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1. Zusammenfassung

Pathologische Glucksspieler und Erwachsene mit einer ADHS — Symptomatik zeigen
vielfaltige  Verhaltensauffalligkeiten, = wie  stdndige = motorische  Unruhe,
Dazwischenreden, Storungen der Impulskontrolle und soziale Anpassungsprobleme.
Dies gab Anlass zu einer Untersuchung zu dem Zusammenhang zwischen
pathologischem Gliicksspiel und ADHS. Das éatiologische Vulnerabilitditsmodell von
Petry (1996) markiert drei urséchliche Faktoren des pathologischen Gluckspiels: Die
Erregungsdysregulation, die Gefuhlsregulationsstérung und die Selbstwertstérung,
die auch bei einer ADHS beschrieben sind. Blaszcynsky (2000) beschreibt dariber
hinaus einen impulsiv — dissozialen Glicksspielersubtyp, der psychopathologisch
durch Aufmerksamkeitsstorungen und vermehrte Impulsivitat auffallt. Weitere
Verhaltensstorungen sind bei diesem Subtyp Substanzmissbrauch, Suizidalitat,
»oensation Seeking®, dissoziales bzw. kriminelles Verhalten und
Beziehungsprobleme. Dartiber hinaus sind neurobiologische (Potenza 2003) und
neurochemische (Goudriaan et al. 2005) Parallelen zwischen pathologischem
Glucksspiel und ADHS beschrieben, auch genetische Zusammenhénge (Retz et al.
2002) sprechen fiur einen kausalen Zusammenhang zwischen pathologischem
Glucksspiel und ADHS.

In der Studie wurden insgesamt 161 pathologische Glucksspieler mit der Diagnose F
63.0 nach ICD erfasst. Es waren 140 Manner und 21 Frauen in der Stichprobe
inkludiert. Das Durchschnittsalter lag bei 40,07 Jahren. Zur Diagnose wurden die
Wender — Utah — Rating — Scale in der validierten Kurzform (WURS - k, Retz —
Junginger 2002) zur Erfassung einer juvenilen ADHS — Symptomatik und zur
Beurteilung einer persistierenden ADHS wurde der ADHS — SB (Rd6sler et al. 2004)
eingesetzt. Des Weiteren wurde eine spezielle Anamnese zum pathologischen
Glucksspiel erhoben. Die Anzahl der F- Diagnosen und die soziodemographischen
Daten wurden mit der Basisdokumentation fir Psychosomatik (Zielke et al. 2001)
ermittelt. Eine ausschliel3lich kindliche ADHS wurde bei 5,0 % der Patienten
gefunden. Eine persistierende ADHS nach den diagnostischen Kriterien erflllten 24,2
% der Patienten. Fasst man beide Gruppen zusammen, so wird eine Beurteilung der

lifetime — ADHS und die damit verbundenen klinischen Auffalligkeiten moglich.



Die Anzahl der F — Diagnosen bei pathologischen Glucksspielern mit einer ADHS —
Symptomatik war signifikant erhéht (p = .006), auch die neurotischen Stérungen (F4)
mit einer Signifikanz von p = ,041 deutlich haufiger bei pathologischen
Glucksspielern mit ADHS. Bei den pathologischen Glucksspielern mit einer ADHS
fand man signifikant haufiger (p = 0,012) einen schadlichen Gebrauch oder eine
Abhangigkeit von Alkohol wund /oder Drogen, auch die Anzahl der
Personlichkeitsstorungen war bei den pathologischen Glicksspielern mit ADHS
signifikant hoher (p = .000).

Bezuglich der Funktionalitdit des pathologischen Glicksspiels ergaben sich
erhebliche Unterschiede zwischen den Gruppen. Wahrend 78,7 % (p = .000) der
pathologischen Gliicksspieler mit einer ADHS einen eintretenden sedierenden Effekt
beim Gliicksspiel beschrieben, strebten in der Gruppe ohne ADHS die Gliicksspieler

nach einem ein Aggressionsabbau oder einer Aktivierung.

Die Glucksspielentwicklung war bei den pathologischen Glucksspielern mit ADHS
deutlich rascher (p = .000), die Schwere der Gliicksspielproblematik ebenso, welche
unter anderem an der Anzahl der gespielten Automaten (p = .083), der
Glucksspieldauer (p = .041), der Suizidversuche (p = .009) und der Straffalligkeit
beurteilt wurde. Bei der Straffalligkeit zeigte sich eine erh6hte Anzahl von Vorstrafen
(p = .012) bei den pathologischen Gllicksspielern mit einer ADHS.
Gewalterfahrungen wurden von pathologischen Glicksspielern mit ADHS signifikant

haufiger berichtet (p = .002) als von pathologischen Glicksspielern ohne ADHS.

Betrachtet man sich die Subgruppe der pathologischen Glicksspieler mit einer
ADHS, sei es eine lifetime ADHS oder eine persistierende Symptomatik, so wird sehr
deutlich, dass diese Gruppe eine hdhere psychische Belastetheit in sich birgt. Die
Funktionalitat des Glucksspiel wird im sedierenden Effekt gesucht wird, analog zu
der Wirkung von Psychostimulanzien und ihrer reduzierenden Wirkung auf die ADHS
- Symptome (Trott et al. 1993 und 1998). Die schwerer ausgepragte
Glucksspielproblematik, der hohe Anteil an Personlichkeitsstorungen und die rasche
Suchtentwicklung lassen die Prognose eher ungunstig erscheinen. Dies ware Anlass
zu einer vertieften katamnestischen Erhebung ebenso wie die exakte Auswertung
der Personlichkeitsstorung, da ein erhohter Anteil von dissozialen

Personlichkeitsstérungen in dieser Subgruppe zu erwarten ist. Faregh & Derevensky
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(2010) konnten ahnliche Ergebnisse replizieren. Auch Grall — Bronnec et al. (2011)
verifizierte in zwei Studien hinsichtlich des Zusammenhangs von pathologischem
Glucksspiel und ADHS diese Befunde.

Summary

Pathological gamblers and adults with an ADHD-symptomatology show manifold
behaviour features for example constant agitation, interrupting conversations and
problems with social assimilation. This gave cause to an examination of the
connection with pathological gambling and ADHD. The etiological vulnerability-model
by Petry (1996) marked three causing factors for pathological gambling: The
excitation dysregulation, the emotion regulation disorder and the self-esteem
disorder, which is also characteristic for an ADHD. Furthermore Blaszcynsky (2000)
described an impulsive — antisocial gambler subtype, which stands out because of its
psychopathological attention deficit disorder and augmented impulsivity. Further
behaviour disorders of this subtype include substance misuse, suicide attempts,
sensation seeking, antisocial or criminal behaviour, as well as relationship problems.
There are also neurobiological (Potenza 2003) and neurochemical (Goudriaan et al.

2005) parallels between pathological gambling and ADHD.

In the present study a total of 161 pathological gamblers with the ICD-10 Diagnosis
F 63.8 participated. 140 men and 21 women were included in the study sample. The
mean age was 40,07 years. For diagnostic purposes the Wender-Utah-Rating-Scale
in a validated short form (WURS-k, Retz & Junginger, 2002) was used to acquire a
juvenile ADHD-symptomatology and for the assessment of an adult ADHD the
ADHS-SB-Test (Rosler et al., 2004) was used. With a special anamnesis
guestionnaire the history of the pathological gambling was assessed. The amount of
F-diagnoses and socio-demographic data was taken from “Basisdokumentation flr
Psychosomatik” [Basic documentation for psychosomatic inpatient treatment]) (Zielke
et al., 2001). An exclusive puerile ADHD was found by 5 % of the patients. Using the
above mentioned diagnostic criteria a persistent ADHD was assessed in 24,2 % of
the patients. By combining the two groups together an evaluation of the lifetime

ADHD and the causative clinical distinctive features was possible.
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The amount of F-Diagnoses in the sample of pathological gamblers with an ADHD —
symptomatology was significantly higher (p=.006), also the neurotic disorders (F4)
were significantly more often diagnosed in the sample of the pathological gamblers
with ADHD (p=.041). In addition a misuse or addiction of alcohol and/or drugs has
been found significantly more often in the sample of pathological gamblers with
ADHD (p=.12) and the number of personality disorders was significantly higher
(p=.000).

Considerable differences were found regarding the functionality of the pathological
gambling. Where as 78,7 % (p<.001) of the pathological gamblers with ADHD
described a sedating effect during gambling, in the sample without ADHD the
gamblers were looking for an activating effect ( 42,1%) or to reduce aggression
(32,5%).

The gambling development was much faster within the sample of the gamblers with
an ADHD (p<.001), also the magnitude of the gambling problem, which was
assessed by the amount of played gambling machines (p=.083), duration of gambling
(p=.041), suicide attempts (p=.009) and delinquency, amongst others. In case of
delinquency a higher number of previous convictions were found in sample of
pathological gamblers with ADHD (p=.012). Furthermore, pathological gamblers with
ADHD reported significantly more often the experience of violence in the past in
comparison to the gamblers without ADHD.

Looking at the subgroup of gamblers, either with a lifetime ADHD or an adult ADHD,
showed the subgroup held a higher psychological strain. A sedating effect was
looked for in the functionality of gambling, in analogy to the effect of the psycho-
stimulating substances and there reducing effects on the ADHD-symptomatology
(Trott et al., 1993 &1998). The prognosis is rather pessimistic due to the large
magnitude of the gambling problem, the large rate of personality disorders and the
fast addiction development. This should raise awareness for an indepth katamnestic
examination as well as an exact analysis of the personality disorders, as there would
be a large quantity of antisocial personality disorders expected in this subgroup.

Faregh & Derevensky (2010) found similar results. Grall - Bronnec et al. (2011)
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verifies these results in two studies belonging the comparison between pathological
gambling and ADHD.

2. Einleitung

2.1 Pathologisches Glicksspielen

2.1.1 Einleitung

Glucksspiele sind in den unterschiedlichen Kulturen tief verwurzelt. Bereits unter dem
Kreuz auf Golgotha haben sich die rdmischen Soldaten ihre Zeit mit Wirfelspielen
vertrieben. Baden-Baden, noch immer das grofdte Casino Europas, steht wie kaum
ein anderer Ort fur das gleichermal3en glamourése, wie ruindse Glicksspielen des
19. Jahrhunderts, das in Dostojewskis Roman ,Der Spieler” (1866) sein literarisches
Abbild findet. Doch erst Mitte der 80er Jahre des 20. Jahrhunderts hat das
Glucksspiel in Deutschland eine neue Dimension bekommen. Mit der technischen
Modernisierung sogenannter Geldspielautomaten mit veranderbaren
Gewinnmdglichkeiten, mittels Risikotaste und deren massenhafter Verbreitung in
allen Orten unseres Landes nahm auch die Zahl der Problemspieler und der
pathologischen Glicksspieler zu. Dabei zeigt die Dynamik des entgleisenden
Gluckkspielens sehr viele Parallelen zu Abhangigkeitsstérungen, so dass auch von
,Glucksspiel — Sucht* gesprochen wird. Aus dem Jahrbuch Sucht der DHS 2010
geht hervor, dass der Anteil problematischer Glicksspieler bei 0,64 % (340.000
Spieler), der der pathologischen Glicksspieler bei 0,56 % (290.000 Spieler) der
Gesamtbevdlkerung geschatzt wird (Stover & Buth, 2008). Auf der Basis bereits
vorhandener epidemiologischer Studien aus europadischen Landern (Schweden,
Schweiz, Norwegen), die ein vergleichbares oder gar geringeres Angebot an
zugelassenen Glicksspielen aufweisen, wurde eine Schatzung von 0,5 % (400.000
Personen) pathologischer  Glicksspieler fur  Deutschland  angenommen
(Fachverband Gliicksspielsucht, 2006).

Eindeutig sind hingegen Angaben zu den erzielten Umsatzen mit Gliicksspielen. Am
deutlichsten wird die Bedeutung des Glucksspielmarktes in Deutschland durch die
Steuereinnahmen des Staates aus dem weiterhin existierenden Glucksspielmonopol.

Gab es 1974 noch ca. 1 Mrd € Umsatzstarke in den Spielbanken (Meyer &
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Bachmann, 2006), so hat sich das Volumen 2008 auf 24,9 MRD € laut der
Informationsstelle der deutschen Lotto — und Totto — Unternehmen (DHS Jahrbuch
Sucht 2010) erhoht. Von diesem Umsatz gehen u.a. 32,2% auf die Spielbanken,
32,6% auf die Geldspielautomaten, 27,3% auf Lotto, 5,7% auf die Klassenlotterien,
0,3% auf Pferdewetten. Die Einnahmen des Staates aus Glucksspielen 2008 beliefen
sich auf ca. 1,25 Mrd. € und lagen damit Uber den Ertrdgen aus der
Vergnlgungssteuer von 210 Mio. € (Jahrbuch Sucht 2010).
Alles in allem geben diese Angaben einen Hinweis auf den nicht zu
unterschatzenden Umfang des Problems. Die Sozialversicherungstrager haben
aufgrund der eindeutigen epidemiologischen Daten bereits in den 80er Jahren
pragmatisch auf die Behandlungsgesuche glucksspielsiichtiger Patienten reagiert
und storungsspezifische Therapien im Sinne von stationéren
Rehabilitationsleistungen in einigen spezialisierten Fachkliniken bewilligt. So konnte
sich ab diesem Zeitpunkt in Deutschland ein qualifiziertes Behandlungsnetz
etablieren, das seine Erfolge Uber solide katamnestische Begleituntersuchungen
belegen kann (Petry & Jahrreiss, 1999). Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse und
des eindeutigen Bedarfs an Behandlung haben der Verband deutscher
Rentenversicherer und die Spitzenverbdnde der Krankenkassen 2001 eine
Empfehlung zur stationdaren medizinischen Rehabilitation bei pathologischen
Glucksspielern verabschiedet. Dies bedeutet eine weitreichende sozialrechtliche
Absicherung des Beratungs- und Behandlungsanspruchs der Betroffenen und ist

somit als bedeutsamer Fortschritt zu bewerten.

Trotz der Einteilung nach ICD 10 (Dilling et al., 1993) und DSM IV (APA, 1994) des
pathologischen Glucksspielens respektive der Glucksspielsucht als
Impulskontrollstérung besteht noch ein groRer Bedarf dieses komplexe Stdérungsbild

weiter zu erforschen. Dazu soll auch diese Arbeit einen Beitrag leisten.

2.1.2 Diagnosekriterien nach ICD 10 und DSM IV

Unter pathologischem Gliicksspielen versteht die Internationale Klassifikation
psychischer Stoérungen der Weltgesundheitsorganisation (ICD 10, WHO, 1993) eine
Verhaltensstorung, die aus wiederholtem episodenhaften Glicksspielen besteht und

die Lebensfiihrung der Betroffenen so umfassend beherrscht, dass sie zum Verfall
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der sozialen, beruflichen und familiaren Werte und Verpflichtungen fuhrt. Als
Hauptmerkmale nennt die ICD 10 dauerndes, wiederholtes Glicksspielen trotz
negativer sozialer Konsequenzen. Abgegrenzt wird die Stérung von
gewohnheitsmafligem Spielen, exzessivem Spielen im Rahmen manischer Episoden
oder bei soziopathischer Personlichkeit. Die Kriterien des Diagnostischen und
Statistischen Manuals der American Psychiatric Association (DSM 1V, APA 1994)
beschreiben eine Reihe weiterer Merkmale, die fur die Storung charakteristisch sind.
Neben einer vermehrten, auch intensiven gedanklichen Beschaftigung mit dem
Glucksspielen, finden sich ein Streben nach Erregung und Euphorisierung und in der
Regel auch vergebliche Bemihungen das Spielen einzuschréanken, wobei diese
Versuche mit vermehrter Unruhe und Reizbarkeit verbunden sein kénnen. Betroffene
sind haufig bestrebt, mit dem Glicksspielen negative Gefiihle oder Dysphorie zu
beseitigen und sie versuchen hartnackig erlittene Verluste auszugleichen. Dabei
verstricken sie sich oft in Lugen, bis hin zu kriminellem Verhalten, womit auch

EinbulR3en der sozialen Integritat verbunden sind.
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Tab 1: Kriterien des pathologischen Glicksspielens nach ICD-10 (WHO, 1993) und
DSM IV (APA, 1994)

ICD — 10: Diagnostische Leitlinien (F63.0)

Beharrliches und wiederholtes Gliicksspielen

Anhaltendes und oft gesteigertes Glicksspielen trotz negativer Konsequenzen

DSM 1V: Diagnostische Kriterien (312.31)

Starkes Eingenommensein vom Gliicksspielen

Einsatzsteigerung zur Erlangung der gewinschten Erregung

Gescheiterte Versuche zur Einschrankung oder Einstellung des Gliicksspielens

Unruhe / Gereiztheit bei Einschrankungs- und Einstellversuchen

Glicksspielen zur Vermeidung von Problemen / negativen Geflihlen

Den Verlusten durch erneutes Glucksspielen hinterher Jagen (chasing)

Vertuschen der Glicksspielproblematik gegentiber nahen Bezugspersonen

lllegale Handlungen zur Finanzierung des Gliicksspielens

Glucksspielbedingte Gefahrdung / Verlust von Bezugspersonen oder Berufschancen

Nutzung des Geldes anderer Personen zur Sanierung der finanziellen Misere

Sowohl die ICD-10 (F63.0) als auch das DSM-IV (321.31) ordnen pathologisches
Glucksspielen unter den Stérungen der Impulskontrolle ein. In dieser Kategorie, die
letztlich auf die Monomanielehre Esquirols (1938) zurtickgeht, findet sich eine Reihe
von Verhaltensstérungen, deren charakteristisches Merkmal das Auftreten
unkontrollierter Impulse ist, denen sich der Betroffene nicht effektiv entgegensetzen
kann. Diese nosologische Einordnung blieb in der Vergangenheit nicht
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unwidersprochen. Nicht nur die hohe Komorbiditdt mit substanzgebundenen
Suchterkrankungen sondern auch die Uberlappung der Symptomatik mit Kriterien
einer Abhangigkeitsentwicklung lieRen die Klassifizierung pathologischen Spielens
als nicht stoffgebundene Suchterkrankung und die Bezeichnung als ,Spielsucht®
sinnvoll erscheinen (Blume 1987). Die diagnostischen Kriterien des DSM |V weisen
eine deutliche Analogie zu den Kriterien auf, die der Diagnose von
Abhangigkeitserkrankungen zugrunde gelegt werden. Wenn man die sechs
Kernsymptome der Abhangigkeit bedenkt, ist diese Aussage so nicht
nachvollziehbar.  Andere Autoren sahen dagegen eher eine N&he zu den
Zwangsstorungen (Hollander 1993), wieder andere halten pathologisches
Glicksspielen fur eine Stérung aus dem affektiven Formenkreis (Roy et al. 1988,
Moreyra et al. 2000). Im 20. Jahrhundert wurde das pathologische
Glucksspielverhalten in Anlehnung an die anders klassifizierten
substanzgebundenen Abhangigkeiten im Sinne eines Abhangigkeitssyndroms
(Edwards, 1986) eingeteilt. Es entwickelt sich beim Glicksspielverhalten eine
suchttypische Eigendynamik, die durch die eine zunehmende Erfassung aller
Lebensbereiche zu einer enormen Einengung bestehender Wahlimadglichkeiten mit
fortschreitenden Defiziten in der Handlungsregulation fuhrt (Petry, 2003). Des
Weiteren stellen sich wie in einer substanzgebundenen Abhangigkeit Kontrollverlust,
Abstinenzunfahigkeit und Entzugserscheinungen ein. Aus diesem Grund wurde von

Petry der Begriff ,pathologische Gllicksspielsucht® (Petry, 2003) verwandt.

Die unterschiedlichen Konzeptionen und die Tatsache, dass pathologisches
Glucksspielen in unterschiedlichem psychopathologischem Kontext auftreten kann,
machen deutlich, dass es sich um eine heterogene Stérung handelt. In der

vorliegenden Arbeit wird der Begriff ,,pathologischem Gliicksspielen® verwandt.

Vor dem Hintergrund der klinischen Heterogenitdat des pathologischen
Glucksspielens schlugen Petry und Jahrreis (1999) vor, zwei Glucksspielertypen zu
unterscheiden. Demnach erfolgt die grobe Kklinische Unterteilung in einen
narzisstisch-personlichkeitsgestorten und in einen depressiv-neurotischen Typ. Das
atiologische Vulnerabilitatsmodell von Petry (1996) markiert drei ursachliche
Faktoren fur die Ausbildung einer Glucksspielsucht: Die Erregungsdysregulation, die
Geflhlsregulationsstorung und die Selbstwertstérung. Grundlage der inneren
Bedurfnisstruktur des pathologischen Gliicksspielers ist demnach eine schwere
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Selbstwertstorung, die mit dem Gefiuhl der inneren Leere einhergeht. Damit
verbunden sind eine schwierige Beziehungsgestaltung und eine Stérung der
Gefuhlsregulation, ,in dem selbstwertbedrohende Gefluhle des Versagens, der
Trauer und der Wut unterdriickt und statt dessen in aktionsreichen Ersatzhandlungen
abreagiert werden. Die damit korrespondierende Bedurfnisstruktur bildet die
Anfalligkeit fur spezielle Gliicksspielangebote als der &ufReren Anreizsituation, da sie
die Moglichkeit bietet, den Selbstwert zu erhéhen, durch Ersatzbefriedigungen der
Gefuhlsregulierung zu dienen und gleichzeitig distanziert kontrollierte
Interaktionsmuster herzustellen“ (Petry, 2003).

2.1.3 Epidemiologie des pathologischen Glicksspielens

Die Pravalenz der Stérung wird in Deutschland mit 1-3% angegeben (Buth und
Stover, 2008), wobei Frauen mit 19,2 % deutlich unterreprasentiert sind. In einer
internationalen Studie erreicht das pathologische Gliicksspiel eine Pravalenz von bis
zu 3,5 % (Stucki und Rihs — Meddel 2006), auch hier waren die Frauen mit einem
Drittel deutlich unterreprasentiert. Wahrend bei Mannern pathologisches
Glucksspielen meist bereits im jungen Erwachsenenalter beobachtet wird, beginnen
Frauen durchschnittlich 10 Jahre spater mit dem Glicksspielen (Vogelgesang 2010).
Bei ihnen finden sich sehr haufig Traumatisierungen in der Vorgeschichte und
pathologisches Gliicksspielen wird als dysfunktionales Verhalten im Sinne einer

Flucht vor traumatischen Erinnerungen beschrieben.

Geldautomatenspieler stellen unter den Glicksspielern die weitaus grof3te Gruppe
mit 91,3% der befragten Glicksspieler aus ambulanten und klinischen Einrichtungen
dar (Meyer & Bachmann, 2006). 42,7 % geben an, ausschlie3lich an diesen
Automaten gespielt zu haben. Fast ein Drittel der Glucksspieler in Behandlung
berichtet, Probleme mit Glicksspielen in Spielbanken - v. a. mit
Glucksspielautomaten — und mit illegalen Karten — und Wodrfelspielen um Geld
(Meyer & Bachmann, 2006) zu haben. Lotterien, BoOrsenspekulationen und

Pferdewetten nehmen hier nur eine untergeordnete Rolle ein.
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2.1.4 Testdiagnostische Verfahren zum pathologischen Glicksspielen

Fur den deutschen Sprachraum wurde von Petry & Baulig (1995) der
.Kurzfragebogen zum Glucksspielerverhalten® (KFG) im Rahmen der klassischen
Testtheorie  konstruiert, der die  Erfassung einer  beratungs- und
behandlungsrelevanten Glicksspielproblematik sowie die Differenzierung des
bestehenden Schweregrades ermoglicht. In Anlehnung an das phasenspezifische
Suchtmodell und unter Berucksichtigung der ,20 Questions“ der Anonymen Spieler
(1984) wurde eine 20 Items umfassende Lickert — Skala (,trifft gar nicht / eher nicht /
genau zu“) entworfen, die Aussagen enthalt wie ,Ich kann mein Spielen nicht mehr
kontrollieren®, ,lch denke standig ans Spielen“ oder ,Beim Spielen suche ich
Nervenkitzel“. Das Verfahren ist vor allem fir den klinischen Gebrauch geeignet und

erfullt weitgehend die testtheoretischen Gutekriterien (Meyer & Bachmann, 2000).

Petry (2003) diskutiert in seinem Buch ,Glicksspielsucht die dringende
Notwendigkeit  weiterfuhrender  Studien, um die  Glicksspielproblematik
mehrdimensional zu erfassen. Bislang liegen diesbeziglich lediglich
Forschungsskalen vor, so dass sich der Kliniker zur Zeit auf die Richtlinien im
Erstinterview verlassen muss, um eine relevante Beurteilung der gesamten

Problematik erstellen zu konnen.

Die Erfassung glicksspielerspezifischer Personlichkeitsmerkmale und
psychopathologischer Auffalligkeiten befinden sich nach der Aussage Petrys (2003)
noch in den Anfangen. Es handelt sich um Querschnittsuntersuchungen zu
klinischen Auffalligkeiten und Personlichkeitsprofilen dieser Personengruppe im
Vergleich  zu den Normwerten von Kklinischen und nicht Kklinischen
Personlichkeitsinventaren und seltener um direkte Vergleichsuntersuchungen mit
anderen klinischen Gruppen (Brengelmann & Waadt,1985; Lesieur & Rosenthal,
1991; McGurrin,1992; Walker, 1992; Meyer & Bachmann, 2000). Lediglich konnten
bislang erhohte Depressivitat (Getty et al., 2000) und Impulsivitdt (Steel &
Blaszczynski, 1998) bei ,exzessiven® und ,pathologischen® Gllcksspielern belegt
werden. Die angenommene Risikobereitschaft, externale Kontrolliberzeugungen und
Leistungsmotivation konnten bislang nicht bestatigt werden (Petry, 2001). Die aus
klinischer Sicht zentralen Merkmale der Selbstwertproblematik (Bensel, 1998),
Gefuhlsdysregulation und Beziehungsstérung (Kargerer, 1998) wurden bislang noch
nicht empirisch untersucht.
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2.1.5 Neurobiologische Grundlagen

Die Beteiligung physiologischer Mechanismen, neuropsychologische Erkenntnisse
und die genetische Forschung wurden in den letzten Jahren weiter vorangetrieben.
Es liegen wissenschaftliche Untersuchungen vor, die die Rolle der
Transmittersysteme in Bezug auf das Belohnungssystem im Gehirns erforscht haben
und eine erweiterte Grundlage der Erklarung stichtigen Verhaltens darstellen.

Roy et al. (1988a) beschrieben bei pathologischen Glicksspielern eine funktionelle
Stérung des noradrenergen Systems. Hinweise auf eine serotonerge Dysfunktion
bei pathologischen Glicksspielern fanden Moreno et al. (1991). Es zeigte sich eine
reduzierte postsynaptische Aktivitat, die mit dem Sensation — Seeking — Konzept
(Zuckerman, 1994) und Stoérungen der Impulskontrolle in Verbindung gebracht

werden.

Eine Veranderung dopaminerger Funktionen untersuchten Bergh et al. (1997): Eine
verminderte Dopaminkonzentration bei pathologischen Gliicksspielern konnten
nachgewiesen werden. Gourdiaan et al. (2005) konnten ebenso eine Veranderung
des Zusammenspiels von serotonergen, noradrenergen und dopaminergen
Neurotransmittern bei pathologischen Glicksspielern belegen. Des Weiteren geben
genetische Studien bei pathologischen Glucksspielern (Comings et al., 1996) einen
Hinweis auf die Verknipfung von Dopamin — Rezeptor — Genen und pathologischem
Glucksspielen.

Die familiare Haufung pathologischen Glicksspielens in formalgenetischen
Untersuchungen fihrte zu der Annahme einer genetischen Komponente in der
Entwicklung pathologischen Glucksspielens (Lesieur 1988), wie sie auch fur die
ADHS gut belegt ist (Thapar et al., 2005). In einer grol3 angelegten Zwillingsstudie
konnte gezeigt werden, dass 46% der Varianz pathologischer Spielsymptomatik
(nach DSM-IIIR) durch Erbfaktoren erklart werden konnen (Eisen et al., 1998).
Molekulargenetische  Studien konnten auflerdem eine Assoziation des
Dopaminrezeptor4-Gens mit pathologischem Glucksspielen nachweisen (Comings et
al. 1999). Dieses Gen ist auch mit ADHS assoziiert (Faraone et al.,, 2001).
Assoziationsstudien mit Genen, die an der Regulation monoaminerger

Neurotransmission beteiligt sind (Serotonintransporter-Gen, Monoaminoxidase-A-
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Gen, Ibafez et al., 2003) und auch als Risikogene fur ADHS diskutiert werden (Retz
et al.,, 2002; Thapar et al., 2005), sprechen fur deren kausale Bedeutung bei der
Entstehung  pathologischen  Gliicksspielens. Die hohe  Ubereinstimmung
molekulargenetischer Befunde bei pathologischem Gliicksspielen und ADHS kdnnte
zum einen mit pleiotropen Effekten der an diesen komplexen Stdérungen beteiligten
Gene erklart werden. Als Erklarungsmodell ist jedoch auch denkbar, dass sich die
beiden Syndrome phanotypisch stark Uberlappen bzw. so haufig gemeinsam

auftreten, dass sie atiologisch nicht voneinander getrennt werden koénnen.

Hollander et al. (1998) leiten aus den Ergebnissen der neurobiologischen Forschung
die Hypothese ab, dass ein gestortes Gleichgewicht zwischen den beteiligten
Neurotransmittern  einen  pradisponierenden  Faktor beim  pathologischen

Glucksspielen bildet.

Nach Carlton et al. (1987) und Carlton & Manowitz (1992) zeigen pathologische
Glucksspieler im Vergleich zur Kontrollgruppe EEG — Auffalligkeiten, die Kindern mit
einer Aufmerksamkeitsdefizit /Hyperaktivitatsstorung &hnlich sind und haben als
Kinder vermehrt entsprechende Symptome aufgewiesen. Diese vermutete
neurophysiologische Pradisposition der erhdhten Impulsivitat (Rugle & Melamed,
1993) scheint fur eine Subgruppe von pathologischen Glicksspielern charakteristisch
zu sein (Blaszcynski & Nover, 2002).

Neuropsychologische Studien konnten Beeintrdchtigungen der Impulskontrolle
(Alessi & Petry, 2003, Martins et al., 2004), wie sie auch fur ADHS charakteristisch
sind, und exekutiver Funktionen bei pathologischen Glicksspielern zeigen (Rugle &
Melamed, 1993; Brand et al., 2004). Exekutive Funktionen werden dem Frontalhirn
zugeordnet und entscheidend durch monoaminerge Neurotransmission beeinflusst.
Funktionelle kernspintomographische Untersuchungen stutzen die
neuropsychologischen Befunde einer Storung frontaler Gehirnfunktionen bei
pathologischen Glicksspielern (Potenza et al., 2003). Weitere neuropyschologische
Untersuchungen (van Holst et al. 2010) sind in diesem Zusammenhang bedeutend,
die bei pathologischen  Gllicksspielern eine  Abneigung  gegenuber
Belohungsaufschub, Beeintrachtigungen von Aufmerksamkeitsleistungen sowie der
Impulskontrolle gezeigt haben. Diese psychischen Funktionen werden dem

Frontalhirn zugeordnet und durch monoaminerge Neurotransmissionen reguliert.
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2.1.6 Komorbiditat
Insgesamt werden komorbide psychiatrische Stérungen bei pathologischen Spielern

haufig angetroffen (National Research Council 1999).

Blasczycnski (2000) unterscheidet drei Subtypen pathologischer Gliicksspieler, die er
als ,normale“, emotional gestorte und biologisch-verankerte pathologische
Glucksspieler bezeichnet. Die letzte Gruppe umfasst solche pathologischen
Glucksspieler, bei denen sich in neuropsychologischen, elektrophysiologischen,
neurochemischen und molekulargenetischen Untersuchungen Unterschiede zu den
anderen aufzeigen lassen, und die psychopathologisch durch vermehrte Impulsivitat
und Aufmerksamkeitsstorungen auffallen. Pathologische Glicksspieler dieser
Gruppe fallen auf3erdem in besonderer Weise durch ein breites Spektrum von
Verhaltensstorungen auf, die Uber das pathologische Spielen hinausgehen. Hierzu
gehoren Substanzmissbrauch, Suizidalitat, Reizbarkeit, geringe Toleranz gegentber
Langeweile, ,Sensation Seeking“, dissoziales bzw. kriminelles Verhalten und
Beziehungsprobleme. Auch eine familiare Belastung mit Suchterkrankungen und
Dissozialitat sollen nach Blasczcynski (2000) bei pathologischen Glicksspielern
dieses Typs vorhanden sein. Die Behandlung dieser Patienten verlauft meist
unbefriedigend, wobei hierfir eine unzureichende Motivation und Compliance

verantwortlich sein sollen.

Eine Studie zur Komorbiditat von pathologischem Glucksspielem und psychischer
Symptomatik wurde 2002 in der Fachklinik Schweriner See von Premper, V.
Keyserlink & Sander (2004) durchgefuhrt. Von den untersuchten 80 Glicksspielern
waren 72 mannlich und 8 weiblich. Es wurden in der Abhangigkeitsabteilung n= 32
Patienten untersucht und in der Abteilung fur psychische und psychosomatische
Stérungen n= 48. Gesamt gesehen waren die haufigsten diagnostizierten
komorbiden Stérungen in dieser Studie substanzbezogene Stoérungen (57,5%),
gefolgt von depressiven Stérungen (21,6%) und Personlichkeitsstorungen (12,5%).
Bei den der Abhangigkeitsabteilung zugeordneten Patienten wurde in 93,6 % der
Félle eine substanzbezogene Diagnose gestellt, wobei sie in 34,4 % der Félle die
Priméardiagnose darstellt. Bei den der Abteilung fiur psychische und

psychosomatische Stérungen zugeteilten Patienten wird in 354 % eine
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substanzbezogene Diagnose gestellt. Insgesamt kann das Vorliegen einer
substanzbezogenen Storung als zahlenmaf3ig bedeutsamste komorbide Stérung bei

pathologischem Glicksspiel angesehen werden.

Dies deckt sich mit den Forschungsergebnissen von Basdekis — Josza (2003): Zur
Ubersicht wurden in dieser Studie die englischsprachigen Publikationen aus den
Jahren 1989 bis 2003 via der medizinischen Datenbank ,Medline” recherchiert. Das
Ergebnis zeigte Pravalenzraten fur Substanzabhangigkeiten bei pathologischen
Glucksspielern zwischen 34% bis 80%. In den meisten Féllen handelte es sich um

eine Alkoholabhangigkeit.

Ibanes et al. (2001, zitiert nach Basdekis — Jozsa, 2003) fiihrte eine Studie durch, in
der 69 stationdr behandelte Glucksspieler auf eine mogliche Komorbiditat untersucht
wurden. Es wurden bei 23,2% eine Alkoholabhangigkeit, bei 17,4% eine
Anpassungsstérung gefunden. Affektive Storungen wurden bei 8,7% und
Angststorungen bei  7,2% der Patienten diagnostiziert. Bezuglich der
Personlichkeitsstorungen zeigte sich bei 14,5 % eine antisoziale und bei 27,5 %

andere (nicht naher bezeichnete) Personlichkeitsstérungen.

Insgesamt zeigt sich bei der zahlenmé&Rigen Verteilung der komorbiden Stérungen in
den verschiedenen Studien kein einheitliches Bild. Es bleibt aber festzuhalten, dass
v.a. stoffgebundene Abhangigkeiten (hier im Besonderen die Alkoholabhangigkeit),
affektive Storungen (besonders i.S. einer depressiven Symptomatik) und
Personlichkeitsstorungen (meist narzi3tische oder dissoziale) als komorbide
Stérungen zu finden sind. Bei Premper et al. (2004) fanden sich hingegen meist

selbstunsichere Persodnlichkeitsstérungen.

2.2 Das Aufmerksamkeitsdefizit / Hyperaktivitatssyndrom

2.2.1 Einleitung

Heinrich Hoffmann charakterisierte in seinem Buch ,Der Struwwelpeter® (Hoffmann,
1992 (im Original von 1844)) den Prototypen eines impulsiven, unruhigen und
unaufmerksamen Kindes. Mittlerweile — nach mehr als 150 Jahren — stellen
hyperkinetische  Stérungen wie ADHS zusammen mit Stérungen des

Sozialverhaltens die haufigsten psychischen Stérungen im Kindesalter dar.
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Im Laufe der Jahre wurde die Diagnose mit unterschiedlichen Begriffen wie
Hyperkinetisches Syndrom (HKS), Minimale Cerebrale Dysfunktion (MCD),
Aufmerksamkeitsdefizitstorung (ADS) und Aufmerksamkeitsdefizit/
Hyperaktivitatsstorung (ADHS) belegt. Die Aufmerksamkeitsdefizit/
Hyperaktivitatsstorung im Erwachsenenalter belduft sich nach verlasslichen
epidemiologischen Schatzungen auf 1% der psychischen Erkrankungen. Demnach
zahlt sie nach Definition der WHO zu den haufigen Erkrankungen. 4% — 6% aller
Kinder weisen ADHS — Symptome auf. Madchen sind im Vergleich mit Jungen im
Verhaltnis von 1:5 davon betroffen (Wender 1995, 2001; Schmidt, 2003). 12% der
auffalligen Kinder zeigen Symptome des ADHS noch im Erwachsenenalter (Schmidt,
2003). Die Aufmerksamkeitsdefizit / Hyperaktivitdtsstorung bei Kindern und
Jugendlichen ist seit den 90er Jahren sowohl in der kinderpsychiatrischen als auch
in der kinderarztlichen- und Klinisch- psychologischen Forschung Gegenstand
vielfaltiger  Untersuchungen und Behandlungsmethoden. Jetzt rickt die
Untersuchung von Erwachsenen, die in ihrer Kindheit an ADHS litten in den

Blickpunkt der psychiatrischen und der psychologischen Wissenschaften.

2.2.2 Diagnosekriterien nach ICD 10 und DSM IV
Es gibt vielfache Unterschiede der klinischen Einteilung zwischen ICD 10 (Dilling et
al., 1993) und DSM IV (APA, 1994).

Tab 2: Diagnostische Einteilung der ADHS

DSM IV ICD 10

Aufmerksamkeitsdefizit- Einfache Aktivitats- und

/Hyperaktivitatsstérung, Mischtypus (314.01) | Aufmerksamkeitsstérung (F90.0)

Aufmerksamkeitsdefizit- Aufmerksamkeitsstérung ohne Hyperaktivitat
[Hyperaktivitatsstérung, vorwiegend (F 98.8)
unaufmerksamer Typus (314.00)

Aufmerksamkeitsdefizit- Hyperkinetische Stérung des
[Hyperaktivitatsstérung, vorwiegend Sozialverhaltens (F90.1)

hyperaktiv-impulsiver Typus (314.01)
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Hyperkinetische Stérungen sind keine Kkategorialen, sondern dimensionale
Stérungen, das heil3t die Grenzen zwischen auffalligem und normalem Verhalten
sind flieBend und die Symptome kdnnen mehr oder weniger stark ausgepragt sein.
Dementsprechend wird auch kontrovers diskutiert, ab wann von einer Stdrung
gesprochen werden kann. Der wichtigste Unterschied zwischen ICD 10 und DSM IV
besteht darin, dass nach ICD10 die Diagnose einer ADHS sowohl eine ausgepragte
Aufmerksamkeitsstérung als auch eine Hyperaktivitatsstorung und erhdhte
Impulsivitat fordert. Nach den Diagnosekriterien nach DSM IV missen dagegen bei
ADHS nicht alle drei Merkmale zugleich vorliegen. Vielmehr werden nach den

amerikanische Diagnoserichtlinien folgende Subtypen klassifiziert:

e Mischtyp einer Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstérung: Es liegen sowohl

eine Aufmerksamkeitsstorung als auch eine Hyperaktivitat und Impulsivitat vor.

e Vorherrschend unaufmerksamer Typ: Die Aufmerksamkeitsstbérung steht im
Vordergrund, wahrend Hyperaktivitat und Impulsivitat nicht oder nicht hinreichend

stark ausgepragt sind.

e Vorherrschend hyperaktiv — impulsiver Typ: Hyperaktivitat und Impulsivitat
dominieren, wahrend Aufmerksamkeitsstérungen nicht oder nicht hinreichend

stark ausgepragt sind.

2.2.3 Neurobiologische Grundlagen

Bei ADHS handelt es sich um ein chronisches Stérungsbild, das von der
frihkindlichen Entwicklung bis in das Jugend- und Erwachsenenalter persistieren
kann. Faraone (2004) geht davon aus, dass die Auspragung von ADHS sowohl
durch genetische als auch durch umweltbedingte Faktoren verursacht wird. Schulte —
Markwort & Dusterhus (2003) entwickelten ein Modell, das von einer biologisch
determinierten Vulnerabilitdt fur ADHS ausgeht, mit der protektive und schadigende
familiare Faktoren interagieren. Kernaussage dieser Arbeit ist, dass ,weder
genetische Faktoren noch psychosoziale Bedingungen alleine die Entstehung von
ADHS erklaren koénnen. Offensichtlich entsteht auf der Grundlage des individuellen

Ausmalies einer genetisch bedingten Vulnerabilitdt in Abhangigkeit von protektiven /
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schadigenden sozialen Bedingungen beziehungsweise familidren Faktoren eine
ADHS* (S. 128).

Die eigentliche Beschaftigung mit den neurobiologischen Grundlagen der ADHS
begann erst in den 70er Jahren. Es fanden sich neurochemische,
neurophysiologische und radiologische Auffalligkeiten, die vor allem auf Anomalien
im dopaminergen und noradrenergen System hinweisen. Genetisch Untersuchungen
belegen immer deutlicher, dass bei der ADHS meist eine genetische Komponente
besteht.

2.2.4 Neurochemie und neuroanatomische Grundlagen

Die ,Katecholaminhypothese“ (Faraone & Biederman 1998; Trott 1993) vermutete
auf Grund der Wirksamkeit von Stimulanzien auf Symptome der ADHS, dass
entsprechend dem Wirkmechanismus dieser Substanzen eine Stérung im Bereich

der biogenen Amine Dopamin und Noradrenalin vorliegt.

Im  ,Aufmerksamkeitssystem® neuroanatomisch ein vorderes und ein hinteres

Aufmerksamkeitssystem unterschieden (s. Abb 1)

Abbildung 1: Stérungen in den noradrenergen (rot) und in den dopaminergen (blau)
Bahnen spielen eine Rolle in der Auspragung einer ADHS (Himelstein, 2000) (aus
Schulte-Markwort & Zinke, 2005).
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Steuerungvon - Hinteres
Aufmerksamkeit, ' Aufmerksamkeitssystem
Impulsivitat und Motorik (vorwiegend Noradrenalin)

Vorderes
Aufmerksamkeitssystem X‘ N )
(vorwiegend Dopamin)

Modifiziert nach Pliszka et al., ] Am Acad Child Adolesc Psychiatry
und Himelstein et al., Front Biosci

Wahrend die Informationsvermittiung im vorderen Aufmerksamkeitssystem vor allem
durch Dopamin vermittelt wird, spielt fir die Funktion des hinteren
Aufmerksamkeitssystems Noradrenalin eine wichtige Rolle (Bymaster, 2002). Das
hintere System beinhaltet den rechten Parietallappen und den hinteren
Thalamusanteil. Diese Strukturen sind wichtig fur die Erkennung neuer Stimuli. Das
vordere System (Cingulum und prafrontaler Cortex) ist flr das Arbeitsgedéachtnis, die
nicht fokussierte Aufmerksamkeit, Reizhemmungsmechanismen und exekutive
Funktionen wie Organisation, Setzen von Prioritdten und Selbstkontrolle
verantwortlich (Krause & Krause, 2003). Modulation und Steuerung all dieser
Funktionen finden in subkortikalen Strukturen statt. Aufrechterhaltung der
Aufmerksamkeit und Zuwendung zu neuen Reizen erfolgen vorwiegend in der
rechten Gehirnhalfte, fokussierte und selektierte Aufmerksamkeit dagegen mehr in
der linken Gehirnhélfte (Castellanos, 1997). Mc Lean et al. (2004) konnten bei Tests
zum raumlichen Arbeitsgedachtnis, zur Planungsfahigkeit und bei Aufmerksamkeits —
Shift- Tests ein signifikant schlechteres Abschneiden von erwachsenen ADHS -

Patienten nachweisen
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2.2.5 Genetische Faktoren

Untersuchungen in Familien (Biederman et al., 1992; Biederman et al., 1995;
Faraone et al., 2000), in Zwillingsstudien (Gjone et al., 1996; Levy et al., 1997,
Silberg et al., 1996; Stevenson, 1992; Swanson et al., 1998c; Todd et al., 2001) und
in Adoptionsstudien (Cadoret & Stewart, 1991) zeigten, dass eine erhebliche

hereditare Komponente der ADHS zu Grunde liegt.

Auf Grund der inzwischen vorliegenden Forschungsergebnisse ist davon
auszugehen, dass bei einer ADHS ein Zusammenspiel multipler Gene vorliegt
(Comings, 2001). Es wird geschéatzt, dass 14 — 15 Gene beim Zustandekommen

einer ADHS eine Rolle spielen kénnten.

Es ist mdglich, dass mit weiterer Forschung auf diesem Gebiet noch andere Gene
erkannt werden, die fur eine Auspragung einer ADHS verantwortlich sind. Man geht
heute davon aus, dass jedes dieser Gene lediglich einen kleinen Teil in der ADHS —
Symptomatik ausmacht. Letztlich sind es nach Comings (2001) additive Effekte, die
fur die Ausprdgung des Phanotyps verantwortlich sind. Assoziationsstudien mit
weiteren  Kandidatengenen, die an der Regulation = monoaminerger
Neurotransmission beteiligt sind, (Serotonintransporter-Gen, Monoaminoxidase-A-
Gen (Ibéfiez et al. 2003) werden auch als Risikogene flr ADHS diskutiert (Retz et al.
2002, Thapar et al. 2005).

2.2.6 Neurophysiologische Abweichungen

Eine verminderte kortikale neuronale Aktivitat im frontalen, temporalen und parietalen
Kortex sowie im Cingulum (Rubia, 2001; Sieg et al., 1995), eine verringerte
neuronale Hemmung, aber eine hothere neuronale Aktivitat in sensomotorischen
Gebieten (Banaschewski & Rothenberger, 2001) und eine verringerte neuronale

Aktivitat im Striatum (Rubia et al., 1999) konnten nachgewiesen werden.
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2.4 Komorbiditat der ADHS

2.4.1 Uberlegungen zur Problematik der Komorbiditat

Von der Hyperaktivitait des Kindesalters geht die ADHS - Symptomatik im
Erwachsenenalter in eine erhéhte innere Unruhe und Impulsivitat Gber oder verliert
sich. Die Aufmerksamkeitsstérung ist gleichbleibend, wird jedoch in den meisten
Fallen weniger auffallig (Hill & Schoener, 1996). Symptome des Kindesalters sind
nicht auf Erwachsene ubertragbar. Es bilden sich in der lebensgeschichtlichen
Entwicklung Kompensationsmechanismen, um mit der bestehenden Symptomatik
umzugehen. Kennzeichnend sind eine Verbreiterung der ADHS Symptomatik sowie
fur ein haufigeres Auftreten von vielfachen Begleiterkrankungen wie affektive
Storungen und Angststérungen, Substanzabusus, Personlichkeitsstorungen,
posttraumatische Belastungsstérungen und Schlafstérungen sowie

Zwangssymptome.

Die Kindheit von ADHS - Betroffenen ist haufig von Ablehnung des Kindes
gekennzeichnet, von Zuriickweisungen und einer geringen Selbsteffizienzerwartung.
Kinder mit ADHS sind fiir das soziale Umfeld haufig eine Uberforderung, sie werden
Jlastig“, ,unertraglich®, sind ,nicht auszuhalten“ und werden oft wegen einer Stérung
des Sozialverhaltens ausgegrenzt. Sie gehoéren ,nicht dazu“ und kdénnen
,Lebensfertigkeiten® nur eingeschrankt entwickeln. So ist die Grundlage zur
Entwicklung einer Personlichkeitsstruktur gegeben, die in ihrem Kern durch eine fur
den jeweiligen ADHS — Betroffenen individuelle Mischung aus stark fluktuierenden
und auffallig unveranderbaren Personlichkeitsanteilen gekennzeichnet ist. Hierzu
geben Laufkotter et al. (2005) einen moglichen Erklarungsansatz hinsichtlich einer
Selbstwertstorung, einer Bindungsstorung und einer Spektrumsstérung.

In den Kklinischen Uberlegungen zur Therapie ist es notwendig, ADHS und
Komorbiditat gleichwertig in Betracht zu ziehen. Bezlglich der Diagnoseanordnung
kann es jedoch sinnvoll sein, die Komorbiditat als Hauptdiagnose anzugeben, da die
Akzeptanz der Diagnose einer adulten ADHS als eigene Krankheitsentitat derzeit

noch schwierig ist.
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2.4.2 Haufige komorbide Stérungen

Entsprechend verfligbarer Studienergebnisse (Kessler, 2004) ist davon auszugehen,
dass bei 65% bis 89% der Erwachsenen mit ADHS eine komorbide Storung vorliegt.
Hier sind insbesondere die affektiven Stérungen, die Abh&ngigkeitserkrankungen
und die Personlichkeitsstorungen zu betrachten. Zwei oder mehr komorbide
Erkrankungen weisen ungefahr 20% der Betroffenen auf (Jacob & Lesch, 2007). Die
Haufigkeit komorbider Erkrankungen wird méglicherweise durch die Persistenz des
ADHS im Erwachsenenalter beeinflusst. Eine hohe Komorbiditdt ist durch die
Zunahme von Hyperaktivitat, Aufmerksamkeitsstérung, Teilleistungsstérung und
Abnahme des soziookonomischen Status prognostisch ungunstig. Die
wechselseitigen Auswirkungen von psychiatrischen Erkrankungen auf den
Krankheitsverlauf der ADHS und umgekehrt sind bislang noch kaum untersucht.
Vorlaufige Ergebnisse deuten darauf hin, dass psychiatrische Komorbiditat mit
Komplikationen bei der ADHS eine erhebliche Rolle einnehmen (Sobanski, 2006).
Tabelle 7 gibt einen Uberblick zu den haufigsten komorbiden psychiatrischen

Erkrankungen bei der ADHS im Erwachsenenalter.

Die Tabelle 3 gibt hierzu einen Uberblick.
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Tab. 3. Lebenszeitpravalenz von Komorbiditdten bei adulter ADHS (Personliche

Mitteilung Retz, Neurozentrum Homburg, Universitat des Saarlandes)

Préavalenz bei Erwachsenen mit ADHS

o Affektive Stérungen

Major Depression * 13,3 %
Dysthymia* 25,0 %
Kurze depressive Episoden ? 42,5 %
Angststérungen * 8,3 %

e Substance Use Disorders ®
Alkoholbedingte Stérungen 26,3 %

Drogenbedingte Stérungen 65,5 %

e Persdnlichkeitsstérungen *

Antisoziale PS 21%
Borderline PS 14%
Histrionische PS 12%
Passiv — aggressive PS 18%

! Murphy et al., 2002,° Hesslinger et al., 2003, * Ohimeier et al., 2005, * Fischer et al., 2002

2.4.2.1 Affektive Storungen und Angststérungen

Uber die Genese des gehauften Auftretens von ADHS und Depression im Kindes-
und Jugendalter wird diskutiert. Die Befunde sprechen dafiir, dass — anders als bei
den Angststbrungen — die depressive Symptomatik nicht vornehmlich sekundar
durch das ADHS bedingt ist, sondern in der Regel parallel zu dieser Stérung auftritt

(Biederman et al., 1996). Schwenck et al. (2007) postulieren, das die Depression
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somit nicht immer als Ausdruck einer Demoralisierung aufgrund der mit den ADHS
gehauften Misserfolgserlebnisse aufzufassen ist sondern als distinktes Stérungsbild

fungiert.

Fur die insbesondere in den USA viel diskutierte Komorbiditat zwischen ADHS und
einer bipolaren Stérung (Carlson, 1998) konnten auch fir jungere Kinder Hinweise
gefunden werden. So ist bei friherem Stdérungsbeginn der bipolaren Problematik
deutlich haufiger eine komorbide Aufmerksamkeitsstérung zu identifizieren als bei
Patienten mit Erkrankungsbeginn im Jugendalter (Faraone et al., 1997). Ein
gleichzeitiges Auftreten von ADHS und Depression erhéht nach einer
Literaturtbersicht von James et al. (2004) das Suizidrisiko insbesondere fir
mannliche Jugendliche.

Ebenso ist bekannt, dass das Auftreten einer saisonalen affektiven Stérung
(Winterdepression) bei Frauen mit ADHS erhoht ist (Levitan et al., 2004).

Die Auspragung von bipolaren Storungen ist bei ADHS erhdht (Laufkotter et al.,
2005). Die Hypomanie (und die agitierte Depression) weisen viele &hnliche
Symptome wie die ADHS auf. Es werden starke Stimmungsschwankungen innerhalb
von Tagen oder innerhalb eines Tages beschrieben. Nach Ausfiihrungen von
Sobanski (2006) wird die Komorbiditat mit bipolaren Stérungen und ADHS jedoch
kontrovers diskutiert. Bis vor Kurzem wurde der Zusammenhang zwischen bipolaren
Stérungen und ADHS bei Erwachsenen kaum untersucht. In einer aktuell
veroffentlichten Studie an 1000 Erwachsenen mit bipolaren Erkrankungen konnte
eine Lebenszeitpravalenz der ADHS mit 9,5% der Erkrankten nachgewiesen werden.
Patienten mit bipolarer Stérung und Lebenszeitdiagnose einer ADHS hatten einen 5
Jahre friheren Beginn der affektiven Erkrankung (13,9 Jahre vs. 18,0 Jahre) sowie
einen schwereren Erkrankungsverlauf als Patienten mit bipolarer affektiver Stérung
ohne Lebenszeitdiagnose einer ADHS (Nierenberg et al., 2005). Die Pravalenz einer
aktuellen Erkrankung mit ADHS lag bei den Patienten mit bipolaren affektiven
Stérungen bei 5,3%, was nicht deutlich héher war als die von Kessler (2004)
nachgewiesene Préavalenz in der amerikanischen Allgemeinbevélkerung von ca. 4%
ist. Daher ist anhand der derzeitigen Datenlage nicht von einer tUberzuféllig haufigen
Komorbidiat zwischen der ADHS im Erwachsenenalter und bipolar affektiver Stérung

auszugehen. Die Studienlage weist eher darauf hin, dass es eine Subgruppe von
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Patienten mit bipolar-affektiven Erkrankungen gibt, bei denen eine ADHS — &hnliche
Symptomatik im Kindesalter als Vorlaufer der bipolar-affektiven Stérung auftritt und
als Pradiktor eines besonders schweren Krankheitsverlaufs der bipolaren Erkrankung

gewertet werden kann.

Das Erleben eines raschen und abrupten Wechsels von einer Stimmung in die
andere und das wechselnde Selbstkompetenzerleben fuhren oft zur Entwicklung von
Panikattacken und / oder einer generalisierten Angststorung — als Zeichen einer
pervasiven Verunsicherung im Kern der Personlichkeit. Eine soziale Phobie kann
massiv beeintrachtigen und steht scheinbar im Gegensatz zu kontraphobischem und
riskantem Verhalten in anderen Lebensbereichen (Laufkotter et al.,, 2005).
Pharmakologische Interventionsstudien und eine epidemiologische Studie weisen auf
ein erhdhtes Lebenszeitrisiko fur Angsterkrankungen bei Erwachsenen mit ADHS hin
(Kessler, 2004, Kooji et al., 2004, Spencer et al., 2005, Biederman et al., 1993,
Nierenberg et al., 2005, Alm & Sobanski, 2005). Bei 40% - 60% aller Erwachsenen
mit ADHS zeigten demnach das Vorliegen einer oder mehrerer Angsterkrankungen,
insbesondere sozialer Phobien und generalisierter Angsterkrankungen. Nach
Sobanski (2006) finden sich hierbei konsistente Hinweise auf eine erhodhte
Lebenszeitpravalenz sozialer Phobien bei 20% — 35% der erwachsenen ADHS -
Patienten, wahrend Lebenszeitpravalenzen fir generalisierte Angststérungen mit 10-

45% weit starker variieren.

2.4.2.2 Traumatisierungen und Persénlichkeitsstorungen

Missbrauchserfahrungen finden sich haufiger bei ADHS — Betroffenen als in der
Allgemeinbevolkerung: Ein geringes Selbstbewusstsein mit deutlich vermindertem
Selbstschutz und méglicherweise gepaart mit Impulsivitat fihren vermehrt zu starken
seelischen Traumata (Laufkotter et al., 2005), die sich aufgrund der verminderten
Verarbeitungsmaoglichkeiten tief einpragen. Die Entwicklung von
Selbstbeschuldigungen wird so nachvollziehbar. Eine ADHS im Kindesalter ist
retrospektiv bei ca. 60 % der Borderlinepatienten nachweisbar (Fossati et al., 2002).

Die negative Grunderfahrung bei ADHS im Zusammenspiel mit einem negativen
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Selbstkonzept, ermdglichen auch die Entwicklung einer asthenischen und / oder

einer dependenten Personlichkeitsstérung (Ohimeier et al., 2005).

Inkonstanz und Fragilitat im Personlichkeitskern bei ADHS kann dazu fuhren, dass
Versuche unternommen werden, eine Stabilisierung (ber die AuRBenwelt zu
erreichen. Die Entwicklung einer narzisstischen und einer histrionischen

Personlichkeitsstorung wird so verstandlich (Ohlmeier. 2005).

Das gemeinsame  Auftreten von adultem ADHS und  dissozialer
Personlichkeitsstérung ist haufig bei Gefangnisinsassen und forensischen Klinken zu
finden (Rosler et al., 2004).

Bis zu 90% der Erwachsenen mit ADHS erfullen die Kriterien fir mindestens eine
zusatzliche Personlichkeitsstorung (Edel & Schmidt, 2003).

2.4.2.3 Zwangsphanomene

Um das innere Chaos zu beherrschen stellen sich nicht selten Kontrollzwénge ein.
Es ist haufig zu beobachten, dass Perfektionismus bei einem grof3en Teil von ADHS-
Betroffenen gegeben ist, der von sich aus jedoch nicht bei der Symptomschilderung
angegeben wird (Laufkétter et al., 2005), da er so widersprichlich zur sonstigen,
durch Desorganisation und Chaos bestimmten Selbstwahrnehmung steht. Einige
ADHS - Betroffene vom vorherrschend impulsiven Typus versuchen ihre Impulsivitat
durch recht rigide, selbst entwickelte Verhaltensschemata zu kontrollieren und zu
kompensieren. Im Gegensatz zu anderen ADHS - Betroffenen verfiigen diese
Patienten offensichtlich Uber eine starke Energie, neben zwanghaften
Verhaltensweisen zeigt sich aber auch eine hohe Kreativitat. Die Lebendigkeit und
Reizoffenheit der ADHS - Betroffen widersprechen einer zwanghaften

Personlichkeitsstérung.

2.4.2.4 Substanzabusus
Verschiedene Studien konnten zeigen, dass die ADHS einen Risikofaktor fur die
Entwicklung einer Suchterkrankung darstellt. Eine Komorbiditat von Alkoholismus

bzw. Substanzmissbrauch und ADHS wurde bei bis zu 71 % beschrieben (Wilens et
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al., 1997). Bei Patienten mit ADHS und Substanzmissbrauch kommt es zu einem
frihen Beginn und einer starkeren Auspragung des Substanzmissbrauchs als bei
Patienten ohne ADHS. Das Durchschnittsalter bei Beginn des Substanzmissbrauch
bei ADHS - Betroffenen wurde bei Wilens (Wilens et al., 1997) mit 19 Jahren
angegeben, wahrend in einer Kontrollgruppe ohne ADHS der Substansmissbrauch
im Durchschnitt erst mit 22 Jahren begann. Andere Autoren beschreiben fir ADHS —
Betroffene ein verdoppeltes Lebenszeitrisiko fur eine Suchterkrankung und kommen
zu dem Schluss, dass AHS im Zusammenspiel mit einer weiteren komorbiden
Stérung (Angststorung, Depression, Personlichkeitsstorung) zusatzlich das Risiko
einer Suchtentwicklung erhéht (Biederman et al., 1995). In diesem Zusammenhang
wurde auch berichtet, dass bei einer Komorbiditat von ADHS und Suchterkrankung in

bis zu 71% auch eine Personlichkeitsstorung vorlag.

Hinsichtlich einer Kokainabhéngigkeit konnte gezeigt werden, dass bei ADHS in
Verbindung mit Suchterkrankung eine Pravalenz von 35 % vorliegt und dass der
Kokainkonsum in dieser Patientengruppe deutlich ausgepragter ist und friher
beginnt als bei Kokainabhangigen ohne ADHS (Caroll & Rounsaville, 1993).

Das Risiko einer Nikotinabhangigkeit scheint bei ADHS — Betroffenen ebenfalls
erhoht zu sein. Bei der Normalpopulation liegt eine Nikotinabhangigkeitshaufigkeit
von 19% — 26% vor, bei der ADHS Population bei 40% - 75% (Pomerlau et al.,
1995).

Ohlmeier et al. (2005) fuhrten eine Studie zum Substanzkonsum bei ADHS -
Patienten mit einem kindlichen ADHS durch, dessen Auspradgung nicht bis ins
Erwachsenenalter reichte und mit ADHS — Patienten, die ein persistierendes ADHS
aufwiesen durch. Es wurde der Alkoholkabusus und der Drogenabusus eingehend
untersucht. Diese Studie wurde aus der Vielzahl von Verdoffentlichungen tber ADHS
und Komorbiditat dargestellt, da sie zwischen kindlicher ADHS und adultem ADHS

im Hinblick auf das Risiko der Suchtentwicklung differenziert.

In der Studie von Ohlmeier et al. (2005) wurden 152 Patienten (Manner und Frauen)
untersucht, die stationar in einer suchtmedizinischen Station behandelt wurden. Alle
Patienten wurden auf eine mégliche ADHS mit einem Screeningverfahren (WURS-k,
Retz- Junginger et al., 2002) untersucht und den Diagnosechecklisten des DSM V).
Zur Uberprifung des Persistierens der ADHS — Symptome im Erwachsenenalter

34



wurde die Conners Adult ADHD Rating Scale (CAARS), (Conners et al., 1999)
angewandt. Bei 91 (59,9%) der 152 untersuchten Patienten wurde nach ICD 10 die
Diagnose F 10.2 (Alkoholabhéngigkeit) gestellt. Bei 61 Patienten (40,1 %) lag eine

multiple Substanzabhangikeit vor.

In der Gruppe der Alkoholabhangigen erreichten 20,9 % in der WURS-k einen Cut-off
von 30 Punkten, und erfillten somit die Kriterien einer kindlichen ADHS. Bei 26,3 %
der auffalligen Gruppe zeigte sich ein Persistieren der ADHS bis ins

Erwachsenenalter.

In der Gruppe der Patienten mit multipler Substanzabh&ngigkeit erreichten 50,8 in
der WURS-k einen Cut-off von 30. Aus dieser auffalligen Gruppe wiederum waren
bei 65,5% die Kriterien einer persistierenden adulten ADHS gegeben (s. Tabelle 3).

Hinsichtlich der Art des Substanzmittelkonsums liel3 sich feststellen, dass bei ADHS
— Betroffenen in etwas hoherem Mald Kokain (74,2% versus 73,3%) und deutlich
mehr Cannabis (100% versus 83,3%) konsumiert wurde. Auch der Heroinkonsum
war in der ADHS —Gruppe héher (83,9% versus 70,0%). Der Amphetaminkonsum
war hingegen geringer (32,3% versus 40,0%).

In den untersuchten Gruppen liel3 sich nachweisen, dass bei einer Komorbiditat mit

ADHS der Substanzmittelabusus deutlich friiher begann.

2.5 Pathologisches Glucksspielen und ADHS
2.5.1 Zusammenhange zwischen pathologischem Glicksspielen und ADHS

2.5.1.1 Klinisch-psychopathologische Aspekte

Fuhrt man sich die nach klinischen und neurobiologischen Gesichtspunkten
vorgenommene Typisierung von Glicksspielern vor Augen, fallt eine starke
syndromale Uberlappung des biologisch-verankerten Gliicksspielertyps nach
Blasczcynsky (2000) mit der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS)
auf. Auch bei dieser handelt es sich um eine neurobiologisch verankerte Storung,
von der das mannliche Geschlecht starker betroffen ist. Der Beginn der ADHS liegt in
der Kindheit, in der Regel bereits vor dem 7.Lebensjahr. Mehrere

Verlaufsuntersuchungen (Blasczcynsky 2002) belegen, dass etwa 50% der in der
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Kindheit Betroffenen auch im Erwachsenenalter noch an einer ADHS leiden. Mit
einer Pravalenz von etwa 4% ist sie auch eine haufige Stérung des

Erwachsenenalters.

Die psychopathologische Kernsymptomatik der ADHS umfasst neben
Aufmerksamkeitsstérungen einen hyperaktiv-impulsiven Symptomkomplex, wobei im
Erwachsenenalter die in der Kindheit charakteristische Uberaktivitat einer weniger
nach auf3en gerichteten Unruhe und Rastlosigkeit der Betroffenen weicht. Orientiert
man sich an den Utah-Kriterien, die speziell zur Diagnostik der ADHS im
Erwachsenenalter entwickelt wurden, finden sich bei Patienten mit ADHS in diesem
Lebensabschnitt als charakteristische psychopathologische Merkmale zusatzlich
Organisationsschwierigkeiten, emotionale Labilitit und Uberreagibilitait sowie
Stressintoleranz (Wender 1995). Die von Petry (1996) beschriebenen
Grundstérungen der Erregungsregulation, Gefuhlsregulation und des Selbstwertes

bei pathologischen Spielern finden sich hier wieder.

2.5.1.2 Neurobiologische Aspekte

Neuropsychologische Studien konnten Beeintrachtigungen der Impulskontrolle
(Alessi und Petry 2003, Martins et al. 2004) — wie sie auch fur ADHS charakteristisch
sind — und exekutiver Funktionen bei pathologischen Glucksspielern zeigen (Rugle
und Melamed 1993, Brand et al. 2004). Exekutive Funktionen werden dem
Frontalhirn zugeordnet und entscheidend durch monoaminerge Neurotransmission
beeinflusst. Funktionell kernspintomographische Untersuchungen stitzen die
neuropsychologischen Befunde einer Stoérung frontaler Gehirnfunktionen bei
Glucksspielern (Potenza et al. 2003). Auch der positive Effekt des dopaminergen
Antidepressivums Bupropion sowohl bei pathologischen Gliicksspielern (Black et al.
2004) als auch bei ADHS (Wilens et al. 2005) kbnnen als Hinweise daftr gewertet
werden, dass es auf Transmitterebene fir beide Stérungen gemeinsame

Mechanismen gibt.

In  neurochemischen Untersuchungen konnten auf3erdem Veranderungen
serotonerger, noradrenerger und dopaminerger  Neurotransmission  bei

Glucksspielern belegt werden (Bergh et al. 1997, Goudriaan et al. 2005). Diese
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Befunde weisen auf Stérungen in den genannten Transmittersystemen hin. Auch

insofern finden sich zahlreiche Parallelen zur ADHS (Retz und Rdsler, 2006).

2.5.2 Untersuchungen zur Komorbiditat
ADHS ist — ebenso wie die Glicksspielsucht — mit einer Reihe sozialer
Anpassungsprobleme verbunden (Rdsler 2001, Retz und Rosler 2005). Die
Belastung mit psychopathologischen Auffalligkeiten, die (ber die eigentliche
Krankheitssymptomatik hinausgehen, ist bei ADHS generell hoch (Chang und
Chuang 2000). Auffallig hoch ist auch die Gesamtbelastung mit komorbiden
Storungen, die vor allem Personlichkeitsstérungen vom dissozialen und emotional-
instabilen Typ, affektive Erkrankungen und Suchterkrankungen umfassen (Marks et
al. 2001). Hinsichtlich der Komorbiditat mit Suchterkrankungen konnten
beispielsweise Biederman und Mitarbeiter (1995) zeigen, dass bei 52% erwachsener
Personen mit ADHS die Diagnose einer aktuellen oder friher vorhandenen
Suchtmittelproblematik vorlag, dagegen nur bei 27% einer entsprechenden
Kontrollpopulation von Suchtkranken ohne ADHS. Es ist auBerdem bekannt, dass
Patienten mit ADHS friher mit dem Suchtmittelkonsum beginnen als andere
Suchtkranke und von Suchtmitteln intensiveren Gebrauch machen (Davids und
Gastpar 2003, Johann et al. 2003). Suchtkranke mit ADHS stellen eine
psychopathologisch besonders aufféallige Patientengruppe dar (Retz et al., 2006).
Das gemeinsame Auftreten von ADHS und Glucksspielsucht wurde bisher nur in
wenigen Studien systematisch untersucht. Littman-Sharp und Jain (2000) berichteten
in kasuistischer Form Uber pathologische Spieler mit komorbider ADHS. Specker und
Mitarbeiter (1995) untersuchten 40 pathologische Glicksspieler (25 Manner, 15
Frauen), die sich in einem ambulanten Behandlungsprogramm befanden. In
strukturierten diagnostischen Interviews erhielten 20% der Patienten die Diagnose
ADHS, wobei mehr Manner als Frauen betroffen waren. Weitere 18% der Patienten
zeigten Symptome einer ADHS, die jedoch die diagnostische Schwelle nicht
erreichten. In einer weiteren Studie fand Rugle (1995) bei 50 stationar behandelten
pathologischen Spielern (25 Manner und 25 Frauen) eine ADHS Préavalenz von 20-
35%. Die Pravalenz adulter ADHS bei Automatenspielern wurde von Ozga und
Brown (2000) mit 32% angegeben. Sie untersuchten ebenfalls 50 pathologische
Spieler (25 Manner und 25 Frauen). Der Diagnose einer ADHS legten sie die
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Conners-Kriterien fur adulte ADHS zugrunde. Pathologische Gliucksspieler mit ADHS
zeigten ausgepragtere  Aufmerksamkeitsstérungen als hyperaktiv-impulsive
Symptomatik. lhre Glicksspielsucht war im Vergleich zu Glucksspielern ohne ADHS
deutlich schwerer ausgepréagt. Grall — Bronnec (2011) untersuche 84 Glucksspieler
mittels einer Impulsivitatsskala. Zentrale Betrachtung war die Beurteilung der Skalen
Dringlichkeit, Vorausplanendes Handeln, Ausdauer und Sensations Seeking. Es
konnte gezeigt werden, dass die HOhe der Impulsivitdt des Betroffenen mit der
Schwere des Gliicksspiels assoziiert war. Es wurde bei 26,3 % der Glucksspieler

eine lifetime ADHS gefunden.

2.5.3 Zusammenfassung der Einleitung und Fragestellung der Studie:

In Deutschland galt die Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstérung (ADHS) bis
Ende der 90er Jahre fast ausschlief3lich als eine kinder- und jugendpsychiatrische
Erkrankung. Es ist selten, dass ein psychiatrisches Krankheitsbild zun&chst bei
Kindern beschrieben und erst viel spéater auch fir die Erwachsenenpsychiatrie
relevant wird. In den USA war es vor allem Paul H. Wender, der schon in den 70er
Jahren darauf hinwies, dass sich familiare Haufungen bei der ADHS — Symptomatik
zeigen. 1995 veroffentlichte Wender seine Arbeit ,Attention deficit disorder in adults®.
Einer breiten Offentlichkeit in den USA wurde 1994 das Problem zudem mit dem
Erscheinen des Bestsellers ,Driven to distraction“ von Hallowell und Ratey bekannt.
In Deutschland wurde bei den Betroffenen mit der Ubersetzung dieses Ratgebers
unter dem Titel ,Zwanghaft zerstreut ein Bewusstsein fur die Existenz eines
Storungsbildes geschaffen, das ihre Schwierigkeiten beschrieb. Inzwischen liegt eine
Vielzahl von Forschungsergebnissen beziiglich Atiologie, Diagnostik, Komorbiditat
und Therapie vor, die die Existenz der adulten ADHS belegen (z.B. Freitag & Retz,
2007).

Betrachtet man sich im psychotherapeutischen Alltag das Storungsbild des
pathologischen Glicksspielens mit gescharftem Blick beziiglich einer méglicherweise
persistierenden ADHS — Symptomatik, so werden auf Anhieb eine Vielzahl von
Hinweisen augenféllig: Ein hoher Anteil der Glicksspieler berichtet, Utber die

gesteigerte Erregung beim Gliicksspielen, letztendlich einen sedierenden Effekt zu
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versplren. Diese Patientengruppe beschreibt durchgangig, dass sie durch das
Gliucksspiel (fast ausschlie3lich an mehreren Automaten oder Rouletttischen
gleichzeitig) das Mal3 an Aufregung erhalten, was sie benétigen, um sich ruhiger und
ausgeglichener zu werden. Auffallig ist auch bei dieser Personengruppe der
anamnestische Anteil von Stérungen des Sozialverhaltens in der Kindheit bis hin zur

Auspragung einer dissozialen Personlichkeitsstérung im Erwachsenenalter.

Die vorliegende Arbeit soll Aufschluss Uber einen mdglichen Zusammenhang
zwischen pathologischem Gliicksspielen und ADHS liefern. Dabei soll zwischen einer
persistierenden ADHS sowie einer lifetime - ADHS unterschieden werden. Ziele der
Studie sind:

e Wie hoch ist der Anteil der pathologischen Gliicksspieler, die eine ADHS —
Symptomatik in der Kindheit aufwiesen?

e Wie viele von diesen Betroffenen zeigen als Erwachsene weiterhin klinisch
relevante Merkmale einer adulten ADHS — Symptomatik (persistierende

Symptomatik)?

e Wie viele Betroffene zeigen eine lifetime - ADHS — Symptomatik (juvenile und

/oder persistierende Symptomatik)?

e Welche Komorbiditdten (F — Diagnosen) zeigen Glicksspieler ohne ADHS
und wie verhalt sich dies bei Glucksspielern mit einer persistierenden bzw.

einer lifetime - ADHS Symptomatik?

e Welche soziodemographische  Auffalligkeit  bildet  hinsichtlich  des

Schulabschlusses ab?

e Welche Funktionalitat suchen die Glicksspieler ohne ADHS in ihrer
Glucksspielsucht und unterscheiden sie sich hierin von den Gruppen der

Glucksspieler mit ADHS im Erwachsenenalter bzw. einer lifetime — ADHS?

e Gibt es Unterschiede hinsichtlich der Schwere des pathologischen

Glucksspielens zwischen den Gruppen der Glicksspieler ohne ADHS, den
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Glucksspielern, die das Vollbild der ADHS im Erwachsenenalter aufweisen

und Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS?

e Werden Glucksspieler mit ADHS im Erwachsenenalter haufiger straffallig als
diejenigen, die, eine persistierende oder lifetime - ADHS Symptomatik

aufweisen? Gibt es Unterschiede zu den Gliicksspielern onne ADHS?

e |Ist die Suizidrate bei den Glicksspielern ohne ADHS geringer, als bei

Glucksspielern persistierender Symptomatik bzw. liifetime - ADHS?

3. Material und Methodik
3.1 Testdiagnostische Verfahren

3.1.1 Die Wender Utah Rating Scale in Kurzform (WURS-k)

Zur Diagnostik wurde die ,Wender Utah Rating Scale (WURS)* entwickelt (Ward
et.al, 1993), deren Reliabilitat in einer grold angelegten Studie bestatigt wurde (Stein
et al. 1995). Dieser Selbstbeurteilungsfragebogen enthielt urspriinglich 61 Items zur
retrospektiven Beurteilung des Auspragungsgrades kindlicher Eigenschaften,
Wesensarten und Verhaltensweisen. Eine deutsche Kurzform der Wender Utah
Rating Scale in der validierten deutschen Kurzform zur retrospektiven Erfassung des
ADHS bei Erwachsenen wurde von Retz — Junginger et al. (2002 und 2003)

entwickelt.

3.1.2 Die Aufmerksamkeitsdefizit - / Hyperaktivitatsstérungs —
Selbstbeurteilungsskala (ADHS — SB)

Zur Entwicklung der ADHS — SB wurden von Rosler et al. (2004 b) 18
Diagnosekriterien der ICD 10 und die Forschungskriterien des DSM IV einer ADHS
fur den Gebrauch im Erwachsenenalter umformuliert. Hinweise auf kindliche
Lebenssituationen wie Schule oder Spielsachen wurden modifiziert oder eliminiert.
Es wurden dabei zwei Entwicklungslinien verfolgt: Einerseits wurde eine
Selbstbeurteilungsskala (ADHS — SB) fir den Gebrauch durch den Patienten

entwickelt, andererseits auch eine Diagnosecheckliste (ADHS - DC) fir die
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Anwendung durch den Diagnostiker. Zu den 18 psychopathologischen Merkmalen
kamen noch 4 weitere Kriterien dazu, welche sich auf das Alter bei Stérungsbeginn,
das mit der Symptomatik verbundene Leiden, dessen Generalisierung in
unterschiedlichen Lebensbereichen und auf berufliche und Kontaktprobleme bezog.
Bei strenger Anwendung der ICD 10 und der DSM IV Kriterien wurde lediglich
gefragt, ob ein Phanomen vorliegt oder nicht. Eine Graduierung war nicht
vorgesehen. Zur besseren Spezifizierung wurde eine weitere Quantifizierung
durchgefuhrt. Dazu wurde fur die ADHS — SB eine Graduierung der Einzelmerkmale
eingefuihrt. Diese an das Entscheidungsschema des AMDP - Systems
(Arbeitsgemeinschaft fur Methodik und Dokumentation in der Psychiatrie, 1997)
angelehnte Struktur hat die Einteilung O (nicht vorhanden) dber 1 (leicht) und 2
(mittel) bis 3 (schwer). Damit wurde die Moglichkeit gegeben, fir die drei
Symptombereiche Syndromscores und fur die Gesamtskala einen Summenwert zu
bilden. Das Quantifizierungsschema der Selbstbeurteilungsskala wurde ebenfalls far
die ADHS — DC ubernommen.

3.1.3 Die Basisdokumentation Psychosomatik

Die Basisdokumentation Psychosomatik wurde mit dem Ziel einer systematischen
Beschreibung der aufgenommenen und behandelten Patienten in Kooperation mit
mehreren verhaltenstherapeutischen Kliniken entwickelt und in die Klinikroutine
eingefligt. Die Datenerfassung erfolgt durch den zustandigen Bezugstherapeuten.
Die Daten beinhalten Angaben zu Behandlungsdiagnosen, demographische Daten,
sozialmedizinische Daten zur Arbeitsfahigkeit, zur Rentensituation, zur Dauer seit der
Erstmanifestation des Hauptleidens, stationdre Vorbehandlungen, therapeutische
MalRnahmen, Entlassungsart, komorbide Problembereiche (zB. interaktionelle
Probleme am Arbeitsplatz) und Aussagen zur Prognose. Uber die

Basisdokumentation wurden die F- Diagnosen ermittelt.

3.1.4 Spezielle Anamnese zur ADHS und pathologischem Glicksspiel

Zunachst (s. Tabelle 4) wurde die Gliucksspielart klassifiziert. Hierzu erfolgte eine
Einteilung in die Kategorien Automatenspiel, Roulette und Casino, Kartenspiel, Lotto,
andere. Im Anschluss wurden die Zusatzinformationen zum Automatenspiel erhoben.

Da das Automatenspiel den weitaus gro3ten Anteil am Glicksspiel darstellt, war hier
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eine genauere Betrachtung unablassig. Die Spielstatte wurde unterschieden in
Spielhalle, Gaststatte, und Casino. Die Hochstzahl der gespielten Automaten und die

durchschnittliche sowie die Hochstspieldauer wurde ebenfalls erfasst.

Bei der Suchtentwicklung wurde zwischen rascher und schleichender Entwicklung
unterschieden, wobei eine rasche Entwicklung so definiert wurde, dass sich eine
Abhéngigkeit vom Glucksspiel in weniger als einem Jahr einstellt. Eine schleichende
Suchtentwicklung wéare die Entwicklung einer Glicksspielsucht von langer als einem
Jahr. Das Alter bei Spielbeginn wurde ebenfalls erhoben. In der Funktionalitat des
Glicksspiels war zwischen Sedierung, Aktivierung und Aggressionsabbau
unterschieden worden. Die Schulden in € und die Anzahl der Suizidversuche wurden

erhoben.

In der Erfassung der Delinquenz wurde zunachst eine Einteilung in Beginn der
Straffalligkeit im Jugendalter und Beginn der Straffalligkeit im Erwachsenenalter
vorgenommen, dann erfassten wir, ob Raub-, Betrug- und Gewaltdelikten vorlagen
und auch die Anzahl der Verurteilungen wurde registriert. Hier ist vor allem zu
markieren, dass die Dunkelziffer bei Straffalligkeiten sehr hoch ist. Nach Auskunft der
Probanden wurden lediglich die wenigsten Delikte zur Anzeige gebracht. Diebstahle
zB. unter Eheleuten, bei Freunden oder Kindern bleiben haufig unentdeckt oder
werden verschwiegen. Wir bemihten uns, die Patienten zu einer gro3eren Offenheit
zu motivieren, ob diese tatsdchlich erreicht wurde, ist dennoch unklar. Die uns
berichtete Dauer der Haftstrafe in Monaten wurde erfasst, auch wurden
Bewéhrungsstrafen ausgewertet. Zuletzt erhoben wir noch das Alter bei der ersten
Haftstrafe.
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Tab 4: Spezielle Anamnese zur ADHS und pathologischem Gliicksspiel

Glicksspielart

Zusatzinformation
zu den Automaten

Suchtentwicklung

Funktionalitat

Schulden
in€

Suizidversuche

Delinquenz

Automaten

Spielhalle

rasch

Sedierung

Beginnend
Jugend

Casino

Gaststétte

schleichend

Aktivierung

Beginnend

Erwachsener

Karten

Casino

Alter bei Spielbeginn

Aggressionsabbau

Raub

Lotto

Betrug

Andere

Gewalt

Dauer Haft
(Monate)

Alter bei
erster Haft

3.1.5 Die Durchfiuhrung der Untersuchung

In der AHG Miinchwies werden seit mehr als zwei Jahrzehnten unter anderem auch
pathologische Glucksspieler behandelt. In der klinischen Arbeit fielen immer wieder
Patienten auf, die besonders unaufmerksam sind, schnell ablenkbar, kaum still sitzen
kbénnen, stadndig mit den FufRen wippen, nicht richtig zuhéren, umschriebene
Teilleistungsstérungen haben, mangelnde Fahigkeiten hinsichtlich Organisation und
Arbeitsablaufen aufweisen, leicht reizbar sind, und zu haufigem Dazwischenreden in
der Therapiegruppe neigen. Dies gab Veranlassung zu einer systematischen
die

Neurozentrum der Universitatsklinikum des Saarlandes durchgefiihrt wurde.

Untersuchung, in  Zusammenarbeit mit der Arbeitsgruppe ADHS am

Der Untersuchungszeitraum erstreckte sich von Januar 2002 bis Juli 2008.

Insgesamt wurden 161 pathologische Glicksspieler systematisch mit den

Fragebogen der WURS-k und ADHS — SB zur ADHS — Symptomatik untersucht.
Des Weiteren wurden spezielle Teile ihrer Basisdokumentation Psychosomatik

(Zielke et al., 2001; Fachausschuss Psychosomatik 1994; Zielke, 1994) und der
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Entlassfragebdgen zur Erfassung der komorbiden Stérungen (Zielke et al., 2001;

Dehmlow, Zielke & Limbacher, 1999) ausgewertet.

Zur genaueren Untersuchung der Begleitsymptomatik wurde eine speziell entwickelte
Anamnese erhoben. Ebenso wurden bei allen 161 Patienten die F — Diagnosen zur
Untersuchung der Komorbiditat ausgewertet, die anhand der Basisdokumentation

ermittelt wurden.

Die speziell zugeschnittene Anamnese richtete ihr Augenmerk auf die Unterschiede
zwischen pathologischen Gliicksspielern ohne ADHS im Vergleich zu Glicksspielern
mit einer lifetime - ADHS - Symptomatik, also ob eine juvenile und / oder
persistierende Symptomatik vorlag. Des weiteren sollte untersucht werden, ob sich
Glucksspieler ohne ADHS von Glucksspielern nur mit einer juvenilen ADHS
voneinander unterscheiden, ebenso ob sich Glucksspieler ohne ADHS von
Glucksspielern mit einer persistierenden Symptomatik voneinander unterscheiden.
Allerdings war hier die Stichprobengrél3e zu gering und das Augenmerk wurde auf
einen Vergleich zwischen den Gruppen lifetime und persistierende Symptomatik

gelegt. Mit dieser speziellen Anamnese wurden alle 161 Patienten untersucht.

In der Untersuchung ergaben sich folgende Gruppen, die miteinander verglichen

werden sollen:

1. Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS - Symptomatik (WURS — k > 30 und ADHS
— SB subklinisch / negativ und ADHS — SB positiv) im Vergleich zu Glicksspielern
ohne ADHS (WURS — K < 30).

2. Glucksspieler mit einer persistierenden Symptomatik (WURS — k >30 und ADHS —
SB positiv) im Vergleich zu Gliicksspielern ohne ADHS (WURS - k < 30).
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3.2 Stichprobenbeschreibung, Fragestellung und Hypothesenbildung

3.2.1 Stichprobenbeschreibung

Insgesamt wurden 161 pathologische Glicksspieler in die Untersuchung
aufgenommen. Die Patienten wurden sowohl aus der psychosomatischen Abteilung
als auch aus der Abhangigkeitsabteilung ohne Selektion kontinuierlich rekrutiert. Die

Auswertung erfolgte mittels SPSS.

Wie aus Tabelle 5 hervorgeht, zeigten 29,2 % der pathologischen Glicksspieler eine
lifetime - ADHS — Symptomatik, bei lediglich 5,0 % lag eine rein juvenile ADHS vor;
bei 24,2 % persistierte die ADHS im Erwachsenenalter.

Tab 5: ADHS nach DSM IV — Kriterien

Haufigkeit Gultige
Prozente
Keine ADHS 114 70,8
Lifetime - ADHS 47 29,2
ADHS Kindheit 8 5,0
Persistierende ADHS 39 24,2
Gesamt 161 100,0
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In Tabelle 6 ist zu erkennen, dass bei 15,5 % der pathologischen Glicksspieler

folgend den DSM IV — Kriterien eine kombinierte ADHS vorlag, bei 1,9 % eine

unauffallige ADHS und bei 6,8 % eine hyperaktiv — impulsive ADHS.:

Tab 6: Spezifische Unterteilung der ADHS

Haufigkeit | Mittelwert | S Prozent Gultige
Prozente
Keine ADHS 122 40,58 9,591 75,8 75,8
ADHS kombiniert | 25 39,10 9,297 15,5 15,5
ADHS unauffallig 3 36,19 2,120 19 1,9
ADHS hyperimp. 11 37,68 6,402 | 6,8 6,8
Gesamt 161 40,07 9,283 100,0 100,0

Die mittlere Altersverteilung (s. Tabelle 7) lag bei 40,07 Jahren, 87,0 % der

Probanden waren mannlich, 13 % weiblich (s. Tabelle 8).

Tab 7: Altersverteilung

N

Minimum

Maximum

Mittelwert

Standardabweichung

Alter 161

20

71

40,07

9,283
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Tab 8: Geschlecht

Haufigkeit Prozent Gultige Prozente
Méannlich 140 87,0 87,0
Weiblich 21 13,0 13,0
Gesamt 161 100,0 100,0

Der hdchste Bildungsabschluss (s. Tabelle 9) war bei 1,2 % die Sonderschule, 55,9
% hatten einen Hauptschulabschluss, 26,1 %, 26,1 % mittlere Reife, 5,6% Abitur, ein

Studium ohne Abschluss bei 1,2 % und ein Studium mit Abschluss erzielten 5,6 %

der Probanden.

Tab 9: Bildung

Haufigkeit | Prozent | Glltige Kumulierte

Prozente Prozente

Sonderschule 2 1,2 1,2 1,2
Hauptschule 90 55,9 55,9 57,1
Realschule 42 26,1 26,1 83,2
Abitur 9 5,6 5,6 88,8
Studium o. Abschluss 2 1,2 1,2 90,1
Studium m. Abschluss 9 5,6 5,6 95,7
Andere 7 4,3 4,3 100,0
Gesamt 161 100,0 100,0
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3.3 Fragestellungen und Hypothesenbildung

3.3.1 Fragestellung 1

Die ADHS des Kindesalters tritt in Folge von Bewaltigungsstrategien im
Erwachsenalter haufig in den Hintergrund. Katamnestische Daten legen jedoch nahe,
dass die ADHS bei 10 — 60 % der Betroffenen als Teilsyndrom oder Vollbild im
Erwachsenenalter persistiert (Rosler et al., 2004). Auffallig hoch ist in dieser
Personengruppe die Gesamtbelastung mit komorbiden Stérungen, die vor allem
Posttraumatische Belastungsstorungen, affektive Erkrankungen,
Personlichkeitsstérungen, Angststérungen und neurotische Stdérungen im
Allgemeinen (F 4 — Diagnosen) und Suchterkrankungen (Marks et al.,, 2001)
umfassen. Die psychosoziale Belastung nimmt mit ausgepragter Symptombelastung
zu (Rosler, 2001; Retz und Rdsler 2005). Glucksspieler mit einer persistierenden
ADHS — Symptomatik miussten somit ein auffalligeres und komplexeres Stérungsbild
als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik zeigen. Auch Glicksspieler mit
einer lifetime - ADHS muissten demnach mehr F — Diagnosen aufweisen als
Glucksspieler ohne ADHS. Des Weiteren sollen die 0.g. einzelnen Diagnosen

zwischen den Gruppen verglichen werden.
3.3.1.1 Hypothese 1.1 F — Diagnosenanzahl allgemein

3.3.1.1.1 Hypothese 1.1 a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik weisen mehr F- Diagnosen
auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.1.2 Hypothese 1.1 b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik weisen mehr F —

Diagnosen auf als Gliicksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.
3.3.1.2 Hypothese 1.2 Posttraumatische Belastungsstérung

3.3.1.2.1 Hypothese 1.2 a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine PTBS-

Diagnose auf als Gliicksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.
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3.3.1.2.2 Hypothese 1.2 b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine

PTBS — Diagnosen auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.3 Hypothese 1.3 Affektive Stérungen

3.3.1.3.1 Hypothese 1.3.a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine affektive

Storung auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.3.2 Hypothese 1.3.b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine
affektive Storung auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.4 Hypothese 1.4 Neurotische Storungen (F4)

3.3.1.4.1 Hypothese 1.4.a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine

neurotische Storung auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.4.2 Hypothese 1.4.b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine
neurotische Stérung auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.5 Hypothese 1.5 Schadlicher Gebrauch oder Abhangigkeit von Alkohol
und /oder Drogen

3.3.1.5.1 Hypothese 1.5.a

Gliucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik weisen haufiger einen
schadlichen Gebrauch oder eine Abhangigkeit von Alkohol und /oder Drogen auf als
Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.5.2 Hypothese 1.5.b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik weisen haufiger einen
schéadlichen Gebrauch oder eine Abhéangigkeit von Alkohol und / oder Drogen auf als

Glicksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.
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3.3.1.6 Hypothese 1.6 Personlichkeitsstorungen

3.3.1.6.1 Hypothese 1.6.a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine
Personlichkeitsstorung auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.1.6.2 Hypothese 1.6.b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik weisen haufiger eine
Personlichkeitsstérung auf als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.2 Fragestellung 2

Bei Kindern mit einer ADHS werden héaufiger Lern- und Leistungsstérungen
diagnostiziert (Schwenck et al., 2007). Des Weiteren weisen Kinder und Jugendliche
mit einer ADHS sehr haufig psychiatrische Auffalligkeiten auf, die eine soziale und
akademische Beeintrachtigung darstellen sowie die Prognose und den Verlauf der
ADHS beeinflussen, wie dies aus der MTA — Studie (Jensen et al., 2001; March et
al., 2000) hervorgeht. Beziglich der schulischen Entwicklung von ADHS — Kindern
fanden Barkley et al. (1990), dass die Stérung als solche das Risiko erhdhte,
zeitweilig von der Schule ausgeschlossen zu werden (30,6 % der ADHS — Gruppe
vs. 15,2% der Kontrollgruppe unaufféllige Schiler) und die Schule abzubrechen
(4,8% der ADHS — Gruppe vs. 0% der Kontrollgruppe unaufféllige Schiler). Eine
zusatzliche Diagnose einer Stérung des Sozialverhaltens vermehrte dieses Risiko

aber massiv (67,4% zeitweilig ausgeschlossen, 13% abgebrochen).

3.3.2.1 Hypothese 2 Bildung

3.3.2.1.1 Hypothese 2 a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik haben schlechtere
Schulabschlusse als Gliicksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.2.1.2 Hypothese 2 b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik haben schlechtere

Schulabschliisse als Gliicksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.
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3.3.3 Fragestellung 3
In der vorliegenden Arbeit war es von besonderem Interesse, die Funktionalitat bei

Glucksspielsucht bei Glucksspielern mit und ohne ADHS zu untersuchen.

Manche ADHS — Betroffene zeigen ein ausgepragtes ,Sensation — Seeking“ und eine
standige Reizsuche, da so das erhdhte Bedirfnis nach Stimulation befriedigt wird,
was letztendlich zu einer Beruhigung der Betroffenen flihrt, die sich auch in einer
korperlichen Entspannung &ufRert (Krause et al., 1998). Die neurobiologische
Forschung (Krause, 2000) konnte nachweisen, dass es bei der Entstehung ADHS —
typischer Symptome zu einer Dysfunktion des Katecholaminstoffwechsels kommt.
Hierbei sind die motorische Kontrolle, die Impulsivitat sowie die Reizwahrnehmung
und —verarbeitung beeintrachtigt. Die positive Wirkung von Psychostimulanzien auf
die Reduktion der ADHS — Symptome wurde nachgewiesen (Zametkin et al., 1985;
Welch et al., 1970; Rapoport et el., 1974 und 1980; Trott et al., 1993 und 1998). Ein
Stimulanziengebrauch behebt vortibergehend die Aufmerksamkeitsprobleme der
ADHS, wahrend Alkohol und Opiate mdglicherweise zur Reduktion von Angsten und
innerer Unruhe missbraucht werden (Sullivan und Rudnik — Levin 2001). Einige
Glucksspieler in der AHG Klinik Minchwies wiederum berichten tber ein hohes
Risikoverhalten im Glicksspiel, etwa im Roulette oder beim gleichzeitigen Spielen an
mehreren Automaten. Nach ihren Schilderungen suchen sie ,den ultimativen Kick®,
um schlieBlich ruhiger zu werden. Mdglicherweise dient Glicksspielsucht im
vergleichbaren Mal3 wie die Stimulanzien zur kurzfristigen Verbesserung der ADHS —
Symptomatik. Mutmallich ist dieser Zusammenhang noch nicht untersucht worden.
Glucksspieler mit einer , lifetime“ - ADHS — Symptomatik suchen im Glucksspiel
letztendlich eine Form von Sedierung, um so kurzfristig eine Abmilderung ihrer ADHS
- Symptomatik zu erreichen (ahnlich wie die Funktionalitdit des
Stimulanziengebrauchs). Fur Glucksspieler mit einer lifetime“ - Symptomatik trifft
dies mdglicherweise mehr zu als bei Glicksspielern ohne ADHS — Symptomatik, da
diese eher den sedierenden Effekt im Glicksspiel suchen. Glicksspieler ohne eine
ADHS - Symptomatik suchen eher eine anders gestaltete Form der Funktionalitat
Aktivierung, Aggressionsabbau), da hier eine andere Grundproblematik im
Vordergrund steht, wie beispielsweise ein narzisstischer oder depressiver
Problembereich (Petry und Jahrreiss, 1999).
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3.3.3.1 Hypothese 3 Funktionalitat

3.3.3.1.1 Hypothese 3 a
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik suchen im Glicksspiel eher

den sedierenden Effekt als Glucksspieler ohne eine ADHS — Symptomatik.

3.3.3.1.2 Hypothese 3b
Glucksspieler mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik suchen eher im
Glucksspiel einen sedierenden Effekt als Glucksspieler ohne eine ADHS -

Symptomatik.

3.3.4 Fragestellung 4

Bei Jugendlichen besteht etwa ein zweifaches erhdhtes Suchtrisiko beziglich
psychotroper Substanzen wie Nikotin, Alkohol oder Drogen fur Personen mit ADHS
(Wilens, 2003) sowie eine raschere Suchtentwicklung. Dartber hinaus neigen von
ADHS betroffene Kinder und Jugendliche zu einem friiheren Substanzmissbrauch als
nicht betroffene Vergleichsgruppen (Wilens, 1997). Auch die Untersuchung von
Sullivan und Rudnik — Levin (2001) ergaben, dass Patienten mit ADHS ein friiheres
Einstiegsalter in die Sucht haben als Suchtpatienten ohne ADHS. Finden sich
dementsprechend bei Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik bzw.
mit einer persistierenden ADHS ein friheres Einstiegsalter in das Glicksspiel und
eine raschere Suchentwicklung als bei Glucksspieler ohne eine ADHS -

Symptomatik?

3.3.4.1 Hypothese 4.1 Einstiegsalter

3.3.4.1.1 Hypothese 4.1 a
Bei Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik zeigt sich ein friheres
Einstiegsalter in das pathologische Glicksspielen als bei Glicksspielern ohne ADHS.

3.3.4.1.2 Hypothese 4.1 b

Bei Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS - Symptomatik zeigt sich ein
friheres Einstiegsalter in das pathologische Glicksspielen als bei Glicksspielern
ohne ADHS.
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3.3.4.2 Hypothese 4.2 Suchtentwicklung

3.3.4.2.1 Hypothese 4.2 a
Bei Gliucksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik zeigt sich eine raschere

Entwicklung des pathologischen Gliicksspielens als bei Gliicksspielern ohne ADHS.

3.3.4.2.2 Hypothese 4.2 b

Bei Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS - Symptomatik zeigt sich eine
raschere Entwicklung des pathologischen Gliucksspielens als bei Glicksspielern
ohne ADHS.

3.3.5 Fragestellung 5
In der Untersuchung von Ozga und Brown (2000) gibt es lediglich einen Hinweis
darauf, dass bei Gllcksspielern mit ADHS die Glicksspielsucht ,schwerer®

ausgepragt war.

Dieses Kriterium sollte eingehender spezifiziert werden. Als Spezifizierung kann das
eingesetzte Glucksspielmedium nicht herangezogen werden, da hier keine
ausreichende Trennscharfe moglich ist. In der Literatur taucht der Begriff ,schweres
Glucksspiel“ nicht auf. Man unterscheidet beziglich des Glicksspielmediums
.hartes“ und ,weiches® Glicksspielen. Die ,Harte" bezieht sich auf den Geldeinsatz
sowie die Zeit bis zur Geldausschuttung. ,Harte* Glicksspiele sind demnach solche,
in denen entweder ein vergleichsweise geringer Geldbetrag (etwa bei
Glucksspielautomaten in Spielhallen von 10 Cent pro Durchlauf) eingesetzt werden,
die Gewinnmoglichkeit erfolgt jedoch rasch. Je héher der Geldeinsatz wird, als umso
harter wird das Glicksspiel bezeichnet. Bei Casinoautomaten ist der Geldeinsatz um
ein vielfaches hoher, die Laufzeit bis zur Gewinnmoglichkeit ist kirzer als bei
Spielhallenautomaten. Das Gllucksspielen an Casinoautomaten ist jedoch nicht
unbedingt als ,harter” zu klassifizieren. Entscheidender sind die Gllcksspieldauer
sowie die Anzahl der Automaten, die gleichzeitig gespielt werden. Die sich aus der
Glucksspielsucht  ergebende Verschuldung kann ebenfalls als ein MalRR fir die
Schwere der Glicksspielproblematik gewertet werden. In der Folge kénnen auch die
sich einstellende Delinquenz und die Anzahl der Suizidversuche zur Beurteilung der
Schwere der Glicksspielproblematik herangezogen werden. Durch die erhohte
Verschuldung und den gesteigerten Geldbedarf in Folge vermehrten Glicksspielens

veriiben Glicksspieler haufig Straftaten zur Geldbeschaffung, des weiteren ist
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bekannt, dass sich bei ADHS - Betroffenen ein deutlich erhdhtes Risiko zur
Delinquenz (Retz & Rosler, 2005) zeigt. Allerdings ist hier zu bedenken, dass nach
unserer klinischen Beobachtung zwar nahezu alle pathologischen Glicksspieler
Straftaten im Sinne von Diebstdhlen (meist innerhalb der Familie oder am
Arbeitsplatz) begehen, auch Unterschlagungen und Betrug werden haufig genannt.
Zu einer Verurteilung kommt es jedoch nur in wenigen Fallen. Aus diesem Grund
sollen die Verurteilten nochmals gesondert betrachtet werden. Rdsler et al. (2004)
fanden in einer Untersuchung an jungen inhaftierten Mannern eine ADHS -
Pravalenzrate von 45 %. Er formuliert (Rosler, 2007) die Hypothese, dass ADHS die
Auspragung einer spateren Antisozialen Personlichkeitsstorung beginstigt. Somit
waére es denkbar, dass pathologische Gliicksspieler mit einer ADHS — Symptomatik
haufiger straffallig werden und auch mehr Gewaltdelikte statt Betrugsdelikte
begehen.

Im Folgenden soll also nicht die ,Schwere des Glucksspiels“ sondern die ,Schwere

der Glucksspielproblematik® als multifaktorielles Syndrom fokussiert werden.

3.3.5.1 Hypothese 5 Schwere der Glucksspielproblematik
3.3.5.1.1 Hypothese 5.1 Gliicksspieldauer

3.3.5.1.1.1 Hypothese 5.1 a
Die durchschnittliche Zeitdauer des Glucksspielens ist bei Glicksspielern mit einer

lifetime - ADHS — Symptomatik hdher als bei Glicksspielern ohne ADHS.

3.3.5.1.1.2 Hypothese 5.1.b
Die durchschnittliche Zeitdauer des Glucksspielens ist bei Glicksspielern mit einer

persistierenden ADHS — Symptomatik hoher als bei Glucksspielern ohne ADHS.
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3.3.5.1.2 Hypothese 5.2 Anzahl der Automaten

3.3.5.1.2.1 Hypothese 5.2.a
Die Anzahl der Automaten, an denen gleichzeitig gespielt wird, ist bei Glucksspielern

mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik héher als bei Gliicksspielern ohne ADHS.

3.3.5.1.2.2 Hypothese 5.2.b

Die Anzahl der Automaten, an denen gleichzeitig gespielt wird, ist bei Glicksspielern
mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik hoher als bei Glucksspielern ohne
ADHS.

3.3.5.1.3 Hypothese 5.3 Verschuldung

3.3.5.1.3.1 Hypothese 5.3a
Die Verschuldung ist bei Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik

hoher als bei Glicksspielern ohne ADHS.

3.3.5.1.3.2 Hypothese 5.3 b
Die Verschuldung ist bei Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS -

Symptomatik hoéher als bei Gliicksspielern ohne ADHS.
3.3.5.1.4 Hypothese 5.4 Verurteilungen

3.3.5.1.4.1 Hypothese 5.4 a
Bei Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS - Symptomatik treten vermehrt

Verurteilungen auf als bei Gliicksspielern ohne ADHS.

3.3.5.1.4.2 Hypothese 5.4 b
Bei Gllicksspielern mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik treten vermehrt

Verurteilungen auf als bei Gliicksspielern ohne ADHS.
3.3.5.1.5 Hypothese 5.5 Suizidrate

3.3.5.1.5.1 Hypothese 5.5 a
Bei Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik sind Suizidversuche
haufiger als bei Glicksspielern ohne ADHS.
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3.3.5.1.5.2 Hypothese 5.5 b
Bei Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik sind

Suizidversuche haufiger als bei Gliicksspielern ohne ADHS.

3.3.6 Fragestellung 6

Missbrauchs- und Gewalterfahrungen finden sich bei ADHS — Betroffenen haufiger
als in der Normalbevolkerung (Laufkotter et al.,, 2005): ein geringeres
Selbstbewusstsein mit deutlich vermindertem Selbstschutz und gepaart mit

Impulsivitat fihren vermehrt zu seelischen Traumata.
3.3.6.1 Hypothese 6.1 sexuelle Missbrauchserfahrungen

3.3.6.1.1 Hypothese 6.1 a
Bei Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik finden sich vermehrt

sexueller Missbrauch als im Vergleich zu Glicksspielern ohne ADHS.

3.3.6.1.2 Hypothese 6.1 b
Bei Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik finden sich
vermehrt sexueller Missbrauch als im Vergleich zu Glicksspielern ohne ADHS.

3.3.6.2 Hypothese 6.2 Gewalterfahrungen

3.3.6.2.1 Hypothese 6.2 a
Bei Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik finden sich vermehrt

Gewalterfahrungen als im Vergleich zu Glicksspielern ohne ADHS.

3.3.6.2.1 Hypothese 6.2 b
Bei Gllucksspielern mit einer persistierenden ADHS — Symptomatik finden sich

vermehrt Gewalterfahrungen als im Vergleich zu Glicksspielern ohne ADHS.
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4. Ergebnisse

4.1 Ergebnisse Hypothese 1

4.1.1 Ergebnisse Hypothese 1.1
Bei der lifetime - ADHS Gruppe waren 3,17 F — Diagnosen durchschnittlich
diagnostiziert worden, in der Gruppe ohne ADHS 2,68 F — Diagnosen.

4.1.1.1 Ergebnisse Hypothese 1.1.a
Zur statistischen Priufung (s. Tab. 10) wurde ein t — Test verwendet, da die Varianzen
nicht gleich sind. Die Haufigkeiten sind wie in Tab. 5 beschrieben. Es zeigte sich im t-

Test eine Signifikanz von ,006

Tab. 10: Anzahl der F - Diagnosen Achse 1

N Mittelwert Standardabw. Standardfefehler des

Mittelwertes

keine ADHS 114 2,68 ,989 ,093

lifetime ADHS 47 3,17 ,985 ,144
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4.1.1.2 Ergebnisse Hypothese 1.1 b

Zur statistischen Prifen (s. Tab. 11) wurde auch hier ein t — Test verwendet, weil die
Varianzen nicht gleich waren. Es bildete sich auch hier eine hohe Signifikanz von
,002 ab.

Tab. 11: Anzahl der F — Diagnosen Achse 1

N Mittelwert Standardabw. Standardfefehler des

Mittelwertes

keine ADHS 114 2,68 ,989 ,093

persistierende ADHS 39 3,28 ,999 , 160

4.1.2 Ergebnisse Posttraumatische Belastungsstorung

In der Gruppe ohne ADHS (s. Tab. 12) waren 5,3 % von einer PTBS betroffen, in der
lifetime — ADHS Gruppe 12,8 % und in der persistierenden ADHS — Gruppe ebenfalls
12,8 % (s. Tab. 13).

4.1.2.1 Ergebnisse Hypothese 1.2. a
Zur statistischen Prifung (s. Tab. 12) wurde eine Kreuztabelle gerechnet, als Test
wurde ein Chi — Quadrat gewahlt. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 2,716, df 1. Es

ergab sich eine asymptotische Signifikanz (2-seitig) von ,099.
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Tab. 12: Anzahl

der Posttraumatischen

Belastungsstdrung

im  Vergleich

pathologische Glucksspieler ohne ADHS mit pathologischen Gliicksspielern mit einer

lifetime - ADHS
PTBS PTBS PTBS
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 108 6 114
Erwartete Anzahl 105,5 8,5 114,0
innerhalb Lifetime ADHS 94,7% 5,3% 100,0%
% innerhalb PTBS 72,5% 50,0% 70,8%
% der Gesamtzahl 67,1% 3,7% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 41 6 47
Erwartete Anzahl 43,5 3,5 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 87,2% 12,8% 100,0%
% innerhalb PTBS 27,5% 50,0% 29,2%
% der Gesamtzahl 25,5% 3,7% 29,2%
Gesamt Anzahl 149 12 161
Erwartete Anzahl 149,0 12,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 92,5% 7,5% 100,0%
% innerhalb PTBS 100,0% | 100,0% | 100,0%
% der Gesamtzahl 92,5% 7,5% 100,0%

4.1.2.2 Ergebnisse Hypothese 1.2. b

Zur statistischen Auswertung (s. Tab. 13) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit

einem Chi — Quadrat — Test erfolgte die Auswertung. Der Chi — Quadrat — Wert

betrug 2,487, df 1, die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug ,115.
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Tab. 13: Anzahl

der

Posttraumatischen

Belastungsstérung

im  Vergleich

pathologische Glicksspieler ohne ADHS pathologischen Gliicksspielern mit einer

persistierenden ADHS

PTBS PTBS PTBS
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 108 6 114
Erwartete Anzahl 105,8 8,2 114,0
% innerhalb ADHS DSM 94,7% 5,3% 100,0%
% innerhalb PTBS 76,1% 54,5% 74,5%
% der Gesamtzahl 70,6% 3,9% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 34 5 39
Erwartete Anzahl 36,2 2,8 39,0
% innerhalb ADHS DSM 87,2% 12,8% 100,0%
% innerhalb PTBS 23,9% 45,5% 25,5%
% der Gesamtzahl 22,2% 3,3% 25,5%
Gesamt Anzahl 142 11 153
Erwartete Anzahl 142,0 11,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 92,8% 7,2% 100,0%
% innerhalb PTBS 100,0% | 100,0% | 100,0%
% der Gesamtzahl 92.8% 7.2% 100,0%

4.1.3 Ergebnisse affektive Stérung
In der Gruppe ohne ADHS wurden bei 33,3 % (s. Tab. 14) eine affektive Stérung

diagnostiziert, bei der lifetime — Gruppe 31,9 % und in der persistierenden ADHS —
Gruppe (s. Tab 15) 30,8 %.
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4.1.3.1 Ergebnisse Hypothese 1.3.a

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 14) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug ,030, df 1. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) lag bei ,862.

Tab 14: Anzahl der affektiven Stérungen im Vergleich pathologische Glicksspieler

ohne ADHS pathologischen Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS

Affektive | Affektive | Affektive
Storung Stérung Stérung
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 76 38 114
Erwartete Anzahl 76,5 37,5 114,0
% innerhalb Lifetime ADHS 66,7% 33,3% 100,0%
% innerhalb affektive St. 70,4% 71,7% 70,8%
% der Gesamtzahl 47,2% 23,6% 70,8%
lifetime ADHS Anzahl 32 15 47
Erwartete Anzahl 31,5 15,5 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 68,1% 31,9% 100,0%
% innerhalb affektive St. 29,6% 28,3% 29,2%
% der Gesamtzahl 19,9% 9,3% 29,2%
Gesamt Anzahl 108 53 161
Erwartete Anzahl 108,0 53,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 67,1% 32,9% 100,0%
% innerhalb PTBS 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 67,1% 7,2% 100,0%
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4.1.3.2 Ergebnisse Hypothese 1.3b
Zur statistischen Prifung (s. Tab. 15) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi-Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug ,087, df 1. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) ergab einen Wert von ,768.

Tab. 15: Anzahl der affektiven Stérungen im Vergleich pathologische Gliicksspieler

ohne ADHS mit pathologischen Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS

Affektive | Affektive | Affektive
Stoérung Storung Stérung
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 76 38 114
Erwartete Anzahl 76,7 37,3 114,0
% innerhalb ADHS DSM 66,7% 33,3% 100,0%
% innerhalb affektive St. 73,8% 76,0% 74,5%
% der Gesamtzahl 49,7% 24,8% 74,5%
Persistierende ADHS  Anzahl 27 12 39
Erwartete Anzahl 26,3 12,7 39,0
% innerhalb ADHS DSM 69,2% 30,8% 100,0%
% innerhalb affektive St. 26,2% 24,0% 25,5%
% der Gesamtzahl 17,6% 7,8% 25,5%
Gesamt Anzahl 103 50 153
Erwartete Anzahl 103,0 50,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 67,3% 32,7% 100,0%
% innerhalb affektive St. 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 67,3% 32,7% 100,0%
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4.1.4 Ergebnisse neurotische Stérung (F4)

In der Gruppe ohne ADHS (s. Tab. 16) wurden bei 14,0 % eine neurotische Stérung
diagnostiziert, in der lifetime — ADHS Gruppe 27,7 % und in der persistierenden
ADHS — Gruppe 30,8 % (s. Tab. 17).

4.1.4.1 Ergebnisse Hypothese 1.4.a

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 16) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 4,183, df 1. Die
asymptotische Signifikanz (2 — seitig) lag bei ,041.
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Tab 16: Anzahl der neurotischen Stoérungen (F4) im Vergleich pathologische

Glucksspieler ohne ADHS mit pathologischen Gliicksspielern mit eine lifetime -

ADHS
F4 F4 F4
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 98 16 114
Erwartete Anzahl 93,5 20,5 114,0
% innerhalb Lifetime ADHS 86,0% 14,0% 100,0%
% innerhalb F4 74,2% 55,2% 70,8%
% der Gesamtzahl 60,9% 9,9% 70,8%
lifetime ADHS Anzahl 34 13 47
Erwartete Anzahl 38,5 8,5 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 72,3% 27,7% 100,0%
% innerhalb F4 25,8% 44.8% 29,2%
% der Gesamtzahl 21,1% 8,1% 29,2%
Gesamt Anzahl 132 29 161
Erwartete Anzahl 132,0 29,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 82,0% 18,0% 100,0%
% innerhalb F4 100,0% | 100,0% | 100,0%
% der Gesamtzahl 82,0% 18,0% 100,0%

4.1.4.2 Ergebnisse 1.4b
Zur statistischen Prifung (s. Tab. 17) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi-Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug ,5,443, df 1. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) ergab einen Wert von ,020.
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Tab. 17: Anzahl der neurotischen Stérungen (F4) im Vergleich pathologische

Glucksspieler ohne ADHS mit pathologischen Glicksspielern mit einer
persistierenden ADHS
F4 F4 F4
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 98 16 114
Erwartete Anzahl 93,1 20,9 114,0
% innerhalb ADHS DSM 86,0% 14,0% 100,0%
% innerhalb F4 78,4% 57,1% 74,5%
% der Gesamtzahl 64,1% 10,5% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 27 12 39
Erwartete Anzahl 31,9 7,1 39,0
% innerhalb ADHS DSM 69,2% 30,8% 100,0%
% innerhalb F4 21,6% 42,9% 25,5%
% der Gesamtzahl 17,6% 7,8% 25,5%
Gesamt Anzahl 125 28 153
Erwartete Anzahl 125,0 28,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 81,7% 18,3% 100,0%
% innerhalb F4 100,0% | 100,0% | 100,0%
% der Gesamtzahl 81,7% 18,3% 100,0%

4.1.5 Ergebnisse schadlicher Gebrauch oder Abhangigkeit von Alkohol und /

oder Drogen

In der Gruppe ohne ADHS gab es bei 24,6 % (s. Tab. 18) einen schadlichen
Gebrauch von Alkohol und / oder Drogen, in der lifetime — Gruppe bei 44,7 % und in
der persistierenden ADHS — Gruppe bei 48,7 % (s. Tab 19)
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4.1.5.1 Ergebnisse Hypothese 1.5.a

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 18) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 6,363, df 1. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) lag bei ,012.

Tab. 18: Anzahl des schadlichen Gebrauchs oder der Abhéngigkeit von Alkohol und /

oder Drogen (A/D) im Vergleich pathologische Glicksspieler ohne ADHS mit
pathologischen Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS
AD AD A/D
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 86 28 114
Erwartete Anzahl 79,3 34,7 1140
% innerhalb Lifetime ADHS 75,4% 24,6% 100,0%
% innerhalb A/D 76,8% 57,1% 70,8%
% der Gesamtzahl 53,4% 17,4% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 26 21 47
Erwartete Anzahl 32,7 14,3 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 55,3% 44, 7% 100,0%
% innerhalb A/D 23,2% 42,9% 29,2%
% der Gesamtzahl 16,1% 13,0% 29,2%
Gesamt Anzahl 112 49 161
Erwartete Anzahl 112,0 49,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 69,6% 30,4% 100,0%
% innerhalb A/D 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 69,6% 30,4% 100,0%
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4.1.5.2 Ergebnisse 1.5b

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 19) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi-Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 7,968, df 1. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) ergab einen Wert von ,005.

Tab. 19: Anzahl des schadlichen Gebrauchs oder der Abhéngigkeit von Alkohol und /

oder Drogen (A/D) im Vergleich pathologische Glicksspieler ohne ADHS und

pathologische Gliicksspieler mit einer persistierenden ADHS

A/D A/D A/D
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 86 28 114
Erwartete Anzahl 79,0 35,0 114,0
% innerhalb ADHS DSM 75,4% 24,6% 100,0%
% innerhalb A/D 81,1% 59,6% 74,5%
% der Gesamtzahl 56,2% 18,3% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 20 19 39
Erwartete Anzahl 27,0 12,0 39,0
% innerhalb ADHS DSM 51,3% 48,7% 100,0%
% innerhalb A/D 18,9% 40,4% 25,5%
% der Gesamtzahl 13,1% 12,4% 25,5%
Gesamt Anzahl 106 47 153
Erwartete Anzahl 106,0 47,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 69,3% 30,7% 100,0%
% innerhalb A/D 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 69,3% 30,7% 100,0%
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4.1.6 Ergebnisse Personlichkeitsstorungen

Bei 21,9 % der Gruppe ohne ADHS wurde eine Personlichkeitsstorung diagnostiziert,
in der lifetime — Gruppe bei 66,0 % (s. Tab. 20) und in der persistierenden ADHS
Gruppe bei 69,2 % (s. Tab. 21).

4.1.6.1 Ergebnisse Hypothese 1.6.a

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 20) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 28,438, df 1. Die
asymptotische Signifikanz (2 — seitig) lag bei ,000.
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Tab. 20: Anzahl der Personlichkeitsstorungen (PST) im Vergleich pathologische

Glucksspieler ohne ADHS mit pathologischen Glucksspielern mit einer ,life — Time®-

ADHS
PST PST PST
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 89 25 114
Erwartete Anzahl 74,3 39,7 1140
% innerhalb Lifetime ADHS 78,1% 21,9% 100,0%
% innerhalb PST 84,8% 44,6% 70,8%
% der Gesamtzahl 55,3% 15,5% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 16 31 47
Erwartete Anzahl 30,7 16,3 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 34,0% 66,0% 100,0%
% innerhalb PST 15,2% 55,4% 29,2%
% der Gesamtzahl 9,9% 19,3% 29,2%
Gesamt Anzahl 105 56 161
Erwartete Anzahl 105,0 56,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 65,2% 34,8% 100,0%
% innerhalb PST 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 65,2% 34,8% 100,0%

4.1.6.2 Ergebnisse Hypothese 1.6b

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 21) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi-Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 28,978, df 1. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) ergab einen Wert von ,000.
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Tab. 21:

der

Personlichkeitsstérungen

im Vergleich pathologische

Glucksspieler ADHS mit pathologischen Glicksspielern mit einer
persistierenden ADHS
PST PST PST
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 89 25 114
Erwartete Anzahl 75,3 38,7 114,0
% innerhalb ADHS DSM 78,1% 21,9% 100,0%
% innerhalb PST 88,1% 48,1% 74,5%
% der Gesamtzahl 58,2% 16,3% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 12 27 39
Erwartete Anzahl 25,7 13,3 39,0
% innerhalb ADHS DSM 30,8% 69,2% 100,0%
% innerhalb PST 11,9% 51,9% 25,5%
% der Gesamtzahl 7,8% 17,6% 25,5%
Gesamt Anzahl 101 52 153
Erwartete Anzahl 101,0 52,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 66,0% 34,0% 100,0%
% innerhalb PST 100,0% | 100,0% | 100,0%
% der Gesamtzahl 66,0% 34,0% 100,0%

4.2 Ergebnisse Hypothese 2 Bildung

In der Gruppe ohne ADHS gab es bei 57,9 % eine niedrige und bei 38,6 % eine hohe
Bildung (s. Tab. 22), in der lifetime — Gruppe hatten 55,3 % eine niedrige Bildung und
38,3 % eine hohe Bildung. In der persistierenden ADHS — Gruppe hatten 56,4 % eine
niedrige Bildung (s. Tab. 23) und 35,9 % eine hohe Bildung.
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4.2.1 Ergebnisse Hypothese 2a

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 22) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug ,672, df 2. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) lag bei ,715.

Tab. 22: Bildung

pathologischen Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS (LT)

im Vergleich pathologische Glicksspieler ohne ADHS mit

Niedrig Hoch Andere Gesamt
(Sonders./ (Abi /
Studium)
Haupts.)
Keine ADHS Anzahl 66 44 4 114
Erwartete Anzahl 65,1 43,9 5,0 114,0
% innerh. ADHS LT 57,9% 38,6% 3,5% 100,0%
% innerhalb Bildung 71,7% 97,4% 57,1% 70,8%
% der Gesamtzahl 41,0% 23,0% 2,5% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 26 18 3 47
Erwartete Anzahl 26,9 18,1 2,0 47,0
% innerh. ADHS LT 55.3% 38,3% 6,4% 100,0%
% innerhalb Bildung 28,3% 29,0% 42,9% 29,2%
% der Gesamtzahl 16,1% 11,2% 1,9% 29,2%
Gesamt Anzahl 92 62 4 161
Erwartete Anzahl 92,0 62,0 7,0 161,0
% innerh. ADHS LT 57,1% 38,5% 4,3% 100,0%
% innerhalb Bildung 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 57,1% 38,5% 4,3% 100,0%
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4.2.2 Ergebnisse Hypothese 2.b

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 23) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi-Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 1,179, df 2. Die

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) ergab einen Wert von ,555.

Tab. 23: Bildung im Vergleich pathologische Glicksspieler ohne ADHS und

pathologische Gliicksspieler mit einer persistierenden ADHS

Niedrig Hoch Andere | Gesamt
(Sonders. | (Abi/
/ Haupts.) | Studium)
Keine ADHS Anzahl 66 44 4 114
Erwartete Anzahl 65,6 43,2 5,2 114,0
% innerh ADHS DSM 57,9% 38,6% 3,5% 100,0%
% innerhalb Bildung 75,0% 75,9% 57,1% 74,5%
% der Gesamtzahl 43,1% 28,8% 2,6% 74,5%
Persistierende Anzahl 22 14 3 39
ADHS
Erwartete Anzahl 22,4 14,8 1,8 39,0
% innerh ADHS DSM 56,4% 35,9% 7,7% 100,0%
% innerhalb Bildung 25,0% 24,1% 42,9% 25,5%
% der Gesamtzahl 14,4% 9,2% 2,0% 25,5%
Gesamt Anzahl 88 58 7 153
Erwartete Anzahl 88,0 58,0 7,0 153,0
% innerh ADHS DSM 57,5% 37,9% 4,6% 100,0%
% innerhalb Bildung 100,0% 100,0% 100,0% | 100,0%
% der Gesamtzahl 57,5% 37,9% 4,6% 100,0%
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4.3 Ergebnisse Hypothese 3 Funktionalitat

In der Gruppe ohne ADHS berichteten 25,4% von einem sedierenden Effekt durch
das Glucksspiel (s. Tab. 24), 32,5% von einer Aktivierung und 42,1 % von einem
Aggressionsabbau durch das Glucksspiel. In der lifetime Gruppe hingegen gaben
78,7% an, einen sedierenden Effekt im Glucksspiel anzustreben, 2,1% eine
Aktivierung und 19,1% einen Aggressionsabbau. In der persistierenden ADHS —
Gruppe (s. Tab. 25) gaben 79,5% der Glucksspieler an, einen sedierenden Effekt in
Glucksspiel zu finden, 2,6% eine Aktivierung und 17,9% einen Aggressionsabbau.

4.3.1 Ergebnisse Hypothese 3.a

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 24) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 40,973, df 2. Die
asymptotische Signifikanz (2 — seitig) lag bei ,000.

73



Tab. 24: Funktionalitat des Glicksspiel im Vergleich Sedierung, Aggressionsabbau
und Aktivierung und im Vergleich keine ADHS vs. ADHS life — time® (LT)

Sedierung | Aktivierung | Aggressions- | Gesamt
abbau

Keine ADHS | Anzahl 29 37 48 114
Erwartete Anzahl 46,7 26,9 40,4 114,0
% innerh. ADHS LT 25,4% 32,5% 42,1% 100,0%
% innerh. Funktion 43,9% 97,4% 84,2% 70,8%
% der Gesamtzahl 18,0% 23,0% 29,8% 70,8%

ADHS LT Anzahl 37 1 9 47
Erwartete Anzahl 19,3 11,1 16,6 47,0
% innerh. ADHS LT 78,7% 2,1% 19,1% 100,0%
% innerh. Funktion 56,1% 2,6% 15,8% 29,2%
% der Gesamtzahl 23,0% 0,6% 5,6% 29,2%

Gesamt Anzahl 66 38 57 161
Erwartete Anzahl 66,0 38,0 57,0 161,0
% innerh. ADHS LT 41,0% 23,6% 35,4% 100,0%
% innerh. Funktion 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 41,0% 23,6% 35,4% 100,0%

4.3.2 Ergebnisse Hypothese 3.b

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 25) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mit einem
Chi-Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 36,818, df 2. Die
asymptotische Signifikanz (2 — seitig) ergab einen Wert von ,000.
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Tab. 25: Funktionalitat des Glicksspiel im Vergleich Sedierung, Aggressionsabbau

und Aktivierung und im Vergleich keine ADHS vs. persistierende ADHS

Sedierung | Aktivierung | Aggressions- | Gesamt
abbau
Keine Anzahl 29 37 48 114
ADHS
Erwartete Anzahl 447 28,3 41,0 114,0
% innerh ADHS DSM 25,4% 32,5% 42,1% 100,0%
% innerhalb Funktion 48,3% 97,4% 87,3% 74,5%
% der Gesamtzahl 19,0% 24,2% 31,4% 74,5%
Persist. | Anzahl 31 1 7 39
ADHS
Erwartete Anzahl 15,3 9,7 14,0 39,0
% innerh ADHS DSM 79,5% 2,6 17,9% 100,0%
% innerhalb Funktion 51,7% 2,6% 12, 7% 25,5%
% der Gesamtzahl 20,3% 0,7% 4,6% 25,5%
Gesamt | Anzahl 60 38 55 153
Erwartete Anzahl 60,0 38,0 55,0 153,0
% innerh ADHS DSM 39,2% 24,8% 35,9% 100,0%
% innerhalb Funktion 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 39,2% 24,8% 35,9% 100,0%
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4.4 Ergebnisse Hypothese 4 Gliicksspielentwicklung

4.4.1 Ergebnisse Hypothese 4.1 Alter bei Gliicksspielbeginn

In der Gruppe ohne ADHS war das mittlere Einstiegsalter 23,91 Jahre, in der lifetime
- Gruppe 22,40 (s. Tab 26), in der persistierenden ADHS — Gruppe 22,62 Jahre (s.
Tab. 27).

4.4.1.1 Ergebnisse Hypothese 4.1 a Einstiegsalter von pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit
einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 26) wurden die Mittelwerte errechnet und mittels
eines t — Tests fur unabhangige Stichproben ausgewertet. Es ergab sich eine

Signifikanz (2 — seitig) von ,344.

Tab. 26: Einstiegsalter von pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im Vergleich

zu Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS

N Mittelwert Standardabw. T -Test
Sig. (2-seitg)
Keine ADHS 114 23,91 9,692 344
Lifetime ADHS 47 22,40 7,748

4.4.1.2 Ergebnisse Hypothese 4.1 b Einstiegsalter von pathologischen
Glicksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glicksspielern mit
einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 27) wurden die Mittelwerte errechnet und mittels
eines t — Tests fur unabhangige Stichproben ausgewertet. Es ergab sich eine
Signifikanz (2 — seitig) von ,412.
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Tab. 27: Einstiegsalter von pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich

zu Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS

N Mittelwert Standardabw. T —Test
Sig. (2-seitig)
Keine ADHS 114 23,91 9,692 412
Persist. ADHS 39 22,62 8,018

4.4.2 Ergebnisse Hypothese 4.2 ,,Suchtentwicklung“

In der Gruppe ohne ADHS berichteten 26,3 % von einer raschen (weniger als 1 Jahr)
Suchtentwicklung (s. Tab. 28), in der lifetime — Gruppe hingegen gaben 59,6 % an,
rasch eine Sucht entwickelt zu haben und 40,4 % schildern einen schleichenden
Suchtverlauf. Bei der persistierenden ADHS — Gruppe gaben 56,4 % einen raschen
Suchtverlauf (s. Tab. 29) an und 43,6 % einen schleichenden Suchtverlauf.

4.4.2.1 Ergebnisse 4.2 a ,,Suchtentwicklung“ bei pathologischen

Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit
einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 28) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels
eines Chi — Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert

von 15,973, df 1. die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug , 000.
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Tab. 28: ,Suchtentwicklung® (Entw.PGS) bei pathologischen Gllicksspielern ohne

ADHS im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime — ADHS

Rasch Schleichend
(< 1 Jahr) (> 1 Jahr) Gesamt
Keine ADHS Anzahl 30 84 114
Erwartete Anzahl 41,1 72,9 114,0
% innerhalb Lifetime 26,3% 73,7% 100,0%
ADHS
51, 7% 81,6% 70,8%
% innerhalb Entw. PGS
18,6% 52,2% 70,8%
% der Gesamtzahl
Lifetime ADHS Anzahl 28 19 47
Erwartete Anzahl 16,9 30,1 47,0
% innerhalb Lifetime 59,6% 40,4% 100,0%
ADHS
48,3% 18,4% 29,2%
% innerhalb Entw.PGS
17,4% 11,8% 29,2%
% der Gesamtzahl
Gesamt Anzahl 58 103 161
Erwartete Anzahl 58,0 103,0 161,0
% innerhalb Lifetime 36,0% 64,0% 100,0%
ADHS
100,0% 100,0% 100,0%
% innerhalb Entw.PGS
36,0% 64,0% 100,0%

% der Gesamtzahl
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4.4.2.2 Ergebnisse 4.2 b ,,Suchtentwicklung” bei pathologischen

Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit

einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 29) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels

eines Chi — Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert

von 11,730, df 1, die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug , 001.

Tab. 29: ,Suchtentwicklung” (Entw.PGS) bei pathologischen Gliicksspielern ohne

ADHS im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden

ADHS
Entw. Entw.
Rasch Schleichend Gesamt
(< 1Jahr) | (>1Jahr)
Keine ADHS Anzahl 30 84 114
Erwartete Anzahl 38,7 75,3 114,0
% innerhalb ADHS DSM 26,3% 73, 7% 100,0%
% innerhalb Entw. PGS 57,7% 83,2% 74,5%
% der Gesamtzahl 19,6% 54,9% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 22 17 39
Erwartete Anzahl 13,3 25,7 39,0
% innerhalb ADHS DSM 56,4% 43,6% 100,0%
% innerhalb Entw. PGS 42,3% 16,8% 25,5%
% der Gesamtzahl 14,4% 11,1% 25,5%
Gesamt Anzahl 52 101 153
Erwartete Anzahl 52,0 101,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 34,0% 66,0% 100,0%
% innerhalb Entw. PGS 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 34,0% 66,0% 100,0%
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4.5 Ergebnisse Hypothese 5 Schwere der Glicksspielproblematik

4.5.1 Ergebnisse Hypothese 5.1 Glickspieldauer

In der Gruppe ohne ADHS gaben die Glucksspieler an, durchschnittlich 4,04 Stunden
gespielt zu haben, die lifetime — Gruppe 4,79 Stunden (s. Tab. 30), die persistierende
ADHS — Gruppe 5,03 Stunden (s. Tab. 31)

4.5.1.1 Ergebnisse Hypothese 5.1 a Glicksspieldauer bei pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit
einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 30) wurden die Mittelwerte der Gliicksspieldauer
errechnet und mittels eines t — Tests bei unabhangigen Stichproben auf Signifikanz

gepruft. Es ergab sich eine Signifikanz (2-seitig) von ,083, df 1.

Tab. 30: Glicksspieldauer bei pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im
Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

N Mittelwert Standardabw. T — Test
Sig. (2-seitig)
Keine ADHS 114 4,04 2,316 ,083
Lifetime ADHS 47 4,79 2,536

4.5.1.2 Ergebnisse Hypothese 5.1 b Glicksspieldauer bei pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit
einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 31) wurden die Mittelwerte der Glucksspieldauer
errechnet und mittels eines t — Tests bei unabhangigen Stichproben auf Signifikanz

gepruft. Es ergab sich eine Signifikanz (2-seitig) von ,041, df 1.
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Tab. 31:. Glicksspieldauer bei pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im

Vergleich zu pathologischen Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS

N Mittelwert Standardabw. T — Test
Sig. (2-seitig)
Keine ADHS 114 4,04 2,316 ,041
Persist. ADHS 39 5,03 2,631

4.5.2 Ergebnisse Hypothese 5.2 Anzahl der Automaten

In der Gruppe ohne ASHD gaben die Spieler an, durchschnittlich an 3,73

Glucksspielautomaten gespielt zu haben, in der lifetime — Gruppe seien es 4,15

Automaten gewesen (s. Tab. 32) und in der persistierenden ADHS — Gruppe 4,45

Automaten (s. Tab. 33)

4.5.2.1 Ergebnisse Hypothese 5.2 a Anzahl der gespielten Automaten bei

pathologischen Gllicksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen

Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 32) wurden die Mittelwerte der Anzahl der

gespielten Automaten errechnet und mittels eines t — Tests bei unabhéngigen

Stichproben auf Signifikanz gepruft. Es ergab sich eine Signifikanz (2-seitig) von

,421, df 75,920.

Tab. 32: Anzahl der gespielten Automaten bei pathologischen Glicksspielern ohne

ADHS im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

N Mittelwert Standardabw. T — Test
Sig. (2 —seitig)
Keine ADHS 113 3,73 2,722 421
Lifetime ADHS 46 4,15 3,040
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4.5.2.2 Ergebnisse Hypothese 5.2 b Anzahl der gespielten Automaten bei
pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen
Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 33) wurden die Mittelwerte der Anzahl der
gespielten Automaten errechnet und mittels eines t — Tests bei unabh&ngigen
Stichproben auf Signifikanz gepruft. Es ergab sich eine Signifikanz (2-seitig) von
,199, df 58,948.

Tab. 33: Anzahl der gespielten Automaten bei pathologischen Glicksspielern ohne
ADHS im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden
ADHS

N Mittelwert Standardabw. T —Test
Sig. (2 —seitig)
Keine ADHS 113 3,73 2,722 ,199
Persist. ADHS 38 4,45 2,993

4.5.3 Ergebnisse Hypothese 5. 3 Verschuldung

In der Gruppe ohne ADHS ergab sich eine mittlere Verschuldung von 40475,18 €, in
der lifetime — Gruppe von 44923,40 € (s. Tab. 34), in der persistierenden ADHS —
Gruppe von 46876,92 € (s. Tab. 35).

4.5.3.1 Ergebnisse Hypothese 5.3 a Verschuldung von pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit
einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 34) wurden die Mittelwerte der Verschuldung
errechnet und mittels eines t — Tests bei unabhangigen Stichproben auf Signifikanz

geprift. Es ergab sich eine Signifikanz (2-seitig) von ,740, df 127,983.
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Tab. 34: Verschuldung von pathologischen Gliicksspielern ohne ADHS im Vergleich

zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

N Mittelwert Standardabw. T — Test
Sig. (2 —seitig)
Keine ADHS 114 40475,18 99887,857 , 740
Lifetime ADHS 47 44923,40 65765,520

4.5.3.2 Ergebnisse Hypothese 5.3 b Verschuldung von pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen Glucksspielern mit
einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prifung (s. Tab. 35) wurden die Mittelwerte der Verschuldung
errechnet und mittels eines t — Tests bei unabhangigen Stichproben auf Signifikanz
gepruft. Es ergab sich eine Signifikanz (2-seitig) von ,651, df 100,208.

Tab. 35: Verschuldung von pathologischen Gliicksspielern ohne ADHS im Vergleich

zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS

N Mittelwert Standardabw. T —Test
Sig. (2 —seitig)
Keine ADHS 114 40475,18 99887,857 , 740
Persist. ADHS 39 46876,92 65993,502

4.5.4 Ergebnisse Hypothese 5.4 Verurteilungen

In der Gruppe ohne ADHS gaben 25,4 % der Glucksspieler an, eine Verurteilung
erhalten zu haben, in der lifetime — Gruppe seien 36,2 % verurteilt worden (s. Tab.
36), in der persistierenden ADHS — Gruppe seien 41,0 % verurteilt worden (s. Tab.
37)
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4.4.5.1 Ergebnisse Hypothese 5.4 a Anzahl der Verurteilungen bei

pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen

Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 36) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels

eines Chi — Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert

von 1,878, df 1. Die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug, 171.

Tab. 36: Anzahl der Verurteilungen bei pathologischen Gliicksspielern ohne ADHS

im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

Verurteilung

Verurteilung

keine Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 85 29 114
Erwartete Anzahl 81,4 32,6 114,0
% innerh. Lifetime ADHS 74,6% 25,4% 100,0%
% innerhalb Verurteilung 73,9% 63,0% 70,8%
% der Gesamtzahl 52,8% 18,0% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 30 17 47
Erwartete Anzahl 33,6 13,4 47,0
% innerh. Lifetime ADHS 63,8% 36,2% 100,0%
% innerhalb Verurteilung 26,1% 37,0% 29,2%
% der Gesamtzahl 18,6% 10,6% 29,2%
Gesamt Anzahl 115 46 161
Erwartete Anzahl 1150 46,0 161,0
% innerh. Lifetime ADHS 71,4% 28,6% 100,0%
% innerhalb Verurteilung 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 71,4% 28,6% 100,0%
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4.5.4.2 Ergebnisse Hypothese 4.2 b Anzahl der Verurteilungen bei

pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen

Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 37) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels

eines Chi — Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert

von 3,401, df 1. Die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug , 065.

Tab. 37: Verurteilungen bei pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich

zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS

Verurteilung

Verurteilung

keine Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 85 29 114
Erwartete Anzahl 80,5 33,5 114,0
% innerhalb ADHS DSM 74,6% 25,4% 100,0%
% innerhalb Verurteilung 78,7% 64,4% 74,5%
% der Gesamtzahl 55,6% 19,0% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 23 16 39
Erwartete Anzahl 27,5 11,5 39,0
% innerhalb ADHS DSM 59,0% 41,0% 100,0%
% innerh. Verurteilungen 21,3% 35,6% 25,5%
% der Gesamtzahl 15,0% 10,5% 25,5%
Gesamt Anzahl 108 45 153
Erwartete Anzahl 108,0 45,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 70,6% 29,4% 100,0%
% innerh. Verurteilungen 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 70,6% 29,4% 100,0%
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Nun wurden nur die 46 Patienten, die eine Verurteilung erfahren haben betrachtet.
Es wurde unterteilt in die Gruppen pathologische Glicksspieler ohne ADHS und
pathologischen Glicksspielern, eine lifetime - ADHS und unterscheiden bezuglich
Gewaltverbrechen und Betrug. In der Gruppe ohne ADHS gaben 37,9 % der
Glucksspieler eine Gewalttat an, in der lifetime — Gruppe waren es 52,9 % der
Glucksspieler, die eine Gewalttat veribt haben (s. Tab. 38), in der persistierenden
AHDS — Gruppe belief sich der Anteil auf 56,3 % (s. Tab. 39).

Es wurde eine Kreuztabelle (s. Tab. 38) erstellt und ein Chi — Quadrat — Test
durchgefuhrt. Dieser ergab einen Wert von ,983, df 1, und eine asymptotische
Signifikanz von ,322.
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Tab. 38: Verurteilte pathologische Glicksspieler ohne ADHS im Vergleich zu

verurteilten pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS hinsichtlich

Gewaltdelikten und keinen Gewaltdelikten

Gewalt /Raub | Keine Gewalt | Gesamt
/Betrug
Keine ADHS Anzahl 11 18 29
Erwartete Anzahl 12,6 16,4 29,0
% innerh. Lifetime ADHS 37,9% 62,1% 100,0%
% innerhalb Gewalt 55,0% 69,2% 63,0%
% der Gesamtzahl 23,9% 39,1% 63,0%
Lifetime ADHS Anzahl 9 8 17
Erwartete Anzahl 7,4 9,6 17,0
% innerh. Lifetime ADHS 52,9% 47,1% 100,0%
% innerhalb Gewalt 45,0% 30,8% 37,0%
% der Gesamtzahl 19,6% 17,4% 37,0%
Gesamt Anzahl 20 26 46
Erwartete Anzahl 20,0 26,0 46,0
% innerh. Lifetime ADHS 43,5% 56,5% 100,0%
% innerhalb Gewalt 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 43,5% 56,5% 100,0%

Das gleiche Vorgehen wurde bei den Gruppen pathologische Glicksspieler ohne

ADHS und die, mit einer persistierenden ADHS gewahlt (s. Tab. 39) Es wurde eine

Kreuztabelle erstellt und mittels Chi — Quadrat erfolgte die Auswertung. Der Chi —

Quadrat — Wert betrug 1,401, df 1, bei einer asymptotischen Signifikanz (2 — seitig)

von ,236.
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Tab. 39: Verurteilte pathologische Glicksspieler ohne ADHS im Vergleich zu
verurteilten pathologischen Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS

hinsichtlich Gewaltdelikten und keinen Gewaltdelikten

Gewalt /Raub | Keine Gewalt | Gesamt
/Betrug
Keine ADHS Anzahl 11 18 29
Erwartete Anzahl 12,9 16,1 29,0
% innerh. ADHS persist. 37,9% 62,1% 100,0%
% innerhalb Gewalt 55,0% 72,0% 64,4%
% der Gesamtzahl 24,4% 40,0% 64,4%
Persistierende ADHS  Anzahl 9 7 16
Erwartete Anzahl 7,1 8,9 16,0
% innerh. ADHS persist. 56,3% 43,8% 100,0%
% innerhalb Gewalt 45,0% 28,0% 35,6%
% der Gesamtzahl 20,0% 15,6% 35,6%
Gesamt Anzahl 20 25 45
Erwartete Anzahl 20,0 25,0 45,0
% innerh. ADHS persist. 44,4% 55,6% 100,0%
% innerh. Gewalt 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 44,4% 55,6% 100,0%

Im Hinblick auf eine weitere Auswertung der Straffalligkeiten wurden die Anzahl der
Vorstrafen ausgewertet. Hier auch wieder im Vergleich pathologische Gliicksspieler

ohne ADHS mit den beiden Gruppen lifetime - ADHS und persistierenden ADHS.

In der Gruppe ohne ADHS ergab sich ein Mittelwert von 0,2 Vorstrafen, in der lifetime
— Gruppe waren es im Mittel 0,64 Vorstrafen (s. Tab. 40), in der persistierenden
ADHS — Gruppe 0,74 Vorstrafen (s. Tab. 41)
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Tab. 40: Anzahl der Vorstrafen bei pathologischen Glucksspielern ohne ADHS mit

Vergleich zu pathologischen Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS

N Mittelwert Standardabw. | df T —Test
Signifikanz
Keine ADHS 114 ,20 ,800 159 ,027
Lifetime ADHS 47 ,64 1,674

Tab. 41: Anzahl der Vorstrafen bei pathologischen Glucksspielern ohne ADHS mit

Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern persistierenden ADHS

N Mittelwert Standardabw. | df T - Test
Signifikanz
Keine ADHS 114 ,20 ,800 151 ,012
Persist. ADHS 39 e 1,817

Des Weiteren wurde ausgewertet, ob eine Inhaftierung erfolgte. Auch hier ein
Vergleich der Gruppen pathologische Glicksspieler ohne ADHS mit den Gruppe
lifetime - ADHS und persistierende ADHS bei pathologischen Glucksspielern. Bei der
Betrachtung der Inhaftierung wurden dann noch nur diejenigen pathologischen

Glucksspieler betrachtet, die eine Vorstrafe erhalten hatten.

In der Gruppe ohne ADHS gaben 10,5 % der vorbestraften Glicksspieler an,
inhaftiert gewesen zu sein, in der lifetime — Gruppe berichten 19,1 % von Haftzeiten
(s. Tab. 42), in der persistierenden ADHS — Gruppe 20,5% (s. Tab. 43)
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Es wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels Chi — Quadrat ausgewertet. In der

Gruppe des Vergleiches pathologische Glucksspieler ohnne ADHS und pathologische

Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert von
2,182, df 1, asymptotische Signifikanz ,140.

Tab. 42: Inhaftierung bei vorbestraften pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im

Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

Haft Haft Ja Gesamt
keine
Keine ADHS Anzahl 102 12 114
Erwartete Anzahl 99,1 14,9 114,0
% innerhalb Lifetime ADHS 89,5% 10,5% 100,0%
% innerhalb Haft 72,9% 57,1% 70,8%
% der Gesamtzahl 63,4% 7,5% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 38 9 47
Erwartete Anzahl 40,9 6,1 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 80,9% 19,1% 100,0%
% innerhalb Haft 27,1% 42,9% 29,2%
% der Gesamtzahl 23,6% 5,6% 29,2%
Gesamt Anzahl 140 21 161
Erwartete Anzahl 140,0 21,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 87,0% 13,0% 100,0%
% innerhalb Haft 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 87,0% 13,0% 100,0%

Zur statistischen Prifung wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels eines Chi —

Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert von 2,550, df

1. Die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug ,110.
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Tab. 43: Inhaftierungen bei vorbestraften pathologischen Glicksspielern ohne ADHS

im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS

Haft Haft
keine Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 102 12 114
Erwartete Anzahl 99,1 14,9 114,0
% innerhalb ADHS DSM 89,5% 10,5% 100,0%
% innerhalb Inhaftierung 76,7% 60,0% 74,5%
% der Gesamtzahl 66,7% 7,8% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 31 8 39
Erwartete Anzahl 33,9 51 39,0
% innerhalb ADHS DSM 79,5% 20,5% 100,0%
% innerhalb Inhaftierung 23,3% 40,0% 25,5%
% der Gesamtzahl 20,3% 5,2% 25,5%
Gesamt Anzahl 133 20 153
Erwartete Anzahl 133,0 20,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 86,9% 13,1% 100,0%
% innerhalb Inhaftierung 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 86,9% 13,1% 100,0%

4.5.5 Ergebnisse Hypothese 5.5 Suizidalitéat

In der Gruppe ohne ADHS wurden im Mittel 0,37 Suizidversuche von den
Glucksspielern unternommen, in der lifetime — Gruppe 0,77 Suizidversuche (s. Tab.
44), in der persistierenden ADHS — Gruppe 0,87 Suizidversuche (s. Tab. 45).
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4.5.5.1 Ergebnisse Hypothese 5.5.1 Anzahl der Suizidversuche bei
pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen
Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Auswertung (s. Tab. 44) wurden die Mittelwerte der Suizidversuche

errechnet und mittels eines t — Tests ausgewertet.

Tab. 44: Anzahl der Suizidversuche bei pathologischen Glucksspielern ohne ADHS
im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

N Mittelwert Standardabw. T —Test
Signifikanz
Keine ADHS 114 37 ,812 ,024
Lifetime ADHS 47 e 1,371

4.5.5.2 Ergebnisse Hypothese 5.2 Anzahl der Suizidversuche bei
pathologischen Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu pathologischen
Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Auswertung (s. Tab. 45) wurden die Mittelwerte der Suizidversuche
errechnet und mittels eines t — Tests ausgewertet.

Tab. 45: Anzahl der Suizidversuche bei pathologischen Gliicksspielern ohne ADHS

im Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS

N Mittelwert Standardabw. T — Test
Signifikanz
Keine ADHS 114 37 ,812 ,009
Persist. ADHS 39 ,87 1,472
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4.6 Ergebnisse Hypothese 6 Sexueller Missbrauch und Gewalterfahrungen

In der Gruppe ohne ADHS berichteten 10,5 % der Gliicksspieler von einem
sexuellem Missbrauch (s. Tab. 46) und 21,9 % von Gewalterfahrungen (s. Tab. 48).
In der lifetime — Gruppe berichteten 8,5 % einen sexuellen Missbrauch (s. Tab. 46)
und 46,8 % Gewalterfahrungen (s. Tab. 48). In der persistierenden ADHS — Gruppe
gaben 10,3 % an, einen sexuellen Missbrauch erfahren zu haben (s. Tab. 47) und
41,0 % schilderten Gewalterfahrungen (s. Tab. 49)

4.6.1 Ergebnisse Hypothese 6.1 Sexueller Missbrauch

4.6.1.1 Ergebnisse Hypothese 6.1.a Sexueller Missbrauch bei pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu sexuellem Missbrauch bei
Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS

Zur statistischen Berechnung (s. Tab. 46) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug ,151, df 1,
asymptotische Signifikanz (2 — seitig) war ,698.
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Tab. 46: Sexueller Missbrauch bei pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im

Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

Missbrauch Missbrauch
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 102 12 114
Erwartete Anzahl 102,7 11,3 114,0
% innerhalb Lifetime ADHS 89,5% 10,5% 100,0%
% innerhalb Missbrauch 70,3% 75,0% 70,8%
% der Gesamtzahl 63,4% 7,5% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 43 4 47
Erwartete Anzahl 42,3 4,7 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 91,5% 8,5% 100,0%
% innerhalb Missbrauch 29,7% 25,0% 29,2%
% der Gesamtzahl 26,7% 2,5% 29,2%
Gesamt Anzahl 145 16 161
Erwartete Anzahl 145,0 16,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 90,1% 9,9% 100,0%
% innerhalb Missbrauch 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 90,1% 9,9% 100,0%

4.6.1.2 Ergebnisse Hypothese 6.1.b Sexueller Missbrauch bei pathologischen

Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu sexuellem Missbrauch bei

Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Prufung (s. Tab. 47) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels

eines Chi — Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert

von ,002 df 1. Die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug ,962.
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Tab. 47: Sexueller Missbrauch bei pathologischen Gliicksspielern ohne ADHS im

Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS

Missbrauch Missbrauch Gesamt
Nein Ja
Keine ADHS Anzahl 102 12 114
Erwartete Anzahl 102,1 11,9 114,0
% innerhalb ADHS DSM 89,5% 10,5% 100,0%
% innerhalb Missbrauch 74,5% 75,0% 74,5%
% der Gesamtzahl 66,7% 7,8% 74,5%
Persistierende Anzahl 35 4 39
ADHS Erwartete Anzahl 34,9 4,1 39,0
% innerhalb ADHS DSM 89,7% 10,3% 100,0%
% innerhalb Missbrauch 25,5% 25,0% 25,5%
% der Gesamtzahl 22,9% 2,6% 25,5%
Gesamt Anzahl 137 16 153
Erwartete Anzahl 137,0 16,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 89,5% 10,5% 100,0%
% innerhalb Missbrauch 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 89,5% 10,5% 100,0%

4.6.2.1 Ergebnisse Hypothese 6.2.a Gewalterfahrungen bei pathologischen

Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu Glucksspielern mit einer lifetime -

ADHS

Zur statistischen Berechnung (s. Tab. 48) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels
Chi — Quadrat — Test ausgewertet. Der Chi — Quadrat — Wert betrug 9,965, df 1,

asymptotische Signifikanz (2 — seitig) war ,002.
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Tab. 48: Gewalterfahrungen bei pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im

Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS

Gewalt Gewalt
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 89 25 114
Erwartete Anzahl 80,7 33,3 114,0
% innerhalb Lifetime ADHS 78,1% 21,9% 100,0%
% innerhalb Gewalt 78,1% 53,2% 70,8%
% der Gesamtzahl 55,3% 15,5% 70,8%
Lifetime ADHS Anzahl 25 22 47
Erwartete Anzahl 33,3 13,7 47,0
% innerhalb Lifetime ADHS 53,2% 46,8% 100,0%
% innerhalb Gewalt 21,9% 46,8% 29,2%
% der Gesamtzahl 15,5% 13,7% 29,2%
Gesamt Anzahl 114 47 161
Erwartete Anzahl 114,0 47,0 161,0
% innerhalb Lifetime ADHS 70,8% 29,2% 100,0%
% innerhalb Gewalt 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 70,8% 29,2% 100,0%

4.6.2.2 Ergebnisse Hypothese 6.2.b Gewalterfahrungen bei pathologischen

Glucksspielern ohne ADHS im Vergleich zu sexuellem Missbrauch bei

Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS

Zur statistischen Priufung (s. Tab. 49) wurde eine Kreuztabelle erstellt und mittels

eines Chi — Quadrat — Tests ausgewertet. Es ergab sich ein Chi — Quadrat — Wert

von 5,402 df 1. Die asymptotische Signifikanz (2- seitig) betrug ,020.
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Tab. 49: Gewalterfahrungen bei pathologischen Glicksspielern ohne ADHS im

Vergleich zu pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS

Gewalt Gewalt
Nein Ja Gesamt
Keine ADHS Anzahl 89 25 114
Erwartete Anzahl 83,5 30,5 114,0
% innerhalb ADHS DSM 78,1% 21,9% 100,0%
% innerhalb Gewalt 79,5% 61,0% 74,5%
% der Gesamtzahl 58,2% 16,3% 74,5%
Persistierende ADHS Anzahl 23 16 39
Erwartete Anzahl 28,5 10,5 39,0
% innerhalb ADHS DSM 59,0% 41,0% 100,0%
% innerhalb Gewalt 20,5% 39,0% 25,5%
% der Gesamtzahl 15,0% 10,5% 25,5%
Gesamt Anzahl 112 41 153
Erwartete Anzahl 112,0 41,0 153,0
% innerhalb ADHS DSM 73,2% 26,8% 100,0%
% innerhalb Gewalt 100,0% 100,0% 100,0%
% der Gesamtzahl 73,2% 26,8% 100,0%
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5. Diskussion

5.1 Diskussion der Fragestellung 1

In der Studie wurde gefunden, dass bei 29,2 % der pathologischen Glicksspielern
eine ADHS — Symptomatik zu Grunde liegt. Bei 24,2 % der Probanden bildete sich
eine persistierende Symptomatik ab. Lediglich 5,0 % hatten eine ausschlief3lich
kindliche ADHS. Dies ist insofern bemerkenswert, dass der Anteil der subklinischen
Symptomatik sehr gering ist. Es ist also davon auszugehen, dass eine Persistenz der
ADHS im Erwachsenenalter einen deutlichen Risikofaktor fur die Entwicklung einer
Suchterkrankung, in diesem Falle einer Glucksspielproblematik, darstellt. Die
katamnestischen Daten von Rosler et al. (2004, 2005) kdnnen bestétigt werden. Sie
beschreiben, dass bei 10 — 60 % der Betroffenen ADHS im Erwachsenenalter als
Teilsyndrom oder als Vollbild persistiert. Betroffene, die eine alternative
Bewaltigungsstrategie ihrer ADHS — Problematik erreichen konnten und sich bei
denen keine Persistenz der ADHS abbildete, scheinen keinen besonderen
Risikofaktor hinsichtlich einer sich entwickelnden Glucksspielproblematik zu haben.
Auch die Ergebnisse aus vorausgegangen wie von Specker et al. (1995), die bei 20
% der pathologischen Glicksspieler eine ADHS — Symptomatik erstmals beschreib,
als auch von Ozga und Brown, bei denen das Ergebnis von 32 % Pravalenz von
ADHS bei pathologischen Gliicksspielern betrug kdnnen so bestatigt werden. In einer
kurzlich veroffentlichten Studie aus Frankreich zu dem Zusammenhang von ADHS
und pathologischem Gltcksspiel (Grall — Bronnec et al. 2011) wurden bei 25 % der
Glucksspieler eine ADHS — Symptomatik gefunden. Ein Wert zwischen 20 — 30 % als
Pravalenz von ADHS bei pathologischen Gliicksspielern scheint ein gesichertes

Ergebnis zu sein.

In einer Verlaufsstudie mit hyperaktiven Kindern bei einer Nachuntersuchung im Alter
von 20 Jahren fand sich eine mit 19 % deutlich erhéhte Rate von problematischen
Spielverhalten bei gleichzeitigem Vorliegen einer ADHS (Breyer et al. 2009). Bei
jungen Mannern ohne ADHS und solchen, bei denen zwar in der Kindheit, aber nicht
mehr zum Nachuntersuchungszeitraum eine ADHS diagnostiziert wurde, lagen die
Raten bei 5 %. In einer kurzlich veroffentlichten Studie (Faregh & Derevensky 2010)
mit Jugendlichen im Alter von 11 bis 19 Jahren und einem Anteil von 29,4 % ADHS
wurde in der Gruppe ohne ADHS ein Anteil von 7 % mit problematischem

Spielverhalten berichtet, in der Gruppe mit ADHS allerdings ein Anteil von 17,4 %.
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Auch hier wird deutlich, dass ADHS als juveniles Syndrom ein erhdhtes Risiko zur

Auspragung einer Glucksspielproblematik darstellt.

5.1.1 Diskussion zur F- Diagnosenanzahl

Die Hypothese 1.1 kann bestatigt werden. Es zeigen sich hochsignifikant mehr F-
Diagnosen bei Glicksspielern mit einer lifetime - ADHS — Symptomatik als auch bei
Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS als bei Glucksspielern ohne ADHS.
Grall —Bronnec (2011) konnte diese Ergebnisse bestatigen. Auch sie fand eine
erhohte Komorbiditatsrate mit psychiatrischen Erkrankungen bei pathologischen
Gliucksspielern mit einer ADHS. Die Belastung mit psychopathologischen
Auffalligkeiten sind sowohl bei der ADHS (Chang und Chang 2000, Marks et al.
2001) deutlich erhéht als auch bei pathologischen Gliicksspielern (Getty et al. 2000,
Steel & Blaszczynski 1998). Es ist jedoch davon auszugehen, dass die Frequenz der
F — Diagnosen in erster Linie auf die zugrunde liegende ADHS zuriick geht und das
pathologische Glucksspiel nur als ein weiterer Versuch der Betroffenen angesehen
werden kann, um die ADHS — Symptomatik abzumildern.

5.1.2 Diskussion zur Posttraumatischen Belastungsstérung

Sowohl Hypothese 1.2 a, als auch Hypothese 1.2 b kdnnen nicht bestatigt werden.
Es bildet sich zwar ein Trend ab, dass Glucksspieler mit einer ADHS — Symptomatik
eher posttraumatische Belastungsreaktionen aufweisen, als Glicksspieler ohne
ADHS, ein signifikantes Ergebnis wurde jedoch nicht erzielt. Betrachtet man
allerdings die Pravalenzdaten der Allgemeinbevdlkerung, so ergibt sich jedoch ein
deutlicher Unterschied. Die Angaben zur Pravalenz der PTBS schwanken in der
Literatur zwischen 1% bis 8% in der Allgemeinbevélkerung (Flatten et al., 2004). Mit
12,8% liegen die Gruppen der Gliucksspieler mit einer lifetime - ADHS und die mit
einer persistierenden Symptomatik deutlich Gber dem Durchschnitt der
Allgemeinbevdlkerung. Als Ursache hierfur ist moglicherweise das gestorte
Sozialverhalten der ADHS — Betroffenen zu sehen und der Umstand, dass sie sich
haufiger in gefahrliche Situationen begeben, als Personen ohne ADHS. Somit gibt
es Parallelen zu den Ergebnissen von Laufkotter et al. (2005), der eine erhohte

Anzahl von Missbrauchserfahrungen bei ADHS — Betroffenen fand.
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5.1.3 Diskussion zu den affektiven Stérungen

Hypothese 1.3 a als auch Hypothese 1.3 b kdénnen nicht bestétigt werden. Unter den
Gruppen pathologische Gliicksspieler ohne ADHS, pathologische Glicksspieler mit
einer lifetime - ADHS und pathologische Glicksspieler mit einer persistierenden
ADHS gab es keine signifikanten Ergebnisse. In den drei Gruppen lagen die
affektiven Stérungen zwischen 30,8 % bis 33,3 %. Dies ist in erster Linie mit der
ohnehin hohen Komorbiditdt von pathologischen Glicksspielern mit depressiven
Erkrankungen (Getty et al. 2000), folgend dem athiologischen Vulnerabilitdtsmodell
von Petry (1996) zu erklaren. Die Geflhlsregulationsstérung ist als eine der drei
Hauptkomponenten in diesem Modell beschrieben, welche ein erhdhtes Auftreten
von depressiven Storungen bedingt. Eine ADHS ist keine Differenzierung fur

pathologische Glicksspieler hinsichtlich einer affektiven Stérung.

5.1.4 Diskussion zu den neurotischen Stérungen (F 4 Diagnosen)

Beide Hypothesen werden signifikant bestatigt. Sowohl bei den pathologischen
Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS als auch bei den pathologischen
Glucksspielern mit einer persistierenden ADHS ergaben sich mehr neurotische
Stérungen als bei pathologischen Glucksspielern ohne eine ADHS. In der Studie von
Grall — Bronnec (2011) konnten diese Ergebnisse bestatigt werden. Sie fand bei
57,9 % der pathologischen Gliicksspieler mit ADHS eine Angststorung (F 4).

Allerdings wird auch deutlich, dass alle drei Gruppen insgesamt eine erhdhte
Pravalenz von neurotischen Stdérungen gegeniber den Erwachsenen mit einer
adulten ADHS, die keine pathologischen Glicksspieler sind, aufweisen. Nach den
Angaben von Murphy et al. (2002) beziffert sich die Pravalenz der Angststérungen
bei Erwachsenen mit ADHS auf 8,3 %. In der Gruppe pathologische Glucksspieler
ohne ADHS finden wir jedoch schon einen Wert von 14,0%, deutlich hoher also, als
in der Gruppe von Erwachsenen mit ADHS, jedoch ohne pathologisches
Glucksspielen. Noch deutlicher wird dann der Unterschied, wenn man pathologische
Glucksspieler mit einer lifetime - ADHS betrachtet. Die hochsten Werte ergeben sich
bei pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden Symptomatik der ADHS.
Dies erklart sich sicherlich multifaktoriel: Zum einen bringen pathologische
Glucksspieler an sich  schon eine erhebliche mangelnde innere
Selbststeuerungsfahigkeit mit (Petry, 1996) und zum andern kommt erschwerend die
briichige Personlichkeitsentwicklung (Laufkoétter et al., 2005) bedingt durch die ADHS
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hinzu. Eine tiefgreifende Selbstwertstérung in Verbindung mit unzureichenden
Kompensationsmechanismen fir alltagliche Anforderungen, eine beeintrachtigte
Bindungsfahigkeit und ein geringes Selbsteffizienzerleben bieten hinreichend den

Boden zur Entwicklung neurotischer Stérungen.

5.1.5 Diskussion zum Substanzkonsum

In dieser Gruppe wurden sowohl der schéadliche Gebrauch von Alkohol und Drogen
(Cannabis, Kokain und Amphetaminen) als auch die Abhangigkeit von den
Substanzen zusammengefasst. Beide Hypothesen konnten bestétigt werden. Sowohl
in der Gruppe von pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS als auch
in der Gruppe von pathologischen Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS
ergaben sich erhohte Werte fir einen Substanzkonsum. Diese Werte bilden sich
auch in der Literatur ab, so beschreiben Sullivan und Rudnik — Levin (2001) eine
Komorbiditat mit Substanzgebrauch von bis zu 50 %. Sullivan und Mitarbeiter
diskutieren ADHS als unabhangigen Risikofaktor fir Substanzkonsum mit friihem
Beginn und langer Dauer bei rascher Progression von Alkoholabhéngigkeit zu
Missbrauch und Abh&ngigkeit von anderen Drogen (Sullivan und Rudnik — Levin,
2001). Grall — Bronnec (2011) fand ein hochsignifikantes Ergebnis der Komorbiditat
von Alkoholabhé&ngigkeit und pathologischen Gliicksspielern mit ADHS (63,2 %) im
Vergleich zu Glucksspielern ohne ADHS (37,6%). Bezliglich eines Substanzkonsums

von Drogen wurden keine Unterschiede gefunden.

5.1.6 Diskussion zu den Personlichkeitsstorungen
Es wurden alle Personlichkeitsstorungsdiagnosen zusammen ausgewertet. Eine
nahere Differenzierung erfolgte nicht. Beide Hypothesen konnten bestatigt werden.
Bei den pathologischen Glicksspielern mit einer lifetime — ADHS und mit einer
persistierenden ADHS wurden dreifach haufiger eine Personlichkeitsstorung
diagnostiziert als bei pathologischen Glicksspielern onne ADHS. Nach der Typologie
der Gliicksspieler von Petry und Jahrreiss (1999) teilen sich die Glicksspieler in zwei
Sektionen auf: die vorwiegend depressiven - neurotischen Glicksspieler und die
Glucksspieler mit einer narzisstischen Personlichkeitsstérung. Hinzukommen bei den
pathologischen Gliicksspielern mit einer ADHS noch die emotional — instabilen
Personlichkeitsstorungen, hier vorwiegend vom impulsiven Typ, und die dissozialen
Personlichkeitsstorungen hinzu. Hier ware eine nadhere Differenzierung der
Personlichkeitsstérungsdiagnose dringend notwendig, um eine exaktere Aussage zur
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Entstehung der hohen Komorbiditat von pathologischem Gliicksspiel und ADHS zu
treffen. Grall — Bronnec (2011) fand in ihrer Studie ein Anteil von 15,8 % dissozialen
Personlichkeitsstérungen bei den pathologischen Glicksspielern mit einer ADHS.
Andere Personlichkeitssorungen wurden nicht berichtet. Die Pravalenz einer
Personlichkeitsstérung bei pathologischen Glicksspielern mit ADHS im Vergleich zu
Erwachsenen mit ADHS ohne Glicksspiel ist deutlich erhoht ist. ADHS waére

demnach ein Pradiktor zur Entwicklung einer Personlichkeitsstorung.

5.2 Diskussion zur Fragestellung 2 Bildung

Beide Hypothesen konnten nicht bestatigt werden. Die Unterschiede beziglich der
Rate der Hauptschulabschlisse zwischen allen drei Gruppen war gering. Auch in der
Gruppe Realschule, Abitur / Studium stellte sich eine relative Homogenitat der Daten
ein. Nach den Angaben des Statistischen Landesamtes Baden — Woirttemberg
(www.statistik.baden-wuerttemberg.de) schlossen 2008 43,1 % der Bevolkerung mit
einem Hauptschulabschluss ab, 24,3 % hatten einen Realschulabschluss und 24,5 %
erzielten eine Hochschulreife. In der vorliegenden Untersuchung fallt auf, dass zwar
auf der einen Seite mehr Hauptschulabsolventen bei den pathologischen
Glucksspieler (mit und ohne ADHS) waren als im Bevolkerungsdurchschnitt, auf der
anderen Seite aber auch mehr Absolventen mit einem hohen Bildungsabschluss als
in der Gesamtbevdlkerung. Bei Glicksspielern finden wir haufig ,Underachiever®, das
heil3t, Menschen, die hinter ihren intellektuellen Mdglichkeiten bleiben. Betrachtet
man sich die ungunstigen Sozialisationsbedingungen, unter denen die grof3te Anzahl
der pathologischen Glucksspieler aufwuchsen (,broken home Situationen, Gewalt —
und / oder Missbrauchserfahrungen, Deprivation), wie sie noch in den weiteren
Hypothesen zu Missbrauchs- und Gewalterfahrungen betrachtet werden, so ist ein
geringer Schulabschluss erklarbar. Die Forderung der intellektuellen Moglichkeiten
werden nicht ausgeschopft — die Betroffenen bleiben hinter ihrem Potential. Auch
bezuglich des hohen Bildungsabschlusses (Realschule, Abitur, Studium) bleiben die
pathologischen Glicksspieler (mit und ohne ADHS) mit 10,2 % hinter dem

Bevolkerungsdurchschnitt.

Zum Beleg der Vermutung zum ,Underachiever‘ musste eine umfangreiche Testung

zur pramorbiden Intelligenz durchgefiihrt werden.
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5.3 Diskussion zur Fragestellung 3 Funktionalitat des pathologischen
Glucksspielens

Beide Hypothesen konnten bestatigt werden. Pathologische Gliicksspieler mit einer
lifetime - ADHS gaben an, im Glicksspielen den sedierenden Effekt zu suchen,
Aggressionsabbau wurde weniger und eine Aktivierung nur im geringen Mass
angestrebt. Bei den pathologischen Gliicksspielern mit einer persistierenden ADHS
war der Unterschied noch deutlicher: Bei den pathologischen Gliicksspielern ohne
ADHS dreht sich das Bild komplett: Waren hier vor allem der Aggressionsabbau im
Vordergrund, gefolgt vom Wunsch nach einer Aktivierung, spielte ein moglicher
sedierender Effekt durch das Glicksspielen nur eine nachgeordnete Rolle. Die
Vermutung, dass von den pathologischen Glicksspielern mit einer ADHS -
Symptomatik analog zu der Wirkung von Psychostimulanzien und ihrer
reduzierenden Wirkung auf die ADHS - Symptome wie innere Unruhe und
beeintrachtigte Reizwahrnehmung (Zametkin et al., 1985, Rapaport et al., 1974 und
1980, Trott et al. 1993 und 1998) das Glucksspielen zu einer Form der Beruhigung

eingesetzt wird, kann sich somit bestétigen.

5.4 Diskussion zur Fragestellung 4 Einstiegsalter in das pathologische
Gliicksspiel und ,,Suchtentwicklung*

Zu Einstiegsalter:

Beide Hypothesen beziglich des Einstiegsalters konnten nicht bestatigt werden.
Sowohl bei den pathologischen Gliicksspielern mit einer lifetime - ADHS als auch bei
den pathologischen Glicksspielern mit einer persistierenden ADHS konnten keine
signifikanten Unterschiede gefunden werden. Eine mogliche Erklarung konnte der
altersbeschrankte Zugang zu den Spielhallen und zu den Casinos sein, da hier freier
Zugang erst ab dem 18. Lebensjahr gestattet ist. Die Erhebungen von Wilens (2003)
und Rudnik — Levin (2001) beziehen sich auf Nikotin, Alkohol und Drogen,
Substanzen, die fiur Jugendliche erreichbarer sind, als Glicksspielautomaten oder

gar Casinos.
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Zu ,Suchtentwicklung*:

Hinsichtlich der ,Suchtentwicklung® sollte eines vorangeschickt werden. Die
Formulierung ,Suchtentwicklung® ist deshalb in Anfihrungszeichen gesetzt, da das
pathologische Glicksspielen laut ICD 10 nicht zu den Sichten zugeordnet wird.
Dennoch gibt es einige Parallelen zur Sucht, wie zB. Dosissteigerung, der Drang, die
Handlung auszufihren, Kontrollverlust, Vernachlassigung von anderen Interessen.
Es war aus diesem Grunde von Interesse, die ,Suchtentwicklung” nach der

Schnelligkeit ihrer Entwicklung zu betrachten.

Bezuglich der ,Suchtentwicklung® zeigten sich sowohl bei den pathologischen
Glucksspielern mit einer lifetime - ADHS als auch bei den Gliicksspielern mit einer
persistierenden ADHS hoch signifikante Unterschiede zu den pathologischen
Glucksspielern ohne ADHS. Bei beiden ADHS —Gruppen stellte sich eine rasche
»ouchtentwicklung ein, das heil3t, noch vor Ablauf eines Jahres berichteten die
Betroffenen, nicht mehr vom Gliicksspiel loszukommen und Kontrollverluste erfahren
zu haben. Dies koénnten Parallelen zu den Befunden von Wilens (2003) und Rudnik —
Levin (2001) sein.

5.5 Diskussion zur Fragestellung 5 Schwere der Glicksspielproblematik

Zur Glucksspieldauer:

Hypothese 5.1 a konnte nicht bestatigt werden. Pathologische Glucksspieler mit
einer lifetime - ADHS spielen nicht signifikant langer als pathologische Glucksspieler
ohne ADHS. Anders sieht es bei den Glicksspielern mit einer persistierenden
Symptomatik aus. Hypothese 5.1 b zwei konnte sich bestatigen. Die
Glucksspieldauer war hier signifikant hoher, als bei pathologischen Glicksspielern
ohne ADHS. Die Gruppe mit einer juvenilen ADHS war hier ausgeschlossen. Diese
Gruppe gab an, weniger Zeit mit Glicksspiel zu verbringen, als pathologische
Gliucksspieler ohne ADHS. Das ware ein interessanter Aspekt gewesen, diese
Gruppe getrennt von den anderen Gruppen zu untersuchen und speziell zu
betrachten. Leider war die Stichprobe mit N = 8 zu klein. Hier besteht ein weiterer

Forschungsbedarf.

104



Zur Anzahl der Automaten:

Beide Hypothesen konnten nicht bestatigt werden. Es ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede. Die Anzahl der Automaten scheint als kein trennscharfes

Item zu sein.
Zur Verschuldung:

Beide Hypothesen konnten nicht bestétigt werden. Es ist anzumerken, dass die
Standardabweichungen sehr hoch waren. Dies erklart sich damit, dass die
Verschuldungsspanne zwischen 0 — mehr als 850 000 € lag. Um das lItem
,verschuldung® zur Beurteilung der Schwere der Gllcksspielproblematik heran
ziehen zu koénnen, muisste eine detailiertere Erhebung erfolgen. Darlber hinaus
waren einige pathologischen Glicksspieler nicht bereit, Auskunft Gber ihre
Schuldensituation zu geben oder hatten keinen Uberblick mehr (ber die
Schuldensituation. Beide Moglichkeiten wurden mit ,Angabe verweigert” in der

Berechnung gefihrt.
Zu Verurteilungen:

Zunachst fanden sich keine signifikanten Unterschiede unter den drei Gruppen.
Betrachtete man sich aber nur die Probanden, bei denen eine Verurteilung vorlag (N
= 46), wurden die Unterschiede deutlicher. Es erfolgte eine Unterscheidung zwischen
Gewalttaten (Raub) und Straffalligkeit ohne Gewalttaten (Betrug). Hier zeigte sich in
der Gruppe der pathologischen Glicksspieler mit einer persistierenden ADHS zwar
keine Signifikanz, aber mit einem Wert von p = 0,065 war schon ein Trend zu
erkennen. Pathologische Glicksspieler mit einer persistierenden ADHS zeigten im
Trend mehr Gewalttaten als pathologische Glicksspieler ohne ADHS.

Als nachstes wurde die Anzahl der Vorstrafen errechnet und hier ergab sich ein
signifikanter Unterschied. Sowohl pathologische Glicksspieler mit einer lifetime -
ADHS als auch pathologische Glicksspieler mit einer persistierenden ADHS hatten
mehr als dreimal so viele Vorstrafen wie pathologische Glucksspieler ohne ADHS.
Ziegler et al. (2003) fanden bei einer Querschnittuntersuchung an jungen Inhaftierten
eine vierfach hohere Vorstrafenbelastung beim Vorhandensein von ADHS, Rdsler et
al. (2004), Rosler (2007) beschreiben ebenso die erhdhte Delinquenzrate bei ADHS
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— Betroffenen. Es liegt also die Schlussfolgerung nahe, dass ADHS zur Entwicklung

einer Delinquenz erheblich beitragt.

Bei den Verurteilten ergaben sich keine signifikanten Unterschiede bei der

Unterscheidung, ob in der Vergangenheit eine Haftzeit erfolgte.
Zu der Anzahl der Suizidversuche:

Bei beiden ADHS - Gruppen gab es signifikant mehr Suizidversuche als bei
pathologischen Glicksspielern ohne ADHS, wobei in der Gruppe mit einer
persistierenden ADHS — Symptomatik die Unterschiede noch deutlicher waren. Diese
Ergebnisse wurden in der Studie von Grall — Bronnec (2011) ebenso gefunden:
Suizidversuche bei pathologischen Glicksspielern mit einer ADHS war nahezu

doppelt so haufig wie bei pathologischen Glucksspielern ohne ADHS.

Beurteilt man nun aus diesen verschiedenen Faktoren die Schwere der
Glucksspielproblematik, lasst sich deutlich erkennen, dass mit Zunahme der ADHS —
Symptomatik eine raschere ,Suchtentwicklung® eintritt, die Gllcksspieldauer langer
ist, mehr Gewalttaten ausgeubt und mehr als dreimal so viele Vorstrafen vorlagen als
bei pathologischen Glucksspielern ohne ADHS. Zwar war das Einstiegsalter in das
Glucksspiel, die Anzahl der gespielten Automaten und die Verschuldung ohne
signifikanten Unterschied, dennoch wiegen die ersteren Items wohl schwerer und es
ist zulassig, von einer schwereren Glicksspielproblematik bei pathologischen

Glucksspielern mit einer ADHS — Symptomatik zu sprechen.

5.6 Diskussion zur Fragestellung 6 Sexueller Missbrauch und
Gewalterfahrungen

In dieser Auswertung ergab sich, dass im Bereich des sexuellen Missbrauchs bei
beiden ADHS - Gruppen keine signifikanten Unterschiede auffindbar waren. Es
allerdings zeigte sich, dass ein hoher Anteil beider ADHS - Gruppen
Gewalterfahrungen erlitten hatten, was sich im Ergebnis auch signifikant darstellte.
Somit konnten die Ergebnisse von Laufkétter et al. (2005) teilweise bestatigt werden.

Moglicherweise sind Gliicksspieler eher bereit, Uber Gewalterfahrungen zu sprechen
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als Uber sexuelle Traumatisierungen, da diese sehr schambesetzt sind. Hier wére
eine genauere klinische Beobachtung notwendig, um eine exaktere Datenerhebung

Zu gewinnen.

5.7 Zusammenfassende Beurteilung:

Bei ADHS und pathologischem Gliicksspiel finden sich auf atiologischer, neuronal —
funktioneller und psychopathologischer Ebene eine Reihe von Gemeinsamkeiten. Bei
den Storungen lassen sich Beeintrachtigungen executiver Funktionen nachweisen.
Neuropsychologische, neurochemische und molekulargenetische Untersuchungen
sprechen fir Funktionsstérungen frontaler Hirnfunktionen, in die monoaminerge
Mechanismen involviert sind. Insofern lassen sich pathologisches Glucksspiel und
ADHS als komorbide Stérungen auf einer zumindest in Teilen neurobiologischen
Grundlage verstehen. Tatsachlich spricht die bislang noch begrenzte Studienlage fir
ein erhohtes Risiko fur die Entwicklung einer pathologischen Gliicksspielproblematik
bei Menschen, die an ADHS leiden. Da pathologisches Gliicksspiel in der Regel mit
weitreichenden sozialen und finanziellen Problemen einhergeht, stellt das
pathologische Gliicksspiel eine ernst zu nehmende Begleitstorung der ADHS dar. In
therapeutischen Umgang mit Patienten mit ADHS oder pathologischem Gliucksspiel
sollte die Mdglichkeit der Komorbiditdt bedacht werden, da sich hieraus
Konsequenzen fiir die Behandlungsplanung ergeben kdnnen.
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