die neuropsychologische und zusatzlich

Verhaltensprofile zwischen der ADHS und BPS untersuchten.

Ziel der vorliegenden Studie ist es, weitgehend den durch Nigg (2000) postulierten

Hemmungskontrollprozessen folgend, spezifische Verhaltenshemmungsprozesse
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systematisch bei adulten ADHS Patienten, BPS Patienten, komorbiden ADHS+BPS

Patienten sowie gesunden Kontrollen zu untersuchen und zu vergleichen.

Die Funktionen der Hemmungs- und Impulskontrolle wurden durch folgende Tests

operationalisiert (vgl. Versuchsdesign in I11/2.2.1):

Computerisierte Aufgaben: ,Go/no-go“ (Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung,
TAP); ,Stop Signal®; ,Stroop“ und ,,Conflict* (Attention Network Task, ANT)

Impulskontrolle: Barratt Impulsiveness Scale, BIS; State-Trait-Anger-Expression-
Inventory, STAXI.

1.2Hypothesen

Aus den oben genannten Fragestellungen werden nachfolgende Hypothesen

abgeleitet.

Hypothese 1

ADHS Patienten sind im Vergleich zu BPS Patienten und gesunden Kontrollen in der
Hemmungskontrolle beeintrachtigt. Dies sollte sich in den entsprechenden
neuropsychologischen Tests zeigen. Eine weitere Postulation ist, dass ADHS
Patienten sich in ihrer Impulsivitat nicht von BPS Patienten unterscheiden, was sich

in den psychometrischen Fragebogendaten zeigen sollte.

In Fachkreisen ist die Annahme eines zugrundeliegenden Hemmungskontrolldefizits
bei der ADHS, welches in der Folge eine Vielzahl weiterer sekundarer
Schwierigkeiten in den Exekutivfunktionen impliziert, inzwischen anerkannt (vgl. Il /
1.2; Barkley 1997a,b; Tannock 1998; Schachar et al. 2000; Konrad et al. 2000a,b).
Frazier et al. (2004) untersuchten in einer Metaanalyse aus Studien von 1980 bis
2002 die kognitiven Leistungen bei ADHS Patienten und fanden die grofRten
Leistungsdefizite in exekutiven und Arbeitsgedachtnisaufgaben. Wodushek und
Neumann (2003) verglichen verschiedene neuropsychologische Funktionen bei
adulten ADHS Patienten wund fanden in der Stop Signal Aufgabe

Hemmungskontrolldefizite bei Patienten mit schwererer im Vergleich zu Patienten mit
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geringerer Auspragung der ADHS Symptomatik. Metaanalysen fassen insgesamt
dysfunktionale Stop-Leistungen bei Kindern und Erwachsenen mit ADHS als ein
robustes Ergebnis zusammen (Lijffijt et al. 2005; Willcutt et al. 2005).

Hervey et al. (2004) und Schoechlin und Engel (2005) fanden in ihren Metaanalysen,
welche Studienveroffentlichungen vor 2002 berucksichtigen, bei erwachsenen ADHS
Patienten nicht nur in exekutiven Funktionsbereichen abnehmende Leistungen,
sondern auch bei nicht-exekutiven Funktionen wie dem Gedachtnis, der
Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit und den motorischen Funktionen. Diese
Befunde widersprechen der Hypothese einer Dysfunktion der
Hemmungskontrollfahigkeit als ausschlielBliches zugrundeliegendes Defizit bei der
ADHS. Sergeant (2005) vermutet, dass eine langsame Informationsverarbeitung und
eine hohe Variabilitdt in den Reaktionszeiten bei ADHS Betroffenen aus einer
Dysregulation von Aktivation und Anstrengung fur die Optimierung einer

fortlaufenden Informationsverarbeitung resultiert (vgl. 11/1.2.3).

Auch die Forschungsliteratur bzgl. der ADHS im Kindesalter impliziert nicht
konsistent spezifische Domanen neuropsychologischer Defizite, wenngleich
Beeintrachtigungen in der Hemmungskontrolle als Hauptdefizit neuropsychologischer

Dysfunktionen angenommen werden (Boonstra et al. 2005).

Weitgehend der von Nigg (2000) postulierten Differenzierung spezifischer
Hemmungskontrollprozesse folgend, untersucht die vorliegende Studie systematisch
verschiedene exekutive und im Speziellen Funktionen der Hemmungskontrolle bei
erwachsenen ADHS Patienten. Zusatzliche Tests zur Aufmerksamkeit Uberprufen die
allgemeinen Arbeitsgedachtnisfunktionen, die Alertness sowie die Fahigkeit, zum

Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus.
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Hypothese 2

Komorbide ADHS+BPS Patienten zeigen additive Effekte, d.h. sie weisen
Beeintrachtigungen im Hinblick auf die bei der ADHS vermutete dysfunktionale
Hemmungskontrolle sowie zusatzlich hinsichtlich einer bei beiden Stérungsbildern
bekannten erhohten Impulsivitat auf. Dies sollte sich in den neuropsychologischen

Tests und in den Fragebogendaten zur Impulsivitat wiederspiegeln.

Einige Studienergebnisse lassen die Vermutung zu, dass BPS Patienten ebenfalls
eine exekutive Dysfunktionalitat aufweisen, was auf prafrontale Defizite bei diesem
Stoérungsbild verweisen wirde (Swirsky-Sacchetti et al. 1993; Bazanis et al. 2002;
Nigg et al. 2005). Posner et al. (2002) fanden, dass BPS Patienten
Leistungsminderungen im Vergleich zu gesunden Kontrollen in der Konflikt-Aufgabe
aus der ANT zeigten, was auf beeintrachtigte frontale Funktionen hinweisen wiurde,
wobei sie eine komorbide ADHS nicht kontrollierten. Sprock et al. (2002) vermuteten,
dass nur eine Subgruppe von BPS Patienten frontale Dysfunktionen aufweist,
wahrend die Arbeitsgruppe Kunert et al. (2003) keine Aufmerksamkeitsdefizite bei
BPS Patienten fanden. Diese inkonsistenten Daten sind mdglicherweise auf
Stichprobenunterschiede in Bezug auf den Ausschluss einer ADHS Komorbiditat
zuruckzufuhren. Nur eine publizierte Arbeit fand einen negativen korrelativen
Zusammenhang zwischen der Schwere von BPS Symptomen und der Fahigkeit zur
Hemmungskontrolle (Maf}: ,Stop Signal Reactiontime®), nachdem eine ADHS
Komorbiditat kontrolliert wurde (Nigg et al. 2005).

Gegenwartig wird vermehrt Uber eine mogliche Verbindung zwischen einer ADHS im
Kindesalter und der Entwicklung einer BPS wahrend der Adoleszens diskutiert
(Bohus et al. 2004; Davids & Gastpar 2005; Philipsen 2006). ADHS und BPS teilen
verschiedene Symptome wie die Impulsivitat, affektive Instabilitat und
Schwierigkeiten in der Kontrolle von Argergefiihlen. Eine Follow-up Studie an
hyperaktiven Kindern zeigte, dass diese ein groReres Risiko haben, eine BPS zu
entwickeln (Risikofaktor: 5.56) (Fischer et al. 2002). Nur wenige Studien
konzentrierten sich bisher auf den Vergleich ADHS und BPS. Dowson et al. (2004)

fanden, dass ADHS und BPS Patienten am besten aufgrund von Skalen und
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computerisierten Tests, welche sich auf Aufmerksamkeit, Organisation und Ausdauer
beziehen, differenziert werden konnten. Noch keine Studie verglich bisher die
neuropsychologischen und zusatzlich Verhaltensprofile zwischen ADHS und BPS
miteinander. Uber einen Vergleich zwischen ADHS Patienten und BPS Patienten
hinausgehend, sollen in dieser Studie die neuropsychologischen Profile zwischen
komorbiden ADHS+BPS Patienten und denjenigen reiner ADHS Patienten verglichen
werden. Aul3erdem sind die Fragebogenergebnisse zur Impulsivitat der komorbiden
ADHS+BPS Gruppe im Vergleich zu reinen ADHS Patienten und im Vergleich zu

BPS Patienten von Interesse.

Hypothese 3

BPS Patienten unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Aufmerksamkeitskapazitaten
nicht von Kontrollprobanden, was sich in den neuropsychologischen Tests

wiederspiegeln sollte.

In der Konsequenz auf die unter der Hypothese 2 aufgefihrten aktuell noch
inkonsistenten  Befunde hinsichtlich  moglicher  dysfunktionaler  kognitiver
Beeintrachtigungen bei der BPS besteht ein weiteres Interesse dieser Studie darin,
die inhibitorischen Leistungen und allgemeinen Aufmerksamkeitsfunktionen von BPS
Patienten nach Ausschluss einer komorbiden ADHS mit gesunden
Kontrollprobanden zu vergleichen. Erstmalig vermuteten Sprock et al. (2002), dass
nur eine Subgruppe von BPS Patienten frontale Dysfunktionen aufweisen wirde. Vor
dem Hintergrund der Ergebnisse der Arbeitsgruppe Kunert et al. (2003), die nach
Ausschluss einer komorbiden ADHS mithilfe verschiedener neuropsychologischer
Tests neurokognitive funktionale Beeintrachtigungen von BPS Patienten im Vergleich
zu einer nichtklinischen Kontrollgruppe in den MafRen von Intelligenz,
Aufmerksamkeit, kognitiver Interferenz, Planen und Problemlésen, Lernen und
Erinnerung untersuchten, erhartet sich die Hypothese, dass moglicherweise nur eine
Subgruppe von BPS Patienten, namlich solche mit komorbider ADHS, von
neurokognitiven funktionalen Beeintrachtigungen und speziell von frontalen
Dysfunktionen betroffen sein kdonnte und dass bei reinen BPS Patienten keine

neuropsychologischen Leistungsdefizite vorhanden sind.
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2 Probanden und Methodik

2.1 Patienten und Kontrollprobanden

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der
Universitatsklinik Aachen genehmigt. Innerhalb des Zeitraums von 2 %2 Jahren
wurden insgesamt 63 Patienten und 20 Kontrollprobanden in die Studie
eingeschlossen. Uber eine der Stationen der Psychiatrischen Klinik des
Universitatsklinikum Aachen, welche ausschlief3lich Patienten mit
Personlichkeitsstérungen, vordergrindig mit BPS stationar aufnahm, konnten 19
BPS Patienten, 15 komorbide ADHS+BPS Patienten sowie 1 ADHS Patientin in die
Studie eingeschlossen werden. 19 ADHS Patienten wurden uUber die Poliklinik des
Universitatsklinikum Aachen, welche eine Spezialsprechstunde fir ADHS und BPS
Patienten unterhalt, rekrutiert. Die Studie wurde in Zusammenarbeit mit Frau Prof.
Dr. S. Herpertz konzipiert und durchgefuhrt. In ihren Zustandigkeitsbereich am
Universitatsklinikum Aachen fielen die oberarztliche Leitung der Station fur Patienten
mit Personlichkeitsstérungen sowie die oberarztliche Leitung der
Spezialsprechstunden fur BPS und ADHS. Nach ihrem Wechsel an die Klinik fur
Psychiatrie und Psychotherapie an die Uniklinik Rostock wurden parallel zu
Untersuchungen in Aachen auch Patienten in Rostock rekrutiert: Es konnten 2 BPS
Patienten und 5 komorbide ADHS+BPS Patientin rekrutiert werden, die stationar
aufgenommen waren. 2 ADHS Patienten wurden Uber die dortige Spezialambulanz

fur ADHS in die Studie aufgenommen.

Alle 20 gesunden Kontrollprobanden wurden in Aachen Uber Plakate angeworben,
die an verschiedenen Schwarzen Brettern 6ffentlicher Gebaude angebracht worden
waren (Klinik, Freibad, Verwaltungsgebaude der Stadt, Mensa der RWTH Aachen).

Fir die Teilnahme an den Untersuchungen wurden sie mit 25 Euro entlohnt.

Alle Patienten und Kontrollprobanden wurden vor Beginn der Untersuchungen

prinzipiell aufgeklart und gaben ihr schriftliches Einverstandnis.

Die Gruppen waren hinsichtlich Alter, Ausbildung und IQ gematcht (siehe Tabelle 3),
die Altersspanne betrug 18-45 Jahre. Ein statistischer Vergleich in Bezug auf Alter

und 1Q zeigte keine signifikanten Unterschiede. Eine soziodemografische
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Beschreibung der Patienten findet sich in Tab. 1. Die Ein- und Ausschlusskriterien

sind in Tab. 2 aufgelistet.

Tab. 1: Soziodemografische Beschreibung der Patienten und Kontrollprobanden

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollprobanden
(n=22) (n =20) (n=21) (n = 20)
Alter in M (SD) 29,95 (8,2) 26,50 (7,00 24,6(6,2) 28,7 (6,9)
Jahren Altersspanne 18-45 18-45 18-40 22-45
Geschlecht Mannlich 14 3 1 6
Weiblich 8 17 20 14
Geschatzter M (SD) 111,0 (11,6) 106,0 (16,2) 107,7 (13,4) 114,2 (8,5)
IQ
Schulbildung Hauptschule 3 3 1 0
Mittlere Reife 9 13 10 8
Fachabitur 2 0 2 2
Abitur 8 4 8 10
Gegenwartige Schiler 3 0 2 0
Tatigkeit / Student 6 2 2 6
Beruf Auszubildende 5 6 3 1
Akadem.Beruf 0 0 0 2
Abgeschloss.
Berufsausbildung 2 8 6 11
Ungelernt 2 0 1 0
Nicht berufstatig 4 4 7 0
Lebenszeitu. BPD 0 20 21 0
Komorbide Andere
Diagnosen Personlich- 6 3 6 0
Stérungen
Substanzmittel- 1 8 0 0
missbrauch
Angststérungen 1 1 0 0
Essstdrungen 0 4 4 0
Dysthymie 0 1 2 0
PTSD 0 1 1 0
Anpassungsstor. 0 0 1 0
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Tab. 2: Ein- und Ausschlusskriterien fir die Patienten und Kontrollprobanden

Patienten Kontrollprobanden
Einschlusskriterien elQ>85 eIQ>85
¢ 18-45 Jahre ¢ 18-45 Jahre
¢ Teilnahme an der Untersuchung | e Teilnahme an der Unter-
an 3 Tagen, davon an 2 suchung an 3 Tagen, davon an
Vormittagen 2 Vormittagen

e Anamnese einer kindlichen
ADHS nach der Wender Utah
Rating Scale (WURS) bei ADHS
- und ADHS+BPS Patienten

e Anamnese einer adulten ADHS
nach den Kriterien der Conners'
Adult ADHS Rating Scale
(CAARS) bei ADHS — und
ADHS+BPS Patienten

e Anamnese einer BPS bei BPS -
und ADHS+BPS Patienten

¢ Aktuelle und Lebenszeit-diagnose Delir, Demenz, Amnestische und

Aussch_lusskriterien Andere Kognitive Stérungen
fur Patienten und Kontroll-| e Psychische Stérungen Aufgrund eines Medizinischen
probanden zusammen Krankheitsfaktors

¢ Schizophrenie und Andere Psychotische Stérungen

¢ Bipolare Stérungen

¢ Aktuelle Major Depression

¢ Aktuelle Stérung im Zusammenhang mit Psychotropen Substanzen
¢ Storungen des Gedachtnisses

e positives Drogenscreening

Zur Einschatzung des Intelligenzniveaus wurde die Kurzform des HAWIE-R
eingesetzt, die sich auf 4 der insgesamt 11 Untertests der Langform beschrankt. Alle
Tests beinhalten Aufgaben mit ansteigendem Schwierigkeitsgrad. Zwei dieser
Untertests beziehen sich auf das sprachliche bzw. durch Bildungsprozesse
beeinflusste Intelligenzpotential (Verbalteil: 1. ,Gemeinsamkeiten finden® — von
jeweils zwei vorgegebenen Begriffen ist die Gemeinsamkeit / Oberbegriff zu
benennen; 2. ,Allgemeines Wissen* — 24 Wissensfragen aus verschiedenen
Bereichen). Die anderen beiden Tests erlauben Ruckschlisse auf sogenannte
handlungspraktische intellektuelle Leistungen, bzw. auf die Schnelligkeit und
Effizienz der allgemeinen Auffassungsgabe, d.h. des logisch-analytischen Denkens
(Handlungsteil: 1. ,Bilderganzen“ — auf 17 Bildvorlagen ist mit Zeitbegrenzung ein
wichtiges Detail zu entdecken; ,Mosaiktest® — mit 9 Warfeln, die jeweils
unterschiedliche Seiten haben, aber alle identisch sind, sollen Vorlagen mit

Zeitvorgabe nachgebaut werden). Die Berechnung des geschatzten 1Q-Wertes
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erfolgte, indem den jeweiligen Rohwerten der Untertests die standardisierten
Wertpunkte zugeordnet und nach dem Verfahren des Dreisatzes mit der Anzahl der
Tests im Verbal- bzw. Handlungsteil multipliziert wurden, so dass anhand der
Ergebnisse der [IQ-Wert den alters- und bildungsabhangigen Normierungen
entnommen werden konnte. Die Durchfihrung der 4 ausgewahlten Untertests
erschien wegen der Tatsache, dass eine Schatzung des [Q-Wertes fur die
vorliegende Studie ausreichend war, und aufgrund der Zeitersparnis in Anbetracht

des zeitlich umfangreichen Gesamtumfang der Testung, ausreichend.

Die Untertests ,Logical Memory“ | + Il und Digit Span forward aus der Wechsler
Memory Scale, revidierte Version (WMS-R, 1987) gewahrleisteten ein Screening der
Gedachtnisleistungen bzw. Ausschluss von Gedachtnisstérungen. Gefordert werden
bei diesen Tests die unmittelbare und mittelfristige Wiedergabe von Kurzgeschichten

sowie die Reproduktion von zunehmend umfangreicheren Zahlenserien.

Die Einhaltung der Ausschlusskriterien hinsichtlich Drogenmissbrauch waren durch
eine ausfuhrliche Drogenanamnese und die nicht angekundigte Durchfuhrung von
Schnelltests zum Drogenscreening aller Patienten und gesunden Kontrollen am Tag
der ersten neuropsychologischen Testung gewahrleistet (Test auf Opiate, Kokain,
Amphetamine, Methamphetamine, Benzodiazepine, Cannabinoide, Barbiturate und
Methadon; RIDA® ToxiQuick, r-biopharm GmbH). Alle Patienten und
Kontrollprobanden waren zu Beginn der Untersuchungen Uber das Drogenscreening
aufgeklart (wussten jedoch nicht, an welchem Untersuchungstag das

Drogenscreening durchgeflhrt werden sollte) und gaben ihr Einverstandnis.

2.1.1 Diagnostische Instrumente

Die Gruppeneinteilung erfolgte mithilfe der Diagnosestellung, die auf der Grundlage
der Erflllung der entsprechenden Kriterien festgelegt wurde. Alle Patienten wurden
anfanglich von einem erfahrenen psychiatrischen Arzt mithilfe des ,Diagnostischen
Interview fur Psychische Stérungen® (DIPS, Margraf et al. 1994) untersucht, um die
Ausschlusskriterien sicherzustellen und komorbide psychische Erkrankungen zu

dokumentieren (siehe 2.1, Tab. 3+4).
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Die Selbsteinschatzungsskalen wurden von Patienten und Kontrollprobanden

selbstandig ausgefullt, eine Zuordnung zur Diagnose Aufmerksamkeitsdefizit-

/Hyperaktivitatsstorung erfolgte mit der ,Wender Utah Rating Scale” (WURS) und der
,conners’ Adult ADHD Rating Scale“ (CAARS). Eine positive Diagnosestellung

erfolgte bei Uberschreitung der cut off-Werte beider Instrumente:

Die ,Wender Utah Rating Scale® (WURS, Wender 1995) erfasst retrospektiv
kindliche Symptome der ADHS. Den strengen Kriterien von Ward et al. (1993)

folgend, wahlten wir als cut-off fur die Diagnose ADHS einen Rohwert > 46. Damit

lag die Wahrscheinlichkeit einer falsch positiven Zuordnung bei < 0,1 %.

Die ,Conners' Adult ADHD Rating Scale® (CAARS, Conners 2002) in deutscher

Ubersetzung erfasst Symptome der ADHS im Erwachsenenalter. Als cut-off Wert

fur die ADHS Diagnose galt ein T-Wert > 80 auf der alters- und
geschlechtsnormierten Index-Skala. Diese Skala enthielt nach Conners die
trennscharfsten Iltems, weshalb wir sie als Kriterium fur die Diagnose ADHS
auswahlten. Durch eine zusatzliche Validitatsskala war es moglich, eine

oberflachliche oder zufallige Beantwortung der Fragen auszuschliel3en.

Die Durchfuhrung des strukturierten diagnostischen Interviews fur die BPS erfolgte

von Ratern, die blind hinsichtlich der Diagnose waren:

Das  diagnostische  Instrumentarium  far  Borderline- und  andere
Personlichkeitsstérungen aus dem DSM-IV Cluster B bildete die ,International

Personality Disorder Examination® (IPDE, Loranger et al. 1994). Insgesamt

ergeben sich in der ICD-10 8 Typologien von Personlichkeitsstorungen. Die IPDE
erlaubt eine sorgfaltige und umfassende Diagnostik und ist das offizielle

Instrument der WHO zur Diagnostik von Persdnlichkeitsstérungen.
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2.2 Methoden

2.2.1 Versuchsdesign

Bei vorliegender Studie handelt es sich um ein quasi-experimentelles
Untersuchungsdesign mit normalverteilter Stichprobe. Folgende unabhangige
Variablen (UV) lagen zugrunde:

¢ Diagnose einer ADHS

e Diagnose einer BPS

¢ Diagnose einer komorbiden ADHS+BPS
¢ gesunde Kontrollprobanden

Die vorliegende Studie zielt darauf ab, spezifische Inhibitionsprozesse bei
verschiedenen Populationen von Patienten mit ADHS, ADHS+BPS und BPS sowie
bei gesunden Kontrollen systematisch zu untersuchen. Zur Uberprifung der
aufgestellten Hypothesen wurden die entsprechenden abhangigen Variablen (AV)

durch folgende psychometrische Verfahren operationalisiert:
Computerisierte Tests zur Prifung der Hemmungskontrolle:

- Hemmung von Handlungsimpulsen: Anzahl der Kommissionsfehler der Go/No-go
Aufgabe (TAP)

- Hemmung fortlaufender Reaktionen: Arithmetische Mittel der ,Stop signal reaction
time“ (SSRT) der Stop Signal Aufgabe

- Interferenzkontrolle: Arithmetische Mittel der Konfliktaufgabe (, conflict®, ANT)

und Verhaltnis der arithmetischen Mittel der Reaktionsgeschwindigkeiten

kongruenter vs. inkongruenter Trials der , Stroop“-Aufgabe

Computerisierte Tests zur Prufung weiterer neuropsychologischer Funktione:.

- Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus: Arithmetische Mittel der Orienting-Aufgabe
(,orienting”; ANT)
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- Alertness: Arithmetische Mittel der Alertness-Aufgabe (,alerting”, ANT)

- Arbeitsgedachtnis:  Arithmetische Mittel der Rohwerte der auditiven

Gedachtnisspanne rickwarts (,digit span-backward”, WMS-R)
Fragebdgen zur Objektivierung von Impulsivitat und Argerkontrolle:

- Subskalen ,Planlosigkeit’, ,Motorische Impulsivitat® und ,Kognitive Impulsivitat*

der Barratt Impulsiveness Scale (BIS-10).

- Subskalen ,Argertemperament®, ,Argerreaktion“, ,nach innen gerichteter Arger,
,offen ausgedriickter Arger* und ,Argerkontrolle* des State-Trait-Anger-

Expression-Inventory, STAXI).

2.2.2 Neuropsychologische Verfahren

Um den Gesamtzeitrahmen der Testung zu beschranken und trotzdem die
verschiedenen Unterfunktionen der Hemmungskontrolle ausreichend untersuchen zu
konnen, wurden ein bis zwei Verfahren fur jeden Bereich ausgewahlt. Dabei stellte

die Angabe der einzelnen Testgutekriterien ein Auswahlkriterium dar.

Wahrend der computerisierten Aufgaben safllen die Versuchspersonen 50 cm
entfernt vor einem Bildschirm (LCD 17°") und reagierten auf die prasentierten Stimuli

Uber eine der beiden Reaktionstasten mit ihrer bevorzugten Hand.
Go/No-go

Zur Objektivierung der Hemmung von Handlungsimpulsen wurde die Go/No-go
Aufgabe aus der computerisierten Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriafung (TAP,
Version 1.02; Zimmermann & Fimm 1993) ausgewahlt. Bei dieser an einem
schwarzen Bildschirm vorgegebenen Aufgabe werden der Versuchsperson 5
verschiedene Rechtecke (Hohe 2,8 cm, Breite 3,5 cm) mit unterschiedlichen
Flallmustern, von denen 2 als kritisch (= ,go“-Trials) definiert sind, dargeboten. Die
Versuchsperson bekommt die Instruktion, so schnell wie moéglich auf die kritischen

Stimuli mit einem Tastendruck zu reagieren, wahrend sie diese Reaktion bei
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irrelevanten Stimuli stoppen soll. Von den 50 zufallig aufeinanderfolgenden Stimuli
sind 20 als kritisch definiert (Go/No-go Verhaltnis: 20/30). Vor Beginn der Testung
hat die Versuchsperson die Moglichkeit, zu Uberprufen, ob sie die Aufgabenstellung
verstanden hat. Bei diesen Aufgaben soll die spezifische Fahigkeit zur
Unterdrickung einer nicht adaquaten Reaktion, also die Hemmung von
Handlungsimpulsen, Uberpruft werden. Es werden die mittleren Reaktionszeiten fur
die richtigen Reaktionen auf die kritischen Reize (Go-Trials) berechnet. Weiterhin
wird die Anzahl der falschen Reaktionen auf die irrelevanten Trials erfasst. Dies
entspricht den sogenannten Kommissionsfehlern, die als direkte Messung der
Hemmungskontrolle betrachtet werden. Die Auslassungen bei einem kritischen Trial
— also die verpassten kritischen Reize oder Omissionsfehler werden ebenfalls
erhoben und als Beeintrachtigungen der Aufmerksamkeit gesehen. Durch das
Programm vorgegeben, werden Reaktionen von kleiner als 20 ms nicht mit in die
Bewertung einbezogen, da sie kleiner als die physiologisch mogliche Reaktionszeit
sind. Diese Ergebnisse werden als Antizipationen/Ausreier gewertet. Die Dauer

dieses Tests umfasst ungefahr 10 Minuten.

Stop Signal

Die computerisierte Stop Signal Aufgabe ist eine einfache non-verbale motorische
Aufgabe zur Prufung der Hemmungskontrolle Uber fortlaufende Reaktionen. Der
Aufbau orientiert sich an der Ausfihrung von Logan et al. (1994a). Den
Versuchspersonen werden auf einem Bildschirm mit schwarzem Hintergrund mittig
zwei verschiedene Reize in weiller Farbe (Kreis: 2,5 cm Durchmesser; gleichseitiges
Dreieck: 2,5 cm Seitenlange) in zufédlliger Reihenfolge prasentiert. Die
Versuchsperson erhalt die Instruktion, so schnell wie moglich auf die beiden Stimuli
mit einer jeweils zugeordneten Taste zu reagieren (Go-Prozess). In 25% der Falle ist
vor dem visuellen Reiz (Go-Prozess) ein akustisches Signal (Stop-Prozess) von 1000
Hz fur 500 ms zu héren, das zur Unterbrechung des gerade ablaufenden Go-
Prozesses dient, d.h. es darf keine Taste gedrlickt werden. Dieses Stop Signal
beginnt bei einer Geschwindigkeit von 250 ms und wird je nach Schnelligkeit in
Abstanden von 50 ms herauf oder herab gesetzt, so dass immer eine 50%ige

Fehlerwahrscheinlichkeit auftritt. Diese individuelle Anpassung (Tracking Prozedur)
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ist fir das Erschweren oder Erleichtern der nachfolgenden Stop-Aufgabe notwendig.
Es wurden bei diesem Test insgesamt zwei Ubungsdurchgange (mit und ohne Stop
Signalen) und funf Durchgange unter experimentellen Bedingungen durchgefihrt.
Die Reihenfolge der Stimuli und Stop-Trials wurde randomisiert und im Abstand von
2,5 s vorgegeben. Zwischen den Blocken konnten individuelle Pausen eingelegt

werden. Die Testdauer betrug 20-30 Minuten.

Es wurden die Anzahl an Reaktionen sowie die mittleren Reaktionszeiten auf die Go-
Aufgaben erfasst. Weiterhin wurde die Anzahl an falschen Reaktionen auf die Go-
Aufgaben registriert, welche den Kommissionsfehlern entsprechen. Die
durchschnittliche Reaktionszeit auf das Stop Signal (SSRT) gilt als eigentlicher
Indikator fur die Hemmung fortlaufender Handlungen, in der die Versuchsperson eine
bereits intendierte oder fortlaufende Aktion noch stoppen kann. Die SSRT wurde als
Differenz zwischen der mittleren Reaktionszeit der go-trials und der mittleren SOA’s
(Verzogerungsintervalle) ermittelt. Lag die Rate erfolgreicher Inhibitionen nicht
zwischen 40 - 60% (dies war bei 4 Versuchspersonen der Fall), wurde die SSRT
uber die von Logan (1994) entwickelte konventionelle Methode errechnet (Logan
1994b).

Attention Network Task (ANT)

Dieses von Posner und Petersen (1990) entwickelte Verfahren bildet ein Mal} fir die
Effizienz von drei Aspekten der Aufmerksamkeit, welche durch voneinander
unabhangige  visuelle = Aufmerksamkeitsnetzwerke  unterschieden  werden
(Wachsamkeit (alerting), Orientierung (orientation) und die Aufmerksamkeit bei sich
widersprechenden Hinweisreizen (Konflikt- bzw. Interferenzaufgabe). Bei diesem
nicht-sprachlichen, computerisierten Testverfahren muss die Versuchsperson sich
entscheiden, ob ein zentral angeordneter Pfeil nach links oder nach rechts deutet.
Auf dem Bildschirm mit schwarzem Hintergrund soll sie den ganzen Test Uber ein
Kreuz (2x2 mm), das in der Mitte des Bildschirmes Uber die ganze Aufgabe hinweg
zu sehen ist, fixieren. Der Zielstimulus (Pfeil, Lange: 6 mm) erscheint oberhalb oder
unterhalb des Kreuzes und wird von flankierenden Pfeilen oder Linien umgeben
(flankers: Lange - 6 mm, Abstand dazwischen - 1 mm). Die Versuchsperson
bekommt die Instruktion, so schnell wie mdglich die jeweilige Richtung des in der

Mitte erscheinenden Pfeiles mit einem Tastendruck anzugeben (2 Tasten, linke
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Taste fur Pfeilrichtung nach links / rechte Taste fur Pfeilrichtung nach rechts). An
einen 2-mindtigen Ubungsblock schlieen sich 3 Experimentalblécke von jeweils 5-

minutiger Dauer an. Die Gesamttestdauer betragt ca. 25 Minuten.

Die Aufgabe enthalt unterschiedliche Hinweisbedingungen. Ein Hinweis besteht aus
einem oder zwei Sternen, die 500 ms vor der Stimulusprasentation kurz (100 ms)
dargeboten werden. Wachsamkeit wird durch ein Warnsignal induziert, das keine
Information darUber enthalt, wo der Stimulus erscheinen wird. Orientierung wird
durch raumliche Hinweisreize hervorgerufen, die anzeigen, ob der Stimulus Uber
oder unter dem Fixationskreuz platziert sein wird. Ein ,kognitiver Konflikt“ wird durch

inkongruente Flanken hervorgerufen.

Die Effizienz der Arbeitsweise der drei Aufmerksamkeitsnetzwerke (alerting,
orienting, conflict) wird beurteilt, indem gemessen wird, wie stark die Reaktionszeit
(RZ) von Warnsignalen, raumlichen Hinweisreizen und Flanken beeinflusst wird.
Folgende Operationalisierungen kommen zur Anwendung: 1. Alerting: Kein
Hinweisreiz RZ — Doppelter Hinweisreiz RZ; 2. Orienting: Zentraler Hinweisreiz RZ —
Raumlicher Hinweisreiz RZ und 3. Conflict: Inkongruenter Zielreiz RZ — Kongruenter
Zielreiz RZ (nach Fan et al. 2002).

Der Interferenzkonflikt wird bei dieser Aufgabe mit der Konflikt-Funktion abgebildet.
Die anderen beiden Funktionen bilden nicht-exekutive Funktionen ab (vgl. 11/3.2).
Weil beide - Hinweise und Ziele - von Trial zu Trial variieren, erreicht die Aufgabe

insgesamt einen hohen Komplexitats- und Schwierigkeitsgrad.

Stroop

Der Stroop-Effekt ist nach seinem Entdecker John Ridley Stroop, einem
amerikanischen Psychologen, benannt, der diesen Effekt 1935, nach zahlreichen
eigenen Untersuchungen, das erste Mal definiert hat. Stroop beschreibt die
Tatsache, dass parallel ablaufende psychologische Verarbeitungsprozesse sich
gewissermallen gegenseitig storen kdnnen. Dieses Phanomen bezeichnet man als
Interferenz. Das Stroop-Phanomen laflt sich wie folgt erklaren: Gegeben sei ein

Wort, welches eine Farbe bezeichnet, aber in einer anderen Farbe dargestellt ist.
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Wird von einer Versuchsperson verlangt, die Darstellungsfarbe zu benennen (am
deutlichsten wird das Phanomen unter Zeitdruck) so wird sie spontan die
~.geschriebene® Farbe nennen, oder nur mit einr Verzégerung eine korrekte Antwort
geben. Genau dieses Resultat ist der Effekt: Es ist dem Betrachter nicht ohne
weiteres mdglich, das Wort als eigenstandiges farbiges Objekt zu betrachten, das
Lesen als Fertigkeit ist dafur zu automatisiert. Erfasst der Betrachter das Wort, so
liest er es unbewusst, bevor er realisieren kann, welche Farbe dargestellt ist. Es
greifen also zwei unterschiedliche Reize auf eine Ressource im Gehirn zu. Das
Unterdricken der automatisch gelesenen Bedeutung und der Reaktion, die sie
normalerweise auslost, kostet Aufmerksamkeitsressourcen, die dann fir ein
schnelles fehlerfreies Arbeiten fehlen. Die Versuchsperson muss die Uberlernte
Reaktion hemmen, um die Aufgabe zu bewaltigen. Lesen der Wortbedeutung ist die
Uberlernte Antwort im Vergleich zum Benennen der Farbe, in der das Wort

geschrieben steht.

Zur Bewaltigung der in diesem Versuchsdesign verwendeten computerisierten
Stroop Aufgabe (Baumler 1985) bekommt die Versuchsperson Uber einen Bildschirm
mit schwarzem Hintergrund verschiedenfarbige Farbworter prasentiert. Dabei hat sie
die Aufgabe, die Ubereinstimmung von gelesenem Farbwort (Buchstabengrofle 6
mm) mit der Druckfarbe zu Uberprifen und Uber einen vorher festgelegten
Tastendruck zu bestatigen. Sie erhalt die Instruktion, so schnell wie moglich zu
reagieren aber zugleich so wenig Fehler wie mdglich zu machen. Nachdem zur
Veranschaulichung zwei Beispiele gezeigt werden, bekommt die Vpn in jedem Trial
zwei Ubereinander stehende Worter dargeboten (welche sowohl Farbnamen als auch
Worter des allgemeinen Wortschatzes beinhalten), die in farbiger Form dargestellt
werden. Die Vpn muss dann entscheiden, ob der Farbname des unten stehenden
Wortes mit der Druckfarbe des oben stehenden Wortes Ubereinstimmt. Trifft dies zu,
so hat die Vpn so schnell wie mdglich die linke Reaktionstaste (linke Cursortaste) zu
betatigen; stimmen Druckfarbe und Farbbenennung nicht Gberein, so soll die rechte
Reaktionstaste (rechte Cursortaste) gedruckt werden. Dargeboten werden sowohl
Jkongruente* Items (Ubereinstimmung von Farbe und Wortbedeutung) als auch
.inkongruente“ ltems (Farbe und Wortbedeutung stimmen nicht Gberein). Fur die
inkongruente Bedingung bendtigt es eine langere Reaktionszeit flr eine richtige
Benennung der Farben als bei kongruenten Stimuli (MacLeod 1991). Es werden die

einzelnen Reaktionszeiten unter den verschiedenen Bedingungen (kongruent /
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inkongruent), Fehlantworten (Betatigen der falschen Taste) sowie Zeitfehler (zu
lange Reaktionszeiten) aufgezeichnet. Die Dauer dieser neuropsychologischen
Testung, bei welcher den Versuchspersonen 72 Trials dargeboten werden, liegt bei
10-15 Minuten. Als Mal} fir eine erfolgreiche Interferenzkontrolle dient die Differenz
zwischen den RZ kongruenter und inkongruenter Trials. Die Stroop Aufgabe ist eine
Interferenzaufgabe, die weniger schwierig und komplex als die Konfliktaufgabe der
ANT ist (vgl. 11/3.1).

Digit span backward

Dieser aus der Wechsler Memory Scale-revised (WMS-R) entstammende kurze
nicht-computerisierte Test wurde zur Operationalisierung der
Arbeitsgedachtnisleistungen ausgewahlt. Die Versuchsperson hat bei diesem Test
die Aufgabe, ohne Zeitlimit immer grofRer werdende (bis zu 8 Zeichen), auditorisch
dargebotene Zahlenkolonnen in umgekehrter Reihenfolge zu reproduzieren. Die
Aufgabe erfordert die gleichzeitige Speicherung und Verarbeitung (Umgruppierung)
der Zahlen sowie die Funktion einer zentralen Kontrolle, um die starker
automatisierte Wiedergabe "vorwarts" zu blockieren und die Wiedergabe "ruckwarts"

einzuleiten. Die Testdauer betragt ca. 5 Minuten.

2.2.3 Psychometrische Skalen / Fragebdgen

Weil Impulsivitat ein gemeinsames klinisches Merkmal von ADHS und BPS Patienten
darstellt, wurden zwei Selbsteinschatzungsskalen mit dem Ziel, verschiedene

Aspekte der Impulsivitét und Argerkontrolle zu erfassen, eingesetzt.
Barratt Impulsiveness Scale

Die Barratt Impulsiveness Scale (BIS-10, Barratt et al. 1985) operationalisiert

folgende Konstrukte:
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* Motorische Impulsivitdt (motor impulsiveness) = Mald fir die Handlungskontrolle

(Beispielitems: ,ich handele oft aus dem Augenblick heraus®; ,ich gehe und bewege

mich hastig®; ,ich tue die meisten Dinge, ohne grofl3 nachzudenken®)

+ Kognitive Impulsivitat (cognitive impulsiveness) = Mall fur die Schnelligkeit

kognitiver Entscheidungen (Beispielitems: ,ich entscheide mich schnell®; ,ich denke
sorgfaltig Uber die Dinge nach®; ,ich kann mich zur selben Zeit nur einem Problem

widmen*®)

* Nichtplanende Impulsivitat (non-planning) = Mal} flur die Fahigkeit, zukunfts-

orientierte Problemldsestrategien einzusetzen (Beispielitems: ,ich interessiere mich
mehr fur die Gegenwart als flr die Zukunft®; ,ich plane meine Vorhaben sorgfaltig*;

.ich nehme alles auf die leichte Schulter®).

State-Trait Anger Expression Inventory

Das State-Trait Anger Expression Inventory (STAXI, Spielberger et al. 1988) ist ein
Verfahren zur Messung der Intensitdt von situationsbezogenem Arger
(Zustandsarger), der dispositionellen Neigung zu Arger (Argerneigung), und drei
Ausdrucksarten von Arger. Es wurde in Anlehnung an das von C.D. Spielberger
konzipierte amerikanische Originalverfahren entwickelt, fur den deutschen
Sprachraum aber vollig neu konstruiert. Folgende Konstrukte werden

operationalisiert:

+ Arger-Reaktion: personenspezifisches Argerniveau

- Arger-Temperament: dispositionelle Neigung, Arger zu empfinden

« Arger innen: Tendenz, Arger innerlich zu empfinden, aber Aussenstehenden

maglichst zu verbergen

« Arger auRen: Bereitschaft, empfundenen Arger offen auszudriicken und gegen

andere Personen oder Objekte zu richten
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+ Arger-Kontrolle: Bestrebungen, der Argerentstehung entgegen zu wirken, z.B.

indem Verhaltensweisen praferiert werden, die mit Arger inkompatibel sind.

2.2.4 Kontrolle der Storvariablen

Alle testpsychologischen Untersuchungen erfolgten in demselben Raum unter
gleichen Licht- und Gerauschbedingungen. Aus organisatorischen Grinden war es
nicht moglich, den Testzeitraum konstant zu halten, alle neuropsychologischen

Untersuchungen fanden jedoch vormittags statt.

2.2.5 Versuchsablauf

Die Studie wurde im Zeitraum Februar 2002 bis Oktober 2004 durchgefuhrt. Die an
der Studie teilnehmenden Patienten wurden an vier Tagen psychiatrisch und
neuropsychologisch in vorher festgelegter Reihenfolge untersucht. Diese zeitliche
Vorgabe war aufgrund der ausfihrlichen neuropsychologischen Testbatterie sowie
aus organisatorischen Grinden notwendig. Der Zeitumfang betrug an allen
Untersuchungstagen 1 bis 1 1/2 Stunden. Die beiden neuropsychologischen
Untersuchungen fanden vormittags zwischen 8.00 bis 12.00 Uhr statt. Das
Untersuchungsschema ist in Tab. 5 aufgeflihrt. Bei den Kontrollprobanden reduzierte
sich die Anzahl der Untersuchungstage auf drei, weil die psychiatrische
Untersuchung entfiel; die Drogenanamnese und das Ausflllen der Fragebdgen
WURS und CAARS erfolgte bei ihnen am 1. Untersuchungstag zusammen mit den

klinischen Interviews.
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Tab. 3: Untersuchungsplan

1. Untersuchungstermin nur fir Patienten

e Psychiatrische Untersuchung einschlief3lich Drogenanamnese
¢ WURS
¢ CAARS

2. Untersuchungstermin
¢ DIPS
« IPDE

o Nur fur Kontrollprobanden zusétzlich: Drogenanamnese, WURS und CAARS

3. Untersuchungstermin:

¢ Drogenscreening

o ANT

e Go/No-go

e HAWIE-R

« Digit span backward

4. Untersuchungstermin:

¢ Stop Signal
e Stroop
¢ BIS-10
e STAXI

2.2.6 Statistische Verfahren

Die Auswertung der Daten erfolgte mit Hilfe des Computerprogramms SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences, Version 11.5). Bei der gesamten
interferenzstatistischen Berechnung wurde immer der Fehler erster Art konventionell

auf ein a-Niveau von .05 festgelegt.

FiUr jede aufgestellte statistische Hypothese werden im Folgenden die Ergebnisse
der entsprechend durchgefuhrten Berechnungen dargestellt. Nach Priafung der
Normalverteilung mit dem Kolmogorov-Smirnov Test erfolgte fir alle normalverteilten
Variablen eine Berechnung auf Gruppenunterschiede mit der univariaten
Varianzanalyse (ANOVA). Post hoc wurden Gruppenvergleiche mit Ryan-Eynot-
Gabriel-Welsh Tests gerechnet und eine Korrektur fur multiple Vergleiche
durchgefuhrt. Fur signifikante Unterschiede wurden EffektgroRen mit Eta-Quadrat

(n?) berechnet, um den Anteil der jeweiligen Varianz in der abhingigen Variable
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einzuschatzen, der dem Gruppeneffekt zugeschrieben wird. Bei nicht
normalverteilten Variablen wurde der nichtparametrische Kruskal-Wallis Test zu
Mittelwertvergleichen der Gruppen durchgefuhrt, eingeschlossen einer a-Bonferroni-

Korrektur post hoc und Mann-Whitney-U Tests fur paarweise Gruppenvergleiche.

Zum Schluss wurden Korrelationen mit einschlieBender o-Bonferroni Korrektur
zwischen den am meisten relevanten neuropsychologischen Inhibitionsmessungen
(SSRT und ,conflict“ANT) und den am meisten relevanten Fragebogendaten der

ImpU|SiVitét (BISmotor-impulsiveness, BIScognitive-impulsiveness und STAXIanger-control) geFeChnet-
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3 Ergebnisse

Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt flr alle neuropsychologischen und
Fragebogendaten zunachst in Tabellenform sowie der Beschreibung der Daten. Zur
Erleichterung eines Uberblicks Uber die Gruppenunterschiede werden die
signifikanten Ergebnisse jeweils im Anschluss an die neuropsychologischen und
Fragebogenergebnisse zusatzlich grafisch dargestellt. AnschlieRend erfolgen kurze

Zusammenfassungen der relevanten Ergebnisse zu den einzelnen Hypothesen.

3.1 Neuropsychologische Ergebnisse
Go/No-go

Tab.4a: Go/No-go (TAP): Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVAs und paarweisen Gruppen-
vergleiche post hoc mit Ryan-Eynot-Gabriel-Welsh Tests (R-E-G-W)

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollen
n=22 N=21 N=20 n=20 F P R-E-G-W
(p <0.05)
TAP M SD M SD M SD M SD Df=3
Go/No Go
RZ 631 1221 569 100.5 506 60.4 484 59.7 10.67 <0.001 ADHS >BPS
und K;
ADHS+BPS
> K

Tab.4b: Go/No-go (TAP): Ergebnisse der Kruskal-Wallis Tests mit a-Bonferroni Korrektur post hoc
und Mann-Whitney-U Tests

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollen
N=22 N=21 N=20 N=20 Kruskal P Mann-Whitney
-Wallis U

TAP M  SD M SD M SD M SD x (p <0.05)
Go/No Go
Intraindividuelle 135 61.6 112 696 83 269 76 26.1 12,69 0.004 ADHS >BPS und
Varianz K
Kommisions- 1.1 2.3 3.7 49 29 48 13 2.1 n.s.
fehler
Omissionsfehler 0.6 1.8 2.7 48 22 44 04 1.2 n.s.

In der Go/No-go Aufgabe (vgl. Tab. 4a und Abb. 4A) zeigten ADHS Patienten
signifikant langere Reaktionszeiten (RZ) als BPS Patienten (n?=.14) und
Kontrollprobanden (n?=.14). ADHS+BPS Patienten reagierten im Vergleich zu
Kontrollprobanden signifikant langsamer (n2=.15). In Bezug auf Fehler und
Auslassungen wurden keine Gruppenunterschiede gefunden. ADHS Patienten hatten
eine groRere intraindividuelle Varianz als BPS Patienten (n°=.22) und

Kontrollprobanden (n?=.24) (vgl. Tab. 4b und Abb. 4B).
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Stop Signal

Die Hemmungskontrolle fortlaufender Handlungen wurde mit der Stop Signal
Aufgabe untersucht. Technische Schwierigkeiten fuhrten zu einem reduzierten
Datensatz von 16 ADHS Patienten, 12 BPS Patienten, 10 Patienten mit der
komorbiden Diagnose ADHS+BPS und 17 Kontrollprobanden. Davon wurde die
SSRT von 4 Versuchspersonen nach der konventionellen Methode nach Logan
(1994b) errechnet, da die jeweiligen Raten erfolgreicher Inhibitionen nicht im Bereich

40-60% lagen. Die Ergebnisse sind in Tab. 5 dargestellt.

Tab.5: Stop Signal Aufgabe: Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVAs und paarweisen Gruppen-
vergleiche post hoc mit Ryan-Eynot-Gabriel-Welsh Tests (R-E-G-W)

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollen
N =16 n=10 N=12 N=17 F P R-E-G-W
Df =
Stop Signal M SD M SD M SD M SD 3
Rz 594 195.5 541 1051 469 957 477 817 297 0.04 ADHS>K
und BPS
Intraindividuelle 178 64.9 170 545 122 516 119 418 350 0.02 ADHSund
Varianz ADHS+BPS
> Kund BPS
SSRT 240 1154 236 739 186 34.7 138 66.9 511 0.004 ADHSund
ADHS+BPS
> K
Omissionsfehler in 4.9 5.2 3.9 4.9 1.4 2.0 1.9 3.0 245 n.s.
“go’- trials (0.08)
Kommissionsfehler 50.1 71 469 131 488 49 481 26 043 n.s.
in “stop”-trials ]
“Go-stop stimulus 337 196.5 285 120.7 282 956 338 1350 0.57 n.s.
onset asychrony”
(SOAs) _
Prozentsatz 49.9 71 53.1 13.1 51.2 49 519 26 043 n.s.
erfolgreicher Stop-
Reaktionen

Hoch signifikante Gruppeneffekte wurden in der SSRT festgestellt (vgl. Tab.5 und
Abb. 5A). Paarweise Gruppenvergleiche post hoc zeigten eine signifikant langere
SSRT bei ADHS Patienten verglichen mit Kontrollprobanden (n%=0.24) sowie bei
ADHS+BPS Patienten im Vergleich mit Kontrollprobanden (n?=0.32). Weitere
generelle Gruppeneffekte wurden fur die RZ und intraindividuellen Varianzen der Go-
Trials identifiziert (vgl. Tab.5 und Abb. 4C,D): paarweise Vergleiche zeigten
signifikant langere RZ bei ADHS Patienten im Vergleich mit Kontrollprobanden
(n?=.15) und BPS Patienten (n?=.14) sowie hohere intraindividuelle Varianzen in der
ADHS Gruppe und der ADHS+BPS Gruppe verglichen mit Kontrollprobanden und
BPS Patienten (ADHS vs. K: n?=.17; ADHS vs. BPS: n?=.17; ADHS+BPS vs. K:
n?=.17; ADHS+BPS vs. BPS: n%=.19). Zusétzlich wurde eine tendentielle Signifikanz
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fur Auslassungsfehler bei Go-Trials gefunden, d.h. ADHS und ADHS+BPS Patienten
zeigten tendentiell mehr Auslassungsfehler als Kontrollprobanden und BPS
Patienten (p=.008).

ANT

Tab.6a: Attentional Network Task (ANT); Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVAs und paarweisen
Gruppenvergleiche post hoc mit Ryan-Eynot-Gabriel-Welsh Tests (R-E-G-W)

Kontrollen
ADHS ADHS+BPS BPS (K)
N=22 n=21 n=20 N=20 F P R-E-G-W
ANT M SD M SD M SD M SD Df=3

Alerting 37 437 32 319 36 175 35 189 0.13 n.s.
Orienting 55 702 67 394 71 246 71 256 0.65 n.s.
Conflict 181 122.6 136 49.7 121 421 112 50.0 3.65 0.016 ADHS>BPSundK

Tab.6b: Attentional Network Task (ANT); Ergebnisse der Kruskal-Wallis Tests mit post hoc a-
Bonferroni Korrektur sowie Mann-Whitney-U Tests

ADHS+BP Kruskal Mann-Whitney
ADHS S BPS Kontrollen  -Wallis U
N=22 N=21 N=20 N=20 %2 P (p <0.05)
ANT M SD M SD M SD M SD
Rz 725 173.4 595 96.8 578 67.2 526 46.5 18,25 <0.001 ADHS > BPS und

ADHS+BPS und K

ADHS+BPS und BPS
> K

Die ANT (vgl. Tab.6a und Abb.5B) wies signifikante Gruppenunterschiede in der
Konfliktaufgabe (,conflict’, p=.016) auf, ADHS Patienten zeigten hier signifikant
langere RZ als BPS Patienten (n?=.10) und Kontrollprobanden (n?=.12). Ausserdem
waren die Varianzen von ADHS Patienten mehr als doppelt so grol3 als die der
anderen Gruppen.

Zusatzlich zeigten ADHS Patienten insgesamt langere RZ als alle Patienten und
Probanden der ubrigen Gruppen (vgl. Tab.6b und Abb.5C; p<.001; ADHS>BPS:
n?=.24; ADHS>ADHS+BPS: n?=.18; ADHS>: 11°=.38); aber auch ADHS+BPS sowie
BPS Patienten reagierten nochmal signifikant langsamer als Kontrollprobanden
(ADHS+BPS>K: n?=.18; BPS>K: n=.17). Keine Gruppenunterschiede wurden fiir die
Untertests ,alerting” und ,orienting“ gefunden. Obwohl die komorbide Gruppe die
zweitlangsten RZ in der ,conflict® zeigte, unterschied sich diese Gruppe nicht

signifikant von Kontrollprobanden.
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Stroop

Tab.7: Stroop Aufgabe: Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVAs und paarweisen Gruppenvergleiche
post hoc mit Ryan-Eynot-Gabriel-Welsh Tests (R-E-G-W)

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollen
n=22 N=21 N =20 n=20 F P R-E-G-W
Df =
Stroop M SD M SD M SD M SD 3
Rz/ 1011 206.3 909 192.1 871 161.2 750 1156 7.96 <0.001 ADHS >
Kongruente trials BPS und
K;
ADHS+
BPS > K
Intraindividuelle 250 74.0 239 742 218 616 193 549 2389 0.041 ADHS >
Varianz/ K
Kongruente trials
Rz/ 1165 2547 1068 220.8 1005 239.0 876 202.7 5.63 0.002 ADHS
Inkongruente trials und
ADHS+
BPS > K;
Intraindividuelle 272 715 269 547 248 700 215 76.6 292 0.039 ADHS >
Varianz/ K
Inkongruente trials
RZ Kongruente/ -155 964 -159 57.0 -134 915 - 117. 057 n.s.
Inkongruente trials 12 2
6

Die Analysen der Stroop RZ zeigen fur die kongruent-inkongruent Bedingung keine
signifikanten Gruppeneffekte, d.h., weder ADHS Patienten noch Patienten der
komorbiden Gruppe zeigten hohere Interferenzeffekte als Kontrollprobanden oder
BPS Patienten.

Signifikante Gruppenunterschiede wurden fiur die RZ und intraindividuellen
Varinanzen der kongruenten und inkongruenten trials gefunden (vgl. Tab.7 und Abb.
5D, 6A-C). In der Bedingung kongruente trials zeigten paarweise Vergleiche, dal}
ADHS Patienten (n°=.39) und ADHS+BPS Patienten (n?=.21) signifikant langere RZ
auswiesen als Kontrollprobanden; zusatzlich unterschieden sich die ADHS Patienten
in dieser Bedingung signifikant von BPS Patienten hinsichtlich der RZ (n%=.13). In der
inkongruenten Bedingung zeigten ADHS Patienten (n?=.29) und ADHS+BPS

Patienten (n2=.18) signifikant langere RZ als Kontrollprobanden.
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Digit span backward

Tab.8: Digit span backwards (WMS-R):Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVAs und paarweisen

Gruppenvergleiche post hoc mit Ryan-Eynot-Gabriel-Welsh Tests (R-E-G-W)

Digit span
backwards
RW

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollen
n=22 n=21 n=20 N=20 F P
R-E-G-W
M SD M SD M SD M SD Df=3 (p <0.05)
7.0 19 741 2.0 7.3 2.1 8.0 1.9 0.97 n.s.

In der ,digit span backwards®- Aufgabe aus der Wechsler Memory Scale - revised,
der einzigen abhangigen Variable, die ohne Zeitlimit zu bewaltigen war, wurden

keine Gruppenunterschiede gefunden.
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ADHS > BPS und K; ADHS+BPS > K ADHS > BPS und K
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Abb.4 A-D: Arithmetische Mittel u. Standardabweichungen der Reaktionszeiten fir A: Go/No-go
(TAP), C: Stop Signal, Go-Trials; Arithmetische Mittel u. Standardabweichungen der intraindividuellen
Varianzen fur B: Go/No-go (TAP), D: Stop Signal Go-Trials. Getrennt fiir die Gruppen ADHS, BPS,
ADHS+BPS und KG (Go/No-go:n=22/21/20/20; Stop Signal: n=16/12/10/17, p < .05).
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ADHS u. ADHS+BPS>K ADHS > BPS und K
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Abb.5 A-D: Arithmetische Mittel u. Standardabweichungen der Reaktionszeiten fir A: Stop Signal
Reaction Time (SSRT), B: conflict (ANT), C: ANT, D: Stroop — kongruente Trials. Getrennt fir die

Gruppen ADHS, BPS, ADHS+BPS und KG (Stop Signal: n=16/12/10/17; ANT, Stroop: n=22/21/20/20,
p <.05).
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ADHS > K ADHS und ADHS+ BPS > K
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Abb. 6 A-C: Arithmetische Mittel u. Standardabweichungen der intraindividuellen Varianzen far A:
Stroop, kongruente Trials, C: Stroop, inkongruente Trials; Arithmetische Mittel wu.
Standardabweichungen der Reaktionszeiten fir B: Stroop, inkongruente Trials. Getrennt fur die
Gruppen ADHS, BPS, ADHS+BPS und KG (n=22/21/20/20, p < .05).
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3.2 Psychometrische Ergebnisse der Skalen/Fragebdgen

Tab. 9: BIS-10 und STAXI: Ergebnisse der einfaktoriellen ANOVAs und paarweisen Gruppenver-

gleiche post hoc mit Ryan-Eynot-Gabriel-Welsh Tests (R-E-G-W)

ADHS ADHS+BPS BPS Kontrollen
n=22 n=21 N=20 N=20 F P
BIS-10 M SD M SD M SD M SD  df=3 R-E-G-W
Non-Planning [ 29.05 4.06 30.05 4.37 2443 461 2140 390 1851 <0.001 ADHS und ADHS+BPS
>BPSund K; BPS>K
Motor 3086 5.78 32.85 500 2414 392 2155 3.89 2625 <0.001 ADHS und ADHS+BPS
Impulsiveness >BPSund K
Cognitive 3514 4.81 3360 4.12 2886 353 2275 360 3869 <0.001 ADHS und ADHS+BPS
Impulsiveness >BPS und K
STAXI
Anger 12.27 317 1320 3.74 1048 375 7.90 253 9.90 <0.001 ADHS >K; ADHS+BPS
temperament >BPS und K; BPS >K
Anger reaction | 12.86 3.50 13.60 3.78 1186 4.34 990 3.68 4.30 0.007 ADHS und ADHS+BPS
>K
Anger-in 2059 325 1895 592 2271 577 16.75 5.06 5.07  0.003 BPS > K |
Anger-out 1814 499 1950 588 1557 4.71 11.05 248 12.69 <0.001 ADHS und ADHS+BPS
und BPS > K;
ADHS+BPS > BPS
Angercontrol | 18.73 3.47 1820 560 2243 589 2395 3.55 7.16 <0.001 ADHS und ADHS+BPS
<BPSundK

Barratt Impulsiveness Scale — BIS (vgl. Tab. 9 und Abb. 7A-C)

Die Ergebnisse der Subskala BlScognitive-impuisivenss Z€igten einen signifikanten
Gruppeneffekt: Die komorbiden ADHS+BPS Patienten und Patienten mit reiner
ADHS scorten héher als BPS Patienten (ADHS+BPS: n?=.29; ADHS: n?=.37) und
Kontrollprobanden (ADHS+BPS: n?=.67; ADHS: n?=.69). Auf den Subskalen BISnon.
planning  UNd  BlSmotor-impuisiveness  Scorten  ADHS+BPS Patienten am hochsten im
Vergleich zu allen anderen Gruppen, und beide, die komorbide Gruppe ADHS+ BPS
und die ADHS Gruppe scorten signifikant hoher als BPS Patienten (ADHS+BPS:
BISnon-planning: N°=-29; BlSmotor-impuisiveness: N°=-50; ADHS: BlSon-planning: N°=-23; BISmotor-
mpuisiveness: 1°=.33) und Kontrollprobanden (ADHS+BPS: BlSnon-planning: M°=.53;
BlSmotor-impusiveness: N°=-63; ADHS: BISnon-planning: 1°=-49; BlSmotor-impusiveness: n°=-48).
BPS Patienten scorten signifikant hoher als Kontrollprobanden auf der Subskala

BIScognitive-impulsivenss (T]2=-44)-
Staxi-Trait Anger Expression Inventory — STAXI (Vgl. Tab.9 und Abb. 7D, 8A-D)

Signifikante Ergebnisse wurden ebenfalls auf allen STAXI Subskalen gefunden:
ADHS and ADHS+BPS Patienten scorten signifikant héher als Kontrollprobanden auf
den Subskalen ,anger temperament‘ (ADHS+BPS: n?=.42; ADHS: 1n?=.38), ,anger



Ergebnisse 75

reaction* (ADHS+BPS: n?=.30; ADHS: n%=.20) und ,anger-out‘ (ADHS+BPS: n?=.48;
ADHS: 1?=.45). Wieder zeigte die komorbide Gruppe der ADHS+BPS Patienten die
hdchsten Werte im Vergleich zu den ubrigen Gruppen, auch Ubersteigend die der
ADHS Patienten auf den Skalen ,anger temperament‘ (ADHS+BPS: n?=.12), ,anger-
out* (ADHS+BPS: 11?=.13) und die niedrigsten Werte auf der Skala ,anger control*
(ADHS+BPS: n?=.12). Zusétzlich zeigte die BPS Gruppe auf drei der STAXI
Subskalen abweichende Werte im Gruppenvergleich, z.B. wiesen sie im Vergleich
mit Kontrollprobanden hohere Werte auf den Skalen ,anger temperament* (n?=.14)
und ,anger-out* (n?=.27) auf und waren die einzige Gruppe, die hdher auf der ,anger-

in“ Subskala scorte als Kontrollprobanden (n?=.24).

Korrelationen zwischen neuropsychologischen und psychometrischen

Fragebogen-Daten

Pearson Korrelationen zwischen den neuropsychologischen Messungen der
Hemmungskontrolle (SSRT, RZ ,conflict aus der ANT-Aufgabe) und speziell
relevanten Daten der Impulsivitat (BlSmotor-impuisivenesss BlScognitive-impulsiveness  und
STAXlanger contro) Wurden gerechnet. Sie deuten auf signifikante Beziehungen
zwischen SSRT und BlSmotor-impuisiveness (r=.379, adj. p=.024), BlScognitive-impulsiveness
(r=.340, adj. p=.042) und STAXlanger-controi (r=-.430, adj. p=.006) sowie zwischen
ANT confiict UNd BlScognitive-impuisiveness (r=.382, adj. p=.025).
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Abb. 7 A-D: Arithmetische Mittel u. Standardabweichungen der Rohwerte der Subskalen A: Motor
Impulsiveness (BIS), B: Cognitive Impulsiveness (BIS), C: Non-Planning (BIS), D: Anger-
Temperament (STAXI). Getrennt fiir die Gruppen ADHS, BPS, ADHS+BPS und KG (n=22/21/20/20, p
<.05).
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Abb. 8 A-D: Arithmetische Mittel u. Standardabweichungen der Rohwerte der Subskalen A: Anger-
Reaction (STAXI), B: Anger-in (STAXI), C: Anger-out (STAXI), D: Anger-control (STAXI). Getrennt fur
die Gruppen ADHS, BPS, ADHS+BPS und KG (n=22/21/20/20, p < .05).
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3.3 Ergebnisse zu Hypothese 1

Hypothese 1

ADHS Patienten sind im Vergleich zu BPS Patienten und gesunden Kontrollen in der
Hemmungskontrolle beeintrachtigt. Dies sollte sich in den entsprechenden
neuropsychologischen Tests zeigen. Eine weitere Postulation ist, dass ADHS
Patienten sich in ihrer Impulsivitat nicht von BPS Patienten unterscheiden, was sich

in den psychometrischen Fragebogendaten zeigen sollte.

Hinsichtlich der Ergebnisse in den Aufgaben zur Objektivierung der Fahigkeit zur
Hemmungskontrolle zeigten ADHS Patienten gegenuber Kontrollprobanden
schlechtere Leistungen in der Konfliktaufgabe der ANT (n?=.12) und in der SSRT der
Stop Signal Aufgabe (n?=.24), (in der SSRT waren auch komorbide ADHS+BPS
Patienten schlechter als Kontrollprobanden) sowie gegenuber BPS Patienten in der
Konfliktaufgabe der ANT ( 1?=.10). In der Stroop Aufgabe (kongruente/inkongruente
Trials) sowie in den Kommissionsfehlern der Go/No-go Aufgabe wurden keine

Gruppenunterschiede festgestellt.

Aulerdem sind in den neuropsychologischen Ergebnissen der ADHS Patienten fast
durchgangig signifikant verlangerte RZ und intraindividuelle Varianzen im Vergleich

zu BPS Patienten und Kontrollprobanden feststellbar (vgl. 3.1).

In Bezug auf die psychometrischen Fragebogendaten zeigten sich signifikante
Unterschiede zwischen ADHS und BPS Patienten auf allen BIS Subskalen (BISon-
planning:  M-=-23, BlSmotor-mpuisiveness: 1°=.33 Und  BlScognitve-mpuisivenss: n°=.37). Die
vergleichenden Ergebnisse dieser Subskalen erbrachten auRerdem einen generellen
Gruppeneffekt: ADHS u. ADHS+BPS > BPS u. K (vgl. Tab.9 und Abb.7 A-C). In den
STAXI Subskalen Uberlappen die Ergebnisse zwischen ADHS Patienten und BPS
Patienten, auBer auf der Skala Angerconror (n?=. 14), auf der BPS Patienten eine

héhere Argerkontrolle angeben.
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3.4 Ergebnisse zu Hypothese 2

Hypothese 2

Komorbide ADHS+BPS Patienten zeigen additive Effekte, d.h. sie weisen
Beeintrachtigungen im Hinblick auf die bei der ADHS vermutete dysfunktionale
Hemmungskontrolle sowie zusatzlich hinsichtlich einer bei beiden Stérungsbildern
bekannten erhohten Impulsivitat auf. Dies sollte sich in den neuropsychologischen

Tests und in den Fragebogendaten zur Impulsivitat wiederspiegeln.

In den Ergebnissen der neuropsychologischen Daten zeigte sich die generelle
Tendenz, dass komorbide ADHS+BPS Patienten schlechtere Werte erzielten als
BPS Patienten und Kontrollprobanden, aber bessere als reine ADHS Patienten und
dass die Unterschiede gegenuber BPS Patienten und Kontrollprobanden nicht immer
Signifikanz erlangten. In den Ergebnissen fur die SSRT erreichten beide ADHS
Gruppen mit und ohne komorbider BPS im Vergleich zu Kontrollprobanden
signifikant schlechtere Werte (ADHS>K: n?=.24 und ADHS+BPS>K: n?=.32). Die bei
der reinen ADHS gefundenen Leistungsdefizite in der Konfliktaufgabe der ANT
gegenuber BPS Patienten und Kontrollprobanden wurden bei der komorbiden
ADHS+BPS nicht festgestellt.

Komorbide ADHS+BPS Patienten waren in den Reaktionsgeschwindigkeiten der
ANT signifikant schneller als ADHS Patienten (n2=.18). In den Ubrigen
Paarvergleichen ADHS+BPS und ADHS wurden keine Gruppenunterschiede
objektiviert. Komorbide ADHS+BPS Patienten zeigten im Gegensatz zu ADHS
Patienten keine statistisch relevanten Unterschiede im Vergleich zu BPS Patienten in
den RZ der Stop Signal, den RZ und intraindividuellen Varianzen der Go/No-go
sowie in den RZ der kongruenten und inkongruenten Trials der Stroop Aufgabe.
Aulerdem waren bei ADHS Patienten signifikant gro3ere intraindividuelle Varianzen
in den kongruenten und inkongruenten Trials der Stroop im Vergleich zu
Kontrollprobanden feststellbar; diese Unterschiede zeigten komorbide ADHS+BPS
Patienten nicht. In den Ubrigen Gruppenvergleichen zeigten ADHS und ADHS+BPS
Patienten dieselben signifikanten Gruppenunterschiede zu BPS Patienten und/oder

Kontrollprobanden (vgl. 3.1).
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Bezuglich der Fragebdgen zur Impulsivitat zeigte sich, dass sich komorbide
ADHS+BPS Patienten, ADHS Patienten und BPS Patienten in den Ergebnissen der
Subskalen STAXlreaction, STAXlangerin Und STAXlanger-out Nicht unterscheiden. Eine
Uberlappung in den VerhaltensmaRen fiir Impulsivitédt fand sich auch zwischen
komorbiden ADHS+BPS Patienten und ADHS Patienten auf allen BIS Subskalen
sowie auf STAXlangertemperament @ber nicht mit BPS Patienten (ADHS+BPS>BPS:
BlSnon-pianning:  1°=.29,  BlSmotorimpuisiveness:  1°=.50,  BlScognitive-mpuisivenss:  n°=.29,

STAXlanger-temperament: 112:-12 und STAXIanger-out: 112:-13)-

3.5 Ergebnisse zu Hypothese 3

Hypothese 3

BPS Patienten unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Aufmerksamkeitskapazitaten
nicht von Kontrollprobanden, was sich in den neuropsychologischen Tests

wiederspiegeln sollte.

Der einzige Wert, in dem sich BPS Patienten und Kontrollprobanden unterscheiden,
sind die RZ der ANT (BPS>K; n?=.17). In allen ibrigen neuropsychologischen
Ergebnissen wurden keine Unterschiede zwischen diesen beiden Gruppen

festgestellt.
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4 Diskussion

4.1Diskussion zu Hypothese 1 — Hemmungs- und Impulskontrolle bei ADHS

Eine beeintrachtigte Inhibitionsfahigkeit bei ADHS Patienten im Vergleich zu BPS
Patienten und Kontrollprobanden, die mit den Malen Kommissionsfehler der Go/No-
go Aufgabe (TAP), SSRT (Stop Signal), Konfliktaufgabe (ANT), und Kongruente-
Inkongruente Trials der Stroop Aufgabe operationalisiert waren, bestatigte sich
teilweise. Hypothesenkonform zeigten ADHS Patienten im Gruppenvergleich zu
BPS Patienten und Kontrollprobanden schlechtere Leistungsergebnisse in der ANT
Konfliktaufgabe, und gegenlber Kontrollprobanden in der SSRT der Stop Signal
Aufgabe. In Bezug auf den Vergleich der SSRT (welche als Indikator fur eine
beeintrachtigte Hemmungskontrolle fortlaufender Handlungen galt) zwischen der
ADHS und BPS Gruppe bestatigte sich die Hypothese nicht. Trotz langerer SSRT’s
bei ADHS Patienten im Vergleich zu BPS Patienten unterschieden sich die Gruppen
nicht in statistisch relevantem Ausmal. Madoglicherweise waren fur diese
nichtsignifikanten Ergebnisse ein nochmals verringerter Stichprobenumfang
ausschlaggebend (aufgrund technischer Schwierigkeiten reduzierte sich der
Datensatz, vgl.3.1), vor allem, wenn man in Betracht zieht, dass die interindividuellen
Varianzen in der ADHS Gruppe dreimal so gro3 sind wie diejenigen der BPS

Gruppe.

Die in der Konfliktaufgabe der ANT gefundenen Gruppenunterschiede, die als
Interferenzkontrolldefizit bei ADHS Patienten interpretiert werden, bestatigten sich im
zweiten Verfahren zur Uberpriifung der Interferenzkontrolle, der Stroop Aufgabe
(Differenz der RZ zwischen kongruenten und inkongruenten Trials) leider nicht, so
dass die Hypothese einer beeintrachtigten Interferenzkontrolle in dieser Studie nur
partiell bestatigt werden kann. Es gibt jedoch in der Literatur Hinweise darauf, dass
Interferenzeffekte des Stroop Tests und solche aus Flankeraufgaben nicht
miteinander korrelieren und dass beide Aufgaben mdglicherweise unterschiedliche
Qualitdten von Interferenzkontrolle messen und nur die Stroop Aufgabe mit
Arbeitsgedachtniskapazitaten korreliert (Stins et al. 2005). Da in dieser Studie keine
Defizite hinsichtlich der Arbeitsgedachtniskapazitaten (vgl. Ergebnisse der ,digit span
backward® / 111/3.1, Tab.8) gefunden wurden, ist es moglich, dass die festgestellten

signifikant schlechteren Ergebnisse in der Konfliktaufgabe der ANT auf ein reines
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Interferenzkontrolldefizit bei der ADHS hinweisen konnten, wahrend die Stroop-
Aufgabe ein davon verschiedenes Konstrukt misst. Die inkonsistenten Ergebnisse
bezuglich der Interferenzkontrolle und ihres moglichen Wirkens bei ADHS Patienten
werden auch in der Literatur beschrieben: Mehrere Studien fanden zwar empirische
Belege fiur eine schwachere Interferenzkontrolle bei ADHS Patienten, andere
Studienergebnisse erbrachten jedoch auch widerspruchliche Ergebnisse (vgl. Nigg
2000, 2001).

Die vorliegenden Daten bestatigen keine Defizite hinsichtlich der Hemmung von
Handlungsimpulsen  (durch  Kommissionsfehler = der  Go/No-go  Aufgabe
operationalisiert). Bei Betrachtung der Ergebnisse fallen signifikant langere
Reaktionsgeschwindigkeiten bei ADHS Patienten im Vergleich zu BPS Patienten und
Kontrollprobanden (signifikante Gruppenunterschiede in den RZ zeigen sich auch
zwischen ADHS+BPS Patienten im Vergleich zu Kontrollprobanden) sowie auffallend
groldere (fast doppelte) intraindividuelle Varianzen (die tendentiell auch in der
komorbiden ADHS+BPS Gruppe gesehen werden) auf. Diese koénnten als
Kompensationsversuche interpretiert werden, moglichst keine Fehler zu produzieren.
Das bedeutet, es kann nicht ausgeschlossen werden, dass ADHS (und auch
komorbide ADHS+BPS Patienten, aber nicht die BPS Patienten und
Kontrollprobanden) trotz vorheriger Instruktionen, so schnell wie moglich auf
Zielstimuli zu reagieren und bei neutralen Stimuli diese Handlung zu unterdrticken,
die Schwierigkeiten der Inhibition von Handlungsimpulsen damit kompensiert haben,
dass sie die Stimuli eher willentlich kontrollierten, als schnell zu reagieren und so die
Fehlerzahl auf Kosten signifikant langerer RZ und extrem grdlerer intraindividueller
Varianzen minimierten. Gegen solch eine Annahme spricht wiederum die Tatsache,
dass uber — mit Ausnahme der RZ bei inkongruenten Trials in der Stroop Augabe —
alle Tests zur Prifung der Hemmungskontrolle hinweg und auch bei nicht-kritischen
exekutiven Funktionen signifikant langere RZ bei ADHS Patienten gegenuber
Kontrollprobanden gefunden wurden und dies schwer mit einer reinen Stérung der
Hemmungskontrolle oder einer defizitaren Alertness (in ANT gemessen) erklart

werden kann.

Eine beeintrachtigte Hemmungskontrolle bei fortlaufenden motorischen Handlungen,
wie sie in dieser Studie teilweise bekraftigt wurden, konnte bereits in mehreren

Studien als robustes und stabiles Defizit bei ADHS Patienten lber alle Altersstufen
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hinweg gezeigt werden (Lijffijt et al. 2005; Willcutt et al. 2005; Nigg 2005). Diese
Defizite implizieren (ebenso wie die Interferenzkontrolldefizite, die in dieser Studie
teilweise bestatigt wurden wund Defizite in der Hemmungskontrolle von
Handlungsimpulsen) nach dem Modell von Barkley (1997b) weitere Einschrankungen
in den Exekutivfunktionen, z.B. im nonverbalen Arbeitsgedachtnis, in der
Selbstregulationsfahigkeit von Affekt, Motivation und Arousal und den Fahigkeiten zu
Internalisierung von Sprache und Rekonstitution (vgl.1.2.2) und den nachfolgenden
Symptomen im Verhaltensbereich. Insgesamt gibt es fur die Beeintrachtigung dieser
exekutiven Funktionen bisher noch wenig Untersuchungen. Als Belege fur
Stoérungen, die mit der Internalisierung der Sprache zusammenhangen, gelten z.B.
Studien zum regelorientierten Verhalten, die belegen, dass Kinder mit ADHS bessere
Leistungen bei unmittelbarer als bei verzdgerter Belohnung zeigen und starkere
Leistungsminderungen aufweisen, wenn von kontinuierlicher zu intermittierender
Verstarkung gewechselt wird. Zur Selbstregulierungsfahigkeit von Affekt, Motivation
und Aufmerksamkeit sind bisher keine Daten bekannt. Stérungen bei der Analyse
und Entwicklung von Handlungssequenzen lassen sich z.B. durch geringere
Kompetenzen bei verbalen Problemaufgaben oder bei der Beschreibung der eigenen
Handlungsstrategien aufzeigen. In welchem kausalen Zusammenhang jedoch
Hemmungskontrolldefizite und Einschrankungen in der exekutiven Funktionalitat bei
ADHS Patienten stehen, bleibt weiterhin spekulativ. Nach dem ,Kognitiv-
energetischen Modell“ von Sergeant (2000) wurden die gefundenen Defizite in der
Stop Signal Aufgabe bei ADHS und ADHS+BPS Patienten (und auch die
Interferenzkontrolldefizite der ADHS Gruppe) auf einen verlangsamten
Hemmungsprozess hinweisen, der z.B. durch Stérungen auf der Ebene des
energetischen Pools hervorgerufen wird und zu einer defizitiren Hemmungskontrolle
bei ADHS Patienten fihrt (vgl. Kognitiv-energetisches Modell Sergeant et al. 1999;
Kap. 11/1.2.3). Diese Hypothese einer Storung auf der ,Ebene des energetischen
Pools“ bekraftigte der Autor in Untersuchungen bei Kindern mit ADHS, die zeigen,
dass diese Kinder bei langsamer Ereignisrate schlechtere Leistungen erbringen. Er
vermutet, dass bei geringer Ereignisrate ein Unter-Arousal eintritt (vgl. Sergeant
2000). Empirische Untersuchungen im Erwachsenenbereich der ADHS stehen dazu
noch aus. In der vorliegenden Studie wurden weder die Aktivierung noch die
Anstrengung kontrolliert (z.B. durch einen Fragebogen). Da die Tests jedoch

morgens zwischen 8 Uhr und 12 Uhr stattfanden und die neuropsychologischen
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Verfahren zur Messung der Hemmungskontrolle jeweils zu Beginn einer
Untersuchungseinheit stattfanden, konnten Leistungseinschrankungen aufgrund von
Mudigkeit oder zu langer Testdauer minimiert werden (vgl. Tab.5 in [ll/2.2.4).
Letztendlich kbnnen diese Faktoren aber naturlich nicht den Grad der Aktivation und
Anstrengung abbilden und das Kognitiv-energetische Modell kann weder bekraftigt
noch widerlegt werden. SchlieRlich liegt der Schwerpunkt des ,dualen Modells
inhibitorischer und motivationaler Dysfunktionen® (Sonuga-Barke 2002) auf der
Motivation neben einem reinen Inhibitionsdefizit als Ursache fur die Symptome, so
dass die vorliegende Studie auch dieses Modell weder widerlegen noch bestatigen
kann, da die motivationale Komponente unberlcksichtigt blieb. Motivationale
Komponenten scheinen bei der ADHS eine grofere Rolle zu spielen als in der
Vergangenheit angenommen. Auch in der Literatur finden sich immer weitere
Hinweise auf eine bedeutende Rolle der Motivation, so dass diese in Studien zur
Forschung der ADHS im Kindesalter immer gréfere Beachtung findet (Konrad et al.
2000; Sonuga-Barke 2002). Fur die weitere Forschung der adulten ADHS scheint es
aufgrund der neuesten Modelle, welche neben einem reinen Defizit der
Hemmungskontrolle auch den Aktivations- und Anstrengungsvariablen oder
Motivationsvariablen eine groRe Mitwirkung fir die Entstehung der ADHS Symptome
zuschreiben, sinnvoll, zuklnftig motivationale und gleichzeitig kognitive
Komponenten in die Paradigmen einzubeziehen,  wenngleich eine
Operationalisierung schwierig sein konnte. Vielleicht kénnte man dann auch
Antworten auf die Ursachen der hier sichtbaren, aber auch in der Literatur bereits
haufig berichteten auffallig gro3en intraindividuellen Varianzen finden, fur welche
Hervey et al. (2004) z.B. die Hypothese einer verlangsamten Informations-
verarbeitungsgeschwindigkeit aufstellten. Geht man davon aus, dass die
angewandten Verfahren WMS-R zur Prifung der Arbeitsgedachtnisfunktionen und
Stroop zur Prufung von Interferenzkontrollfahigkeiten vergleichsweise einfache Tests
sind (Stroop einfach insofern, als dass die Versuchspersonen sich bei diesem Test
auf eine Komponente innerhalb eines Stimulus konzentrieren sollen, wahrend in der
ANT Konfliktaufgabe der Zielstimulus in weitere Stimuli eingebettet ist und zusatzlich
noch raumliche Orientierungsfunktionen zur Bewaltigung der Aufgabe involviert sind,
die die Arbeitsgedachtniskapazitaten beanspruchen), koénnten die differenten
Ergebnisse hinsichtlich der Arbeitsgedachtnisfunktionen und der

Interferenzkontrollfahigkeiten tatsachlich die Vermutungen von Hervey et al.
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bestatigen, nach welcher die Funktionalitat der exekutiven Bereiche von vier
Faktoren (Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, Zeitdruck, Aufgabenkomplexitat
und motorische Funktionen) abhangt, die einen kumulativen Effekt mit zunehmender

Aufgabenschwierigkeit zu haben scheinen (Hervey et al. 2004, vgl. Kap. 11/1.3).

Uber alle Hemmungskontrollaufgaben hinweg zeigten ADHS Patienten langere
Reaktionszeiten als Kontrollprobanden. Mit Ausnahme der RZ bei inkongruenten
Trials waren die RZ bei allen inhibitorischen Aufgaben auch gegeniber BPS
Patienten verlangsamt. Langsamere Reaktionsgeschwindigkeiten wurden jedoch
nicht nur bei Funktionen der Hemmungskontrolle in diesen Aufgaben gesehen,
sondern auch in nicht-kritischen Funktionen (z.B. kongruente trials der Stroop
Aufgabe, generelle Reaktionszeiten der Stop Signal oder Go/No-go Aufgabe). Diese
verlangsamten Reaktionsgeschwindigkeiten und hohen intraindividuellen Varianzen
(z.T. 2-3 fach), die bereits auch in vielen vorherigen ADHS Studien gesehen wurden,
konnen nicht direkt durch die Theorie einer Inhibitionsstorung (Nigg 2001) oder durch
eine defizitare Alertness erklart werden; letzteres wurde mit den korrespondierenden
Modulen der ANT objektiviert (ANT ,alerting“). Sergeant’s (2000) Kognitiv-
energetischem Modell folgend reflektieren langsame Reaktionszeiten und hohe
intraindividuelle Varianzen insgesamt eher eine defizitare Regulation von Aktivation

und Anstrengung in der Verarbeitung fortlaufender Informationen.

Die SSRT der Stop Signal korrelierte signifikant mit den Fragebogendaten der
motorischen und kognitiven Impulsivitat sowie der Argerkontrolle, wahrend die
Konfliktaufgabe der ANT nur mit der kognitiven Impulsivitat korrelierte. Die Daten der
ADHS Patienten (und auch der ADHS+BPS Patienten) unterschieden sich auf diesen
Skalen (BlSmotor-impuisiveness: Neigung, zu handeln ohne nachzudenken; BlScognitiv-
impusivity: Schnelles kognitives Tempo bei der Informationsverarbeitung und schnelle
Entscheidungsbereitschaft — spontanes Handeln; STAXlanger-control: Fahigkeit, Arger zu
kontrollieren) und auch ADHS+BPS Patienten) signifikant von denen der BPS
Patienten und Kontrollprobanden und weisen auf Schwierigkeiten in diesen Facetten
der Impulsivitat hin. ADHS Patienten unterschieden sich zusatzlich auf allen BIS und
STAXI Unterskalen, aulRer auf der ,Anger-in® Skala signifikant von
Kontrollprobanden, was auf eine allgemein erhohte Neigung zu Impulsivitat, hohere
Disposition, Arger zu empfinden und Schwierigkeiten in der Argerkontrolle in dieser

Gruppe hinweist. Den Ergebnissen nach zu urteilen, handelt es sich bei der
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Impulsivitdt von BPS Patienten im Gegensatz zu ADHS Patienten mit und ohne
komorbider BPS nicht um die Neigung, zu handeln ohne nachzudenken, zur
kognitiven Schnelligkeit oder zu planlosem Handeln. In weiteren Studien zur
Differenzierung psychometrischer Unterschiede zwischen den drei Patientengruppen
sollten vor allem zusatzlich emotionale Aufgaben im Studiendesign Berlcksichtigung

finden.

ADHS und komorbide ADHS+BPS Patienten scoren auf der STAXI
Argerkontrollskala signifikant niedriger als BPS Patienten und Kontrollprobanden,
was einen Hinweis auf weniger funktionale Copingstrategien im Umgang mit
Geflihlen des Argers in diesen Patientengruppen darstellt. Spekulativ bleibt, ob BPS
Patienten wegen ihrer dysfunktionalen kognitiven Strategien, Argergefiihle
maladaptiv kontrollieren, z.B. indem sie diese grofitenteils unterdriicken und nur bei
bestimmten emotional besetzten Stimuli Arger- oder Wutgefiihle direkt wahrnehmen,
wohingegen die allgemeine Argerwahrnehmung zeitlich verzdgert und mit verzerrten

Kognitionen im Sinne des Modells von Beck et al. (2004) geschieht (vgl. 11/2.1 u. 2.2).

4.2Diskussion zu Hypothese 2 - Hemmungs- und Impulskontrolle bei
komorbider ADHS+BPS

Im Einklang mit der Hypothese unterschieden sich komorbide ADHS+BPS Patienten
nicht signifikant von solchen mit einer reinen ADHS St6rung in irgendeiner kognitiven
Aufgabe. Wie die reinen ADHS Patienten zeigten auch sie signifikant schlechtere
Leistungen in der Stop Signal Aufgabe im Vergleich zu gesunden Kontrollen,
unterstreichend den robusten Befund erwachsener ADHS Patienten fur ein Defizit
hinsichtlich des Stoppens fortlaufender Handlungen. Die Ergebnisse der komorbiden
ADHS+BPS Patienten erreichten im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden
jedoch keine statistische Signifikanz in der ANT Konflikt-Aufgabe als einen Indikator
fur eine Dbeeintrachtigte Impulskontrolle. Auch in den anderen beiden
Inhibitionsaufgaben (Go/No-go und Stroop) wurden keine statistisch bedeutsamen
Unterschiede im Vergleich zu BPS Patienten und Kontrollprobanden gefunden. Die
Reaktionszeiten waren bei komorbiden ADHS+BPS Patienten durchgangig langer als
bei Kontrollprobanden und BPS Patienten, aber auch generell kirzer als bei reinen
ADHS Patienten. In statistisch bedeutsamer Weise hatten ADHS+BPS Patienten
langere RZ als Kontrollprobanden in den Tests Go/No-go, ANT sowie in den
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Bedingungen kongruente und inkongruente Trials der Stroop und gegeniber BPS
Patienten in der Go/No-go Aufgabe. Die Ergebnisse zeigen, dass ADHS+BPS
Patienten ein ahnliches neuropsychologisches Leistungsprofil aufwiesen wie ADHS
Patienten und sich in dem Indikator fir das Inhibieren fortlaufender Handlungen
signifikant von Kontrollprobanden unterscheiden. Es ist jedoch nicht verstandlich,
warum die Einschrankungen in den Tests zur Hemmungskontrolle trotz einer
gréReren Verhaltensdysregulation hinsichtlich der Impulsivitdt und Argerkontrolle
(vgl. Text unten) weniger stark ausgepragt waren als bei reinen ADHS Patienten.
Prinzipiell wirde dies dem Modell von Barkley (1997) widersprechen, nach dem
exekutive Stérungen und Inhibitionsdefizite miteinander verbunden sind. In welcher
Weise die BPS Komorbiditat bei diesen weniger schwer ausgepragten
neuropsychologischen Leistungseinschrankungen eine Rolle spielen konnte, bleibt
spekulativ. Es kann aber infolge der klinischen Untersuchungen und auch der
diagnostischen Instrumente die Moglichkeit ausgeschlossen werden, dass die
besseren Leistungen aus einer weniger schwer ausgepragten ADHS Symptomatik
bei komorbiden ADHS+BPS Patienten im Verhaltnis zu reinen ADHS Patienten
resultieren. Da es offensichtlich keinen Grund daflr gibt, warum eine komorbide BPS
die kognitiven Leistungen bei ADHS+BPS Patienten verbessern konnte, kann die
Moglichkeit nicht ausgeschlossen werden, dass die weniger schwere
Dysfunktionalitat der komorbiden Gruppe eher einen Geschlechtseffekt als einen
diagnostischen reflektiert, da in der komorbiden Gruppe die Anzahl der Frauen
uberwog im Vergleich zur mannlich-dominierenden ADHS Gruppe (vgl. Gaub &
Carlson 1997). Auch in der Vergangenheit wurden die Untersuchungen exekutiver
Funktionen Uberwiegend oder ausschlieBlich mit mannlichen Stichproben
durchgefuhrt (Nigg 2001).

Im Hinblick auf die Ergebnisse der Fragebogendaten wurden hypothesenkonform
keine Unterschiede zwischen ADHS - und ADHS+BPS Patienten gefunden.
Komorbide ADHS+BPS Patienten weisen auf den Impulsivitatsskalen mit Ausnahme
der BlScognitive-impuisiveness die hochsten Werte auf, die auch Uber denjenigen der ADHS
Patienten liegen (vgl.4.1), zusatzlich scorten sie auf den STAXI Skalen fur
Argertemperament und der Bereitschaft, Arger offen auszudriicken gegeniiber BPS
Patienten signifikant hdher. Diese Fragebogendaten indizieren insgesamt ein
ahnliches maladaptives Verhalten hinsichtlich der Impuls- und Argerkontrolle in allen

drei Patientengruppen, wenngleich eine Tendenz dahin gesehen wird, dass die
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komorbide ADHS+BPS Gruppe die groften Schwierigkeiten in der Impuls- und
Argerkontrolle aufweist und BPS Patienten keine Defizite in denjenigen
psychometrischen Fragebogenergebnissen aufweisen, die mit den Indikatoren der
Hemmungskontrolle korrelieren. Insgesamt scheint die ADHS+BPS Gruppe die
groldten Schwierigkeiten in Bezug auf die Impulskontrolle aufzuweisen, was
wiederum die Frage aufwirft, warum sie keine Defizite in der Hemmungskontrolle
zeigte. Wie oben Dbereits diskutiert, kommt fur diese Ergebnisse am
wahrscheinlichsten ein Geschlechtseffekt in Frage. Nachdem die komorbide Gruppe
ein insgesamt schwereres Dysregulationssyndrom in der Verhaltenskontrolle aber
weniger schwer ausgepragte Aufmerksamkeitsdefizite als die Gruppe der reinen
ADHS Patienten zeigte, bleibt es auch fraglich, warum — wie Barkley es behauptet —
eine defizitare Selbstregulation die Konsequenz beeintrachtigter inhibitorischer

Kapazitaten sein soll.

4.3Diskussion zu Hypothese 3 — Hemmungs- und Impulskontrolle bei BPS

Konsistent mit den Daten von Kunert et al. (2003) zeigten BPS Patienten
Aufmerksamkeitskapazitaten, die sich in keiner Aufgabe von gesunden
Kontrollprobanden unterschieden, au3er hinsichtlich der generellen Reaktionszeiten
der ANT. Andere Autoren fanden Defizite in Bezug auf die exekutive Funktionalitat
bei der BPS (van Reekum et al. 1996, Bazanis et al. 2002). Die unterschiedlichen
Ergebnisse in den durchgefuhrten Studien konnten tatsachlich durch die
heterogenen Einschluss-/Ausschlusskriterien und durch die Kontrolle einer
komorbiden ADHS entstanden sein. In der oben zitierten Studie Kunert et al. (2003)
und in vorliegender Studie wurden komorbide organische Erkrankungen,
unkontrollierter Substanzabusus und der Einfluss von Medikamenten sorgfaltig
kontrolliert, positive Ergebnisse bildeten ein Ausschlusskriterium. Posner et al. (2002)
berichteten, dass BPS Patienten in der ANT Konfliktaufgabe signifikant schlechter
abschnitten als gesunde Kontrollprobanden, sie kontrollierten jedoch nicht die
Komorbiditat einer ADHS in ihrer Studie. Die hier vorliegenden Daten bestatigen die
Hypothese von unbeeintrachtigten Aufmerksamkeitsfunktionen und im speziellen von

nicht beeintrachtigten spezifischen exekutiven Funktionsdefiziten.
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Nach Nigg et al. (2005) und noch nicht veréffentlichten Ergebnissen von Domes et al.
(2006) kommt einer reinen emotionalen Reaktivitat bei BPS Patienten eine zentrale
Rolle zu, die die Kapazitaten des exekutiven Kontrollsystems vorubergehend
herausfordern und Uberbeanspruchen kdnnten. Dieser Aspekt sollte in zukinftigen
vergleichenden Untersuchungen der ADHS, BPS und komorbiden ADHS+BPS
berucksichtigt werden. Die Hypothese einer Subgruppe unter BPS Patienten, bei
denen eine komorbide ADHS besteht, wird durch die vorliegenden
Studienergebnisse grundlegend bekraftigt, wenngleich noch viele Aspekte, vor allem
hinsichtlich der neuropsychologischen Funktionalitat bei komorbiden ADHS+BPS

Patienten offen geblieben sind und in zuklnftigen Studien untersucht werden sollten.

4.4 Methodische Kritikpunkte

Mit dem Ziel, einen gut interpretierbaren Datensatz zu erhalten, waren ursprtnglich
groliere Stichproben geplant. Der kleine Stichprobenumfang stellt ein Hauptproblem
dieser quasiexperimentellen Studie dar, wenngleich vergleichbar kleine
Stichprobengréfien auch aus anderen neuropsychologischen Studien Klinischer
Stichproben berichtet werden (z.B. Sprock et al. 2000, Dowson et al. 2004). Es war
nicht moéglich, mehr Patienten im Untersuchungszeitraum von 2,5 Jahren fir die
jeweiligen Gruppen zu rekrutieren, welche die Einschluss- und Ausschlusskriterien
erfullten, obwohl die Psychiatrische Klinik der Universitatsklinik Aachen eine
Uberregionale Station fir BPS Patienten mit einem spezialisierten Therapieangebot
sowie eine Spezialsprechstunde flir ADHS Betroffene unterhielt und die
Hauptanlaufstelle fur das hiesige Einzugsgebiet fur diese Patienten bildete. Leider
kam es aufgrund technischer Schwierigkeiten (ein Programmierungsfehler im
automatisierten Trackingablauf fihrte zum Ausschluss einiger Datensatze) bei der
Stop Signal Aufgabe zu einer weiteren Reduktion der Gesamtstichprobe (ADHS:16,
ADHS+BPS:10, BPS:12, K:17).

Einen weiteren kritischen Punkt stellte die heterogene Geschlechtsverteilung in den
Gruppen dar. Wie im Methodenteil sichtbar wird, gab es in der reinen ADHS Gruppe
einen Uberhang an mannlichen Patienten (14/8) wahrend in den beiden anderen
Gruppen weibliche Patientinnen dominierten (ADHS+BPS: 3/17; BPS: 1/20).

Aufgrund dieser Verteilungen musste in vorliegender Studie ein eventueller
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Geschlechtseffekt in Kauf genommen werden, der, wie im Punkt 4.2 beschrieben,
moglicherweise zu den mit den Hypothesen inkonsistenten Ergebnissen in den

neuropsychologischen Aufgaben geflhrt haben kdnnte.

Da die psychotrope Medikation in Studien, die kognitive Funktionen untersuchen, ein
Ausschlusskriterium sein muss, ist es mdglich, dass in die BPS Gruppe keine
Patienten mit einem schweren Stérungsgrad aufgenommen wurden. Immerhin war
der Schweregrad der Erkrankung bei diesen Patienten jedoch so hoch, dass sie
stationar auf einer Uberregional spezialisierten Therapiestation, die auf den kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Zugang (Dialektisch Behaviorale Therapie von Linehan

1993) spezialisiert war, aufgenommen wurden.

Es war aus organisatorischen Grunden nicht moglich, die Reihenfolge der Tests
unter den Probanden systematisch zu variieren, so dass grundsatzlich nicht
ausgeschlossen werden kann, dass dies die Aufgabenldésungen beinflul3t haben
konnte. Es sei hier jedoch hinzugefligt, dass die Reaktionszeiten bei ADHS - und
komorbiden ADHS+BPS Patienten generell verlangert waren, unabhangig davon, ob

sie die Aufgaben zu Beginn oder am Ende der Testung durchflhrten.

Obwohl eine detaillierte diagnostische Untersuchung, basierend auf den DSM IV
Kriterien, durchgefuhrt wurde, sollten die Selbsteinschatzungsskalen der ADHS
Symptome zur Erhéhung der Validitat der Diagnostik in zukinftigen Untersuchungen
durch ein (teil-)strukturiertes Interview ersetzt werden, um validere Ergebnisse zu

erzielen.

Den aktuellen neuropsychologischen Modellen folgend scheinen bei der ADHS
auller einem Defizit in der Hemmungskontrolle noch weitere Komponenten, z.B.
Motivationsdefizite (Sonuga-Barke 2002) oder das Zusammenspiel von
Feedbackschleifen auf  den Ebenen von  Aufmerksamkeitsprozessen,
Zustandsfaktoren und dem Exekutivsystem eine nicht unwesentliche Rolle zu
spielen, die in dieser Studie unberucksichtigt gelassen wurden und einen

limitierenden Faktor darstellen.

Aufgrund der ohnehin schon sehr umfangreichen Testbatterie und des grolen
Zeitaufwandes ware es praktisch nicht moglich gewesen noch mehr Tests

durchzufihren. Um den bekannten Schwierigkeiten im emotionalen Kontext bei BPS
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Patienten mit und ohne komorbider ADHS gerecht zu werden, missten zur weiteren
Differenzierung der Unterschiede Tests einbezogen werden, die auf emotionalem
Stimulusmaterial aufgebaut sind, was in der vorliegenden Studie nicht erfolgt ist. Dies
sollte in zuklnftigen Studien weiter erforscht werden, vor allem vor dem Hintergrund
der in Fachkreisen aktuellen Diskussion Uber eine mdglicherweise ausschlielRlich
reinen emotionalen Reaktivitat bei BPS Patienten, welche dann die Kapazitaten des
exekutiven Kontrollsystems herausfordern konnten (Nigg et al. 2005).

Weil der Schwerpunkt dieser Studie auf der Untersuchung von
neuropsychologischen und Verhaltensunterschieden zwischen BPS Patienten,
komorbiden ADHS+BPS Patienten und Kontrollprobanden lag, lie3en wir die Frage
der ADHS-Subtypisierung unberucksichtigt, obwohl die CAARS (Conners‘ Adult
Rating Scale, Conners 2002) zwei Unterskalen enthalt, welche die DSM IV Kriterien
der Subtypen berucksichtigen. Dies ware in diesem Setting statistisch nicht
durchfuhrbar gewesen (zu viele Gruppen, zu kleine Stichproben). Methodisch stellt
dies jedoch einen limitierenden Faktor da, zumal es in der Literatur Hinweise darauf
gibt, dass der vordergrindig unaufmerksamen Typus vorwiegend Stérungen der
Aufmerksamkeitsfokussierung und eine verlangsamte Informationsverarbeitung zeigt,
wahrend der kombinierte Subtypus mit Schwierigkeiten in der Daueraufmerksamkeit
und Ablenkbarkeit assoziiert ist (Dépfner & Lehmkuhl 2006).
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V Zusammenfassung und Ausblick

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) als Stérung des
Erwachsenenalters ist durch die Symptome Aufmerksamkeitsdefizit, Hyperaktivitat,
Impulsivitat, Desorganisation und emotionale Instabilitat gekennzeichnet. Als
zugrundeliegendes Hauptdefizit wird eine Storung der Hemmungskontrolle
angenommen, aber die genaue Spezifitdt der neuropsychologischen Defizite ist
weiterhin noch unklar. Auch bei der Borderline Persdnlichkeitsstérung (BPS) wurden
in der Vergangenheit mehrere Studien zur Funktionalitat der prafrontalen Funktionen
durchgefuhrt, die zu widerspruchlichen Ergebnissen fuhrten. Die diesbezlgliche
Datenlage ist noch inkonsistent. ADHS und BPS teilen verschiedene Symptome, z.B.
die der Impulsivitat, affektiven Instabilitdt und Schwierigkeiten hinsichtlich der
Argerkontrolle, so dass eine moégliche Assoziation zwischen beiden Stérungsgruppen
nicht ausgeschlossen ist. Bisher gibt es wenige Studien, die ADHS und BPS
vergleichen und noch keine Studie, welche neuropsychologische und zusatzlich

Verhaltensprofile zwischen ADHS und BPS Patienten vergleicht.

Die vorliegende Studie untersucht drei verschiedene spezifische Prozesse der
Hemmungskontrolle (a. Hemmung von Handlungsimpulsen; b. Unterbrechung
fortlaufender Handlungen und c. Interferenzkontrolle) bei ADHS Patienten im
Vergleich mit BPS Patienten und komorbiden ADHS+BPS Patienten sowie
Kontrollprobanden. AulRerdem wurden zwei psychometrische Fragebogen zur

Impuls- und Argerkontrolle eingesetzt.

Es zeigt sich, dass ADHS Patienten signifikant schlechtere Leistungsergebnisse als
BPS Patienten und Kontrollprobanden in der ,Stop Signal Reaction Time* (SSRT),
dem Indikator fur die Hemmungskontrolle fortlaufender motorischer Reaktionen, und
gegenuber Kontrollprobanden in der Konfliktaufgabe (Interferenzkontrollaufgabe) der
ANT (Attention Network Task) erzielen. Dagegen unterscheiden sie sich von keiner
Gruppe hinsichtlich der Hemmung von Handlungsimpulsen (Go/No-go Aufgabe) und
in einem zweiten Test zur Interferenzkontrolle, dem Stroop Test. Dartber hinaus
zeigen sich in dieser Untersuchung die in der Literatur bei ADHS Patienten bereits
haufig beobachteten langeren Reaktionszeiten, die allerdings nicht nur bei Aufgaben

der Hemmungskontrolle, sondern auch bei diesbezuglich nicht-kritischen Funktionen
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gesehen werden. Auf den drei Subskalen der Barratt Impulsivitatsskala (BIS-10)
zeigt sich ein Gruppeneffekt: ADHS Patienten und komorbide ADHS+BPS Patienten
scoren signifikant hoher als BPS Patienten und Kontrollprobanden. Dieser
Gruppeneffekt wird auch auf der Subskala Argerkontrolle des State-Trait-
Argerausdrucksinventar (STAXI) gesehen. Die Ergebnisse der STAXI Skalen fir
JArgertemperament®, ,Argerreaktion® und ,offen gezeigter Arger‘ zeigen hohere
Werte bei ADHS Patienten mit und ohne komorbider BPS gegenuber denen der
anderen Gruppen, signifikante Unterschiede zeigen sich jedoch nur zum Teil: ADHS
Patienten mit und ohne komorbider BPS scoren auf diesen Scalen signifikant hoher
als Kontrollprobanden; gegentber BPS Patienten scoren nur komorbide ADHS+BPS
Patienten auf den Skalen ,Argertemperament* und ,offen gezeigter Arger* signifikant
hoher. Die Ergebnisse der SSRT korrelieren mit den Fragebogendaten der
motorischen und kognitiven Impulsivitét sowie der Argerkontrolle, wahrend die ANT
Konfliktaufgabe ausschliellich mit der kognitiven Impulsivitat korreliert. Inwieweit
jedoch die Hemmungskontrolldefizite und eine erhohte Impulsivitat bei der ADHS
kausal zusammenhangen, bleibt spekulativ. Die Daten der Stop Signal Aufgabe sind
mit der Theorie einer beeintrachtigten Unterbrechung fortlaufender motorischer
Handlungen als Defizit bei der ADHS konsistent (Barkley 1997). Komorbide
ADHS+BPS Patienten unterscheiden sich nicht signifikant von solchen mit einer
reinen ADHS Storung in irgendeiner kognitiven Aufgabe. Wie die reinen ADHS
Patienten zeigen sie signifikant schlechtere Leistungen in der Stop Signal Aufgabe
im Vergleich zu Kontrollprobanden, was den robusten Befund erwachsener ADHS
Patienten fur ein Defizit hinsichtlich des Stoppens fortlaufender Handlungen
unterstreicht. Das gesamte neuropsychologische Leistungsprofil, die Reaktionszeiten
und intraindividuellen Varianzen eingeschlossen, zeigt insgesamt schlechtere
Leistungen bei komorbiden ADHS+BPS Patienten im Vergleich zu BPS Patienten
und Kontrollprobanden, aber bessere Ergebnisse als bei reinen ADHS Patienten,
was auch in den wenigen signifikanten Unterschieden (zusatzlich zu den SSRT
Ergebnissen) in den Reaktionszeiten und intraindividuellen Varianzen im Vergleich
zu BPS Patienten und Kontrollprobanden sichtbar wird. Die psychometrischen
Ergebnisse der Skalen zeigen, dass sich die Patientengruppen hinsichtlich ihrer
Impulsivitatswerte Uberschneiden: BPS Patienten Uberlappen auf der Skala
Argertemperament (STAXI) und Planlosigkeit (BIS) mit ADHS Patienten mit und ohne

komorbider BPS, wenngleich ihre Werte auf eine weniger stark ausgepragte



Zusammenfassung 94

Dysfunktionalitat hinweisen. Konsistent mit ihren intakten Leistungen bei Aufgaben
der Hemmungskontrolle weisen sie keine hoheren Werte in Bezug auf ihre
motorische und kognitive Impulsivitat auf, das heisst, mit denjenigen
psychometrischen Messungen, welche mit neuropsychologischen Malen der
Hemmungskontrolle korrelieren. BPS Patienten, aber nicht ADHS+BPS Patienten

berichten (iber gegen sich selbst gerichteten Arger.

AbschlieBend bekraftigen die vorliegenden Ergebnisse eine Stérung der
Hemmungskontrolle als Hauptmerkmal bei erwachsenen ADHS Patienten nur
teilweise. Es bleibt auch die Frage offen, warum komorbide ADHS+BPS Patienten
hohere Impulsivitatswerte aber keine neuropsychologischen Beeintrachtigungen
zeigen. Die Daten lassen vermuten, dass ADHS und BPS zwei verschiedene
Stérungen sind, die einige Verhaltenssymptome teilen aber keine gemeinsamen
Aufmerksamkeits- und im speziellen Defizite in der Hemmungskontrolle haben. Nigg
et al. (2005) unterstreicht die zentrale Rolle einer reinen emotionalen Reaktivitat bei
der BPS, welche die Kapazitaten des exekutiven Kontrollsystems Uiberbeanspruchen
konnte. Aus diesem Grund erscheint es sinnvoll, die BPS und ADHS in
neuropsychologischen Paradigmen, welche die Emotionalitat berlcksichtigen, weiter
zu untersuchen. Im Hinblick auf ein besseres Verstandnis der Dysfunktionalitat der
ADHS fehlen noch Ergebnisse aus Studien, die in den Paradigmen Komponenten

wie Motivation, Aktivation und Anstrengung mit einschlie3en.
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VI Anhang

A: Aushang Kontrollen

An der Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie

6.1.1 Experimentelle Psychopathologie — Psychiatrie Lehr- und Forschungsgebiet
Experimentelle Psychopathologie
An der Klinik fir Psychiatrie und
Psychotherapie

RWTH Aachen

Tel.: +49 (0)241-80 89984
Fax:. +49 (0)241-80 82 401
EMail: klampe@ukaachen.de

Das ADHS (hyperkinetisches Syndrom) ist nicht nur ein Problem bei
Kindern! Heute wissen wir, dass auch viele Erwachsene betroffen
sind, weshalb wir das Krankheitsbild néaher untersuchen wollen.
Forschung aber braucht nicht nur betroffene Patienten, sondern auch
Gesunde, die helfen, dass Normwerte ermittelt werden kénnen. Daher
suchen wir Probanden zwischen 18 und 45 Jahren, die sich bereit
erklaren an einer Studie teilzunehmen!

Zeitaufwand: ca. 3-4 Stunden an 3 Terminen (nach Vereinbarung)
— zwei dieser Termine flr neuropsychologische
Untersuchungen (Leistungstests zu Aufmerksamekeit,
Gedachtnis, Intelligenz, Personlichkeittests)

Aufwandsentschadigung: 25,- €
Interesse???

Néahere Informationen unter:
Frau Dipl. Psych. K. Lampe 0241/80-89984


mailto:klampe@ukaachen.de
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B: Patienten / Probandeninformation

An der Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie

8.1.1 Experimentelle Psychopathologie - Psychiatrie  Univ.-Prof. Dr. med. Sabine C. Herpertz
Leiterin des
Lehr- und Forschungsgebietes
Experimentelle Psychopathologie
An der Klinik fir Psychiatrie und
Psychotherapie
RWTH Aachen

Tel.: +49 (0)241-80 89 637/763
Fax:. +49 (0)241-80 82 401
EMail: sherpertz@ukaachen.de

Patienten / Probandeninformation
zur Studie ,Spezifizierung von neuropsychologischen Defiziten bei Patienten mit der
Verdachtsdiagnose adulte Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) im
Vergleich zu Patienten mit einer Borderline Personlichkeitsstorung und gesunden
Kontrollen®

Zur Vorbereitung auf die noch folgende mundliche arztliche Aufklarung
Liebe(r) Patientln / Probandln,

Die Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) ist erst in den letzten funf
bis zehn Jahren verstarkt in das Blickfeld des Erwachsenenpsychiaters getreten.
Davor ging man davon aus, dass sich die ADHS bis zum Erwachsenenalter
allmahlich zuruckbildet und damit eine Erkrankung einer begrenzten Lebens- bzw.
Entwicklungsphase darstellt. Heute weil3 man: Ein ADHS kann Uber die Pubertat
hinaus bis ins Erwachsenenalter bestehen, wenn sich auch das klinische
Erscheinungsbild verandert. So sind Verhaltensprobleme wie motorische Unruhe und
Enthemmung beim Erwachsenen meist in der Symptomatik wenig fuhrend, sondern
die Probleme liegen vor allem darin, die Aufmerksamkeit gezielt auszurichten, sie
aufrechtzuerhalten oder auch bei sich verandernden Umweltanforderungen flexibel
zu verschieben. Die Schwierigkeiten wachsen bei Routineaufgaben. Da die
Aufmerksamkeitsstérung das zentrale und differentialdiagnostisch am besten zu
verwertende Symptom des Erwachsenen darstellt, sollte die Diagnostik eine
entsprechende neuropsychologische Untersuchung verschiedener Teilfunktionen der
Aufmerksamkeit einschlieRen. Allerdings weil® man bis heute noch nicht, welche
Aufmerksamkeitstests diagnostisch besonders sensibel und spezifisch sind.

Ziel der geplanten Untersuchung ist es, in einer komplexen Testbatterie vor allem
Daten zu Aufmerksamkeitsleistungen zu erheben, um eventuell fortbestehende
Leistungseinschrankungen, die aus einer seit der Kindheit bestehenden
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung resultieren, zu untersuchen. Wir
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werden deshalb Patienten und Patientinnen auf diese Untersuchung ansprechen, bei
denen die Verdachtsdiagnose ADHS vorliegt. Wir werden aber auch gesunde
Probanden und Probandinnen ansprechen, da die Tests grof3tenteils neu entwickelt
sind und hierzu noch keine Normwerte zur Verfugung stehen.

In unserer Studie werden Sie eine Reihe von vorgegebenen Fragen bei einem
Arzt/Arztin oder Psychologe/Psychologin beantworten, Sie werden zusétzlich selbst
einige Fragebdgen ausfullen und eine Reihe von Tests (mit / ohne Zeitvorgaben) am
Computer zu Aufmerksamkeitsleistungen und anderen kognitiven Teilfunktionen (z.B.
Gedachtnis) durchfuhren. Es werden keine invasiven Eingriffe erfolgen und Sie
mussen keine Medikamente einnehmen. Die grofte Belastung wird die Zeitdauer
sein, Sie werden insgesamt ca. 6-7 Stunden fur die Untersuchungen einplanen
mussen. Nach unseren bisherigen Erfahrungen in vergleichbaren Studien erwarten
wir keine seelischen Belastungen fur Sie als Patienten /Probanden. Gefahren fur die
korperliche Gesundheit bestehen auch nicht.

Sie werden in einem personlichen Gesprach durch einen am Forschungsvorhaben
beteiligten Arzt/Arztin bzw. Psychologe/Psychologin mindestens einen Tag vorher
uber die Untersuchung aufgeklart. Bei Interesse sind wir gerne bereit, Ihnen die
Ergebnisse ausfuhrlich mitzuteilen und zu erlautern. Ihre Entscheidung treffen Sie
selbstverstandlich freiwillig. Sie kénnen l|hre Zustimmung auch jederzeit ohne
Angabe von Grunden zurucknehmen, ohne dass Ihnen hieraus Nachteile entstehen.
Sollten irgendwelche Probleme wahrend der Untersuchung auftreten, so steht lhnen
ein Ansprechpartner stets zur Verfugung.
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C: Mundliche Aufklarung durch den behandelnden Arzt / Informationsblatt

Information zur mundlichen Aufklarung durch den behandelnden
Arzt zur Teilnahme am Forschungsvorhaben

Bei wissenschaftlichen Studien werden persdnliche Daten und medizinische
Befunde Uber Sie erhoben. Die Weitergabe, Speicherung und Auswertung
dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen ohne
Namensnennung

a) an den Auftraggeber* der Studie zur wissenschaftlichen Auswertung;

b) an die zustandige Uberwachungsbehorde (Landesamt oder
Bezirksregierung) oder Bundesoberbehérde (Bundesinstitut far
Arzneimittel und Medizinprodukte, Bonn) zur Uberpriifung der
ordnungsgemafen Durchfuhrung der Studie:

*Anschrift des Auftraggebers: Es handelt sich um eine Studie des Lehr- und
Forschungsgebietes ,Experimentelle Psychopathologie® an der Klinik far
Psychiatrie und Psychotherapie ohne externen Auftraggeber.

Aulerdem kann ein autorisierter und zur Verschwiegenheit verpflichteter
Beauftragter des Auftraggebers, der zustandigen inlédndischen (und aus-
landischen) Uberwachungsbehorde oder der zustandigen Bundesoberbehdrde
in die beim Prifarzt vorhandenen personenbezogenen Daten Einsicht nehmen
soweit dies fir die Uberpriifung der Studie notwendig ist.

Mit freundlichen GriufRen

Univ.-Prof. Dr. med. S. Herpertz Dipl.-Psych. K. Lampe

Leiterin des Lehr- u. Forschungsgebietes
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D: Einwilligung zur Datenweitergabe

an der Klinik far Psychiatrie und Psychotherapie

10.1.1 Experimentelle Psychopathologie - Psychiatrie  uUniv.-Prof. Dr. med. Sabine C. Herpertz
Leiterin des
Lehr- und Forschungsgebietes
Experimentelle Psychopathologie
an der Klinik fur Psychiatrie und
Psychotherapie
RWTH Aachen

Tel.: +49 (0)241-80 89 637/763
Fax:. +49 (0)241-80 82 401
eMail:  sherpertz@ukaachen.de

Einwilligungserklarung
zur Studie ,Spezifizierung von neuropsychologischen Defiziten bei Patienten mit der
Verdachtsdiagnose adulte Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) im
Vergleich zu gesunden Kontrollen®

Bei wissenschaftlichen Studien werden personliche Daten und medizinische
Befunde Uber Sie erhoben. Die Weitergabe, Speicherung und Auswertung
dieser studienbezogenen Daten erfolgt nach gesetzlichen Bestimmungen und
setzt vor Teilnahme an der Studie folgende freiwillige Einwilligung voraus:

Ich erklare mich damit einverstanden, dal3 im Rahmen dieser Studie erhobene
Daten/Krankheitsdaten auf Frageb6gen wund elektronische Datentrager
aufgezeichnet und ohne Namensnennung weitergegeben werden an

a) den Auftraggeber* der Studie zur wissenschaftlichen Auswertung;

b) die zustandige Uberwachungsbehoérde (Landesamt oder
Bezirksregierung) oder Bundesoberbehérde (Bundesinstitut far
Arzneimittel und Medizinprodukte, Bonn) zur Uberpriufung der
ordnungsgemalen Durchfihrung der Studie:

*Anschrift des Auftraggebers: Es handelt sich um eine Studie des Lehr- und
Forschungsgebietes ,Experimentelle Psychopathologie® an der Klinik far
Psychiatrie und Psychotherapie ohne externen Auftraggeber.

AulBBerdem erklare ich mich einverstanden, dafl ein autorisierter und zur
Verschwiegenheit verpflichteter Beauftragter des Auftraggebers, der
zustandigen inlandischen (und auslandischen) Uberwachungsbehdrde oder
der zustandigen Bundesoberbehdrde in meine beim Prifarzt vorhandenen
personenbezogenen Daten Einsicht nimmt, soweit dies fir die Uberprifung der
Studie notwendig ist. Fur diese MalRnahme entbinde ich den Prifarzt von der
arztlichen Schweigepflicht.
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Heute bin ich durch mundlich Uber Wesen,
Bedeutung und Tragweite der oben genannten Studie und meine Beteiligung
aufgeklart worden. Zuvor habe ich bereits die Patienten- bzw. Probandeninformation
erhalten, gelesen und verstanden.

Ich bin daruber aufgeklart worden, daly meine Angaben sowie die erhobenen Daten
aufgezeichnet und streng vertraulich behandelt werden, anonymisiert werden und
dem Datenschutz unterliegen.

Ich bin freiwillig mit der Teilnahme an der Untersuchung einverstanden; ich weil3,
dass ich mein Einverstandnis jederzeit, auch ohne Angabe von Grinden,
zurucknehmen kann ohne dass mir Nachteile entstehen. Einen Durchdruck dieser
Erklarung habe ich erhalten.

Ort, Datum

Unterschrift der Untersuchungsteilnehmerin Unterschrift der verantwortlichen Projektleiterin



Erklarung

Hiermit erklare ich, die vorliegende Dissertation selbstandig erarbeitet zu haben und

keine anderen Hilfsmittel als die in der Dissertation angegebenen benutzt zu haben.

Diese Arbeit hat in der gegenwartigen Fassung oder in einer anderen Fassung an

keiner anderen Fakultat vorgelegen.

Datum Katrin Lampe
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