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1 Einleitung 

 Einführung 

Chronische Tic-Störungen (CTS) und die Aufmerksamkeitsdefizit-

/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) sind mit etwa 3 % bzw. 5 % häufige 

neuropsychiatrische Beeinträchtigungen mit Beginn im Kindesalter, wobei sich 

Symptomprofil und Prävalenzrate im Laufe der Zeit ändern (Robertson 2006). Sowohl 

die CTS als auch die ADHS zeigen hohe Raten an komorbiden Störungen und 

Symptomen (Biederman et al. 2006; Eapen und Robertson 2008), die im klinischen 

Alltag QHEHQ� GHU� e*UXQGVWÓUXQJ�� per se dia-gnostische und therapeutische 

Herausforderungen darstellen. Die CTS und die ADHS treten häufig gemeinsam auf: 

50 % der von einer CTS betroffenen Kinder weisen zusätzlich eine ADHS auf, während 

20 % der von einer ADHS Betroffenen eine zusätzliche Tic-Störung zeigen 

(Rothenberger und Roessner 2013). Aufgrund dieser klinischen Relevanz sind 

sorgfältige evidenzbasierte Ansätze in der Differentialdiagnostik und Behandlungswahl 

von herausragender Bedeutung und erfordern die genaue Untersuchung der 

Zusammenhänge zwischen der CTS und der ADHS auf verschiedenen Ebenen. 

Im Hinblick auf die Psychopathologie, welche das abnorme Erleben, Befinden und 

Verhalten beschreibt, konnten Roessner et al. (2007) zeigen, dass bei Kindern für die 

komorbide Störung CTS+ADHS ein additives Modell (CTS und ADHS als Kombination 

zweier unabhängiger Pathologien) vertreten werden kann. Dabei weist die ADHS 

gegenüber der CTS einen größeren Einfluss auf die psychosoziale Beeinträchtigung 

auf, sodass als klinische Konsequenz für die meisten Kinder mit komorbider 

CTS+ADHS die Behandlung der ADHS den Fokus der Therapie darstellen sollte 

(Banaschewski et al. 2006; Roessner et al. 2007). 

Die Entwicklungspsychopathologie für komorbide CTS+ADHS ist jedoch hinsichtlich 

des Übergangs vom Kindes- ins junge Erwachsenenalter weitestgehend unklar. Daher 

war das Hauptziel der vorliegenden Arbeit, diesen Übergang im Rahmen einer Follow-

up-Studie zu untersuchen. Die mittlerweile jungen Erwachsenen sowie ihre Eltern 
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wurden 14 Jahre nach dem ersten Untersuchungszeitpunkt (Roessner et al. 2007) 

nachbefragt, um zu prüfen, ob das damals bei Kindern gefundene additive Modell auch 

für junge Erwachsene zwischen 17 und 33 Jahren gelten kann und die ADHS weiterhin 

für den größeren Beitrag zur psychosozialen Beeinträchtigung von komorbider 

CTS+ADHS verantwortlich ist. Während bei Roessner et al. (2007) die Bewertung der 

psychosozialen Probleme der Kinder anhand eines Elternfragebogens erfolgte, werden 

in der Nachuntersuchung die Probleme sowohl aus Elternsicht als auch aus Sicht der 

jungen Erwachsenen erfasst. Dies ermöglicht eine Differenzierung zwischen der 

Selbstwahrnehmung und Fremdeinschätzung. Weiterhin werden das 

Dysregulationsprofil (DP) als potenzieller Marker für psychopathologische 

Auffälligkeiten sowie darüber hinaus die gesundheitsbezogene Lebensqualität (engl.: 

Health-Related Quality of Life, HRQoL) der jungen Erwachsenen untersucht und in 

Beziehung zur CTS bzw. zur ADHS gesetzt. Teilergebnisse dieser Arbeit wurden 

bereits durch Müller et al. (2018) veröffentlicht. 

 Chronische Tic-Störung (CTS) und Tourette-Syndrom (TS) 

Tic-Störungen sind neurologische Entwicklungsstörungen, die durch willkürliche und 

nicht zweckgerichtete motorische und/oder vokale Tics charakterisiert sind. Die 

Diversität des Störungsbildes reicht von transienten, nicht beeinträchtigenden Tics im 

Grundschulalter bis hin zum Tourette-Syndrom (TS) als chronische Störung, welche 

motorische und mindestens einen vokalen Tic kombiniert. In vielen Fällen verläuft die 

Störung mild bis mäßig mit einer deutlichen Remission im Erwachsenenalter 

(Robertson et al. 2017). Dabei sind Komorbiditäten die Regel und verstärken die 

Beeinträchtigung maßgeblich. 

1.2.1 Definition und Klassifikation 

Tics sind plötzliche, unwillkürliche, rasche, sich wiederholende motorische 

Bewegungen umschriebener funktioneller Muskelgruppen (motorische Tics) oder 

vokale Produktionen (vokale Tics), die in ihrer anatomischen Lage, Art, Intensität, 
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Häufigkeit und Komplexität sowie von Betroffenem zu Betroffenem und über die Zeit 

variieren (Leckman 2002; Ludolph et al. 2012; Rothenberger und Roessner 2020). 

Man unterscheidet qualitativ einfache von komplexen motorischen und vokalen Tics. 

Motorische Tics betreffen ausschließlich die durch Muskelkontraktionen verursachten 

Bewegungen. Diese können in einem oder mehreren Bereichen des Körpers 

gleichzeitig oder nacheinander erfolgen. Einfache motorische Tics sind rasch 

einschießende und zweckfreie Ereignisse einer Muskelgruppe wie z. B. Blinzeln und 

Stirnrunzeln. Komplexe motorische Tics wirken hingegen koordinierter und laufen als 

langsam ausgeführte Bewegungsmuster ab, beispielsweise an der Kleidung zupfen 

und im Kreis drehen. Vokale Tics sind gekennzeichnet durch das Ausstoßen von 

Lauten und Worten, welche durch eine Beteiligung der für die Lautgebung zuständigen 

Muskelgruppen hervorgerufen werden. Einfache vokale Tics umfassen grundlegende 

Geräusche wie Husten und Pfeifen, während bei komplexen vokalen Tics ganze Sätze 

und Kurzaussagen ausgestoßen werden. Dazu zählen unter anderem Echolalie 

(zwanghaftes Nachsprechen von Wörtern oder Sätzen) und Koprolalie (Aussprechen 

sozial unangebrachter, oft obszöner Ausdrücke in der Öffentlichkeit) (Rothenberger et 

al. 2008). 

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal von Tic-Störungen ist der Chronifizierungsgrad. 

Dieser ist neben dem isolierten oder gemeinsamen Auftreten von motorischen und 

vokalen Tics ein zentrales Klassifikationsmerkmal von Tic-Störungen nach den beiden 

gängigen Klassifikationssystemen e'LDJQRVWLF� DQG� 6WDWLVWLFDO� 0DQXDO� RI� 0HQWDO�

Disorders Version IVr� (DSM-IV) (American Psychiatric Association 2000) bzw. dem 

aktuellen DSM-5 (American Psychiatric Association 2013) sowie GHU� q,QWHUQDWLRQDO�

Classification of Disease 10. Revisionq� �,&'-10: F91.5) (World Health Organisation 

1996). Sowohl das DSM-IV/5 als auch die ICD-10 unterscheiden zwischen 

vorübergehenden Tic-Störungen, chronischen motorischen oder vokalen Tic-

Störungen und dem TS: 

Eine vorübergehende Tic-Störung (ICD-10: F95.0 / DSM-IV/5: 307.21) stellt die 

häufigste Form von Tic-Störungen dar und ist durch einzelne motorische oder vokale 
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Tics gekennzeichnet (häufiges Blinzeln, Grimassieren oder Kopfschütteln). Die Dauer 

beträgt oft eine Woche bis mehrere Monate, jedoch nicht länger als zwölf Monate. 

Eine chronische motorische oder vokale Tic-Störung (ICD-10: F95.1 / DSM-IV/5: 

307.22) liegt nach den oben genannten Klassifikationssystemen dann vor, wenn 

entweder motorische oder vokale Tics zumindest über ein Jahr persistieren. Sie 

können als Einzel-Tics, häufiger jedoch als multiple Tics ausgeprägt sein. 

Treten multiple motorische und mindestens ein vokaler Tic im Verlauf eines Jahres 

gemeinsam auf, so handelt es sich nach den beiden Klassifikationssystemen um ein TS 

(ICD-10: F95.2 / DSM-IV/5: 307.23). Die Tics müssen für die Diagnosestellung jedoch 

nicht notwendigerweise gleichzeitig auftreten. 

Die inhaltlichen Abweichungen zwischen den beiden Klassifikationssystemen sind 

unerheblich, wobei der Hauptunterschied darin liegt, dass das DSM-IV das Kriterium 

des Leidensdrucks oder der Funktionseinschränkung durch die Tics miteinbezieht. In 

dem neuen DSM-5 sowie im demnächst gültigen ICD-11 wurden gewisse 

Anpassungen vorgenommen, die aber für die vorliegende Arbeit nicht relevant sind 

(Roessner et al. 2014; Steinhausen et al. 2019; Woods und Thomsen 2014). 

1.2.2 Prävalenz 

Tic-Störungen treten familiär gehäuft auf und finden sich vermehrt beim männlichen 

Geschlecht (Verhältnis 3-4:1) (Cohen SC et al. 2013). Die Prävalenz für Kinder und 

Jugendliche mit einer Tic-Störung liegt zwischen 3,4 % und 24,4 %, vom TS sind 

0,43 % bis 3,8 % der Schulkinder betroffen (Robertson 2006). Die Gründe für die 

Unterschiede in den Prävalenzraten sind vielfältig und abhängig von den verwendeten 

Messinstrumenten: So können Unterschiede in der Definition, der individuelle, 

wechselhafte Verlauf der Störung sowie Unterschiede in der Methodik der 

Datenerhebung eine Rolle spielen (Robertson 2008a, 2008b). Erwachsene sind 

zehnmal weniger von Tic-Störungen betroffen. Dies lässt sich durch die Tendenz zur 

Spontanremission erklären (Leckman 2003). 
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1.2.3 Verlauf 

In den meisten Fällen treten die ersten Symptome zwischen dem sechsten und dem 

siebten Lebensjahr auf. Dabei gehen motorische Tics typischerweise den vokalen Tics 

voraus. Die stärkste Ausprägung der Tics besteht zwischen dem 12. und 14. 

Lebensjahr (Neuner und Ludolph 2009), während um das 20. Lebensjahr eine 

deutliche Abnahme bis hin zum Sistieren der Tic-Symptomatik zu beobachten ist 

(Robertson et al. 2017); dabei beträgt die Spontanremissionsrate für chronische Tics 

50 % bis 70 %, für das TS werden Werte zwischen 3 % und 40 % angegeben (Coffey 

et al. 2004). 

Die Tic-Symptomatik unterliegt häufig unregelmäßigen Schwankungen hinsichtlich Art, 

Intensität, Anzahl und Komplexität der Tics, wobei diese meist in Salven auftreten. Die 

Tic-Symptomatik zeigt hinsichtlich ihrer Frequenz und Intensität über den Tag sowie 

über Wochen und Monate betrachtet einen wellenförmigen Verlauf (Peterson und 

Leckman 1998). Modulierende Faktoren spielen dabei eine Rolle: Während 

Anspannung, Stress, Unruhe und Langeweile Tics verstärken können, kommt es z. B. 

durch Konzentration auf eine bestimmte Tätigkeit und allgemeine Ablenkung zu einer 

Abnahme der Tic-Symptomatik. Tics werden in der Regel als nicht unterdrückbar 

erfahren. Die meisten Betroffenen können ihre Tics jedoch für kurze Zeit, manchmal 

bis zu mehrere Stunden lang, unterdrücken. Dies fällt den Betroffenen mit 

zunehmendem Alter leichter. In der Regel folgt darauf jedoch eine Serie von Tics 

(Banaschewski et al. 2007). 

1.2.4 Diagnostik 

Die Diagnostik von Tic-Störungen erfolgt anhand der Leitlinien der Deutschen 

Gesellschaft für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie (DGKJP) sowie 

der kinderpsychiatrischen Verbände (Rothenberger et al. 2007a). Die Aktualisierung 

der AWMF (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen 

Fachgesellschaften)-Leitlinie ist derzeit noch in Bearbeitung (Federführung: Prof. Dr. 

V. Roessner, TU Dresden). 
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Die Exploration der Eltern, des Kindes/Jugendlichen und der 

Erzieher(innen)/Lehrer(innen) steht im Zentrum der Diagnostik und dient der 

Informationssammlung und dem Beziehungsaufbau. Sie umfasst die 

Verhaltensbeobachtung des Kindes/Jugendlichen während der Exploration und 

anderen Situationen sowie dessen psychopathologische Beurteilung. Weiterhin erfolgt 

durch das Fragebogen- und Beobachtungsverfahren zur Verhaltens- und 

Psychodiagnostik die Erfassung der Symptomatik, der komorbiden Störungen und der 

psychosozialen Bedingungen. Inventare zur Erfassung der Tic-Symptomatik sind z. B. 

der Selbstbeurteilungsbogen (SBB-TIC) und der Fremdbeurteilungsbogen für Tic-

Störungen (FBB-TIC) sowie die Yale Globale Tic-Schweregrad-Skala (YGTSS), 

während der Tagesbeurteilungsbogen für das Verhaltensbeobachtungsverfahren 

angewendet werden kann. Die ergänzende psychologische Diagnostik umfasst 

Entwicklungs-, Intelligenz-, und Leistungsdiagnostik. Diese ist dann indiziert, wenn sich 

anhand der Exploration oder in der Untersuchungssituation entsprechende Defizite 

ergeben. Des Weiteren dienen die Anamnese bezüglich körperlicher Symptome, die 

neurologisch-internistische Untersuchung und bei Bedarf eine weitergehende 

somatische Diagnostik dem Erkennen möglicher komorbider Störungen und der 

Abgrenzung der Tics zu anderen Arten abnormer Bewegungen wie Epilepsien oder 

Chorea Huntington. Durch eine regelmäßige Verlaufskontrolle erfolgt die Überprüfung 

des Therapieerfolges und eine mögliche Anpassung der Therapie an das aktuelle 

Störungsbild. 

1.2.5 Therapie 

Eine Therapie kann Tic-Störungen weder heilen noch ihre Ursache beeinflussen und 

erfolgt daher symptombezogen. Dabei müssen sowohl Art, Intensität und Verlauf der 

Tics als auch komorbide Störungen berücksichtigt werden, die häufig einer größeren 

therapeutischen Intervention bedürfen als die Tics per se (Roessner et al. 2007). Die 

Beurteilung der Wirksamkeit einer Behandlung erfordert die Beachtung der spontanen 

Fluktuationen der Tics (Ludolph et al. 2012). Pharmakotherapie und 

Verhaltenstherapie sowie deren Kombinationen sind am besten untersucht und werden 
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empfohlen (Döpfner et al. 2010), wobei vor einer medikamentösen Behandlung stets 

der Versuch einer Verhaltenstherapie unternommen werden sollte. 

Die Psychoedukation als erster Schritt der Therapie umfasst Informationen über die 

Hintergründe, den Verlauf und die Prognose der Tic-Störung. Dazu gehört auch eine 

Beratung zu sozialen Belangen wie etwa Nachteilsausgleiche, Anträge zur Feststellung 

einer (Schwer-)Behinderung, Führerschein und Berufswahl (Marcks et al. 2007). 

Gute Erfolge in der Verhaltenstherapie konnten mit dem habit reversal training 

(Reaktionsumkehr) erzielt werden (Baldermann et al. 2016). Dabei wird die 

Selbstwahrnehmung der Sinne des Patienten für seine Tics geschärft und ein 

Bewegungsmuster als Gegenregulation zu den Tics entwickelt. Vergleichbare 

Ergebnisse erzielte auch die exposure and response prevention (Exposition und 

Reaktionsverhinderung) (Ludolph et al. 2012), bei der die Unterdrückung des Tic-

Impulses und dessen Habituation im Vordergrund stehen. Weitere Beispiele für 

Verhaltenstherapien sind Selbstbeobachtung (Protokollieren der Tics) und 

Entspannungstraining (z. B. progressive Muskelrelaxation). 

Im Hinblick auf die Pharmakotherapie sind in Deutschland Dopamin-Rezeptor-

Antagonisten das Mittel der ersten Wahl (Roessner und Rothenberger 2016). Sie sind 

in der Lage, die Häufigkeit und Schwere der Tics in 70 % der Fälle in erheblichem 

Umfang zu verringern. Haloperidol ist das einzige in Deutschland für die Behandlung 

des TS zugelassene Medikament mit dem höchsten Evidenzgrad (EbM-Level 1), findet 

jedoch aufgrund starker Nebenwirkungen kaum noch Anwendung. Die Behandlung 

erfolgt überwiegend im eOff-Label-Useq�mit atypischen Neuroleptika wie Risperidon 

und Aripiprazol, häufig mit Benzamiden wie Sulpirid und Tiaprid und seltener mit 

adrenergen Agonisten wie Clonidin und Guanfacin. 

Trotz der breiten, langjährigen Erfahrung hinsichtlich der pharmakologischen 

Behandlung von Tics ist die Evidenz, die auf randomisierten kontrollierten Studien 

basiert, sehr begrenzt, sodass konkrete Therapieempfehlungen aufgrund dieser 

Informationslage zu Wirksamkeit und Sicherheit der Medikamente nur zurückhaltend 

gegeben werden können (Roessner et al. 2011). 
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 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) 

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) stellen eine der häufigsten 

kinder- und jugendpsychiatrischen Störungen dar. Sie sind durch das Kernsymptom-

Cluster Aufmerksamkeitsstörung, Impulsivität und Hyperaktivität gekennzeichnet, die 

zu einer allgemeinen psychosozialen Anpassungsproblematik führen können. Der 

Beginn der Symptome zeichnet sich bereits schon im Vorschulalter ab und diese 

persistieren bei 60 % der Betroffenen mit veränderter Symptomatik bis in das 

Erwachsenenalter. Die ADHS führt zu klinisch bedeutsamen funktionellen 

Beeinträchtigungen in verschiedenen Lebensbereichen (beispielsweise in Familie, 

Schule oder Beruf), wobei die Probleme neben neuronaler und intellektueller 

Funktions- und Leistungsfähigkeit auch das Verhalten sowie die familiäre und soziale 

Integration betreffen (Hinshaw 2018). 

1.3.1 Prävalenz 

Unabhängig von kulturellen Einflüssen und ethnischer Zugehörigkeit (Rohde et al. 

2005) liegt die Prävalenz für Kinder mit einer ADHS weltweit bei etwa 5,3 % (Polanczyk 

et al. 2007; Polanczyk et al. 2014). Dabei schwankt die Prävalenzrate entsprechend 

der angewendeten Diagnosekriterien: So ergibt sich z. B. je nach angewendetem 

Diagnosesystem (vgl. 1.3.2) ein Anteil zwischen 4 % bis 8 % nach dem DSM-IV und 

1 % nach den strengeren ICD-10-Kriterien (Faraone et al. 2003). Jungen sind 

gegenüber Mädchen dreimal häufiger betroffen (Polanczyk et al. 2007). Im 

Erwachsenenalter liegt eine Prävalenzrate von 2,5 % bis 4,9 % vor (Ramos-Quiroga et 

al. 2014; Simon et al. 2009). Hier konnte kein Unterschied zwischen den 

Geschlechtern festgestellt werden (de Zwaan et al. 2012).  

1.3.2 Klassifikation 

Die Klassifizierung der ADHS erfolgt durch die beiden internationalen 

Klassifikationssysteme: die ICD-10 (World Health Organisation 1996) und das DSM-IV 

(American Psychiatric Association 2000) bzw. seit 2013 durch das DSM-5 (American 

Psychiatric Association 2013). Die Diagnostik impliziert bei beiden 
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Klassifikationssystemen die oben genannten Kernsymptome und definiert diese wie 

folgt: 

Unter Unaufmerksamkeit versteht man die fehlende Fokussierung auf zielgerichtetes 

Handeln wie das Begehen von Flüchtigkeitsfehlern und das Nichtbeachten von Details. 

Hyperaktivität ist gekennzeichnet durch Ruhelosigkeit und motorische Überaktivität in 

Situationen, in denen beispielsweise Sitzen angebracht wäre wie während des 

Unterrichts in der Schule oder beim gemeinsamen Essen am Tisch. Hierzu zählt auch 

der übermäßige Rededrang als Ausdruck innerer Unruhe. 

Als Impulsivität bezeichnet man die Unfähigkeit, motivationale und emotionale 

Reaktionen zu unterdrücken, z. B. Schwierigkeiten beim Warten, bis man an der Reihe 

ist. 

Die Diagnosestellung fordert, dass sich die Symptome vor dem siebten (ICD-10 und 

DSM-IV) bzw. zwölften (DSM-5) Lebensjahr manifestieren, über einen Zeitraum von 

mindestens sechs Monaten bestehen und zu einer Beeinträchtigung von mindestens 

zwei Lebensbereichen (in der Schule / im häuslichen Umfeld / in der Freizeit unter 

Freunden etc.) führen. Weiterhin müssen die Betroffenen zur Diagnosestellung in ihren 

intellektuellen, beruflichen und sozialen Fähigkeiten eingeschränkt sein. Die ICD-10 

charakterisiert die Kernsymptome neuro-motorisch als hyperkinetische Störung: Dabei 

wird zwischen einer einfachen AktivitÁts- und AufmerksamkeitsstÓrung (F90.0), einer 

hyperkinetischen Störung des Sozialverhaltens (F90.1), sonstigen hyperkinetischen 

Störungen (F90.8) und einer hyperkinetischen Störung, die nicht näher bezeichnet wird 

(F90.9), unterschieden. ,Q�GHU�GHPQÁFKVW�JÙOWLJHQ�e,&'-11 wird ADHS neu der Gruppe 

der Neuro-Entwicklungsstörungen zugeordnet. In der Beschreibung der Störung sind 

keine bedeutsamen Änderungen gegenüber der ICD-��� YRUJHQRPPHQ� ZRUGHQq�

(Steinhausen et al. 2019). Das DSM-IV/5 differenziert die Kernsymptome hingegen 

eher verhaltensorientiert. Das DSM-IV unterscheidet je nach Subtyp den vorwiegend 

unaufmerksamen Typ (ADHS-U; 314.00), den vorwiegend hyperaktiv-impulsiven Typ 

(ADHS-H/I; 314.01) sowie den kombinierten Typ (ADHS-C; 314.01), der sowohl 

unaufmerksame als auch hyperaktiv-impulsive Symptome zeigt. Das DSM-5 spricht 

nicht mehr von Subtypen, sondern von Erscheinungsbildern (Präsentationen). Dies soll 
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die Wandelbarkeit der ADHS-Symptomatik zum Ausdruck bringen (Banaschewski und 

Döpfner 2014). Weiterhin wurde im DSM-5 die Klassifikation und Diagnostik für 

Erwachsene an die veränderte adulte Symptomatik angepasst. Bei den beiden 

Diagnosesystemen ICD-10 und DSM-IV/5 ist der Unterschied in der Definition der 

einzelnen Kriterien unwesentlich, jedoch unterscheiden sie sich in der Bestimmung der 

Anzahl und der Kombination der Kriterien, die für die Diagnose einer ADHS vorliegen 

müssen (Döpfner et al. 2013). 

1.3.3 Klinisches Bild und Verlauf 

Der klinische Verlauf sowie die Symptomatik der ADHS sind unter anderem auch in 

Abhängigkeit von dem Lebensalter der Betroffenen sehr variabel. Bereits im Säuglings- 

und Kleinkindalter manifestieren sich häufig ein erhöhtes psychophysiologisches 

Aktivitätsniveau sowie Schlaf- bzw. Essprobleme. Mit den steigenden Anforderungen 

an Konzentration, Ruhe und Ausdauer bei dem Eintritt in die Grundschule treten die 

Aufmerksamkeitsschwäche sowie die kognitive Impulsivität voll zum Vorschein. 

Typische Symptome sind dabei Unruhe/Ablenkbarkeit, Lernschwierigkeiten, 

aggressives Verhalten sowie Ablehnung durch Gleichaltrige. In Follow-up-Studien 

wurde beschrieben, dass bei 65 % der von einer ADHS betroffenen Kinder Symptome 

und Beeinträchtigungen bis in das Erwachsenenalter bestehen bleiben (Faraone et al. 

2006). Dabei unterscheidet sich die ADHS-Symptomatik der Erwachsenen im 

Vergleich zu den Kernsymptomen bei Kindern: Während die Hyperaktivität und 

Impulsivität im Laufe der Zeit abnehmen (Banaschewski et al. 2017; Faraone et al. 

2015), treten mit dem Älterwerden vermehrt Symptome der Unaufmerksamkeit auf 

(Volkow und Swanson 2013). Die Remissionsrate ist abhängig davon, welche Kriterien 

für die Definition der Persistenz verwendet werden (Faraone et al. 2006), jedoch sind 

die Prädiktoren für eine Persistenz wenig valide. Es bleibt weitestgehend unklar, ob der 

Rückgang der Symptome durch Therapieerfolge, Resilienzfaktoren oder Nachreifung 

neuronaler Strukturen erfolgt (Sudre et al. 2018). Elterliche psychische Probleme, 

Komorbiditäten sowie die Ausprägung der Symptome im Kindesalter könnten bei der 

Persistenz der ADHS-Symptomatik eine Rolle spielen (Roy et al. 2016). Die ADHS ist 

mit maßgeblicher psychosozialer Beeinträchtigung und Dysfunktion im späteren Leben 
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verbunden (Cohen NJ et al. 1972; Hoy et al. 1978; Minde et al. 1972; Weiss et al. 

1971) und geht vermehrt mit erhöhten Raten an schwachen akademischen und 

beruflichen Leistungen, erhöhten Kriminalitätsraten und Schwierigkeiten mit 

persönlichen Beziehungen im Erwachsenenalter einher (Koumoula 2012). 

1.3.4 Diagnostik 

Die Komplexität des Krankheitsbildes, die komorbiden Störungen sowie die schlechte 

Prognose nach inadäquater Behandlung machen eine umfassende standardisierte 

klinische und klinisch-psychopathologische Diagnostik unbedingt erforderlich (Murthy 

und Clark 2019). Nach der Leitlinie der DGKJP (2017) wird eine multiaxiale Diagnostik 

empfohlen. Diese soll als Mindestkriterien die klinische Beobachtung und die klinisch-

psychiatrische Diagnostik im Sinne einer Eigen-, Eltern- und Fremdanamnese (z. B. 

durch Lehrerinnen und Lehrer) enthalten. Dabei gelten Fragebogenverfahren und 

Verhaltensbeobachtungen für die Diagnosestellung als hilfreich und sollten zur 

vertieften Exploration der Symptomatik oder koexistierender Symptome eingesetzt 

werden. Bei der ADHS-Diagnostik von Erwachsenen spielt der Selbstbericht die größte 

Rolle, wobei das im Vergleich zum Kindesalter veränderte klinische Erscheinungsbild 

im Erwachsenenalter berücksichtigt werden muss (siehe 1.3.3) (Kooij et al. 2010). Da 

insbesondere Kinder mit einer verminderten Intelligenz vermehrt ADHS-Symptome 

aufweisen (Emerson 2003), ist eine umfassende Intelligenzdiagnostik inklusive der 

Diagnostik von Teilleistungsstörungen (Leistungsdefizite in begrenzten Teilbereichen 

wie Rechnen, Lesen, Schreiben etc.) indiziert. Darüber hinaus sollte eine 

Entwicklungsdiagnostik bei Klein- und Vorschulkindern sowie bei Bedarf eine klinisch-

pädiatrische, pädiatrisch-neurologische Diagnostik und Differentialdiagnostik erfolgen 

(Stern et al. 2017). Im Hinblick auf die ADHS-Symptomatik und die resultierenden 

psychosozialen Folgen unterscheidet sich die Bewertung zwischen Kindern, Eltern 

sowie Lehrerinnen und Lehrern voneinander (DuPaul et al. 2016), in den Bereichen 

Lebensqualität und Gesundheit ergeben sich jedoch größere Übereinstimmungen 

(Galloway und Newman 2017). 
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1.3.5 Therapie 

Nach derzeitigem wissenschaftlichen Stand gibt es keine kurative Therapie (Luo et al. 

2019). Somit gelten eine Symptomreduktion sowie eine generelle Verbesserung der 

Lebensqualität als Behandlungsziele (Coghill et al. 2017). Dabei sollen bei der 

Therapieentscheidung entsprechend der Leitlinie der DGKJP (2017) persönliche 

Faktoren wie Leidensdruck, Schweregrad der Symptomatik, Umgebungsfaktoren 

sowie koexistierende Störungen berücksichtigt werden. Es wird ein individuell auf den 

Patienten abgestimmtes multimodales Therapiekonzept empfohlen, wobei nicht-

medikamentöse und medikamentöse Behandlungsoptionen kombiniert werden 

können. Es soll grundsätzlich eine Psychoedukation angeboten werden, die eine 

Aufklärung über die ADHS, ein individuelles Störungskonzept sowie die verschiedenen 

Behandlungsmöglichkeiten beinhaltet, mit dem Ziel, den Patienten in die 

Entscheidungsfindung mit einzubeziehen. Bei Kindern vor dem Alter von sechs Jahren 

sowie bei einer ADHS von leichtem Schweregrad soll primär psychosozial bzw. 

psychotherapeutisch behandelt werden, während bei einer schweren Form primär 

medikamentös behandelt werden soll. 

Im Hinblick auf die nicht-medikamentösen Therapiemöglichkeiten wird endsprechend 

des Alters und des Schweregrades Elterntraining, kognitiv-behaviorale Behandlung 

des Kindes/Jugendlichen oder kognitive Verhaltenstherapie im Erwachsenenalter 

empfohlen. Weitere Möglichkeiten sind Neurofeedback, diätische Interventionen sowie 

Ergotherapie. 

Bei der medikamentösen Therapie werden Stimulanzien aus der Gruppe der 

Phenylethylamine wie Methylphenidat, Amphetamin, Lisdexamphetamin sowie 

Atomoxetin (selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer) und Guanfacin 

(Antisympathotonikum) als mögliche Optionen empfohlen. Dabei ist Methylphenidat 

das bei einer ADHS am häufigsten verschriebene Medikament (Buitelaar und Medori 

2010). Bei sorgfältiger Therapieplanung überwiegen die Vorteile der medikamentösen 

Therapie, die vor allem den betroffenen Kindern eine ihrem Potenzial entsprechende 

Ausbildung und Lebensqualität sichern soll (Popow und Ohmann 2020). Die 

Therapieziele der Symptomreduktion und Verbesserung der Lebensqualität werden 
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durch das multimodale Therapiekonzept mit Elterntraining, Verhaltenstherapie und 

medikamentöser Therapie überwiegend erreicht (Feldman et al. 2018). 

 Rolle der Komorbidität und Auswirkungen auf die Psychopathologie 

Komorbide Symptome und Störungen sind sowohl bei der ADHS als auch bei der CTS 

eher die Regel als die Ausnahme. 

So werden bei bis zu 80 % der Grundschülerinnen und Grundschüler mit einer ADHS 

komorbide Störungen diagnostiziert (Wilens et al. 2002). Davon sind 50 % bis 60 % 

zusätzlich von begleitenden oppositionellen Störungen des Sozialverhaltens betroffen, 

während etwa 45 % eine Lernstörung, 28 % bis 34 % eine Angststörung und 7 % bis 

23 % eine depressive Störung zusätzlich zur ADHS aufweisen (Bauermeister et al. 

2007). Darüber hinaus liegt bei etwa 20 % der von einer ADHS betroffenen Kinder eine 

Tic-Störung vor (Rothenberger et al. 2007b). Dabei geht die ADHS typischerweise dem 

Beginn der Tics um zwei bis drei Jahre voraus (Bloch et al. 2009; Cavanna et al. 2009). 

Wie im Kindesalter zeigen Erwachsene mit ADHS in 80 % der Fälle mindestens eine 

komorbide Störung (Sobanski et al. 2007; Torgersen et al. 2006), dazu zählen 

Stimmungsschwankungen, Angststörungen, Drogenmissbrauch sowie 

Persönlichkeits-störungen. 

Auch bei der CTS weisen in klinischen Stichproben 90 % der Betroffenen weitere 

komorbide Störungen auf (Freeman 2007), die für die Entwicklung meist einen 

größeren Risikofaktor darstellen als die Tics per se (Denckla 2006; Roessner et al. 

2007). 55 % bis 60 % aller Kinder mit Tic-Störungen sind zusätzlich von einer ADHS 

betroffen (Freeman 2007; Freeman et al. 2000), 30 % bis 50 % haben eine zusätzliche 

Zwangsstörung und 23 % bis 40 % der Betroffenen leiden an impulsiven, disruptiven 

Verhaltensmustern wie Aggression, Wutausbrüche und Reizbarkeit (Wright et al. 

2012). Hinzu kommen überdurchschnittlich häufig affektive Störungen und 

Angststörungen (Neuner und Ludolph 2009). Im Erwachsenenalter treten hingegen 

häufig Zwangsstörungen, Autoaggressionen, Depressionen und Schlafstörungen, 

vereinzelt aber auch Suchterkrankungen und Autismusspektrumstörungen zusätzlich 

zur CTS auf (Freeman et al. 2000; Khalifa und von Knorring 2006). 
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Die Überschneidung und Beziehung zwischen Tic-Störungen und der ADHS wurden 

hinsichtlich klinischer als auch psychopathologischer Aspekte als kritisch erkannt 

(Döpfner und Rothenberger 2007; Poncin et al. 2007). So zeigen Kinder mit einer 

kombinierten Störung (CTS�$'+6��JHJHQÙEHU�.LQGHUQ�PLW�HLQHU�eUHLQHQq�7LF-Störung 

bzw. ADHS in den meisten Fällen den höchsten Grad an psychopathologischer 

Auffälligkeit und psychosozialer Beeinträchtigung (Carter et al. 2000; Gadow et al. 

2002; Kurlan et al. 2002; Pierre et al. 1999; Spencer et al. 1998; Sukhodolsky et al. 

2003). Dies äußert sich bei der genannten komorbiden Störung in einer erhöhten Rate 

emotionaler Impulskontrollstörungen (Sukhodolsky et al. 2003) und Schlafproblemen 

(Kirov et al. 2007), aber auch durch Lernschwierigkeiten, emotionale 

Beeinträchtigungen sowie externalisierende Verhaltensauffälligkeiten (Roessner et al. 

2007; Storch et al. 2007). Dabei stellen externalisierende Probleme und 

Verhaltensauffälligkeiten nach außen gerichtete Verhaltensweisen dar, die für die 

Umwelt gut beobachtbar sind. Dazu zählen Wutanfälle, aggressives und destruktives 

Verhalten im Umgang mit Gleichaltrigen sowie eine ausgeprägte motorische Unruhe, 

Impulsivität und Ablenkbarkeit (Campbell et al. 2000). Dahingegen sind 

internalisierende Probleme und Verhaltensweisen nach innen gerichtet und beziehen 

sich auf die Stimmungslage des Kindes. Dazu gehören emotionale Labilität, 

Depression, Zurückhaltung, Unsicherheit und Ängste (Esser und Ballaschk 2011). 

Während bei der komorbiden Störung CTS+ADHS externalisierende Probleme der 

Symptomatik der ADHS zugeordnet werden (Sukhodolsky et al. 2003), stehen 

internalisierende Probleme sowohl mit der CTS als auch der ADHS in Zusammenhang 

(Roessner et al. 2007). 

Die Frage, ob bei der Koexistenz von Tic-Störungen und ADHS ein additives Modell 

(Kombination zweier unabhängiger Pathologien), ein interaktives Modell 

(Klassifizierung als eine nosologische Entität) oder eine Phänotyp-Expression einer der 

beiden Störungen vorliegt, erhielt im Laufe der Zeit zunehmende Aufmerksamkeit 

(Cavanna et al. 2009; Rothenberger et al. 2007b). Jedoch bleibt der Zusammenhang 

unklar: Während Studienergebnisse im Hinblick auf die neurobiologischen 

Grundfunktionen wie motorische Hemmung und Schlaf-Profil das additive Modell 

vertreten, befürwortet die Datenlage für höhere geistige Funktionen (z. B. kognitive 
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Reiz-Bewertung) das interaktive Modell von CTS+ADHS (Banaschewski et al. 2006; 

Robertson 2006). Entsprechend zeigt sich bei höheren kognitiven Anforderungen an 

die Aufgabenleistungen bzw. Verhaltensweisen ein verstärktes Zusammenspiel 

neuronaler Netzwerke, das die besonderen Eigenschaften der komorbiden CTS+ADHS 

zum Ausdruck bringt (Rothenberger et al. 2007b). 

Die verfügbaren Daten sprechen auf dem Gebiet der Psychopathologie für ein additives 

Modell, welches mit neurophysiologischen Daten übereinstimmt (Kirov et al. 2007). So 

liegt bei Kindern mit komorbider CTS+ADHS offenbar eine Kombination zweier 

unterschiedlicher Pathologien vor; entsprechend wird die psychosoziale 

Beeinträchtigung durch CTS bzw. ADHS in der komorbiden Störung unabhängig 

voneinander bewertet. Dabei leistet der Faktor ADHS einen größeren Beitrag zur 

psychopathologischen Auffälligkeit und (vor allem wegen seiner externalisierenden 

Symptomatik) zur psychosozialen Beeinträchtigung als der Faktor CTS (Hoekstra et al. 

2004a; Roessner et al. 2007; Sukhodolsky et al. 2003). So verstärkt das Unterdrücken 

der Tics das Symptom der Unaufmerksamkeit der ADHS und entsprechend korrelieren 

Aufmerksamkeitsprobleme mit der Schwere der Tics (Cardona et al. 2004). 

Andererseits wird durch die verstärkte Unaufmerksamkeit die Fähigkeit, Tics zu 

unterdrücken, eingeschränkt (Himle und Woods 2005). 

 Selbstregulationsstörung und Erfassung durch das CBCL-

Dysregulationsprofil (CBCL-DP) 

Kinder mit emotionalen Störungen und Verhaltensauffälligkeiten zeigen 

Dysregulationsstörungen in allen drei Bereichen der Selbstregulation. Diese betreffen 

die Beeinträchtigung der Fähigkeit, Affekte, Verhaltensweisen und Kognition zu 

regulieren (Althoff et al. 2010). In der Literatur wird eine hohe Komorbiditätsrate in 

Bezug auf die klinische Manifestation der drei Komponenten der Selbstregulation 

beschrieben: Angst und Depression (Affekt), oppositionelles Trotzverhalten (Verhalten) 

und ADHS (Kognition) (Angold et al. 1999). Die Störung der Selbstregulation ist 

weiterhin assoziiert mit zahlreichen Beeinträchtigungen der psychischen Gesundheit, 

da sie unter anderem mit ADHS, Angst und Depressionen einhergehen kann (Wang et 
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al. 2018). Dabei betreffen schwere Regulationsstörungen etwa 1 % bis 3,5 % der 

Kinder und jungen Erwachsenen (Althoff et al. 2010). Zur Erfassung der genannten 

Regulationsstörung im Kindesalter kann das Child Behavior Checklist-

Dysregulationsprofil (CBCL-DP) herangezogen werden. In diesem Profil werden die 

Werte auf den SubsNDOHQ� e¡QJVWOLFK�GHSUHVVLYq�� e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq� XQG�

e$JJUHVVLYHV�9HUKDOWHQq�(AAA-Skalen) der CBCL (Achenbach 1991) berechnet, einem 

weit verbreiteten Elternfragebogen zur Erfassung der Psychopathologie von Kindern 

und Jugendlichen (Jordan et al. 2016). Hohe CBCL-DP-Werte wurden von vielen 

Arbeitsgruppen als potenzieller Marker für eine schwere psychopathologische 

Beeinträchtigung in der Kindheit (Biederman et al. 1995; Faraone et al. 2005; Holtmann 

et al. 2007) und als ein Prädiktor für negative psychosoziale Folgen im 

Erwachsenenalter (Meyer et al. 2009) beschrieben. So zeigen Personen, die in ihrer 

Kindheit einen erhöhten CBCL-DP-Wert aufwiesen, im Erwachsenenalter erhöhte 

Raten an Angststörungen, Stimmungsschwankungen, disruptiven 

Verhaltensstörungen und Drogenmissbrauch (Althoff et al. 2010). Eine Korrelation 

zwischen der Besserung der ADHS-Symptomatik im Erwachsenenalter und der 

Abnahme der Regulationsstörung wird in Betracht gezogen (Barkley und Fischer 

2010). Darüber hinaus zeigen ADHS-Betroffene mit einer Regulationsstörung 

gegenüber ADHS-Betroffenen ohne Regulationsstörung eine signifikant stärkere 

Beeinträchtigung in Bezug auf die Beziehung zu Gleichaltrigen, das Familienleben, 

berufliche Erfolge sowie Studienleistungen (Wehmeier et al. 2010). 

 Einfluss von ADHS bzw. CTS auf die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität (HRQoL) 

Die gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) bezeichnet als Teilbereich der 

allgemeinen Lebensqualität die aus subjektiver Sicht des Betroffenen 

wahrgenommenen körperlichen, emotionalen, mentalen, sozialen und 

verhaltensbezogenen Bereiche des Wohlbefindens und der Funktionsfähigkeit (Ellert 

und Kurth 2013). 
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In der Literatur herrscht Einigkeit darüber, dass die ADHS die Lebensqualität von 

Erwachsenen negativ beeinflusst (Agarwal et al. 2012). So zeigen ADHS-Betroffene im 

Vergleich zu Nichtbetroffenen eine unterdurchschnittliche allgemeine psychische 

Gesundheit als Komponente der HRQoL (Adler et al. 2006). Die Ursache der 

Beeinträchtigung der Lebensqualität liegt sowohl in der ADHS-Symptomatik selbst als 

auch in den damit verbundenen Problemen, welche negativ mit der 

Lebenszufriedenheit korrelieren (Gudjonsson et al. 2009). Auch die HRQoL von CTS- 

bzw. TS-Betroffenen ist im Vergleich zu Gesunden signifikant niedriger (Elstner et al. 

2001). So können sowohl die direkten Folgen der Tics als auch deren Unterdrückung 

eine Belastung für die Betroffenen darstellen. Jedoch zeigen Studienergebnisse 

hinsichtlich der komorbiden CTS+ADHS, dass der Faktor ADHS neben der Schwere 

und Komplexität der Tics (Eddy et al. 2011) mit einer Verschlechterung der HRQoL 

assoziiert ist (Cavanna et al. 2013). So ist die ADHS sowohl aus psychopathologischer 

Sicht als auch im Hinblick auf die Verbesserung der HRQoL das primäre Therapieziel 

der meisten Patienten mit dieser komorbiden Störung (Banaschewski et al. 2006; 

Peterson und Cohen 1998; Pringsheim et al. 2009). 

 Fragestellung 

Das Ziel dieser Arbeit war es, im Rahmen einer 14-Jahres-Follow-up-Studie, durch eine 

Nachbefragung der Probanden die psychopathologischen Zusammenhänge zwischen 

der CTS und der ADHS bei komorbider CTS+ADHS im Übergang vom Kindes- ins 

junge Erwachsenenalter zu erfassen. Es wurden, ausgehend von unserer früheren 

Studie (Roessner et al. 2007), fünf zentrale Fragen untersucht. Dabei kam die aktuelle 

Fremdeinschätzung durch ihre Eltern, aber auch die Selbstwahrnehmung der jungen 

Erwachsenen zur Anwendung. 

In der von uns hierzu publizierten Arbeit (Müller et al. 2018) wurden Teilergebnisse der 

Nachbefragung veröffentlicht und damit die ersten beiden Fragen aus Sicht der Eltern 

beantwortet. In der vorliegenden Arbeit sollen darüber hinaus die ersten beiden Fragen 

aus Sicht der jungen Erwachsenen sowie die Fragen (3), (4) und (5) angegangen 

werden: 
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(1) Lässt sich das additive Psychopathologie-Modell für CTS+ADHS des Kindesalters 

auch im jungen Erwachsenenalter nachweisen? 

(2) Ist die ADHS auch im Erwachsenenalter der bestimmende Faktor, der bei einer 

komorbiden Störung (CTS+ADHS) zu größeren psychopathologischen 

Auffälligkeiten beiträgt? 

(3) Ist das CBCL-DP im Kindesalter mit den psychopathologischen Auffälligkeiten im 

jungen Erwachsenenalter assoziiert? 

(4) Wie sind die Faktoren ADHS bzw. CTS im Kindesalter mit den Befunden zu 

Psychopathologie und HRQoL nach 14 Jahren assoziiert? 

(5) Besteht ein Zusammenhang zwischen DP und HRQoL im jungen 

Erwachsenenalter? 
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2  Material und Methoden 

 Teilnehmende 

Die insgesamt 467 Teilnehmenden der ersten Studie (Roessner et al. 2007) (davon 

24,5 % Mädchen, 75,5 % Jungen und mehr als 99 % Kaukasier) waren zwischen 

Januar 1997 und Januar 2005 Patienten einer ambulanten oder stationären 

Behandlung in der Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie der Universitätsmedizin 

Göttingen. Diese wurden entsprechend der diagnostischen Kriterien für CTS und/oder 

ADHS nach der ICD-10 (World Health Organisation 1996) und dem DSM-IV-TR 

(Textrevision des DSM-IV) (Dilling et al. 2004) in die drei Patientengruppen CTS-

Gruppe, ADHS-Gruppe und CTS+ADHS-Gruppe eingeteilt (siehe Tabelle 1). 

Teilnehmende mit anderen psychiatrischen Diagnosen (Achse-I-Störung nach dem 

ICD-10 multiaxialen Klassifikationssystem (World Health Organisation 1996)) wurden 

von der Studie ausgeschlossen. Dabei bezeichnet eine Achse-I-Störung nach ICD-10 

alle psychischen Störungen inklusive der Persönlichkeitsstörung sowie tiefgreifenden 

Entwicklungsstörungen (Wirtz 2017). Die Kontrollgruppe bestand aus 144 Kindern, die 

nicht von einer Achse-I-Störung nach dem ICD-10 multiaxialen Klassifikationssystem 

betroffen waren. 43 % der Kinder hatten eine Lernstörung, bei 57 % war keine 

Diagnose feststellbar. Es bestanden in Bezug auf den Parameter Geschlecht und das 

Alter der Teilnehmenden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. 

Tabelle 1 zeigt die Anzahl der Teilnehmenden (n), das Durchschnittsalter (M) sowie die 

Standardabweichung (SD) der 4 Gruppen zum ersten Untersuchungszeitpunkt. 

Tabelle 1: Gruppencharakteristika zum ersten Untersuchungszeitpunkt 

M = Mean (Mittelwert), SD = Standard Deviation (Standardabweichung) 
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Die Rekrutierung der Befragten erfolgte in der Follow-up-Studie (Müller et al. 2018) 

etwa 14 Jahre nach dem ersten Untersuchungszeitpunkt durch eine schriftliche 

Kontaktaufnahme der Teilnehmenden der ersten Studie. In einem ersten Schreiben 

wurde das Studienvorhaben erklärt und die jungen Erwachsenen bzw. die Eltern der 

Befragten zur Teilnahme eingeladen. Eine beiliegende schriftliche 

Einverständniserklärung musste zur Studienteilnahme unterschrieben in einem 

vorfrankierten Rückumschlag sowohl von den Eltern als auch von den jungen 

Erwachsenen zurückgeschickt werden. Zur weiteren Klärung wurden die Familien in 

einem nächsten Schritt telefonisch kontaktiert. Von den 467 ehemals Untersuchten 

konnten 92 Patienten (ca. 20 % der Ausgangsstichprobe; 22,8 % Frauen, 77,2 % 

Männer) nachbefragt werden. Die teilnehmenden Befragten waren zwischen 17 und 

33 Jahre alt. Auch hier erfolgte wie bereits zum ersten Untersuchungszeitpunkt eine 

Einteilung in die drei Patientengruppen CTS-Gruppe, ADHS-Gruppe, CTS+ADHS-

Gruppe sowie die Kontrollgruppe (siehe Tabelle 2). 

Tabelle 2: Gruppencharakteristika der Follow-up-Untersuchung 

M = Mean (Mittelwert), SD = Standard Deviation (Standardabweichung) 

 

Die Erlaubnis zur Durchführung der Studien wurde bei der Ethikkommission der 

Universitätsmedizin Göttingen beantragt und durch den Vorsitzenden unter der 

Antragsnummer 2/11/06 genehmigt. 
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 Untersuchungsinstrumente 

2.2.1 Adult Behavior Checklist (ABCL) / Adult Self Report (ASR) zur 

Erfassung der Psychopathologie und der emotionalen Dysregulation 

In der ersten Studie (Roessner et al. 2007) wurde die Child Behavior Checklist/6-18 

(CBCL) (Achenbach 1991), ein Instrument zur Erfassung der Kompetenzen einerseits 

und der klinisch relevanten Verhaltensauffälligkeiten andererseits, von den Eltern aller 

Teilnehmenden ausgefüllt. Dieser Fragebogen gilt als eines der am besten evaluierten 

und am meisten etablierten Instrumente zur Erfassung der dimensionalen 

Psychopathologie von Kindern und Jugendlichen zwischen sechs und 18 Jahren (Bird 

1996). 

Zur Fremdbeurteilung wurde in der aktuellen Follow-up-Studie die Adult Behavior 

Checklist/18-59 (ABCL) (Achenbach und Rescorla 2003) von den Eltern der jungen 

Erwachsenen ausgefüllt. 

Die CBCL und die ABCL sind Kinder- beziehungsweise Erwachsenenversionen 

desselben Fragebogens. Die ABCL umfasst gleichermaßen Probleme, Kompetenzen 

und adaptive Funktionen wie seelische Anpassungen an neue Lebensumstände oder 

ungewohnte Situationen, wobei die Items auf 18 bis 59-jährige Erwachsene 

zugeschnitten sind. Auf einer dreistufigen Likert-Skala beurteilen Personen, die den 

Betroffenen gut kennen (z. B. Eltern, gute Freunde oder (Ehe-)Partner), dessen 

Verhalten innerhalb der letzten sechs Monate. Der Fragebogen beinhaltet 126 Items, 

aus denen die acht Problemskalen eAggressives Verhaltenq�� eRegelverletzendes 

Verhaltenq��e$ufmerksamkeitsproblemeq��eÄngstlich/depressivq��eSchizoid/zwanghaftq��

eRückzüglich/depressivq��eKörperliche Beschwerdenq�XQG�eDemonstratives Verhaltenq 

gebildet werden. 

Diese werden den drei übergeordneten Skalen eExternalisierende Problemeq, 

eInternalisierende Problemeq und den aus allen Items gebildeten 

eGesamtauffälligkeitenq zugeordnet. :ÁKUHQG�GLH�3UREOHPVNDOHQ�e5HJHOYHUOHW]HQGHV�

9HUKDOWHQq� XQG� e$JJUHVVLYHV� 9HUKDOWHQq� ]X� GHU� ÙEHUJHRUGQHWHQ� 6NDOD�
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e([WHUQDOLVLHUHQGH� 3UREOHPHq� JHKÓUHQ�� ]ÁKOHQ� die SubsNDOHQ� eÄngstlich/depressLYq��

eRÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq� XQG� eKÓUSHUOLFKH� %HVFKZHUGHQq� ]X� GHQ� e,nternalisierenden 

Problemenq; die übrigen drei Problemskalen eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq��

e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq�XQG�eDHPRQVWUDWLYHV�9HUKDOWHQq�haben keine eindeutige 

Zuordnung und werden den eGemischten Problemenq zugeteilt. Die CBCL-Subskala 

eSoziale Problemeq�wird in der ABCL durch die Subskala eDemonstratives Verhaltenq�

ersetzt. 

Ergänzend zur ersten Studie, in der die Bewertung aus Elternsicht erfolgte, füllten die 

jungen Erwachsenen zur Selbstbeurteilung der Psychopathologie-Werte den Adult Self 

Report/18-59 (ASR) (Achenbach und Rescorla 2003) aus, welcher ähnlich wie die 

ABCL Verhaltensprobleme, emotionale Probleme und soziale Probleme erfasst. Die 

Anzahl der Items sowie die Einteilung der Skalen in acht Problemskalen und drei 

übergeordnete Skalen stimmen mit denen der ABCL überein. 

Alle ABCL-/ASR-Werte wurden als T-Werte angegeben, wobei höhere Werte mit 

größeren Problemen assoziiert sind. Durch die Eigen- und Fremdbeurteilung der 

jungen Erwachsenen war es in dieser Arbeit möglich, Übereinstimmungen und 

Unterschiede zwischen Selbstwahrnehmung und Fremdeinschätzung aufzuzeigen. 

Zur Berechnung des DP (sowohl CBCL-/ABCL-DP als auch ASR-DP) wurden die 

Werte der Subskalen eÄQJVWOLFK�GHSUHVVLYq, e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq und 

eAJJUHVVLYHV�9HUKDOWHQq� (AAA-Skalen) in den jeweiligen Fragebögen herangezogen. 

Bei der Interpretation implizieren höhere Werte eine größere Beeinträchtigung der 

Selbstregulation. 

2.2.2 36-Item Short-Form Health Survey (SF-36) zur Erfassung der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (HRQoL) 

In unserer Nachbefragung wurde der 36-Item Short-Form Health Survey (SF-36) als 

krankheitsübergreifendes Messinstrument zur Erhebung der HRQoL verwendet (Ware 

und Sherbourne 1992). Der Fragebogen beinhaltet mit 36 Items acht Dimensionen der 

subjektiven GesundheiW�� 'D]X� ]ÁKOHQ� eKörperliche Funktionsfähigkeitq�� eKörperliche 
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Rollenfunktionq� eKörperliche Schmerzenq� eAllgemeine Gesundheitswahrnehmungq��

eVitalitätq��eSoziale Funktionsfähigkeitq� eEmotionale Rollenfunktionq�XQG�ePsychisches 

Wohlbefindenq� 

Diese Items lassen sich zu der eKörperlichen Summenskalaq und der ePsychischen 

Summenskalaq zusammenfassen (Ware und Sherbourne 1992). Während e.ÓUSHUOLFKH�

)XQNWLRQVIÁKLJNHLWq�� e.ÓUSHUOLFKH� 5ROOHQIXQNWLRQq� XQG� e.ÓUSHUOLFKH� 6FKPHU]enq� der 

eKörperlichen Summenskalaq� ]XJHRUGQHW� ZHUGHQ� NÓQQHQ�� NRUUHOLHUHQ� e(PRWLRQDOH�

5ROOHQIXQNWLRQq� sowie e3V\FKLVFKHV� :RKOEHILQGHQq mit der qPsychischen 

Summenskalaq. e$OOJHPHLQH� *HVXQGKHLWVZDKUQHKPXQJq�� e9LWDOLWÁWq� XQG� e6R]LDOH�

)XQNWLRQVIÁKLJNHLWq�sind Mischkategorien ohne eindeutige Zuordnungsmöglichkeit. Die 

Antwortkategorien reichen von dichotomen Ja-/Nein-Antworten bis zu sechsstufigen 

Antwortskalen. Hohe Werte auf den HRQoL-Skalen entsprechen einer subjektiv hoch 

eingeschätzten Lebensqualität. 

Der SF-36 wurde bereits in zahlreichen Studien zur Erfassung der Lebensqualität von 

Patienten mit einer ADHS (Gjervan et al. 2014; Matza et al. 2007; Oguzturk et al. 2013) 

und einem TS (Elstner et al. 2001) eingesetzt. Neben dem unspezifischen SF-36-

Fragebogen finden zur Erfassung der Lebensqualität auch krankheitsspezifische 

)UDJHEÓJHQ� ZLH� GHU� e*LOOHV-de-la-Tourette Quality of LLIHq (GTS-QoL) häufig 

Verwendung (Cavanna et al. 2013). 

 Statistische Analyse 

Wie auch zum ersten Untersuchungszeitpunkt (Roessner et al. 2007) wurde in dieser 

Studie die 2x2 faktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren CTS (ja/nein) und ADHS 

(ja/nein) angewendet. Durch die Berechnung der univariaten Varianzanalysen 

(Analysis of Variance, ANOVA) mit der jeweiligen ABCL- bzw. ASR-Subskala als 

abhängige Variable und den Faktoren CTS und ADHS als unabhängige Variablen 

konnte durch die Berechnung von Haupt- und Interaktionseffekten bestimmt werden, 

ob sich das additive Modell von CTS+ADHS nicht nur im Kindes-, sondern auch im 

jungen Erwachsenenalter findet. Während Haupteffekte die Effekte der jeweiligen 

unabhängigen Variablen (CTS, ADHS) auf die abhängige Variable (ABCL-, bzw. ASR-
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Subskalen) beschreiben, stellen Interaktionseffekte kombinierte Effekte der beiden 

unabhängigen Variablen auf die abhängige Variable dar. Demnach wurde bei einem 

Fehlen von signifikanten Interaktionen in der CTS+ADHS-Gruppe in der ANOVA-

Berechnung ein additives Modell für die komorbide Gruppe angenommen, während 

das Vorhandensein einer solchen Signifikanz in dieser Gruppe einem interaktiven 

Modell für CTS+ADHS entsprach. War ein additives Modell vorhanden, so wurden 

Kontraste berechnet, um zu bestimmen, welchen Beitrag die CTS bzw. ADHS zur 

Psychopathologie der Gruppe mit der komorbiden Störung leistete. Die Berechnungen 

wurden unter der Annahme durchgeführt, dass die Differenz der Summe der 

Mittelwerte der ABCL- bzw. ASR-Subskalen der jungen Erwachsenen mit und ohne 

CTS nicht von der Differenz der Summe der Mittelwerte bei jungen Erwachsenen mit 

und ohne ADHS abweicht ((CTS/ADHS + CTS) - (ADHS + Kontrollgruppe) = 

(CTS/ADHS + ADHS) - (CTS + Kontrollgruppe)). Nach Auflösung der Gleichung 

wurden folgende Werte in die Berechnung der Kontraste einbezogen: Kontrollgruppe = 

0, CTS = 1, ADHS = -1, CTS/ADHS = 0. Dadurch bestand die Möglichkeit zu prüfen, 

ob die ADHS in der Gruppe mit einer komorbiden Störung auch bei jungen 

Erwachsenen immer noch einen größeren Einfluss auf die psychopathologische 

Beeinträchtigung hatte. CTS/ADHS bezeichnet hier die komorbide CTS+ADHS-

Gruppe, die Schreibweise wurde geändert, um die Addition in der oben aufgeführten 

Gleichung kenntlich zu machen. 

Zunächst wurden die oben beschriebenen Berechnungen mit den CBCL-Werten der 

Follow-up-Gruppe (n = 92) durchgeführt, um zu prüfen, ob die Follow-up-Gruppe (als 

Teil der Gesamtgruppe von n = 467) für letztere zum ersten Untersuchungszeitpunkt 

repräsentativ war, d. h. prinzipiell zu den gleichen Ergebnissen führte. Neben den 

CBCL-Werten mit Prüfung auf ein additives Modell wurden auch Geschlecht und Alter 

geprüft.  

Weiterhin wurde das DP (CBCL-/ABCL- sowie ASR-DP) durch den arithmetischen 

Mittelwert der AAA-Skalen (eÄngstlich/depressivq, eAggressives Verhaltenq, 

eAufmerksamkeitsproblemeq) der jeweiligen Fragebögen gebildet. Ein anschließender 

Least Significant Difference- (LSD-) Post-hoc-Test machte die Richtung der 
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Gruppenunterschiede deutlich. Diese Berechnungen erfolgten sowohl für die aktuelle 

Stichprobe (ABCL-/ASR-DP) als auch für die Teilnehmenden der ersten Studie (CBCL-

DP), um die Werte miteinander in Beziehung setzen zu können.  

Der Gruppenvergleich der HRQoL mit dem SF-36 erfolgte durch die Anwendung einer 

ANOVA mit den vier Gruppen (Kontrollgruppe, ADHS, CTS, CTS+ADHS) als 

unabhängige Variablen und der jeweiligen SF-36-Summenskala �e.ÓUSHUOLFKH�

Summenskalaq� XQG� e3V\FKLVFKe Summenskalaq�� DOV� DEKÁQJLJH� 9DULDEOH. Um zu 

prüfen, ob signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen im Hinblick auf die 

Summenskalen vorlagen, wurden Tests der Zwischensubjekte durchgeführt. Neben 

der Signifikanz wurde bei der Berechnung auch die Effektgröße (angegeben als 

partielles Eta-Quadrat) zum Vergleich der Unterschiede zwischen den Gruppen 

berücksichtigt. Zur Interpretation wurden dabei folgende Grenzen genutzt: Ein 

partielles Eta-Quadrat zwischen 0,01 und 0,059 zeigt einen kleinen Effekt, Werte 

zwischen 0,06 und 0,139 stehen für einen mittleren Effekt, während größere Werte 

(> 0,14) einen starken Effekt angeben (Cohen 1988). Ein anschließender LSD-Post-

hoc-Test machte die Richtung der Unterschiede zwischen den Gruppen deutlich. 

Anhand der Korrelation nach Pearson wurde der lineare Zusammenhang zwischen der 

e.örperlichen Summenskalaq bzw. e3sychischen 6XPPHQVNDODq�GHV�6)-36 und dem 

ASR-DP bzw. ABCL-DP beurteilt. Der Pearson-Korrelationskoeffizient beschreibt eine 

normierte Maßzahl mit einem Wert zwischen +1 und -1, wobei es sich bei einem Wert 

von +1 um einen exakt positiven Zusammenhang handelt, während ein Wert von -1 

einen exakt negativen Zusammenhang darstellt. Ein Wert nahe 0 macht deutlich, dass 

keine lineare Beziehung zwischen den beiden Komponenten besteht. Entsprechend 

Cohen (1988) werden Korrelationen ab 0,5 als groß, Korrelationen um 0,3 als moderat 

und Korrelationen um 0,1 als klein definiert. 

Bei den Signifikanzprüfungen wurde für alle statistischen Tests ein p-Wert < 0,05 als 

statistisch signifikant angenommen, entsprechend sind die Ergebnisse mit 95%iger 

Sicherheit im angegebenen Bereich. 

Alle hier beschriebenen statistischen Analysen erfolgten mit dem Statistikprogramm 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) Version 24.0. 
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3 Ergebnisse 

Der Übersicht halber sind alle Tabellen im Anhang angefügt. Die Ergebnisse der Kapitel 

3.1 - 3.3 wurden bereits durch Müller et al. (2018) publiziert. 

In der Follow-up-Untersuchung (n = 92) zeigten sich keine signifikanten Unterschiede 

bezüglich des Parameters Geschlecht (F(3,88) = 2,10, p = 0,11) und des Alters 

(F(3,88) = 1,83, p = 0,15) zwischen der CTS-, ADHS-, CTS+ADHS- und der 

Kontrollgruppe. 

 Prüfung der Repräsentativität der Follow-up-Gruppe für die 

Originalgruppe 

Um die Repräsentativität der Follow-up-Gruppe (n = 92) für die Gesamtgruppe 

(n = 467) zum ersten Untersuchungszeitpunkt zu prüfen, wurden Berechnungen zur 

Bestimmung bzw. zum Ausschluss möglicher signifikanter Unterschiede im Hinblick auf 

das Alter, den Parameter Geschlecht und die CBCL-Werte durchgeführt. Weiterhin 

wurde geprüft, ob in der Follow-up-Gruppe wie auch in der Gesamtgruppe zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt das additive Modell für die komorbide CTS+ADHS vertreten 

werden konnte und die ADHS im Vergleich zur CTS einen größeren Beitrag zur 

psychopathologischen Beeinträchtigung leistete. 

Bezüglich des Durchschnittsalters, welches in der gesamten Follow-up-Gruppe zum 

ersten Untersuchungszeitpunkt bei 10,2 Jahren lag, zeigte sich im Vergleich zur 

Gesamtgruppe mit einem Durchschnittsalter von 10,6 Jahren kein signifikanter 

Unterschied (t = -1,512, df = 91, p = 0,13). Weiterhin bestanden keine signifikanten 

Unterschiede im Hinblick auf das Alter der Follow-up-CTS+ADHS- bzw. der Original-

CTS+ADHS-Gruppe (t = -0,936, df = 22, p = 0,36) und der Follow-up- bzw. Original-

Kontrollgruppe (t = 1,262, df = 22, p = 0,22), während sich geringfügige 

Altersunterschiede zwischen den CTS- (t = -2,004, df = 21, p = 0,06) und ADHS-

Gruppen (t = -2,110, df = 23, p = 0,05) abzeichneten. 
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Es waren keine Unterschiede für den Parameter Geschlecht zwischen der Follow-up-

Gruppe und der Gesamtgruppe (Ȯ2[df = 1] = 0,47, p = 0,50) zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt vorhanden, auch die Vergleiche zwischen den ADHS-, CTS-, 

CTS+ADHS- sowie Kontrollgruppen zeigten diesbezüglich keine signifikanten 

Unterschiede. 

Weiterhin wurden die CBCL-Werte der Originalgruppe (siehe Tabelle A.3a) mit den 

CBCL-Werten der Follow-up-Gruppe (siehe Tabelle A.4a) verglichen. Während die 

CTS- und Kontrollgruppenvergleiche keine signifikanten Unterschiede auf den 

einzelnen Subskalen zeigten, waren die Werte der ADHS-Gruppe in der Follow-up-

Gruppe auf den Skalen eAJJUHVVLYHV� 9HUKDOWHQq (t = 3,506, df = 23, p < 0,01), 

eRHJHOYHUOHW]HQGHV� 9HUKDOWHQq� (t = 2,607, df = 23, p < 0,05), 

e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq�(t = 3,993, df = 23, p < 0,01), eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq�(t = 

2,676, df = 23, p < 0,05) und eRÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq�(t = 2,405, df = 23, p < 0,05) 

signifikant höher im Vergleich zu den Werten der Originalgruppe. Auch in der 

CTS+ADHS-Gruppe zeichneten sich im Gruppenvergleich in der Follow-up-Gruppe 

signifikant höhere CBCL-Werte auf den Skalen e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq�(t = 4,919, 

df = 22, p < 0,01), eÄQJVWOLFK�GHSUHVVLYq� (t = 3,864, df = 22, p < 0,01), 

eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq (t = 4,099, df = 22, p < 0,01), qRÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq��t = 3,696, 

df = 22, p < 0,01) und eSR]LDOH�3UREOHPHq�(t = 3,494, df = 22, p < 0,01) ab. Dies deutete 

auf eine größere psychosoziale Beeinträchtigung der CTS+ADHS-Follow-up-Gruppe 

im Vergleich zur CTS+ADHS-Gesamtgruppe zum ersten Untersuchungszeitpunkt hin. 

Darüber hinaus wurde geprüft, ob das für die Originalgruppe berechnete additive 

Modell für komorbide CTS+ADHS zum ersten Untersuchungszeitpunkt (siehe Tabelle 

A.3a) auch für die Follow-up-Gruppe galt. Die Ergebnisse (siehe Tabelle A.4a) zeigten 

keine signifikanten Interaktionen zwischen den Faktoren CTS und ADHS, mit 

$XVQDKPH�GHU�6XEVNDOD�eÄQJVWOLFK�GHSUHVVLYq� Der Faktorenvergleich in der Follow-

up-Gruppe (siehe Tabelle A.4b) ergab wie auch zum ersten Untersuchungszeitpunkt 

(siehe Tabelle A.3b) einen größeren Beitrag der ADHS zur Psychopathologie von 

CTS+ADHS. Dieser zeigte sich in der Follow-up-Gruppe auf fast allen CBCL-Skalen, 

mit Ausnahme der Subskalen eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq�XQG�eKÓUSHUOLFKH�%HVFKZHUGHQq��
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bei denen ADHS und CTS einen gleich bedeutsamen Beitrag zu der 

psychopathologischen Beeinträchtigung leisteten. Die 6XEVNDOD�eÄQJVWOLFK�GHSUHVVLYq 

wurde aufgrund einer signifikanten Interaktion bei der ANOVA-Berechnung nicht in den 

Faktorenvergleich einbezogen. Die Berechnungen ergaben ein additives 

Psychopathologie-Modell für CTS+ADHS in der Original- sowie in der Follow-up-

Gruppe zum ersten Untersuchungszeitpunkt. Dabei trug der Faktor ADHS maßgeblich 

zur psychosozialen Beeinträchtigung der komorbiden CTS+ADHS bei. 

 Psychopathologie-Werte im Kindes- und jungen Erwachsenenalter 

Verglichen mit den CBCL-Werten der ersten Studie (siehe Tabelle A.3a) waren die 

ABCL-Werte in der Nachuntersuchung (siehe Tabelle A.5a) insgesamt niedriger. Das 

bedeutet, dass die Eltern der jungen Erwachsenen die abgefragten Problembereiche 

im Vergleich zur ersten Studie als weniger ausgeprägt einschätzten. Im Vergleich der 

Gruppen untereinander ließ sich wie auch bereits zum ersten Untersuchungszeitpunkt 

feststellen, dass die Gruppe mit der komorbiden Störung (CTS+ADHS) die höchsten 

ABCL-Werte aufwies, gefolgt von der ADHS-Gruppe mit den zweithöchsten Werten 

�PLW� $XVQDKPH� GHV� :HUWHV� DXI� GHU� 6XEVNDOD� e.ÓUSHUOLFKH� %HVFKZHUGHQq�. 

Anschließend folgten die CTS- und Kontrollgruppe, welche ähnliche Werte zeigten. 

Bezogen auf die Größe der CBCL- bzw. ABCL-Werte entstand folgende 

Gruppenreihenfolge: CTS+ADHS > ADHS > CTS > Kontrollgruppe. Entsprechend 

unserer Ergebnisse zeigten sowohl Kinder als auch junge Erwachsene mit CTS+ADHS 

in der Elternbewertung den höchsten Grad an psychosozialen Problemen, wobei diese 

in oben beschriebener Gruppenreihenfolge abnahmen. 

In der Selbstbewertung der jungen Erwachsenen zeichneten sich, wie auch in der 

Elternbewertung mit dem ABCL, in allen Gruppen niedrigere ASR-Werte im Vergleich 

zum ersten Untersuchungszeitpunkt ab (siehe Tabelle A.6a). Das macht deutlich, dass 

auch aus Sicht der jungen Erwachsenen nunmehr die psychosozialen Probleme als 

weniger beeinträchtigend bewertet wurden. Auch hier zeigte die Gruppe mit der 

komorbiden Störung (CTS+ADHS) im Vergleich zu den anderen drei Gruppen (mit 

Ausnahme des Wertes auf der 6XEVNDOD� e6FKL]RLG/]ZDQJKDIWq) die höchsten ASR-
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Werte. Hingegen bestanden hinsichtlich der Subskalen-Werte der CTS- bzw. ADHS-

Gruppe keine eindeutigen Unterschiede zwischen den Gruppen. Die Berechnung des 

Gesamtwertes aller Subskalen zeigte jedoch einen höheren Wert in der CTS-Gruppe 

(M = 50,3, SD = 9,0) gegenüber der ADHS-Gruppe (M = 47,8, SD = 13,2). In der 

Kontrollgruppe lagen die kleinsten Gesamtwerte im Vergleich zu den anderen drei 

Gruppen vor. Dies bedeutet, dass junge Erwachsene mit CTS+ADHS in den 

abgefragten Problembereichen aus ihrer Sicht am meisten beeinträchtigt waren; 

darauf folgten mit abnehmender Beeinträchtigung junge Erwachsene mit CTS, ADHS 

und die Kontrollgruppe. 

 2x2 ANOVA und Faktorenvergleich der ABCL- und der CBCL-Werte 

Die Berechnungen der Haupt- und Interaktionseffekte für die acht Subskalen der ABCL 

zur Bestimmung des Psychopathologie-Modells ergaben in der 2x2 faktoriellen ANOVA 

für den Faktor ADHS signifikante Haupteffekte auf allen Subskalen der ABCL (siehe 

Tabelle A.5a) ähnlich wie bei der ersten Untersuchung mit der CBCL (siehe Tabelle 

A.3a). Dieses Ergebnis weist darauf hin, dass aus Elternsicht das Vorliegen einer ADHS 

das Verhalten der Teilnehmenden hinsichtlich aller durch die Subskalen abgefragten 

Problembereiche signifikant beeinflusste. Der Faktor CTS zeigte wie auch zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt signifikante Haupteffekte auf mehreren ABCL-Subskalen. 

Während für die CTS auf den Subskalen e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq, 

eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq� und eKÓUSHUOLFKH� %HVFKZHUGHQq� Haupteffekte zu beiden 

Untersuchungszeitpunkten vorhanden waren, zeigten die Subskalen qAggressives 

9HUKDOWHQq, eRÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq�und eRHJHOYHUOHW]HQGHV�9HUKDOWHQq�Haupteffekte 

lediglich in der Nachuntersuchung. $XI� GHQ� 6XEVNDOHQ� e¡QJVWOLFK�GHSUHVVLYq� XQG�

e'HPRQVWUDWLYHV�9HUKDOWHQq�NRQQWHQ� MHGRFK� LP�*HJHQVDW]�]XU�HUVWHQ�8QWHUVXFKXQJ�

bei jungen Erwachsenen keine signifikanten Haupteffekte beobachtet werden. Aus den 

Ergebnissen geht hervor, dass die Eltern der jungen Erwachsenen der CTS einen 

signifikanten Einfluss auf die Beeinträchtigung hinsichtlich der beschriebenen 

Problemskalen beimaßen. Dieser war jedoch im Vergleich zur ADHS nicht auf allen 

Problemskalen vorhanden. 
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Zum ersten Untersuchungszeitpunkt zeigte sich der Zusammenhang der CTS zur 

internalisierenden Psychopathologie (signifikante Werte auf den Subskalen 

e¡QJVWOLFK�GHSUHVVLYq�XQG�e.ÓUSHUOLFKH�%HVFKZHUGHQq���ZÁKUHQG�GLH�$'+6�VRZRKO�PLW�

externalisierenden als auch mit internalisierenden Problemen in Verbindung stand 

(signifikante Werte auf den Subskalen e$JJUHVVLYHV� 9HUKDOWHQq�� e5HJHOYHUOHW]HQGHV�

9HUKDOWHQq�� e¡QJVWOLFK�GHSUHVVLYq� XQG� e5ÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq). In der 

Nachuntersuchung konnten sowohl der Faktor ADHS als auch CTS den 

externalisierenden und internalisierenden Problemen zugeordnet werden. 

Im Gegensatz zur ersten Studie konnte für den Faktor CTSxADHS in der 

Nachuntersuchung (siehe Tabelle A.5a) signifikante Interaktionen auf fast allen 

Subskalen beobachtet werden. Entsprechend zeigten sowohl der Faktor CTS als auch 

ADHS einen kombinierten Effekt auf die jeweilige Subskala. Dies spricht aus Elternsicht 

für das Vorliegen eines interaktiven Modells für junge Erwachsene mit CTS+ADHS. 

Lediglich die Subskalen eRÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq (F(1,88) = 3,60, p > 0,05), 

eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq� (F(1,88) = 1,56, p > 0,05) und eDHPRQVWUDWLYHV� 9HUKDOWHQq�

(F(1,88) = 0,88, p > 0,05) wiesen keine Interaktionen auf, sodass diese in den 

nachfolgenden Faktorenvergleich einbezogen wurden (siehe Tabelle A.5b). Dabei 

konnte gezeigt werden, dass die Faktoren CTS und ADHS auf den genannten 

Subskalen gleichermaßen zur Beeinträchtigung der komorbiden Gruppe beitrugen. Auf 

den übrigen Subskalen war aufgrund signifikanter Interaktionen im ANOVA kein 

Faktorenvergleich angezeigt. 

Die erste Untersuchung (Roessner et al. 2007) ergab hingegen nur einen 

Interaktionseffekt auf der CBCL-Subskala eKÓUSHUOLFKH� %HVFKZHUGHQq� (F(1,463) = 

6,06, p < 0,05) für den Faktor CTSxADHS (siehe Tabelle A.3a). Das Fehlen von 

Interaktionen auf allen anderen Subskalen spricht für ein additives Modell für 

CTS+ADHS. Entsprechend wurden alle Subskalen, die keinen Interaktionseffekt 

zeigten, in den Faktorenvergleich (siehe Tabelle A.3b) einbezogen. Dieser ergab, dass 

CTS und ADHS gleichermaßen zu der psychopathologischen Beeinträchtigung der 

komorbiden Gruppe für die Subskalen eÄngstlich/depressivq, eSFKL]RLG�]ZDQJKDIWq 

und eRÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq beitrugen. Der Faktorenvergleich der Subskalen 
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eAggreVVLYHV�9HUKDOWHQq, eRHJHOYHUOHW]HQGHV�9HUKDOWHQq� e$XIPHUNVDPNHLWVSUREOHPHq 

und eSR]LDOH�3UREOHPHq zeigte hingegen, dass der Faktor ADHS einen größeren Beitrag 

zur Beeinträchtigung der komorbiden Gruppe leistete als der Faktor CTS. 

 2x2 ANOVA und Faktorenvergleich der ASR-Werte 

Die Auswertung der ASR-Subskalen (siehe Tabelle A.6a) ergab für den Faktor CTS, 

ähnlich wie bei der Untersuchung mit der ABCL, signifikante Haupteffekte für alle 

Subskalen mit Ausnahme der Skala eDemonstratives Verhaltenq (F(1,88) = 0,35, p > 

0,05). Auch der Faktor ADHS zeigte signifikante Haupteffekte für fast alle Subskalen, 

außer für die 6NDOHQ� eÄngstlich/depressivq (F(1,88) = 1,38, p > 0,05), 

eRückzüglich/depressivq��)������ = 3,83, p > 0,����XQG�eSchizoid/zwanghaftq (F(1,88) 

= 0,35, p > 0,05). Diese Ergebnisse machen deutlich, dass die jungen Erwachsenen 

sowohl der CTS als auch der ADHS einen signifikanten Einfluss auf die abgefragten 

Problemskalen beimaßen. 

Aus Sicht der jungen Erwachsenen standen sowohl der Faktor CTS als auch ADHS mit 

externalisierenden Problemen in Zusammenhang. Die CTS konnte wie auch bei der 

Erstuntersuchung den internalisierenden Problemen (signifikante Werte auf den 

6XEVNDOHQ� e¡QJVWOLFK�GHSUHVVLYq�� e5ÙFN]ÙJOLFK�GHSUHVVLYq� XQG� e.ÓUSHUOLFKH�

%HVFKZHUGHQq��zugeordnet werden. 

Im Gegensatz zur ABCL-Bewertung lagen für den Faktor CTSxADHS auf allen 

Subskalen mit Ausnahme der Skala eRHJHOYHUOHW]HQGHV�9HUKDOWHQq� �F(1,88) = 6,30, 

p < 0,05) keine Interaktionseffekte vor. Dies spricht auf fast allen Subskalen des ASR 

aus individueller Sicht für ein additives Modell für CTS+ADHS junger Erwachsener. So 

konnten alle Subskalen (außer e5HJHOYHUOHW]HQGHV�9HUKDOWHQq) in den anschließenden 

Faktorenvergleich (siehe Tabelle A.6b) einbezogen werden. Der Faktorenvergleich 

zeigte auf, dass neben einem größeren Beitrag der CTS auf der Subskala 

eSchizoid/zwanghaftq�DXI�DOOHQ�ZHLWHUHQ�6XEVNDOHQ�&76�XQG�$'+6�JOHLFKHUPD¼HQ�]XU�

Beeinträchtigung der Psychopathologie in der komorbiden Gruppe beitrugen. 
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 ABCL-DP und ASR-DP im Vergleich zu CBCL-DP 

Die Berechnungen der DP-Werte in der ANOVA ergaben, dass in der deskriptiven 

Statistik (ABCL-DP siehe Tabelle A.7a, ASR-DP siehe Tabelle A.7c) sowohl der ABCL-

DP-Mittelwert der CTS+ADHS-Gruppe als auch der ASR-DP-Mittelwert der 

CTS+ADHS-Gruppe im Vergleich zu den anderen drei Gruppen den höchsten Wert 

aufwies. Darauf folgte das ABCL- bzw. ASR-DP der ADHS-Gruppe mit dem 

zweithöchsten Wert. Es entstand folgende Gruppenreihenfolge entsprechend der 

Größe der ABCL- bzw. ASR-DP-Werte: CTS+ADHS > ADHS > CTS > Kontrollgruppe. 

Der anschließende LSD-Post-Hoc-Vergleich wurde durchgeführt, um aufzuzeigen, 

zwischen welchen Gruppen ein signifikanter Unterschied in Bezug auf die DP-Werte 

vorlag. Die Gruppenvergleiche der ABCL-DP-Werte (siehe Tabelle A.7b) machten 

deutlich, dass der DP-Wert in der CTS+ADHS-Gruppe (M = 191,0; SD = 25,1) 

signifikant höher war (p < 0,001) als in den anderen drei Gruppen (verglichen mit der 

Kontrollgruppe (M = 161,9, SD = 13,1), der ADHS-Gruppe (M = 169,0, SD = 14,1) 

sowie der CTS-Gruppe (M = 158,8, SD = 10,8)). Weiterhin wies die ADHS-Gruppe 

einen signifikant höheren ABCL-DP-Wert (p = 0,045) auf als die CTS-Gruppe. Auch 

der LSD-Post-hoc-Vergleich der ASR-DP-Werte (siehe Tabelle A.7d) zeigte wie auch 

der ABCL-DP signifikant höhere Werte in der CTS+ADHS-Gruppe (M = 187,0, SD = 

31,2) als in den anderen drei Gruppen (verglichen mit der Kontrollgruppe (p < 0,001, 

M = 162,0, SD = 15,2), der ADHS-Gruppe (p = 0,003, M = 166,3, SD = 16,2) sowie 

der CTS-Gruppe (p = 0,003, M = 165,8, SD = 20,3)). In den anderen 

Gruppenvergleichen waren keine signifikanten Unterschiede vorhanden (p > 0,05). 

Die nachträgliche Berechnung der DP-Werte der Teilnehmenden der ersten Studie 

(CBCL-DP siehe Tabelle A.7e) zeigte in der deskriptiven Statistik im Vergleich zum 

ABCL- bzw. ASR-DP deutlich höhere Werte. Im Gruppenvergleich wies die komorbide 

Gruppe (CTS+ADHS) den höchsten CBCL-DP-Wert auf, darauf folgte der CBCL-DP-

Wert der ADHS-Gruppe. Die kleinsten CBCL-DP-Werte zeigten sich in der CTS- und 

Kontrollgruppe. Es ergab sich (wie auch bei ASR- und ABCL-DP) die gleiche ihrer 

Größe nach geordnete Gruppenreihenfolge der CBCL-DP-Werte: CTS+ADHS > ADHS 

> CTS > Kontrollgruppe. Zusammenfassend zeigen die aufgeführten Daten, dass 
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Teilnehmende, die von komorbider CTS+ADHS betroffen waren, über alle Vergleiche 

hinweg ihr Verhalten bezüglich der abgefragten Problembereiche am wenigsten 

regulieren konnten; darauf folgten jeweils die ADHS-, die CTS- und die Kontrollgruppe 

mit der Reihenfolge entsprechend abnehmendem Grad an Regulationsstörung. Die 

niedrigeren DP-Werte im jungen Erwachsenenalter sprechen für ein im Vergleich zu 

den Kindern geringeres Maß an Dysregulation.  

Der anschließende LSD-Post-Hoc-Test (siehe Tabelle A.7f) machte deutlich, dass der 

CBCL-DP-Wert der komorbiden Gruppe (CTS+ADHS) (M = 203,8, SD = 21,9) im 

Vergleich zu den anderen drei Gruppen signifikant höhere Werte (p < 0,001) aufwies 

(im Vergleich zur Kontrollgruppe (M = 172,1, SD = 17,5), zur ADHS-Gruppe (M = 

192,2, SD = 23,8) und zur CTS-Gruppe (M = 177,4, SD = 17,8)). In der ADHStGruppe 

konnten signifikant höhere Werte (p < 0,001) im Vergleich zur CTS-Gruppe sowie zur 

Kontrollgruppe beobachtet werden. Die DP-Werte der CTS-Gruppe waren signifikant 

höher (p = 0,041) als die der Kontrollgruppe. 

 Gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) junger Erwachsener 

und Korrelation mit ABCL-DP bzw. ASR-DP 

In der SF-36-Analyse wurde durch die Anwendung einer ANOVA der psychische und 

physische Gesundheitszustand aller Gruppen anhand der beiden Summenskalen 

e.ÓUSHUOLFKH Summenskalaq�XQG�e3V\FKLVFKH�Summenskalaq�miteinander verglichen. 

In der deskriptiven Statistik (siehe Tabelle A.8) zeigte sich, bezogen auf die 

e.ÓUSHUOLFKH� Summenskalaq� GHU� KÓFKVWH�:HUW� LQ� GHU�CTS-Gruppe, gefolgt von der 

Kontrollgruppe. Die Werte aller Gruppen lagen nahe beieinander. In Bezug auf die 

e3V\FKLVFKH�Summenskalaq�wies die Kontrollgruppe den höchsten Wert auf, gefolgt 

von der CTS- und ADHS-Gruppe. Entsprechend zeigten junge Erwachsene mit CTS 

im Vergleich zu den anderen drei Gruppen den höchsten Grad an körperlicher 

Gesundheit, während die Kontrollgruppe den höchsten Grad an psychischer 

Gesundheit aufwies. Die Tests der Zwischensubjekteffekte (siehe Tabelle A.9) ergaben 

sowohl für die e.örperliche Summenskalaq (F(1,46) = 3,36 = p = 0,023) als auch für 

die ePsychische Summenskalaq (F(3,95) = 3,35 = p = 0,023) signifikante Unterschiede 
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zwischen den Gruppen. Weiterhin zeigten die Gruppen einen mittelstarken Effekt auf 

der e.ÓUSHUOLFKHQq� XQG e3V\FKLVFKH� 6XPPHQVNDODq (partielles Eta-Quadrat jeweils 

0,12). 

Um signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen aufzuzeigen, wurde 

eine LSD-Post-Hoc-Analyse (siehe Tabelle A.10) durchgeführt. Diese ergab, dass die 

ADHS-Gruppe (M = 51,3, SD = 5����DXI�GHU�e.ÓUSHUOLFKHQ�6XPPHQVNDODq�LP�9HUJOHLFK�

zur Kontrollgruppe (p = 0,017, M = 55,9, SD = 5,1) und CTS-Gruppe (p = 0,008, 

M = 56,5, SD = 5,7) signifikant niedrigere Werte aufwies. In den anderen Gruppen 

waren keine signifikanten Unterschiede nachweisbar (p > �������$XI�GHU�e3V\FKLVFKHQ�

6XPPHQVNDODq zeigte die komorbide Gruppe (CTS+ADHS) (M = 42,1, SD = 11,6) 

signifikant niedrigere Werte im Vergleich zu den anderen drei Gruppen (verglichen mit 

der Kontrollgruppe (p = 0,003, M = 52,4, SD = 8,1), der ADHS-Gruppe (p = 0,038, 

M = 49,0, SD = 11,6) und der CTS-Gruppe (p = 0,022, M = 50,1, SD = 9,2). Auf der 

e.ÓUSHUOLFKHQ� 6XPPHQVNDODq� ZDUHQ� LQ� GHU� NRPRUELGHn Gruppe (CTS+ADHS) 

gegenüber den anderen drei Gruppen keine signifikanten Unterschiede festzustellen 

(p > 0,05). Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass junge Erwachsene mit CTS+ADHS 

im Vergleich zu den anderen Gruppen hinsichtlich der psychischen HRQoL subjektiv 

am stärksten beeinträchtigt waren. Junge Erwachsene mit ADHS bewerteten ihre 

körperliche HRQoL als am meisten eingeschränkt. 

Durch die Berechnung der Korrelation nach Pearson wurden die linearen 

Zusammenhänge zwischen der e.ÓUSHUOLFKHQ Summenskalaq� E]Z�� e3V\FKLVFKHQ�

6XPPHQVNDODq� und dem ABCL- bzw. ASR-DP dargestellt (siehe Tabelle A.11). Es 

konnte eine moderate, signifikant negative Beziehung zwischen der e.örperlichen 

6XPPHQVNDODq�XQG�dem ABCL-DP (r(90) = -0,30, p = 0,007) sowie dem ASR-DP (r(90) 

= -0,29, p = 0,010) beobachtet werden. DLH�e3V\FKLVFKH�6XPPHQVNDODq�wies auf eine 

starke, signifikant negative Beziehung zum ABCL-DP (r(90) = -0,51, p < 0,001) und 

dem ASR-DP (r(90) = -0,73, p < 0,001) hin�� ZREHL� ]ZLVFKHQ� GHU� e3V\FKLVFKHQ�

6XPPHQVNDODq�XQG�GHP�$65-DP die größte Tendenz zum linearen Zusammenhang 

bestand. Die Ergebnisse zeigen, dass bei jungen Erwachsenen sowohl aus Elternsicht 
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als auch aus individueller Sicht eine negative Korrelation der körperlichen bzw. 

psychischen HRQoL mit der Dysregulation bestand. 
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4 Diskussion 

 Die Follow-up-Gruppe ist weitgehend repräsentativ für die 

Originalgruppe 

Die Repräsentativität der Follow-up-Gruppe für die Originalgruppe zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt wurde aufgrund der Retentionsrate von nur 20 % als 

Voraussetzung für die weitere Untersuchung betrachtet. 

Die Ergebnisse (siehe 3.1) zeigten, dass sowohl das Durchschnittsalter, das Alter in 

den jeweiligen Gruppen (mit Ausnahme der CTS- und ADHS-Gruppen) als auch der 

Parameter Geschlecht der Follow-up-Gruppe (n = 92) zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt repräsentativ für die Originalgruppe (n = 467) waren. 

Während auch die CBCL-Werte der CTS- und Kontrollgruppe der Teilnehmenden der 

Follow-up-Untersuchung repräsentativ für die Originalgruppe waren, zeigten sich im 

Gruppenvergleich in der ADHS- sowie CTS+ADHS-Follow-up-Gruppe auf mehreren 

Subskalen signifikant höhere Werte. Die höheren CBCL-Werte in diesen beiden 

Gruppen deuteten auf eine größere psychopathologische Auffälligkeit im Vergleich zu 

der Originalgruppe hin. Da der Faktor ADHS im Vergleich zur CTS zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt einen größeren Beitrag zur psychopathologischen 

Auffälligkeit von komorbider CTS+ADHS aufwies, ist anzunehmen, dass die Follow-up-

Gruppe zum ersten Untersuchungszeitpunkt stärker durch den Faktor ADHS 

beeinträchtigt war als die Originalgruppe. Dies bedeutet, dass diejenigen mit 

ausgeprägten ADHS-Merkmalen zum ersten Zeitpunkt wohl eine höhere Bereitschaft 

zeigten, an der Nachfolgeuntersuchung teilzunehmen. 

Wie für die Originalgruppe lag auch für die Follow-up-Gruppe zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt ein additives Modell für CTS+ADHS vor. Entsprechend 

wurden die ADHS und die CTS von den Eltern der teilnehmenden Kinder mit 

CTS+ADHS als zwei getrennte Störungen wahrgenommen. Dabei wurde dem Faktor 

ADHS in beiden Gruppen ein größerer Beitrag zur psychosozialen Beeinträchtigung 

zugeschrieben. 
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 Abnahme der Psychopathologie-Werte im Übergang vom Kindes- ins 

junge Erwachsenenalter 

Die im Vergleich zur ersten Studie (Roessner et al. 2007) niedrigeren 

Psychopathologie-Werte in der Nachuntersuchung (Müller et al. 2018) sprachen aus 

Sicht der Eltern für eine generelle Verbesserung des Psychopathologie-Levels im 

Übergang vom Kindes- ins junge Erwachsenenalter (siehe 3.2). Die Reihenfolge 

hinsichtlich der psychopathologischen Auffälligkeit der jeweiligen Gruppen blieb sowohl 

zum ersten Untersuchungszeitpunkt als auch in der Nachuntersuchung gleich 

(CTS+ADHS > ADHS > CTS > Kontrollgruppe). 

Auch andere Studien zeigten eine größere psychopathologische Auffälligkeit von 

Kindern mit einer komorbiden Störung (CTS+ADHS) im Vergleich zu Kindern mit einer 

eUHLQHQq� $'+6� E]Z��&76� (Gadow et al. 2002; Rothenberger und Roessner 2013), 

während eine generelle Verbesserung der Symptome mit der Remissionstendenz von 

ADHS und CTS im Übergang vom Kindes- ins junge Erwachsenenalter in Verbindung 

stehen könnte (Groth et al. 2017). Des Weiteren ist das Bestehenbleiben der 

e*UXSSHQUHLKHQIROJHq� EHUHLWV� DXV� DQGeren Studien bekannt, wobei mit dem 

Älterwerden in einzelnen Fällen Verbesserungen oder Verschlechterungen innerhalb 

der Gruppen beobachtet werden konnten (Becker et al. 2015). 

Wie auch in der Elternbewertung zeichnete sich in der Selbstbewertung der jungen 

Erwachsenen durch die im Vergleich zum ersten Untersuchungszeitpunkt niedrigeren 

ASR-Werte eine generelle Verbesserung der Symptome in allen Gruppen ab. Auch im 

Vergleich der Gruppen untereinander wies die Selbsteinschätzung der jungen 

Erwachsenen mit komorbider CTS+ADHS im Gruppenvergleich den höchsten Grad an 

psychopathologischer Beeinträchtigung auf. Dies stimmte mit der Elternbewertung 

ebenfalls überein. Anders als in der Elternbewertung zeigten junge Erwachsene mit 

einer CTS aus ihrer Sicht eine höhere psychopathologische Auffälligkeit als junge 

Erwachsene mit einer ADHS. Dass die ADHS aus Sicht der jungen Erwachsenen als 

weniger beeinträchtigend bewertet wird als die CTS, könnte mit dem subjektiven 

Empfinden der jungen Erwachsenen zusammenhängen, das sich von der Einschätzung 

ihrer Eltern unterscheidet. Möglicherweise könnten dabei auch subklinische 
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Zwangsmerkmale bedeutsam sein, die bei der CTS eher im jungen Erwachsenenalter 

hinzutreten. Studienergebnisse zeigen, dass die Schwere der Tics mit einer 

komorbiden Zwangsstörung zunimmt (Tükel et al. 2002). Dies könnte zu der 

vergleichsweise höheren psychopathologischen Beeinträchtigung der jungen 

Erwachsenen beitragen, sofern eine zusätzlich Zwangsstörung vorliegt. Um diese 

Zusammenhänge zu prüfen, sind weitere Untersuchungen erforderlich. 

 Aus Sicht der Eltern: Übergang vom additiven zum interaktiven 

Psychopathologie-Modell 

Die Berechnung der 2x2 ANOVA ergab in der Elternbewertung mit der CBCL zum 

ersten Untersuchungszeitpunkt für Kinder mit CTS+ADHS ein additives Modell 

(Roessner et al. 2007). Daraus ließ sich schlussfolgern, dass die Eltern zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt im Hinblick auf die Psychopathologie die Koexistenz von 

CTS+ADHS als Kombination zweier unabhängiger Pathologien, also CTS und ADHS 

jeweils als getrennte Störungen wahrnahmen. Der Faktorenvergleich der 

Erstuntersuchung zeigte auf, dass der Faktor ADHS im Gegensatz zur CTS einen 

größeren Beitrag zur Beeinträchtigung der Psychopathologie leistete. Diese 

Zusammenhänge wurden bereits in anderen Studien beschrieben und machen 

deutlich, dass störendes Verhalten und psychosoziale Beeinträchtigungen der 

komorbiden Kinder mit der ADHS assoziiert sind und nicht mit den Tics per se 

(Hoekstra et al. 2004b; Sukhodolsky et al. 2003). 

Ein additives Psychopathologie-Modell konnte in der Nachuntersuchung der jungen 

Erwachsenen aus Elternsicht 14 Jahre später nicht mehr beobachtet werden. Die 

Ergebnisse der 2x2 ANOVA machten deutlich, dass für junge Erwachsene aus 

Elternsicht ein interaktives Modell für CTS+ADHS vorlag. Dies war den Interaktionen 

auf fast allen Subskalen der ABCL geschuldet (siehe 3.3). Entsprechend änderte sich 

das additive Modell von CTS+ADHS in der Kindheit zum interaktiven Modell im jungen 

Erwachsenenalter: Die Eltern bewerteten die komorbide CTS+ADHS der jungen 

Erwachsenen als nosologische Einheit. Die psychosozialen Probleme konnten nicht 

mehr eindeutig der CTS oder der ADHS zugeordnet werden. Der Faktorenvergleich 

zeigte auf, dass, anders als in der Erstuntersuchung, der CTS und der ADHS ein gleich 
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bedeutsamer Beitrag zur Beeinträchtigung der Psychopathologie zukam. Da die 

Ausprägung der Symptome im Kindesalter mit einer Persistenz der ADHS im 

Erwachsenenalter in Verbindung gebracht wird (Roy et al. 2016), bestand die 

Annahme, dass die Teilnehmenden mit komorbider CTS+ADHS auch im jungen 

Erwachsenenalter weiterhin ausgeprägte ADHS-Merkmale zeigten. Dies konnte in 

unserer Nachuntersuchung jedoch nicht bestätigt werden. 

 Aus Sicht der jungen Erwachsenen: additives Psychopathologie-

Modell bleibt bestehen 

Die Berechnung der 2x2 ANOVA für die Selbstbewertung der jungen Erwachsenen mit 

CTS+ADHS zeigte Haupteffekte auf fast allen ASR-Subskalen (siehe 3.4). 

Entsprechend lag aus ihrer Sicht ein additives Modell der komorbiden CTS+ADHS vor, 

wohingegen die Elternbewertung der jungen Erwachsenen mit der ABCL ein 

interaktives Modell ergab. Dies könnte mit der unterschiedlichen Wahrnehmung der 

Befragten in Zusammenhang stehen. Während junge Erwachsene mit CTS+ADHS 

EHLGH�6WÓUXQJHQ�DOV�eJHWUHQQWHq�HUOHEWHQ��QDKPHQ�LKUH�(OWHUQ�&76�$'+6�DOV�eHLQHq�

Störung wahr. Der Faktorenvergleich hinsichtlich des ASR zeigte, dass auf fast allen 

Subskalen sowohl die CTS als auch die ADHS in gleichem Maße zur Auffälligkeit der 

Psychopathologie beitrugen. Auf der SubsNDOD� e6FKL]RLG�]ZDQJKDIWq�war jedoch im 

Faktorenvergleich ein größerer Beitrag der CTS zur psychosozialen Beeinträchtigung 

vorhanden. Entsprechend kam der CTS (evtl. wegen der damit verbundenen und 

deutlicher werdenden Zwanghaftigkeit) möglicherweise eine größere Bedeutung als in 

der Kindheit zu. 

Aufgrund der größeren psychopathologischen Auffälligkeit durch die ADHS-Symptome 

bei Kindern mit CTS+ADHS unterstützten die Ergebnisse der ersten Untersuchung 

sowie zahlreiche andere Studien (Banaschewski et al. 2006; Peterson und Cohen 

1998) die Empfehlung, dass im Kindesalter die Behandlung der ADHS den Fokus der 

Therapie bei den meisten Patienten mit komorbider CTS+ADHS darstellen sollte. So 

zeigen Studienergebnisse im Hinblick auf die medikamentöse Therapie von 

CTS+ADHS im Kindesalter auf, dass sich durch die Behandlung unter anderem mit 

Guanfacin und Methylphenidat (Osland et al. 2018) sowie Atomoxetin (Allen et al. 
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2005) neben der ADHS- auch die Tic-Symptomatik verbesserte. Dass die ADHS den 

größeren Beitrag zur psychosozialen Beeinträchtigung von CTS+ADHS leistet, konnte 

allerdings bei jungen Erwachsenen in der aktuellen Untersuchung sowohl in der Eigen- 

als auch in der Fremdbewertung durch ihre Eltern nicht mehr länger vertreten werden. 

Aufgrund des gleich bedeutsamen Beitrages von CTS und ADHS zur komorbiden 

Störung sollten sowohl die ADHS als auch die CTS gleichermaßen das Ziel der 

Therapie junger Erwachsener sein. Zudem sollte sich die Therapie danach richten, 

welche Störung die jungen Erwachsenen am stärksten psychosozial beeinträchtigt. Die 

ADHS im Erwachsenenalter ist häufig untertherapiert (Wilens et al. 2011); darüber 

hinaus sind die Behandlungsparadigmen für Erwachsene mit komorbiden Störungen 

nicht so gut etabliert wie die für Kinder (Clemow et al. 2017). Weitere Untersuchungen 

sind erforderlich, um den Zusammenhang von CTS+ADHS im jungen 

Erwachsenenalter zu verstehen und eine Etablierung zuverlässiger Therapieansätze zu 

ermöglichen. 

 Dysregulationsprofil (DP): ein kompakter Indikator für ähnliche 

psychopathologische Auffälligkeiten 

Die Ergebnisse (siehe 3.5) zeigten auf, dass die berechneten DP-Mittelwerte (sowohl 

CBCL-, ABCL- als auch ASR-DP) in der CTS+ADHS-Gruppe am höchsten waren. Dies 

spricht, verglichen mit den anderen drei Gruppen, für den höchsten Grad an 

Regulationsstörung in der komorbiden CTS+ADHS-Gruppe. Darauf folgten die ADHS-

Gruppen, die CTS-Gruppen und die Kontrollgruppen mit jeweils abnehmenden DP-

Mittelwerten. Es ergab sich sowohl in der Erstuntersuchung als auch in der 

Nachuntersuchung entsprechend der Größe der DP-Werte die gleiche 

Gruppenreihenfolge (CTS+ADHS > ADHS > CTS > Kontrollgruppe), wobei die Werte 

im Erwachsenenalter im Vergleich zum Kindesalter deutlich abnahmen. Die 

Regulationsstörung der jungen Erwachsenen wurde also nicht mehr als so 

beeinträchtigend empfunden wie im Kindesalter. Die CTS+ADHS-Gruppe zeigte dabei 

in dem LSD-Post-Hoc-Vergleich in der Elternbewertung zum ersten 

Untersuchungszeitpunkt (CBCL-DP) sowie in der Eltern- (ABCL-DP) und 

Selbstbewertung (ASR-DP) in der Nachuntersuchung, jeweils verglichen mit den 



Diskussion 

41 

anderen drei Gruppen, signifikant höhere DP-Werte. Dieses Ergebnis unterstreicht die 

stärkste Beeinträchtigung der Selbstregulation in der komorbiden CTS+ADHS-Gruppe 

im Vergleich zu den anderen drei Gruppen. Die Elternbewertung der ersten Studie 

(Roessner et al. 2007) zeigte in der ADHS-Gruppe einen signifikant höheren DP-Wert 

gegenüber der CTS- und Kontrollgruppe. Auch die Nachuntersuchung ergab aus 

Elternsicht einen signifikant höheren DP-Wert in der ADHS-Gruppe gegenüber der 

CTS-Gruppe. Das bestätigt den hohen Grad an Dysregulationsstörung in der ADHS-

Gruppe. Dieser fiel jedoch geringer aus als in der CTS+ADHS-Gruppe. Der hohe Grad 

an Dysregulationsstörung in der ADHS-Gruppe könnte in Zusammenhang mit der 

hohen emotionalen Reaktivität der ADHS-Betroffenen stehen (Barkley 1997), während 

die Abnahme der Regulationsstörung im Erwachsenenalter unter anderem mit der 

Besserung der ADHS-Symptomatik sowie der Frontalhirnreifung in Verbindung 

gebracht werden könnte (Barkley und Fischer 2010). 

Die oben beschriebene Gruppenreihenfolge der DP-Mittelwerte war äquivalent zu den 

Ergebnissen der Psychopathologie-Werte (siehe 3.2): Während letztere im Laufe der 

Zeit abnahmen, blieb die Gruppenreihenfolge (mit Ausnahme der ASR-Werte) 

hinsichtlich der Auffälligkeitswerte gleich. Diese Ergebnisse zeigen auf, dass hohe 

CBCL-DP-Werte in der Kindheit mit einem hohen Maß an psychopathologischer 

Beeinträchtigung einhergehen. Dies wird auch von anderen Arbeitsgruppen 

beschrieben (Biederman et al. 1995; Faraone et al. 2005; Holtmann et al. 2007). 

Weiterhin wird durch die Ergebnisse deutlich, dass hohe CBCL-Werte im Kindesalter 

mit der psychosozialen Beeinträchtigung im Erwachsenenalter assoziiert sind. Dies 

stimmt ebenfalls mit der Literatur überein (Meyer et al. 2009). Somit kann 

entsprechend unserer Ergebnisse das CBCL-DP als kompakter Indikator für 

psychopathologische Auffälligkeiten in der Kindheit und im jungen Erwachsenenalter 

beschrieben werden. 

 CTS+ADHS ist negativ assoziiert mit der gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität (HRQoL) junger Erwachsener 

Die Auswertung der HRQoL (siehe 3.6) zeigte, dass junge Erwachsene mit CTS+ADHS 

im Vergleich zu den anderen drei Gruppen psychisch signifikant stärker beeinträchtigt 



Diskussion 

42 

waren (signifikant niedrigere Werte im Vergleich zu den anderen drei Gruppen auf der 

e3V\FKLVFKHQ� 6XPPHQVNDODq�. Die Beeinträchtigung der HRQoL in Zusammenhang 

mit einer komorbiden Störung wurde auch in anderen Studien beschrieben. Diese 

zeigten auf, dass neben der Schwere der Tics die ADHS einen signifikanten negativen 

Effekt auf die HRQoL von Betroffenen mit komorbider CTS+ADHS hatte (Eapen et al. 

2016). Inwiefern der Faktor ADHS die HRQoL von jungen Erwachsenen mit 

CTS+ADHS negativ beeinflusst, lässt sich anhand unserer Ergebnisse jedoch nicht 

belegen. 

In der ADHS-Gruppe zeichnete sich im Vergleich zur Kontrollgruppe sowie zur CTS-

Gruppe eine signifikant stärkere körperliche Beeinträchtigung ab (signifikant 

niedrigerer Wert der ADHS-Gruppe im Vergleich zur Kontroll- und CTS-Gruppe auf der 

e.ÓUSHUOLFKHQ� 6XPPHQVNDOD��. Während in der Literatur bei ADHS-Betroffenen im 

Vergleich zu Nichtbetroffenen eine unterdurchschnittliche allgemeine psychische 

Gesundheit beschrieben wurde (Adler et al. 2006), konnte der Faktor ADHS in unserer 

Untersuchung nicht mit einer Verschlechterung der psychischen HRQoL assoziiert 

werden. Es wurden KLQVLFKWOLFK�GHU�e3V\FKLVFKHQ�6XPPHQVNDODq�NHLQH�VLJQLILNDQWHQ�

Differenzen gefunden, jedoch wiesen die deskriptiven Mittelwerte in eine ähnliche 

Richtung. Unter dem Aspekt, dass die Lebensqualität mit der ADHS-Symptomatik bzw. 

den daraus resultierenden Problemen korreliert (Gudjonsson et al. 2009), ist eine 

geringe Ausprägung der Symptomatik der jungen Erwachsenen mit einer ADHS in 

unserer Nachbefragung anzunehmen.  

Die Ergebnisse der Korrelationsberechnung machten deutlich, dass niedrige Werte auf 

GHU� e3V\FKLVFKHQ Summenskalaq� und GHU� e.ÓUSHUOLFKHQ� 6XPPHQVNDODq� VRZRKO�PLW�

hohen ABCL-DP-Werten als auch ASR-DP-Werten korrelierten. D. h. je größer die 

psychosozialen bzw. körperlichen Probleme der jungen Erwachsenen waren, desto 

stärker war sowohl aus Elternsicht als auch aus Sicht der jungen Erwachsenen die 

Störung der Selbstregulation ausgeprägt. Darüber hinaus machten die Ergebnisse 

deutlich, dass psychosoziale Probleme stärker mit Selbstregulationsstörungen 

assoziiert waren als körperliche Probleme. Dieser Zusammenhang war aus Sicht der 

jungen Erwachsenen stärker ausgeprägt als aus Elternsicht. Weitere Untersuchungen 
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sind erforderlich, um den Zusammenhang zwischen der HRQoL und der Dysregulation 

bei jungen Erwachsenen zu beleuchten. 

 Beantwortung der eingangs gestellten Fragen 

Im Folgenden sind unsere Ergebnisse anhand der fünf eingangs gestellten Fragen 

(siehe Seite 17/18) zusammengefasst: 

(1) Lässt sich das additive Psychopathologie-Modell für CTS+ADHS des Kindesalters 

auch im jungen Erwachsenenalter nachweisen? 

Unsere Nachbefragung zeigte aus Sicht der Eltern ein interaktives Modell für 

CTS+ADHS. Aus Sicht der jungen Erwachsenen fand sich hingegen wie auch zum 

ersten Untersuchungszeitpunkt ein additives Modell für CTS+ADHS. 

(2) Ist die ADHS auch im Erwachsenenalter der bestimmende Faktor, der bei einer 

komorbiden Störung (CTS+ADHS) zu größeren psychopathologischen Auffälligkeiten 

beiträgt?  

Während der Faktor ADHS im Vergleich zur CTS zum ersten Untersuchungszeitpunkt 

den größten Einfluss auf die psychopathologische Beeinträchtigung von Kindern mit 

CTS+ADHS darstellte, zeigten junge Erwachsene in der Fremd- und in der 

Selbsteinschätzung, dass sowohl die CTS als auch die ADHS gleichermaßen zur 

Beeinträchtigung beitrugen. Somit konnte die für Kinder geltende Empfehlung, bei 

Patienten mit CTS+ADHS primär die ADHS zu therapieren, bei jungen Erwachsenen 

nicht länger unterstützt werden; vielmehr sollte sich bei dieser Altersgruppe die 

Therapie nach dem klinischen Eindruck bzw. der Schwere der Symptomatik derjenigen 

Störung richten, die für die größere psychosoziale Beeinträchtigung verantwortlich ist. 

(3) Ist das CBCL-DP im Kindesalter mit den psychopathologischen Auffälligkeiten im 

jungen Erwachsenenalter assoziiert?  

Es zeigte sich aus Elternsicht sowohl für das DP als auch für die Psychopathologie zu 

beiden Untersuchungszeitpunkten die höchste Beeinträchtigung in der komorbiden 

CTS+ADHS-Gruppe, gefolgt von der ADHS-, der CTS- und der Kontrollgruppe. Dabei 

waren die Dysregulationsstörung sowie die psychosozialen Probleme im Kindesalter 
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stärker ausgeprägt als im jungen Erwachsenenalter. Daraus lässt sich schlussfolgern, 

dass das CBCL-DP als ein kompakter Indikator für psychopathologische 

Beeinträchtigungen im Kindes- und Erwachsenenalter verwendet werden kann. 

(4) Wie sind die Faktoren ADHS bzw. CTS im Kindesalter mit den Befunden zu 

Psychopathologie und Lebensqualität nach 14 Jahren assoziiert?  

Junge Erwachsene mit CTS+ADHS zeigten sowohl aus eigener Sicht als auch aus 

Sicht ihrer Eltern den im Vergleich zu den anderen Gruppen höchsten Grad an 

psychopathologischer Auffälligkeit. Dies entspricht den Ergebnissen der ersten 

Untersuchung. Danach folgte aus Elternsicht die psychopathologische Auffälligkeit 

junger Erwachsener mit einer ADHS, während letztere aus ihrer Sicht die CTS als 

stärker beeinträchtigend wahrnahmen. Im Hinblick auf die HRQoL wiesen junge 

Erwachsene mit CTS+ADHS eine im Vergleich zu den anderen drei Gruppen signifikant 

stärkere psychosoziale Beeinträchtigung auf, ein weiterer Hinweis auf die Bedeutung 

der Komorbidität. Junge Erwachsene mit einer ADHS zeigten im Gruppenvergleich 

hingegen die signifikant stärkste Beeinträchtigung der körperlichen HRQoL. 

(5) Besteht ein Zusammenhang zwischen DP und HRQoL im jungen 

Erwachsenenalter?  

Unsere Untersuchung ergab, dass bei jungen Erwachsenen eine negative Korrelation 

der körperlichen bzw. psychischen HRQoL mit der Dysregulation bestand. Eine 

schlechtere HRQoL war mit einem höheren Grad an Dysregulation assoziiert. Dies galt 

für Dysregulationsstörungen sowohl aus Elternsicht als auch aus Sicht der jungen 

Erwachsenen, wobei letztere den stärksten Zusammenhang zwischen Dysregulation 

und psychischer HRQoL zeigten. 

 Grenzen 

Die Untersuchungsergebnisse sollten unter der Berücksichtigung methodischer 

Einschränkungen interpretiert werden. 

Nur 20 % der Teilnehmenden der ersten Studie (Roessner et al. 2007) konnten 14 

Jahre nach dem ersten Untersuchungszeitpunkt nachbefragt werden. Aufgrund des 
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großen Zeitintervalls ergaben sich Schwierigkeiten in der Ermittlung der Adressen der 

jungen Erwachsenen, einige lehnten die Teilnahme an der Studie ab. Durch die 

Erfassung von Alter, Geschlecht und psychopathologischen Charakteristika sowie das 

Vorliegen eines additiven Modells für CTS+ADHS der Follow-up-Gruppe (n = 92) zum 

ersten Untersuchungszeitpunkt konnte gezeigt werden, dass die Follow-up-Gruppe 

weitgehend repräsentativ für die Ausgangsgruppe (n = 467) war. 

Die Elternbewertung der jungen Erwachsenen ist mit Einschränkungen zu 

interpretieren, da die Eltern nicht in der Lage waren, ihre nun erwachsenen Kinder 

andauernd zu beobachten wie dies im Kindesalter möglich war. Da die mit einer ADHS 

verbundenen psychopathologischen Werte im Vergleich zu den anderen Gruppen 

etwas höher lagen, könnte dies in Richtung eines größeren Einflusses auch im jungen 

Erwachsenenalter deuten, was sich aber schlussendlich statistisch nicht belegen ließ. 

Des Weiteren fehlte eine erneute persönliche, klinische Abklärung, sodass über die 

Schwere und Art der Symptome, über die Art und Dauer einer evtl. Behandlung sowie 

über weitere mögliche komorbide Störungen der jungen Erwachsenen keine Aussage 

möglich war. Es bleibt also unklar, inwiefern diese klinisch bedeutsamen Faktoren mit 

dem Übergang vom additiven zum interaktiven Modell, der Abnahme der 

psychopathologischen Auffälligkeiten sowie der HRQoL in Beziehung gesetzt werden 

können. Im Laufe der Zeit könnte es möglicherweise zum Rückgang oder zur 

Spontanremission der Tics in der CTS- bzw. CTS+ADHS-Gruppe gekommen sein 

(Coffey et al. 2004), aber auch ein erstmaliges Auftreten von Tics bei der ADHS-

Gruppe ist denkbar.



Zusammenfassung 

46 

5 Zusammenfassung 

Bei chronischen Tic-Störungen (CTS) und der Aufmerksamkeitsdefizit-

/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) handelt es sich um eigenständige, 

entwicklungsbezogene, neuropsychiatrische Beeinträchtigungen, die als komorbide 

Störung (CTS+ADHS) überzufällig häufig gemeinsam auftreten. Das 

Psychopathologie-Modell von komorbider CTS+ADHS weist im Kindesalter auf ein 

additives Modell hin (d. h. ein Nebeneinander beider Störungen), wobei die 

psychosoziale Beeinträchtigung der Betroffenen wesentlich der ADHS zugesprochen 

wird. Die Psychopathologie der komorbiden Störung im Übergang vom Kindes- ins 

junge Erwachsenenalter ist weitestgehend unbekannt und wurde in der vorliegenden 

Arbeit untersucht. 

Im Rahmen einer Follow-up-Studie 14 Jahre nach dem ersten Untersuchungszeitpunkt 

wurden 92 der ehemals 467 teilnehmenden Kinder nachbefragt. Als 

Untersuchungsinstrumente dienten zur Fremdbewertung der jungen Erwachsenen die 

Adult Behavior Checklist (als Pendant zur Child Behavior Checklist in der 

Ausgangsstudie) sowie der Adult Self Report zur Selbstbewertung der jungen 

Erwachsenen. Die statistische Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mittels 

Varianzanalyse und Post-hoc-Test. 

Es zeigte sich aus Sicht der Eltern hinsichtlich der Psychopathologie ein interaktives 

Modell für die komorbide CTS+ADHS. Aus Sicht der jungen Erwachsenen fand sich 

hingegen, wie auch zum ersten Untersuchungszeitpunkt, ein additives Modell für die 

komorbide CTS+ADHS. 

Während der Faktor ADHS im Vergleich zur CTS zum ersten Untersuchungszeitpunkt 

den größten Einfluss auf die psychosoziale Beeinträchtigung von Kindern mit 

CTS+ADHS darstellte, zeigten junge Erwachsene in der Fremd- und in der 

Selbsteinschätzung, dass sowohl die CTS als auch die ADHS gleichermaßen zur 

Beeinträchtigung beitrugen. 
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Es lässt sich schlussfolgern, dass im Hinblick auf die Psychopathologie der komorbiden 

CTS+ADHS (trotz unterschiedlicher Modellbewertung von Eltern vs. Betroffenen) der 

CTS und der ADHS im jungen Erwachsenenalter ein gleich bedeutsamer Beitrag zur 

psychosozialen Beeinträchtigung zukommt. Somit sollten sowohl die CTS als auch die 

ADHS bei der Therapie im jungen Erwachsenenalter gleichermaßen berücksichtigt 

werden. Diese Ergebnisse wurden unseres Wissens nach in der Literatur bisher nicht 

beschrieben. 

Darüber hinaus zeigten junge Erwachsene mit CTS+ADHS den höchsten Grad an 

psychosozialen Problemen und Dysregulationsstörung sowie die größte 

Beeinträchtigung der psychischen gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Dies 

bestärkt die Bedeutung der Komorbidität für Diagnostik und Therapie auch im jungen 

Erwachsenenalter, wenngleich die psychosozialen Probleme und die Störung der 

Selbstregulation im Vergleich zu der Kinderzeit der Betroffenen mit komorbider 

CTS+ADHS abnahmen.  

Um all dies eingehender zu berücksichtigen, wäre eine größere Verlaufsstichprobe 

sinnvoll. Wie man aber an der Retentionsrate von 20 % sehen kann, ist dies nur mit 

einem enormen Aufwand machbar. Insofern dürfen die vorliegenden Ergebnisse trotz 

ihrer methodischen Einschränkungen als eine hilfreiche klinische Orientierung gewertet 

werden, was auch durch die englischsprachige Veröffentlichung reflektiert wird. 
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6 Anhang 
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Tabelle A.3b: Faktorenvergleich der Hauptfaktoren der CBCL, erster 

Untersuchungszeitpunkt, n = 467 

 

Modifiziert nach Roessner et al. 2007 

***p < 0,001; *p < 0,05 

a Die Berechnung wurde unter der Annahme durchgeführt, dass sich die Differenz in 

der Summe der Mittelwerte der CBCL-Subskalen zwischen Kindern mit und ohne CTS 

von der Differenz der Summe der Mittelwerte von den Kindern mit und ohne ADHS 

nicht unterscheidet ((CTS/ADHS + CTS) t (ADHS + Kontrollgruppe) = (CTS/ADHS + 

ADHS) t (CTS + Kontrollgruppe)). Nach Auflösung der Gleichung entstanden folgende 

Kontrastgewichte: Kontrollgruppe = 0; CTS = 1; ADHS = -1 und CTS/ADHS = 0. 

b Kontraste konnten aufgrund des Interaktionseffekts im 2x2 ANOVA nicht berechnet 

werden. 
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Tabelle A.4b: Faktorenvergleich der Hauptfaktoren der CBCL, erster 

Untersuchungszeitpunkt, n = 92 von 467 

 

Modifiziert nach Müller et al. 2018 

***p < 0,001; *p < 0,05 

a Die Berechnung wurde unter der Annahme durchgeführt, dass sich die Differenz in 

der Summe der Mittelwerte der CBCL-Subskalen zwischen Kindern mit und ohne CTS 

von der Differenz der Summe der Mittelwerte von den Kindern mit und ohne ADHS 

nicht unterscheidet ((CTS/ADHS + CTS) t ( ADHS + Kontrollgruppe) = (CTS/ADHS + 

ADHS) t (CTS + Kontrollgruppe)). Nach Auflösung der Gleichung entstanden folgende 

Kontrastgewichte: Kontrollgruppe = 0; CTS = 1; ADHS = -1 und CTS/ADHS = 0. 

b Kontraste konnten aufgrund des Interaktionseffekts im 2x2 ANOVA nicht berechnet 

werden. 
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Tabelle A.5b: Faktorenvergleich der Hauptfaktoren der ABCL, Nachuntersuchung, 

n = 92 

 

Modifiziert nach Müller et al. 2018 

a Die Berechnung wurde unter der Annahme durchgeführt, dass sich die Differenz in 

der Summe der Mittelwerte der ABCL-Subskalen zwischen jungen Erwachsenen mit 

und ohne CTS von der Differenz der Summe der Mittelwerte von den jungen 

Erwachsenen mit und ohne ADHS nicht unterscheidet ((CTS/ADHS + CTS) t (ADHS + 

Kontrollgruppe) = (CTS/ADHS + ADHS) t (CTS + Kontrollgruppe)). Nach Auflösung 

der Gleichung entstanden folgende Kontrastgewichte: Kontrollgruppe = 0; CTS = 1; 

ADHS = -1 und CTS/ADHS = 0. 

b Kontraste konnten aufgrund des Interaktionseffekts im 2x2 ANOVA nicht berechnet 

werden. 
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Tabelle A.6b: Faktorenvergleich der Hauptfaktoren des ASR, Nachuntersuchung, 

n = 92

 

a Die Berechnung wurde unter der Annahme durchgeführt, dass sich die Differenz in 

der Summe der Mittelwerte der ASR-Subskalen zwischen jungen Erwachsenen mit und 

ohne CTS von der Differenz der Summe der Mittelwerte von den jungen Erwachsenen 

mit und ohne ADHS nicht unterscheidet ((CTS/ADHS + CTS) t (ADHS + 

Kontrollgruppe) = (CTS/ADHS + ADHS) t (CTS + Kontrollgruppe)). Nach Auflösung 

der Gleichung entstanden folgende Kontrastgewichte: Kontrollgruppe = 0; CTS = 1; 

ADHS = -1 und CTS/ADHS = 0. 

b Kontraste konnten aufgrund des Interaktionseffekts im 2x2 ANOVA nicht berechnet 

werden. 
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Tabelle A.7a: Deskriptive Statistik des ABCL-DP (n = 92; kumulative T-Werte der drei 

AAA-Skalen) 

 

M = mean (Mittelwert), SD = standard deviation (Standardabweichung) 

 

Tabelle A.7b: LSD-Post-hoc-Vergleich (ABCL-DP) der vier Gruppen, n = 92 

 

* Die mittlere Differenz ist auf dem 0,05-Niveau signifikant 
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Tabelle A.7c: Deskriptive Statistik des ASR-DP (n = 92; kumulative T-Werte der drei 

AAA-Skalen) 

 

M = mean (Mittelwert), SD = standard deviation (Standardabweichung) 

 

Tabelle A.7d: LSD-Post-hoc-Vergleich (ASR-DP) der vier Gruppen, n = 92 

 

* Die mittlere Differenz ist auf dem 0,05-Niveau signifikant 
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Tabelle A.7e: Deskriptive Statistik des CBCL-DP (n = 467; kumulative T-Werte der drei 

AAA-Skalen) 

 

M = mean (Mittelwert), SD = standard deviation (Standardabweichung) 

 

Tabelle A.7f: LSD-Post-hoc-Vergleich (CBCL-DP) der vier Gruppen, n = 467 

 

* Die mittlere Differenz ist auf dem 0,05-Niveau signifikant 
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Tabelle A.8: Deskriptive Statistik des SF-36, n = 92 
 

 

M = mean (Mittelwert), SD = standard deviation (Standardabweichung) 
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Tabelle A.9: SF-36 ANOVA Tests der Zwischensubjekteffekte, n = 92 

 

df = numbers of degrees of freedom (Anzahl der Freiheitsgrade), Sig. = Signifikanz, F 

= F-Wert 

Die Effektgrößen sind die partiellen Eta-Quadrat-Werte, die mittels ANOVA berechnet 

wurden. Das partielle Eta-Quadrat wird nach Cohen (1988) wie folgt definiert: 0,01 - 

0,059 = kleine Effektgröße, 0,06 - 0,139 = mittlere Effektgröße, > 0,14 = große 

Effektgröße. 

 

Tabelle A.10: LSD-Post-hoc-Vergleich (HRQoL) der vier Gruppen, n = 92 
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* Die mittlere Differenz ist auf dem 0,05-Niveau signifikant 

Tabelle A.11: Korrelation nach Pearson zwischen HRQoL und DP, n = 92 

 

** Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant 
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