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Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitdtsstérungen (ADHS) sind gekenn-
zeichnet durch ein durchgehendes Muster von Unaufmerksamkeit, mangeln-
der Impulskontrolle und vermehrter allgemeiner motorischer Aktivitit, die
dem Alter, dem Entwicklungsstand und der Intelligenz des Kindes nicht an-
gemessen ist. Die Kernsymptomatik tritt iiberdauernd und situationstiber-
greifend in verschiedenen Lebensbereichen. (z. B. Schule, Familie, Umgang
mit Gleichaltrigen) auf und zeigt ein Ausmaf}, welches die psychosoziale und
kognitive Funktionsfahigkeit der Betroffenen deutlich beeintrachtigt (Bana-
schewski et al. 2004; Sagvolden et al. 2005).

Die ADHS sind hiufige Stérungen, die bei etwa 3-6 % (DSM 1V) der Kinder
und Jugendlichen im Alter zwischen 6 und 18 Jahren - mit einem Haufigkeits-
gipfel im Grundschulalter - diagnostiziert werden. Die Stérung findet sich bei
Jungen etwa dreimal haufiger als bei Mddchen und verlduft oft chronisch; be-
eintrachtigende Symptome bestehen bei 50 bis 70 % der betroffenen Kinder bis
ins Erwachsenenalter fort. ADHS ohne komorbide psychische Stérungen sind
eher die Ausnahme, assoziierte Stérungen (65-80) der Regelfall (Biederman
und Faraone 2005); vor allem bestehen oppositionelle Stérungen des Sozialver-
haltens (bis zu 50 %), andere Stérungen des Sozialverhaltens (30 %-50 %), affek-
tive, vor allem depressive Stérungen (15 %-20%), Angststérungen (20 %-25 %)
und umschriebene Lernstérungen (10 %-25%).
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Familien-, Adoptions- und Zwillingsstudien zeigen, dass die ADHS die ex-
treme Auspragung einer primar genetisch determinierten Verhaltensdimen-
sion darstellt (Faraone et al. 2005). Etwa 80 % der Verhaltensvarianz sind auf
erbliche Faktoren zurtickzufithren. Kinder mit ADHS haben ungefiahr viermal
hdufiger Geschwister, Eltern oder andere Verwandte mit ADHS als gesunde
Kinder. Kinder betroffener Erwachsener sind sogar in 50-60 % der Fille selbst
betroffen. Biologische Eltern haben deutlich hiufiger selbst ADHS (18 %) als
die Adoptiveltern (3 %). Die bisherigen Assoziationsstudien deuten darauf hin,
dass wahrscheinlich mehrere Gene an der Entstehung der ADHS beteiligt sind,
u.a. das Dopamin-Beta-Hydroxylase-Gen (Taq 1 Polymorphismus), das Dopa-
min Transporter-Gen (DAT1 10-repeat Allel) und die Dopamin-Rezeptor-Gene
DRD-4 (DRD4 7-repeat Allel), DRD-5 (DRD5 148bp-Allel) und DRD-1, sowie das
Serotonin-Rezeptor-Gen 5-HT(1B) und das SNAP-25 Gen, welches an der Regu-
lation der Transmitterfreisetzung beteiligt ist (Faraone et al. 2005). Insgesamt
legen die bisherigen molekulargenetischen Befunde nahe, dass das genetische
Risiko in mehreren Genen zu suchen ist. Die bisher gefundenen Risiko-Allele
erhéhen das relative Risiko fiir eine ADHS jedoch nur gering (relative Risiken:
1.2-1.9), so dass davon auszugehen ist, dass es sich bei der ADHS um eine kom-
plexe Erkrankung handelt (Banaschewski et al. 2004; Faraone et al. 2005).

Als weitere Risikofaktoren werden Schwangerschafts- und Geburtskompli-
kationen, ein erniedrigtes Geburtsgewicht, Infektionen und Toxine (chro-
nische Bleiintoxikationen, pranatale Alkohol-, Benzodiazepin- und Nikotin-
exposition) sowie ungiinstige psychosoziale Bedingungen diskutiert (Thapar
etal. 2003). Die Befunde zur Bedeutung von Schwangerschafts- und Geburts-
komplikationen sind widerspriichlich; am ehesten relevant sind chronisch
andauernde hypoxische Zustidnde, die zudem mit einem niedrigeren Geburts-
gewicht assoziiert sind. Der immer wieder diskutierte Zusammenhang zwi-
schen atopischen Erkrankungen (z. B. Neurodermitis) und ADHS konnte bisher
nicht zweifelsfrei belegt werden. Dies schlieft andere immunologische Me-
chanismen zwar nicht aus, spricht aber - wenn tiberhaupt - eher fiir die Exis-
tenz einer kleinen Untergruppe von ADHS-Betroffenen mit ursichlichen im-
munologischen Auffilligkeiten. Schwere Deprivation in der frithen Kindheit,
institutionelle Erziehung und ungiinstige psychosoziale Bedingungen in der
Familie sind ebenfalls bedeutsam (Banaschewski et al. 2004; Taylor et al.
2004).

Die Wechselwirkung zwischen genetischen Komponenten und exogenen
Faktoren ist wesentlich, jedoch noch wenig erforscht. Neuere Ergebnisse wei-
sen darauf hin, dass das Vorliegen des DAT-10-repeat Allels das Risiko des Auf-
tretens von ADHS bei miitterlichem Nikotinkonsum deutlich erh6ht (Kahn
et al. 2003). Auch wurden Wechselwirkungen zwischen miitterlichem Alko-
holkonsum sowie psychosozialen Risiken und Dopamin-Transporter-Polymor-
phismen berichtet (Brookes et al. 2006; Laucht et al. 2007).

Die neuroanatomischen Befunde (Volumenverminderungen) sprechen eher
fiir entwicklungsbedingte Abweichungen der strukturellen Gehirnorganisa-
tion, nicht aber fiir deren spatere externe Schadigung (Bush et al. 2005; Cas-
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tellanos et al. 2002). Im Rahmen einer pathologischen Ontogenese auftreten-
de strukturelle Abweichungen des (pri-)frontalen Kortex und der Basalgang-
lien, bzw. des kognitiven und des motorischen Regulationssystems der korti-
ko-striato-pallido-thalamo-kortikalen Regelkreise koénnten Teile der
neurobiologischen Grundlage der ADHS bilden (Banaschewski et al. 2005;
Banaschewski et al. 2004; Castellanos und Tannock 2002; Sagvolden et al. 2005;
Sergeant 2005).

Psychophysiologische Untersuchungen haben verschiedene Korrelate der
ADHS nachgewiesen (Banaschewski und Brandeis 2007; Rothenberger et al.
2003). Die Untersuchungen ereigniskorrelierter Potenziale unterstreichen,
dass sich die bei Kindern mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kindern gefun-
denen Abweichungen aufmerksamkeitsabhiangiger Informationsverarbei-
tungsprozesse nicht einer spezifischen Verarbeitungsstufe zuordnen lassen,
sondern sowohl Antwortvorbereitung als auch Hemmung und Ausfithrung
von Handlungen beeintrichtigt sind (Banaschewski und Brandeis 2007; Ba-
naschewski et al. 2003a). Wesentlich ist dabei eine verminderte Fihigkeit zur
kognitiven Kontrolle und Fehleriiberwachung, die mit einer Funktionsstérung
des anterioren cinguldren Kortex in Zusammenhang zu stehen scheint (Bush
et al. 1999).

Pharmakologische und elektrophysiologische Befunde (Banaschewski und
Brandeis 2007; Banaschewski et al. 2003b; Banaschewski et al. 2005) stiitzen
die Hypothese, dass sowohl das dopaminerge, aber auch das noradrenerge
Neurotransmittersystem und das posteriore Aufmerksamkeitsnetzwerk an der
Pathophysiologie der ADHS wesentlich beteiligt sind.

Neuropsychologische Studien finden bei Kindern mit ADHS Auffilligkei-
ten, die auf Beeintridchtigungen exekutiver Funktionen hinweisen (Willcutt
et al. 2005). Diese héheren Kontrollmechanismen, die fiir problemlésendes
Denken, zielgerichtetes und flexibles Verhalten und die Selbststeuerung von
Antrieb, Motivation und Affekt erforderlich sind, beruhen auf den Funktionen
des prafrontalen Kortex und seiner Verbindungen. Sie stellen wichtige Fakto-
ren fiir die Entwicklung sozialer und schulischer Leistungsfahigkeit dar.

Allerdings sind Beeintrachtigungen exekutiver Funktionen nicht spezifisch
fiir ADHS (Willcutt et al. 2005). Beeintriachtigungen der exekutiven Funktio-
nen kénnen die ADHS auch nicht vollstindig erkliren. Auch im motivational-
emotionalen Bereich bestehen Auffdlligkeiten. Kinder zeigen haufig eine re-
duzierte Affektkontrolle und Frustrationstoleranz sowie erhohte Irritabilitdt,
Feindseligkeit und allgemeine emotionale Ubererregbarkeit. Sie reagieren mit
starkeren Leistungseinbuflen auf Belohnungsaufschub (Sonuga-Barke 2005)
bzw. den Wechsel von kontinuierlicher zu intermittierender Verstirkung.
Entsprechend ist die retrograde Verstarkerwirksamkeit kiirzer und abge-
schwdchter (steilerer ,,delay-of-reinforcement gradient“) und konnte gestorte
Lernmechanismen erkldren (Sagvolden et al. 2005). Derzeit kann keines der
verschiedenen neuropsychologischen Modelle die Atiologie der ADHS vollstin-
dig erkldren. Die Mehrzahl der vorliegenden empirischen Befunde scheintam
ehesten mit der Annahme einer suboptimalen Regulation des energetischen
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Zustands oder Abneigung gegen Verzogerung kompatibel zu sein (Banaschew-
ski et al. 2005; Banaschewski et al. 2004; Sergeant 2005).

Zusammenfassend deuten die bisherigen biochemischen, neurophysiolo-
gischen, radiologischen, nuklear-medizinischen und molekulargenetischen
Untersuchungsergebnisse zu moglichen Ursachen und Entstehungsmecha-
nismen der ADHS darauf hin, dass auf genetisch mitbedingter Basis Dysfunk-
tionen der katecholaminergen Neurotransmittersysteme, vor allem des dopa-
minergen Stoffwechsels, vorliegen, die eine Beeintrichtigung von Motorik,
Aufmerksambkeit, exekutiven Funktionen und motivationalen Mechanismen
bedingen (Banaschewski et al. 2005; Banaschewski et al. 2004; Coghill et al.
2005; Sagvolden et al. 2005; Sergeant 2005; Sonuga-Barke 2005).

In der Behandlung ist eine multimodale Therapie, die mehrere Komponen-
ten miteinander kombiniert, die Methode der Wahl. Stimulanzien, wie
Amphetamine und Methylphenidat, oder Atomoxetin sind Medikamente der
Wahl. Ihre Wirksambkeit ist in zahlreichen klinischen Studien belegt. Der An-
teil von Betroffenen, welche auf Stimulanzien ansprechen, liegt bei etwa
70-90 %. Stimulanzien hemmen die Wiederaufnahme von Dopamin und Nor-
adrenalin in die Prasynapse und erhéhen gleichzeitig die Freisetzung von
Monoaminen in den synaptischen Spalt. Atomoxetin hemmt den Noradrena-
lin-Transporter und erhéht so auch die dopaminerge Neurotransmission im
prifrontalen Kortex. Eine medikamentdse Behandlung verringert die Kern-
symptomatik wirkungsvoll, verbessert die schulische Leistungsfahigkeit, aber
auch die schulische und soziale Integration und vermindert aggressives Ver-
halten. Die Wirksamkeit scheint umso ausgepragter, je starker die ADHS-
Symptomatik vorhanden ist. Eine primdre medikamentdse Therapie ist indi-
ziert, wenn eine stark ausgepragte und situationsiibergreifende ADHS-Sym-
ptomatik besteht, die zu einer erheblichen Funktionseinschrankung fiihrt.

Neben der Pharmakotherapie haben sich vor allem eltern- und familien-
zentrierte und schulzentrierte Ansitze als erfolgreich in der Behandlung von
ADHS erwiesen. Psychoedukative Mafinahmen sind obligater Bestandteil jeder
Behandlung (Banaschewski et al. 2006; Taylor et al. 2004). Langwirksame Pra-
parate zur Behandlung von ADHS stellen eine sinnvolle Erweiterung des kli-
nischen Repertoires dar. Die unterschiedlichen pharmakokinetischen Profile
qualifizieren nicht ein bestimmtes Praparat als generell iberlegen, erlauben
aber dem Kliniker eine flexiblere und genauere individualisierte Anpassung
der medikamentosen Therapie an die Bediirfnisse und Praferenzen des Patien-
ten, um eine angemessene Symptomkontrolle {iber den gesamten Tag zu ge-
wahrleisten (Banaschewski et al. 2006).
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2 ADHS und umschriebene
Entwicklungsstorungen

Waldemar von Suchodoletz

2.1 Umschriebene Entwicklungsstorungen

Zu den umschriebenen bzw. spezifischen Entwicklungsstorungen werden
nach der Internationalen Klassifikation psychischer Stérungen der WHO (ICD-
10) umschriebene Stérungen des Sprechens und der Sprache (F80), umschrie-
bene Entwicklungsstérungen schulischer Fertigkeiten (F81), umschriebene
Stérungen motorischer Funktionen (F82) und kombinierte umschriebene Ent-
wicklungsstérungen (F83) gerechnet (WHO 2005). Fiir alle Entwicklungsstérungen
gilt, dass die entsprechende Funktion primadr betroffen und im Gegensatz zu
anderen Krankheitsbildern der Verlauf stetig ist, ohne dass Phasen einer plotz-
lichen Verbesserung oder Verschlechterung zu beobachten sind. Charakteris-
tisch ist zudem eine familidre Hiufung und Jungen sind 6fter als Mddchen
betroffen. Auch Kinder mit umschriebenen Entwicklungsstérungen zeigen
deutliche Lernfortschritte, die allerdings in den betroffenen Funktionen lang-
samer ausfallen als dies bei unauffillig entwickelten Kindern der Fall ist.
Nach der ICD-10 sind umschriebene Sprech- und Sprachentwicklungsstirungen da-
durch gekennzeichnet, dass bei einem altersgerechten Kommunikationsbe-
diirfnis die Sprech- bzw. Sprachfertigkeiten eines Kindes aufderhalb der Varia-
tionsbreite der Norm liegen und bekannte Erkrankungen oder Stérungen nicht
Ursache der Behinderung des Spracherwerbs sind. Sprachstérungen bedingt
durch eine Intelligenzminderung, eine hirnorganische Erkrankung, eine Hor-
storung, durch emotionale oder andere psychiatrische Erkrankungen, durch
falsche Sprachvorbilder oder durch eine unzureichende Anregung durch die
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Umwelt werden nicht zu den umschriebenen Sprachentwicklungsstérungen
gerechnet.

Umschriebene Sprech- und Sprachentwicklungsstérungen werden einge-
teilt in Artikulationsstérungen sowie expressive und rezeptive Sprachstérun-
gen. Artikulationsstérungen (Lautbildungsstérung, Stammeln, Dyslalie) ge-
hen im Gegensatz zu Sprachstérungen nicht gehduft mit einem ADHS oder
anderen psychischen Stérungen einher und bleiben deshalb im Folgenden
unberiicksichtigt. Expressive Sprachentwicklungsstdrungen (F80.1) sind da-
durch gekennzeichnet, dass die Sprachproduktion auflerhalb der Norm liegt,
wihrend das Sprachverstdndnis allenfalls geringfiigig beeintrachtigt ist. Bei
der rezeptiven Form (F80.2) hingegen finden sich deutliche Defizite im Be-
reich des Sprachverstindnisses meist verbunden mit solchen in der Sprach-
produktion. Bei beiden Subtypen sind zusitzliche Lautbildungsstérungen die
Regel.

Die Symptomatik einer Sprachentwicklungsstérung ist vom Alter des Kin-
des abhdngig. Manche Kinder fallen bereits im Sduglingsalter durch ein ver-
mindertes Lallen auf. Im zweiten Lebensjahr sind ein verspétetes Erlernen der
ersten Worter und eine verzogerte Entwicklung des aktiven und passiven Wort-
schatzes charakteristisch. Im dritten Lebensjahr stehen eine verminderte Au-
erungsldnge und ein weitgehendes Fehlen syntaktischer Strukturen im Mit-
telpunkt der sprachlichen Auffilligkeiten. Im Kindergarten- und Vorschulalter
haben die Kinder besondere Schwierigkeiten bei der Bildung und dem Ver-
standnis grammatischer Wortformen und Satzstrukturen. Im Schulalter wird
die Spontansprache weitgehend fehlerfrei. Die Kinder sprechen in einfachen
und kurzen Sitzen und vermeiden kompliziertere grammatische Strukturen.
Probleme werden erst bei héheren Anforderungen deutlich. Den Kindern fillt
es schwer, Geschichten folgerichtig zu erzihlen, iibertragene Bedeutungen
und Mehrdeutigkeiten zu verstehen und sich schriftlich koharent mitzutei-
len. Diese Schwierigkeiten bleiben oft bis ins Erwachsenenalter hinein be-
stehen, werden aber erst bei besonderen Anforderungen oder einer gezielten
Uberpriifung deutlich. Weitere hiufig zu beobachtende Sprachauffilligkeiten
sind ein geringer Wortschatz sowie Wortfindungs- und Lautbildungsstérun-
gen. Viele Kinder, bei denen auch noch im Einschulungsalter eine Sprachent-
wicklungsstérung nachweisbar ist, haben im Schulalter eine Lese-Recht-
schreibstérung.

Die klinische Bedeutung von Sprachentwicklungsstérungen ergibt sich aus
langfristigen Auswirkungen auf die sozialen Entwicklungschancen und die
Personlichkeitsentwicklung. Sind Sprachstérungen noch im Vorschulalter zu
beobachten, dann ist mit einer Wahrscheinlichkeit von 70-80 % mit Sprach-
auffilligkeiten bis ins Jugend- und Erwachsenenalter hinein zu rechnen. Zu-
sdtzlich beeintrichtigen eine Lese-Rechtschreibstérung (50-80 %), abfallende
IQ-Werte (ca. 25%) und emotionale bzw. Verhaltensstérungen (ca. 50%) die
Entwicklungschancen dieser Kinder. Insgesamt ist die Prognose bei einer Ar-
tikulationsstérung am besten und bei einer rezeptiven Sprachstérung am
schlechtesten (Ubersicht v. Suchodoletz 2004).
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Lese-Rechtschreibstorungen werden in der ICD-10 zu den umschriebenen Ent-
wicklungsstérungen schulischer Fertigkeiten gerechnet. Zu dieser Kategorie
zdhlen weiterhin die isolierte Rechtschreibstérung und die Rechenstérung.
Am hiufigsten und ausfiihrlichsten untersucht ist die Lese-Rechtschreibsts-
rung, auf die im Folgenden schwerpunktmafig eingegangen werden soll.

Die Lese-Rechtschreibstérung (F81.0) wird definiert als umschriebene Beein-
trichtigung der Entwicklung der Lese- und in der Regel damit verbunden der
Rechtschreibfidhigkeiten, die nicht durch eine Intelligenzminderung, unzurei-
chende Lernbedingungen, unkorrigierte Seh- oder Horstérungen, ausgepragte
neurologische Defizite oder emotionale Storungen bedingt ist. Bei der isolierten
Rechtschreibstérung (F81.1) fehlen Hinweise auf eine Leseschwiche.

Im Mittelpunkt der Symptomatik stehen Schwierigkeiten beim Erwerb des
Lesens und der Rechtschreibung. Den Kindern fillt es zu Beginn des Deutsch-
unterrichtes schwer, das Alphabet zu erlernen und Buchstaben korrekt zu be-
nennen. Spater unterlaufen ihnen beim Lesen zahlreiche Fehler. Sie lassen
Buchstaben und Wortteile aus, verdrehen Teile des Wortes, ersetzen Worter
oder Wortteile und fiigen neue hinzu. Die Kinder lesen extrem langsam, ver-
lieren die Zeile und die Betonung entspricht nicht der Phrasenstruktur des
Satzes. Das Leseverstindnis ist eingeschriankt, sodass die Kinder das Gelesene
nicht wiedergeben kénnen.

Vergleichbare Fehler treten bei der Rechtschreibung auf. Anfangs sind es
Auslassungen, Einfiigungen, Verdrehungen sowie Reihenfolgeumstellungen
von Buchstaben und Wortteilen bis zu Wortentstellungen, spiter dann eine
Nichtbeachtung von Rechtschreibregeln, wie Fehler in der GroR- und Klein-
schreibung oder Dehnungsfehler. VerstofRe gegen eine lautgetreue Schreib-
weise werden als Phonemfehler, solche gegen eine regelhafte Abweichung
von der lautgetreuen Schreibweise als Regelfehler und solche gegen Abwei-
chungen von Rechtschreibregeln als Speicherfehler bezeichnet.

Die klinische Relevanz einer Lese-Rechtschreibstérung ergibt sich nicht
nur daraus, dass Lese- und Rechtschreibprobleme bis ins Erwachsenenalter
hinein persistieren konnen, sondern insbesondere aus den sekundéren Aus-
wirkungen auf die Entwicklung der Personlichkeit und auf die Chancen in
Schule und Beruf. Einschrankungen der sozialen Prognose sind Folge der Be-
eintrachtigung des Schulerfolgs. Viele LRS-Kinder verlassen vorzeitig die Schu-
le und selbst bei guter Intelligenz (IQ >112) legen nur 10 % das Abitur ab (Streh-
low 2004). Der Schulerfolg der LRS-Kinder entspricht somit nicht ihren allge-
meinen intellektuellen Fahigkeiten, sondern ist vergleichbar mit dem von
minderbegabten Regelschiilern (Esser 1991). Als Folge fehlender oder niedriger
Schulabschliisse schlieflen nur 50 % der LRS-Kinder eine Berufs- und lediglich
1% eine akademische Ausbildung ab (Maughan 1995).

Die ICD-10 definiert umschriebene Entwicklungsstdrungen der motorischen Funktio-
nen (F82) als eine schwerwiegende Beeintrachtigung der Entwicklung der mo-
torischen Koordinationsfahigkeit, die nicht allein durch eine Intelligenzmin-
derung oder eine angeborene oder erworbene neurologische Stérung erklarbar
und nicht direkte Auswirkung von Seh- oder Hérstérungen ist. Die Stérung
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ist nach der ICD-10 dadurch charakterisiert, dass die motorische Koordina-
tionsfahigkeit des Kindes bei fein- oder grobmotorischen Anforderungen deut-
lich unterhalb des Niveaus liegt, das nach dem Alter und der allgemeinen
Intelligenz zu erwarten wire. Das Muster der motorischen Beeintriachtigung
variiert und ist altersabhidngig. Die Kinder wirken insgesamt unbeholfen und
erwerben verzogert Laufen, Hiipfen und Schwimmen. Sie erlernen nur miih-
sam Schuhe binden, Treppen steigen, Dreirad oder Fahrrad fahren und sind
ungeschickt beim Werfen und Fangen von Béllen. Die Kinder stolpern und
fallen oft, zeichnen ungeschickt und lassen Sachen haufig zu Boden fallen.
Ihr Schriftbild ist krakelig und schlecht leserlich.

Psychische Auffilligkeiten und eine Komorbiditdt mit ADHS sind vorwie-
gend bei Kindern mit Sprachentwicklungsstérungen und/oder Lese-Recht-
schreibstérungen genauer untersucht worden, weshalb sich die folgenden
Ausfiihrungen auf diese beiden Stérungsbilder konzentrieren.

2.2 Psychische Auffilligkeiten bei umschriebenen
Entwicklungsstorungen

Haufigkeit und Art

Psychische Auffilligkeiten wurden bei sprachentwicklungsgestorten Kindern viel-
fach beschrieben. Die Hiufigkeit wird mit 30 bis 50% angegeben. In einer
eigenen Studie beurteilten die Miitter von 209 sprachauffilligen Vorschul-
kindern das Verhalten ihrer Kinder mit dem Verhaltensfragebogen (E-F) von
Meyer-Probst (1983). Bei 44 % der Kinder lag der Gesamtwert im auffdlligen
Bereich (s. Abb. 1). ADHS und soziale Anpassungsstérungen standen im Vor-
dergrund. Haufig wurde zusdtzlich iiber emotionale Stérungen berichtet
(s. Abb. 2).

BeiJugendlichen und Erwachsenen mit Sprachentwicklungsstérungen im
Kindesalter wurden Schwichen beim Erkennen von Emotionen und beim L-
sen sozialer Probleme beschrieben (Bishop 1997; Cohen & Horodezky 1998).
Insgesamt ist das Risiko psychiatrischer Auffilligkeiten bei sprachentwick-
lungsgestorten Kindern etwa 4- bis 5-mal so groft wie bei Kindern ohne Ent-
wicklungsbesonderheiten (Beitchman et al. 1990; Noterdaeme & Amorosa
1998). Eine Beziehung zwischen der Schwere der Sprachstérung und dem Aus-
pragungsgrad der Verhaltensauffilligkeiten wurde nicht beobachtet (Benasich
et al. 1993; v. Suchodoletz & Keiner 1998).

Eine Verbindung zwischen Sprachentwicklungsstérung und spiterem dis-
sozialem Verhalten legen Untersuchungen bei obdachlosen Jugendlichen, bei
Jugendlichen mit Schuleschwinzen, bei Gefingnisinsassen und bei vorbe-
straften Frauen nahe, bei denen eine Haufung von Sprachentwicklungssto-
rungen in der Anamnese gefunden wurde. Allerdings scheinen diese nicht
unmittelbar ein Risiko fiir dissoziales Verhalten im Jugend- und jungen Er-
wachsenenalter darzustellen. Eine antisoziale Fehlentwicklung wurde nur bei
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einer Kombination mit psychosozialen Risiken (niedriger sozio6konomischer
Status, sehr junge Mutter, miitterliche Depression u.a.) beobachtet (Naylor
etal. 1994).
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Abb.1 Haufigkeit von Verhaltensauffalligkeiten bei sprachgestorten Vorschulkindern (n = 209)
nach Einschatzung der Mitter (Verhaltensfragebogen E-F von Meyer-Probst)
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Abb. 2 Haufigkeit einzelner Verhaltensauffalligkeiten bei sprachgestorten Vorschulkindern
(n =209) nach Einschatzung der Miitter (Verhaltensfragebogen E-F von Meyer-Probst)

Die Prognose hinsichtlich der langfristigen psychischen Entwicklung war bei
Jungen deutlich schlechter als bei Mddchen. Im frithen Erwachsenenalter
wurde bei Mdnnern antisoziales Verhalten 10-mal hadufiger als bei Frauen re-
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