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1 Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit ist im Rahmen der OCEAN-Studie entstanden, einer Placebo-
kontrollierten Studie zur Testung von Nahrungsergdnzungsmitteln mit mehrfach ungesattigte
Fettsduren bei adulter Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS). Ziel ist eine
Bestandsaufnahme und Betrachtung der Erndhrung sowie des Alkohol- und
Nikotinkonsumverhaltens von ADHS-Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollen.
Insbesondere interessiert vor dem Hintergrund der physiologischen Bedeutung die
Nahrungsaufnahme der essentiellen Nahrstoffe Vitamin B12, Folsdure sowie mehrfach
ungesattigte Fettsduren. Auch geht es um die viel diskutierte Frage nach der Auswirkung der
Erndhrung auf die psychische Gesundheit. Zudem wird betrachtet, inwiefern sich die
Supplementierung mit Nahrungsergdnzung in Form von mehrfach ungeséttigten Fettsduren
beziehungsweise einem Placebo auf die Wahrnehmung der Symptome bei der ADHS-Gruppe
auswirkt. Es soll beschrieben werden, inwiefern sich das Erndhrungsverhalten innerhalb der
ADHS-Gruppe wahrend der Teilnahme an der Studie verandert und inwiefern die Substitution
mit mehrfach ungeséattigten Fettsduren beziehungsweise dem Placebo-Praparat das
Erndhrungsverhalten Dbeeinflusst. Diesbeziiglich wurden vier Hypothesen aufgestellt.
Hypothesen 1 a/b/c lauten: Die ADHS-Patienten und die Kontrollgruppe unterscheiden sich
zum Beginn der Studie im a: Erndhrungsverhalten/ b: Alkoholkonsum/ c: Nikotinkonsum. Die
Hypothesen 2 a/b/c besagen: Uber den Zeitraum der Studienteilnahme verbessert
beziehungsweise verringert sich von Studienbeginn bis zum Ende der Studie a: das
Erndhrungsverhalten/ b: der Alkoholkonsum/ c: der Nikotinkonsum innerhalb der ADHS-
Gruppe. Hypothese 3 lautet: Die ADHS-Gruppe schatzt ihre Symptome am Ende der Studie
geringer ein als zu Beginn. Hypothese 4 besagt: Erndhrung, Nikotin- und Alkoholkonsum
h&ngen mit der Symptomauspragung der Probanden zusammen.

Die OCEAN-Studie, aus der die der vorliegendne Arbeit zugrundeliegenden Daten stammen,
wurde mit 22 gesunde Kontrollpersonen und 70 ADHS-Patienten im Alter von 18 bis 50 Jahren
durchgefuhrt. Die Patientengruppe wurde randomisiert und verblindet in zwei Gruppen von je
35 (50%) Personen aufgeteilt, die Uber sechs Monate entweder eine Nahrungserganzung mit
mehrfach ungesattigten Fettsduren oder Placebo erhalten haben. Genauso wurden die
Kontrollprobanden in zwei Gruppen von jeweils elf (50%) Personen geteilt. Die Kapseln mit
mehrfach ungeséttigten Fettsduren enthielten je 279 mg Eicosapentaensdure, 87 mg

Docosahexaensédure und 30 mg gamma-Linolensaure.



Im Zeitraum der Supplementierung erfolgten zu Beginn, nach drei Monaten und nach sechs
Monaten Erhebungen, in denen zur Erfassung des Erndhrungs-, Alkohol- und
Nikotinkonsumverhaltes verschiedene Fragebdgen von den Teilnehmern bearbeitet wurden.
Fur die Evaluation des subjektiven Befindens der Probanden fanden die Conners Skalen zu
Aufmerksamkeit und Verhalten fir Erwachsene als Selbstbeurteilungsbogen Verwendung. Die
Fragebogen wurden mit dem Statistischen Programm ,,Statistical Package for the Social
Sciences* analysiert.

Die Ergebnisse zeigten keinen signifikanten Unterschied im Erndhrungsverhaltens, Alkohol-
und Nikotinkonsums zwischen den Gruppen. Die Hypothesen la - c¢ bestatigten nicht ein.
Betrachtet man den Pra-Post-Vergleich der Erndhrungs- und Nikotinkonsum-Fragebdgen von
Studienbeginn bis zum letzten Erhebungszeitpunkt nach sechs Monaten, so ist festzustellen,
dass sich die Hypothesen 2 a und c nicht bestatigten. Hypothese 2b bestatigte sich fir einen der
beiden verwendeten Fragebdgen zum Alkoholkonsum. Am Ende der Studienteilnahme war die
Alkoholkonsumdiagnose innerhalb der ADHS-Gruppe im Fragebogen
Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese signifikant weniger vergeben als zu Beginn (p =
.010). Deskriptiv fand sich innerhalb der ADHS-Gruppe eine signifikant hthere Anzahl an
rauchenden Personen (p = .021). Die Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten fur
Erwachsene wiesen im Pra-Post-Vergleich von Studienbeginn zum letzten Erhebungszeitpunkt
nach sechs Monaten eine signifikante Veranderung (t(44) = 4.87, p = .000) auf. Die ADHS-
Patienten schatzten ihre Symptomatik nach sechs Monaten geringer ein als zu Beginn.
Hypothese 3 trifft zu. Die geringer eingeschatzte Symptombelastung in den Conners Skalen zu
Aufmerksamkeit und Verhalten fur Erwachsene liel3 sich nicht auf Ern&hrungsverhalten,
Alkohol- oder Nikotinkonsum zurickfihren. Hypothese 4 traf nicht zu.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass sich die beiden Gruppen im Essverhalten,
Alkohol- oder Nikotinkonsum im Wesentlichen nicht voneinander unterschieden. Die
Ergebnisse zeigten keinen Zusammenhang zwischen einer Mangelerndhrung und der
Erkrankung. Die ADHS-Patienten nehmen im Vergleich zu Gesunden nicht weniger der
essentiellen Nahrungsbestandteile Vitamin B12, Folsdure sowie mehrfach ungesattigter
Fettsduren zu sich. In der vorliegenden Arbeit lasst sich kein Zusammenhang zwischen der
wahrgenommenen Auspragung der psychischen und physischen Symptome und dem
Erndhrungsverhalten der ADHS-Patienten feststellen. In Bezug auf den Nikotin- und
Alkoholkonsum lassen sich in der betrachteten Stichprobe, abgesehen von einem hoheren
Raucheranteil unter den Patienten, ebenfalls keine wesentlichen Unterschiede zwischen den

Gruppen ausmachen.



Diet, nicotine and alcohol consumption in adult ADHD

Summary

The present paper is part of the OCEAN study, a placebo-controlled study testing dietary
supplements with polyunsaturated fatty acids in adult attention deficit/hyperactivity disorder
(ADHD). The aim is to take stock oft the situation and examine the diet, alcohol and nicotine
consumption behaviour of ADHD patients in comparison to healthy controls. In particular, the
dietary intake of the essential nutrients vitamin B12, folic acid and polyunsaturated fatty acids
is of interest. It is also examined whether supplementation with polyunsaturated fatty acid or
placebo affects the perception of symptoms in the ADHD group. It is to be described whether
the nutritional behaviour changes during the participation in the study within the ADHS group
and whether the substitution with poly-unsaturated fatty acids or the placebo preparation
possibly affects the nourishing behaviour. Four hypotheses were made in this regard.
Hypotheses 1 a/b/c are: At the beginning of the study, the ADHD patients and the control group
differed in a: Nutritional behaviour/ b: Alcohol consumption/ c: nicotine consumption. The
hypotheses 2 a/b/c state: Over the period of study participation, the nutritional behaviour/ b:
alcohol consumption/ c: nicotine consumption within the ADHD group improves or decreases
from the start of the study until the end of participation. Hypothesis 3 is: The ADHD group
estimates the severity of its symptoms at the end of the study to be lower than at the beginning.
Hypothesis 4 states: Nutrition, nicotine and alcohol consumption are related to the severity of
the symptoms in the subjects.

The OCEAN study, from which the available data originates, comprises 22 healthy controls
and 70 ADHD patients between 18 and 50 years of age. The patient group was randomized,
blinded and divided into two groups of 35 (50%) individuals each who received either
polyunsaturated fatty acid supplementation or placebo for six months. Similarly, the control
subjects were divided into two groups of eleven (50%) individuals each. The polyunsaturated
fatty acid capsules each contained 279 mg eicosapentaenoic acid, 87 mg docosahexaenoic acid
and 30 mg gamma-linolenic acid.

During the six months of supplementation, data were collected at the beginning, after three and
after six months. Different questionnaires on participants' diet, alcohol, and nicotine
consumption behaviour had been collected. The Conners Adult ADHD Rating Scale has been

used for the evaluation of the subjective well-beeing and the perception of severity of
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symptoms. The questionnaires were statistically analysed with the statistics software
"Statistical Package for the Social Sciences".

The results showed no significant difference in diet, alcohol and nicotine consumption between
the groups. Hypotheses la to ¢ were not met. Looking at the pre-post comparison of the
nutrition and nicotine consumption questionnaires from the beginning of the study until the end
after six months, hypotheses 2 a and ¢ did not occur. Hypothesis 2b was confirmed for one of
the two alcohol consumption questionnaires used. At the end of the participation, the alcohol
consumption diagnosis within the ADHS group was significantly less recorded in the
questionnaire “Alcohol Consumption Behaviour - Alcohol Anamnesis® than at the beginning (p
= .010). Descriptively, a significantly higher number of smokers was found within the ADHD
group (p =.021). The Conners Adult ADHD Rating Scale showed a significant change (t(44) =
4.87, p = .000) in the pre-post comparison from the start to the end of the study. The ADHD
patients assessed their symptoms after six months less than at the beginning. Hypothesis 3 is
thus correct. The symptomatology, which was estimated to be lower in the Conners Adult
ADHD Rating Scale, could not be attributed to dietary behaviour, alcohol or nicotine
consumption. Hypothesis 4 did not hold.

In summary, it can be said that the two groups do not differ in their eating habits, alcohol or
nicotine consumption. The results show no connection between malnutrition and the disease.
Compared to healthy people, there is no deficiency in the intake of essential food components
such as vitamin B12, folic acid and polyunsaturated fatty acids. In the present study no
connection between the perceived severity of the psychological and physical symptoms can be
established. With regard to nicotine and alcohol consumption, there are no significant
differences between the groups which were considered in the sample, apart from a higher

proportion of smokers among the patients.
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2 Fragestellung der Arbeit und theoretischer Hintergrund

2.1 Ziele und Hypothesen der Arbeit

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) ist eine haufig gestellte Diagnose
im Kindes- und Jugendalter. Diese Erkrankung ist aber keineswegs nur ein Problem des jungen
Patienten. Die Symptome bleiben oft bis ins Erwachsenenalter bestehen. Neben den
assoziierten Beschwerden gehen auch diverse Komorbiditéten, unter anderem ein vermehrtes
Suchtverhalten mit der Diagnose ADHS einher, sodass die Betroffenen in ihrer Lebensqualitat
und ihrem Alltag oft sehr eingeschrénkt sind. Zur Behandlung der ADHS gibt es gerade bei
Erwachsenen noch wenige Daten und auch nur eine geringe Anzahl an zugelassenen
Medikamenten.

In den letzten Jahren wurden immer wieder die Auswirkungen der Ernadhrung auf die
menschliche Gesundheit und die Assoziation zu Krankheitsbildern diskutiert. Auch bei
verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen sowie der ADHS wurde den Betroffenen ein
Zusammenhang mit einer ungesunden Erndhrung immer wieder vorgehalten. Hat die
Erndhrung tatsachlich Einfluss auf die Entwicklung einer ADHS oder ist sie gar ein
aufrechterhaltender Faktor bei vorliegender Erkrankung? Oder ernahren sich die Betroffenen
vielleicht sogar aufgrund der Erkrankung anders beziehungsweise unausgewogener als gesunde
Personen?

All diese Fragen sind in den letzten Jahren innerhalb der immer wieder auftretenden
Diskussionen zur Erndhrung immer wieder aufgeworfen worden. Die vorliegende Arbeit

versucht, diesbezliglich Antworten fir die Erkrankung der adulten ADHS zu geben.

Die Daten der vorliegenden Arbeit wurden im Rahmen der OCEAN-Studie an der Universitat
des Saarlandes in Homburg erhoben (Résler and Rémer 2015). Nur wenige der erwachsenen
ADHS Patienten bekommen eine adéquate Therapie oder nehmen Uberhaupt medizinische
Hilfe in Anspruch (Kessler et al. 2006). Aufgrund der oft mangelhaften Therapie und der
schlechten Compliance gegeniber einer medikamentésen Behandlung ist es wichtig weitere
Therapieoptionen der ADHS zu testen und zu beleuchten. Daher méchte die OCEAN-Studie im
Bereich der Therapie der ADHS zu neuen Erkenntnissen gelangen. Die Studie ist als
doppelblinde, placebokontrollierte Studie (RCT) angelegt und zielt darauf ab, alternativ zu den
gebréuchlichen Methylphenidatpréparaten, die dem Betdubungsgesetz unterstehen, eine

schonendere und kostengiinstigere  Behandlungsmethode der ADHS durch die
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Nahrungserganzung mit essentiellen Fettsduren zu testen. Die Substitution mit mehrfach
ungesattigten, essentiellen Fettsduren, auf Englisch: polyunsaturated fatty acids (im Folgenden
weiter mit PUFA abgekurzt), wurde bei Kindern mit ADHS schon in zahlreichen Studien
untersucht. Die OCEAN-Studie mdéchte den Einfluss von PUFA auf die ADHS-Symptomatik
bei Erwachsenen sowohl mit Hilfe von kognitiven beziehungsweise elektrophysiologischen
Parametern der Hirnfunktion als auch anhand von Verhaltensfunktionen untersuchen. Die
teilnehmenden Gruppen von ADHS-Patienten sowie Kontrollprobanden erhielten fir sechs
Monate zu einem Teil doppelblind und Placebo-kontrolliert eine Nahrungsergdnzung mit
PUFA. Im Verlauf der sechs Monate wurden bei den Probanden zu drei Zeitpunkten
verschiedene kognitiv-elektrophysiologische und Verhaltensparameter erhoben. Im Rahmen
der OCEAN-Studie wurden die Teilnehmer mittels Fragebdgen auch zu ihren Ess-, Trink- und
Rauchgewohnheiten sowie zu ihrer selbsteingeschatzten Symptomatik im Verlauf der Studie
befragt. Letzt genannte Fragebdgen sind Grundlage der vorliegenden Arbeit.

Das Ziel dieser Arbeit ist eine Bestandsaufnahme der Erndhrung von ADHS-Patienten und der
Vergleich zu gesunden Kontrollen. Gibt es einen Unterschied im Ern&hrungsverhalten von
Gesunden zu dem von ADHS-Patienten? Zudem werden in der vorliegenden Stichprobe das
Alkohol- und Nikotinkonsumverhalten beider Gruppen verglichen. Unterscheiden sich die
beiden Gruppen beziglich ihres Konsums? Héngt die Erndhrung sowie der Alkohol- und
Nikotinkonsum maglicherweise mit der empfundenen Symptomschwere der Probanden
zusammen? Das subjektive Befinden der Probanden wird anhand eines weiteren Fragebogens
quantifiziert, mit Hilfe der Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten fir Erwachsene
— Selbstbeurteilung (CAARS-S). Diese sollen Uber den Verlauf der Studienteilnahme
verglichen werden. Darlber hinaus mochte die Arbeit beschreiben, ob sich das
Erndhrungsverhalten sowie der Alkohol- und Nikotinkonsum bei den ADHS-Patienten

wahrend der Teilnahme an der Studie verandert. Dazu werden folgende Hypothesen aufgestellt.

1. Die ADHS-Patienten und die Kontrollgruppe unterscheiden sich zum Beginn der Studie
(Zeitpunkt T1) im
a. Erndhrungsverhalten.
b. Alkoholkonsum.

c. Nikotinkonsum.

2. Uber den Zeitraum der Studienteilnahme verbessert beziehungsweise verringert sich von
T1bis zum Ende der Studie ( T3)

13



a. das Erndhrungsverhalten...
b. der Alkoholkonsum...
c. der Nikotinkonsum...

... innerhalb der ADHS-Gruppe.

3. Die ADHS-Gruppe schatzt ihre Symptomauspragung am Ende der Studie geringer ein

als zu Beginn.

4. Ernédhrung, Nikotin- und Alkoholkonsum hangen mit der Symptomauspragung der

Probanden zusammen.

Vor dem Hintergrund der erwahnten viel diskutierten Frage nach dem Einfluss der Ernahrung
auf die psychische Gesundheit und den Einsatz von PUFA als Therapieoption ist eine
Beschreibung des Erndhrungsverhaltens bei Personen mit ADHS interessant. In dieser Arbeit
wird anhand der beispielhaften Betrachtung verschiedener essentieller Nahrstoffe das
Erndhrungsverhalten beider Gruppen Kkategorisiert und miteinander verglichen. Die
betrachteten Nahrstoffe wurden aufgrund ihrer in der Literatur mannigfaltig beschriebenen
Auswirkung auf den menschlichen Organismus, auf die im Folgenden ndher eingegangen wird,
ausgewahlt und sollen exemplarisch fur eine ausgewogene und gesunde Erndhrung betrachtet
werden. Betrachtete Nahrstoffe sind Folsdure, Vitamin B12 sowie Omega-3- und Omega-6-
Fettsduren. Die Menge der aufgenommenen Nahrungsmittel, die einen groBen Gehalt an
Folséure, Vitamin B12 und Omega-3- und Omega-6-Fettsduren aufweisen, wurden zwischen
und innerhalb der beiden Gruppen Uber den Zeitraum der Teilnahme verglichen. In den
folgenden Punkten werden die prophylaktischen Effekte der genannten Stoffe flr die
menschliche Gesundheit und ihre Verknipfung mit ADHS noch einmal genauer erldutert.

Im Folgenden werde ich den aktuellen Wissensstand tber die Erkrankung der ADHS, die
Bedeutung ausreichender Zufuhr genannter essentieller Nahrungsbestandteile fir den
menschlichen  Organismus  sowie bisherige  Untersuchungen zu  Alkohol- und
Nikotinkonsumverhalten bei ADHS darstellen. Im Weiteren wird die Methodik beschrieben,
mit der die vorliegende Studie gearbeitet hat. Im Anschluss werden die Ergebnisse der Arbeit

vor diesem Hintergrund beurteilt und bewertet.
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2.2 Uberblick zum Krankheitsbild der adulten ADHS und ihrer

Therapiemoglichkeiten

Zunéachst erfolgt eine Einflinrung in das Krankheitsbild der adulten ADHS als Uberblick. Diese
soll dem besseren Verstandnis der Hypothesen der Arbeit dienen.

2.2.1 Ubersicht zu Epidemiologie, Diagnostik, Klinik und Pathogenese

An einem Beispiel sollen Problematik und Symptome der Erkrankung verdeutlicht werden.

Im Rahmen der OCEAN-Studie kam auch Frau M., 38 Jahre, zur Teilnahme ins Institut der
Gerichtlichen Psychologie und Psychiatrie der Universitat des Saarlandes in Homburg. Sie
leidet an ADHS. Man merkte der Patientin deutlich an, dass sie grofle Schwierigkeiten hatte,
den Fragen zu folgen, die wéhrend der Erhebung an sie gerichtet wurden. Es fiel ihr schwer,
nicht abzuschweifen oder zwischendurch aufzustehen. Wahrend der Befragung bewegte sie
immer wieder unruhig die Beine oder spielte mit ihren H&nden. Sie berichtete von ihren
Problemen beim langeren Zuhdren und beim Ausfillen der Fragebdgen fur die Studie. Es sei
sehr schwierig sich so lange zu konzentrieren und alle Fragebdgen hintereinander auszufullen.
Diese Symptomatik behindere sie auch immer wieder im Alltag, so die Patientin. Ihre Kinder
lebten ihren Angaben nach lieber beim Vater, da ihnen die Mutter zu impulsiv und aufbrausend
sei. An ihrem Arbeitsplatz wiirden Frau M. Konflikte mit einer Kollegin belasten, mit der sie
immer wieder aneinandergerate.

So wie dieser Patientin geht es vielen, es handelt sich um keinen Einzelfall. ADHS ist eine
chronische Erkrankung, die im Kindes-/Jugendalter beginnt und in bis zu 60% der Félle im
Erwachsenenalter persistiert (Rosler and Retz 2007). Sie tritt familidr gehduft auf und hat unter
anderem auch genetische Ursachen (Faraone et al. 2005, Schmidt and Petermann 2008, Sprich
et al. 2000) Die Symptomatik umfasst Aufmerksamkeitsstorungen, Impulsivitdt und
Hyperaktivitat. Nach der Zusammenschau von Polanczyk et al. betragt die Prévalenz fiir ADHS
weltweit insgesamt 5,29% (Polanczyk et al. 2007). Bei Erwachsenen ist es oft so, dass die
Hyperaktivitatsproblematik mit zunehmendem Alter abnimmt, die Aufmerksamkeitsstérung
hingegen erhalten bleibt (Rosler and Romer 2014a). AuBerdem werden bei Erwachsenen
weitere Stérungen beobachtet, wie zum Beispiel Desorganisation in Alltag, Freizeit und Beruf,
emotionale Dysregulation, verbunden mit einer Stressintoleranz und Problemen bei der
Temperamentskontrolle (Résler and Romer 2014a), wie sie auch im Beispiel von Frau M.
immer wieder zum Vorschein kommen. Eine weitere Beobachtung besteht darin, dass im

Erwachsenenalter in der Prévalenz der Unterschied zwischen den Geschlechtern zurlickgeht,
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wohingegen das Verhdltnis zu Gunsten des mannlichen Geschlechtes im Kindes- und
Jugendalter typisch ist (3:Q = 2-3:1) (Rosler und Romer 2014a).

Die Diagnose einer ADHS kann aufgrund obengenannter Klinik im Rahmen einer
psychiatrischen Untersuchung und mit Hilfe der Kriterien der American Psychiatric
Association DSM-1V beziehungsweise -5 sowie der ICD 10-Klassifikation der WHO (F90 —
F90.9)! gestellt werden (Rosler and Rémer 2014b). Die ICD 10-Klassifikation stimmt teilweise
mit den friiheren DSM-IV-Kriterien Uberein. Seit 2013 gibt es die DSM-5 Klassifikation, die
im Vergleich zum vorausgegangenen DSM-IV nun auch versucht, die erwachsene Altersgruppe
zu bericksichtigen und eine Diagnose Uber das Jugendalter hinaus mit an das Alter angepassten
Kriterien zu ermdglichen (American Psychiatric  Association 2013). Auch im
deutschsprachigen Raum gibt es angepasste diagnostische Instrumente. Stieglitz und Roésler
haben diese in einer Arbeit zusammengefasst (Stieglitz and Rosler 2015). Je nach
Merkmalsauspragung und Erfullung der Kriterien ergeben sich unterschiedliche Subtypen. Es
kénnen vier Erscheinungsformen der ADHS unterschieden werden: eine vorwiegende
Aufmerksamkeitsstorung, eine Hyperaktivitats- und Impulsivitatssymptomatik, die gemischte
Form und die Mdglichkeit der partiellen Remission, falls eine schon gestellte Diagnose zu
einem spateren Zeitpunkt die Kriterien flr eine Diagnosestellung nicht mehr erfullt. Speziell
fur Erwachsene wurden die Utah-Kriterien entwickelt (Wender 1998). Zum diagnostischen
Prozess? konnen Selbst- sowie Fremdbeurteilungsverfahren und Ratingskalen helfen. In Tabelle
1 beziehungsweise 2 werden die unterschiedlichen ADHS-Konzeptionen von DSM-1V, ICD-10
den Utah-Kriterien und die DSM-5 Kilassifikation noch einmal zum Vergleich

gegeniibergestellt (Rosler et al. 2008).

! Siehe Anhang A fiir Hyperkinetische Stérungen nach ICD-10 (2019)
2 Siehe Anhang B flir Diagnostischer Prozess beim ADHS Stieglitz and Résler (2015)
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Tabelle 1 Unterschiedliche diagnostische ADHS-Konzeptionen von DSM-1V, ICD-10 und der Utah-Kriterien (Rosler et
al. 2008)

Utah-Kriterien
(Adulte ADHS)

Einfache Aktivitats- und Obligatorisch: Aufmerksamkeitsstérungen
Aufmerksamkeitsstérung, F90.0 |jund Hyperaktivitat

DSM-1V 1CD-10

ADHS gemischter Typ, 314.0

ADHS (iberwiegende Nicht ndher definiert —

Aufmerksamkeitsstérung, 314.1 [|Sammelkategorie, F98.8 Fakultativ (mindestens 2): affektive Labilitat,

Temperament, Stressintoleranz,
Desorganisation, Impulsivitat

ADHS, Uberwiegende

Impulsivitat/Hyperaktivitit, 314.0 Nicht vorgesehen Keine diagnostischen Subtypen

Nicht vorgesehen Nicht vorgesehen
g Hyperkinetische Stérung des g

Sozialverhaltens, F90.1

ADHS, residualer Typ, 314.8 Nicht vorhanden Nicht vorgesehen

Tabelle 2: Struktur der ADHS-Diagnosen nach DSM-5 (Résler and Rémer 2014)

9 Symptome der Mehr als 4 Symptome Mehr als 4 Symptome Nicht erforderlich

Unaufmerksamkeit

9 Symptome der Hyperaktivitdit | Mehr als 4 Symptome Nicht erforderlich Mehr als 4 Symptome

und Impulsivitat

Spatestens im 12. Lebensjahr Ja Ja Ja

Pervasivitat der Stérung Ja Ja Ja

Einschrankungen der Ja Ja Ja

Alltagsfunktionalitat

Vorkommen Haufigste Form Zweithaufigste Form In Klinik und Praxis eher
der ADHS der ADHS selten

Personen mit ADHS konnen zusétzlich zahlreiche komorbide Erkrankungen vor allem aus dem
psychiatrischen Formenkreis aufweisen. Dazu gehdren im Erwachsenenalter mit einer
Pravalenz von 60% eine Suchtgefahrdung durch Alkohol und andere Drogen, mit 40%
Depressionen, verschiedene somatische, internistische Auffalligkeiten und mit 35% auch
Personlichkeitsstorungen, besonders dissoziale, emotional instabile, selbstunsichere und
zwanghafte (Rosler 2008). Diese sollten durch eine psychiatrische Anamnese sorgféltig

ausgeschlossen werden.
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Im Folgenden soll ein kurzer Uberblick zu pathogenetischen Uberlegungen erfolgen, der fiir
das Verstandnis der moglichen Wirkweise der Supplementierung mit PUFA im Rahmen dieser
Arbeit unerlasslich ist.

ADHS weist eine multifaktorielle Genese auf, die sehr komplex und teilweise immer noch
ungeklart ist. Es lassen sich eine familiare Haufung sowie eine polygenetische Atiologie
beobachten (Faraone et al. 2005, Biederman et al. 1992). Bei genetischen Untersuchungen
wurde festgestellt, dass verschiedene Gene mit ADHS assoziiert sind. Dazu gehoren die
Dopaminrezeptoren DRD4 und DRD5, ein Dopamintransportergen DAT, die Dopamin f-
Hydroxylase DBH, ein Serotonintransporter 5-HTT, ein Serotoninrezeptor HTR1B, und SNAP-
25, das neuronenspezifische, synaptosomal-assoziierte Protein 25 (Faraone et al. 2005, Mick
and Faraone 2008). Neuere Studien fanden eine weitere Assoziation zum ADGRL-3, auch
Latrophilin 3 Gen genannt (Acosta et al. 2016). Diese Gene stellen einen Aspekt der
Pathogenese dar.

Bei ADHS handelt es sich pathophysiologisch um eine Stérung in den Regelkreisen zwischen
prafrontalem Kortex, parietooccipitalem Kortex, Basalganglien und Cerebellum. Die Stérung
ist durch eine dopaminerge, noradrenerge und serotoninerge Neurotransmitterdysfunktion
bestimmt. Die durch die Neurotransmitterdysfunktion gestorte Informationsverarbeitung hat
unter anderem eine Verlangerung der Reaktionszeit, einen Verlust der motorischen Kontrolle
und der Aufmerksamkeit zur Folge (Grosse and Skrodzki 2009). Die beeintrachtigte Regulation
dieser exekutiven Funktionen flihrt zu der ADHS-typischen Klinik. Die Neuropsychologie
zahlt zu den exekutiven Funktionen die selektive und geteilte Aufmerksamkeit, die
Daueraufmerksamkeit, den Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus, die Impulskontrolle und das
visuell verbale Arbeitsgedachtnis (Sobanski and Alm 2004).

Auch mittels struktureller Bildgebung lie sich im Vergleich zu gesunden Kontrollen ein
Korrelat in unterschiedlichen Volumina des Frontallappens, der Basalganglien, des Corpus
callosum und des Cerebellums bei ADHS Patienten nachweisen (Krain and Castellanos 2006).
Batty et al. konnten bei Vergleichen zerebraler Bildgebung zeigen, dass bei Kindern mit ADHS
insgesamt ein niedrigeres Gehirnvolumen sowie eine geringere graue Substanz vorlag (Batty et
al. 2010).

In funktionellen zerebralen Bildgebungen bei ADHS-Patienten fand sich zudem ein niedriger
Glucosemetabolismus in Gehirnarealen, die fur motorische Aktivitdt und Aufmerksamkeit
zustandig sind — dem pramotorischen und superior prafrontalen Kortex (Zametkin et al. 1990).
Auch die Metaanalyse von Dickstein et al. konnte beim Vergleich 16 verschiedener Studien

uber funktionelle Bildgebung bei ADHS-Patienten und gesunden Kontrollen eine signifikant
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niedrigere Aktivitat des Frontallappens bei den ADHS-Patienten feststellen (Dickstein et al.
2006). Allerdings ist noch unklar, ob diese beobachteten strukturellen und funktionellen
Unterschiede ursachlich mit der Erkrankung zusammenhé&ngen.

2.2.2 Behandlung der adulten ADHS

Fur die Behandlung der ADHS empfiehlt die S3 Leitlinie von 2017 ein multimodales
Therapiekonzept, das bei vorliegender Diagnose durch eine partizipative Entscheidungsfindung
mit dem Patienten und seinen Bezugspersonen gefunden werden soll (AWMF 2017).

Das multimodale Konzept besteht aus verschiedenen psychotherapeutischen Ansétzen
(Psychoedukation, kognitive Verhaltenstherapie, umfeld- und patientenzentrierte Verfahren),
dem Ansatz von Selbsthilfegruppen und der Pharmakotherapie. Es gilt heute fir Kinder und
Erwachsene. Bei Kindern und Jugendlichen zeigen sowohl die Psychotherapie, in Kombination
mit Interventionen zuhause, im Kindergarten oder in der Schule, als auch die Pharmakotherapie
grolRe Wirksamkeit (Dopfner and Lehmkuhl 2002).

Bei jedem Patienten mit ADHS im Erwachsenenalter soll eine Psychoedukation als Basis flr
ein adaquates Krankheitsverstandnis stattfinden. Im Gegensatz zu den Empfehlungen im
Kindes- und Jugendalter wird bei Erwachsenen die medikamentdse Therapie als primare
Therapiesaule empfohlen.

Neben der pharmakologischen Therapie bei Erwachsenen kann auch die ,,Kognitive
Verhaltenstherapie* (KVT) sinnvoll sein. Diese bezieht unter anderem auch Strategien der
,,Dialektisch-Behavioralen Therapie“ (DBT), des ,Coachings®, der ,Reasoning &
Rehabilitation-Therapie*, der ,,Metakognitiven Therapie“ (MKT) sowie ,,Achtsamkeitsbasierte
Interventionen (Mindfulness Based Cognitive Therapy, MBCT) mit ein (AWMF 2017). Diese
genannten Elemente mochten dem Patienten Strategien an die Hand geben, die ihm helfen im
Alltag besser zurechtzukommen, bestimmte Verhaltensweisen zu vermeiden, die
Selbstwahrnehmung zu schulen und die eigenen Starken zu fordern.

Der folgende Entscheidungsbaum aus den AWMEF Leitlinien 2017 verdeutlicht noch einmal das
therapeutische VVorgehen (siehe Abbildung 1).
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Psychoedukation (Aufklarung, Beratung, Filhrung) von Patienten und evtl. Personen aus dem unmittelbaren Umfeld

Behandlung der assoziierten Stérung

Assoziierte Stérung im Vordergrund?

ja gemanR entsprechender Leitlinie
\y nein
ain Weiterhin behandlungsbeddrftige Symptomatik?
ja
Pharmakotherapie
Dosis- und Nebenwirkungskontrolle und evtl. Préparatwechsel (1)
Wirksam und tolerabel?
\l/ ja \l/ nein
Fortflihrung Pharmatherapie mit (ergénzende) psychotherapeutische
begleitender psychosozialer Intervention auf
Intervention (inklusive regelmaRiger verhaltenstherapeutischer Basis
Prifung der weiteren Indikation und (Einzel — oder Gruppentherapie)
Auslassversuchen)

Noch klinisch bedeutsame ADHS-Symptomatik?

\|/ nein

Ergénzende Behandlung assoziierter Stérungen,

langfristige Verlaufskontrolle

(1) Wenn Pharmakotherapie unwirksam: Uberpriifen der Adhdrenz und der Diagnose, evtl. stationare Behandlung

Abbildung 1: Differentialtherapeutischer Entscheidungsbaum zur psychosozialen (einschlie3lich
psychotherapeutischen)/ pharmakotherapeutischen Behandlung von Erwachsenen mit ADHS (AWMF 2017)

Fur Erwachsene waren bis 2011 auBer ,,off-label“-Therapien noch keine Medikamente fir
ADHS zugelassen. Im Gegensatz dazu sind in L&ndern wie den USA seit November 2002
beispielsweise Methylphenidat MPH und Atomoxetin zugelassen (Sobanski and Alm 2004).

Heute gibt es in Deutschland drei zugelassene Medikamente fir Erwachsene, das
Methylphenidat MPH (Medikinet® adult, Ritalin adult®) als Mittel der ersten Wahl und
Atomoxetin (Strattera®) als zweite Wahl seit 2013. MPH gehort zu den sogenannten
Stimulantien und ist ein Amphetaminderivat, welches an den Reuptake-Transportern der
biogenen Amine wie Noradrenalin, Serotonin und Dopamin wirkt. MPH wirkt durch Hemmung

der présynaptischen Dopamintransporter dopaminagonistisch. Es kommt zu einer zentral
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gesteigerten Aufmerksamkeit und Leistungsfahigkeit. Atomoxetin, bei dem es sich um einen
selektiven Noradrenalin-Reuptake Inhibitor handelt, unterliegt im Gegensatz zu MPH nicht
dem Betdubungsmittelgesetz (Karow and Lang-Roth 2013). Aus diesem Grund wird
Atomoxetin auch besonders bei Patienten mit begleitender Suchtstorung eingesetzt (Rosler
2015).

Bei Kindern sind zudem zwei weitere Stimulantien zugelassen, sofern eine zuvor erfolgte
Behandlung mit MPH unzureichend erfolgreich blieb: Dexamfetaminhemisulfat (Attentin®)
und Lisdexamfetamindimesilat (Elvanse®) (AWMF 2017).

Daneben gibt es auch alternative Medikamente wie Bupropion, ein selektiver Dopamin- und
Noradrenalin-Reuptake Inhibitor, Reboxetin, welches dem Atomoxetin dhnelt und Guanfacin,
ein selektiver alpha2A-adrenerger Rezeptoragonist. Das Guanfacin (Intuniv®) ist in
Deutschland seit Januar 2016 fir Kinder bei unzureichender oder unvertréglicher Wirkung
einer Stimulantientherapie zugelassen. Alle anderen genannten Medikamente sind ,,off-label*
Therapien. Auch werden ,,off-label“-Versuche mit trizyklischen Antidepressiva durchgefiihrt
(Sobanski and Alm 2004).

Das multimodale Therapiekonzept wurde hier zum besseren Verstandnis und zur Einordnung
der Bedeutung einer Supplementierung mit PUFA als moglichen erganzenden Therapieansatz
beschrieben. Das Therapiekonzept muss auch deswegen erklart werden, da sich einige
Patienten wahrend der Teilnahme an der vorliegenden Studie zusétzlich in pharmakologischer
Behandlung befanden.

2.3 Bedeutung des Vitamin B12 und der Folsaure und ihr Zusammenhang
mit ADHS

Im Folgenden wird ein Uberblick tber das Vitamin B12 und die Folsdure gegeben. Beide
Stoffe werden insbesondere im Hinblick auf ihre Rolle fir den menschlichen Organismus
betrachtet und die damit verbundene Bedeutung einer regelmaBigen Aufnahme Uber die
Nahrung. AuBerdem wird beschrieben, welche Nahrungsmittel besonders Folsdure
beziehungsweise Vitamin B12 haltig sind. Darber hinaus wird der Einfluss von Folséure und
Vitamin B12 auf die in der Literatur mehrfach beschriebene kardiovaskuldre Risikoreduktion

und die mogliche Relevanz dieses Effektes flir ADHS-Patienten betrachtet.

2.3.1 Das Vitamin B12
Vitamin B12-Mangel ist eine vor allem in den Industrienationen weit verbreitete Diagnose mit

einer geschatzten Pravalenz von 20% (Burkhart et al. 2010). Zu den Risikogruppen gehéren
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Vegetarier, Schwangere, dltere Personen, Alkoholabhangige, HIV-Infizierte, nephrologisch und
intestinal Erkrankte. Vitamin B12 ist in Fleisch enthalten. Einen besonders hohen Gehalt
weisen Rinds- und Kalbsleber sowie Austern auf (Burkhart et al. 2010). Daruber hinaus
enthalten auch Eier und Milchprodukte einen nennenswerten Anteil an Vitamin B12. Burkhart
et al. empfehlen flr den téglichen Vitamin B12 Bedarf bei Erwachsenen 2,4 ug und fir
Schwangere 2,6 pg (Burkhart et al. 2010). Die deutsche Gesellschaft fiur Erndhrung empfiehlt
fir Erwachsene und Jugendliche sogar eine tagliche Zufuhr von 3ug, fur Schwangere 3,5 ug
und fur stillende Miitter 4 pg (Deutsche Gesellschaft fir Erndhrung e. V.). Diese Mengen sind
notwendig, damit genigend Vitamin B12 fir die Erythropoese, DNA- und
Neurotransmittersynthese, Myelinscheiden und den Homocysteinstoffwechsel zur Verfiigung
steht (Herrmann and Obeid 2008).

Betrachtet man beispielsweise den Homocysteinstoffwechsel, so kommt es bei einem Vitamin
B12-Mangel nicht nur zu einem verminderten Abbau von Homocystein, sondern auch zu einer
dadurch bedingten geringeren S-Adenosyl-Methionin-Bildung (SAM). SAM fungiert im
menschlichen Kdorper als Methylgruppendonator beispielsweise fir die DNA-, Myelin- und
Neurotransmittersynthese. Ein Mangel an Vitamin B12 kann verschiedene neuropsychiatrische
Folgeerkrankungen hervorrufen, wie zum Beispiel die funkikuldre Myelose, Demenz,
Depressionen aber auch kognitive Einschrankungen (Herrmann and Obeid 2008). Lindenbaum
et al. fanden in ihrer Studie 1988 heraus, dass Patienten mit neuropsychiatrischen Symptomen
aufgrund eines B12-Mangels in 28% der Félle nur eine isolierte neuropsychiatrische Klinik,
jedoch keine makrozytdre Andmie aufwiesen. AuBRerdem konnten sie zeigen, dass sich die
Symptome, unter anderem Ataxie, Demenz und Parésthesien durch eine Cobalamin-
Substitution bei fast allen Patienten besserten (Lindenbaum et al. 1988).

Das bei einem B12-Mangel vermehrt anfallende Homocystein ist ein Abbauprodukt der
Aminosaure Methionin, die wiederum mit der Nahrung aufgenommen wird. Fir den
Stoffwechsel des Homocysteins sind neben dem Vitamin B12 auch die Vitamine B2, B6 und
Folsdure wichtig. Auf letztere wird in einem gesonderten Kapitel genauer eingegangen. Sind
diese Stoffe nicht ausreichend im Korper vorhanden, so ist der Abbau des Homocysteins
gestort und es kommt zu einem Anstau im Organismus. Ein normaler Homocystein-
Plasmaspiegel bewegt sich zwischen 5 und 15 pmol/lI (Malinow et al. 1999).

Ein erhohter Homocystein-Plasma-Spiegel ist mit verschiedenen kardiovaskuléren
Erkrankungen assoziiert, unter anderem mit Arteriosklerose und ischdmischen Ereignissen
(Trabetti 2008). Fowler geht davon aus, dass ungefahr 10% der kardiovaskularen Erkrankungen

auf einen zu hohen Spiegel an Homocystein zurlickzuftihren sind (Fowler 2005). Homocystein
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beeinflusst auch die Funktion des Endothels und damit die Mdglichkeit der Thrombenbildung
(Baum et al. 2004). Auch der negative verstarkende Einfluss auf zerebrale Erkrankungen wie
Demenz und Morbus Alzheimer wird diskutiert (Bayer and Schmidt 2004).

In Abbildung 2 werden die Homocystein-Stoffwechselreaktionen veranschaulicht.

Folsdure (z.B. aus der Nahrung)

Methionin

N
Dihydrofolsaure

S-Adenosylmethionin

Tetrahydrofolséure

Homocystein

l Vitamin B6

Cystathionin

\L Vitamin B6

Cystein

Methyl- Vitamin B12 V'ta,m'ﬂ Blz

MTHFR*

y

5-Methyltetrahydrofolséure (5-MTHF)

* MTHFR = 5,10-Methylen-
Gluthation Tetrahydrofolat-Reduktase

Abbildung 2: Vereinfachte Grafik der Homocystein-Stoffwechselreaktionen (Baumeister-Jesch and Privates Institut fir
Biophysiologie GmbH)

Vor diesem Hintergrund und dem Zusammenhang von Vitamin B12 mit neuropsychiatrischen
Krankheitsbildern, darunter auch kognitiven Einschrankungen, interessiert die vorliegende
Arbeit bei der Betrachtung des Erndhrungsverhaltens von ADHS-Patienten, ob diese Personen
das Vitamin B12 in ausreichenden Mengen zu sich nehmen oder ob bei der adulten ADHS ein
eventueller Mangel vorliegt und somit ein moglicher Zusammenhang mit der Erkrankung

beziehungsweise der Symptomauspragung besteht.

2.3.2 Die Folsaure

Die Folsdure gehort zu den Folaten aus dem Vitamin B-Komplex und ist ein weiterer
essentieller Nahrstoff fir den menschlichen Korper. Sie wird zur Synthese von Nukleinsduren
bendtigt und spielt somit eine Rolle bei der Zellteilung und dem Zellwachstum. Naturliche

Quellen der Folsdure sind Blattgemise wie Spinat und Kohl, Hulsenfriichte wie Erbsen und
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Sojabohnen, Kartoffeln, Nisse, Eier und Leber. Von der Deutschen Gesellschaft fir Erndhrung
wird eine tdgliche Menge von 330 pg fiir Erwachsene und 550 pg fir Schwangere empfohlen
(Deutsche Gesellschaft fir Erndhrung e. V.). Besonders in der Schwangerschaft und auch im
Vorfeld einer solchen ist darauf zu achten, gentigend Folséure zu sich zu nehmen, da sie fur die
Entwicklung des Kindes unentbehrlich ist. In Studien konnte gezeigt werden, dass durch die
zusétzliche Folséure-Einnahme die Falle von Spina bifida und anderen neurologischen
Fehlentwicklungen um 70% zuriickgegangen sind (Deutsche Gesellschaft fir Erndhrung e. V.
2008).

Verschiedene Studien konnten den positiven Einfluss einer ausreichenden Aufhahme von
Folsédure auf verschiedene Erkrankungen des psychiatrisch neurologischen Formenkreises
aufzeigen. Carney und Sheffield untersuchten bei 272 psychiatrischen Patienten die
Verbindung zwischen niedrigen Folsdure- beziehungsweise Vitamin B12-Plasmaspiegeln und
den Diagnosen Depression beziehungsweise Psychose (Carney and Sheffield 1978). In einer
anderen Arbeit konnte durch einen therapeutischen Ansatz mit Folséure als Nahrungsergénzung
ein positiver Effekt auf die Befindlichkeit bei Epilepsiepatienten gezeigt werden (Reynolds
1967). Ebenfalls konnten Botez et al. durch eine Supplementierung mit Folsaure fiir den
Zeitraum von einigen Monaten bei 49 depressiven Patienten mit niedrigen Folsdurespiegeln
eine signifikante Verbesserung der empfundenen Symptomatik sowie der Werte der Ottawa-
Wechsler-Scala erreichen (Botez et al. 1984).

Neben dem Einfluss auf psychiatrische Erkrankungen hat die Folsaure weitere Aufgaben im
menschlichen Korper. Dazu gehoren die Bildung der Erythrozyten und der Abbau von
Homocystein. Die negativen Auswirkungen eines erhthten Homocystein-Spiegels sind bereits
in Kapitel 2.3.1 beschrieben. Aus diesen Grunden ist neben dem Vitamin B12 auch die
Folséaure ein Stoff, der sich auch auf psychiatrische Krankheitsbilder auswirken kann. Daher
wird die Folséure in der vorliegenden Arbeit beim Erndhrungsverhalten der ADHS-Patienten

berticksichtigt.

2.3.3 Die Wirkung von Vitamin B12 und Folsdure vor dem Hintergrund der
Nebenwirkungen von ADHS-Medikamenten

Der beschriebene protektive Effekt der Folsaure und des Vitamin B12 unter anderem fir das

kardiovaskuldre System ist moglicherweise auch vor dem Hintergrund des kardiogenen

Nebenwirkungsprofils der medikamentdsen Therapie bei adulter ADHS interessant zu

betrachten. Durch ihre sympathomimetische Wirkweise haben Amphetamin-Derivate und

Methylphenidat-Préaparate, wie sie in der ADHS-Therapie zur Anwendung kommen auch einen
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Einfluss auf das kardiovaskuldre System. In Studien wurde herausgefunden, dass diese
Medikamente den Blutdruck und die Herzfrequenz erhohen (Wilens et al. 2005). Dies wirkt
sich langfristig auf die Morbiditat und Mortalitdt des menschlichen Organismus aus (Nissen
2006). Da Tachykardien und Hypertonie zum Nebenwirkungsprofil des Sympathomimetikums
Methylphenidat gehoren, ist eine strenge Kontrolle der Kreislaufparameter wahrend des
Einnahmezeitraums erforderlich (Karow and Lang-Roth 2013). Vor dem Hintergrund, dass fur
ADHS-Patienten unter Medikamenteneinnahme ein erhohtes Risiko besteht, an einer
kardiovaskularen Symptomatik zu erkranken, ware auch zu untersuchen, inwieweit Vitamin
B12 und Folsdure bei diesen Patienten einen positiven prophylaktischen Effekt auf das
kardiovaskulare Risiko unter medikamenttser Therapie ausiiben kdnnen. Fir einen besseren
Uberblick iber diese Fragestellung ist es wichtig festzuhalten, ob ADHS-Patienten genannte

Stoffe in ausreichenden Mengen mit der Nahrung zu sich nehmen.

2.4 Bedeutung der mehrfach ungesattigten Fettsauren und ihr

Zusammenhang mit ADHS

Das folgende Kapitel beleuchtet die Bedeutung der mehrfach ungesattigten Fettséuren
besonders fiir das zentrale Nervensystem und ihren mdglichen Einfluss und Nutzen in Bezug
auf ADHS. Dafur werden unter anderem Studien herangezogen, die den Zusammenhang

zwischen PUFA und der Erkrankung bereits untersucht haben.

2.4.1 Die mehrfach ungesattigten Fettsauren (PUFA)

Die mehrfach ungeséattigten Fettsduren gehdren zu den Nahrungsbestandteilen, die fir den
Korper lebensnotwendig sind, aber nicht von diesem selbst synthetisiert werden kénnen. Somit
missen sie in ausreichender Menge durch die Nahrung aufgenommen werden. Zu den PUFA
gehdren die Omgea-6-Fettsduren, z.B. die in Pflanzen- und Samendlen vorkommende
Arachidonsédure (auf Englisch Arachidonic Acid (AA C20:4w-6)), Linolsdure (auf Englisch
Linoleic Acid (LA C18:2m-6)), gamma-Linolenséure (auf Englisch gamma-Linolenic Acid
(GLA C18:30—6)) und die Omega-3-Fettsduren. Letztere beinhalten die Eicosapentaensdure
(auf Englisch Eicosapentaenoic Acid (EPA C20:5w-3)), die Docosahexaensaure (auf Englisch
Docosahexaenoic Acid (DHA C22:60-3)) und die alpha-Linolensdure (auf Englisch alpha-
Linolenic Acid (ALA C18:3w—3)). Fischole wie sie in Hering, Makrele, Lachs, Sardine und
Thunfisch vorkommen, enthalten besonders die PUFA EPA und DHA. Pflanzliche Ole (Lein,
Raps, Perilla und Walnuss) sind vor allem reich an ALA (Arbeitskreis Omega-3 e.V. 2013).
Eine tagliche Aufnahme von 300 bis 400 mg DHA und EPA wird empfohlen. Schwangere und
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stillende Mitter sollten eine Menge von 350 mg pro Tag zu sich zu nehmen, um eine gute
zentralnervose Entwicklung des Kindes zu fordern (Schuchardt et al. 2010).

Der menschliche Organismus verfugt Uber verschiedene Desaturasen, die es ermdglichen, aus
den Vorstufen ALA und LA der Omega-3- und Omega-6-Fettsduren die Derivate wie EPA,
DHA, AA und GLA zu synthetisieren (Chilton et al. 2008). Jedoch sind diese Synthesewege
sehr zeitaufwendig und letztlich nicht sehr ergiebig (Schuchardt et al. 2010). Daher ist eine
ausreichende Aufnahme dieser Fettsduren notwendig. In Abbildung 3 ist noch einmal der

Syntheseweg der Omega-3- und Omega-6-Fettsduren veranschaulicht.
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Abbildung 3: Synthese der langkettigen Omega-3- und -6-Fettsduren aus ihren Vorstufen (Schuchardt et al. 2010)

Im menschlichen Korper werden die genannten ungesattigten Fettsduren an vielen Stellen
bendtigt, beispielsweise fur die Funktion des Immunsystems oder zellularer Membranen. Durch
mehrere Studien ist zudem ihr protektiver Nutzen gegenuber verschiedenen Krankheitsbildern
erkannt worden. Unter anderem senken sie beispielswiese die kardiovaskularen Risikofaktoren.
In Studien konnte gezeigt werden, dass durch regelmé&Rigen Verzehr von Fisch, also mindestens
einmal pro Woche, die Mortalitdt durch koronare Herzerkrankungen signifikant gesenkt
werden kann (He et al. 2004). Darlber hinaus fanden Jho et al. heraus, dass die PUFA das
Immunsystem, die Krebspravention sowie die Funktion der Augen und des Gehirns
unterstiitzen. EPA wirkt antithrombotisch und antiinflammatorisch, indem es Zytokine und

Growth Faktoren reduziert. Diese positiven Effekte auf autoimmune und inflammatorische
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Erkrankungen zeigten sich in verschiedenen Untersuchungen auch nach Supplementierung von
EPA. Beispielsweise testeten Belluzzi et al. die Supplementierung mit Fischoél bei Morbus-
Crohn-Patienten und konnten eine im Vergleich zu einer Placebo erhaltenden Gruppe
verminderte Rezidiv-Rate feststellen (Belluzzi et al. 1996). Auch bei Patienten mit koronarer
Herzkrankheit konnte durch Einnahme von Omega-3-Fettsauren eine Stabilisierung anstelle
eines Krankheitsprogresses erreicht werden (Schacky et al. 2001). Durch EPA und DHA
kénnen die T-Zell Proliferation sowie die Synthese von Interleukin-1, Interleukin-2 und
Tumornekrosefaktor TNFa supprimiert werden. Diese proinflammatorischen Zytokine spielen
unter anderem auch bei der Erkrankung des Systhemischen Lupus Erythematodes (SLE) eine
Rolle. Unter Einnahme von EPA und DHA konnte die Remissionsphase bei SLE-Patienten
verlangert werden (Das 1994).

Des Weiteren bewirkte EPA im Tiermodell auch eine Reduktion von Tumorwachstum, unter
anderem durch die oben genannte Zytokin Reduktion sowie die gesteigerte Apoptose Aktivitat
durch reduzierte Bcl-2 Expression, eine verminderte Cox-2- und Onkogen Funktion und noch
weitere VVorgéange dartber hinaus (Jho et al. 2004).

Die hier dargestellten Ergebnisse zahlreicher Studien zeigen: Das Wirkungsspektrum und die
Beteiligung von PUFA an Stoffwechselvorgangen im menschlichen Kérper sind groR. Daher
sollte der protektive Nutzen der Fettsauren auf unterschiedliche Erkrankungen weiterhin durch

Studien erforscht und verifiziert werden.

2.4.2 Bedeutung der PUFA fir das zentrale Nervensystem

Nachdem in 2.4.1 die PUFA in ihren Auswirkungen auf den Verlauf von verschiedenen
Krankheiten dargestellt worden sind, soll in 2.4.2 ihre Bedeutung und Funktion fiir das zentrale
Nervensystem beleuchtet werden.

Die AA und die DHA machen 15 bis 20% der Trockenmasse des Gehirns und 30% der Retina
aus (Richardson 2004). Die Aufgabe der PUFA im Gehirn besteht kurz gesagt darin, die
Zellmembranen und die Myelinscheiden zu stabilisieren und fir ihre ausreichende Flexibilitat
und Durchl&ssigkeit zu sorgen.

Schon im Uterus wird durch Blutfiltration versucht, die bestmoégliche Ausschépfung des
mutterlichen Blutes an PUFA fir das Kind zu erreichen. Die Plazenta filtert speziell die AA
und die DHA aus dem Blut und flhrt diese dem fetalen Kreislauf zu, um diesen mit den fir die
Entwicklung unentbehrlichen PUFA anzureichern (Crawford 2000). AA und DHA sind wichtig
fur die Reifung sensibelster Membranen, wie sie in Photorezeptoren der Retina und in

Synapsen vorkommen. Es wurde sogar beobachtet, dass ein Mangel an PUFA in der frihen
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pranatalen Entwicklungszeit mit einem niedrigen Geburtsgewicht und einem geringen
Kopfumfang einhergehen (Richardson 2004). Die American Acedemy of Pediatrics
veroffentlichte eine Studie, in der Frauen wahrend ihrer Schwangerschaft und drei Monate in
der Stillzeit zusatzliche Omega-3-Fettsauren einnahmen. Ihre Kinder wurden im Alter von vier
Jahren unter anderem mit dem Kaufman Assessment Battery for Children Intelligenztest
geprift und schnitten signifikant besser ab als die Kinder der Kontrollgruppe, deren Miitter
keine zusatzlichen Omega-3-Fettséuren Uber diesen Zeitraum erhielten (Helland et al. 2003).

In verschiedenen Studien, wie auch in einer Testung der Universitdt von Siena in Italien, wurde
gezeigt, dass Omega-3 Fettsduren einen Einfluss auf das menschliche Nervensystem, die
kognitive Entwicklung, das Gedé&chtnis und auf Lernprozesse haben. Diese Entdeckung wurde
darauf zurlckgefihrt, dass die PUFA die Neuroplastizitdt der Nervenmembranen verbessern
und die Synaptogenese, besonders serotoninerger, cholinerger und katecholaminerger Synapsen
fordern (Fontani et al. 2005). Fir die normalen Funktionen der Neurotransmitteriibertragung
und Regulation von Membranenzymen, lonenkandlen und Rezeptoren ist die Fluiditat der
neuronalen Membranen wichtig, welche positiv durch die PUFA beeinflusst wird (Frélich and
Dopfner 2008). Die Membranen bestehen aus Phospholipiden, einer Verbindung zwischen
Lipiden, unter anderem auch den PUFA, mit Phosphorséure. Die Phospholipide der
Membranen enthalten entweder gesattigte oder ungesattigte Fettsauren. Erstere haben eine
Struktur, die die Membranen verfestigt. Sind wiederum ungesattigte Fettsduren — die PUFA —
eingebaut, wird die Membran fluider. Uberwiegen Omega-3- gegeniiber Omega-6-Fettsauren,
steigert dies die Fluiditat der Membranen (Lapillonne et al. 2003, Singer and Nicolson 1972).
Zudem haben die PUFA auch einen senkenden Einfluss auf das Cholesterol, welches, wenn es
in den Membranen eingebaut ist, die Fluiditat herabsetzt (Yehuda et al. 2002). Eine adaquate
Zufuhr der PUFA bleibt also lebenslang wichtig.

Bei der Stimulation der Synapsenmembranen durch Neurotransmitter werden die PUFA aus
den Synapsen freigesetzt und anschlieBend zu ,,Second Messengern®, den sogenannten
Eicosanoiden verstoffwechselt (Fontani et al. 2005). Zu den Eicosanoiden gehoren
Prostaglandine, Prostazykline, Leukotriene, Thromboxane und Endocannabinoide, die als
Gewebemediatoren unterschiedliche physiologische Aufgaben tbernehmen, beispielsweise die
Entziindungsregulation,  Blutgerinnung,  Neurotransmitter-Reuptake  und  synaptische
Ubertragungsprozesse. Diese Stoffwechselvorgiange konnen eine Erklarung fir die positive
Wirkung der PUFA auf die Signaltransduktion und die Neuroplastizitat sein.

In der Studie von Fontani et al. erhielten ein Teil der gesunden Probanden PUFA. Im Verlauf

der Einnahme konnte eine Verbesserung der Stimmung bzw. des psychischen Empfindens und
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ein Rickgang von angstlichen und depressiven Zustanden beobachtet werden. In der Placebo
einnehmenden Kontrollgruppe konnten solche Verdnderungen nicht festgestellt werden. Des
Weiteren zeigte die Studie, dass die Latenz in der Elektromyographie (EMG) der
Supplementierten herabgesetzt werden konnte und sich darlber hinaus die Reaktionszeit der
Probanden in verschiedenen Aufmerksamkeitstests verbesserte (Fontani et al. 2005).

In Tierversuchen wurde nachgewiesen, dass eine strikte Diat ohne Omega-3 Fettsduren zu einer
motorischen Hyperaktivitat fihren kann (Brookes et al. 2006). Schon im Jahr 2000 wurden von
M. Freeman in ihrer Studie die Auswirkungen von Omega-3 Fettséduren auf bipolare Stérungen,
Major Depression, Schizophrenie und Demenz diskutiert. Auch wenn die Studienlage dazu
noch nicht ausreichend war, konnte Freeman eine Verbesserung dieser Erkrankungen unter
Omega-3 Fettsauren-Einnahme beobachten. (Freeman 2000). Auch wurde diskutiert, dass eine
Mangelernahrung oder das Fehlen von PUFA in der Nahrung zu Entwicklungsstérungen sowie
zu psychiatrischen Erkrankungen, wie ADHS, Legasthenie, Dyspraxie und autistischen
Storungen flhren kann (Richardson 2004).

Vor diesem Hintergrund will die vorliegende Arbeit untersuchen, ob ADHS-Patienten
ausreichend PUFA (Uber die Nahrung zu sich nehmen oder ob eine signifikante
Mangelernahrung an dieser essentiellen Substanz festzustellen ist. Ebenfalls wird betrachtet, ob
eine mogliche Mangelernahrung an PUFA mit der Symptomwahrnehmung der Probanden
korreliert.

2.4.3 Einsatz von PUFA bei Kindern mit ADHS

Nachdem es eindeutig erwiesen ist, welche wichtige Funktion die PUFA in der Entwicklung
unseres zentralen Nervensystems einnehmen, ist es nicht verwunderlich, dass uber
atiopathologische Zusammenhéange infolge eines Mangels an diesen Fettsauren diskutiert wird.
In diesem Absatz sollen verschiedene Ansédtze und Versuche zusammengestellt werden, in
denen der Einfluss einer Supplementierung mit Omega-3 und -6 Fettsduren auf verschiedene
psychiatrische Erkrankungen bei Kindern in den letzten Jahrzehnten immer wieder untersucht
wurde. Insbesondere liegt der Fokus auf Studien zu ADHS.

In einem Modell mit Ratten wurde festgestellt, dass sich der Dopamin-Spiegel und die D2-
Rezeptoren im Frontalen Cortex bei einem Defizit an Omega-3 Fettsduren verringern. Parallel
dazu wurde die Funktionseinschrdnkung des Frontalen Cortex derselben Ratten durch
Auffalligkeiten in der Aufmerksamkeit und Reaktionsfahigkeit gegentber Stimuli und
Belohnungen sichtbar (Zimmer et al. 1998).
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Es wird vermutet, dass die Stoffwechselprozesse der Omega-3-Fettsduren bei Patienten mit
ADHS gestort oder beeintréchtigt sind (Schuchardt et al. 2010). In verschiedenen Studien
wurde daher die Beziehung zwischen den PUFA-Plasmaspiegeln und den Symptomen von
Kindern mit ADHS untersucht. Dabei zeigte sich nicht nur, dass die Kinder mit ADHS
teilweise zusatzlich an Symptomen eines Omega-3-Fettsduren-Mangels litten, wie
beispielsweise Allergien und Hautauschldagen, sondern auch signifikant niedrigere
Plasmaspiegel von AA, DHA und EPA aufwiesen als die Kinder der Kontrollgruppe (Burgess
et al. 2000). Zwischenzeitlich verfolgte man auch die Annahme, dass Kinder mit ADHS
weniger Omega-3-Fettsduren zu sich nahmen als andere Kinder. Stevens et al. fanden in ihrer
Studie ebenfalls heraus, dass Kinder mit ADHS deutlich niedrigere PUFA-Spiegel im Plasma
und in Erythrozyten zeigten (Stevens et al. 1995). Es wurden drei Hypothesen als mdgliche
Ursachen fir dieses Phdnomen diskutiert. Zum einen wurde vermutet, dass die Kinder mit
ADHS einen geringeren Verzehr an PUFA aufwiesen als die Kontrollgruppe. Zweitens wurde
untersucht, ob eine Stérung des Stoffwechsels vorlag und damit eine geringere Verarbeitung
der 18C-Fettsauren zu langeren Fettsduren. Zuletzt wurde Uberlegt, ob ein erhohter
Metabolismus der PUFA zu Eicosanoiden oder gestdrte Transportsysteme der PUFA in
Betracht kadmen. Schlussendlich konnten die Autoren keine eindeutige Ursache erkennen
(Burgess et al. 2000). Auch bei erwachsenen ADHS-Probanden konnte eine erniedrigte
Serumkonzentrationen der Omega-3-Fettsauren festgestellt werden (Young et al. 2005).

Fur die Desaturasen delta 5 und delta 6, die im in Kapitel 2.4.1 erwahnten Syntheseweg eine
Rolle spielen, wurden SNPS (single Nucleotid polymorphisms) auf den zwei Genen FADS1
und FADS3 (fatty acid desaturase) identifiziert (Schuchardt et al. 2010). Aus DNA-Banken von
Kindern und Erwachsenen mit diagnostizierter ADHS wurden Untersuchungen zum
Zusammenhang zwischen den SNPS auf den Desaturase-Genen und der Erkrankung
vorgenommen. Dabei zeigte sich eine signifikante Assoziation zwischen dem SNP rs498793
auf dem FADS2-Gen und ADHS (Brookes et al. 2006). Der SNP rs498793 hat eine niedrigere
Desaturase-Aktivitat zur Folge, was wiederum einen geringeren Einbau von Omega-3-
Fettsduren in die Zellmembranen nach sich zieht (Brookes et al. 2006).

In einem Uberblick von Richardson wurden verschiedene Studienergebnisse zur
Supplementierung mit PUFA zusammengestellt. Durch viele unterschiedlich erfolgreiche
Versuche wurde herausgefunden, dass durch eine Nahrungsergdnzung sowohl mit Omega-3-
als auch mit Omega-6-Fettsauren aus Fisch- und Nachtkerzendl bei Kindern mit ADHS eine
Verbesserung ihrer Symptome erzielt werden kann. Eine alleinige Substituierung mit DHA

oder GLA blieben hingegen weniger erfolgreich (Richardson 2004).
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Bei einer anderen Studie erhielten 70 Kinder zwischen sechs und zwolf Jahren mit der
Diagnose ADHS uber vier Monate entweder taglich 345 mg DHA oder Placebo. Dabei konnten
zwar die DHA-Plasmaspiegel um 300% gegeniiber der Placebo Gruppe gesteigert werden.
Auswirkungen auf die ADHS-Symptome wurden mit den objektivierbaren Tests jedoch nicht
festgehalten (Voigt et al. 1999). Eine randomisierte doppelblinde und placebokontrollierte
Studie konnte zeigen, dass eine Supplementierung mit Omega-3- und Omega-6-Fettsduren
(186 mg EPA, 480 mg DHA, 96 mg GLA, 60 IU Vitamin E, 864 mg LA, 42 mg AA und 8 mg
Thymiandl pro Tag) uber zwoélf Wochen die Symptome von Kindern mit ADHS und
Lernschwierigkeiten reduzieren konnte (Richardson and Puri 2002). Barragan et al.
betrachteten Uber ein Jahr eine Gruppe von insgesamt 90 Kindern mit alleiniger Omega-3- und
Omega-6-Supplementierung beziehungsweise MPH-Therapie im Vergleich zu einer Gruppe,
die eine Kombination aus beiden Behandlungsansatzen erhielt. Sie konnten keinen
signifikanten Mehrwert einer der Behandlungen ausmachen. Auch die Gruppe, die alleinig
Omega-3- und Omega-6-Fettsduren erhielt, zeigte eine Verbesserung der ADHS-Symptomatik.
Es lieR sich zudem ein geringerer MPH-Bedarf in der Gruppe mit einem kombinierten
Behandlungsansatz im Vergleich zur alleinigen MPH-Therapie feststellen, um den gleichen
klinischen Zustand der Kinder zu erreichen (Barragan et al. 2017). Koénig und Kiliaan haben in
einer Metaanalyse von 25 Studien beobachtet, dass eine Besserung der Symptome der ADHS
insbesondere unter Supplementierung mit einer Kombination von DHA und EPA sowie einer
Kombination aus DHA, EPA, GLA, LA und Vitamin E eintrat (Kdnigs and Kiliaan 2016).
Auch bei einer Betrachtung 13 verschiedener Studien konnte die kombinierte Gabe von
Préparaten mit Omega-3- und Omega-6-Fettsduren in gewissen Punkten eine Besserung der
ADHS-assoziierten Symptome erzielen (Gillies et al. 2012). Ein weiterer systematischer
Review von Agostoni et al. verglich Studien zum Thema eines mdglichen Einflusses von
Omega-3-Fettsduren auf die psychiatrischen Erkrankungen der friihen Psychose, des Autismus
und der ADHS. Zur AHDS fanden sie unter elf Studien, die EPH und DHA als kombinierte
Supplementation bei Kindern testeten, sechs Studien, die einen signifikant positiven Effekt der
Fettsduren auf die ADHS-Symptomatik ergeben hatten. Neben allen Einschrankungen liel3 sich
insgesamt betrachtet bei allen untersuchten psychiatrischen Erkrankungen eine in irgendeiner
Weise positive Rolle der Fettsduren erkennen (Agostoni et al. 2017). Eine weitere Metaanalyse
von Raz und Gabis zeigte hingegen, dass ebenfalls einige Studien vorliegen, in denen eine
Verhaltensdnderung bei Kindern mit ADHS nicht eindeutig auf die Supplementierung
zurlickzufuhren ist (Raz and Gabis 2009).
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Fur die Entwicklung und Funktion des Gehirns spielt auch das Immunsystem eine
entscheidende Rolle. Verschiedene psychiatrische Storungen, darunter auch ADHS, sind mit
einem veranderten Immunsystem assoziiert (Young and Conquer 2005). Mdglicherweise
héngen somit die in Kapitel 2.4.1 aufgefuhrten Effekte der PUFA auf das Immunsystem auch
mit der gesunden Funktion des Nervensystems zusammen.

Es wurde herausgefunden, dass sowohl MHC-I-Molekule als auch CD-3-Rezeptoren von
Zellen im Gehirn und in der Retina exprimiert werden und diese eine Auswirkung auf die
Neuroplastizitat sowie die Entwicklung und den Umbau von Synapsen haben (Huh et al. 2000).
Auch Zytokine, wie z.B. IL-6 oder TNFa, interagieren mit Neuronen und Ablaufen im
zentralen Nervensystem (Jones and Thomsen 2013). Alle aufgefuihrten Versuche unterstiitzen
den Kenntnisstand tber Bedarf und Nutzen der PUFA fur das menschliche zentrale
Nervensystem. Es ist sinnvoll, vor diesem Hintergrund bei ADHS-Patienten die PUFA-Zufuhr

durch die Erndhrung zu Uberprifen.

2.4.4 PUFA als Therapieoption bei der adulten ADHS

Nach aktuellem Kenntnisstand ist die Supplementierung mit PUFA in den Guidelines des
National Institut for Health and Care Excellence von Grof3britannien zur Therapie der ADHS
nicht empfohlen (NICE 2018).

Nichtsdestoweniger bieten die wissenschaftlichen Erkenntnisse, die durch die Untersuchung an
ADHS erkrankten Kindern gewonnen werden konnten und in Kapitel 2.4.3 dargelegt wurden,
Anlass fur weitere Forschung. Nicht zuletzt stellen sie die Grundlage fur die OCEAN-Studie
dar, aus der die Daten der vorliegenden Arbeit stammen. Bei Erwachsenen wurde bisher noch
kein systematischer Versuch einer solchen Supplementierung von PUFA als Therapieoption bei
ADHS unternommen. Die OCEAN-Studie mochte die Beziehung zwischen PUFA und
kognitiven beziehungsweise elektrophysiologischen Parametern bei Erwachsenen mit ADHS
untersuchen (Résler and Rémer 2015).

Bei anderen Erkrankungen des psychiatrischen Formenkreises gibt es verschiedene
Studienansatze und Versuche der Nahrungsergdnzung mit EPA im Erwachsenenalter.
Richardson erwdhnte in einer Zusammenschau beispielsweise Studien, die eine
Supplementierung mit EPA bei Erwachsenen mit Depression und Schizophrenie testeten
(Richardson 2004).

Eine Placebo-kontrollierte Studie bei Erwachsenen mit einer Major Depression zeigte eine
deutliche Verbesserung der Hamilton Rating Scala fur Depression (HAM-D) bei der Gruppe,
die neben ihrer normalen Therapie im Vergleich acht Wochen lang 440 mg EPA und 220 mg
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DHA eingenommen hatte. Die HAM-D ist eine Fremdbeurteilungsskala, welche die Schwere
beziehungsweise Auspragung der depressiven Storung ermittelt. In der Placebo-Gruppe wurde
innerhalb der acht Wochen der Studienteilnahme im Vergleich zur supplementierten Gruppe
keine signifikante Verbesserung der HAM-D festgestellt (Su et al. 2003).

Vor dem Hintergrund des in den Studien bestatigten erfolgreichen Einsatzes von PUFA bei
Kindern mit ADHS und im weiteren psychiatrischen Spektrum wird die Notwendigkeit
ersichtlich, Untersuchungen der PUFA-Wirkung auf die adulte ADHS auch weiterhin
voranzutreiben. Dazu soll auch die vorliegende Arbeit mit der schwerpunktméaRigen

Betrachtung des Erndhrungsverhaltens beitragen.

2.5 Zusammenhang von Ernahrungsverhalten und ADHS

In den vorangegangenen Kapiteln wurden verschiedene Né&hrstoffe, ihre Bedeutung fir eine
gesunde Funktionsweise und ihr therapeutischer Einsatz bei verschiedenen Krankheitsbildern,
insbesondere bei ADHS beleuchtet. Im Folgenden soll insbesondere der Aspekt des
Erndhrungsverhaltens bei Gesunden und bei ADHS-Patienten betrachtet werden.

In den letzten Jahren ist das Interesse an der Frage nach dem Einfluss der Ernahrung auf die
Gesundheit und das allgemeine Befinden gewachsen. Viele gesunde Menschen bedienen sich
neben ihrer normalen Erndhrung verschiedener Vitamin-Préparate und anderer
Nahrungserganzungsmittel. Aber welche Auswirkung haben diese Stoffe auf uns? Bestimmte
Néhrstoffe sind notwendig fur verschiedene Stoffwechselvorgdnge im menschlichen
Organismus, wie es beispielhaft in den vorangegangenen Kapiteln veranschaulicht wurde. Fur
die Uberlegung, welchen Einfluss die Ernahrung auf unsere Gesundheit hat, stellen sich unter
anderen zwei Fragen. Zum einen interessiert die Frage, ob die Erndhrung die Inzidenz
verschiedener Erkrankungen begtinstigend oder protektiv beeinflusst. Zum anderen geht es
darum grundsatzlich zu klaren, ob Nahrungsergdnzungsmittel bei bereits diagnostizierten
Erkrankungen als therapeutische Option nutzbar sind. In den Fachbereichen der Kardiologie,
Endokrinologie und Gastroenterologie lasst sich die Bedeutung nicht mehr leugnen, die
Erndhrung und bestimmte Diaten fiir gewisse Erkrankungen haben. Es steht auRer Frage, dass
auch freiwillige Diéten, beispielsweise die vegane und vegetarische, ein anderes
Né&hrstoffangebot bereitstellen als eine didtfreie Erndhrung. Veganer und Vegetarier weisen
rein deskriptiv oft einen niedrigeren Vitamin B12- oder auch DHP-Spiegel auf (Pawlak et al.
2013, Sanders 2009).

33



Dies legt die Betrachtung der Auswirkungen einer spezifischen Didt im psychiatrischen
Bereich nahe. Hat eine Supplementierung mit Nahrungsergénzung einen therapeutischen oder
prophylaktischen Effekt auf ADHS? Bevor es diese Frage zu kldren gilt, muss betrachtet
werden, ob sich Personen mit ADHS in ihrer Erndhrung Uberhaupt von Gesunden
unterscheiden. Erndhren sich ADHS-Patienten anders und wenn ja, nimmt ihre Erndhrung
Einfluss auf die Auspragung oder gar Atiologie der Erkrankung? Dariiber hinaus bleibt die
Frage nach Therapieansdtzen mit Nahrungsergédnzungsmitteln. Der Aspekt des therapeutischen
Einsatzes von PUFA bei ADHS wurde bereits in den Kapiteln 2.4.3 sowie 2.4.4 beleuchtet.

Im Folgenden sind ein paar Untersuchungen zusammengestellt, die sich mit der Bedeutung der
Ern&hrung flr Psyche und Stimmung beschéftigt haben. So untersuchten beispielsweise Benton
und Donohoe den Einfluss bestimmter Mikro- und Makronahrstoffe auf die Stimmung. Sie
stellten die Hypothese auf, dass schon ein geringer Mangel an genannten Stoffen
Veréanderungen in der Stimmung und in neuronalen Stoffwechselvorgangen nach sich ziehen.
Menschen essen Dinge, weil sie ihnen schmecken, aber auch zu einem gewissen Teil, weil
spezifische Ernahrung ihr Befinden beeinflusst (Benton and Donohoe 1999). So kann zum
Beispiel der Verzehr von Schokolade in Situationen von Stress oder Traurigkeit das Geflihl von
Abhilfe beziehungsweise Linderung genannter Empfindungen schaffen (Benton et al. 1998).
Auch Wurtman und Wurtman vertreten die Hypothese, dass Personen mit sogenannten
Winterdepressionen in den kalten Monaten vermehrt kohlenhydratreiche Nahrung zu sich
nehmen, um der depressiven Verstimmung entgegenzuwirken (Wurtman and Wurtman 1989).
Ein systematischer Vergleich mehrerer Studien konnte bei Kindern und Jugendlichen einen
signifikanten Zusammenhang zwischen ungesundem Ernahrungsverhalten und schlechterer
psychischer Gesundheit feststellen (O'Neil et al. 2014). Auch Sarris et al. erstellten einen
Uberblick tber den protektiven Nutzen von Diit auf die psychische Gesundheit (Sarris et al.
2015). Zudem treten vor allem bei dementen, essgestorten, schizophrenen oder depressiven
Patienten hdufiger Fehl- und Mangelerndhrungszustande auf. Diesbeziglich sind die Daten
zwar teilweise noch unzureichend, dennoch empfiehlt es sich eine Erndhrungsanamnese bei
genannten Patientengruppen zu erheben und eine Erndhrungsoptimierung durchzufihren
(Hausteiner et al. 2007).

Cenit et al. beschrieben auch den Zusammenhang zwischen der Beschaffenheit der
menschlichen Darmflora und der Funktion des zentralen Nervensystems. Sie vermuten
ebenfalls einen Zusammenhang zwischen einer unter anderem durch alimentére Diaten
veranderten Darmflora und der Auspragung von Entwicklungsstérungen wie ADHS (Cenit et
al. 2017).
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Es lasst sich zusammenfassen, dass sich unser Erndhrungsverhalten auf unsere psychische
Empfindlichkeit sowie physische Gesundheit auswirken kann. Ist also auch bei der adulten
ADHS ein Zusammenhang zum Erndhrungsverhalten zu vermerken?

Eine Studie von Antalis et al. konnte beim Vergleich der Ernahrungsprotokolle von zwolf
erwachsenen ADHS-Patienten und zwolf gesunden Kontrollen, das diese (ber drei Tage
gefiihrt hatten, einen Unterschied im Verzehr von gesattigten Fettsauren feststellen. Die
ADHS-Gruppe nahm 30% mehr geséattigte Fettsduren zu sich. Ansonsten beschrieben die
Autoren dieser Studie keine Unterschiede in der Erndhrung. Sie konnten jedoch auRerdem eine
Korrelation zwischen erniedrigten DHA-Spiegeln im Plasma sowie Erythrozyten und
Verhaltensauffalligkeiten, die mittels CAARS gemessen wurden, feststellen (Antalis et al.
2006).

Weiter lasst sich in der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Ernahrung und ADHS
anhand mehrerer Studien nachweisen, dass ADHS-Patienten hdufig einen deutlich héheren
Body Mass Index (BMI) aufweisen als Gesunde.

So zeigte eine amerikanische Studie mit Ubergewichtigen Erwachsenen konnte zeigen, dass
insbesondere eine extreme Form der Adipositas (BMI >40) mit einer hohen Prdvalenz an
ADHS einhergeht (Altfas 2002). Eine andere Studie untersuchte stark tibergewichtige Frauen,
die zu einer konservativen Adipositas-Therapie vorstellig wurden. Auch diese zeigte eine
Assoziation von ADHS-Symptomen und dem Ubergewicht der Frauen (Fleming et al. 2005).
Essstérungen allgemein sind mit einer Pravalenz von 4% bei weiblichen ADHS-Patientinnen
beschrieben (Konrad and Résler 2009). Genauso fanden Holtkamp et al. in ihrer Studie einen
signifikant hoheren BMI bei Jungen mit ADHS als bei gesunden Jungen (Holtkamp et al.
2004). In einer dhnlichen Untersuchung wurden bei Jungen zwischen acht und 14 Jahren mit
ADHS der BMI und die BMR mit einer Kontrollgruppe verglichen. Beide Werte waren bei der
ADHS-Gruppe erhoht. Es wurde vermutet, dass die Impulsivitdit der Patienten eine
unkontrollierte und vermehrte Nahrungsaufnahme zur Folge haben konnte, die trotz erhfhtem
Bedarf an Energie den Grundbedarf Uberschreitet und somit zu einem erhdhten BMI fiihrt
(Hubel et al. 2006).

Eine Longitudinalstudie von Yilmaz et al. konnte einen signifikanten Zusammenhang zwischen
Symptomauspragung des Aufmerksamkeitsdefizits in Kombination mit Hyperaktivitat und
Impulsivitdt im Kindes- und Jugendalter und einem gestorten Essverhalten im

Erwachsenenalter feststellen (Yilmaz et al. 2017).
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Cortese et al. verglichen in einer Metaanalyse 42 Studien, die insgesamt 48.161 ADHS-
Patienten und 679.975 Kontrollen einschlossen. Sie konnten ebenfalls einen Zusammenhang
zwischen ADHS und Adipositas sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen festhalten. Bei
den untersuchten Erwachsenen mit ADHS betrug die Pravalenz fur Adipositas 28,2% im
Vergleich zu 16,4% bei den Kontrollen (Cortese et al. 2016).

Bowling et al. betonen, dass jeder Familie mit Kindern nach Diagnosestellung einer ADHS
eine Erndhrungsberatung empfohlen werden sollte. Sie begriindeten ihre Empfehlung mit einer
beobachteten schlechteren beziehungsweise ungesiinderen Ernahrung (Bowling et al. 2017, van
Egmond-Fréhlich et al. 2012).

Andere Studien wie beispielsweise die von Biederman et al. konnten wiederum keinen
signifikanten Zusammenhang zwischen Madchen mit ADHS und Ubergewicht entdecken.
Lediglich bei Madchen mit ADHS und zusatzlich einer Major Depression liel sich eine

Signifikanz feststellen (Biederman et al. 2003).

Hat ADHS etwas mit unausgewogener Erndhrung zu tun? Alle zuletzt aufgefuhrten Studien
Uber die Relevanz bestimmter essentieller Nahrungsbestandteile fir eine gesunde
Funktionsweise des menschlichen Kérpers und die Beobachtung von Ubergewicht bei ADHS-
Patienten lassen eine Betrachtung des Erndhrungsverhaltens bei ADHS-Patienten als sinnvoll
erscheinen. Moglicherweise ist eine ungesunde und nicht ausgewogene Erndhrung der Grund
oder zumindest ein Faktor in der Atiologie des beschriebenen Ubergewichts, des niedrigen
PUFA-Plasmaspiegel oder gar der ADHS-typischen Symptome.

Auch vor dem Hintergrund des erhohten kardiovaskuldren Risikos bei ADHS-Patienten,
welches durch die medikamentdse Therapie hervorgerufen wird, gewinnt die Betrachtung der
Néahrstoffzufuhr an Interesse. Das gesamte Spektrum dieser mdglichen Auswirkungen der
Erndhrung kann die vorliegende Arbeit jedoch nicht abbilden.

Es soll die Frage geklart werden, ob sich Personen mit bereits diagnostizierter ADHS von
Gesunden in der Erndhrung unterscheiden (Hypothese 1a). Ziel ist die Beschreibung und der
Vergleich der Ernahrung und der Aufnahme verschiedener Nahrungsbestandteile zwischen
ADHS-Patienten und gesunden Kontrollen. AuBerdem mochte die Arbeit beschreiben, ob sich
das Erndhrungsverhalten wahrend der Teilnahme der Studie veréndert und ob die Substitution
mit PUFA, bzw. dem Placebo-Préparat mdglicherweise die Probanden in ihrem
Erndhrungsverhalten ber den Erhebungszeitraum hinweg beeinflusst hat (Hypothese 2a).

Zudem  wird ein  potentieller = Zusammenhang  zwischen  selbsteingeschétzten
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Symptomwahrnehmung und der Erndhrung der Probanden untersucht (Hypothesen 3 und 4).

Alle weiteren Uberlegungen bedurfen weiterfiinrender Studien.

2.6 Nikotin- und Alkoholkonsum bei ADHS Patienten

ADHS wird selten als isolierte Stérung beobachtet. Haufig gehen mit dieser Erkrankung viele
komorbide Leiden einher (Rosler and Retz 2007). Nikotin-, Alkohol- und Drogenmissbrauch
gehoren beispielsweise zu solchen ADHS-typischen Komorbiditaten. Konrad und Rdésler fassen
diese mit einer Préavalenz von 30% zusammen (Konrad and Roésler 2009). Oft tritt auch mehr
als eine Komorbiditat in Kombination mit ADHS auf.

Ohlmeier et al. untersuchten in ihrer Studie bei 91 Patienten, die an Alkoholmissbrauch litten,
den Zusammenhang zwischen Alkoholsucht und einer aktuell noch bestehenden oder auch
lediglich auf die Kindheit beschrankten ADHS. lhre Ergebnisse zeigten, dass die Patienten, bei
denen aktuell eine ADHS vorlag oder friher einmal bestanden hatte, im Schnitt schon in einem
jungeren Lebensalter mit dem Alkoholkonsum begonnen hatten und auch schon frih in die
Sucht abgeglitten waren (Ohlmeier et al. 2008).

Fur die vorliegende Arbeit wurden ADHS-Patienten mit diversen Komorbiditaten
ausgeschlossen. Daher finden sich in den vorliegenden Datensatzen keine Personen mit einer
Diagnose der Alkoholsucht. Was beobachtet werden soll, ist, ob sich die ADHS-Patienten auch
ohne Sucht-Diagnose von gesunden Kontrollen im Alkoholkonsum unterscheiden
beziehungsweise ob eine Tendenz zu einem Mehrkonsum besteht.

Eine weitere Studie beschaftigte sich mit dem Alkohol- und Nikotinkonsum sowie dem
Konsum illegaler Drogen bei ADHS-Patienten im Alter zwischen 13 und 18 Jahren. Unter den
Patienten befanden sich signifikant mehr Raucher als unter den Gesunden. Auch die Menge der
Zigaretten innerhalb eines halben Jahres war bei der ADHS-Gruppe hdoher als bei den
Kontrollen. AuRerdem zeigte sich auch in dieser Studie ein friiherer und starkerer
Alkoholmissbrauch unter den ADHS-Probanden (Molina and Pelham 2003).

Auch Frei et al. konnten unter 100 eingeschlossenen erwachsenen ADHS-Patienten der
psychiatrischen Universitatsklinik Zirich sowohl eine héhere Anzahl an Rauchern, einen
durchschnittlichen Mehrkonsum sowie eine starkere Abhéngigkeit von Tabak im Vergleich zur
Schweizer Normalbevdlkerung feststellen (Frei et al. 2010).

Lambert et al. untersuchten in ihrer Langzeitstudie das Tabakkonsumverhalten in der Kindheit,
Adoleszenz  und im Erwachsenenalter bei 492 Probanden, wovon ein Drittel

Verhaltensauffalligkeiten oder eine ADHS aufwiesen. Zwar unterschied sich bei den
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Teilnehmern nicht der Zeitpunkt des Erstkontaktes mit Tabak, jedoch gaben im Alter von 17
Jahren 50% der ADHS-Betroffenen und 43% der Verhaltensaufféalligen einen regelmaRigen
und taglichen Nikotinkonsum an. Unter den gleichaltrigen verhaltensunauffalligen Kontrollen
gab es lediglich 27%, die in dieser Haufigkeit rauchten. Die ADHS- und
Verhaltensauffalligkeits-Gruppe unterschieden sich somit signifikant von den Kontrollen, wenn
auch nicht untereinander. Im Erwachsenenalter zeigte die ADHS-Gruppe mit 35% den
hdchsten Prozentsatz an taglichen Rauchern, in der verhaltensauffalligen Gruppe fanden sich
24% und unter der Kontrollgruppe 16% (Lambert and Hartsough 1998).

Eine mogliche Erklarung des vermehrt beobachteten Nikotinkonsums unter ADHS-Patienten
besteht darin, dass Nikotin als eine Art Selbstmedikation zur Reduktion der ADHS-Symptome
dient. In einer RCT von Rezvani und Levin wurde bei erwachsenen ADHS-Patienten die
Clinical Global Impressions Scale entweder unter Nikotinpflaster oder unter Placebo
ausgewertet. Es fand sich eine signifikante Reduktion der Symptome unter Nikotinerhalt. Eine
von den Autoren diskutierte Ursache fiir die Symptomverbesserung ist die erhohte Freisetzung
von Dopamin durch das Nikotin — &hnlich wie dies unter MPH oder anderen zur ADHS-
Therapie verwendeten Stimulantien der Fall ist (Rezvani and Levin 2001).

In einer weiteren Studie von Levin et al. konnte ebenfalls eine Verbesserung der ADHS
assoziierten Symptome und der Aufmerksamkeit unter Nikotinmedikation im Conners
Continuous Performance Test bestétigt werden (Levin et al. 2001). Die positive Wirkung von
Nikotin auf verschiedene Gedachtnisfunktionen wie Aufmerksamkeit,
Informationsverarbeitung sowie Merkféahigkeit wurde in verschiedenen Studien beschrieben
(Evans and Drobes 2009, Levin 1992) .

Auch in der vorliegenden Arbeit soll der Nikotin- und Alkoholkonsum zwischen
Kontrollgruppe und ADHS-Patienten verglichen werden. Unterscheiden sich die beiden
Gruppen in der Ausprdgung von Alkohol- oder Nikotinkonsum (Hypothesen 1 b und c)?
Veréandert sich wahrend der Studienteilnahme das Alkohol- oder Nikotinkonsumverhalten
innerhalb der ADHS-Gruppe (Hypothesen 2b und ¢)? Hangt die Ernéhrung, sowie der Alkohol-
und Nikotinkonsum mdglicherweise mit der empfundenen Symptomschwere der Probanden

zusammen (Hypothese 4)?
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3 Methodik

Nachdem in Kapitel 2 der wissenschaftliche Hintergrund sowie die Hypothesen der Arbeit

vorgestellt wurden, wird in Kapitel 3 die Methodik beschrieben.

3.1 Studiendesign

Im Folgenden soll die bereits mehrmals erwahnte OCEAN-Studie ndher vorgestellt werden.

Die OCEAN-Studie, aus welcher die vorliegenden Datensatze stammen, wurde als
sechsmonatige RCT konzipiert.

70 erwachsene ADHS-Patienten und 20 gesunde Kontrollen wurden randomisiert und
doppelblind zu drei Erhebungszeitpunkten, ndmlich zu Beginn der Studie, nach drei sowie nach
sechs Monaten befragt und untersucht.

Die Patientengruppe wurde randomisiert und verblindet in zwei Gruppen von je 35 (50%)
Personen aufgeteilt, die entweder eine Nahrungserganzung mit PUFA oder mit Placebo Uber
sechs Monate erhielten. Genauso wurden die Kontrollprobanden in zwei Gruppen von jeweils
zehn (50%) Personen geteilt. Sowohl die Prifer als auch die Teilnehmer hatten weder Einfluss
auf noch Kenntnis Uber die Aufteilung. Das Pharmaunternehmen Vifor stellte codierte
Packungen mit den EFA- und Placebo-Praparaten bereit. Den Probanden, die sich zur
Teilnahme entschlossen hatten, wurde ein Code von eins bis 40 zugeteilt, welcher zu den
codierten Praparaten passte. Nur einem Mitarbeiter der Schweizerischen Arztegesellschaft fiir
delegierte Psychotherapie (SGDP) sowie dem Unternehmen Vifor war die Verknipfung des
Codes mit den Préaparaten bekannt.

Die Stichprobe-Kontrollpersonen wurden in einem Fall-Kontroll-Vergleich zum Nachweis der
Stabilitit der Messparameter im Verlauf und zur Uberpriifung der kognitiv-
elektrophysiologischen ~ Funktionsparameter in  der ~ OCEAN-Studie  untersucht.
Selbstverstandlich wurden alle Probanden zu Beginn der Studienteilnahme mindlich und
schriftlich® tGber den Verlauf, den Effekt und die potentiellen Nebenwirkungen der Studie
aufgeklart. Die  Teilnehmer  konnten  jederzeit und ohne Begrindung ihre
Einverstandniserklarung zurticknehmen.

Die 35 randomisiert ausgewéhlten ADHS-Patienten sowie die zehn gesunden Kontrollpersonen
bekamen sechs Monate lang das Praparat Equazen High concentrated (Equazen HC) in vier

Kapseln, zu je 279 mg EPA, 87 mg DHA und 30 mg GLA pro Tag. Dies entspricht einer

3 Siehe Anhang C fiir Einverstandniserklarung und Anhang D fiir Informationsblatt zur Studie
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Tagesdosis von 1116 mg EPA im Verhéltnis EPA:DHA:GLA (9:3:1). Den Personen, die uber
diesen Zeitraum das Placebo erhielten, wurde am Ende ihrer Teilnahme ein Sechsmonatsvorrat
des Equanzen HC zur Verfugung gestellt. Die ADHS-Patienten, die normalerweise eine
Therapie erhielten, konnten diese parallel zur Nahrungserganzung beziehungsweise zum
Placebo fortfiihren. Die Nahrungsergdnzung wurde als ,,add on“-Behandlung zur teilweise
bestehenden medikamentdsen ADHS-Therapie durchgefiihrt.

Der Untersuchungsablauf sah wahrend der sechs Monate drei Untersuchungszeitpunkte vor, zu
denen die Probanden in der ADHS-Ambulanz der Universitatsklinik in Homburg vorstellig
werden mussten. Die erste Visite war zu Beginn der sechs Monate angesetzt und wird im
Folgenden als Zeitpunkt Ti1 bezeichnet. Hierbei wurden einmalig die diagnostischen
Untersuchungen in Form zweier Fragebdgen namens Diagnostic Interview for Adult ADHD
(DIVA) und das diagnostische Interview MINI 6.0 verwendet. Nach drei Monaten erfolgte der
zweite Erhebungszeitpunkt (Zeitpunkt T2) und nach sechs Monaten der dritte (Zeitpunkt T3 ).
Die folgende Tabelle 3 fasst alle verwendeten Untersuchungsinstrumente und die jeweiligen
Anwendungszeitpunkte zusammen.

In der vorliegenden Arbeit wurden die Stammdaten der Probanden (GroRe, Gewicht, etc.), der
Wechsler Intelligenztest fir Erwachsene (WIE), die Ernahrungsfragebdgen, Fragebdgen zum
Alkohol- und Nikotinkonsum und die Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten flr
Erwachsene — Selbstbeurteilung (CAARS-S) analysiert. Ab Kapitel 3.3 werden nur diejenigen
Instrumente genauer beschrieben, die fur die vorliegende Arbeit von Bedeutung sind. Diese

sind in der nachfolgenden Tabelle 3 griin hinterlegt.
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Tabelle 3: Uberblick tiber die Nutzung der Untersuchungsinstrumente zu allen drei Zeitpunkten der Datenerhebung

Instrument Zustandigkeit Studienbeginn 3 Monate 6 Monate
Zeitpunkt T Zeitpunkt T Zeitpunkt T3

Einverstandniserklarung Arzt X

Puls, Blutdruck Arzt X X X
Ausschluss Kriterien Arzt X

Anamnese Therapien Arzt X X X
Anamnese Krankheiten Arzt X X X
Klinische Untersuchung Arzt X X X
Somatischer Befund Arzt X X X
DIVA 2 Arzt/Psychologe X

MINI 6.0 Arzt/Psychologe X

WIR Arzt/Psychologe X X X
SES (soziodko. Status) Arzt/Psychologe X X X
1Q (WIE) Psychologe X

CAARS-O Psychologe X X X
CAARS-S Proband X X X
SOFA Proband X X X
Sheehan Skala Proband X X X
Erndhrungsfragebogen Proband X X X
AUDIT Proband X X X
Alkoholkonsumverhalten Proband X X X
Nikotinkonsumverhalten Proband X X X
Brief-A Proband X X X
BSI Proband X X X
SCL-90 Proband X X X
CNS-LS Proband X X X
ALS-SF Proband X X X
WFIRS Proband X X X
AAQoL Proband X X X
CCQ Proband X X X
PSQI Proband X X X
RS 25 Proband X X X
SVF Proband X X X
TMS MTA X X
Qb-Test MTA X X
Gewicht, Grélie, BMI MTA X X X
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3.2 Stichprobe

In 2.1 wurde das Studiendesign vorgestellt. Nun soll im Folgenden die Zusammensetzung der
Stichprobe erklart werden.

Initial wurden fur die OCEAN-Studie 74 ADHS-Patienten und 22 gesunde Kontrollpersonen
rekrutiert (Rosler and Romer 2015). Aus diesem Datensatz wurden die Daten der vorliegenden
Arbeit gewonnen.

Teilnahmevoraussetzung fur die ADHS-Patienten war ein Alter zwischen 18 und 50 Jahren
sowie die Erfullung der Diagnose-Kriterien fir ADHS nach DMS-IV vom kombinierten oder
unaufmerksamen Typ. Bei den Kontrollprobanden sollte das Ergebnis der ADHS-
Selbstbeurteilungsscala unter der diagnostischen Schwelle liegen, damit sie fur die Kontrolle in
Frage kamen. Zu den Ausschlusskriterien gehorten Lernbehinderung (IQ unter 80),
Autismusspektrumstorungen und verschiedene psychiatrische Erkrankungen, wie rekurrierende
Major-Depression, Zwangs- sowie psychotische Stérungen.

Von den insgesamt 74 ADHS-Patienten wurden 70 Personen randomisiert. Davon haben 49
Personen die komplette Studie abgeschlossen, 16 Patienten haben nach der ersten Visite
abgebrochen und weitere funf Personen nach der zweiten. Bei den 22 gesunden
Kontrollpersonen haben 20 Probanden die gesamte Studie abgeschlossen, eine Person hat nach
dem ersten Erhebungszeitpunkt abgebrochen und eine weitere nach dem zweiten.

Daher werden fiir die Abschlussbetrachtungen im Ergebnisteil nicht bei allen Berechnungen 74
Stichproben berlicksichtigt. Bei manchen Fragebdgen finden sich jeweils nur Untersuchungen
von 70 Stichproben, da es zu keinem vollstdndigen Ricklauf von allen 74 rekrutierten
Teilnehmern kam.

Die ADHS-Probanden sind alles freiwillig teilnehmende Patienten der ADHS-Ambulanz des
Instituts fur Gerichtliche Psychologie und Psychiatrie der Universitatsklinik des Saarlandes in
Homburg (Saar). Die gesunde Kontrollgruppe wurde durch Freiwilligen-Datenbanken, Flyer
und Uber personliche Empfehlung durch Freunde und Bekannte gewonnen. In der
Kontrollgruppe befinden sich elf (50%) mannliche und elf (50%) weibliche Probanden. Unter
den ADHS-Patienten sind 40 (54,1%) méannliche und 34 (45,9%) weibliche Personen. In beiden
Gruppen ist die Geschlechtsverteilung ausgeglichen. Innerhalb der ADHS-Gruppe wurde
mittels  Mini-International-Neuropsychiatric-Interview  (MINI)  zur  Erfassung  von
Komorbiditdten neun (12,2%) Personen mit einer Antisozialen Personlichkeitsstorung
gefunden. Unter den Kontrollpersonen betréagt der Altersmittelwert M = 25.7 Jahre, die
Standardabweichung SD = 4.46 und die Range R = 20-37 Jahre. In der ADHS-Gruppe liegt der

Altersmittelwert bei M = 33.6 Jahre, die Standardabweichung bei SD = 10.07 und die Range
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bei R = 18-54 Jahre. In der Altersverteilung unterschieden sich die beiden Gruppen also
signifikant (F (1,88) = 12,62,p = .001). Die Kontrollgruppe war im Vergleich zu den ADHS-
Patienten jlinger.

Genauso ist der Unterschied im Gesamt-1Q signifikant (F (1,90) = 40,39, p = .000). Bei der
Kontrollgruppe fand sich ein héherer 1Q-Schnitt. Zum Zeitpunkt der Studienteilnahme wurde
auch der Beschaftigungsstatus der Teilnehmer abgefragt. 20 (90,9%) der Kontrollpersonen
waren Studenten, eine (4,5%) Person arbeitete als Bankangestellter und von einer (4,5%)
Person war die Beschaftigung nicht bekannt®. Unter den ADHS-Probanden befanden sich
sieben (9,5%) Studenten, die Bandbreite der Ubrigen Beschaftigungen war groRR. Bei der
Betrachtung des hochsten Abschlusses der Probanden zeigten sich 15 (20,3%) Abiturienten in
der ADHS-Gruppe und 20 (90,9%) bei den Kontrollpersonen. Die Verteilung des
Beschaftigungsstatus mag unter anderem am jlingeren Alter in der Kontrollgruppe im
Vergleich zu den ADHS-Patienten liegen. Die Kontrollgruppe setzte sich berwiegend aus
Studenten zusammen, da die Rekrutierung der Probanden und die Durchfiuhrung der Studie an
der Universitat des Saarlandes stattgefunden hatten.

Die Betrachtung des BMI zu Beginn der Studie ergab keine signifikanten Unterschiede
zwischen den beiden Gruppen (F (1,88) = 0,70, p = .405).

Tabelle 4: Stichprobe

ADHS-Patienten Kontrollgruppe Signifikanz
(N = 74) (N = 22)
M (SD) M (SD)
Weiblich N =34 N=11
Mannlich N =40 N=11
Alter N = 73, 33.6 (10.07) N = 22, 25.7 (4.46) p =.001
Student/in N=7 N =20
Gesamt-1Q N = 70, 96.86 (16.60) N = 22, 121.95 (14.69) p = .000

3.3 Untersuchungsinstrumente

Im Folgenden werden die verschiedenen Instrumente vorgestellt, die zur Durchfiihrung der
Studie und zur Erhebung der Daten notwendig waren. Neben den Fragebdgen wird auch auf die

statistische Auswertung der Daten eingegangen.

4 Siehe Anhang E Fragebogen Berufliche Situation und soziokonomischen Status
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3.3.1 Fragebdgen zur Erndhrung

Um das Ernahrungsverhalten von groflen Gruppen zu erfassen und vergleichen zu konnen,
wurden Fragebogen entwickelt, die ein moglichst genaues Abbild der Erndhrung tber einen
gewissen  Zeitraum widerspiegeln. Willett et al. untersuchten mit Hilfe eines
Erndhrungsfragebogens, der 61 Lebensmittel verzeichnete, Risikofaktoren fur Krebs und
Herzerkrankungen bei einer Gruppe von Krankenschwestern. Der Fragebogen erfasste die
Erndhrung Uber den Zeitraum eines Jahres, von Juni 1980 bis Juni 1981. Die Probanden
mussten im Abstand von drei Monaten den gleichen Fragebogen viermal retrospektiv fir das
Intervall von einer Woche beantworten (Willett et al. 1985).

Vier Jahre spater verifizierten Willett et al. die Giltigkeit und Reproduzierbarkeit des
Fragebogens, indem sie diesen auf 116 Lebensmittel erweiterten und damit retrospektiv einen
Zeitraum von drei bis vier Jahren betrachteten. Sie entwickelten den Fragebogen somit fir
grolere epidemiologische Studien weiter (Willett et al. 1988).

Durch den Erndhrungsfragebogen®, der in der vorliegenden Arbeit Anwendung fand, wurden
die Probanden ebenfalls wiederholt mit demselben Instrument befragt. Zu allen drei
Erhebungszeitpunkten wurden verschiedene Lebensmittelsorten und deren Verzehr retrospektiv
abgefragt. Der verwendete Fragebogen wurde als reproduzierbares, valides und
kostengtinstiges Instrument fiir die Erfassung des Ernahrungsverhaltens in epidemiologischen
Studien entwickelt und getestet (Salvini et al. 1989). Der Fragebogen beinhaltet verschiedene
Kategorien an Lebensmitteln. Diese wurden so ausgewahlt, dass sie verschiedene Inhaltstoffe,
Vitamine und essentielle Nahrungsbestandteile abdecken und damit indirekt den quantitativen
Verzehr dieser Stoffe erfragen. Ein Teil der Lebensmittel kann keinem spezifischen Inhaltsstoff
zugeordnet werden und dient somit der Vollstandigkeit der Erfassung und dem Gesamteindruck
der Erndhrung. Die Tabelle 5 ordnet die in der vorliegenden Arbeit abgefragten Lebensmittel
den in den Kapiteln 2.3. und 2.4. betrachteten essentiellen Néhrstoffen zu.

Des Weiteren wurden auch andere Produkte erfasst, die fur einen vollstandigen Uberblick der
Erndhrung und der Einschdtzung eines gesunden Lebensstils wichtig sind. Beispielsweise
enthalt der Fragebogen die Lebensmittel Schokolade, SiRigkeiten, Kuchen/Kekse und
Eiscreme, die eine besonders zuckerhaltige Erndhrung représentieren. Insgesamt wurden 44

einzelne Lebensmittel beziehungsweise Kategorien abgefragt.

> Siehe Anhang F Ernahrungsfragebogen
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Tabelle 5: Zuordnung der im Ernahrungsfragebogen erfassten Nahrungsmittel zu bestimmten essentiellen Nahrstoffen

Vitamin B12 Geflugel, Fleisch, Leber/Innereien, Fisch (insgesamt),
Hering/Lachs/Makrele, in geringerem Male auch in Aufschnitt, Wurst,
Eiern und aufgefiihrten Milchprodukten wie Milch, Kése, Joghurt und
Quark (Watanabe 2007)

Folsaure Grines Gemuse (Broccoli, Zucchini, Lauch, Spinat, Bohnen, Erbsen,
Paprika), Hulsenfrichte (Linsen, Bohnen, Kichererbsen), Kartoffeln,
Nusse, Eier, Leber/Innereien (Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung e. V.
2013)

PUFA

Omega-6 Fettsauren  Pflanzliches Ol, Margarine, Nisse (Souci et al. 2016)
Omega-3 Fettsduren  Fisch (insgesamt), Hering/Lachs/Makrele (Souci et al. 2016)

Die Merkmale zur H&ufigkeit des Verzehrs wurden wie folgt angegeben: taglich (entspricht
funf Punkten), funf- bis sechsmal/Woche (entspricht vier Punkten), zwei- bis viermal/Woche
(entspricht drei Punkten), einmal/Woche (entspricht zwei Punkten), ein- bis dreimal/Monat
(entspricht einem Punkt) und selten/nie (entspricht null Punkten). Der Fragebogen, der 1980 bei
Willett et al. Verwendung fand, benutzte dieselben Haufigkeitsangaben, schliisselte dariiber
hinaus aber zusatzlich die Angabe taglich, in einmal, zwei- bis dreimal, vier- bis sechsmal,
sechsmal oder mehr pro Tag auf. Diese genaue Differenzierung wurde im hier verwendeten
Fragebogen unter taglich zusammengefasst. Die Angaben bezogen sich bei der ersten Visite
retrospektiv auf einen Zeitraum von einem halben Jahr, bei der zweiten und dritten Visite auf

die jeweils zurtickliegenden drei Monate.

3.3.2 Fragebdgen zum Alkohol- und Nikotinkonsum

Der Fragerstom-Test fiir Nikotinabhangigkeit (FTNA)® wurde entwickelt, um den Schweregrad
der Nikotinabhangigkeit zu quantifizieren. Er dient ebenfalls als Erfolgspradiktor bei
Abstinenzversuch. Der hier verwendete FTNA ist die deutsche Version des Fragerstrom Test
for Nicotine Dependence (Heatherton et al. 1991). Es werden zehn verschiedene Fragen zur
Haufigkeit und Menge des Nikotinkonsums gestellt. Dazu gibt es zwei- und vierstufige
Antwortmdglichkeiten, aus denen ausgewahlt werden kann. Den Antworten sind Punkte von
null bis drei zugeordnet, die bei der Auswertung addiert werden. Laut Berth und Stobel-Richter
kénnen maximal zehn Punkte erreicht werden. Die erreichten Punkte entsprechen

Schweregradabstufungen der Abh&ngigkeit. So stehen null bis zwei Punkte fir keine oder sehr

6 Siehe Anhang G Fragerstom-Test fiir Nikotinabhangigkeit
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geringe, drei bis vier fur eine geringe, funf fir eine mittlere, sechs bis sieben fur eine starke und
acht bis zehn flr eine sehr starke Nikotinabh&ngigkeit (Berth and Stobel-Richter 2004).

Zur Erfassung des Alkoholkonsums der Probanden wurden zwei Fragebtgen verwendet:
Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese und Alcohol Use Disorder Identification Test
(AUDIT)’.

Der Bogen zu Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese erfragt die Trinkfrequenz in
Anzahl der Alkoholkonsumtage pro Woche, Monat und Jahr. Auferdem wird die
durchschnittliche Trinkmenge ermittelt, die in % | Wein, % | Bier und 0,02 | Schnaps pro Tag,
Woche und Monat angegeben wird, sowie die Anzahl der ,,Rdusche” im vorausgegangenen
Monat und Jahr. Der in der OCEAN-Studie verwendete Fragebogen zur
Alkoholkonsumanamnese wurde an den dreigliedrigen Fragenkatalog des National Institute on
Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) angelehnnt und ins Deutsche Ubersetzt. Zur
Auswertung wurde der Konsum anhand des Alkoholgehalts in Gramm pro Zeiteinheit in sechs
Stadien von ,,abstinent bis ,,chronischer Alkoholkonsum/Alkoholabhangigkeit eingeteilt.

Der AUDIT wurde in einer Zusammenarbeit der WHO zwischen sechs L&ndern entwickelt. Es
werden verschiedene Fragen zur Haufigkeit des Alkoholkonsums, zum Trinkverhalten und zu
Problemen der Alkoholabhangigkeit gestellt. Die Haufigkeitsangaben von ,,nie* bis ,,vier- oder
mehrmals pro Monat“ sind jeweils mit unterschiedlichen Punkten belegt. So kann ein
maximaler Score von 40 Punkten erreicht werden. Ab einem Wert von acht oder mehr Punkten
zeigte sich ein gefahrdender Alkoholkonsum der Probanden. Der Test wurde als Instrument
entwickelt, welches schadlichen Alkoholkonsum friih erkennen soll. Er wurde beispielsweise
von Saunders et al. bei Personen in Australien, Bulgarien, Kenia, Mexico, Norwegen und den
USA getestet (Saunders et al. 1993).

3.3.3 Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten fir Erwachsene —
Selbstbeurteilung (CAARS-S)

Die deutschsprachige Version der Conners Skala zu Aufmerksamkeit und Verhalten fir

Erwachsene dient der Erfassung der selbsteingeschatzten Auspragung und Présenz ADHS-

typischer Symptome (Christiansen et al. 2012). Das Screening Verfahren in der Langfassung

beinhaltet 66 Fragen zur Kernsymptomatik der ADHS8. Der Test ist fiir Personen ab 18 Jahren

" Siehe Anhang H Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese und Anhang | Alcohol Use Disorder Test
(AUDIT)
8 Siehe Anhang J Selbstbeurteilung der Aufmerksamkeit/Aktivitat: Conners Adult ADHD Rating Scale- Self
(CAARS-S)
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konzipiert und beinhaltet sowohl einen Selbstbeurteilungsbogen als auch einen
Fremdeinschéatzungs-Fragebogen zur Erhebung durch einen Beobachter.

In der vorliegenden Arbeit wird nur der Fragenbogen zur Selbstbeurteilung betrachtet. Zur
Identifizierung von ADHS-assoziierten Symptomen, eines Therapieerfolgs und zur ADHS-
Status-Erhebung werden durch CAARS-S verschiedene Fragen zu den folgenden vier
Bereichen gestellt: Unaufmerksamkeit/Gedachtnisschwierigkeiten, Unruhe/Hyperaktivitét,
Impulsivitat/emotionale Instabilitat sowie Probleme mit der Selbstwahrnehmung (Conners et al.
1999). Der Proband kann zwischen den Angaben ,.Gberhaupt nicht/nie* (null Punkte), ,.ein
wenig/manchmal“ (ein Punkt), ,,stark/haufig* (zwei Punkte) und ,,sehr stark/sehr haufig“ (drei
Punkte) fur seine Zustandsbeschreibung wéhlen. Mit 85% liegt sowohl eine hohe Sensitivitat
als auch Spezifitat des Tests vor (Erhardt et al. 1999).

3.3.4 Intelligenzmessung

Fur die Erfassung des Gesamt-1Q wurden Intelligenzmessungen in verschiedenen Bereichen
durchgefiihrt. Dafur wurde der Wortschatz- und Matrizentest des Wechsler Intelligenztest fur
Erwachsene (WIE) verwendet®.

Der Wortschatztest dient der Uberpriifung des Sprachverstiandnisses und der Konzeptbildung.
Es handelt sich um eine Abfrage von 33 unterschiedlichen Begriffen, fur die die zu testende
Person eine Definition formulieren muss. Der Untersucher liest den Begriff zusétzlich zum
Schriftbild vor, welches die Testperson vor sich hat. Fir die jeweilige Definition kdnnen null,
ein oder zwei Punkte vergeben werden. Insgesamt kann somit eine Punktzahl von 66 Punkten
erreicht werden. Die Punktzahl wird nach vorgegebenen Definitionskategorien vergeben,
welche die Qualitdt und Genauigkeit der Definition berlicksichtigen. Werden bestimmte
Antworten oder Begriffe genannt, die zu ungenau oder zu allgemein sind, sollte der
Untersucher genauer nachfragen und die Testperson zu einer genaueren Erklarung auffordern.
Abbruchkriterium fur den Test ist das Erreichen von null Punkten bei sechs
aufeinanderfolgenden Aufgaben (Aster et al. 2006).

Der Matrizentest ist ein Test fir das wahrnehmungsgebundene logische Denken. Der
Testperson werden dafir 26 verschiedene Muster vorgelegt und sie muss aus flnf
Losungsvorschlagen auswahlen, welche Fortflihrung des Musters in das freie mit einem
Fragezeichen gekennzeichnete Feld ergénzt werden kann. Maximal kénnen 26 Punkte erreicht
werden. Bei vier hintereinander liegenden falschen Lésungen wird der Test abgebrochen (Aster
et al. 2006).

% Siehe Anhang K Wechsler Intelligenztest fir Erwachsene
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Die erreichten Rohpunkte der beschriebenen Tests kdnnen dann 1Q-Punkten zugeordnet

werden. Somit I&sst sich der Gesamt-1Q der Testperson ermitteln.

3.4 Statistische Analysen

Nachdem in den vorangegangen Punkten des 3. Kapitels die Studie sowie die verwendeten
Fragebogen beschrieben wurden, widmet sich dieses Kapitel den statistischen Tests, mit denen
die Daten der Frageb6gen ausgewertet wurden.

Die Ergebnisse der Arbeit wurden mit Hilfe des Statistischen Programms ,,Statistical Package
for the Social Sciences (SPSS, Version 22) berechnet.

Die deskriptive Auswertung der Erndhrungs-, Nikotin- und Alkoholkonsumfragebdgen
berticksichtigt alle 74 Probanden, die zum Zeitpunkt T1 die Fragebdgen beantwortet hatten. Fir
den Pra-Post-Vergleich zwischen Zeitpunkt T: und T3 der Fragebdgen zu Erndhrung, Nikotin
und Alkohol sowie der Conners Skalen wurden die Daten der 49 Probanden verglichen, die die
ganze Studie abschlossen hatten.

Fur die demographischen Daten der Gruppen und die H&ufigkeitsverteilung von bestimmten
Lebensmitteln, Alkohol und Nikotin wurden auf Basis einer Normalverteilung, die Mittelwerte
M und die Standardabweichungen SD sowie die Haufigkeit in Prozent berechnet. Fur die
Messgrofie Alter wurde zusétzlich noch Range R angegeben. Fir den Vergleich bei
normalverteilten Daten wurden einfaktorielle Varianzanalysen verwendet.

Zur Bestimmung der Stichprobenunterschiede fand bei allen nicht normalverteilten Daten der
Mann-Whitney-Test Anwendung. Der Erndhrungsfragebogen wurde zum Zeitpunkt T1 mittels
Mann-Whitney-U-Test zwischen der Kontrollgruppe und den ADHS-Patienten zur
Uberpriifung der Hypothese 1a verglichen. Die Hypothese gilt als erfiillt, wenn sich die
Fragebdgen mit einem Signifikanzniveau p < .05 beziehungsweise dem nach Bonferroni
korrigierten Signifikanzniveau p* unterscheiden. Die Bonferroni Korrektur diente zur Kontrolle
der Kumulation des Alphafehlers bei multiplem Testen.

Fir das Nikotin- und Alkoholkonsumverhalten wurde die deskriptive Statistik innerhalb sowie
das Chi-Quadrat nach Pearson fiir den Vergleich zwischen beiden Gruppen zu Zeitpunkt Ty
verwendet. Damit wurden die Hypothesen 1 b und c Uberpruft.

Fir den Pra-Post-Vergleich der Messwerte aus der Alkoholkonsumdiagnose, dem AUDIT und
den Erndhrungsfragebtgen zu den Zeitpunkten T1 und Tz kam der T-Test fur verbundene
Stichproben zum Einsatz. Diese Berechnungen dienen der Uberpriifung der Hypothesen 2 a

und b und werden auf der Basis eines Konfidenzintervalls von 95% bewertet.
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Der Wilcoxon-Test fiir abhéngige Stichproben wurde bei nonparametrischen Daten berechnet.
Er wurde auf den Vergleich des Rauchverhaltens innerhalb der ADHS-Gruppe und somit zur
Betrachtung der Hypothese 2c angewandt.

Die Uberpriifung der Hypothese 3 und damit der Vergleich des CAARS-S innerhalb der
ADHS-Gruppe wurde mithilfe des T-Test mit einem Signifikanzniveau p< .05 und der
Effektstarke nach Dunlap et al. getestet. Die Berechnung ist geméal3 der Simulationsrechnung
die beste Schatzung fur die Effektstarke d (Dunlap et al. 1996). Die Effektstarke d steht nach
Cohen mit r = 0,1 flr einen Kkleinen Effekt, r = 0,3 flr einen mittleren und r = 0,5 fir einen
starken Effekt (Cohen 1992).

Hypothese 4 wurde bei nicht vollends erfillter Hypothese 2a, b und ¢ nicht berechnet.
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4 Ergebnisse

Im Kapitel 4 werden nun die Ergebnisse der statistischen Auswertung der Fragebtgen

aufgefiihrt und im zentralen Ergebnissteil in 4.4 noch einmal zusammengefasst.

4.1 Erndhrungsfragebogen —deskriptive Statistik und Pra-Post-Vergleich

Im Folgenden sind die deskriptive Statistik und der Mann-Whitney-U-Test fur die
Ern&hrungsfragebogen zum Zeitpunkt T1 der ersten Visite fir beide Gruppen zur Hypothese la
zusammengestellt. In angefihrter Kurzfassung der Tabelle 6 sind diejenigen Lebensmittel
aufgefuhrt, die in 3.3.1 in Tabelle 5 den zu betrachtenden essentiellen Nahrungsbestandteilen
Vitamin B12, Folséure und PUFA zugeordnet sind. Die Langfassung der Tabelle 6, die alle
Kategorien des Ernahrungsfragebogens erfasst, ist im Anhang zu finden°.

Nach Anwendung der Bonferroni Korrektur bei multiplen Testen befindet sich das korrigierte
Signifikanzniveau p* < .001. Das Erndhrungsverhalten beider Gruppen unterscheidet sich zum
Zeitpunkt T1 nicht, die Hypothese 1a trifft nicht zu.

In Tabelle 7 sind die Ergebnisse des Pra-Post-Vergleichs des Ern&dhrungsfragebogens zwischen
Zeitpunkt T1 und T3 innerhalb der ADHS-Gruppe (Hypothese 2a) aufgefuhrt. Die Hypothese 2a
wird nicht bestétigt. Alle p-Werte liegen deutlich tber dem korrigierten Signifikanzniveau von
p* <.004. Zusammenfassend zeigt sich in der ADHS-Gruppe kein signifikanter Unterschied im
Verzehr der verschiedenen Lebensmittelkategorien zwischen Beginn und Ende der
Studienteilnahme.

10 Siehe Anhang L Tabelle 6 Langfassung: Mittelwerte, Standardabweichung und Mann-Whitney-U-Test des
Erndhrungsfragebogens bei ADHS-Patienten und Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T,
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Tabelle 6 Kurzfassung: Mittelwerte, Standardabweichung und Mann-Whitney-U-Test des Ernghrungsfragebogens bei
ADHS-Patienten und Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T1

ADHS- Kontrollgruppe Mann-Whitney-U-Test
Patienten
(N=74) (N=22)
M (SD) M (SD) z-Wert p-Wert
Milchprodukte
Milch 3.51 (1.75) 3.82 (1.40) 0.54 p =.587
Joghurt 1.89 (1.51) 2.27 (1.32) 1.20 p=.231
Quark 1.13 (1.12) 1.12 (0.99) 0.31 p =.757
Kése 3.04 (1.34) 3.27 (1.08) 0.54 p =.591
Butter 3.19 (1.87) 3.00 (1.52) 0.78 p=.434
Pflanzliche Fette
Margarine 1.49 (1.71) 0.95 (1.40) 1.11 p =.268
Pflanzliches Ol 3.22 (1.65) 3.48 (1.12) 0.14 p =.886
Grines Gemuse* 2.41 (1.17) 1.18 (0.85) 2.24 p =.025
Hulsenfrichte 1.11 (1.12) 1.18 (0.85) 0.72 p =.474
Fleisch
Geflugel 1.96 (1.11) 2.36 (1.00) 1.55 p =.122
Fleisch 2.63(1.34) 2.91 (0.92) 1.20 p =231
Leber/Innereien 0.17 (0.56) 0.09 (0.29) 0.47 p =.640
Aufschnitt 2.49 (1.75) 2.64 (1.56) 0.43 p =.664
Wurst 2.69 (1.51) 2.73 (1.24) 0.77 p =.443
Fisch
Fisch 1.40 (1.10) 1.77 (1.52) 1.38 p =.168
Hering/Lachs/Makrele 0.69 (0.87) 0.95 (1.00) 1.15 p =.252
Eier 2.34 (1.28) 2.23 (1.15) 0.54 p =.591
Nusse 1.35 (1.19) 1.62 (1.53) 0.48 p =.633
Kartoffeln 2.71 (1.11) 2.23 (1.02) 1.79 p =.073
Anmerkung* p < .05 p* nach Bonferroni < .001 (n=44 s. Tab. 6 Langfassung)
Vitamin B12
Folséaure
PUFA
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Tabelle 7: Pra-Post-Vergleich des Erndhrungsfragebogens innerhalb der ADHS-Gruppe zu den Zeitpunkten T1 und T3

95% Konfidenzintervall Test fur Stichproben mit
(N=49) der Differenz paarigen Werten
M (SD) Untere obere
t-Test p-Wert
Michprodukte 2.67 (0.88) 0.229 0.260 0.13 p =.900
o 2.65 (0.94)
Pllanzliche Fette 2.15 (0.86) 0.320 0.251 0.25 p = .808
b 2.18 (0.90)
ObTSlt 3.23 (1.48) -0.367 0.367 0.00 p = 1.000
o 3.23 (1.40)
GeT”l‘“SG 2.44 (0.87) -0.322 0.118 -0.93 p =.356
o 2.55 (0.79)
F'eTijCh 1.98 (0.92) -0.158 0.262 0.50 p=.623
o 1.93 (1.09)
FiSTClh 0.99 (0.70) -0.299 0.156 -0.632 p = 530
o 1.06 (0.67)
EieTrl 2.33 (1.24) -0.491 0.116 1.24 p=.220
o 2.52 (1.05)
Fa% Food 1.14 (0.95) -0.338 0.188 -0.57 p =570
o 1.21 (0.70)
Einfache Kohlenhydrate
% 2.45 (0.97) -0.351 0.385 0.09 p=.926
2.33 (0.82)
Mehrfache Kohlenhydrate
E 2.39 (1.26) -0.328 0.432 0.28 p=.784
2.33 (1.41)
Ka;tfffe'” 2.75 (1.02) -0.358 0.233 -0.43 p=.673
o 2.81 (0.94)
Heﬁ'ee”‘;’i“ke 2.94 (1.25) -0.416 0.228 -0.59 p =561
o 3.03 (1.43)
Alkoholhaltige Getranke
E 0.90 (1.11) -0.179 0.477 0.91 p=.365
0.76 (0.64)
Zuckerhaltige Getranke
E 1.55 (1.15) -0.265 0.272 0.03 p =.979
1.54 (0.98)

Anmerkung p* nach Bonferroni <.004
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4.2 Alkohol- und Nikotinkonsumerfassung — deskriptive Statistik und Pra-
Post-Vergleich

Die Tabelle 8 beziiglich Alkohol- und Nikotinkonsum gibt eine Ubersicht tiber die deskriptive
Statistik und den Chi-Quadrat Test nach Pearson zum Zeitpunkt Ti. Zwischen den beiden
Gruppen zeigen sich zum ersten Erhebungszeitpunkt T: keine signifikanten Unterschiede,
weder im Alkoholkonsum, noch in der Nikotinabhangigkeit. Alle p-Werte liegen ber dem

Signifikanzniveau p.

Eine diagnostizierte Alkoholabhéangigkeit war Ausschlusskriterium fur die Teilnahme an der
Studie. Wie in Tabelle 8 ersichtlich unterscheiden sich die Gruppen im Alkoholkonsum nicht.
Die Mittelwerte beim AUDIT kodnnen wie folgt eingeordnet werden: Die Kontrollgruppe weist
einen hoheren Mittelwert im AUDIT auf als die ADHS-Gruppe. Dieser zeigt jedoch keinen
signifikanten Unterschied. Ein Verdacht auf alkoholbezogene Stérung liegt bei einem Score-
Wert ab acht vor, welcher in den vorliegenden Daten von keinem der Mittelwerte erreicht
wurde. Die Hypothese 1b zeigt sich als nicht bestatigt.

Der Préa-Post-Vergleich des AUDIT innerhalb der ADHS-Gruppe zwischen dem ersten
Erhebungszeitpunkt T1 zu Beginn der Studie und dem Erhebungszeitpunkt bei der dritten Visite
Ts zeigt keinen signifikanten Unterschied.

Betrachtet man jedoch den Fragebogen zum Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese
innerhalb der ADHS Gruppe liegt zum Zeitpunkt T1 der Mittelwert fur die Diagnosestellung
Alkoholkonsum von 49 ADHS Patienten bei 1.71 (SD 0.68). Im Vergleich dazu betragt der
Mittelwert zum Zeitpunkt T3 1.55 (SD 0.74). Der Pré-Post-Vergleich der genannten Zeitpunkte
ergibt einen signifikanten Unterschied (p = .010). Zum Zeitpunkt Ts st die
Alkoholkonsumdiagnose innerhalb der ADHS Gruppe signifikant weniger vergeben als zum
Zeitpunkt Ty (siehe Tabelle 9). Die Effektstarke d 0.23 spricht fir einen kleinen Effekt. Somit
trifft Hypothese 2b zu.

In der Nikotinabh&ngigkeit besteht zwischen beiden Gruppen zu Beginn der Studie kein
Unterschied. Die Mittelwerte des Nikotinkonsums zwischen drei und vier bedeuten geringe
Abhéngigkeit, bei Werten von funf liegt eine mittlere Abhangigkeit vor. Hypothese 1c tritt
somit nicht ein. Jedoch unterscheidet sich der Anteil der Raucher innerhalb der beiden Gruppen
signifikant. Die Kontrollgruppe beinhaltet lediglich einen Raucher (4,55%), in der ADHS-
Gruppe rauchen 20 Patienten (28,17%) (x* = 5,32, p = .021).
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Fur den Pra-Post-Vergleich des Rauchverhaltens unter den ADHS-Patienten konnte der
Wilcoxon-Test fur abhangige Stichproben keinen signifikanten Unterschied (z = - 0.54, p =
.589) zwischen den beiden Messzeitpunkten nachweisen. Das Rauchverhalten der ADHS-
Gruppe anderte sich nicht Gber den Zeitraum der Studienteilnahme. Hypothese 2¢ wird nicht

bestétigt.

Tabelle 8: Mittelwert, Standardabweichung und Chi-Quadrat nach Pearson des Alkohol- und Nikotinkonsums bei
ADHS-Patienten und Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T1

ADHS-Patienten Kontrollgruppe Chi-Quadrat
(N=70) (N =22)
M (SD) M (SD) p-Wert
Audit Score N =71, 3.86 (3.76) N =22, 4.50 (3.25) p =.473
Alkoholkonsumdiagnose N =70, 1.79 (0.64) N =22, 1.50 (0.67) p=.073
Rauchen N = 20, 4.60 (2.06) N=1, 4.00 p =.780

Tabelle 9: Pra-Post-Vergleich des Alkoholkonsumverhaltens der ADHS-Patienten zu den Zeitpunkten T1 und T3

95% Test fur Effektstarke
Konfidenzintervall Stichproben mit d
der Differenz paarigen Werten

Unterer Oberer t-Wert  p-Wert

Alkoholkonsumdiagnose T; - 0.041 0.286 2.69 p =.010 d=0.23

Alkoholkonsumdiagnose T3

4.3 Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten fur Erwachsene —
Selbstbeurteilung (CAARS-S)- Pra-Post-Vergleich

Bei der Auswertung der Conners Skalen ist eine Betrachtung der Kontrollgruppe aufgrund der
im Fragebogen gewahlten Fragen bezuglich pathologischer Verhaltensweisen wenig sinnvoll.
Daher werden im Folgenden nur die Ergebnisse der ADHS-Gruppe behandelt. Beim Vergleich
der CAARS-S zeigt sich zwischen den Erhebungszeitpunkten T1 und Tz ein signifikanter
Unterschied flr die ADHS-Patienten (t(44) = 4.87, p = .000). Die ADHS-Gruppe schétzen ihre
ADHS-typische Symptomatik zum Zeitpunkt der dritten Visite, sechs Monate nach
Studienbeginn geringer ein als zu Beginn. Im Vergleich der CAARS-S betragt die Effektstarke
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d = 0.49 und spricht somit flr einen mittleren Effekt (Cohen 1992). Hypothese 3 trifft folglich
zZu.

Die PUFA- und Placebo-Gruppe der ADHS-Patienten unterscheiden sich jedoch nicht. Fir
ausflhrliche Ergebnisse bezliglich dieser Fragestellung wird auf die Auswertung von Giellen
2017 verwiesen (GieRen 2017).

Hypothese 4 trifft nicht vollends zu, da sich Hypothesen 2a und c nicht bestatigt haben.
Hypothese 2b ist nur teilweise durch die Ergebnisse fir den Fragebogen zum
Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese bestatigt, jedoch nicht fur den AUDIT. Somit
lasst sich die geringer eingeschatzte Symptombelastung in den CAARS-S nicht auf Ernéhrung,
Alkohol- oder Nikotinkonsum zuriickfuhren, da sich diese im Gegensatz zum CAARS-S im

Pré-Post-Vergleich tiber den Studienzeitraum nicht signifikant verandert haben.

Tabelle 10: Pra-Post-Vergleich der Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten fir Erwachsene (CAARS-S) der
ADHS-Gruppe zu den Zeitpunkten T1 und T3

(N=49)
M (SD) t-Wert Signifikanz Effektstarke d
CAARS-ST; 1.50 (0.52) t(44) = 4.87 p = .000 0.49

CAARS-ST;  1.23(0.57)

4.4 Zentrale Ergebnisse

Zusammenfassend l&sst sich festhalten, dass sich die beiden Gruppen im Essverhalten,
Alkohol- oder Nikotinkonsum im Wesentlichen nicht voneinander unterscheiden. Die
Hypothesen 1a bis c: ,, Die ADHS-Patienten und die Kontrollgruppe unterscheiden sich zum
Beginn der Studie (Zeitpunkt T1) im Erndhrungsverhalten / im Alkoholkonsum /
Nikotinkonsum. ““ treffen nicht zu.

Betrachtet man den Pra-Post-Vergleich bestatigen sich die Hypothesen 2 a und c: ,, Uber den
Zeitraum der Studienteilnahme verbessert beziehungsweise verringert sich von T1 bis zum
Ende der Studie ( T3) das Erndhrungsverhalten / der Nikotinkonsum innerhalb der ADHS-
Gruppe. “ nicht ein. Hypothese 2b: , Uber den Zeitraum der Studienteilnahme verbessert
beziehungsweise verringert sich von T1 bis zum Ende der Studie ( T3) der Alkoholkonsum
innerhalb  der  ADHS-Gruppe.“  bestdtigt sich  fur den  Fragebogen  zum
Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese innerhalb der ADHS Gruppe. Zum Zeitpunkt T3
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ist die Alkoholkonsumdiagnose innerhalb der ADHS-Gruppe signifikant weniger vergeben als
zum Zeitpunkt Ty (p = .010).

Die Anzahl der rauchenden Personen ist in der ADHS-Gruppe signifikant hoher als in der
Kontrollgruppe (p =.021).

Die Gruppe der ADHS-Patienten beschreibt ihre Symptomatik innerhalb des CAARS-S
Fragebogens zum Ende der Studienteilnahme als geringer ausgeprégt als noch zu Beginn der
Erhebung. Hypothese 3: ,, Die ADHS-Gruppe schétzt ihre Symptomauspragung am Ende der
Studie geringer ein als zu Beginn. “ trifft zu.

Hypothese 4: ,,Ernahrung, Nikotin- und Alkoholkonsum hangen mit der Symptomauspragung
der Probanden zusammen.“ trifft aufgrund der nicht bestatigten Hypothesen 2a und c
zumindest nicht vollends zu. Hypothese 2b ist nur teilweise fur den Fragebogen zum
Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese bestétigt, jedoch nicht fur den AUDIT. Die
geringer eingeschatzte Symptombelastung in den CAARS-S lasst sich also nicht auf

Ernahrungsverhalten, Alkohol- oder Nikotinkonsum zurtickfihren.
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5 Diskussion

Im Folgenden werden die Ergebnisse der statistischen Analysen vor dem Hintergrund der

Literatur und der in Kapitel 2 betrachteten theoretischen Uberlegungen diskutiert.

5.1 Ernadhrungsfragebogen

Beim Vergleich des Erndhrungsverhaltens lasst sich nach Anwendung der Bonferroni
Korrektur bei einem korrigierten Signifikanzniveau von .001 kein signifikanter Unterschied
zwischen beiden Gruppen feststellen.

Die in Tabelle 5 zusammengefassten und auf die essentiellen Nahrstoffe bezogenen
Lebensmittel unterscheiden sich beziglich ihrer Aufnahme zwischen den Gruppen nicht. Es
lassen sich somit keine Rickschlisse auf eine unausgewogene Erndhrung der ADHS-Gruppe
ziehen. Keiner der betrachteten essentiellen N&hrstoffe Vitamin B12, Folsédure sowie Omega-3-
und Omeag-6-Fettsduren wird von einer der beiden Gruppen in einem geringeren Malie
verzehrt. Es lasst sich also durch die Bestandsaufnahme des Erndhrungsverhaltens bei den
Probanden keine Erklarung fur die in anderen Studien beschriebenen unterschiedlichen PUFA-
Plasmaspiegel bei Kindern mit ADHS finden (Burgess et al. 2000, (Stevens et al. 1995, Young
and Conquer 2005). Die Uberlegung, dass ADHS-Patienten weniger Omega-3- und Omega-6-
Fettséuren zu sich nehmen, konnte bei den Teilnehmern dieser Studie nicht bestatigt werden.
Der Pra-Post-Vergleich zum Zeitpunkt T1 und T3 innerhalb der ADHS-Gruppe ergab fur den
Konsum der verschiedenen Lebensmittelkategorien ebenfalls keinen signifikanten Unterschied.
Potentiell hatte eine durch die Teilnahme an der Studie beginstigte intensivere Beschéftigung
mit dem Thema des Essverhaltens dieses im Verlauf der Studie verédndern koénnen. Das
Ernahrungsverhalten ist etwas sehr Individuelles und von diversen Faktoren wie beispielsweise
dem soziokulturellem Umfeld, dem Geschlecht oder dem Alter beeinflusst. Es ist auch sehr
anpassungsfahig und veranderbar. Ob Werbung, VerpackungsgroRe oder psychosoziale
Aspekte — viele Prozesse in der Umwelt des Menschen beeinflussen bewusst und unbewusst
sein Essverhalten (Renner 2015). Aus diesem Grund waére es durchaus denkbar gewesen, dass
auch die Studienteilnahme und das Bewusstsein fur die Einnahme der PUFA beziehungsweise
des Placebo-Préparates den personlichen Verzehr von PUFA in Form von Fisch oder generell
das Essverhalten der ADHS-Probanden in irgendeiner Weise verandert. Wie in Kapitel 4.1

nachgewiesen und in Tabelle 7 zu sehen, ist dies im vorliegenden Fall nicht eingetreten.
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Es gibt verschiedene Uberlegungen dazu, warum sich wahrend der Studie innerhalb der ADHS-
Gruppe das Essverhalten im Gegensatz zum Alkoholkonsumverhalten nicht veréndert hat. Dem
Thema Erndhrung wurde zwar durch das regelmalige Ausfullen der Fragebdgen zum
Erndhrungsverhalten eine neue Art der Aufmerksamkeit geschenkt, jedoch offensichtlich nicht
in so hohem Mal, dass daraus eine Veranderung des Essverhaltens resultierte. In der
vorliegenden Arbeit wurden die Patienten beziglich einer gesunden ausgewogenen Erndhrung
nicht geschult. Es fand keine Edukation, also Erndhrungsberatung zur Bedeutung essentieller
Néhrstoffe und der Zusammensetzung von verschiedenen Lebensmitteln statt. Die Probanden
erfuhren lediglich eine Achtsamkeitsschulung durch genannte Fragebdgen, die Substitution mit
den PUFA beziehungsweise dem Placebo-Praparat und der damit verbundenen vermehrten
Beschaftigung mit ihrer Erndhrung. Eine detaillierte Edukation hatte womoglich andere
Auswirkungen auf das Essverhaltens gezeigt. Im vorliegenden Fall waren die Probanden auf
ihre Eigeninitiative angewiesen, welche wie beschrieben keine Veranderung oder Umstellung
des bisher gewohnten Verhaltens zur Folge hatte.

Durch das nicht verdnderte Ern&hrungsverhalten ldsst sich die Wirksamkeit der PUFA-
Substitution jedoch gut und dadurch unbeeinflusst bewerten. Fur genaue Auswertungen
diesbezuglich wird auf die ausfuhrlichere Betrachtung der OCEAN-Studie verwiesen (Rosler
and ROmer 2015).

Verschiedene Untersuchungen konnten zeigen, dass eine adaquate Beratung und Edukation
essentiell ist, um im Erndhrungsverhalten Verdnderungen zu erreichen. Dabei ist es wichtig,
dass nicht nur Hinweise zu Lebensmitteln und deren Bestandteilen erfolgen, sondern dass
geschultes und ausgebildetes Personal die Probanden mit Methoden ausstattet, die gewiinschte
Ern&hrungsumstellung auch zu erreichen (Kiefer 2000). Dartiber hinaus muss bertcksichtigt
werden, dass viele psychologische Aspekte in eine solche Verdnderung der Erndhrung
mithinein  spielen. Dabei kommt es besonders auf die Motivation und das
Gesundheitsbewusstsein der Einzelnen an (Keller 1998). Die vorliegende Arbeit hatte nicht den
Anspruch, eine solche Schulung zu gewéhrleisten.

Man konnte ebenfalls argumentieren, dass moglicherweise fir eine solche Veranderung des
Essverhaltens der Zeitraum zu kurz angesetzt war. Dem steht entgegen, dass Kiefer bei seiner
Studienpopulation von 154 Personen eine neunwdchige Erndhrungsberatung durchgefihrt hatte
und darunter eine veranderte N&hrstoffaufnahme seiner Probanden beobachten konnte. Diese
Veranderungen lieen sich bereits nach den ersten funf Wochen feststellen. In den
darauffolgenden Wochen zeigte sich lediglich eine Stabilisierung der Essgewohnheiten (Kiefer
2000).
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Vor dem Hintergrund, dass mit einer professionellen Beratung eine Veranderung des
Ern&hrungsverhaltens innerhalb eines kurzen Zeitraumes von funf Wochen eintreten kann, ist
anzunehmen, dass sich auch im Zeitraum von sechs Monaten, wie er in der vorliegenden
Studie gewahlt wurde, eine Veranderung durch genannte Faktoren gezeigt hatte. Es ist in der
vorliegenden Arbeit also vielmehr davon auszugehen, dass diese Faktoren eine solche
Veranderung nicht initiiert haben. Es lag somit nicht am Umfang des Studienzeitraumes, dass
sich keine Veranderung bemerkbar gemacht hat.

Fur eine umfassendere Beurteilung des Ernéhrungsverhaltens bei ADHS und mdglichen
Unterschieden zu Gesunden bedarf es noch weiterer und gréRRerer Studien zu diesem Thema.
Zusammenfassend l&sst sich festhalten, dass die vieldiskutierte Frage bezlglich eines
Einflusses der Ernahrung auf die psychische Gesundheit in der vorliegenden Stichprobe nicht
beantwortbar ist. Es lassen sich somit auch keine Rickschliisse ziehen bezuglich der Erndhrung
als Ursache fur die in verschiedenen Studien beschriebenen niedrigen PUFA-Plasmaspiegeln
(Burgess et al. 2000, Stevens et al. 1995, Young and Conquer 2005) oder Therapieerfolge
durch PUFA-Supplement bei Kindern (Richardson and Puri 2002, Barragan et al. 2017,
Richardson 2004, Konigs and Kiliaan 2016, Gillies et al. 2012, Agostoni et al. 2017).
Hypothese l1a: ,, Die ADHS-Patienten und die Kontrollgruppe unterscheiden sich zum Zeitpunkt
T1 in dem Erndhrungsverhalten. “ konnte sich durch die Untersuchung von 74 ADHS-Patienten
und 22 gesunden Kontrollen widerlegt werden. Ebenso wenig bestétigte sich die Hypothese 2a:
,, Uber den Zeitraum der Studienteilnahme verbessert beziehungsweise verringert sich von T1

zu Tz das Erndhrungsverhalten innerhalb der ADHS-Gruppe. “.

5.2 Alkoholkonsumverhalten

Zum Alkoholkonsumverhalten lasst sich sagen, dass zu Beginn der Studie kein signifikanter
Unterschied zwischen den Gruppen bestand. Auch durch den AUDIT-Score konnte kein
ausgepragter Alkoholkonsum in einer der Gruppen festgestellt werden. Es zeigte sich keine
Tendenz zum Mehrkonsum von Alkohol bei ADHS-Patienten im Vergleich zur
Kontrollgruppe. Die Untersuchung wirklicher Alkoholabhéngigkeit/-sucht war kein Bestandteil
der Studie, da Alkoholabhangige von der Teilnahme ausgeschlossen waren. Folglich ergab sich
durch die Auswertung der Alkoholfragebdgen keine ernsthafte Alkoholabhéngigkeit der

Probanden.
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Innerhalb der ADHS-Gruppe konnte jedoch durch den Fragebogen zu Alkoholkonsumverhalten
— Alkoholanamnese ein signifikanter Rickgang der Alkoholkonsumdiagnose im Verlauf der
Studienteilnahme beobachtet werden (siehe Kapitel 4.2, Tabelle 9).

Ein mdoglicher Grund fir diese Beobachtung kénnte der sogenannte Hawthorne-Effekt sein.
Dieser lasst sich mit einer Beeinflussung und Verénderung des Bewusstseins fur das Trinken
von Alkohol durch die alleinige Studienteilnahme beschreiben. Das bewusstere Konsumieren
von Alkohol mag durch das Beantworten der Fragebdgen zum Alkoholkonsumverhalten
gefordert worden sein. Durch die intensivere Beschéftigung mit dem Thema Alkohol wére es
denkbar, dass die Probanden ihr Konsumverhalten neu reflektierten, das Trinken von Alkohol
bewusster wahrnahmen und sich vor diesem Hintergrund im Konsum von alkoholischen
Getranken starker beschréankten. Um dieser Fragestellung weiter nachzugehen, missen noch
weitere Studien folgen.

Zusammenfassend lasst sich im Alkoholkonsum bei der vorliegenden Stichprobe kein
Unterschied zwischen gesunden Kontrollen und der ADHS-Gruppe beschreiben. Hypothese 1b:
,,Die ADHS-Patienten und die Kontrollgruppe unterscheiden sich zum Zeitpunkt Ty in dem
Alkoholkonsum.“ wird nicht bestatigt. Hypothese 2b: , Uber den Zeitraum der
Studienteilnahme verbessert beziehungsweise verringert sich von T1 zu Tz der Alkoholkonsum
innerhalb der ADHS-Gruppe.“ lasst sich fur den Fragebogen zu Alkoholkonsumverhalten —
Alkoholanamnese bestatigen. Eine Aufklérung hinsichtlich des gefdhrdenden Suchtpotentials
von Alkohol insbesondere im Rahmen der Komorbiditatsabklarung kann als sinnvoll erachtet
werden. Es sollte auf einen kontrollierten Konsum von Alkohol bei ADHS-Patienten geachtet

werden.

5.3 Nikotinkonsumverhalten

Bei der Betrachtung der Daten zum Nikotinkonsumverhalten l&sst sich insgesamt kein
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen feststellen. In jeder Gruppe konsumieren die
Raucher im Mittel gleich viele Zigaretten. Auffallend ist lediglich der geringere Mittelwert
innerhalb der Kontrollgruppe im Vergleich zu den ADHS-Patienten. Die Kontrollgruppe war
nur einen Raucher (4,55%), in der ADHS-Gruppe 20 (28,17%), (x> = 5,32, p = .021).

Die in Kapitel 2.5 erwéhnte durchschnittlich hohere Anzahl an gerauchten Zigaretten, die
Molina und Pelham sowie Frei et al. in ihren Studien mit ADHS-Patienten zeigen konnten, ldsst
sich bei den Probanden-Gruppen der vorliegenden Arbeit nicht verifizieren. Ein quantitativer

Unterschied der rauchenden Personen zugunsten der ADHS-Patienten, wie er in verschiedenen
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Studien beschrieben wurde (Molina and Pelham 2003, Lambert and Hartsough 1998, Frei et al.
2010), findet sich durch die vorliegenden Daten bestatigt. Fur diese Beobachtung gibt es
verschiedene Uberlegungen und Erklarungsansétze:

Ein mdglicher Grund koénnte der geringere Altersdurchschnitt, der durchschnittliche soziale
Status und das hohere Intelligenzniveau der Kontrollgruppe sein. Diese Merkmalsunterschiede
der beiden Gruppen lassen sich dadurch erkléren, dass sich die Kontrollgruppe tberwiegend
aus Studenten der Universitat des Saarlandes zusammensetzte, von wo die meisten Teilnehmer
fir die OCEAN-Studie rekrutiert wurden. Vergleicht man den Gesamt-1Q zwischen beiden
Gruppen, unterscheidet sich dieser signifikant (F (1,90) = 40,39, p = .000). Auch der héchste
Bildungsabschluss der Gruppen unterscheidet sich. In der ADHS-Gruppe befanden sich 15
(20,3%) Abiturienten, unter den Kontrollpersonen 20 (90,9%). Die genannten
Merkmalsunterschiede konnten die Anzahl der Raucher wie folgt beeinflusst haben:
Womadglich bedingte der hohere Bildungsstatus unter den Kontrollprobanden eine bessere
Aufkldrung Gber die schédlichen Folgen des Nikotinkonsums, ein  hoheres
Gesundheitsbewusstsein und dadurch auch eine prozentual héhere Anzahl an Nichtrauchern.
Verschiedene Studien konnten bestétigen, dass ein niedrigerer Bildungsstatus bei Jugendlichen
und auch im Erwachsenenalter mit einem erhohten Tabakkonsum einhergeht (Kuntz and
Lampert 2016, Kuntz et al. 2014).

Hinzu kommt die Kleinere Stichprobenzahl von 22 Kontrollpersonen im Vergleich zu 74
ADHS-Patienten, die das Ergebnis mdglicherweise beeinflusst hat.

Die Suchtgefahrdung bei ADHS-Patienten weist eine Pravalenz von 60% im Erwachsenenalter
auf (Rosler 2008). Daher ist eine andere denkbare Erklarung fur die Unterschiede im
Rauchverhalten die tatsachliche Assoziation von ADHS mit einem ausgepragten
Suchtverhalten, wie bereits in Kapitel 2.6 durch verschiedene Studien beleuchtet wurde.

Auch die in der Literatur beschriebene Reduktion der Symptome und Steigerung verschiedener
kognitiver Funktionen durch eine Selbstmedikation mit Nikotin ist eine Erklarung fur den
héheren Raucheranteil unter den ADHS-Patienten (Levin 1992, Levin et al. 2001, Rezvani and
Levin 2001, Evans and Drobes 2009).

Zusammenfassend l&sst sich zum Nikotinkonsumverhalten in der vorliegenden Arbeit kein
wesentlicher Unterschied zwischen den beiden Gruppen feststellen. Hypothese 1c: ,,Die
ADHS-Patienten und die Kontrollgruppe unterscheiden sich zum Zeitpunkt T1 in dem
Nikotinkonsum. “ und Hypothese 2c: ,,Uber den Zeitraum der Studienteilnahme verbessert
beziehungsweise verringert sich von Ti zu Tz der Nikotinkonsum innerhalb der ADHS-

Gruppe. “ treffen nicht zu. Wie im Hinblick auf den Alkoholkonsum, ist es ist es prinzipiell

61



sinnvoll ADHS-Patienten Uber den schadlichen Nikotinkonsum aufzukléren und einen Verzicht

zu empfehlen.

5.4 CAARS-S

Der signifikante Unterschied des CAARS-S zwischen Ty und T3 (t(44) = 4.87, p = .000) zeigt,
dass die ADHS-Patienten insgesamt ihre ADHS-typische Symptomatik zum Ende der Studie
geringer einschatzten als zu Beginn. Die Effektstarke d = 0.49 zeigt einen mittleren Effekt
(Cohen 1992).

Eine Erklarung fur diesen Unterschied hatte der tatséchliche Effekt der PUFA-Substitution der
Probanden sein kdnnen. Es wurde vermutet, dass die PUFA, wie in Kapitel 2.4.2 beschrieben,
eine positive Auswirkung auf die Signaltransduktion und die Neuroplastizitat des zentralen
Nervensystems haben. Eine Verdnderung der Symptome durch die verbesserte
Signaltransduktion ware denkbar gewesen. Die Verbesserung der Symptomwahrnehmung
zeigte sich in der OCEAN-Studie jedoch sowohl bei den mit PUFA substituierten Probanden,
als auch bei denen, die das Placebo-Praparat erhielten (Résler and Rémer 2015). Somit ist
keine Aussage Uber den spezifischen Effekt der PUFA-Wirkung auf die Symptomauspragung
zu treffen. Auch zwischen der Kontroll- und der ADHS-Gruppe fand sich kein Unterschied.
Fir die weiteren Ausfuhrungen zu Wirksamkeit und Verdnderungen unter der Substitution wird
an dieser Stelle auf die ausfihrlichere Betrachtung der OCEAN-Studie verweisen, die sich mit
dieser Fragestellung im Detail auseinandersetzt (GieRen 2017, Rdsler and Romer 2015).
Vielmehr zeigt sich durch die subjektiv verbesserte Symptomwahrnehmung bei der ADHS-
Gruppe ein deutlicher Placebo-Effekt. Beide Teilgruppen der ADHS-Patienten erfuhren eine
Besserung ihrer Symptome.

Die Wirksamkeit des Placebo-Effektes hangt wesentlich von der Arzt-Patienten-Beziehung, der
Erwartungshaltung und Einstellung des Patienten ab (Oeltjenbruns and Schéfer 2008). Die
Probanden erhielten durch die Teilnahme an der Studie und der regelméRigen Konsultation
medizinischen Fachpersonals eine erhdhte Aufmerksamkeit fir ihre Problematik und ihre
Beschwerden. Die Psychotherapie ist, wie in Kapitel 2.2.2 erwahnt, ein wichtiges Standbein in
der Therapie bei ADHS. Allein die regelmaRige und professionelle Konsultation medizinischen
Fachpersonals, die Gesprachstermine und die damit verbundene psychologische Betreuung
kann diesen Effekt der Symptombesserung bei allen Probanden verursacht haben. Es ist nicht
zu unterschétzen, welchen Einfluss die personliche Wahrnehmung und Aufmerksamkeit

beziiglich der vom Patienten empfundenen Beschwerden durch ein Gesprach mit einem Arzt
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beziehungsweise Psychologen hat (Di Blasi et al. 2001). Dieser Effekt ist auch in der
vorliegenden Arbeit die wahrscheinlichste Ursache fir die beobachtete Verdnderung der
Selbstwahrnehmung im CAARS-S. Hypothese 3: , Die ADHS-Gruppe schatzt ihre
Symptomauspragung am Zeitpunkt Tz geringer ein, als zu Zeitpunkt T1. ““ ist zutreffend.

Da sich Hypothese 2a, b und c nicht vollends bestétigt haben, trifft Hypothese 4. , Die
Erndhrung, Nikotin- und Alkoholkonsum hangen mit der Symptomauspragung der Probanden

zusammen. “ ebenfalls nicht zu.

5.5 Einschrankungen der Arbeit

Bezuglich der Stichprobenauswahl der Kontrollgruppe lassen sich gewisse Einschrankungen
feststellen. Die Gruppe wurde vornehmlich aus Studenten der Universitat des Saarlandes
rekrutiert, sodass sich dadurch bedingt signifikante Unterschiede in Alter und Gesamt-1Q
finden lassen. Die studentische Stichprobe bildet somit moglicherweise nicht idealerweise die
gesunde Normalbevolkerung ab. Eine heterogenere Gruppe ware reprasentativer gewesen.

5.6 Implikationen fir die Praxis

Die Frage, ob eine Supplementierung mit Nahrungserganzung einen therapeutischen oder
prophylaktischen Effekt auf ADHS auf dem Boden einer abweichenden Erndhrung im
Vergleich zu Gesunden haben konnte, 1asst sich in der vorliegenden Arbeit nicht beantworten.

Den Ergebnissen zufolge erndhren sich ADHS-Patienten nicht anders als gesunde Personen und
ihre Erndhrung nimmt keinen Einfluss auf die empfundene Auspréagung ihrer Erkrankung.
Vielmehr l&sst sich durch die Arbeit der Ausblick wagen, der regelméaRigen psychologischen
Begleitung solcher Patienten als eine wichtige S&ule der Therapie einen groReren Stellenwert
einzurdumen. Zudem sollte ihnen eine allgemeine Edukation (iber eine ausgewogene Ernéhrung

und einen eingeschrankten Konsum von Alkohol und Nikotin empfohlen werden.

5.7 Implikationen fur die Forschung

Erganzend zu dem in der vorliegenden Arbeit erfassten Erndhrungsverhalten sind sicherlich
weitere Stichproben zu untersuchen, um ein umfassendes Abbild der Erndhrung bei ADHS zu

erhalten. Aufgrund der vielen erwéhnten Studien, die einen positiven Effekt von
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Nahrungserganzungsmitteln auf ADHS beschrieben haben, sind weitere Studien notwendig,

diesen zu bestatigen oder zu widerlegen.

5.8 AbschlieRende Bewertung

Betrachten wir noch einmal die Frage, ob eine unausgewogene Erndhrung moglicherweise
etwas mit der Atiopathologie der ADHS zu tun hat. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit
zeigen keinen Zusammenhang zwischen einer Mangelerndhrung und der Erkrankung.
Erwachsene ADHS-Patienten erndhren sich nicht anders als Gesunde. Es besteht im Vergleich
zu Gesunden kein Mangel an der Aufnahme essentieller Nahrungsbestandteile. Genauso wenig
lasst sich ein Unterschied im Erndhrungsverhalten feststellen, der auf eine ungesiindere
Erndhrung, einen Mehrkonsum von einfachen Kohlenhydraten, Fast Food oder besonders
zuckerhaltigen Nahrungsmitteln und damit auf einen Risikofaktor fiir Ubergewicht bei ADHS-
Patienten hindeuten wiirde.

Wie steht es also mit der These, dass Erndhrung oder bestimmte Didten eine Auswirkung auf
unsere physische und psychische Gesundheit haben? In der vorliegenden Arbeit lasst sich kein
Zusammenhang zwischen der wahrgenommenen Auspragung der psychischen und physischen
Symptome und dem Ern&hrungsverhalten der ADHS-Patienten feststellen.

In Bezug auf den Nikotin- und Alkoholkonsum lassen sich in der vorliegenden Stichprobe, bis
auf einen hoheren Raucheranteil unter den Patienten, ebenfalls keine wesentlichen

Unterschiede zwischen den Gruppen verzeichnen.
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Anhang A: Hyperkinetische Stérungen nach ICD 10 (2019)

F90-F98 Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend

F90.-Hyperkinetische Stérungen

Info: Diese Gruppe von Storungen ist charakterisiert durch einen friihen Beginn, meist in den ersten finf
Lebensjahren, einen Mangel an Ausdauer bei Beschaftigungen, die kognitiven Einsatz verlangen, und eine
Tendenz, von einer Téatigkeit zu einer anderen zu wechseln, ohne etwas zu Ende zu bringen; hinzu kommt eine
desorganisierte, mangelhaft regulierte und UberschieBende Aktivitat. Verschiedene andere Auffélligkeiten kénnen
zusatzlich vorliegen. Hyperkinetische Kinder sind oft achtlos und impulsiv, neigen zu Unfallen und werden oft
bestraft, weil sie eher aus Unachtsamkeit als vorsétzlich Regeln verletzen. lhre Beziehung zu Erwachsenen ist oft
von einer Distanzstorung und einem Mangel an normaler Vorsicht und Zurlickhaltung gepragt. Bei anderen
Kindern sind sie unbeliebt und kdnnen isoliert sein. Beeintrachtigung kognitiver Funktionen ist haufig, spezifische
Verzogerungen der motorischen und sprachlichen Entwicklung kommen (berproportional oft vor. Sekundére

Komplikationen sind dissoziales Verhalten und niedriges Selbstwertgefihl.

Exkl.:  Affektive Storungen (F30-F39)
Angststorungen (F41.-) (F93.0)
Schizophrenie (F20.-)

Tief greifende Entwicklungsstérungen (F84.-)

F90.0 Einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung

Inkl.:  Aufmerksamkeitsdefizit bei: hyperaktivem Syndrom
Aufmerksamkeitsdefizit bei: Hyperaktivitatsstorung
Aufmerksamkeitsdefizit bei: Stérung mit Hyperaktivitat

Exkl.:  Aufmerksamkeitsstorung ohne Hyperaktivitat (F98.80)
Hyperkinetische Storung des Sozialverhaltens (F90.1)

F90.1 Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens

Inkl.:  Hyperkinetische Stérung verbunden mit Stérung des Sozialverhaltens
F90.8 Sonstige hyperkinetische Stérungen
F90.9 Hyperkinetische Stérung, nicht nédher bezeichnet

Inkl.:  Hyperkinetische Reaktion der Kindheit oder des Jugendalters o.n.A.
Hyperkinetisches Syndrom o.n.A.
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Anhang B: Diagnostischer Prozess beim ADHS (Stieglitz and Résler 2015)

Prozess Diagnosestellung Hilfsmittel flr die Diagnose
Hauptsymptome (fruher oder gegenwaértig) Krankengeschichte
Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat und /oder Impulsivitat Screeninginstrumente

A 4

Verdachtsdiagnose: ADHS?

A 4

Strukturierte Interviews,
Checklisten

Untersuchung: Diagnosekriterien
(DSM-1V/-5 und ICD 10)

Ausschlusskriterien Anamnese

\ 4

ADHS Kiriterien: Erfullt?

v v

Nein Ja Schweregrad der

A\ 4

Ratingskalen

Beeintrachtigung

A 4

Differentialdiagnosen

A 4
ADHS Diagnose kann gestellt werden

Gibt es weitere Symptome, die nicht durch

ADHS geklart werden kdnnen?

v v Strukturierte und
Ja Nein

standardisierte

Interviews

A 4 A 4
Abkl&rung der Diagnostischer Prozess

A 4

Komorbiditaten abgeschlossen
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Anhang C: Einverstandniserklarung
Die OCEAN Studie

Universitat des Saarlandes gE;VE RS|TAT
Neurozentrum - Institut fir Gerichtliche iy  ARUARDER

Psychologie und Psychiatrie

Einverstandniserklarung zur Teilnahme
an der OCEAN- Studie

Name des Priifers:

Bitte Initialen in K&stchen eintragen

=

Ich bestétige, dass ich das Informationsblatt zur oben bezeichneten Studie gelesen und verstanden
habe und Gelegenheit hatte, Fragen zu stellen.

Initialen:

2. Ich verstehe, dass meine Teilnahme freiwillig erfolgt und dass es mir freisteht, mein Einverstandnis
jederzeit ohne Angabe von Griinden zu widerrufen, ohne Nachteile in Bezug auf meine
medizinische Versorgung oder gesetzlichen Rechte beflirchten zu miissen.

Initialen:

3. Ich verstehe, dass Teile meiner Krankenakte eingesehen werden kdénnen, um die klinische Diagnose
eines ADHS zu bestédtigen und die fur die Studie geltenden Ein- und Ausschlusskriterien zu
Uberprifen. Zum Studienteam gehdren Prof. M. Roésler, Prof. W. Retz, Dr. B. Leipnitz, Dr. F.
Philipp-Wiegmann und Dr. K. Romer, die fir die Durchfiihrung der Studie zustandig sind, sowie
die Koordinatorin fir klinische Forschung der ADHS Sprechstunde am IGPUP, Frau Baumgart. Ich
gestatte den genannten Personen die Einsichtnahme in meine Krankenakte.

Initialen:

4. Ich erkldre mich einverstanden, an der oben bezeichneten Studie teilzunehmen.

Initialen:
Name des Teilnehmers Datum Unterschrift
Name der die Einverstandnis-
erkl&rung einholenden Person Datum Unterschrift

(falls verschieden vom Prifer)

Ich habe dem Teilnehmer die Studie erklart und seine Fragen vollstdndig und nach bestem Wissen beantwortet.

Prifer Datum Unterschrift
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Anhang D: Informationsblatt. Das Omega- Projekt

Universitat der Saarlandes —

Neurozentrum Institut far gerichtliche g?éVERS”AT
Psychologie und Psychiatrie , 66421 SAARLANDES

Homburg/Saar

Informationsblatt OCEAN-Projekt

Sie haben die Moglichkeit, an einer wissenschaftlichen Studie teilzunehmen. Bevor Sie Ihre Entscheidung
treffen, ob Sie an dieser Studie teilnehmen méchten oder nicht, sollten Sie verstanden haben, weshalb
die Studie durchgeflihrt wird und was sie mit sich bringt. Bitte nehmen Sie sich Zeit, die folgenden
Informationen aufmerksam durchzulesen und falls gewiinscht mit anderen dartiber zu sprechen. Fragen
Sie uns, wenn lhnen irgendetwas unklar ist oder wenn Sie weitere Informationen wiinschen. Nehmen Sie
sich fur lhre Entscheidung Uber eine Teilnahme geniigend Zeit. Die Teilnahme an dieser Studie erfolgt
vollkommen freiwillig. Wir danken Ihnen flir das Lesen dieses Informationsblattes.

Welchen Zweck verfolgt die Studie?

Die Zielsetzung dieses Projekts besteht darin, die Wirkung einer Nahrungserganzung mit essenziellen
Fettsauren auf kognitive Funktionen, die mit Aufmerksamkeit und Impulskontrolle in Zusammenhang
stehen, bei Erwachsenen in der Allgemeinbevilkerung und bei Personen mit diagnostizierter
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstérung (ADHS) zu untersuchen.

Es handelt sich um eine Pilotstudie, die der Frage nachgeht, ob die Anwendung von essenzielle
Fettsauren (EFS) enthaltenden Nahrungserganzungsmitteln einen gesundheitlichen Nutzen bringen kann.
Daher erhalten einige Teilnehmer in dieser Studie ein Nahrungserganzungspraparat mit Omega-3- und -
6-Fettsauren, andere hingegen nicht. Auf diese Weise kann festgestellt werden, ob nutzliche Wirkungen
auftreten. Die Wahrscheinlichkeit, dass Sie das Nahrungsergénzungspréparat erhalten, betragt 50%.

Aus welchem Grund wird mir eine Teilnahme angeboten?

Wir laden einerseits Personen ohne gravierende psychische Probleme ein, an der Studie freiwillig
teilzunehmen, um herauszufinden, ob die Einnahme von essentiellen Fettsauren in der allgemeinen
Bevolkerung von Nutzen ist.

Andererseits fragen wir Patienten unserer ADHS Sprechstunde ebenfalls an der Studie mitzuwirken. Wir
wollen herausfinden, ob ADHS durch die Einnahme von essentiellen Fettsauren gebessert werden kann.

Muss ich an der Studie teilnehmen?

Nein, es liegt allein bei Ihnen, ob Sie teilnehmen mdchten oder nicht. Wenn Sie sich flr eine Teilnahme
entscheiden, dirfen Sie dieses Informationsblatt behalten und werden gebeten, eine
Einverstandniserklarung zu unterzeichnen. Auch nach der Entscheidung fiir eine Teilnahme steht es
lhnen frei, lhre Teilnahme zu beenden und eventuell erhobene Daten aus der Studie herausnehmen zu
lassen, ohne Griinde angeben zu miissen.
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Was wird von mir erwartet, wenn ich teilnehme?

lhre Teilnahme an dem Projekt erstreckt sich (ber 6 Monate. Es finden drei studienbedingte
Untersuchungen statt: zu Beginn des Projekts sowie nach drei und nach sechs Monaten. Am Anfang und
Ende des Projekts werden Sie gebeten, sich Untersuchungen zu unterziehen, die etwa 3-4 Stunden in
Anspruch nehmen. Der Untersuchungstermin nach 3 Monaten dauert rund 1 Stunde.

Ausgangsuntersuchung: Sie werden gebeten, im Rahmen Ihres Termins in der ADHS Sprechstunde
einige Fragebdgen zu bearbeiten, die Fragen zu Ihrem Verhalten und lhren aktuellen Beschwerden
umfassen. Diese Fragen beziehen sich auf Unaufmerksamkeit, hyperaktives und impulsives Verhalten
sowie Stimmungsschwankungen und lhre Funktionsfahigkeit, sowie lhr Verhalten in verschiedenen
Aspekten des taglichen Lebens.

Daraufhin setzen wir einen Termin flir eine Studiensitzung an, die etwa 3-4 Stunden dauern wird.
Wahrend dieser Sitzung stellen wir Ihnen einige Fragen zu Ihrer psychischen Gesundheit und einige
kognitive Aufgaben, die der Beurteilung Ihrer Lern- und Denkfahigkeit dienen. Andere
Aufgabenstellungen richten sich auf lhre Aufmerksamkeit, Planungs- und Reaktionsfahigkeit. Es handelt
sich dabei um einfache computergestiitzte Tests, mit denen lhre Aufmerksamkeitsspanne und lhre
Reaktionsgeschwindigkeit auf Reize gemessen werden, die auf einem Computerbildschirm erscheinen.

Im Rahmen des ersten Studientermins, des 3-Monats-Termins sowie des letzten Termins werden Sie
auBerdem gebeten, eine kleine Blutprobe zur Verfligung zu stellen. Diese Blutprobe ermdglicht es uns,
die Konzentration von Fettsauren im Serum zu messen und diese dann mit Veranderungen der
Gehirnfunktion in Beziehung zu setzen.

Bei Visite 1 und 3 wird zusatzlich eine transkranielle Magnetstimulation durchgefthrt. Mittels dieses
Verfahrens lasst sich non-invasiv die Leitfahigkeit der Nervenbahnen untersuchen mit dem Ziel, die
Vorgange zu erhellen, die einigen der mit ADHS einhergehenden Probleme zugrunde liegen konnten. Bei
dieser Untersuchung liegt der Patient bequem auf einer Liege. Die transkranielle Stimulation wird mit
einem Geréat der Fa. Medtronic (Danemark) vorgenommen. Eine achtformige Magnetspule wird (iber dem
linken motorischen Kortex des Gehirnes platziert, wo sich das Areal fur die motorische Region der Hand
befindet. Das Magnetfeld induziert einen Impuls von 270 Mikrosekunden. Der Magnetreiz wird Uber die
motorischen Bahnen an die Muskeln weitergeleitet. Durch eine elektromyographische Ableitung an der
gegenuberliegenden rechten Hand wird ein magnetisch evoziertes Potential abgeleitet. Wahrend der
Ableitung muss darauf geachtet werden, dass keine Bewegungen der Beine oder Arme ausgefiihrt
werden. Es werden nach einem vorgegebenen Plan magnetische Stimulationen in kurzer zeitlicher
Abfolge vorgenommen und die evozierten Potentiale abgeleitet.

Wahrend der Untersuchung werden Sie ein Klickgerausch wahrnehmen, welches durch die Erwarmung
und Ausdehnung der Metalle in der Spule entsteht und die dann folgende Muskelkontraktion an der
rechten Hand bemerken.

Bei dieser Untersuchungstechnik sind keine gesundheitlichen Beeintrachtigungen zu erwarten, sofern die
folgenden Kontraindikationen bertcksichtigt werden:

Sie dirfen keine magnetisierbaren Gegenstdnde am oder im Korper haben (z.B. Gefafclips,
Metallplatten, Schrauben im Kopf/Halsbereich, Granatsplitter, metallische Haarspangen). Piercings aus
nicht-magnetisierbaren Materialien stellen dagegen keine Kontraindikation dar.
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Zudem dirfen Sie keine Herzschrittmacher, Horgerate, Liquor-Shunt-Systeme (Ventile zur Regulierung
des Hirndrucks) oder elektronische Pumpengeréte tragen.

Epileptische  Anfallsleiden, schwere Osteoporose (schwerer Knochenschwund) oder frische
Knochenbriiche stellen ebenfalls eine Kontraindikation fiir diese Untersuchung dar.

Achten Sie bitte zudem darauf, vor der Untersuchung Armbanduhr, Scheckkarten bzw. sonstige Karten
mit Magnetstreifen sowie Ihr Handy abzulegen, um sowohl Schaden an diesen Geraten sowie auch
Stérungen der Messungen durch diese Gerate zu vermeiden.

In seltenen Fallen kann es auch nach der Messung zu leichten Kopfschmerzen kommen, die jedoch
vortbergehender Natur sind und nur in Ausnahmefallen einer Schmerzmedikation bedurfen.

Zum Ende dieser Sitzung erhalten Sie einen Vorrat an Kapseln, die Sie Uber die folgenden 3 Monate
taglich einnehmen. Manche dieser Kapseln enthalten essenzielle Fettsauren, andere hingegen nicht.
Weder Sie noch der Prifarzt wissen, ob Sie ein Praparat erhalten, das keine aktiven essenziellen
Fettsauren enthélt (sog. Placebo), oder ein Praparat mit essenziellen Fettsauren.

Es besteht eine 50%ige Wahrscheinlichkeit, dass Sie essentielle Fettsauren erhalten und nicht Placebo.

Untersuchung nach 3 Monaten: Nach 3 Monaten senden wir Ihnen einen weiteren Vorrat an Kapseln
zu und bitten Sie, einige Fragebdgen zu lhrer Aufmerksamkeit, Impulskontrolle und emotionalen
Reaktivitat auszufiillen. Auerdem werden Sie um eine zweite Blutprobe gebeten.

Untersuchung nach 6 Monaten: Nach 6 Monaten schlieRlich werden Sie gebeten, das Prufzentrum
noch einmal aufzusuchen und sich den gleichen kognitiven und TMS-Testverfahren sowie den beim
ersten Termin durchgeflihrten Interviews zu unterziehen. Wir bitten Sie um eine letzte Blutprobe. Dies ist
der letzte Teil dieses Projekts.

Wie viel Zeit nimmt die Teilnahme in Anspruch?

Es handelt sich bei dieser Studie um ein ziemlich umfangreiches Projekt, und wir bitten Sie, diesen
Umstand bei lhrer Entscheidung (ber eine Teilnahme zu beriicksichtigen. Wenn Sie sich fiir einen
Teilnahme entscheiden, werden Sie gebeten, drei Studientermine am IGPUP Neurozentrum in Homburg
wahrzunehmen. Der erste Termin nimmt 3 bis 4 Stunden in Anspruch, der zweite lediglich etwa 1 Stunde
und der letzte Termin dauert 3-4 Stunden.

Welcher magliche Nutzen ist mit einer Teilnahme verbunden?

Das Ziel dieser Studie besteht darin festzustellen, ob die Einnahme von Omega-3- und -6-Fettsauren
enthaltenden Nahrungserganzungsmitteln einen ginstigen Einfluss auf die kognitive Leistungsfahigkeit
und auf Beschwerden in Zusammenhang mit Problemen der Aufmerksamkeit und Impulskontrolle hat. Die
Studie konnte von besonderem Interesse fir Menschen mit ADHS sein, aber auch Vorteile fir grossere
Bevdlkerungsgruppen bringen. Ein personlicher Nutzen fiir Sie kdnnte gegeben sein, wenn Sie der
Gruppe zugewiesen werden, die das Nahrungserganzungspraparat erhalt; zum jetzigen Zeitpunkt ist
jedoch nicht bekannt, ob dies tatsachlich der Fall sein wird.
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Sollte sich die Einnahme von EFS als nutzbringend erweisen, stellen wir am Ende der Studie denjenigen
Teilnehmern, die Placebo erhalten haben oder als Kontrollprobanden dienten, einen 6-Monats-Vorrat an
Omega-3- und -6-Fettsauren enthaltenden Nahrungserganzungspraparaten zur Verfugung.

Welche moglichen Nachteile und Risiken bringt eine Teilnahme mit sich?

Die Teilnahme an der Studie ist mit keinen vorhersehbaren Risiken verbunden. Die Einnahme des
Nahrungserganzungspraparats kann leichte Nebenwirkungen verursachen, die Sie kennen sollten. Dazu
gehdren Aufstossen, Mundgeruch, Sodbrennen und weicher Stuhl. Die Nebenwirkungen kdnnen durch
Einnahme mit einer Mahlzeit verringert werden. Falls unerwlnschte Ereignisse auftreten, stehen Ihnen
die fir die Durchfihrung der Studie zustandigen Arzte mit Rat und Tat zur Seite. Obwohl keine
langfristigen unerwiinschten Wirkungen zu erwarten sind, wird Ihnen mdglicherweise beim Auftreten
unangenehmer Nebenwirkungen maglicherweise geraten, die Einnahme des
Nahrungserganzungspraparats zu beenden. Wenn Sie irgendwelche Bedenken oder Sorgen haben,
wenden Sie sich bitte an uns.

Aufwandsentschadigung

Sie erhalten als Entschadigung fir den Aufwand Ihrer Teilnahme an der Studie einen Gesamtbetrag von
50 Euro. 30 Euro werden ausbezahlt, nachdem Sie den ersten Studientermin wahrgenommen haben; die
restlichen 20 Euro erhalten Sie nach Abschluss lhres letzten Studientermins. Dariber hinaus werden in
Zusammenhang mit dem Projekt entstehende Fahrtkosten erstattet.

Vertraulichkeit

Alle (ber Sie vorhandenen Informationen werden streng vertraulich behandelt. Sie werden geheim
gehalten, bis die Studie vollstandig ausgewertet worden sind.

Die Vertraulichkeit ist gesichert, da lhre personenbezogenen Daten ausschliesslich dazu verwendet
werden, mit lhnen in Kontakt zu treten, und nicht mit anderen Daten verkn(ipft werden. Samtliche in der
Studie erhobenen Daten werden mit einem Studien-ID-Code verbunden, der getrennt in einer sicheren
Datei der Universitat des Saarlandes/IGPUP gespeichert wird.

lhre Teilnahme erfolgt freiwillig. Wenn Sie Ihre Meinung @ndern, steht es Ihnen frei, ohne Angabe von
Griinden Ihre Teilnahme zu beenden und lhre Daten aus der Studie herausnehmen zu lassen.

Was geschieht mit den Ergebnissen der Studie?

Die Studienergebnisse werden von der ADHS-Forschungsgruppe an der UdS/IGPUP analysiert. Die
Ergebnisse werden in von Experten durchgesehenen wissenschaftlichen Zeitschriften veréffentlicht. Die
Teilnehmer betreffende Informationen bleiben dennoch in jedem Fall vertraulich, und es kann von diesen
Veroffentlichungen nicht auf lhre persénliche Identitat geschlossen werden. Anonymisierte Daten kénnen
an andere Forschungsgruppen weitergegeben und in Zusammenhang mit anderen Studien verwendet
werden. Nach Abschluss der Studie kann lhnen ein Bericht lber die Studienergebnisse zugesendet
werden.
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Wer organisiert das Projekt?

Das Projekt wird von der ADHS Forschungsgruppe des Institutes fiir Gerichtliche Psychologie und
Psychiatrie der Universitat des Saarlandes organisiert.

Wer finanziert das Projekt?

Das Projekt wird finanziell von Vifor, dem Hersteller der Fettsaure-Praparate, die Sie erhalten, getragen.
Die Durchfiinrung der Studie erfolgt jedoch unabhéangig durch Prof. Résler und seine Forschungsgruppe
am UdS/IGPUP, Homburg/Saar.

Wer hat die Studie liberpriift?

Diese Studie wurde durch die Ethikkommission der Arztekammer des Saarlandes Cberpriift und
genehmigt.

Wir sprechen das Projekt mit lhnen durch, um sicherzustellen, dass Sie dessen Ziele und das, was eine
Teilnahme daran mit sich bringt, verstehen.

Wir hoffen, dass wir Sie fur die Untersuchung gewinnen kénnen.

Kontakt fiir weitere Informationen:
Studienleiter: Professor Dr. M. Rosler. E-Mail: michael.roesler@uks.eu

Postanschrift: Institut fir Gerichtliche Psychologie und Psychiatrie, Universitatskliniken des Saarlandes,
Gebaude 90/I1l, 66421 Homburg/Saar.

Studienkoordination: Frau Sibylle Baumgart. E-Mail: sibylle.baumgart@uks.eu, Tel.: 06841-1626331

Postanschrift: Institut fir Gerichtliche Psychologie und Psychiatrie, Universitatskliniken des Saarlandes,
Gebéaude 90/11l, 66421 Homburg/Saar.
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Anhang E: Berufliche Situation und soziokonomischer Status

11

Visite Zentrum PatientenNr Datum
3 H 0

Berufliche Situation und soziookonomischer Status

1. Aktuelle berufliche Situation

@ kein Beruf @ arbeitslos

in Ausbildung/Schule B Studium

B erlernter Beruf

Bl Vollzeit B Teilzeit> Std./Woche

2. Wurde der Arbeitsplatz seit der letzten Visite gewechselt?

Bl nein
ja -> Grund Tage

- Einkommensverdnderung Grund: B minus/@ plus €/Monat

3. Wourde der Arbeitsplatz seit der letzten Visite aufgegeben ?

Bl nein

@ja - Grund

4. Krankheitsbedingte Abwesenheit vom Arbeitsplatz seit der letzten Visite?

nein

@ ja > Tage
-> davon Tage wegen ADHS
Grund

5. Aktuelles monatliches Haushaltnettoeinkommen

unverandert seit letzter Visite
0l bis 1.000€/Monat @ bis 1.500€/Monat Pl bis 2.000€/Monat

bis 2.500€/Monat bis 3.000€/Monat tiber 3.000€/Monat
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Anhang F: Ernahrungsfragebogen

ERNAHRUNGSFRAGEBOGEN

Bitte geben Sie fiir jedes der nachfolgend aufgelisteten Lebensmittel an, wie oft (durchschnittlich) Sie
dieses in den zuriickliegenden 3 Monaten verzehrt haben:

Margarine

(pflanzliches) Ol

Obst

Gemiise (insgesamt)
griines Gemtise (Broccoli,
Zucchini, Lauch, Spinat,
Bohnen, Erbsen, Paprika)
rotes Gemdise (Tomaten,
Paprika)
Karotten/Méhren
Hulsenfriichte (Linsen,
Bohnen, Kichererbsen)
Gefliigel

Fleisch

Leber/Innereien ; Wi i
Aufschnitt : i iR
Hamburger ; i i - B
Wurst

Fisch (insgesamt)
Hering/Lachs/Makrele
Eier

Schokolade
SuBigkeiten
Kuchen/Kekse
Eiscreme

s Brotchen/Brot (hell)
Vollkornbrot

Musli

Cornflakes o.a.

Chips

Nisse

Kartoffeln

Pommes frites
Nudeln/Reis

Kaffee

Tee

Bier

Wein

Spirituosen

Cola

Energiedrink
Limonade

Fruchtsaft
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Anhang G: Fragerstrom-Test fiir Nikotinabhangigkeit

Visite Zentrum " PatientenNr Datum j
3 H S |

Fagerstrom-Test fiir Nikotinabhdngigkeit
Die folgenden Fragen beziehen sich auf den Zeitraum der vergangenen 7 Tage:

Sind Sie gegenwirtig Raucher/Raucherin? a ja o nein
1. Wann rauchen sie lhre erste Zigarette nach dem Erwachen?

o innerhalb von fiinf Minuten

0 sechs bis 30 Minuten

O 31 bis 60 Minuten

a nach 60 Minuten

2. Finden Sie es schwierig, nicht zu rauchen, wenn dies an bestimmten Orten verboten
ist? (zum Beispiel Kirche, Bibliothek, Kino, Nichtraucherbiiro)
O ja onein

3. Auf welche Zigarette wiirden Sie am wenigsten verzichten wollen?
o die erste am Morgen o alle anderen

4. Wie viele Zigaretten rauchen Sie pro Tag?
0 zehn oder weniger
o 11 bis 20
o 21 bis 30
0 31 und mehr

5. Rauchen Sie morgens in den ersten Stunden nach dem Aufwachen mehr als Giber den
restlichen Tag verteilt?
0 ja cinein

6. Rauchen Sie, auch wenn Sie sich so krank fiihlen, dass Sie im Bett bleiben?
o ja onein

7. Falls Sie in den vergangenen Tagen weniger als gewdhnlich geraucht haben, gab es
dafiir einen bestimmten Grund? ’
O ja onein

8. Wenn ja, welchen:
0O gesundheitliche Griinde (z.B. kérperliche Erkrankung, Infekt)
O waollte bewusst weniger rauchen
0 andere (welche: i)

9. Rauchen Sie seit der letzten Befragung zum Nikotinkonsum eine andere Marke?
o ja onein
0 Wenn ja,
O eine stirkere Marke 0 eine schwiichere Marke o eine vergleichbare Marke

10. Falls bei lhnen heute eine Blutuntersuchung durchgefiihrt wird, um den Nikotin- und
Cotininspiegel zu bestimmen: Wie viele Minuten vor der Blutentnahme haben Sie
ihre letzte Zigarette geraucht? Letzte Zigarette vor Minuten
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Anhang H: Alkoholkonsumverhalten — Alkoholanamnese
AS

PatientenNr

ALKOHOLKONSUMVERHALTEN
Alkoholanamnese

Trinkfrequenz:
Anzahl der Tage, an denen durchschnittlich Alkohol konsumiert wird:

Anzahl ,Rdusche”

Pro Jahr
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Anhang I: Alcohol Use Disorder Test (AUDIT)

Visite

Zentrum

PatientenNr

3

Alcohol Use Disorder Test (AUDIT)

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,
in diesem Fragebogen werden Sie nach lhren Trinkgewohnheiten gefragt. Bitte beantworten Sie die
fragen so genau wie maglich, da sie die Grundlage fur das arztliche Gesprach sind.
Beachten Sie bitte, das auch Bier ein alkoholisches Getrank ist!
Als MaReinheit gilt ein Drink = 1 Glas/Dose Bier oder 1 Glas Wein/Sekt oder ein Glas Korn, Rum,

Schnaps, Weinbrand, Whisky oder &hnliches.

L

0 1 2 3 4
Wie oft haben Sie alkoholische | .o | 1malim Monat | 5 oo 4 e oder
Getranke getrunken? oder seltener Monat
¥Vlewele Drinks trinken Sie pro 12 3.4 5.6 7.9 AGioderimahn
ag?
A i ” Weniger als i : " i
Wie oft trinken Sie 6 oder mehr . i 3 Einmal im Einmal in der <
Drinks pro Tag? Nie emMmaI i Monat Woche Fast taglich
onat
Wie oft hatten Sie im letzten Weniger als
Jahr das Gefihl, Sie kénnten " x ¢ Einmal im Einmal in der .
nicht aufhéren zu trinken, Nie e':,{gs;'tm Monat Woche Fast taglich
wenn Sie angefangen haben?
Wie oft konnten Sie im letzten 2
Jahr nicht das tun, was von Nie VZie:rEaelrir?:S Einmal im Einmal in der Fast taglich
Ihnen erwartet wurde, weil Sie : Mansit Monat Woche 9
Alkohol getrunken hatten?
Wie oft brauchten Sie schon ,
: : Weniger als i " . 5
morgens ein alkoholisches ; : i Einmal im Einmal in der i
Getrank, weil Sie vorher stark Nis emMnc;ilaltm Monat Woche Fast taglich
getrunken hatten?
Wie oft hatten Sie im letzten Weniger als
Jahr nach dem Alkoholtrinken ; : . Einmal im Einmal in der :
Gewissensbisse gehabt oder Nie elnMn;ng‘m Monat Woche Fast taglich
sich schuldig gefuhit?
Wie oft haben Sie sich nicht an .
die Ereignisse der Nacht zuvor Nie V\éieﬁrlr?;ri;ls Einmal im Einmal in der Fast taglich
erinnern kénnen, weil Sie Monat Monat Woche 9
Alkohol getrunken hatten?
Haben Sie sich oder einen
anderen schon einmal verletzt, Nein Ja, aber nicht Ja, im letzten
weil Sie Alkohol getrunken im letzten Jahr Jahr
hatten?
Hat lhnen ein Verwandter,
Freund oder Arzt geraten, Nein Ja, aber nicht Ja, im letzten

Ihren Alkoholkonsum zu
verringern?

im letzten Jahr

Jahr
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Anhang J: Selbstbeurteilung der Aufmerksamkeit/Aktivitat: Conners Adult
ADHD Rating Scale- Self (CAARS-S)

A

Visite ] Zentrum PatientenNr Datum

Selbstbeurteilung der Aufmerksamkeit/Aktivitdt: Conners Adult Rating Scale

Name;Vomame: geb am: Datum:

In der folgenden Liste sind einige Eigenschaften oder Probleme aufgefiihrt, die von Erwachsenen manchmal
gezeigt werden. Sie sollten die Fragen bitte sorgféitig lesen und entscheiden, wie sehr oder wie wenig lhr
derzeitiger Zustand hierdurch beschrieben wird. Kreisen Sie bitte fiir jede Frage die Zahl an, die Ihrer
Einschadtzung von sich entspricht.

fch ... Uterhaupt ein wenig, - stark, " sehrstark,
B = wich( e~ manchmal ~ haufig  sehr haufig

1. habe SpaB an akliven Tatigkeiten ) 0 1 2 3

2. verliere Dinge, die fir Aufgaben und Aktivititen wichtig 0 d 2 3

_sind (z.B. Plane, Bleistiite, Bicher, Werkzeuge)
plane nichtim Voraus
platze mit Dingen heraus

3

4

5.  bin risikofreudig und wagemutig
6. bin leicht entmutigt
7

8

9

beende angefangene Taligkeiten nicht

bin leichl frustriert

rede zuviel

10. bin immer auf Trab, wie von einem Molor angelrieben

11. bin schlecht organisiert

12. sage Dinge ohne vorher nachzudenken

13. kann schwer fir langere Zeit auf meinem Platz bleiben

14. verhalte mich unkontrolliert oder larmend bei Freizeitaklivitalen
15. bin nicht selbstsicher
16. habe Schwierigkeiten, verschiedene Dinge gleichzeilig zu verfolgen

17. bin immer in Bewegung, auch wenn slillhalten angezeigt ist
18. vergesse, mich an Dinge zu erinnern
19. habe schwache Nerven, vediere schnell die Geduld

20. bin schnell gelangweilt

21. verlasse meinen Sitzplatz, wenn ich es gar nicht soll

22. mag keine Warleschlangen und wechsle mich ungerne mit anderen ab

23. - neige zu Wulausbriichen

24. kann die Aufmerksamkeil bei der Arbeit nur schwer aufrechterhalten

25. suche mir gerne Aklivitaten mit hoher Geschwindigkeit aus

26. vermeide neue Herausforderungen mangels Vertraven in mich
27. fuhle mich beim Stillsitzen innerlich unruhig

28. bin durch Dinge und Gerausche abgelenkt, bei dem Versuch,
mich zu konzentrieren

29. bin bei taglichen Aklivitéten vergeBlich
30. bin von vielen Dingen leicht aufgeregl 0 1 2 3

o|lo|o|lo|o|lo|lojo|o|o| o O‘O o|o| o O qo ojo|lo|o|ojo|O
alalalalalalalalalalalalalalala|a]af ] ) o) o] =) =

o
=3
N
w
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Anhang K: Wechsler Intelligenztest fiir Erwachsene

Verwendung fanden der Wortschatztest unter 2. und der Matrizentest unter 7.

Testperson

Testleiter(in)

Wechsler Intelligenztest fiir Erwachsene

Deutsche Adaption des
WAIS-IIl von David Wechsler

iy f -
1. Bilderergdnzen

Zeitgrenze Umkehrregel
20 Sekunden fiir jede bei 0 Punkten fir Aufigabe 5 oder 6 serden die Aufgaben | bis 4 in

Aufgabe absteigender Folge vargegeben, bis zwei Autgaben in Folge richtig ge-
lisst wurden

Alter e Tlestelatiiny —

Abbruch
nuch 5 (alseh oder niche geldsten
Aufgaben in Folge

Losungsvorschlag der Testperson Hilfestellung (Nachfrage)
(jede Hilfestellung darf nur ein einziges Mal withrend des gesamten
Untertests gegeben werden)

Benennung des abgebildeten Objekts statt des fehlenden (eils «fa, aber was fehlt auf diesent Bild?»

Benennung von ‘leilen, die das Bild erginzen kinnten, ohne «Ja, aber es fehlt aucl ein Teil von den, was hier abgebildet
Jedoch unmittelbar zur Abbildung zu gehiren ist, Was fehlt hier?»

Benennung eines fehlenden “Meils, der unwichtig ist «fa, das ist auch richtig, aber was ist das Wichtigste, das fehit?»

Wenn die Testperson auf Nachfrage die richtige Lasang neant, erhilt sic fir die betreffende Aufgabe cinen Punke.

Punkte Punkte Punkte
Aufgabe  Antwort (0 oder 1) Aufgabe  Antwort (0 oder 1) Aufgabe  Antwort (0 oder 1)
Kamm 10. Kamin 19. Zange
L Kreug 20. Kleidung
12, Stuhl 21, Boot
Aktenmappe L3, Blatt 22. Kuh
5. Gesicht L. Messer 23. Frau
6. Auflauf 15. Zug 24, Tennisschuh
7. Brille 16. Rosen 25. Schuppen
8. Liufer 17. Schriinke Rohwertsumme
9. Korb 18, Spiegel (Maximum = 25)

2. Wortschatz-Test

Umkehrregel Abbruch
bei 0- oder L-Punkt-Antworien fir Aufgabe £ oder 3 werden die Aulgaben nach 6 falscl

tbis 3 in absteigender Folge vorgegeben, bis zwei Aufgaben in Folge mit nicht g
2-Punkt-Antworten geldst warden gaben in Folye

Bewertung
et allen Aufgaben
0.1 oder 2 Punkte

Punkte
Aufgabe Antwort 0,1 ader 2)

Bett

beenden

chift

versammeln

Frithstack

crzeugsen \

7. Winter ‘ 4\




2. Wortschatz-Test (Fortsetzung)

Aufgabe

Antwort

Punkte
0, 1 oder 2)

. Oase

. Mitleid

. kennzeichnen

. widerwillig

. fiihlbar

gestern

. verbrauchen

. Mandant

. anonym

Andeutung

18.

Naht

19.

Satz

20.

erwigen

21.

Resistenz

22.

mannigfaltig

23.

Kolonie

24.

Ballade

25.

Prestige

26.

Verwegenheit

27:

vehement

28.

addquat

29,

Epos

30.

Plagiat

31.

Determinante

32.

pragmatisch

33.

ominds
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(Maximum = 66)

(die Aufgaben der vorherigen Seite gehen in die Berechnung ein)




6. Rechnerisches Denken

Umkehrregel
bei 0 Punkten fiir Aufgabe 5 oder 6 werden

die Aufgaben 1 bis 4 in absteigender Folge
vorgegeben, bis bei zwei Aufgaben in Folge
richtig gelost wurde

Abbruch g Bewertung
nach 4 falsch oder bei den Aufgaben 1 bis 18 jeweils 0 oder 1 Punkt,
nicht gelosten bei den Aufgaben 19 und 20 jeweils 0, 1 oder 2 Punkte

Aufgaben in Folge

Zeit richtige Punkte Zeit- richtige Punkte
Problem | Grenze | Losungszeit| Losung | Antwort | (oodert) | Aufgabe|grenze| Losungszeit| Losung | Antwort (0 oder 1)
15" 3 11. 60" 36
15" 7 12, 60" 42 km
15 5 13 60" 49,5m
4 151" 2 14. 60" 43 km/h
5 15" 4 15 60" 186 Std.
6. 30" 350m 16. 60" 51 kg
7 60" 150 17 60" 30 cm
8. 60" 8 Std. 18. 60" 10
9. | e0" 600 km 19. | 60" 161 e
0 1 2
10. 60" 10,5 m 20. 120" 96 1120t 1°-10"
0 1 2
Rohwertsumme
(Maximum = 22) L-

7. Matrizen-Test

Umkehrregel Abbruch Bewertung
bei 0 Punkten fitr Aufgabe 4 oder 5 werden die Aufgaben I bis 3 in nach 4 falsch oder nicht fiir jede Aufgabe 0 oder 1 Punkt,
absteigender Folge vorgegeben, bis zwei Aufgaben in Folge richtig gelosten Aufgaben in 3 die Beispielaufgaben A-C gehen

gelost wurden

TFolge oder 4 von 5 Aufgaben nicht in die Bewertung ein

Hinweis: Die richtige Losung ist kursiv fett hervorgehoben. Die Beispiele A bis C werden immer vorgegeben

Losungsalternativen Punkte Losungsalternativen Punkte
Aufgabe (Antwort ankreuzen) (0 oder 1) Aufgabe; (Antwort ankreuzen) (0oder1)
A. 1 2 3 4 B 13 1 2 ) 4 5
B. 1 2 3 4 5 14. 1 2 3 4 5
[ & 1 2 3 4 5 15. 1 2 3 4 5
1 2 3 4 5 6. [1 2 3 4 5
1 i 3 4 5 17. 1 74 3 4 i)
1 2 3 4 5 18. 1 2 3 4 5
4. 1 2 3 4 5 19. 1 2 3 4 5
5, 1 2 3 4 5 20. 1 2 3 4 5
6. T 2 3 4 5 21, 1 Z 3 4 5
V4 1 2 3 4 5 22, 1 2 2 4 5
8. 7 2 3 4 5 23. 1 2 3 4 5
9. 1 2 3 4 ) 24. 1 2 3 4 5
10. 1 2 3 4 5 25 1 2 3 4 5
11, 1 2 3 4 5 26. 1 2 3 4 5
12. 1 2 3 4 5 Rohwertsumme
(Maximum = 26)
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Anhang L: Tabelle 6 Langfassung: Mittelwerte, Standardabweichung und

Mann-Whitney-U-Test des Ernahrungsfragebogens bei ADHS-

Patienten und Kontrollgruppe zum Zeitpunkt T

ADHS- Kontrollgruppe  Mann-Whitney-U-Test
Patienten
(N=74) (N =22)
M (SD) M (SD) z-Wert p-Wert

Milchprodukte

Milch 3.51 (1.75) 3.82 (1.40) 0.54 p =.587

Joghurt 1.89 (1.51) 2.27 (1.32) 1.20 p=.231

Quark 1.13 (1.12) 1.12 (0.99) 0.31 p =.757

Kése 3.04 (1.34) 3.27 (1.08) 0.54 p =.591

Butter 3.19 (1.87) 3.00 (1.52) 0.78 p=.434
Pflanzliche Fette

Margarine 1.49 (1.71) 0.95 (1.40) 1.11 p =.268

Pflanzliches Ol 3.22 (1.65) 3.48 (1.12) 0.14 p =.886
Obst 2.69 (1.56) 3.68 (1.39) 1.86 p =.062
Gemduse

Gemise insgesamt* 3.24 (1.29) 4.10 (0.77) 2.78 p =.005

Griines Gemuse* 2.41(1.17) 1.18 (0.85) 2.24 p =.025

Rotes Gemuse* 2.79 (1.08) 3.41(0.73) 2.48 p =.013

Karotten/Mohren 1.84 (1.16) 1.77 (1.19) 0.45 p =.650

Hiilsenfriichte 1.11 (1.12) 1.18 (0.85) 0.72 p =.474
Fleisch

Geflugel 1.96 (1.11) 2.36 (1.00) 1.55 p =.122

Fleisch 2.63 (1.34) 2.91 (0.92) 1.20 p =.231

Leber/Innereien 0.17 (0.56) 0.09 (0.29) 0.47 p =.640

Aufschnitt 2.49 (1.75) 2.64 (1.56) 0.43 p =.664

Wurst 2.69 (1.51) 2.73 (1.24) 0.77 p =.443
Fisch

Fisch 1.40 (1.10) 1.77 (1.52) 1.38 p =.168

Hering/Lachs/Makrele 0.69 (0.87) 0.95 (1.00) 1.15 p =.252
Eier 2.34 (1.28) 2.23 (1.15) 0.54 p =.591
SuRigkeiten

SuRigkeiten 3.13 (1.45) 3.32 (1.45) 0.42 p =.677

Schokolade 3.00 (1.42) 3.27 (1.39) 0.98 p =.328

Kuchen/Kekse 2.38 (1.24) 2.36 (0.90) 0.29 p=773

Eiscreme 1.38 (1.15) 1.50 (086) p =430
Fast Food

Hamburger 0.96 (0.87) 0.68 (0.57) 1.18 p =.236

Chips 1.31 (1.40) 1.09 (0.87) 0.07 p =941

Pommes frites 1.42 (1.06) 1.36 (0.09) 0.28 p=777
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Einfache Kohlenhydrate
Brotchen/Brot*
Cornflakes
Nudeln/Reis

Mehrfache Kohlenhydrate
Vollkornbrot
Musli*

NUsse
Kartoffeln
Kaffee
Tee
Alkoholhaltige Getranke
Bier
Wein
Spirituosen
Zuckerhaltige Getranke
Cola
Limonade

Fruchtsaft
Energiedrink

3.24 (1.58)
1.04 (1.43)
3.06 (1.04)

2.75 (1.84)
1.51 (1.56)

1.35 (1.19)
2.71 (1.11)
3.25 (1.96)
2.56 (1.84)

1.26 (1.42)
0.82 (1.11)
0.46 (1.04)

1.76 (1.69)
1.49 (1.70)
2.25 (1.62)
0.93 (1.68)

2.36 (1.22)
1.00 (1.16)
3.14 (1.13)

3.05 (1.56)
2.64 (1.76)

1.62 (1.53)
2.23 (1.02)
3.68 (1.86)
2.32 (1.64)

1.41 (1.14)
1.27 (1.20)
0.68 (0.84)

1.32 (1.36)
0.95 (1.21)
2.27 (1.67)
0.91 (1.34)

2.48
0.58
0.50

0.43
2.66

0.48
1.79
1.04
0.54

0.94
1.77
1.94

0.97
1.12
0.07
0.77

p =.013
p =.559
p =.619

p =.666
p =.008

p =.633
p =.073
p =.298
p =.590

p =.346
p =077
p =.053

p =334
p =.269
p =.947
p =.441

Anmerkung. *p< .05

p* nach Bonferroni = .001
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