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Besonderheiten in der multiaxialen Klassifizierung,
Anamnese und Psychopathologie bei Kindern

und Jugendlichen mit einer Autismus-Spektrum-
Storung und einer Aufmerksamkeitsdefizit-/

Hyperaktivitatsstorung
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Zusammenfassung. Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, bei Kindern und Jugendlichen mit einer Autismus Spektrum Storung
(ASS) ohne oder mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung (ADHS) die Achsen des Multiaxialen Klassifikations-
schemas (MAS), anamnestische Daten, sowie Ergebnisse psychopathologischer Fragebogenverfahren zu vergleichen. Insgesamt wurden
120 Patienten (Gruppe ASS: n=60; Gruppe ASS+ADHS: n=60) untersucht. Es wurden eigen- und familienanamnestische Daten, die
sechs Achsen der MAS und testpsychologische Ergebnisse erhoben (MBAS, FSK, SRS, CBCL). Deskriptiv konnten in der Gruppe
ASS+ADHS ein gehédufter Konsum schadlicher Substanzen durch die Miitter in der Schwangerschaft erhoben werden. In beiden
Gruppen fand sich bei den Vitern gehéuft eine Tatigkeit in einem akademisch-technischen Beruf. Hinsichtlich der Fragebogenverfahren
zeigte sich eine hohere externalisierende Psychopathologie fiir die Gruppe ASS+ADHS. Passend zu bisherigen Studien konnte bei den
Patienten mit ASS und ADHS eine starker ausgepragte psychopathologische Belastung beschrieben werden, auf die bei Diagnostik und
Therapie geachtet werden sollte.

Schliisselworter: ADHS, Anamnese, Autismus-Spektrum-Stérung, MAS, Psychopathologie

Special characteristics in the multiaxial classification, developmental history, and psychopathology in children and adolescents with
autism spectrum disorder and attention-deficit/hyperactivity disorder

Abstract. The aim of the current study was to compare the ICD-10 multiaxial classification scheme (MAS), developmental history, and
psychopathology in children with autism spectrum disorder (ASD) with or without attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD. A
total of 120 patients were included in the study (ASD: n = 60; ASD + ADHD: n = 60). Data were obtained from each child’s
developmental history, family history, the MAS, and diagnostic measures (MBAS, FSK, SRS, CBCL). In the group ASD + ADHD,
mothers consumed more toxic substances during pregnancy than in the ASD group. In both ASD and ASD + ADHD, fathers tended to be
employed in an academic or technical setting. In the questionnaires an increased rate of external psychopathological symptoms was found
in ASD + ADHD. In summary, patients with ASD and comorbid ADHS demonstrated a higher rate of comorbid psychopathology than

reported in previous studies. This result should be taken into account in diagnostics and therapy.
Key words: ADHD, developmental history, autism spectrumd isorder, MAS, psychopathology

Autismus Spektrum Stérungen (ASS) sind entwick-
lungsneurologische Erkrankungen, die mit qualitativen
Beeintrdchtigungen in der sozialen Interaktion und
Kommunikation sowie stereotypen und ritualisierten
Verhalten einhergehen. Bei ca. 70 % der Patienten mit der
Diagnose einer ASS liegt mindestens eine weitere
psychiatrische Diagnose vor (Simonoff et al., 2008).
Ca. 30 % der von ASS betroffenen Kinder weisen Sym-
ptome einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitats-
storung (ADHS), wie Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitét
und Impulsivitét, auf (Leyfer et al., 2006). Hauptdiskus-
sionspunkt der Vergangenheit war die Frage, ob ADHS-
Symptome, wenn sie bei autistischen Kindern und Ju-
gendlichen auftreten, eine kategoriale komorbide Stdrung
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darstellen und als solche diagnostiziert werden diirfen,
oder ob sie im Sinne eines Epiphdnomens als Teil der
autistischen Stérung zu verstehen sind.

Zahlreiche Arbeiten haben in den letzten Jahren
Uberschneidungen zwischen den beiden Stérungsbildern
in den Bereichen Molekularbiologie, Bildgebung und
Neuropsychologie beschrieben (siche fiir eine Ubersicht
Taurines et al., 2012). Wéhrend die Diagnose einer ASS
bisher ein Ausschlusskriterium fiir eine ADHS darstellte,
wird dieses Kriterium bereits in der aktuellen Fassung des
DSM-5 (APA, 2013) aufgehoben. Beide Diagnosen sind
neben weiteren Entwicklungsstdrungen im Kapitel der
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,heurodevelopmental disorders* aufgefiihrt. Ein paralle-
les Auftreten von ASS und ADHS ist folglich anerkannt.

Molekularbiologische Untersuchungen weisen auf
Uberschneidungen in dysfunktionalen Transmittersyste-
men (serotonerg und dopaminerg) und unterschiedlichen
genetischen Effekten, wie z. B. Mutationen, hiufige Va-
rianten oder seltene Genkopiepolymorphismen hin (Frei-
tag, 2012). Hinsichtlich neuropsychologischer Beson-
derheiten ergaben sich in Studien, die beide Stérungsbil-
der direkt miteinander verglichen haben, Defizite in In-
hibitionsleistungen (Sinzig, Morsch, Bruning et al., 2008;
Biihler, Bachmann, Goyert et al., 2011; Tye; Asherson,
Ashwood et al., 2013) und in der Erkennung fazialer
Emotionen (Sinzig, Morsch & Lehmkuhl, 2008). Aufler-
dem werden Uberschneidungen in funktionell bildge-
benden Verfahren, insbesondere hinsichtlich Verdnde-
rungen an zerebelldren Strukturen (Chugani, 2000;
Durston, 2004) und fronto-striatalen Strukturen (Faraone
& Biedermann, 1998; Eliez & Reiss, 2000) beschrieben.
Eine Studie mit Kindern mit Autismus mit und ohne
Aufmerksamkeitsschwierigkeiten im direkten Vergleich
wurde 2007 erstmals von Brieber et al. publiziert. Die
Autoren beschreiben sowohl vergrolerte Volumina der
grauen Substanz im rechten supramarginalen Gyrus fiir
die Gruppe Autismus als auch gemeinsame Auffalligkei-
ten fiir beide Gruppen ADHS und Autismus: Reduktion
der grauen Substanz im linken medio-temporalen Lobus
und VergroBerungen der grauen Substanz im linken infe-
rior-parietalen Kortex. Sowohl fiir die ADHS als auch fiir
ASS werden dhnliche nicht-genetische biologische, wie
pré-, peri- oder postpartale Risikofaktoren beschrieben, so
dass vermutet werden kann, dass vor allem bei dem ge-
meinsamen Auftreten von ASS und ADHS iiberlappende
Risikofaktoren eine Rolle spielen. Spezifische psychoso-
ziale Risikofaktoren, wie familidre Interaktionsschwie-
rigkeiten oder psychiatrische Erkrankungen der Eltern,
wurden bisher lediglich fiir ADHS, jedoch nicht fiir ASS
beschrieben (siche fiir eine Ubersicht Taurines etal., 2012;
Thapar, Cooper, Eyre et al., 2012). Hinsichtlich psycho-
pathologischer Auffilligkeiten beschreiben Holtmann,
Boltke und Poustka (2007) bei Kindern und Jugendlichen
mit ASS mit und ohne ADHS, anhand des Elternfrage-
bogens tiber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen
(CBCL/4—18; Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior
Checklist, 1998) insgesamt fiir beide Gruppen auffillige
Werte sowohl im internalisierenden als auch im externa-
lisierenden Verhalten. Allerdings weist die Gruppe ASS
mit ADHS, bis auf den Symptombereich Angst/Depres-
sion, signifikant hohere Werte im Vergleich zu der Gruppe
ASS ohne ADHS auf.

Zusammenfassend wurden in der Vergangenheit
folglich sowohl fiir die ADHS als auch fiir ASS insbe-
sondere molekularbiologische, bildgebende und auch
neuropsychologische Befunde beschrieben. Im Verhéltnis
liegt eine deutlich geringere Anzahl an Arbeiten vor, die
sich mit nicht-genetischen biologischen und psychoso-

zialen Risikofaktoren sowie standardisiert erhobenen
psychopathologischen Auffilligkeiten im Zusammen-
hang mit den beiden Stérungsbildern beschéftigen. Des
Weiteren wurden in allen bisherigen Studien weiterhin
nicht ausreichend Kinder und Jugendliche beriicksichtigt,
die an einer autistischen Stérung und einer komorbiden
ADHS leiden.

In der vorliegenden Studie wurden aus diesem Grund
Kinder und Jugendliche mit einer ASS mit einer Stich-
probe von Kindern und Jugendlichen verglichen, die eine
ASS und eine ADHS aufwiesen und hinsichtlich psy-
chosozialer, familienanamnestischer und standardisiert
erhobener psychopathologischer Besonderheiten unter-
sucht. Aufgrund der Literatur ergeben sich drei Hypo-
thesen:

Kinder und Jugendliche mit einer ASS und einer
ADHS zeigen

1. mehr Abweichungen in den sechs Achsen des
Multiaxialen Klassifikationssystems im Vergleich zu sol-
chen mit einer reinen ASS,

2. mehr Besonderheiten in der Familienanamnese und

3. mehr psychopathologische Auffalligkeiten.

Methodik

Die offene, nicht-kontrollierte Studie wurde mit
120 ménnlichen und weiblichen Patienten im Alter von 3
bis 20 Jahren durchgefiihrt. In die Studie wurden 60 Pa-
tienten mit der Diagnose einer ASS (Gruppe ASS) sowie
60 Patienten mit einer ASS und einer zusétzlichen Dia-
gnose einer ADHS (Gruppe ASS+ADHS) nach ICD-10
aufgenommen. Es handelte sich um eine Inanspruchnah-
mepopulation, wobei konsekutiv die ersten 60 Patienten
pro Diagnosegruppe aus einer groeren Stichprobe aus-
gewihlt wurden. Die Gruppen bestehen jeweils zu 88,3 %
(n =53) aus minnlichen Probanden. Die Rekrutierung der
Gesamtstichprobe erfolgte {iber die Spezialambulanz fiir
Autismus-Spektrum-Stérungen, die Teil der Institutsam-
bulanz der Abteilung fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie,
Psychosomatik und Psychotherapie der LVR-Klinik Bonn
ist. Die Datenerhebung fand zwischen September 2010
und September 2012 statt.

Einschlusskriterien waren das Vorliegen einer ASS
(Frihkindlicher Autismus/High-Functioning Autismus
(ICD-10 F 84.0), Atypischer Autismus (ICD-10 F 84.1),
Asperger Syndrom (ICD-10 F 84.5) oder Tiefgreifende
Entwicklungsstorung nicht néher bezeichnet (ICD-10 F
84.9)). Die Diagnosen wurden nach ICD-10 Kriterien
unter Berticksichtigung der Ergebnisse des ADI-R (Au-
tismus-Diagnostisches Interview-Revision; Bélte et al.,
2006) und der ADOS (Beobachtungsskala fiir autistische
Storungen; Rihl et al., 2004) gestellt. Fiir die Gruppe
ASS-+ADHS musste auflerdem die Diagnose einer kom-
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Tabelle 1. Klinische und demografische Merkmale der Stichprobe

Gruppe N Gruppe N Gruppeneffekt
ASS ASS+ADHS
N (%) % (DF) p
Geschlecht 60 60 1,0 (1) 1
— ménnlich 53 (88,3) 53 (88,3)
— weiblich 7 (11,7) 7 (11,7)
Autismus Diagnose 60 60 8,35 (1) 0,04
— Frithkindlicher Autismus 23 (38,3) 13 (21,7)
— Autismus Spektrum Stérung 37 (61,7) 47 (78,3)
(Atypischer Autismus, Asperger Syndrom,
Tiefgreifende Entwicklungsstérung n.n.b)
ADHS-Diagnose 60 - -
— Einfache Aktivitdts- und Aufmerksamkeitsstorung - 49 (81,7)
— Hyperkinetische Stdrung des Sozialverhaltens - 9 (15,0)
M (SD) T P
Alter 12,1 (4,1) 60 11,8 (3,4) 60 313 0,15

binierten ADHS vorliegen, die anhand eines Elternfrage-
bogens (Fremdbeurteilungsbogen fiir ADHS [FBB-
ADHS] aus dem Diagnostik-System fiir Psychische Sto-
rungen im Kindes- und Jugendalter nach ICD-10 und
DSM-IV; DISYPS-II; Dépfner et al., 2008) erfasst wurde.
Zusitzlich wurde durch erfahrene Mitarbeiter (Arzte oder
Psychologen) eine ausfiihrliche klinische Exploration
sowie Eigen- und Fremdanamnese erhoben. Es wurden
keine spezifischen Ausschlusskriterien definiert.

Tabelle 1 gibt einen Uberblick iiber die Stichproben-
merkmale.

Messinstrumente
Multiaxiales Klassifikationssystem

Das Multiaxiale Klassifikationsschema fiir psychische
Stérungen des Kindes- und Jugendalters (MAS; Rem-
schmidt, Schmidt & Poustka, 2012) basiert auf der ICD-10
(Dilling, Mombour & Schmidt, 2004) und hat den Vorteil,
dass die Beschreibung eines psychisch kranken Kindes
auf insgesamt sechs Achsen weitere wichtige Variablen
mit einbezieht. Auf der Achse I wird die psychiatrische
Hauptdiagnose klassifiziert. Auf der Achse I des MAS
konnen ebenso hiufige Begleitsymptome und eventuelle
komorbide Stérungen klassifiziert werden, wenn die
Symptomatik ein betrdchtliches Ausmalf erreicht hat und
gegebenenfalls eine Behandlungsnotwendigkeit nach sich
zieht. Die Achsen II-VI des MAS ergénzen auf Achse 11
die umschriebenen Entwicklungsstérungen, wie z.B.
Teilleistungsstorungen. Achse III beschiftigt sich mit der
intellektuellen Leistungsfahigkeit. Achse IV beschreibt
das Vorliegen von somatischen Grunderkrankungen.
Achse V gibt Hinweise auf abnorme psychosoziale Fak-
toren. Bedeutsam ist Achse VI, die globale Beurteilung
des psychosozialen Funktionsniveaus, mit der addquat

abgebildet werden kann, ob soziale Beeintrachtigungen
vorliegen. Bezuggenommen wird dabei auf drei Verhal-
tensbereiche: Familie/Gruppe, Schule/Arbeitsplatz, Frei-
zeit/Verhalten unter Gleichaltrigen.

Die sechs Achsen des MAS wurden fiir die vorlie-
gende Studie im Rahmen einer Diagnosenkonferenz unter
Supervision eines Facharztes fiir Kinder- und Jugend-
psychiatrie festgelegt.

Anamnese. Die Erhebung der anamnestischen Daten
erfolgte mittels eines klinikinternen standardisierten
Anamnesebogens, der Angaben zur Eigen- (Schwanger-
schaft, Geburt, frithkindliche Entwicklung, Vorerkran-
kungen, Entwicklung in Kindergarten und Schule, Vor-
behandlungen (inkl. medikamentdse Behandlungen) und
Familienanamnese (Alter und Beruf der Eltern, ernsthafte
familidre korperliche oder psychiatrische Erkrankungen)
enthdlt. Die Exploration zur Anamnese erfolgte durch
erfahrene Mitarbeiter (Arzte oder Psychologen).

Sowohl bei den unterschiedlichen MAS-Achsen als
auch bei den Angaben in der Anamnese wurde bei Unsi-
cherheiten beziiglich der Kodierung im Zweifelsfall ein
fehlender Wert angenommen. So ergibt es sich, dass nicht
fiir alle 120 Kinder und Jugendliche alle Werte vollstdndig
vorliegen. Dariiber hinaus wurden von Eltern bei manchen
Fragen keine Angaben gemacht (z.B. Alter der Eltern).

Psychopathologie. Zur Erhebung psychopathologi-
scher Symptome wurde zum einen im Rahmen der Ex-
ploration durch erfahrene Mitarbeiter ein psychopatholo-
gischer Befund erhoben und dokumentiert. Folgende
Fragebogenverfahren wurden eingesetzt: Marburger Be-
urteilungsskala zum Asperger Syndrom (MBAS; Kamp-
Becker, Mattejat & Wolf-Ostermann et al., 2005), Frage-
bogen zur Sozialen Kommunikation (FSK; Bolte &
Poustka, 2006), Skala zur Erfassung sozialer Reaktivitit
(SRS; Bolte & Poustka, 2007), Elternfragebogen tiber das
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Verhalten von Kindern und Jugendlichen (CBCL/4—18;
Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior Checklist, 1998).

Zur Erfassung der intellektuellen Fahigkeiten wurden
unterschiedliche Verfahren eingesetzt (Hannover-Wechs-
ler-Intelligenztest fiir das Vorschulalter (HAWIWA-III;
Ricken, Fritz, Schuck et al., 2007), Wechsler Intelligence
Scale for Children IV (WISC-IV; Petermann & Peter-
mann, 2011), Wechsler Intelligenztest fiir Erwachsene
(WIE; Aster, Neubauer & Horn, 2006), Snijders-Oomen
Intelligenztest (SON-R 2'»-7; Tellegen, Laros & Peter-
mann, 2007) bzw. Snijders-Oomen Intelligenztest 5'2-17
(SON-R 5'>-17; Snijders, Tellegen & Laros, 1997),
Kaufman-ABC (K-ABC; Melchers & Preuf3, 2001), Cul-
ture Fair Intelligenz Test (CFT; Cattell, Weill & Osterland,
1997; Weil3, 2006).

Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit SPSS
fiir Windows (Version 21). In einem ersten Schritt wurden
deskriptive Statistiken (Mittelwert und Standardabwei-
chung) fiir die einzelnen Parameter berechnet. Daran an-
schlieBend wurden die Merkmale der einzelnen Gruppen
mittels Chi-Quadrat-Test (kategoriale Variablen) und T-
Tests fiir unverbundene Stichproben (kontinuierlicheVa-
riablen, intervallskaliert) bzw. U-Tests nach Mann-Whit-
ney (kontinuierliche Variablen, ordinalskaliert) miteinan-
der verglichen. Aufgrund der Tatsache, dass sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen
fiir die intellektuelle Leistungsfahigkeit ergab, wurde auf
eine Kontrolle des IQs als moglicher konfundierender
Variablen verzichtet. Das Signifikanzniveau wurde auf o
= 0.05 festgelegt.

Ergebnisse

Multiaxiales Klassifikationssystem

Achse I: Aufder Achse 1 wird in der Gruppe ASS héufiger
die Diagnose Friihkindlicher Autismus und Tiefgreifende
Entwicklungsstorung nicht ndher bezeichnet gestellt. In
der Gruppe ASS + ADHS hingegen findet sich héufiger
die Diagnose Asperger Syndrom. Werden die ASS-Dia-
gnosen dichotomisiert in Autismus versus Autismus-
Spektrum (Asperger Syndrom, atypischer Autismus,
tiefgreifende Entwicklungsstorung nicht néher bezeich-
net), zeigt die Spektrum-Gruppe eine hohere Rate an ko-
morbidem ADHS (x> = 8.35; df = 1; p = .04). Hin-
sichtlich der ADHS-Diagnose tritt in der Gruppe AS-
S+ADHS insbesondere die Diagnose Einfache Aktivi-
tits- und Aufmerksamkeitsstorung auf. Weitere komor-
bide Diagnosen treten in einer zu vernachldssigenden
Anzahl auf (Gruppe ASS: F32.0: n =2,F91.3:n =2 —
Gruppe ASS+ADHS: F 95.0: n = 1).

Achse II: Beziiglich umschriebener Entwicklungssto-
rungen finden sich keine bedeutsamen Unterschiede
zwischen den beiden Patientengruppen. Es finden sich bei
74,1 % bzw. 76,3 % in der Gruppe ASS bzw. Gruppe
ASS-+ADHS keine umschriebenen Entwicklungsstérun-
gen. In Tabelle 2 sind die einzelnen gestellten umschrie-
benen Entwicklungsstdrungen aufgefiihrt.

Achse I1I: Eine intellektuelle Leistungsfahigkeit im
Bereich der Intelligenzminderung tritt iiberwiegend in
der Gruppe ASS auf, wohingegen in der Gruppe AS-
S+ADHS im Vergleich hdufiger durchschnittliche und
iberdurchschnittliche kognitive Leistungen auftreten.
Dies entspricht der Diagnoseverteilung (siehe Achse I).

Achse IV: In beiden Gruppen ergeben sich gleich selten
korperliche Erkrankungen ohne signifikanten Gruppen-
unterschied (keine korperliche Erkrankung: Gruppe ASS:
75,5 %; Gruppe ADHS+ASS: 78,2 %). Dies sind bei-
spielsweise Adipositas, Asthma, Diabetes mellitus und
Epilepsien.

Achse V: Keine abnormen psychosozialen Umstin-
de finden sich bei 56,4 bzw. 53,6 % in der Gruppe ASS
bzw. Gruppe ADHS+ASS ohne signifikanten Grup-
penunterschied. Deskriptiv findet sich haufiger eine
abweichende Elternsituation in der Gruppe AS-
S+ADHS (Gruppe ASS: 29,1 %; Gruppe ASS +
ADHS: 65,5 %; x*= 6.55; df = 1; p = .01).

Achse VI: In der Gruppe ASS finden sich deskriptiv
héufiger schwere soziale Beeintridchtigungen. Der Grup-
penunterschied ist jedoch nicht signifikant.

Tabelle 2 beschreibt ausfiihrlich die Ergebnisse der
sechs unterschiedlichen Achsen.

Anamnese
Eigenanamnese

Beziiglich des Schwangerschaftsverlaufes ergeben sich in
der Gruppe ASS-+ADHS héufiger ein Nikotinkonsum der
Mutter in der Schwangerschaft als in der Gruppe ASS ()’
= 698; df = 1; p = .01.). Die anderen Schwanger-
schaftsrisikofaktoren unterschieden sich nicht. Auch der
Geburtsmodus sowie das Merkmal der Frithgeburtlichkeit
unterschieden sich nicht zwischen den Gruppen, ebenso
nicht das Geburtsgewicht sowie die Geburtsliange der je-
weiligen Kinder und Jugendlichen der beiden Patienten-

gruppen.
Familienanamnese
In beiden Gruppen waren Eltern gleich hdufig psych-

iatrisch ernsthaft vorerkrankt. Psychiatrische Erkran-
kungen der Eltern, die insbesondere erhoben wurden,
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Tabelle 2. Ergebnisse zu den 6 Achsen des Multiaxialen Klassifikationssystems im Gruppenvergleich

27

N (%) Gruppe N Gruppe N Gruppeneffekt
ASS ASS+ADHS

Achse 2 x* (DF) p
Keine umschriebene Entwicklungsstorung 43 (74,1) 58 45 (76,3) 59 0,11 (1) 0,92
Mindestens eine umschriebene Entwicklungsstdrung: 15 (25,9) 14 (23,7)

— Artikulationsstorung - 2 (14,2)

— Rezeptive Sprachstérung 2 (13,3) 1 (7,2

— Lese- und Rechtschreibstérung 3 (20) 3 (214

— Isolierte Rechtschreibstérung 1 (6,7) 1 (7,2)

— Rechenstorung - 1 (7,2)

— Kombinierte Stérung schulischer Fertigkeiten 1 (6,7) -

— ES schulischer Fertigkeiten nnb. 1 (6,7) -

— Umschriebene ES der motorischen Funktionen 3 (20) 6 (42,8)

— Kombinierte umschriebene Entwicklungsstérungen 4 (26,6) -
Achse 3 x* (DF) p
Sehr hohe Intelligenz 2 (3,6) 60 1 (1,7 60 0,34 (1) 0,56
Hohe Intelligenz 8 (14,5) 16 (27,6) 7,68 (1) 0,01
Normvariante 19 (34,5) 28 (48,3) 2,83 (1) 0,09
Niedrige Intelligenz 14 (25,5) 10 (17,2) 0,83 (1) 0,36
Leichte Intelligenzminderung 5 09,0 3 (5,2 0,53 (1) 0,46
Mittelgradige Intelligenzminderung 3 (5,5 - 3,07 (1) 0,08
Schwere Intelligenzminderung 1 (1,8) - 1,01 (1) 0,31
Achse 4 ¥* (DF) p
Keine kdrperliche Erkrankung 40 (75,5) 53 43 (78,2) 55 0,14 (1) 0,14
Achse 5 x* (DF) p
Keine abnormen psychosozialen Umsténde 31 (56,4) 55 30 (53,6) 56 0,87 (1) 0,77
Mindestens ein abnormer psychosozialer Umstand: 24 (43,6) 26 (46,4)
Abnorme Erziehungsbedingungen 2 (83 -
Abnorme intrafamilifire Beziehungen 1 42 -
Abnorme unmittelbare Umgebung - 1 (3.9
Abweichende Elternsituation 7 (29,1) 17 (65,5) 6,55 (1) 0,01
Akute belastende Lebensereignisse 2 (83 -
Behinderung eines Elternteils - 1 (3,9
Behinderung eines Geschwisterkindes - 1 (3.9
Erziehung in einer Institution 2 (8,3) 4 (15,5) ,588 (1) 0,44
Migration 1 42 -
Psychische Erkrankung eines Geschwisterkindes 5 (20,9) - 0,02
Psychische Erkrankung eines Elternteils 2 (83 1 (3,9
Psychische Storung in der Familie - 1 (3,8
Verlust einer liebevollen Beziehung 1 42 -
Verzerrte intrafamilidre Kommunikation 1 42 -
Achse 6 U p
2: leichte soziale Beeintrichtigung 2 (3,6 55 0 58 1673,5 0,49
3: méBige soziale Beeintrachtigung 0 1 (1,7)
4: ernsthafte soziale Beeintrdchtigung 22 (40) 36 (62,1)
5: ernsthafte u. durchgéngige soziale Beeintrachtigung 16 (29,1) 16 (27,6)
6: funktionsunfahig in den meisten Bereichen 11 (20) 5 (8,6)
7: schwere u. durchgéngige soziale Beeintrichtigung 2 (3,0) 0
8: tiefe u. durchgingige soziale Beeintrichtigung 2 (3,6) 0

sind Autismus-Spektrum-Stdrungen, affektive Stdrun-
gen, ADHS sowie schizophrene Erkrankungen. Eben-
falls kein Gruppenunterschied ergab sich fiir die Va-

riable psychiatrische Erkrankung eines Geschwister-

Geschwisterkinder wiesen insbesondere eine

ADHS auf — dies hdufiger in der Gruppe ASS-+ADHS



28 Judith Sinzig, Isabella Vinzelberg, Hannah Bell und Linda Quirmbach

Tabelle 3. Anamnestische Merkmale im Gruppenvergleich

Gruppe N Gruppe N Gruppeneffekt
ASS ASS+ADHS
Eigenanamnese
N (%) x’ (DF) p
Schwangerschaft 60 60
Komplikationen 15 (25) 17 (28,3) 0,17 (1) 0,68
Nikotinkonsum 1 (1,7 9 (15 6,98 (1) 0,008
Alkoholkonsum - 2 (33 2,03 (1) 0,15
Koffeinkonsum - 3 (5,0 3,07 (1) 0,08
Geburtsmodus 45 48 0,26 (1) 0,61
Spontan 34 (75,6) 34 (70,8)
Nicht spontan:
— Sectio caesarea 10 (22,2) 12 (25,0)
— Saugglocke 1 (2,2 1 20
— Forceps - 1 (2,0
Friihgeburt 5 (83) 60 5 (83) 60 1,0 (1) 1,0
M (SD) T r
Geburtsgewicht (in g) 3394,3 (533,6) 3294,7 (721,4) ,686 0,31
Geburtslinge (in cm) 50,7 51,7 (2,8) , 738 0,86
Familienanamnese
N (%) ** (DF) p
Psychische Erkrankung eines Elternteils 15 (25) 60 21 (35) 60 1,42 (1) 2,32
— Affektive Storung/Suchterkrankung 4 (26,7) 7 (35) ,901 (1) 0,34
— ADHS 1 (6,7 3 (15) 1,03 (1) 0,31
— ASS 8 (53,3) 5 (295 ,776 (1) 0,38
— Schizophrenie 1 (6,7) I (5 0,00 (1) 1,00
— andere Stérung 1 (6,7) 4 (20) 1,87 (1) 0,17
Psychische Erkrankung eines Geschwisterteils 10 (16,7) 60 13 (21,7) 60 4,84 (1) 0,48
— ADHS 1 (10) 7 (53.,8) 4,82 (1) 0,03
— ASS 7 (70) 5 (38.,9) 0,37 (1) 0,54
— Andere 2 (20) 1 (7,7 0,34 (1) 0,56
Eltern
N (%) £ OF)  p
techn./akad. Beruf leibliche Mutter 5 (11,1) 45 8 (19,5) 41 1,18 (1) 0,27
techn./akad. Beruf leiblicher Vater 23 (51,1) 45 22 (53,7) 41 0,56 (1) 0,81
M (SD) T p
Alter bei Geburt (leibliche Mutter) 30,6 (4,2) 40 31,9 (5,2) 46 ,523 0,37
Alter bei Geburt (leiblicher Vater) 43,2 (7,4) 36 44,8 (75) 43 472 0,26
(* = 4.82; df = 1; p = .03). Weiterhin auftretende Sto- Psychopathologie

rungsbilder bei den Geschwistern ohne Gruppenunter-
schied waren Autismus-Spektrum-Stérungen sowie an-
dere psychiatrische Erkrankungen.

Keine signifikanten Gruppenunterschiede ergaben
sich jeweils fiir das Alter der leiblichen Mutter bzw. des
leiblichen Vaters sowie fiir die Variable technisch/akade-
mischer Beruf Mutter bzw. Vater. Allerdings kann de-
skriptiv eine hohe Rate technisch/akademischer Berufe
beim Vater in beiden Gruppen festgestellt werden (Gruppe
ASS: 51,1 %; Gruppe ASS+ADHS: 53,7 %).

Tabelle 3 gibt einen Uberblick iiber die Befunde zur
Eigen- und Familienanamnese.

Marburger Beurteilungsskala zum Asperger Syndrom,
MBAS; fiir dieses Fragebogenverfahren ergab sich kein
Gruppenunterschied.

Fragebogen zur Sozialen Kommunikation, FSK. Fiir
den Summenscore des Fragebogens zur Sozialen Kom-
munikation ergab sich kein Gruppenunterschied.

Skala zur Erfassung sozialer Reaktivitdt, SRS. In der
Skala zur Erfassung sozialer Reaktivitit zeigten sich
ebenfalls keine Gruppenunterschiede.

Elternfragebogen iiber das Verhalten von Kindern und
Jugendlichen, CBCL/4—18. Im Elternfragebogen CBCL
gaben die Eltern keinen Unterschied zwischen den beiden
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Tabelle 4. Psychopathologie anhand der Fragebogenverfahren im Gruppenvergleich

M (SD) Gruppe N Gruppe N T P
ASS+ADHS
Fragebogenverfahren
MBAS
— Theory of Mind, Kontakt- & Spielverhalten 20,52 (21,9) 60 26,10 (21,1) 60 ,188 0,84
— Geteilte Aufmerksamkeit & Freude, Mimik, Gestik 12,42 (14,5) 14,58 (13.,4) ,835 0,94
— Stereotypes und situationsinaddquates Verhalten 11,43 (12,5) 14,75 (12,2) ,002 0,94
— Auffélliger Sprachstil, Sonderinteressen, Motorik 7,58 (8,6) 11,97 (10,3) 2,01 0,41
CBCL
Gesamt T-Wert 43,17 (34,9) 60 59,80 (41,9) 60 ,8601 0,39
Internalisierend T-Wert 41,80 (34,1) 53,60 (28,0) ,384 0,71
Externalisierend T-Wert 37,98 (30,91) 53,73 (28,0) ,312 0,01
SRS
Gesamtrohwert 67,37 (52,1) 60 76,28 (49,5) 60 ,166 0,32
FSK
Gesamtwert 10,82 (14,2) 60 8,82 (16,4) 60 1,159 0,89

Gruppen beztiglich des Gesamt t-Werts (£ = 0.86; p = .39)
sowie fiir den t-Wert internalisierend ( = 0.38; p =.71) an.
Die Gruppe ASS+ADHS zeigte allerdings einen héheren
t-Wert in der Skala externalisierende Stérungen (¢ = 0,31;
p =.01). Tabelle 4 zeigt die Ergebnisse des Vergleichs der
Fragebogenverfahren.

Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu iiberpriifen, ob
Gruppenunterschiede zwischen Kindern und Jugendli-
chen mit einer Autismus-Spektrum-Stérung und solchen
mit einer Autismus-Spektrum-Stérung und einer komor-
biden ADHS hinsichtlich der sechs Achsen des multi-
axialen Klassifikationssystems, bedeutsamer anamnesti-
scher Angaben, sowie psychopathologischer Merkmale,
die mittels semistandardisierter Tests bzw. Fragebogen-
untersuchungen erhoben wurden, vorliegen.

Die beiden Patientengruppen mit einer Gruppengrof3e
von jeweils n = 60, die aus einer groBeren Stichprobe
konsekutiv ausgewéhlt wurden, unterscheiden sich nicht
hinsichtlich des Geschlechts und des Alters, jedoch hin-
sichtlich der Autismus-Diagnosen. In beiden Stichproben
sind tiberwiegend méinnliche Patienten enthalten. Das
Geschlechterverhiltnis in der Stichprobe betrdgt 9:1. Im
Vergleich zu den durchschnittlichen Angaben in der Li-
teratur sind folglich deutlich mehr Jungen in der Stich-
probe enthalten. Fombonne (2006) ermittelten aus 32
Studien ein Geschlechterverhiltnis von 4,3:1 fiir alle
tiefgreifenden Entwicklungsstdrungen. Insgesamt finden
sich in klinischen Stichproben von Kindern und Jugend-
lichen mit autistischen Stérungen und hoheren intellek-
tuellen Féahigkeiten, wie in der vorliegenden Arbeit, je-
doch mehr ménnliche Individuen (frihkindlicher Autis-
mus Jungen:Médchen ist gleich 3:1, Fombonne 2006);
(Asperger Syndrom: Jungen:Miédchen ist gleich 8:1,

Fombonne & Tidmarsch, 2003). Deutlich mehr Kinder
und Jugendliche mit einer Autismus-Spektrum-Stérung
im Vergleich zu einer Autismus-Diagnose wiesen zu-
sitzlich eine ADHS auf. Uberwiegend wurde eine einfa-
che Aktivitdts- und Aufmerksamkeitsstorung diagnosti-
ziert, und es lag keine zusitzliche Stérung des Sozialver-
haltens vor. Auch dies entspricht den Angaben in der Li-
teratur.

Auf den sechs Achsen des Multiaxialen Klassifikati-
onssystems werden auf der Achse II bei einem Viertel der
Stichprobe zusétzlich umschriebene Entwicklungssto-
rungen diagnostiziert. An dieser Stelle sei darauf hinge-
wiesen, dass Sprachentwicklungsstérungen nicht unter
den umschriebenen Entwicklungsstdrungen subsummiert
werden, sondern als Teil der Autismus-Diagnose angese-
hen werden. Dies erkldrt die niedrige Rate umschriebener
Entwicklungsstorungen. Umschriebene Entwicklungs-
stérungen, die in der vorliegenden Untersuchung héufiger
auftreten, sind insbesondere in der Gruppe ASS Kombi-
nierte umschriebene Entwicklungsstérungen und Lese-
Rechtschreibstérungen und in der Gruppe ASS+ADHS
Umschriebene Entwicklungsstérungen der motorischen
Funktionen und ebenfalls Lese-Rechtschreibstdrungen.
Ergebnisse zu der Haufigkeit von umschriebenen Ent-
wicklungsstdrungen bei Autismus-Spektrum-Stérungen
sind selten. Allerdings weisen molekularbiologische Un-
tersuchungen Gemeinsamkeiten fiir Autismus-Spektrum-
Stérungen und der Lese-Rechtschreibstérung auf (Ok-
senberg, Steivson, Wall et al., 2013; Field et al., 2013).
Jones et al. (2009) beschreiben bei autistischen Jugendli-
chen iiberdurchschnittliche mathematische Féhigkeiten
im Vergleich zu unterdurchschnittlichen Leseféhigkeiten.
Literatur zu Dyskalkulie und ASS ist bisher nicht bekannt.

Aufgrund der héufigeren Diagnose einer Autismus-
Spektrum-Stérung ergibt sich in der Gruppe ASS +
ADHS ecine hohere Rate an durchschnittlicher bzw.
iiberdurchschnittlicher Intelligenz im Vergleich zur
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Gruppe ASS. In der Gruppe ASS weisen ca. 20 % der
Kinder und Jugendlichen eine leichte bis schwere Intelli-
genzminderung auf. Tidmarsch und Volkmar (2003) zei-
gen in neueren Studien, dass lediglich zwischen 25 und
50 % der von Autismus betroffenen Menschen eine In-
telligenzminderung aufweisen. Simonoff et al. (2008)
beschreiben keinen Zusammenhang zwischen dem Auf-
treten einer ADHS bei ASS und dem Grad der intellek-
tuellen Leistungsfihigkeit. Dies weist auf einen mogli-
chen Selektions- oder Uberweisungsbias bei der vorlie-
genden klinischen Stichprobe hin.

Ein Viertel der autistischen Kinder und Jugendlichen
zeigen, unabhidngig von der ADHS-Diagnose, auf der
Achse IV eine kdrperliche Erkrankung. In der vorliegen-
den Studie sind dies insbesondere Adipositas und Epi-
lepsien. Eine erhohte Rate von Erkrankungen aus dem
epileptischen Formenkreis bei Autismus-Spektrum-Sto-
rungen ist bekannt (Robinson, 2012).

Erstmalig liegen mit dieser Untersuchung Daten fiir
das Auftreten abnormer psychosozialer Umstinde bei
Autismus-Spektrum-Stérungen vor. Sowohl in der Grup-
pe ASS als auch in der Gruppe ASS 4+ ADHS weisen die
Hilfte der Kinder und Jugendlichen abnorme psychoso-
ziale Umstdnde auf. Dies ist insbesondere die abwei-
chende Elternsituationen, die gehéduft bei autistischen
Kindern mit einer zusétzlichen Diagnose ADHS auftreten.
Dies konnte dafiir sprechen, dass die erhohte Belastung
der Familien durch zwei Stérungsbilder zu einem héheren
Risiko fiihrt, dass Eltern sich trennen. Estes et al. (2013)
beschreiben eine héhere Rate bzw. ein hoheres Risiko fiir
Stress bei Eltern von Kindern mit einer autistischen St6-
rung, der unter anderem auch fiir eine erhdhte Schei-
dungsrate bzw. eine erhohte Héufigkeit von psychiatri-
schen Erkrankungen bei Eltern von autistischen Kindern
verantwortlich sein konnte (Estes et al., 2009; Davis &
Carter, 2008). Allerdings konnte in einer Studie von Si-
monoff et al. (2008) kein erhdhtes Risiko fiir eine ADHS
bei bekannter ASS und erhéhtem elterlichen Stress be-
schrieben werden. Taurines et al. (2012) fiihren in einer
Ubersichtsarbeit Scheidung als einen psychosozialen Ri-
sikofaktor fiir das Auftreten von ADHS aufund schlieBen
nicht aus, dass derartige Risikofaktoren bei Kindern mit
ASS héufiger zu zusitzlichen ADHS-Symptomen fiihren
konnen. Allerdings liegen fast keine Untersuchungen zu
psychosozialen Risikofaktoren bei Kindern und Jugend-
lichen mit ASS vor.

Hinsichtlich der Achse VI scheint die Intelligenz-
minderung mehr Einfluss auf das Funktionsniveau zu
haben als eine komorbide ADHS-Diagnose. In der Gruppe
ASS, in der hdufiger IQ-Minderungen vorkommen, zeigt
sich hdufiger eine ernsthafte bis schwere soziale Beein-
trachtigung.

Hinsichtlich der Eigenanamnese ergibt sich in der
Gruppe ASS und ADHS im Schwangerschaftsverlauf
hiufiger ein Nikotinkonsum der Mutter. Es ist bekannt,

dass Nikotinkonsum in der Schwangerschaft als Risiko-
faktor fiir das Auftreten von ADHS beim Kind ist. Dies
kann erkldren, warum die Aufnahme derartiger Noxen in
der Schwangerschaft hdufiger zu einer zusétzlichen
ADHS-Diagnose bei Bestehen einer ASS fiihrt (siehe fiir
eine Ubersicht Cornelius & Day, 2009). In diesem Zu-
sammenhang wurden ebenfalls die Interaktion von pra-
nataler Nikotinexposition mit fiir die ADHS bekannten
genetischen Verdnderungen, wie bspw. der Dopamin-
transporter Genotyp, beschrieben. Derartige Studien er-
gaben einen Zusammenhang zwischen der genetischen
Disposition und einem Auftreten von ADHS-Symptomen
bei bekannter Nikotinexposition in der Schwangerschaft
(Becker, El-Faddagh, Schmidt et al., 2008; Kahn, Khoury,
Nichols & Lanphear, 2003). Deskriptiv ergaben sich re-
lativ hohe Werte in beiden Stérungsgruppen fiir das Auf-
treten von Schwangerschaftskomplikationen. Friihere
Studien beschreiben einen Zusammenhang mit einem er-
hohten Risiko fiir das Auftreten von ASS und ADHS fiir
den Gestationsdiabetes (Nomura et al., 2012) oder viralen
und bakteriellen Infektionen wéhrend der Schwanger-
schaft (Mann & McDermott, 2011), wobei diese Befunde
nicht ausreichend repliziert sind.

Hinsichtlich des Geburtsmodus, einer eventuellen
Friihgeburtlichkeit sowie des Geburtsgewichtes und der
Lange konnen ausgehend von der vorliegenden Untersu-
chung keine Gruppenunterschiede zwischen Kindern und
Jugendlichen mit ASS bzw. ASS und ADHS beschrieben
werden. Im Unterschied dazu berichten Johnson et al.
(2010) von erhohten Unaufmerksamkeits- und Autis-
mussymptomen bei 11-jdhrigen Jungen, die vor der 26.
Schwangerschaftswoche geboren wurden.

In der Familienanamnese findet sich bei einem Viertel
der Eltern eine psychische Erkrankung. In der Gruppe
ASS und ADHS weisen gehduft Eltern eine ADHS auf,
was aufgrund der hohen Erblichkeit der ADHS stimmig
ist. Die Erblichkeit wird deutlicher bei Betrachtung psy-
chischer Erkrankungen von Geschwistern in der Famili-
enanamnese. Es findet sich auch hier eine erhéhte Rate
von ADHS-Erkrankungen bei den Geschwistern, aber
auch eine deutlich erh6hte Rate von Autismus-Spektrum-
Stérungen. Mittlerweile ist der Anteil gemeinsamer Erb-
lichkeit von ADHS und Autismus in mehreren Zwil-
lingsstudien (Rommelse, Franke, Geurts et al., 2010;
Oerlemans et al., 2013) beschrieben worden.

Bisher wurden in Untersuchungen zu Autismus und
ADHS Autismus- bzw. ADHS-Subformen aufgefiihrt,
jedoch nicht einzelne Items aus Fragebogenverfahren zur
Psychopathologie genauer betrachtet. Allgemeine Frage-
bdgen zur Psychopathologie wiesen erwartungsgemal in
der Gruppe ASS + ADHS statistisch signifikant hohere
Werte fiir Items auf, die expansives Verhalten beschreiben
— dies sowohl in der Eigen- als auch in der Fremdbeur-
teilung. Dies ist in Ubereinstimmung mit einer Studie von
Holtmann et al. (2007)
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Limitationen

Die vorliegende Untersuchung ist in erster Linie dadurch
begrenzt, dass als Vergleichsgruppe keine Kontrollgruppe
mit gesunden Kindern und Jugendlichen herangezogen
wurde. AuBerdem beziehen sich die Daten auf eine kli-
nische Inanspruchnahmepopulation. Dies birgt gegeniiber
einer epidemiologischen Studie das Risiko, dass hier ein
Selektionsprozess bei der Uberweisung zur Diagnostik
greift.

Zusammenfassung und Ausblick

Zusammenfassend liegt mit der vorliegenden Studie
erstmals eine Untersuchung an einer groflen Stichprobe
vor, die die Diagnose Autismus-Spektrum-Stérung mit
und ohne komorbide ADHS erweitert um die fiinf zu-
sdtzlichen Achsen des Multiaxialen Klassifiktionssys-
tems. Somit werden Patienten mit ASS in ihrer Gesamtheit
unter Hinzunahme umschriebener Entwicklungsstdrun-
gen der intellektuellen Leistungsfahigkeit, kdrperlicher
Erkrankungen, abnormer psychosozialer Umstidnde und
auch des Funktionsniveaus betrachtet. Zusitzlich wurden
erstmals anamnestische Angaben der beiden Patienten-
gruppen untersucht und psychopathologische Items ndher
betrachtet.

Hervorzuheben sind die Ergebnisse, dass in dieser
Klinikstichprobe bei komorbider ADHS ein hdéheres
Funktionsniveau der Patienten vorlag und bei insgesamt
gleicher Anzahl von abnormen psychosozialen Umstén-
den hiufiger abweichende Elternsituationen vorkamen.
Des Weiteren ist zu betonen, dass bei autistischen Kindern
mit einer zusétzlichen ADHS haufiger ein Nikotinkonsum
durch die Mutter in der Schwangerschaft vorlag.

Es zeigt sich, dass bei Patienten mit autistischen Sto-
rungen und komorbider ADHS biologische und psycho-
soziale Besonderheiten sowie eine hohe Rate externali-
sierender psychopathologischer Auffilligkeiten festge-
stellt werden kdnnen. Dies unterstreicht die Notwendig-
keit einer frithen symptomspezifischen Behandlung und
spezifischen Behandlungsplanung fiir die Patientengrup-
pe Autismus mit ADHS.
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