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1. Wissenschaftlicher Hintergrund

1.1.  Einleitung

Das Adaptive Intelligenz Diagnostikum 3 (AID 3, Version 3.1; Kubinger & Holocher-Ertl,
2014) ist eine beliebte Intelligenz-Testbatterie, die sich durch viele Besonderheiten auszeichnet
und in der psychologisch-diagnostischen Praxis haufig angewendet wird. Kritisiert wurde an
dem Verfahren jedoch im Hinblick auf den angegebenen Einsatzbereich der Mangel an Studien
zur differentiellen Validitét bei klinischen Stichproben (Renner & Renner, 2015). Die Autoren
schreiben in ithrer Rezension: ,,Ob in der klinischen Einzelfalldiagnostik wichtige Entscheidun-
gen auf Basis dieser Kennwerte getroffen werden kdnnen, muss empirisch noch besser abgesi-
chert werden.“ (Renner & Renner, 2015, S. 176). In der Testrezension des Testkuratoriums der
Foderation Deutscher Psychologenvereinigungen (DGPs und BDP) heif3t es hierzu ,,Vor allem
die fehlenden Nachweise klinischen Nutzens erschweren die fragebezogene Auswahl unter die-
sen Testkennwerten.” (Ziegler & Reichert, 2017, S. 22) und ,,[Es] ist festzustellen, dass vor
allem theoretische Fundierung und fehlende Belege fir die Kriteriumsvaliditat den Gesamtein-
druck triiben.” (Ziegler & Reichert, 2017, S. 22). Das Vorhaben dieser Masterarbeit war des-
halb, eine Validierung des AID 3 an drei klinischen Stichproben durchzufiihren, um zu unter-
suchen, in welchem AusmaR die Diskriminierungsfahigkeit des Tests gegeben ist. Dies sollte
mittels vier Gruppen untersucht werden: Kinder mit Neurofibromatose 1 (NF 1), Kinder mit
niedriggradigen cerebelldren, also das Kleinhirn betreffenden, Hirntumoren, Kinder mit Auf-

merksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) und eine gesunde Kontrollstichprobe.
1.2.  Neurofibromatose 1

Neurofibromatose Typ 1 ist eine der haufigsten genetischen Krankheiten. Ursache der Erkran-
kung ist ein Gendefekt auf dem langen Arm von Chromosom 17g11.2. Bei einer Pravalenz von
1:4650 und einer Inzidenz von 1:2700 (Evans et al. 2010) sind etwa die Halfte aller Erkrankun-
gen auf Neumutationen zurtickzufiihren, die andere Halfte der Falle wird autosomal-dominant
vererbt (Garg et al. 2014). Das National Institute of Health (NIH) legte folgende Kriterien fest,

von denen mindestens zwei fir die Diagnose einer NF 1 vorliegen mussen (Ferner et al., 2006):

(1) Sechs oder mehr Café-au-lait-Flecken mit einem Durchmesser von mehr als 5 mm vor

der Pubertét oder mehr als 15 mm nach der Pubertét
(2) Zwei oder mehr Neurofibrome oder ein plexiformes Neurofibrom

(3) Sommersprossenartige Pigmentierungen in der Achselhéhle oder der Leistengegend



(4) Zwei oder mehr Lisch-Knoten (Irishamatome)
(5) Tumor am Sehnerv (Optikusgliom)

(6) Distinkte Knochenveranderungen, wie Keilbeinfligeldysplasie oder Verkrimmung der

langen Réhrenknochen
(7) Verwandter ersten Grades mit Diagnose NF 1 aufgrund dieser Kriterien

NF 1 Patientlnnen haben ein erhohtes Risiko, im Laufe ihres Lebens Tumore auf/ unter der
Haut, in den Nerven nahe der Wirbels&ule oder entlang anderer Nerven im Korper zu entwi-
ckeln. Das Risiko an Krebs zu erkranken ist ebenfalls erhoht. Wéahrend der Kindheit entstehen
oft Lisch-Knoten an der Iris oder Tumore entlang des optischen Nervs, welche in manchen

Féllen zu verminderter Sehfahigkeit fihren koénnen (U.S. National Library of Medicine, 2017).
1.2.1. Neuropsychologische Folgen von NF 1

Zusétzlich zu diesen korperlichen Beeintrachtigungen gehen jedoch auch kognitive und beha-
viorale Probleme mit NF 1 einher.

Die allgemeinen intellektuellen Fahigkeiten (1Q) liegen bei Kindern mit NF 1 im unteren
Durchschnittsbereich (Ferner, Hughes & Weinman, 1996; Ferner et al., 2007; Cutting, Cle-
ments, Lightman, Yerby-Hammack, & Denckla, 2004; Lehtonen et al., 2012; Champion et al.,
2014; van Eylen et al., 2017). Die durchschnittlichen 1Q-Werte liegen in verschiedenen Studien
etwa um 85 anstatt der normativen 100 (van der Vaart et al., 2016; Champion et al., 2014;
Ferner et al., 1996). Schwere intellektuelle Defizite mit einem 1Q<70 sind selten (North et al.,
1997; Ozonoff, 1999; Ferner et al., 1996).

Aussagekréaftiger als der 1Q sind jedoch die Leistungen in verschiedenen kognitiven
Funktionen. In der Literatur finden sich hierzu Hinweise, dass Kinder mit NF 1 Beeintrachti-
gungen in allen akademischen Bereichen zeigen (Levine, Materek, Abel, O’Donnell, und Cut-
ting, 2006; Klein-Tasman et al., 2014), bei etwa 30% beispielsweise in Mathematik (Soucy,
Gao, Gutmann & Dunn, 2012; Wessel, Gao, Gutmann & Dunn, 2013). AulRerdem werden bei
30-60% aller betroffenen Kinder Lernschwierigkeiten beobachtet (Ferner et al, 1996; Ferner et
al., 2007; Cutting et al., 2004).

Ob sich fir NF 1 ein durchgehendes kognitives Profil ausmachen l&sst, ist bisher noch
unklar. Wahrend einige Studien dies verneinen (Ferner, Hughes & Weinmann, 1996; Klein-
Tasman et al., 2014), argumentieren andere fir ein solches Profil (Hyman et al., 2005; Garcia-

Penas, 2017). Ubereinstimmung besteht jedenfalls darin, dass ein GroRteil der Kinder in



mindestens einem kognitiven Bereich Probleme zeigt (Hyman, Shores, & North, 2005, 2006;
Klein-Tasman et al., 2014). Bei diesen handelt es sich vor allem um: exekutive Funktionen,
visuell-rdumliche Fahigkeiten, Aufmerksamkeit, Motorik, Sprache und Gedachtnis bzw.
Merkféhigkeit.

(1) Exekutive Funktionen

,,Exekutive Funktionen* umfasst ein Set mehrerer kognitiver Funktionen zur Ausfiihrung von
Gedankengangen und Handlungen. Es gibt Ubereinstimmungen tiber drei wesentliche Bereiche
(bspw. Lehto et al. 2003, Miyake et al. 2000; Diamond, 2013): Inhibition (hemmende Kontrolle,
Selbst-Kontrolle, selektive Aufmerksamkeit, kognitive Inhibition), Arbeitsgedachtnis und kog-
nitive Flexibilitat (Set-Verlagerung, mentale Flexibilitat). Diese bilden die Grundlage fiir ho-
here kognitive Funktionen, wie das logisch-schlussfolgernde Denken, die Problemltsefahigkeit
und Planungsféhigkeit (Collins und Koechlin, 2012; Lunt et al., 2012).

Zahlreiche Studien zeigen, dass die exekutiven Funktionen bei Kindern mit NF 1 beein-
trachtigt sind (Trzcinska und Borkowska, 2005; Lehtonen et al., 2012; Ullrich et al., 2010; Pride
et al., 2010). Besonders das Arbeitsgedachtnis scheint betroffen zu sein (Gilboa et al., 2014),
trotz normal oder sogar Uberdurchschnittlich ausgepragter Intelligenz (Ferner et al., 2007).
Auch das Anwenden von Strategien zum Ldsen neuer und komplexer Aufgaben bereitet Kinder
mit NF 1 im Gegensatz zu gesunden Kindern oft Probleme (Ferner, Highes & Weinman, 1996;
Champion et al., 2014). Die Unterschiede bleiben selbst dann bestehen, wenn man fir den 1Q
oder visuell-radumliche Féahigkeiten kontrolliert (Roy et al., 2010). Des Weiteren sind laut Stu-
dien das Formen abstrakter Konzepte (Hyman et al., 2005), das non-verbal logische Denken
(Klein-Tasman et al., 2014) und die Planungsfahigkeit (Hyman et al., 2005) beeintrachtigt. Van
Eylen et al. (2017) fanden aulRerdem eine verstarkt detailorientierte Wahrnehmung bzw. Infor-
mationsverarbeitung bei Kindern mit NF 1. Sie schlussfolgern aus den Ergebnissen ihrer Studie,
dass eine Beeintrachtigung der exekutiven Funktionen einen Einfluss auf die Leistung in visu-
ellen Wahrnehmungsaufgaben hat. Dies kdnne sich wiederum auf andere kognitive Fahigkeiten
auswirken, wie beispielsweise die visuelle Diskriminierungsfahigkeit, visuelle Integration und

Informationsverarbeitung.
(2) Visuell-raumliche Fahigkeiten

Neben den exekutiven Funktionen sind die visuell-raumlichen Féahigkeiten bei Kindern mit NF
1 nicht nur die haufigsten Beeintrachtigungen (Gilboa et al., 2014; Trzcinska und Borkowska,
2005; Lehtonen et al., 2012; Klein-Tasman et al., 2014; Ozonoff et al., 1999; Ferner et al.,



2007), sondern im Vergleich zu anderen Defiziten auch héher ausgepragt (Hyman et al., 2005).
Oftmals stehen die visuell-rdumlichen Fahigkeiten in Verbindung mit anderen Funktionen, wie
beispielsweise dem rdumlichen Arbeitsgedédchtnis (Payne et al., 2012; Champion et al., 2014).
Defizite in den exekutiven Funktionen kénnten ein Grund fir Beeintrachtigungen in der visuell-
raumlichen Informationsverarbeitung sein (van Eylen et al., 2017). Die detail-orientierte Wahr-

nehmung ist allerdings sehr gut ausgepragt (van Eylen et al., 2017).
(3) Aufmerksamkeit

Auch Beeintrachtigungen in der Aufmerksamkeit sind bei Kindern mit NF 1 normalerweise
vorhanden (Hyman et al., 2005). Dies l&asst sich sowohl mittels neuropsychologischer Tests und
Fragebogen als auch im taglichen Leben der Kinder feststellen (Lehtonen et al., 2012). Im Ver-
gleich zu gesunden Kindern haben sie signifikant niedrigere Ergebnisse in Aufgaben die Auf-
merksamkeit erfordern (Ferner, Highes & Weinman, 1996; Ferner et al., 2007) und ihre Eltern
berichten von groBen Aufmerksamkeitsschwierigkeiten im Alltag und in der Schule (van der
Vaart et al., 2016). Die Auffélligkeiten konnen eher in den Vorschuljahren beobachtet werden
und scheinen bei Kindern mit hoheren intellektuellen Fahigkeiten geringer ausgepragt zu sein
(Klein-Tasman et al., 2014). Tats&chlich erfiillen etwa die Halfte aller Kinder mit NF 1 die
Kriterien fr eine Aufmerksamkeitsdefizit- /Hyperaktivitatsstorung (Mautner, Kluwe, Thakker
& Leark, 2002).

(4) Motorik

Kinder mit NF 1 haben meist sowohl mit der Grob- als auch mit der Feinmotorik Probleme
(Hyman et al., 2005; Hofman et al., 1994; Krab et al., 2008; Mazzocco et al., 1995; North et
al., 1995; Descheemacker et al., 2005; Hyman et al., 2006; Erdogan-Bakar et al., 2009; Feld-
mann et al., 2003; Johnson et al., 2010; Krab et al., 2011). 30-50% aller Eltern berichten von
motorischen Schwierigkeiten ihrer Kinder (Rietman et al., 2017), 53% aller Kinder zeigen eine
schlechte Handschrift (Hyman et al., 2005; Gilboa et al., 2010) und Uber 40% erhalten Hilfs-
malnahmen in der Schule zur Verbesserung ihrer Motorik (Krab et al., 2008). Es muss hierbei
jedoch beachtet werden, dass die motorische Leistung eng mit den visuell-rdumlichen Fahig-

keiten zusammenhéngt (Levine et al., 2006).
(5) Sprache

In einigen Studien fand man bei Kindern mit NF 1 Verzdgerungen in der gesamten Sprachent-
wicklung (Trzcinska und Borkowska, 2005; Hyman et al., 2005; Dilts et al., 1996; Krab et al.,



2008), wahrend in anderen nur Beeintrachtigungen der expressiven, aber nicht der rezeptiven
Sprache gefunden wurden (Cutting et al., 2000; Mazzocco et al., 1995; North et al., 1995).
Manche Forscherinnen fanden keine Beeintrachtigung der Sprache im Vergleich zu gesunden
Kindern (Eldridge et al., 1989; Billingsley et al., 2003; Moore et al., 2000). In frihen Untersu-
chungen kognitiver Fahigkeiten wurde zwar eine Beeintrachtigung der verbalen Féhigkeiten
beobachtet, jedoch in geringerem Ausmal? als die der non-verbalen Fahigkeiten (Legius et al.,
1995; Wadsby, Lindehammar & Eeg-Olofsson, 1989). In Studien zur verbalen Flussigkeit zei-
gen Kinder mit NF 1 keine Unterschiede zu gesunden Kontrollgruppen (Hyman, Shores &
North, 2005; Payne et al. 2011; Pride et al. 2010; Watt, Shores & North, 2008), wobei die
verbale Flussigkeit wohl eher zu den exekutiven Funktionen zu zédhlen ist als zu den sprachli-
chen Fahigkeiten. Eine neue Erkenntnis ist, dass Kinder mit NF 1 Schwierigkeiten mit der funk-
tionellen Kommunikation haben. Dies ist vermutlich auf eine Beziehung zwischen der expres-
siven Sprache und dem Gedéachtnis zurlickzufihren (Klein-Tasman et al., 2014). Insgesamt sind

die Ergebnisse nicht konsistent.
(6) Gedachtnis / Merkfahigkeit

Beziiglich der Merkfahigkeit sind die Ergebnisse in der Literatur unklar. Ein Grof3teil der Stu-
dien fand keinen Unterschied zwischen gesunden Kindern und Kindern mit NF 1, weder in der
verbalen, noch in der visuellen Merkféhigkeit (Hyman et al., 2005; Descheemaeker et al. 2005;
Hyman et al., 2006; Krab et al., 2008; Ullrich et al., 2010). Bawden et al. (1996) fanden jedoch
im Gegensatz dazu Beeintrachtigungen im Abruf verbaler Information und dem Langzeitge-
dachtnis. Billingsley et al. (2003) fanden Defizite im verbalen, nicht aber raumlichen Gedécht-

nis.
1.3. Cerebellare Tumore

Malignitaten des zentralen Nervensystems (ZNS) sind die hgufigste Art fester Tumore im Kin-
desalter und machen etwa ein Viertel aller péddiatrischen Tumore aus (Kalebi¢, 2015). Der
GroRteil aller padiatrischen Hirntumore entspringt im Cerebellum, einer Region in der posteri-
oren Fossa (Deutsches Kinderkrebsregister, 2015). Trotz der Fortschritte in der padiatrischen
Neuroonkologie stellen sie immer noch die haufigste krebsbedingte Todesursache bei Kindern
dar (Ross, Severson, Pollock & Robison, 1996; Ullrich & Pomeroy, 2003). Defizite und Sché-
digungen betreffen die Kinder nicht nur, wéhrend der Tumor présent ist, sondern auch noch,

nachdem dieser entfernt wurde.



Die héaufigsten Arten padiatrischer cerebelldarer Tumore sind Astrozytome,
Medulloblastome und Ependymome, mit einer entsprechenden Prévalenz von 35%, 20% und
10% (Deutsches Kinderkrebsregister, 2015).

Astrozytome sind der hdufigste Tumor des ZNS bei Kindern. Sie sind eine Art von Gliom,
treten meist niedriggradig auf und haben eine hervorragende Prognose fiir langfristiges Uber-
leben der Patientinnen (Bonfield & Steinbok, 2015). Das Behandlungsziel ist eine chirurgische
Totalresektion. Falls eine Resektion nur teilweise maoglich ist, bleibt trotzdem eine signifikante
Chance, dass der Tumor stabil bleibt oder sich spontan zurlickbildet. Die Erhaltung der neuro-
logischen Funktionen ist hier aufgrund der exzellenten Uberlebenschancen besonders wichtig,
um ein optimales langfristiges Ergebnis zu erhalten (Bonfield & Steinbok, 2015).

Medulloblastome sind immer bosartige Tumore. Sie sind bei Kindern die haufigste Art
unter den Hirntumoren und mit 16% die zweithdufigste Tumorart des ZNS (Rusert, Wu, Eber-
hart, Taylor & Wechsler-Reya, 2014). Medulloblastome sind fiir ihr rasches Wachstum bekannt
und metastasieren haufig in andere Teile des ZNS. Die Behandlungsmethoden sind heterogen
und unterschiedlich intensiv (Henrich et al., 2014). Sie setzen sich zusammen aus Resektion,
Chemotherapie und Bestrahlungstherapie (Vigneron et al., 2015). Ein Drittel aller Patientinnen
mit Medulloblastomen gelten als unheilbar und Uberlebende haben meist aufgrund der aggres-
siven Behandlung eine niedrige Lebensqualitat (Bihannic & Ayrault, 2016).

Ependymome sind die dritthdufigste Tumorart des ZNS bei Kindern. Sie entstehen aus
Ependymzellen, die das Ventrikelsystem umgeben. Histologisch und symptomatologisch sind
sie Medulloblastomen &hnlich und oft schwer von diesen zu unterscheiden. Eine chirurgische
Resektion des Tumors ist die typische Behandlungsmethode, gefolgt von Bestrahlungstherapie
an der betroffenen Stelle (Kalebi¢, 2015).

Die verschiedenen Tumore werden nach neuropathologisch-anatomischen, histologi-
schen und genetischen Merkmalen in einen von vier Graden nach Richtlinien der World Health
Organization (WHO Grad I-1V, Louis et al., 2007) eingeordnet. Grad 111 und IV zdhlen zu den
hochgradigen Tumoren, Grad | und Il zu den niedriggradigen Tumoren.

Zu den Symptomen bei cerebelldren Tumoren zahlen motorische Unbesténdigkeit, Ata-
xie, progressive Ungeschicklichkeit, Schwierigkeiten mit selbststdndigem Gehen oder Stehen.
Dazu kommen Anzeichen von intrakranialem Druck: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen.
Manchmal finden sich Symptome von Anorexie oder Entwicklungsverzégerungen, sowie der

Riickentwicklung intellektueller und motorischer Fahigkeiten (Kalebi¢, 2015).



1.3.1. Neuropsychologische Folgen cerebellarer Tumore

Heutzutage wird immer klarer, dass das Cerebellum nicht nur in Motorfunktionen, sondern auch
in eine Reihe hoherer kognitiver Funktionen involviert ist. Flr Patientinnen bedeutet dies ein
breites Spektrum an Defiziten und psychologischen Veranderungen. Neuropsychologische
Spétfolgen treten bei 40-100% aller Patientinnen auf (Zeltzer et al., 2009; Robinson et al.,
2013), selbst wenn keine Chemo- oder Strahlentherapie durchgefiihrt wurde (Rgnning, Sundet,
Due-Tgnnessen, Lundar & Helseth, 2005).

Anders als bei NF 1, wurden fir Patientinnen mit cerebellaren Tumoren schon einige
Folgesyndrome beschrieben. Zum einen beschrieben Schmahmann und Sherman schon 1997
das ,,cerebelldre kognitiv-affektive Syndrom* (Schmahmann & Sherman, 1997). Es umfasst die
fir Patientinnen mit cerebellaren L&sionen typischen Defizite in den Bereichen: Arbeitsge-
dachtnis, Planungsféhigkeit, Set-Verschiebung, Wortfllssigkeit, abstrakt-logisches Denken,
Perseveration, visuell-raumliche Organisation, visuelle Merkfahigkeit, logische Reihungen, so-
wie einen untertriebenen oder unangebrachten Affekt. Diese entstehen aufgrund der Stérung
neuronaler Schaltkreise, die das Cerebellum mit frontalen, parietalen, temporalen und limbi-
schen Kortexen verbinden (Schmahmann & Sherman, 1997). Zum anderen gibt es das soge-
nannte Fossa Posterior-Synrom (Posterior Fossa Syndrome). Dieses beschreibt neben cerebellé-
rem Mutismus recht heterogene Symptome, darunter motorische Beeintrachtigungen und viel-
faltige neuropsychologische Stérungen wie emotionale Labilitat, behaviorale Auffélligkeiten,
Personlichkeitsveranderungen, sowie motorische und kognitive Beeintrachtigungen (Wahab,
Hettige, Mankad & Aquilina, 2016; Turkel, Krieger, O’Neil, Jubran & Tavaré, 2012). Die
Symptome zeigen sich normalerweise ein bis finf Tage nach der Tumorresektion und legen
sich in den folgenden Monaten wieder. Die Posterior Fossa Society formulierte 2015 eine all-
gemein gultige Definition eines Syndroms nach der Behandlung cerebellarer Tumore (Gu-
drunardottir et al., 2016), genannt das postoperative padiatrische cerebelldre Mutismus Syn-
drom (Post-Operative Pediatric Cerebellar Mutism Syndrome). Neben verminderter Sprache
oder Mutismus kurz nach der Behandlung, umfasst es emotionale Labilitat, sowie Hypotonie,
Dysphagie, oder oropharyngeale Dysfunktion, motorische Schwierigkeiten, das cerebellare
kognitiv-affektive Syndrom, und/oder Dysfunktion des Hirnstamms. Der cerebelldre Mutismus
ist immer vortibergehend, wéhrend sprachliche, motorische und kognitive Probleme oft bleiben
(Gudrunardottir et al, 2016).

Die haufigsten kognitiven und affektiven Beeintrachtigungen sind bei Kindern mit cere-

bellaren Tumoren die exekutiven Funktionen, die Motorik, die
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Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, der Affekt, die Aufmerksamkeit, das Gedachtnis

bzw. die Merkfahigkeit und die Sprache.
(1) Exekutive Funktionen

Wie bei NF 1 finden sich auch bei Kindern mit cerebelldaren Tumoren nach einer Resektion
h&ufig Beeintréachtigungen in den exekutiven Funktionen im Allgemeinen und im Spezifischen
(Aarsen, Dongen, Paquier, Mourik & Catsman-Berrevoets, 2004; Aarsen et al., 2009; Hoang et
al., 2014; Yoo et al., 2016; Gottwald, Wilde, Mihajlovic & Mehdorn, 2004). Diese sind unab-
hangig von zusétzlicher Strahlungs- oder Chemotherapie vorhanden (Aarsen et al., 2004). Ins-
besondere ist der Bereich des Arbeitsgedachtnisses betroffen (Palmer et al, 2010; Palmer et al.,
2013; Khelifa-Gallois et al., 2015; Margelisch et al., 2015; Gottwald, Mihajlovic, Wilde &
Mehdorn, 2003). Die Eltern machen sich darum dementsprechend grof3e Sorgen (Knight et al.,
2014). Aber auch das logisch-schlussfolgernde Denken (Kieffer et al., 2012; Steinlin et al.,
2003), das selbststdandige Umsetzen von Handlungen (Maryniak & Roszkowski, 2005), die
Problemlosefahigkeit (Karatekin, Lazareff & Asarnow, 2000) und die Mustererkennung (Ka-
ratekin et al., 2000) sind besonders betroffen. Die Defizite finden sich bereits zwolf Monate
nach der Diagnose (Palmer et al., 2010) und werden oftmals von einem altersangemessenen 1Q
verdeckt (Karatekin et al., 2000).

(2) Motorik

Das Cerebellum wird schon seit Langem mit Motorfunktionen assoziiert (Fiez, 1996). Es ist
daher nicht erstaunlich, dass bei Patientinnen mit cerebellaren Tumoren Beeintrachtigungen in
der Grob- und Feinmotorik per se (Yoo et al., 2016; Horska et al., 2010), als auch in damit
verbundenen Aufgaben existieren. Auch hier scheint weder eine zusatzliche Strahlungstherapie,
noch der pré-operative oder post-operative medizinische Status einen Unterschied im Ergebnis
zu machen (LeBaron, Zeltzer, Zeltzer, Scott & Marlin, 1988; Beebe et al., 2005). Spezifisch
lassen sich Apraxie, motorischer Neglect (Aarsen et al., 2004), Beeintrachtigungen in der adap-
tiven Motorik (Beebe et al., 2005) sowie in Aufgaben der motorischen Geschwindigkeit be-
obachten. Dies hangt vermutlich mit einer verminderten cerebelldren Funktionsfahigkeit zu-

sammen (Horska et al., 2010).
(3) Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit

Signifikante Beeintrachtigungen finden sich bei Kindern mit cerebelldren Tumoren auch in der

Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit (Droit-Volet et al., 2013; Moberget et al., 2015;
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Steinlin et al., 2003; Hazin, Dellatolas, Garcia, Pedrosa & Pedrosa, 2011; Koustenis, Driever,
Sonneville & Rueckriegel, 2016). Im Vergleich zur Norm erzielen sie Werte unter dem Durch-
schnittsbereich (Palmer et al., 2013). Bei Patientinnen mit cerebellarem Mutismus Syndrom
besteht eine besondere Anfélligkeit, hier liegen die Werte sogar zwei Standardabweichungen
unter der Norm (Palmer et al., 2010). Die Beeintrachtigungen zeigen sich bei etwa 80% aller
Patientlnnen und bleiben meist langfristig bestehen (Ribi et al., 2005; Palmer et al., 2013). Das
Ausmal? der Resektion scheint keinen Einfluss auf die Schwere der Beeintrachtigung zu haben
(Palmer et al., 2010).

(4) Affekt

Wie schon die Bezeichnung des kognitiv-affektiven Syndroms besagt, fiihren L&sionen des Ce-
rebellums auch zu Veranderungen im Affekt. Unabhangig von der Art des Tumors fand man
bei betroffenen Kindern ein erhohtes Risiko fiir adaptive Defizite und Beeintrachtigungen des
allgemeinen adaptiven Verhaltens (Beebe et al., 2005; Hoang et al., 2014) sowie verhaltens-
technische und emotionale Anpassungsschwierigkeiten (Zuzak et al., 2008). Im Schulunterricht
kommt es Lehrerinnenberichten zufolge aufgrund dessen h&ufig zu Sozialisationsschwierigkei-
ten und stérendem Verhalten (LeBaron et al., 1988; Kieffer et al., 2012). Probleme in der emo-
tionalen Regulation lassen sich bei etwa 65% aller Kinder mit cerebelldren Tumoren feststellen,
charakterisiert durch Enthemmung, Impulsivitdt und Reizbarkeit (Maryniak & Roszkowski,
2005; Aarsen et al., 2004). Eine ndhere Betrachtung dieser Symptome ergab interessanterweise,
dass hierbei nicht die Identifikation von Emotionen an sich beeintréchtigt ist, sondern vielmehr

die kognitive Regulation von Emotionen (Hopyan, Laughlin & Dennis, 2010).
(5) Aufmerksamkeit

Eine weitere haufige neuropsychologische Langzeitfolge cerebelléarer Tumore ist die Beein-
trachtigung der Aufmerksamkeit (Aarsen et al., 2004; Aarsen et al., 2009; Margelisch et al.,
2015; Gottwald et al., 2003; Gottwald et al., 2004; Rgnning et al., 2005; Steinlin et al., 2003).
Dies fand man in einigen Studien bei Kindern, die aufgrund eines Medulloblastoms behandelt
wurden (Palmer et al., 2010; Palmer et al., 2013; Hoang et al., 2014), als auch bei Kindern, die
aufgrund eines cerebellaren Astrozytoms behandelt wurden (Aarsen et al., 2004). Diese Auf-
falligkeiten konnten auf eine Verbindung zwischen den cerebelldren Funktionen und Schaden
der grauen Substanz im Gehirn zuriickzufiihren sein (Quintero-Gallego, Gomez, Morales &
Marquez, 2011).
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(6) Gedachtnis / Merkfahigkeit

In der Literatur wird weiter von Beeintrachtigungen des Gedé&chtnisses oder der Merkfahigkeit
berichtet (Aarsen et al., 2004; Yoo et al., 2016; De Ribaupierre, Ryser, Villemure & Clarke,
2008; Steinlin et al., 2003). Diese treten bei etwa 50-60% der PatientInnen auf (Brackett et al.,
2012). Im Vergleich zu gesunden Kindern ist bei denen mit cerebellaren Tumoren die auditive
Merkfahigkeit, nicht aber die visuelle Merkfahigkeit beeintrachtigt (Lazareff & Castro-Sierra,
1996; Kirschen et al., 2008; Ranning et al., 2005; Silveri, Di Betta, Filippini, Leggio & Moli-
nari, 1998).

(7) Sprache

Zu den sprachlichen Fahigkeiten gibt es unterschiedliche Ergebnisse. Morgan et al. (2011) stell-
ten bei 69% aller Patientinnen Dysarthrie infolge einer Tumorresektion fest (Morgan et al.,
2011). Dysarthrie ist eine Sprechstérung aufgrund neuronaler Schéden, bei der die motorische
Steuerung und Ausfiihrung der Sprache beeintrachtigt ist (Deutscher Bundesverband fir Logo-
padie e.V., 2013). Aarsen et al. (2004) fanden ebenso bei allen untersuchten Kindern Dysarthrie
in verschiedenen Auspragungen. In beiden Studien waren auch 10 Jahre spater noch Sprach-
schwierigkeiten vorhanden (Morgan et al., 2011; Aarsen et al., 2014). Die verbale Intelligenz
und die Wortfindung scheinen manchmal betroffen zu sein (Aarsen et al, 2009). Maryniak et
al. (2005) fanden Sprachschwierigkeiten bei 42% der Patientlnnen. Im Gegensatz dazu fand
man in einer anderen Studie cerebelldaren Mutismus bei 32% der Patientinnen im friihen posto-
perativen Stadium, jedoch verbesserten sich die sprachlichen Fahigkeiten im Verlauf der Ge-
nesung und in 80% der Falle zeigte sich bei Follow-up Untersuchungen wieder eine normale
Sprachkompetenz (Kotil, Eras, Akgetin & Bilge, 2008).

1.4, Aufmerksamkeitsdefizit- /Hyperaktivitatsstorung

ADHS ist die haufigste neurologische Entwicklungsstérung und betrifft etwa funf Prozent aller
Kinder weltweit (Polanczyk, Lima, Horta, Biederman & Rohde, 2007). Kinder mit ADHS zei-
gen unangebrachte Level von Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat und/oder Impulsivitét, was zu
einer Reihe sozialer, schulischer und familiarer Probleme flihrt (American Psychiatric Associ-
ation, 2013). ADHS wird in drei Kategorien gegliedert: ADHS-Mischtyp, vorwiegend unauf-
merksamer ADHS-Typ und vorwiegend hyperaktiv-impulsiver ADHS-Typ. In klinischen Ein-
richtungen wird am haufigsten die Diagnose des Mischtyps vergeben. Die Symptome treten
typischerweise erstmals in der Vorschulzeit auf (American Psychiatric Association, 2013). Im
strukturierten Kontext der Grundschule zeigen Kinder mit ADHS-Symptomen oft
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Schwierigkeiten. In dieser Zeit wird dann auch am haufigsten die Diagnose gestellt (Graetz,
Sawyer, Hazell, Arney & Baghurst, 2001; Sciberras et al., 2013), die Pravalenz betragt bei
Schulkindern neun Prozent (Pastor & Reuben, 2008). ADHS gilt jedoch als chronische Erkran-
kung und bleibt fir viele Individuen durch die Jugend hindurch und bis ins Erwachsenenalter
bestehen (American Psychiatric Association, 2013; Mostert et al., 2015).

Die Atiologie von ADHS ist noch unbekannt, jedoch gibt es Hinweise auf eine komplexe
Interaktion zwischen mehreren Genen und Umweltfaktoren (Faraone, 2000; Nigg, 2006).
ADHS ist hoch vererbbar (Mostert et al., 2015). Kindern mit ADHS zeigen aul3erdem struktu-
relle und funktionelle Abnormitaten des Gehirns (Shaw et al., 2007; Castellanos et al., 2002;
Halperin & Healey, 2011), beispielsweise erreichen sie die maximale kortikale Dichte spater
als gesunde Kinder (Gopin & Healey, 2011). Fir die Behandlung von ADHS stehen derzeit
viele effektive und empirisch bestatigte psychopharmakologische und behaviorale Interventio-
nen zur Verfugung. Diese lindern nachweislich die Symptome, haben einen Einfluss auf die
kognitive, behaviorale und soziale Funktionsweise der Kinder und kénnen sogar zu einer star-
keren akademischen Leistung beitragen (Halperin & Healey, 2011; Graziano, Geffken & Lall,
2011).

ADHS ist assoziiert mit niedriger akademischer Leistung und sozialer Funktionsfahigkeit
(Dalsgaard, Nielsen & Simonsen, 2014; Massetti et al., 2008), erhohtem Risiko fur Substanz-
missbrauch (Dalsgaard, Mortensen, Frydenberg & Thomsen, 2014; Madsen & Dalsgaard,
2014), psychotischen Stérungen (Dalsgaard et al., 2014; Maibing et al., 2015), Kriminalitét
(Dalsgaard, Mortensen, Frydenberg & Thomsen, 2013; Mannuzza, Klein, Bessler, Malloy &
LaPadula, 1993) sowie erhohter Mortalitat (Dalsgaard, @stergaard, Leckman, Mortensen & Pe-
dersen, 2015).

Auch neurokognitiv unterscheiden sich Kinder mit ADHS von gesunden Altersgenossen.
Ein spezifisches neurokognitives Profil wurde bisher nicht festgelegt, da die Bandbreite beein-
trachtigter Funktionen sehr grol3 und heterogen ist (Doyle, 2006; Frazier, Demaree & Youngs-
trom, 2004; Bikic, Leckman, Lindschou, Christensen & Dalsgaard, 2015; Mostert et al., 2015).
Etwa 75% aller Patientinnen zeigen Beeintrachtigungen in einem oder mehreren Bereichen
kognitiver Leistung (Mostert et al., 2015). Die ADHS-Subtypen spiegeln maoglicherweise das
Ausmal verschiedener kognitiven Beeintrachtigungen anstatt eines jeweils eigenen Profils wi-
der (Nikolas & Nigg, 2013).

Neben dem stérungsbezeichnenden Aufmerksamkeitsdefizit zeigen sich Beeintrachtigun-
gen vor allem in der inhibitorischen Kontrolle, den exekutiven Funktionen, einer erhéhten Va-

riabilitat der Reaktionszeit, der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit und der Motorik.



14

Diese Differenzen sind relativ robust und werden in der Forschung immer wieder bestétigt (Ni-
kolas & Nigg, 2013).

Die allgemeinen intellektuellen Fahigkeiten sind gering mit der Beeintrachtigung der
Aufmerksamkeit korreliert, bei medikamenttser Behandlung senkt sich der 1Q jedoch oft um
zwei bis sieben Punkte (Jepsen, Fagerlund & Mortensen, 2009). Bei Kindern mit komorbider
Lernstorung ist der 1Q typischerweise niedriger (Seidman et al., 2006). Kinder mit ADHS zei-
gen aulRerdem mehr akademische Probleme als Gleichaltrige, schlechtere Noten und niedrigere
Ergebnisse in Leistungstests (Frazier, Youngstrom, Glutting, & Watkins, 2007).

ADHS hat eine hohe Komorbiditat mit Lernstérungen wie Dyslexie und Dyskalkulie, 20-
25% aller betroffenen Kinder erfiillen ebenfalls die Kriterien fur eine Lernstérung (Pliszka,
2000; Willcutt & Pennington, 2000). In diesen Féllen zeigen sich meist schwerwiegendere kog-
nitive Beeintrachtigungen, ein niedrigerer 1Q und niedrigere exekutive Funktionen als bei Kin-
dern ohne komorbide Lernstorung (Seidman et al., 2006; Mattison & Mayes, 2012; Huang et
al., 2016). Bei ADHS und gleichzeitiger Dyslexie ist der gemeinsame Risikofaktor wohl eine
verminderte Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit (Shanahan et al., 2006; Lauren et al.,
2011). Beeintrachtigte exekutive Funktionen scheinen einer ADHS und gleichzeitigen Dyskal-
kulie zugrunde zu liegen (Iglesias-Sarmiento, Deafio Alfonso & Conde, 2017).

1.4.1. Neuropsychologische Beeintrachtigungen bei ADHS

(1) Aufmerksamkeit

Wie schon die Diagnosekriterien selbst besagen, zeigen Kinder mit ADHS ein fir ihr Alter
unangemessenes Level an Unaufmerksamkeit (American Psychiatric Association, 2013). Im
Vergleich zu gesunden Kindern sind bei ihnen sowohl die Regulation der Aufmerksamkeit, die
selektive Aufmerksamkeit als auch die Daueraufmerksamkeit beeintréchtigt, was sich schon
bei einfachen Aufgaben zeigt (Pennington, Groisser & Welsh, 1993; Swanson et al., 1991; Hal-
perin et al., 1993; Hooks, Milich & Lorch, 1994; Johnson et al., 2008; Zepf et al., 2017; Bikic
et al., 2015; Schreiber, Possin, Girard & Rey-Casserly, 2014; Iglesias-Sarmiento et al., 2017).
Aufmerksamkeitsschwierigkeiten beeintrachtigen den akademischen Fortschritt (Fergusson &
Horwood, 1995; Fergusson, Lynskey, & Horwood, 1997; Merrell & Tymms, 2001; Galera,
Melchior, Chastang, Bouvard, & Fombonne, 2009), sowohl bei Kindern mit ADHS als auch
bei Kindern unter der diagnostischen Grenze (Breslau, et al., 2009; Currie & Stabile, 2006).
Und auch auf lange Sicht werden Aufmerksamkeitsschwierigkeiten bei dieser Stérung mit ei-
nem erhohten Risiko fur akademische, berufliche und soziale Beeintrachtigungen assoziiert
(Benzing & Schmidt, 2017).
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(2) Inhibitorische Kontrolle

In der ADHS Forschung wird besonders die Rolle der inhibitorischen Kontrolle betont (Bar-
kley, 1997; Nigg, 2000). Barkleys Modell (1997) zu ADHS bezeichnet die inhibitorische Kon-
trolle als primére neuropsychologische Beeintrachtigung der Stérung, welche sekundéren Be-
eintrachtigungen unterliege. Wahrend in aktuelleren Studien auch die Rolle anderer Funktio-
nen, wie beispielsweise des Arbeitsgedachtnisses, hervorgehoben wurde (Mostert et al., 2015),
gilt die inhibitorische Kontrolle immer noch als das robusteste Defizit bei ADHS (Willcutt,
Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 2005; Doyle et al., 2005; Nigg, 2004; Gopin & Healey,
2011). Elternberichte stimmen hierin mit Ergebnissen neuropsychologischer MaRe (berein
(Crippa et al., 2015). Bei Kindern mit ADHS und einer komorbiden Lernstérung wurde die
inhibitorische Kontrolle unter anderem als Prédiktor mathematischer Fahigkeiten identifiziert
(Huang et al., 2016). Als neurologische Korrelate der inhibitorischen Kontrolle finden sich un-

typische Verbindungen in der funktionellen Konnektivitét (Zepf et al., 2017).
(3) Exekutive Funktionen

Nach Barkleys schon oben genanntem Modell unterliegen der inhibitorischen Kontrolle einige
sekundére Beeintrachtigungen. Bei den exekutiven Funktionen sei demnach das Arbeitsge-
déachtnis und die Planungsfahigkeit betroffen (Barkley, 1997; Barkley, 2006). Das Arbeitsge-
déachtnis wurde seitdem auch als primares neuropsychologisches Defizit bei ADHS genannt
(Rapport, Chung, Shore, & lIsaacs, 2001; Schreiber et al., 2014), da zahlreiche Studien hier
Beeintrachtigungen finden (Doyle, 2006; Castellanos et al., 2002; Martinussen, Hayden, Hogg-
Johnson & Tannock, 2005). Dies wird in mehreren Meta-Analysen bestatigt (Willcutt et al.,
2005; Nigg, 2004; Nigg, 2006). Weiter sind vor allem die Planungsfahigkeit (Pennington et al.,
1993; Barkley, 1997; Crippa et al., 2015) und Set-Verschiebung beeintrachtigt (Seidman et al.,
1995; Reader, Harris, Schuerholz, & Denckla, 1994; Hall, Halperin, Schwartz, & Newcorn,
1997; Willcutt et al., 2005), mit mittleren bis groRen Effektstarken (Willcutt et al., 2005; Niko-
las & Nigg, 2013; Nigg, 2006). Die Beeintrachtigungen scheinen unabhangig von Lernschwé-
chen oder der allgemeinen Intelligenz zu sein (Martinussen et al., 2005) und zeigen keine In-
teraktion mit Medikation oder Alter (Claesdotter, Cervin, Akerlund, Réstam & Lindvall, 2018).
Defizite in den exekutiven Funktionen tragen wahrscheinlich zu den funktionellen Beeintrach-
tigungen bei, die viele Kinder mit ADHS erleben (Willcutt et al., 2005; Anderson, Anderson,
Northam, Jacobs, & Catroppa, 2001). Im akademischen Bereich sind sie oft ein Indikator fir
Lernschwierigkeiten, besonders in Mathematik und Lesen (Mattison & Mayes, 2010; Iglesias-
Sarmiento et al., 2017; Schreiber et al., 2014; Sjowall & Thorell, 2014). Wie bei der
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inhibitorischen Kontrolle zeigen sich auch bei den exekutiven Funktionen neurologische Kor-
relate. Beispielsweise kann man im prafrontalen Kortex, einer Region, die mit der Steuerung
der exekutiven Funktionen assoziiert ist, untypische Aktivierungen bei Kindern mit ADHS be-
obachten (Schoemaker, Bunte, Wiebe, Espy, Dekovi¢ & Matthys, 2012). Auch im Erwachse-
nenalter finden sich bei ADHS-Patientinnen noch signifikante Beeintrachtigungen der exeku-
tiven Funktionen (Biederman et al., 2006; Boonstra, Oosterlaan, Sergeant & Buitelaar, 2005).
Diese werden mit niedrigerem akademischem Erfolg und soziobkonomischen Status assoziiert
(Biederman et al., 2006). Es ist allerdings anzumerken, dass die Daten in und Uber Stichproben
hinweg signifikante neuropsychologische Variabilitat aufweisen (Nigg, 2006; Lambeck et al.,
2010).

(4) Reaktionszeitvariabilitat

Ein weiteres charakteristisches Merkmal bei ADHS ist eine erhohte Variabilitat der Reaktions-
zeit (Claesdotter et al., 2018; Castellanos & Tannock, 2002; Russell et al., 2006; Spencer et al.,
2009; Mostert et al., 2015; Nikolas & Nigg, 2013), welche kurze Ausfélle der Aufmerksamkeit
reflektiert (Pinto, Rijsdijk, Ronald, Asherson & Kuntsi, 2016). Unterschiede in der Reaktions-
zeit zeigen sich nicht nur im Vergleich mit gesunden Kindern, sondern auch zwischen den ver-
schiedenen ADHS-Subtypen (Kienle, Thumser, Saile & Karch, 2005) sowie bei Kindern mit
ADHS Symptomen knapp unter der diagnostischen Grenze (Healey & Rucklidge, 2006). In der
Literatur hat sich die Reaktionszeitvariabilitat als einer der starksten kognitiven Endophenoty-
pen bei ADHS entwickelt und macht somit einen GroRteil des genetischen Einflusses auf die
Krankheit aus (Kuntsi & Klein, 2012). Manche Forscherlnnen berichten sogar, Reaktionszeit-
variabilitat konne ADHS Kinder besser von gesunden Kindern differenzieren als Mal3e der In-
hibition und des Arbeitsgeddchtnisses (Kuntsi, Oosterlaan & Stevenson, 2001). Die Reaktions-
zeitvariabilitat ist moglicherweise ein Indikator fur kognitive Leistung, wobei es flir genauere
Aussagen hiertiber noch weiterer Forschung bedarf (Kofler et al., 2013; Tamm et al., 2012;
Mostert et al., 2015). Bisher fand man aber beispielsweise einen mediierenden Effekt der Re-
aktionszeit zwischen ADHS und akademischem Erfolg, besonders in Mathematik (Sjowall &
Thorell, 2014).

(5) Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit

Im Vergleich zu Altersgenossen zeigen Kinder mit ADHS oftmals eine langsamere Informati-
onsverarbeitungsgeschwindigkeit (Shanahan et al., 2006; Willcutt et al., 2005; Willcutt et al.,
2014; Healey & Rucklidge, 2006). Dies zeigt sich in mehreren Bereichen, wie der
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graphomotorischen Geschwindigkeit oder der Geschwindigkeit Dinge zu benennen (Rucklidge
& Tannock, 2002). Die Defizite zeigen sich meist schon in der friihen Kindheit und bleiben
uber die Zeit bestehen (Hooks et al., 1994). Besonders bei Komorbiditat mit einer Leseschwa-
che ist die Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit beeintrachtigt (Crippa et al., 2015). Es
gibt Hinweise darauf, dass diese der gemeinsame Risikofaktor fir die beiden Stérungen sein
konnte (Shanahan et al., 2006). Das Problem bei der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit
scheint bei Kindern mit ADHS nicht die Wahrnehmung an sich zu sein, sondern das Ergebnis
(Sergeant, 2005). Anscheinend treten die Schwierigkeiten zwischen der Wahrnehmung und der
Handlung, genauer gesagt bei der “Bereitschaft zu Antworten” auf (Denckla, 1996). Bei der
Interpretation von Testergebnissen zur Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit ist auller-
dem anzumerken, dass Kinder mit ADHS auch in Malien der Skelemotorik und okulomotori-
schen Geschwindigkeit niedriger abschneiden als gesunde Kinder (Cole, Mostofsky, Larson,
Denckla & Mahone, 2008; Mahone, Mostofsky, Lasker, Zee & Denckla, 2009). Diese grund-
legenderen Defizite in motorischer Geschwindigkeit tragen sicherlich zu der allgemeinen Ver-
z6gerung bei Aufgaben mit Zeitbegrenzung bei. Es ist daher wichtig, bei dieser Funktion die

Einflisse motorischer und non-motorischer Komponenten zu beachten (Jacobson et al., 2011).
(6) Motorik

Kinder mit ADHS zeigen oft Defizite in den motorischen Fahigkeiten (Ziereis & Jansen, 2015;
Martin, Piek, Baynam, Levy & Hay, 2010; Piek, Pitcher & Hay, 2007). Vor allem die motori-
sche Koordination (Blondis, 1999; Carte, Nigg & Hinshaw, 1996; Kadesjo, Kadesjo, Hagglof
& Gillberg, 2001; Sheppard, Bradshaw, Georgiou, Bradshaw & Lee, 2000; Steger et al., 2001),
eine verlangsamte Skelemotorik (Cole et al., 2008) und beeintrachtigte Okulomotorik (Mahone
et al., 2009) wurden gefunden. Es wird gewohnlich eine pharmakologische Behandlung verab-

reicht, um die Symptome zu reduzieren (Ziereis & Jansen, 2015).

1.5.  Adaptives Intelligenz Diagnostikum 3
1.5.1. Uberblick AID 3

Das Adaptive Intelligenz Diagnostikum 3 ist eine Testbatterie fiir Kinder und Jugendliche zwi-
schen sechs und 15 Jahren. Mittels zwolf verschiedener Untertests und fiinf Zusatztests werden
verschiedene Aspekte intellektueller Fahigkeiten auf kindgerechte Art und Weise erhoben. Das
inhaltliche Konzept ist orientiert am Testkonzept von Wechsler und der Investmenttheorie
sensu Cattell und zielt somit die Erhebung eines weit gestreckten Fahigkeitsbereiches an.

Gleichzeitig bietet der AID 3 die Mdglichkeit zur Erfassung von Teilleistungsschwéchen.
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Methodisch wurde in der Testbatterie das adaptive Testen umgesetzt, sodass jede Testperson
nur die Aufgaben bearbeiten muss, die ihrem Féhigkeitsniveau entsprechen. Als Testkennwerte
werden die Intelligenzquantitat (=minimale Testleistung), die Range (=Streuung der Testleis-
tung) und alle einzelnen Untertestleistungen in einem Profil angegeben (Kubinger & Holocher-
Ertl, 2014).

Im Folgenden werden die zwolf Untertests kurz dargestellt.
1.5.2. Untertests AID 3
Untertest 1: Alltagswissen

Der erste Untertest ,,Alltagswissen* erfasst das Faktenwissen und die Fahigkeit der Testperson,
sich alltagliche Sachkenntnisse unserer Gesellschaft anzueignen. Die Testperson muss hierzu
Fragen beantworten (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 2: Realitétssicherheit

Der zweite Untertest misst die Fahigkeit zum Erkennen von wesentlichen Details, die visuelle
Wahrnehmungsgenauigkeit sowie die Fahigkeit, die Wirklichkeit des Alltags zu verstehen. Die
Testperson muss auf Bildern fehlende Details finden, es gibt dazu eine Zeitbegrenzung (Kubin-
ger & Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 3: Angewandtes Rechnen

In diesem Untertest wird die Problemldsung alltaglicher Aufgabenstellungen durch Anwen-
dung passender Rechenoperationen erfasst. Es sind Textrechenaufgaben unter Zeitbegrenzung
zu l6sen (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 4: Soziale und sachliche Folgerichtigkeit

Im Untertest 4 wird erfasst, ob die Testperson soziales Geschehen und Ursache-Wirkungs-Zu-
sammenhéange versteht. Hierzu sind Bildkértchen in eine logisch richtige Abfolge zu bringen.

Auch hier gibt es eine Zeitbegrenzung (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).
Untertest 5: Unmittelbares Reproduzieren — numerisch

Bei diesem Untertest ist die Testperson aufgefordert, vorgesprochene Zahlenfolgen in der rich-
tigen Reihenfolge zu wiederholen. Dies wird zuerst vorwarts und dann riickwarts durchgefihrt.
Bei der Vorwaértsreproduktion werden die serielle Informationsverarbeitung, Aufmerksamkeit

und unmittelbare auditive Merkspanne erfasst. Bei der Rlckwartsreproduktion werden
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ebenfalls die serielle Informationsverarbeitung und zusétzlich die kurzfristige auditive Merk-

spanne und das Arbeitsgedéchtnis erfasst (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).
Untertest 6: Synonyme finden

Bei diesem Untertest werden das Sprachverstéandnis, der Wortschatz und die Wortkenntnis er-
fasst, indem die Testperson zu einem gegebenen Wort eines mit gleicher Bedeutung finden
muss (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 7; Kodieren und Assoziieren

Der Untertest 7 besteht aus zwei verschiedenen Aufgaben. Zuerst muss die Testperson Symbole
von einer Vorlage zuordnen und aufzeichnen, danach wird die VVorlage weggenommen und die
Symbole sind aus dem Geddchtnis heraus zuzuordnen. Mit der ersten Aufgabe wird die Infor-
mationsverarbeitungsgeschwindigkeit und die visumotorische Koordination gemessen, mit der
zweiten Aufgabe die Fahigkeit zum inzidentellen Lernen und das visuelle Kurzzeitgedéachtnis
(Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 8: Antizipieren und Kombinieren - figural

In diesem Untertest wird das schlussfolgernde Denken hinsichtlich der Fahigkeit geprift, Teile
eines Ganzen zu erkennen und zusammenzufiigen. Die Testperson muss hierzu innerhalb der
Zeitbegrenzung einzelne vorgelegte Puzzleteile zu einer Figur zusammensetzen (Kubinger &
Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 9: Funktionen Abstrahieren

Mit dem Untertest 9 werden das sprach-logische Denken sowie die Fahigkeit zur Abstraktion
und dem Erkennen von Gemeinsamkeiten erfasst. Die Aufgabe der Testperson ist es dabei, das
Gemeinsame bzw. die gemeinsame Funktion zweier Begriffe zu finden (Kubinger & Holocher-
Ertl, 2014).

Untertest 10: Analysieren und Synthetisieren - abstrakt

Der Untertest 10 erfasst das raumliche Vorstellungsvermdgen und die visuelle Gliederungsfa-
higkeit, sowie die Fahigkeit komplexe, abstrakte Gestalten reproduzieren zu kénnen. Die Auf-
gabe besteht darin, auf Zeit Wirfel mit verschieden gemusterten Flachen gemaR einer Vorlage
nachzubauen (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).
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Untertest 11: Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren

Mit diesem Untertest werden das kausale Denken und die Fé&higkeit zur Erfassung sozialer
Sinnzusammenhénge und sozial angepassten Verhaltens gepruft. Die Testperson muss hierzu
Fragen zu gesellschaftlichen Bedingungen und der sozialen Umwelt beantworten (Kubinger &
Holocher-Ertl, 2014).

Untertest 12: Formale Folgerichtigkeit

Im letzten Untertest werden das logisch-schlussfolgernde Denken und die Fahigkeit zur Erfas-
sung von GesetzmaRigkeiten sowie deren zweckentsprechende Verwertung gemessen. Die
Testperson hat die Aufgabe, eine Reihe geometrischer Figuren gesetzméfig zu erganzen (Ku-
binger & Holocher-Ertl, 2014).

1.5.3. Validitat des AID 3

Zur inhaltlichen Giltigkeit findet sich im Manual des AID 3 die Angabe, dass diese aufgrund
von Experten-Rating gegeben ist (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).

Auch die Konstruktvaliditat wurde mittels eines hierarchischen Modells zu Specific Lear-
ning Disorders mit den Faktoren Wahrnehmen, Merken und Verarbeiten/Benutzen bestatigt. In
Bezug auf zahlreiche Leistungstests und Personlichkeitsfragebogen sei aulRerdem die diskrimi-
nante Konstruktvaliditdt durchweg gegeben (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014). Es fehlen je-
doch Angaben zur Kriteriumsvaliditat, insbesondere beztiglich der Anwendung der Testbatterie
bei spezifischen diagnostischen Fragestellungen (Ziegler & Reichert, 2017) und bei klinischen
Gruppen (Renner & Renner, 2015).

Die Kriteriumsvaliditat gilt als belegt, wenn ein empirischer Zusammenhang zwischen
dem Testwert und einem mdglichen Aullenkriterium besteht, das fir diagnostische Entschei-
dungen praktisch relevant ist (Moosbrugger & Kelava, 2008). Ein Zusammenhang mit im Vor-
feld aus theoretischen Annahmen abgeleiteten Kriterien unterstitzt zusétzlich sowohl die Vali-
ditat der theoriebasierten Testwertinterpretation als auch die Validitét der diagnostischen Ent-
scheidung (Moosbrugger & Kelava, 2012).

Fir den Zweck dieser Studie wurden die Kriterien einer Diagnose NF 1, niedriggradiger
cerebellarer Tumor oder ADHS ausgewahlt, da die Anwendung des AID 3 an klinischen Stich-
proben untersucht werden sollte und sich fiir diese Erkrankungen, wie oben beschrieben, spe-
zifische kognitive Beeintrachtigungen zeigen. In diesem Fall wiirde eine Validierung also vor-
liegen, wenn die drei klinischen Stichproben jeweils in den Untertests niedrigere Testwerte zei-
gen, die Fahigkeiten messen, die bei den betroffenen Kindern beeintrachtigt sind. Das hiele,
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dass der Test die Beeintrachtigungen korrekt erfassen und die Unterschiede zwischen den Grup-
pen aufdecken kann.

Es lasst sich logisch-schlussfolgernd ableiten, in welchen Untertests die jeweiligen klini-
schen Stichproben aufgrund der oben genannten Beeintrdchtigungen niedriger abschneiden

mussten, um die Kriteriumsvaliditat des AID 3 zu bestétigen.
1.5.4. Untertests betroffen bei NF 1

Oben wurde bereits angefihrt, dass Kinder mit NF 1 meistens in den Doménen exekutive Funk-
tionen, visuell-rdumliche Fahigkeiten, Aufmerksamkeit, Sprache, Motorik und Ged&chtnis
bzw. Merkféhigkeit beeintrachtigt sind. Wenn man diese Information mit den verschiedenen
Untertests des AID 3 kombiniert, zeigt sich, welche Untertests dieser Stichprobe Schwierigkei-

ten bereiten mussten.

Beziiglich des UT 2 sind verschiedene Fahigkeiten abzuwagen. Kinder mit NF 1 haben zwar
Probleme mit den visuellen Fahigkeiten, jedoch ist gerade die detail-orientierte WWahrnehmung
bei ihnen sehr gut ausgepragt (van Eylen et al., 2017). Es werden daher in diesem Untertest,
wenn Uberhaupt, geringe Beeintrdchtigungen erwartet. Es konnte hier sogar eine Stérke vorlie-

gen.

Im UT 3 sind auf Grundlage der vorhandenen Literatur Beeintrachtigungen zu erwarten, da NF

1 eine hohe Komorbiditat mit Rechenstérungen zeigt (Soucy et al., 2012; Wessel et al., 2013).

Im UT 4 sind Beeintrachtigungen zu erwarten, weil hier das logisch-schlussfolgernde Denken

benotigt wird.

Im UT 5 wird neben der numerischen Merkfahigkeit, welche bei Kindern mit NF 1 normaler-
weise kein Problem ist, auch die Aufmerksamkeit gemessen. Fir Kinder unter 6 Jahren sind
diese Probleme starker ausgepréagt, fur die dlteren sind die Unterschiede zur Norm als eher ge-
ring einzuschatzen (Klein-Tasman et al., 2014). Deshalb werden hier geringe Beeintrachtigun-

gen erwartet.

Im UT 8 sind aufgrund der visuell-raumlichen Fahigkeiten sowie der Problemldsefahigkeiten
Beeintrachtigungen zu erwarten. Besonders, da Kinder mit NF 1 Schwierigkeiten mit der ganz-
heitlichen Erfassung von Figuren haben und sich stattdessen auf Details konzentrieren (van
Eylen et al., 2017).
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Im UT 10 sind Beeintrachtigungen aufgrund der eingeschrankten visuell-raumlichen Fahigkei-

ten zu erwarten.

Im UT 12 sind geringe Beeintrachtigungen aufgrund des logischen Denkens und der visuellen

Féhigkeiten zu erwarten.
Inden UTs 1, 6, 7, 9 und 11 sind keine Beeintréchtigungen zu erwarten.
1.5.5. Untertests betroffen bei cerebelldren Tumoren

Bei Kindern mit niedriggradigen cerebellaren Tumoren sind die exekutiven Funktionen, Moto-
rik, Affekt, Aufmerksamkeit sowie Gedachtnis bzw. Merkféahigkeit die am héaufigsten beein-
trachtigten Funktionen. Nach demselben Prinzip wie bei NF 1, missten sich bei dieser Stich-

probe also in folgenden Untertests Schwierigkeiten zeigen:

Im UT 2 sind eventuell Beeintrachtigungen aufgrund der zeitlichen Begrenzung bei der Bear-
beitung zu erwarten, da Kinder mit cerebelldaren Tumoren oft eine verminderte Informations-
verarbeitungsgeschwindigkeit haben (Droit-Volet et al., 2013; Moberget et al., 2015; Sonne-
ville & Rueckriegel, 2016). Die Aufgabenstellung an sich sollte ihnen jedoch keine Probleme
bereiten, deshalb wird davon ausgegangen, dass sich hier nur geringe Beeintrachtigungen erge-

ben.

Ebenso sind im UT 3 nicht aufgrund der Aufgabenstellung per se, aber aufgrund der begrenzten

Bearbeitungszeit eventuell Beeintrachtigungen zu erwarten.

Im UT 5 sind geringe Beeintrachtigungen zu erwarten, da hier Aufmerksamkeit, das auditive

Gedachtnis und exekutive Funktionen bendtigt werden.

Im UT 6 sind eventuell niedrigere Werte zu erwarten, da Kinder mit cerebellaren Tumoren zu

Problemen in der verbalen Flussigkeit neigen (Aarsen et al, 2009).

Im UT 7 sind bei der ersten Aufgabe, dem Kodieren, Beeintrachtigungen aufgrund der vermin-
derten Informationsverarbeitung und der visuell-rdumlichen Féhigkeiten zu erwarten. In der
zweiten Aufgabe, dem Assoziieren, sind ebenfalls Beeintrachtigungen aufgrund der Merkfé-

higkeit zu erwarten, jedoch in geringerem Ausmal als in der Kodiermenge.

Im UT 8 sind Beeintrachtigungen aufgrund der Informationsverarbeitung und der motorischen

Féhigkeiten zu erwarten.

Im UT 10 sind Beeintrachtigungen aufgrund der motorischen Féhigkeiten zu erwarten.
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Inden UTs 1, 4,9, 11 und 12 sind keine Beeintrachtigungen zu erwarten.
1.5.6. Untertests betroffen bei ADHS

Bei Kindern mit ADHS ist vor allem die Aufmerksamkeit beeintrachtigt, oftmals aber auch die
inhibitorische Kontrolle, Reaktionszeitvariabilitdt, exekutive Funktionen, Informationsverar-

beitungsgeschwindigkeit und Motorik.

Folglich sind im UT 2 eventuell aufgrund der Zeitbegrenzung Beeintréachtigungen zu erwarten,

ebenso im UT 3.

Im UT 4 sind aufgrund des logisch-schlussfolgernden Denkens und der Zeitbegrenzung Beein-

trachtigungen zu erwarten.

Der UT 5 pruft neben dem auditiven Gedachtnis auch die Aufmerksamkeit, deshalb werden

hier Beeintrachtigungen erwartet.

Im UT 7 konnte das Kodieren aufgrund der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit beein-
trachtigt sein. Die Motorik wird hier bewusst auf’er Acht gelassen, da die Kinder explizit ange-
wiesen werden, dass sie nicht genau oder schon zeichnen missen. Das Assoziieren sollte nicht

beeintrachtigt sein.

Im UT 8 sind eventuell niedrigere Werte zu erwarten, da Kindern mit ADHS hier einerseits die

motorische Komponente, andererseits die Zeitbegrenzung Schwierigkeiten bereiten konnten.

Im UT 10 sind ebenfalls wegen der Motorik und zeitlichen Beschrankung der Aufgaben even-

tuell niedrigere Werte zu erwarten.
In den UTs 1,6, 7 ,,Assoziationen®, 9, 11 und 12 sind keine Beeintrachtigungen zu erwarten.
2. Fragestellungen und Hypothesen

Ist die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,Neurofibromatose 1 aufgrund der Test-
werte des AID 3 moglich?

Hypothese H1: Die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,Neurofibromatose 1 ist auf-
grund der Testwerte des AID 3 mdglich. Dies ist daran erkennbar, dass Patientinnen mit NF 1
in den Untertests 3, 4, 8 und 10 niedrigere Werte erzielen als die gesunde Kontrollstichprobe,
aullerdem in den Untertests 2, 5 und 12 gering niedrigere Werte. Im Untertest 2 kdnnte sich

allerdings auch eine Starke der NF 1 Patientlnnen zeigen.
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Ist die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,niedriggradige cerebelldre Tumore* auf-

grund der Testwerte des AID 3 mdglich?

Hypothese H2: Die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,niedriggradige cerebelldre
Tumore* und zu der gesunden Kontrollstichprobe ist aufgrund der Testwerte des AID 3 mdg-
lich. Dies ist daran erkennbar, dass die Patientinnen in den Untertests 7 ,,Kodiermenge*, 8 und
10 niedrigere Werte erzielen als die gesunde Kontrollstichprobe, auRerdem in den Untertests 2,
3, 5 und 6 gering niedrigere Werte.

Ist die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,ADHS* aufgrund der Testwerte des AID
3 moglich?

Hypothese H3: Die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,ADHS* und zu der gesunden
Kontrollstichprobe ist aufgrund der Testwerte des AID 3 mdglich. Dies ist daran erkennbar,
dass die Patientlnnen in den Untertests 4 und 5 niedrigere Werte erzielen als eine gesunde Ver-
gleichsstichprobe. AulRerdem eventuell niedrigere Werte in den Untertests 2, 3, 7 ,,Kodier-

menge®, 8 und 10.

Kdnnen die vier Gruppen ,NF 1%, ,,Cerebellire Tumore*, ,,ADHS* und ,,gesunde Kontroll-

stichprobe* aufgrund der Testwerte des AID 3 korrekt klassifiziert werden?

Hypothese H4: Aufgrund der Untertestkennwerte des AID 3 ist eine korrekte Zuordnung zu
den vier Gruppen ,,NF 1%, | Cerebellire Tumore*, ,,ADHS* und ,,gesunde Kontrollstichprobe*

maoglich.

Wenn die Zuordnung zu den Gruppen aufgrund der Testwerte des AID 3 gelingt oder die er-
warteten Beeintréchtigungen in den verschiedenen Untertests aufgezeigt werden konnen, gilt

die Kriteriumsvaliditat als gegeben.

3. Methode

3.1.  Untersuchungsdesign

Die Untersuchung ist eine retrospektive Querschnittsstudie. Es wurden insgesamt vier Gruppen
untersucht: NF 1 Patientlnnen, Patientinnen mit niedriggradigem cerebell&rem Tumor, ADHS
PatientInnen sowie eine gesunde Kontrollstichprobe. Die Methode zur Zuteilung dieser Grup-
pen war die jeweilige Diagnose. Von allen Gruppen lagen neben der Diagnose personenbezo-

gene Angaben zu Alter und Geschlecht sowie die einzelnen Untertestkennwerte des AID vor.
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Anhand dieser sollte untersucht werden, ob sich zwischen den Gruppen signifikante Mittel-

wertsunterschiede in den verschiedenen Untertests des AID zeigten.
3.2.  Stichprobenbeschreibung

Die Daten der Stichproben ,,NF 1*“ und ,,Cerebell&dre Tumore* wurden in der Universitatsklinik
fiir Kinder- und Jugendheilkunde in der neuroonkologischen Nachsorgeambulanz/ Neurofibro-
matose-Ambulanz unter der Leitung von Mag. Dr. Thomas Pletschko und Mag. Neeltje Oberg-
fell erhoben. Die Auswahl der Daten war jeweils eine VVollerhebung. Es wurden alle Kinder mit
der Diagnose NF 1 in die Erhebung eingeschlossen, die im Zeitraum Januar 2007 — Mérz 2018
mit dem AID getestet wurden. Ebenso alle Kinder mit der Diagnose eines cerebellaren Tumors
die im Zeitraum Januar 2000 — Mé&rz 2018 mit dem AID getestet wurden. Die Eltern aller Pati-
entinnen unterschrieben standardmé&Rig und freiwillig eine Einverstandniserklarung zur Ver-
wendung der Daten fiir wissenschaftliche Zwecke. Die Daten der ADHS-Stichprobe stammen
aus der Psychologischen Praxis und dem Testinstitut ,,Testified” von Dr. Thomas Pletschko,
aus der Kinder- und Jugendpsychologischen Praxis von Dr. Hannelore Koch, aus dem Kinder-
psychologischen Zentrum an der Psychologischen Universitatsambulanz der Sigmund Freud
Privatuniversitat unter der Leitung von Dr. Stefana Holocher-Ertl sowie aus der Forschungs-,
Lehr- und Praxisambulanz der Fakultét fur Psychologie an der Universitat Wien unter der Lei-
tung von Ass. Prof. Dr. Pia Deimann und Ass. Prof. Dr. Ursula Kastner-Koller. Auch hier wur-
den jeweils alle vorhandenen Testungen von Kindern mit ADHS mit dem AID ausgewéhlt. Zu
diesen Daten liegen keine Einverstandniserklarungen der Eltern vor, jedoch ist die Verwendung
von Patientlnnendaten ohne Einverstandniserklarung insofern zuléssig, als kein Personenbezug
dieser Daten gegeben ist (8 4 Z 1 DSG 2000). Dies ist in der vorliegenden Studie durch die
Anonymisierung der Daten sichergestellt.

Die Daten der gesunden Kontrollstichprobe stammen aus der zur Eichung des Verfahrens
erhobenen Stichprobe aus 2165 Kindern und Jugendlichen aus Deutschland und Osterreich (Er-
hebungsstichprobe 2010-2011). Aus diesen wurden zufallig 137 Falle ausgewéhlt, die hinsicht-
lich Alter und Geschlecht eine anndhernd gleiche Verteilung aufwiesen wie die der klinischen
Stichproben (siehe Tabelle 3.1).

Tabelle 3.1 Mittelwert M und Standardabweichung SD fir Alter und Geschlecht der drei klinischen Stichproben
und der Kontrollgruppe.

Klinische Stichproben  Kontrollstichprobe
Alter (in Jahren) 9.82 (2.85) 10.23 (2.58)
Geschlecht (0 mannlich, 1 weiblich) 0.34 (4.74) 0.39 (0.49)
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Alle vier Gruppen bestanden aus ménnlichen und weiblichen Personen, die zum Zeit-
punkt der Erhebung zwischen sechs und 15 Jahre alt waren, mit Ausnahme von zwei Personen
mit 16 Jahren. Alle Kinder wurden in Deutschland oder Osterreich getestet. Da die Daten zu
Beginn der Studie bereits vorhanden waren, war keine aktive Teilnahme an der Studie erfor-
derlich.

Far ein multivariates Verfahren mit vier Gruppen und elf Pradiktoren berechnet G*Power
(Version 3.1; Faul, Erdfelder, Buchner, & Lang, 2009) eine StichprobengréRRe von insgesamt
52 Personen, um bei einer Power von .95 einen Effekt von .3 aufdecken zu kénnen. Somit kann

die Stichprobengréf3e in dieser Studie als ausreichend angesehen werden.
3.3.  Messinstrumente / gemessene Variablen

Als Messinstrument wurde die AID 3 Testbatterie (Version 3.1, Kubinger & Holocher-Ertl,
2014; siehe 1.5) und ihre VVorgéngerversion, das Adaptive Intelligenz Diagnostikum 2 (AID 2,
Version 2.2, Kubinger, 2009), verwendet. Im Unterschied zum AID 3 beinhaltet der AID 2
noch nicht den zwolften Untertest, ,,Formale Folgerichtigkeit”. Die innere Konsistenz des AID
3 ist laut Angaben im Manual fiir zehn Untertests und vier Zusatztests gegeben (Kubinger &
Holocher-Ertl, 2014). Split-half-Reliabilitaten liegen zwischen .91 und .95. Retest-Reliabilité-
ten liegen zwischen .83 und .95 nach vier Wochen, bzw. zwischen .60 und .80 nach mindestens
einem Jahr (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014). Die inhaltliche Giltigkeit sei aufgrund von Ex-
perten-Ratings gegeben. Die Konstruktvaliditat sei in Bezug auf Specific Learning Disorders
bestatigt worden und die diskriminante Konstruktvaliditit der Testbatterie sei anhand etlicher
Leistungstests und Personlichkeitsfragebogen erwiesen worden (Kubinger & Holocher-Ertl,
2014). Die gleichzeitige Verwendung von Daten des AID 3 und des AID 2 wurde aus einigen
Griinden beschlossen. Zum einen aufgrund der StichprobengrélRe bzw. der vorhandenen Daten-
menge. Zum anderen dirfte der &ltere Erhebungszeitraum der AID 2 Daten keinen Einfluss auf
die Validierung des AID 3 im Sinne eines Flynn Effektes haben (Flynn, 1987). Insgesamt ver-
teilten sich die Daten des AID 2 wie folgt auf die drei klinischen Stichproben: 29 Falle mit NF
1, 25 Félle mit cerebelldarem Tumor und drei Falle mit ADHS.

Das Studienziel wurde operationalisiert durch die Testkennwerte der zwolf Untertests des
AID 3, welche die abh&ngigen Variablen und Hauptzielparameter darstellen. Die unabhéngige
Variable ist die Zuteilung zu den Gruppen ,,NF 1, , Cerebelldare Tumore*, ,,ADHS* und ,,ge-

sunde Kontrollgruppe“. Folgende Variablen wurden in die Untersuchung miteinbezogen: die
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Testkennwerte der zwolf Untertests des AID 3, die Diagnose der klinischen Stichproben sowie

soziodemographische Angaben zu Alter und Geschlecht der Testpersonen.
3.4. Vorgehen

Die Daten der beiden Stichproben ,,NF 1 und ,,Cerebelldare Tumore* wurden in der Universi-
tatsklinik fur Kinder- und Jugendheilkunde in Wien in der neuroonkologischen Nachsorgeam-
bulanz/ Neurofibromatose-Ambulanz unter der Leitung von Mag. Dr. Thomas Pletschko und
Mag. Neeltje Obergfell (im Zeitraum Januar 2000 — Marz 2018, bzw. Januar 2007 — Mérz 2018)
erhoben. Im Detail erfolgte die Datensammlung unter Verwendung der Gutachten bzw. schon
bestehender Datensétze. Es waren bereits Daten zum AID 3/ AID 2 und personenbezogene
Angaben zu den Stichproben NF 1 und cerebell&dre Tumore vorhanden, welche von Dr. Thomas
Pletschko (stv. Teamleitung des psychosozialen Teams der neuroonkologischen Nachsorgeam-
bulanz) und Mag. Neeltje Obergfell (Klinische- und Gesundheitspsychologin in der Neuro-
fibromatoseambulanz) zur Verfligung gestellt wurden. Der Erhebungszeitraum reichte fiir die
NF 1-Stichprobe von 2007 bis 2017 und fir die Stichprobe der cerebelldaren Tumore von 2000
bis 2017. Alle seitdem hinzugekommenen Falle bis zum Stichtag 15.03.2018 wurden aus dem
Archiv herausgesucht und die Daten aus den Gutachten extrahiert.

Zu einigen Patientinnen lagen mehrere Datensdtze vor. Wenn nur Testungen mit dem
AID 2 vorlagen, wurde jeweils die Ersttestung ausgewahlt. Wenn eine oder mehrere Testungen
mit dem AID 3 vorhanden waren, wurde die Ersttestung mit dieser Version bevorzugt.

Die Daten der ADHS-Stichprobe wurden in den oben genannten Praxen von Dr. Thomas
Pletschko und Dr. Hannelore Koch, im Kinderpsychologischen Zentrum an der Psychologi-
schen Universitdtsambulanz der Sigmund Freud Privatuniversitat unter der Leitung von Dr.
Stefana Holocher-Ertl sowie in der Forschungs-, Lehr- und Praxisambulanz der Fakultat fur
Psychologie an der Universitat Wien unter der Leitung von Ass. Prof. Dr. Pia Deimann und
Ass. Prof. Dr. Ursula Kastner-Koller erhoben. Sie wurden ebenfalls aus den Gutachten vor Ort
extrahiert bzw. anonymisiert per E-Mail zugesandt.

Die Durchfuhrung des AID 3/ AID 2 erfolgte jeweils im Rahmen einer neuropsychologi-
schen Untersuchung zur Abklarung der kognitiven Fahigkeiten oder einer spezifischen Frage-
stellung. Die Auswertung der Testwerte erfolgte nach Vorgaben des Manuals und Vergleich
mit der altersentsprechenden Norm.

Die Daten der gesunden Kontrollstichprobe stammen aus der zur Eichung des Verfahrens
erhobenen Stichprobe aus 2165 Kindern und Jugendlichen aus Deutschland und Osterreich
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(Erhebungsstichprobe 2010-2011) und wurden von Dr. Prof. Klaus Kubinger zur Verfiigung
gestellt.

Zur Auswertung der Daten wurde IBM SPSS Statistics (Version 25.0, IBM Corp., 2017)
verwendet. Neben der Auswertung soziodemographischer Angaben wurden Diskriminanzana-

lysen zur Uberpriifung der Kriteriumsvaliditit gerechnet.

4. Ergebnisse
4.1.  Deskriptive Ergebnisse

Sozio-demographische Angaben zu Geschlecht und Alter, Diagnose und Untertestkennwerten
des AID 3/ AID 2 wurden mittels geeigneter deskriptiver Methoden (Anzahl, Mittelwert und
Standardabweichung fir kontinuierliche Daten; Anzahl und Prozentanteil fur kategorische Da-
ten) untersucht.

Die Stichprobe umfasste insgesamt 247 Personen, hiervon waren 174 mannlich und 100
weiblich. Es wurden Daten von 72 NF 1 Patientlnnen, 29 Patientinnen mit cerebellarem Tumor
und 36 ADHS Patientinnen erhoben. Die gesunde Kontrollstichprobe bestand aus 137 Testper-
sonen, welche alle mit den AID 3 getestet wurden. Bei den klinischen Stichproben wurden
insgesamt 80 Personen mit dem AID 3 und 57 Personen mit dem AID 2 getestet. Die Daten,
die in die Analysen eingingen, wurden in den Jahren 2005 bis 2018 erhoben.

Im Folgenden werden die absoluten und relativen Haufigkeiten der Gruppen (Diagnosen),
des Geschlechts und der Testbatterieversion angegeben (siehe Tabelle 4.1). Dies erfolgt sowohl
fiir die gesamte Studienpopulation als auch getrennt fiir die vier Gruppen ,,Kontrollstichprobe®,
»NF 1% Cerebelldre Tumore® und ,,ADHS*. Die relativen Haufigkeiten werden separat fiir die
Kontrollstichprobe und die klinischen Stichproben angegeben.

Tabelle 4.1 Deskriptive Statistik, dargestellt fir die Gesamtstichprobe und getrennt fiir die vier Gruppen. Absolute

und relative Haufigkeiten fir Diagnose und Geschlecht. Fir die klinischen Stichproben und die ge-
sunde Kontrollstichprobe werden die relativen Haufigkeiten getrennt dargestellt.

Stichprobe Gesamt N Kontrollstich- NE 1 Cerebellare ADHS
probe Tumore
N 274 137 (100%) 72 (53%) 29 (21%) 36 (26%)

Geschlecht
mannlich 174 (63.5%) 83 (61%) 41 (57%) 18 (62%) 32 (89%)
weiblich 100 (36.5%) 54 (39%) 31 (43%) 11 (38%) 4 (11%)
AID 2 57 (21%) 0 (0%) 29 (40%) 25 (86%) 3 (8%)
AID 3 217 (79%) 137 (100%) 43 (60%) 4 (14%) 33 (92%)
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Die Verteilung des Geschlechts entspricht bei allen drei klinischen Stichproben in etwa den
Prévalenzen in der Bevolkerung (Schlack, Hélling, Kurth & Huss, 2007; Garg, Heuvelman,
Huson, Tobin & Green, 2016; Cancer Research UK, 2018).

Das Alter der Studienpopulation reichte von 6.00 bis 16.83 Jahre mit einem Mittelwert
von M=10.03 Jahren (SD=2.72). Das Alter in der Kontrollstichprobe betrug im Mittel M=10.23
(SD=2.58), in der NF 1-Stichprobe M=9.95 (SD=2.81), in der Stichprobe der cerebelldren Tu-
more M=10.96 (SD=3.23) und in der ADHS-Stichprobe M=8.65 (SD=2.13). Die T-Werte der
zwolf Untertests des AID 3/ AID 2 reichten von T=10 im Untertest 8 bis T=81 in den Untertests
1, 2, 3, 4, 5 vorwarts und riickwarts, 7 Kodiermenge, 8, 9, 10 und 11 mit Mittelwerten von
M=46.85 (SD=11.93) im Untertest 8 bis M=52.21 (SD=8.83) im Untertest 5 ,,Unmittelbares
Reproduzieren - vorwirts“. Eine Tabelle mit den Mittelwerten und Standardabweichungen der
zwolIf Untertests fur die Gesamtstichprobe und die vier Gruppen getrennt befindet sich im An-
hang (siehe 9.1). Im Folgenden wird das durchschnittliche Alter fiir die Gesamtstichprobe so-

wie die vier Gruppen tabellarisch dargestellt.

Tabelle 4.2 Deskriptive Statistik, dargestellt fir die Gesamtstichprobe und getrennt fiir die vier Gruppen. Mittel-
wert M und Standardabweichung SD fur Alter in Jahren.

Gesamt N Kontrollstich- NE 1 Cerebellare ADHS
probe Tumore
M SD M SD M SD M SD M SD
Alter 10.03 2.72 10.23 2.58 995 281 1096 323 865 213

(in Jahren)

4.2. Inferenzstatistische Analyse

Inferenzstatistische Analysen beinhalteten fiir alle vier Hypothesen eine Diskriminanzanalyse,
sowie Gleichheitstests der Gruppenmittelwerte fur die ersten elf Untertests. Fir Untertest 12
wurde jeweils separat ein Vergleich der Mittelwerte gerechnet. Im Folgenden werden die Er-

gebnisse fiir jede Hypothese dargestellt.
4.2.1. Analyse der ersten Hypothese

Die erste Hypothese lautete, dass die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,Neurofibro-
matose 1 aufgrund der Testwerte des AID 3 mdglich sei. Dies sei daran erkennbar, dass Pati-
entinnen mit NF 1 in den Untertests 3, 4, 8 und 10 niedrigere Werte erzielten als die gesunde
Kontrollstichprobe, auRerdem im Untertest 2, 5 und 12 gering niedrigere Werte. Im Untertest 2

konne sich allerdings auch eine Starke der NF 1 Patientlnnen zeigen. Um dies zu testen, wurde
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eine Diskriminanzanalyse mit diesen beiden Gruppen und den T-Werten der Untertests 1-11
des AID 3/ AID 2 als Préadiktoren gerechnet.

Zur Voraussetzung der mehrdimensionalen Normalverteilung der Prédiktoren heif3t es bei
Kubinger, Rasch und Yanagida (2011), ,,die in der Beschreibenden Statistik verankerte Opti-
mierung der Diskriminanzfunktion* (S.483) bleibe davon eigentlich unberiihrt. Essenziell sei
demnach nur die Homogenitat der Varianz-Kovarianz Matrizen (Kubinger et al., 2011). Diese
erwies sich im nicht signifikanten Box’s M Test als gegeben (p=.057).

Von 209 Fallen fehlte bei neun Fallen mindestens eine Diskriminanzvariable, somit gin-
gen 200 Félle in die Analyse ein.

Mit der Diskriminanzfunktion konnten 81.8% der Falle korrekt klassifiziert werden (93.4
% der Kontrollstichprobe und 59.7% der NF 1-Stichprobe; fiir eine ausfihrliche Darstellung
der Klassifikationsergebnisse siehe 9.2). Im Vergleich dazu wurden bei der Durchfiihrung der
Diskriminanzanalyse mit Lern- und Prifstichprobe nach Kubinger et al. (2011) 80.6% der aus-
gewahlten urspringlich gruppierten Félle und 77.1% der nicht ausgewéhlten urspringlich grup-
pierten Falle korrekt Klassifiziert.

Die Diskriminanzfunktion zeigte eine signifikante Trennung der beiden Gruppen anhand
der elf Variablen (A = .645, %2 (13, N = 200) = 84.11, p<.000). Mit der Funktion konnten 35%
der Varianz zwischen den Gruppen erklart werden. Die Diskriminanzfunktion hat einen Eigen-
wert von .551 und eine kanonische Korrelation von .596. Als Effektstarke wird das Quadrat der
kanonischen Korrelation angegeben, dieses betréagt .32.

Die Préadiktoren, die am meisten zur Diskriminanzfunktion beitrugen, sind UT 10, UT 5
Lruckwarts, UT 7 ,,Assoziationen®, UT 8, sowie UT 2. Im Folgenden werden die standardi-
sierten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der GroRe nach geordnet, tabellarisch
dargestellt (Tabelle 4.3).

Tabelle 4.3 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der Grof3e nach geordnet.

Prédiktor Koeffizienten
UT 10 Analysieren und Synthetisieren 406
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts .364
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Assoziationen 352
UT 8 Antizipieren und Kombinieren 313
UT 2 Realitatssicherheit -.245
UT 6 Synonyme finden .196
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Kodiermenge -191
UT 9 Funktionen Abstrahieren 187
UT 1 Alltagswissen 181
UT 3 Angewandtes Rechnen 165
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts -117

UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.077
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UT 11 Soz. Erfassen und Sachliches Reflektieren .032

Ein Welch-Test der Gruppenmittelwerte zeigte, dass sich alle T-Werte signifikant voneinander
unterschieden (p<.05). Die NF 1-Stichprobe zeigte die niedrigsten Werte in den Untertests 10,
8, 3, 1 und 6 (Tabelle 4.4). Aus Griinden der Ubersichtlichkeit werden an dieser Stelle nur die
groliten Mittelwertsunterschiede dargestellt. Eine vollstandige Tabelle mit den Gruppenmittel-
werten sowie dem Welch-Test der Gruppenmittelwerte befindet sich im Anhang (siehe 9.3).
Diese hat jedoch eher deskriptiven Charakter, die Fragestellung wird hauptsachlich durch die

Diskriminanzanalyse beantwortet.

Tabelle 4.4 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstarke (d) der NF 1-Stichprobe und Kontrollgruppe.

uT M SD F df p d

10 NF1 39.90 11.08 41.31 120.70 <.001 94
Kontrollgruppe  50.66 11.10 '

8 NF 1 40.13 11.32 42.90 133.74 <.001 058
Kontrollgruppe  50.68 10.58 '

3 NF 1 41.05 11.45 36.28 125.80 <.001 881
Kontrollgruppe  51.87 10.37 '

1 NF 1 42.03 11.51 32.99 120.70 <.001 84
Kontrollgruppe 5141 9.44 '

6 NF 1 42.38 10.49 42 47 123.38 <.001 953
Kontrollgruppe  51.66 9.03 '

9 NF 1 43.32 11.72 36.95 127.92 <.001 889
Kontrollgruppe  53.21 10.20 '

11 NF 1 43.51 10.45 35.66 129.73 <.001 873

Kontrollgruppe  52.67 10.02

Eine Strukturmatrix der Pradiktoren befindet sich im Anhang (siehe 9.4).

Fur UT 12 wurde ein separater Mittelwertvergleich der beiden Gruppen durchgefuhrt, da
dieser Untertest nur in den Version AID 3 inkludiert ist und noch nicht in der Vorgangerversion,
dem AID 2. Im Welch-Test zeigte sich, dass der T-Wert des UT 12 im Mittel fir die NF 1-
Stichprobe signifikant niedriger war (M=43.14, SD=12.47) als fur die Kontrollgruppe
(M=52.02, SD=10.00), F(34.51)=3.54, p=.001, d=.836.

4.2.2. Analyse der zweiten Hypothese

Die zweite Hypothese lautete, dass die Zuordnung von Testpersonen zu der Gruppe ,,Cere-
belldre Tumore* aufgrund der Testwerte des AID 3 mdoglich sei. Dies sei daran erkennbar, dass
Patientlnnen mit einem cerebelldren Tumor in den Untertests 7 ,,Kodiermenge*, 8 und 10 nied-

rigere Werte erzielten als die gesunde Kontrollstichprobe, auBerdem in den Untertests 2, 3, 5
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und 6 gering niedrigere Werte. Nach demselben Prinzip wie zuvor wurde eine Diskriminanz-
analyse mit diesen beiden Gruppen und den T-Werten der Untertests 1-11 des AID 3/ AID 2
als Pradiktoren gerechnet.

Der Test auf Gleichheit der Varianz-Kovarianz Matrizen war auch hier nicht signifikant
(p=.348) und die Voraussetzung annahernd gleicher Varianz-Kovarianz Matrizen somit erfiillt.

Von 166 Fallen fehlte bei drei Fallen mindestens eine Diskriminanzvariable, was zu ei-
nem n=163 Fallen fur die Analyse flihrte.

Mit der Diskriminanzfunktion konnten 84.3% der Félle korrekt klassifiziert werden (96.4
% der Kontrollstichprobe und 27.6% der Stichprobe ,,Cerebellare Tumore®, fiir eine ausfiihrli-
che Darstellung der Klassifikationsergebnisse siehe 9.5). Bei der Durchfiihrung der Diskrimi-
nanzanalyse mit Lern- und Prifstichprobe wurden 85.6% der ausgewahlten urspriinglich grup-
pierten Falle und 83.6% der nicht ausgewahlten urspriinglich gruppierten Falle korrekt klassi-
fiziert.

Die Diskriminanzfunktion zeigte eine signifikante Trennung der beiden Gruppen anhand
der elf Variablen (A =.824, 42 (13, N = 163) = 29.85, p = .005). Mit der Funktion konnten 18%
der Varianz zwischen den beiden Gruppen erklért werden. Die Diskriminanzfunktion hat einen
Eigenwert von .213 und eine kanonische Korrelation von .419 mit einer Effektstarke von .18.

Die Pradiktoren, die am meisten zur Diskriminanzfunktion beitrugen, sind UT 11, UT 7
,,»Assoziationen, UT 8, UT 2, sowie UT 5 ,,vorwarts“. Im Folgenden werden die standardisier-
ten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten dargestellt (Tabelle 4.5).

Tabelle 4.5 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der Grol3e nach geordnet.

Prédiktor Koeffizienten
UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren 546
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Assoziationen -.443
UT 8 Antizipieren und Kombinieren 431
UT 2 Realitatssicherheit 424
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts -422
UT 1 Alltagswissen -314
UT 3 Angewandtes Rechnen 222
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts 196
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.132
UT 9 Funktionen Abstrahieren 073
UT 6 Synonyme finden -.072
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Kodiermenge .069
UT 10 Analysieren und Synthetisieren -.001

Die Mittel der T-Werte unterschieden sich zwischen den Gruppen in den Untertests 2, 3, 6, 8,
9 und 11 signifikant und im Untertest 10 knapp nicht signifikant. Die grofiten Unterschiede
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zeigten sich dabei in den Untertests 8, 11, 2, 10 und 3 (siehe Tabelle 4.6). Eine vollstandige
Tabelle mit den Gruppenmittelwerten sowie dem Welch-Test der Gruppenmittelwerte befindet

sich im Anhang (siehe 9.6).

Tabelle 4.6 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstarke (d) der Stichprobe "Cerebellare Tumore™ und Kontrollgruppe.

utT M sD F df D d
’ -Ilzcj)rrr\]t?gllgruppe gggg iggg 1047 3319 003 665
" -Il;l(J)rr?tcr)gllgruppe gggg 1(2)82 1088 3399 002 678
i -ll;ltj)rr?t(r)gl lgruppe ggg 190..9169 1257 36.17 001 129
o -II;l(J)rr?t?gllgruppe gggg ﬁzg 3.69 32.61 064 395
° -lr;lcj)rr?t?(gl Igruppe g?gg 182; 4.35 33.59 045 429
° E(J)rr?t(r)gllgruppe 45122111 1833 12.56  36.75 001 129
° Eérr',l?;”gmppe ;‘igg 191_'0437 6.01 34.22 .020 504

Eine Strukturmatrix der Pradiktoren befindet sich im Anhang (siehe 9.7).

Fur UT 12 wurde wieder ein separater Mittelwertvergleich durchgefuhrt. Ein Welch-Test
ergab, dass sich die Stichprobe der cerebellaren Tumore (M=56.75, SD=15.84) nicht signifikant
von der gesunden Kontrollgruppe (M=52.02, SD=10.00) unterschied, F(3.07)=-.59, p=.594, d=-
299.

4.2.3. Analyse der dritten Hypothese

Als drittes wurde die Hypothese gepruft, dass die Zuordnung von Testpersonen zur Gruppe
,ADHS* aufgrund der Testwerte des AID 3 mdglich sei. Dies sei daran erkennbar, dass diese
Patientlnnen in den Untertests 4 und 5 niedrigere Werte erzielten als eine gesunde Vergleichs-
stichprobe, aulerdem eventuell niedrigere Werte in den Untertests 2, 3, 7 ,,Kodiermenge*, 8
und 10. Hierzu wurde eine Diskriminanzanalyse mit diesen beiden Gruppen und den T-Werten
der Untertests 1-11 des AID 3/ AID 2 als Prédiktoren gerechnet.

Box’s M war wieder nicht signifikant und daher annéhernd gleiche Varianz-Kovarianz
Matrizen gegeben (p=.047).

Von 173 Féllen fehlte bei zwei Féllen mindestens eine Diskriminanzvariable, es gingen
also 171 Félle in die Analyse ein. Mit der Diskriminanzfunktion konnten 77.5% der Falle kor-
rekt klassifiziert werden (93.4 % der Kontrollstichprobe und 16.7% der ADHS-Stichprobe; fur
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eine ausfuhrliche Darstellung der Klassifikationsergebnisse siehe 9.8). Bei der Durchfiihrung
der Diskriminanzanalyse mit Lern- und Prifstichprobe wurden 86.1% der ausgewahlten ur-
spriinglich gruppierten Féalle und 72.4% der nicht ausgewahlten urspriinglich gruppierten Félle

korrekt klassifiziert.
Die Diskriminanzfunktion zeigte eine signifikante Trennung der beiden Gruppen anhand

der elf Variablen (A =.818, %2 (13, N = 171) = 32.56, p = .002). Mit der Funktion konnten 18%
der Varianz zwischen den beiden Gruppen erkléart werden. Die Diskriminanzfunktion hat einen
Eigenwert von .222 und eine kanonische Korrelation von .426 mit einem Effektschatzer von

18.
Die Prédiktoren, die am meisten zur Diskriminanzfunktion beitrugen, sind UT 6, UT 5

,ruckwarts, UT 9, UT 1, sowie UT 4. Im Folgenden werden die standardisierten kanonischen

Diskriminanzfunktionskoeffizienten dargestellt (Tabelle 4.7).

Tabelle 4.7 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der GréRe nach geordnet.

Prédiktor Koeffizienten
UT 6 Synonyme finden 763
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts -.644
UT 9 Funktionen Abstrahieren -.490
UT 1 Alltagswissen 478
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.336
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Kodiermenge .280
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Assoziationen 264
UT 8 Antizipieren und Kombinieren -.258
UT 2 Realitatssicherheit -071
UT 3 Angewandtes Rechnen .070
UT 10 Analysieren und Synthetisieren .052
UT 11 Soziales Erfassen .031
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts .002

Eine Welch-Test der Gruppenmittelwerte zeigte, dass die ADHS-Stichprobe nur im Untertests
5 ,riickwirts® einen signifikant niedrigeren Mittelwert zeigte als die gesunde Kontrollstich-
probe (siehe Tabelle 4.8). Eine Tabelle mit allen Gruppenmittelwerten, sowie dem Welch-Test

der Gruppenmittelwerte befindet sich im Anhang (siehe 9.9).

Tabelle 4.8 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstéarke (d) der ADHS Stichprobe und Kontrollgruppe.

uT M SD F df p d

5) ADHS 50.65 7.54
rw.  Kontrollgruppe  54.34 8.38 7.65 60.07 .008 521
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Der Gruppenzentriod der Funktion betrug fiir die ADHS-Stichprobe .940 und fur die Kontroll-
gruppe -.233. Eine Strukturmatrix der Prédiktoren befindet sich im Anhang (siehe 9.10).

Auch hier wurde nach der Diskriminanzanalyse der ersten elf Untertests ein Mittelwert-
vergleich fir UT 12 durchgefuhrt. Fir diese beiden Gruppen war keine Varianzhomogenitat
gegeben, weshalb ein Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt wurde. Dieser ergab keinen signifi-
kanten Unterschied zwischen der ADHS-Stichprobe (M=54.10, SD=6.60) und der Kontroll-
gruppe (M=52.02, SD=10.00), U=1665.50, p=.189, d=.205.

4.2.4. Analyse der vierten Hypothese

AnschlieRend wurde die vierte Hypothese getestet, die besagte, dass aufgrund der Testwerte
des AID 3/ AID 2 eine korrekte Zuordnung zu allen vier Gruppen moglich sei. Hierzu wurde
eine Diskriminanzanalyse mit allen vier Gruppen und den T-Werten der ersten elf Untertests
des AID 3/ AID 2 gerechnet.

Der Test auf Gleichheit der Varianz-Kovarianz Matrizen war im Vergleich mit dem ge-
brauchlichen Vergleichswert p=.001 nicht signifikant (p=.039).

Von 274 Fallen fehlte bei 14 Féallen mindestens eine Diskriminanzvariable, somit blieben
fiir die Analyse 260 Falle. Die drei Diskriminanzfunktionen zeigten alle eine signifikante Tren-
nung der vier Gruppen anhand der elf Variablen (A =.551, %2 (39, N = 260) = 149.08, p < .001).
Mit der ersten Funktion konnten 66% der Varianz zwischen den beiden Gruppen erkl&rt wer-
den. Die Diskriminanzfunktion hat einen Eigenwert von .451 und eine kanonische Korrelation
von .557 mit einem Effektschatzer von .31. 59.1% der Félle konnten mit der ersten Diskrimi-
nanzfunktion korrekt klassifiziert werden (83.2% der Kontrollstichprobe, 52.8% der NF 1-
Stichprobe, 20.7% der Tumor-Stichprobe und 11.1% der ADHS-Stichprobe; fiir eine ausfihr-
liche Darstellung der Klassifikationsergebnisse siehe 9.11). Bei der Durchfiihrung der Diskri-
minanzanalyse mit Lern und Prifstichprobe wurden 66.5% der ausgewahlten urspriinglich
gruppierten Falle und 50% der nicht ausgewahlten urspriinglich gruppierten Félle korrekt klas-
sifiziert.

Die Préadiktoren, die am meisten zu dieser Diskriminanzfunktion beitrugen, sind UT 10,
UT 7 ,,Assoziationen, UT 6, UT 8, sowie UT 5 ,riickwérts“. Im Folgenden werden die stan-

dardisierten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten dargestellt (Tabelle 4.9).

Tabelle 4.9 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der GréRe nach geordnet.

Pradiktor Koeffizient
UT 10 Analysieren und Synthetisieren .362
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen .307

UT 6 Synonyme Finden 291
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UT 8 Antizipieren und Kombinieren .259
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts 237
UT 2 Realitétssicherheit -.236
UT 3 Angewandtes Rechnen 183
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.167
UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren 154
UT 1 Alltagswissen 132
UT 9 Funktionen Abstrahieren 118
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts -.099
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge -.061

Eine Strukturmatrix zur Darstellung des Beitrags der einzelnen Variablen zur Gesamterklarung
befindet sich im Anhang (siehe 9.12).

Die Mittelwerte der Diskriminanzfunktionen in den einzelnen Gruppen betrugen fur die
Kontrollgruppe .381, fiir die NF 1-Stichprobe -1.116, fiir die Stichprobe ,,Cerebelldarer Tumor*
-.200 und fir die ADHS-Stichprobe .686 (Tabelle 4.10).

Tabelle 4.101 Gruppenzentroide der Funktion 1.

Diagnose  Funktion 1

keine 381
NF 1 -1.116
Tumor -.200
ADHS .686

Ein Welch-Test der Gruppenmittelwerte zeigte, dass sich alle T-Werte signifikant voneinander
unterschieden (p<.005; siehe 9.13).

Dann wurde fir den Vergleich der Mittelwerte des UT 12 ein Kruskal-Wallis-Test ge-
rechnet, da keine Varianzhomogenitat vorlag. Dieser zeigte, dass es einen signifikanten Unter-
schied zwischen den Gruppen gab, H=15.75, p=.001, d=.531.

Zusitzlich zur Diskriminanzanalyse wurde zur Uberpriifung der vierten Hypothese eine
Two Step Clusteranalyse der ersten elf Untertests gerechnet. Diese ergab zwei Cluster. 43.5%
der Falle wurden dem ersten Cluster zugeteilt und 56.5% dem zweiten Cluster. Die Préadiktoren,
die am meisten zu diesem Ergebnis beitrugen, waren die Untertests 9, 11, 1, 6 und 3. Eine
Betrachtung der Clusterzugehorigkeiten zeigte, dass dem ersten Cluster Falle mit hoheren Wer-
ten zugeordnet wurden und dem zweiten Cluster Falle mit niedrigeren Werten. Dem ersten
Cluster wurden acht NF 1 PatientInnen, zehn Patientinnen mit cerebellarem Tumor, 20 ADHS
Patientlnnen und 89 Kinder ohne Diagnose zugeordnet. Dem zweiten Cluster wurden 55 NF 1
Patientlnnen, 16 Patientinnen mit cerebelld&rem Tumor, 14 ADHS Patientinnen und 72 Kinder

ohne Diagnose zugeordnet.
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4.3.  Zusammenfassung der relevantesten Ergebnisse

Bei der Uberpriifung der ersten Hypothese zeigte sich, dass die Untertests 10, 5 , riickwirts®, 7
,»Assoziationen®, 8 und 2 am meisten zur Diskriminanzfunktion beitrugen. Die NF 1-Stichprobe
wies in allen Untertests eine signifikant niedrigere Leistung auf als die Kontrollstichprobe
(p<.01). Die niedrigsten Mittelwerte zeigte die NF 1-Stichprobe in den Untertests 10, 8, 3, 1
und 6.

Die Testung der zweiten Hypothese ergab, dass die Untertests 11, 7 ,,Assoziationen®, §,
2 und 5 ,,vorwirts* die groBten Beitrdge zur Diskrimierungsfahigkeit der Funktion leisteten.
Die Stichprobe der cerebelldaren Tumore zeigte die niedrigsten Mittelwerte in den Untertests 8,
11, 2, 10, 3, 9 und 6. Diese unterschieden sich alle signifikant von der Kontrollstichprobe, mit
Ausnahme von Untertest 10, der sich knapp Uber dem Signifikanzniveau befand.

Bei der Analyse der dritten Hypothese stellte sich heraus, dass die Untertests 6, 5 ,,riick-
wirts“, 9, 1 und 4 am meisten zur Diskriminanzfunktion beitrugen. Nur im Untertest 5 ,,riick-
wirts* zeigte die ADHS-Stichprobe einen signifikant niedrigeren Mittelwert als die Kontroll-
stichprobe. In den Untertests 7 ,,Kodiermenge®, 1, 11 und 6 erzielte die ADHS-Stichprobe im
Mittel einen signifikant hoheren Wert als die Kontrollstichprobe.

Alle vier Stichprobe kombiniert ergaben ein Klassifikationsergebnis von 59.1%. Die Pra-
diktoren, die zu dieser Diskriminanzfunktion den wichtigsten Beitrag leisteten, waren die Un-

tertests 10, 7 ,,Assoziationen®, 6, 8, sowie 5 ,,riickwarts®.
5. Diskussion

Das Ziel der Studie war, eine Validierung des AID 3 an klinischen Stichproben durchzufthren.
Kinder mit NF 1, einem cerebellaren Tumor oder ADHS zeigen spezifische kognitive Beein-
trachtigungen. Daher wurde hypothetisiert, dass die Kriteriumsvaliditit des Tests dann als be-
legt gelte, wenn diese Stichproben im Vergleich mit einer gesunden Kontrollstichprobe in ge-
nau den Untertests des AID 3 niedrigere Werte zeigten, die diese Beeintrachtigungen erheben.
Hierzu wurden die Mittelwerte der ersten elf Untertests des AID 3/ AID 2 in einer Diskrimi-
nanzanalyse miteinander verglichen, sowie der Untertest 12 jeweils separat. Es stellte sich her-
aus, dass alle Diskriminanzfunktionen eine signifikante Trennung der Gruppen erreichten. Die
einzelnen Untertests zeigten, bis auf den Untertest 7 ,,Kodiermenge®, in mindestens einem

Gruppenvergleich die erwarteten Ergebnisse und werden somit als validiert angesehen.



38

5.1.  Diskussion der Ergebnisse

Bei der Prufung der ersten Hypothese konnte die Diskriminanzfunktion gut zwischen der NF
1-Stichprobe und der gesunden Kontrollstichprobe unterscheiden. 82% aller Testpersonen wur-
den korrekt klassifiziert, wobei der Anteil der Kontrollgruppe 93% betrug und der Anteil der
NF 1-Stichprobe 60%. Wenn man bedenkt, dass es zwar Ubereinstimmung dartiber gibt, dass
Kinder mit NF 1 in mindestens einem kognitiven Bereich Defizite zeigen (Hyman et al., 2005,
2006; Klein-Tasman et al., 2014), jedoch kein konstantes Profil bekannt ist (Klein-Tasman et
al., 2014), ist dies ein durchaus zufriedenstellendes Ergebnis.

Wie erwartet zeigte die NF 1-Stichprobe im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe in
den Untertests 3, 4, 5, 8 und 10 signifikante Beeintrachtigungen und im Untertest 2 geringe
Beeintrachtigungen. Im Untertest 12 waren die Beeintrachtigungen groéRer als gedacht. Wider
Erwarten zeigten sich allerdings in allen Untertests, auch in 1, 6, 7, 9 und 11 Beeintrachtigun-
gen. Eine mogliche Begriindung dafir ist, dass die 1Q-Werte von Kindern mit NF 1 typischer-
weise um die 85 anstatt der normativen 100 liegen (van der Vaart et al., 2016; Champion et al.,
2014; Ferner et al., 1996). Der Mittelwert der zwoIf Untertests betrug tbereinstimmend hiermit
bei der NF 1-Stichprobe M=44.08 anstatt des normativen T=50. Eine weitere mogliche Ursache
konnte sein, dass Kinder aufgrund des neurokognitiven Profils auch generell weniger von Bil-
dung profitieren (Cutting et al., 2004). Auch sind Eltern in 50% der Félle selbst von NF 1 be-
troffen, was sich wiederum auf die Qualitat der Forderung ihrer betroffenen Kinder auswirken
kann. In Anbetracht dessen ist wohl zur Beantwortung der Fragestellung die gemeinsame Be-
trachtung der standardisierten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten und absoluten
T-Werte der NF 1-Stichprobe sinnvoll.

Bei den Untertests 3, 8 und 10 wurden die niedrigsten absoluten T-Werte bei der NF 1-
Stichprobe gefunden, UTs 8 und 10 wurden auBerdem als wichtige Pradiktoren der Diskrimi-
nanzfunktion identifiziert. Das bestétigt die vorherrschenden Schwierigkeiten in den visuell-
raumlichen Fahigkeiten (Gilboa et al., 2014; Lehtonen et al., 2012; Klein-Tasman et al., 2014;
Hyman et al., 2005) und mathematischen Aufgaben (Soucy et al., 2012; Wessel et al., 2013).
Die Untertests 5 ,,riickwirts®, 7 ,,Assoziationen* und 2 waren weitere gute Priadiktoren, in die-
sen zeigten die NF 1-Patientinnen vergleichsweise hohe T-Werte. Die im UT 2 erhobene De-
tailwahrnehmung ist bekanntlich gut ausgepragt (van Eylen et al., 2017). Zur in den UTs 5
Hrickwarts® und 7 ,,Assoziationen® erhobenen Merkfahigkeit gibt es unterschiedliche Ergeb-
nisse in der Literatur, mehrheitlich wurden jedoch keine Defizite gefunden (Hyman et al., 2005;
Descheemaeker et al. 2005; Hyman et al., 2006; Krab et al., 2008; Ullrich et al., 2010).
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Bezlglich der Untertests 2, 3, 4, 5, 8, 10 und 12 kann die Hypothese als bestatigt gelten.
In den Untertests 1, 6, 7, 9 und 11 hingegen gab es wider Erwarten ebenfalls Defizite.

Die Diskriminanzfunktion der Stichproben ,,Cerebelldre Tumore™ und ,,gesunde Kon-
trollstichprobe* erzielte eine signifikante Trennung der beiden Gruppen und konnte 84% der
Testpersonen korrekt klassifizieren. Die korrekte Zuteilung der gesunden Kinder gelang auch
hier mit 96% nahezu perfekt. Von den Kindern mit cerebellarem Tumor konnten 28% korrekt
klassifiziert werden. Wahrend es der Funktion gut gelang, gesunde Kinder als solche zu identi-
fizieren, waren bei den Patientinnen die Mehrheit falsch negative Félle. Dies lasst sich wahr-
scheinlich auf die grol3e Heterogenitét der kognitiven Beeintrdchtigungen bei cerebelldren Tu-
moren zuriickfuhren (Wahab et al., 2016; Turkel et al., 2012, Gudrunardottir et al, 2016).

Wie erwartet zeigte die Stichprobe der cerebelldaren Tumore im Vergleich zur gesunden
Kontrollgruppe in den Untertests 8 und 10 Beeintrachtigungen und in den Untertests 3 und 6
geringe Beeintrachtigungen. Im Untertest 2 fielen die Beeintrachtigungen gro3er aus als erwar-
tet. In den Untertests 5 und 7 ,,Kodiermenge* zeigten sich die angenommenen Beeintrachtigun-
gen nicht, UT 5 ,,vorwérts* leistete jedoch einen wichtigen Beitrag zur Trennfdhigkeit der Dis-
kriminanzfunktion. Wider Erwarten wurden in den Untertests 9 und 11 Beeintréchtigungen ge-
funden. In den Untertests 1, 4, 7 ,,Assoziationen” und 12 wurden keine Beeintrichtigungen
gefunden. Die standardisierten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten zeigen, dass
die Untertests 11, 7 ,,Assoziationen®, 8, 2 und 5 ,,vorwérts* die wichtigsten Pradiktoren fiir die
Trennfahigkeit der Funktion waren.

Zur Beantwortung der Fragestellung ist zu sagen, dass sich die Hypothese beziiglich der
Untertests 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10 und 12 bestétigte, beziiglich der Untertests 5, 7, 9 und 11 nicht.

Die Untertests 5 und 7 ,,Assoziationen* erfassen beide die Merkfahigkeit. In der Literatur
findet man Angaben, dass diese bei 50-60% der PatientInnen beeintrachtigt ist (Brackett et al.,
2012). Bei der Stichprobe dieser Studie war die Merkfahigkeit wohl gut ausgeprégt. Hierfir
sprechen auch die vergleichsweise niedrigen Standardabweichungen. Dies lag moglicherweise
auch daran, dass die Stichprobe nur aus Patientinnen mit niedriggradigen cerebelldaren Tumoren
bestand und diese weitaus weniger Defizite haben, da sie zumeist nur mit einer Operation, also
ohne weiterfuhrende Chemo- oder Strahlentherapie, behandelt werden (Kortmann et al., 2003).

Das konnte auch erkldren, warum das Ergebnis des Untertests 7 ,,Kodiermenge* nicht mit
der Literatur Gbereinstimmt, nach der sich bei ca. 80% der Patientlnnen mit cerebellarem Tumor
Beeintrachtigungen in der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit zeigen (Ribi et al., 2005;
Palmer et al., 2013). Die PatientInnen haben keine Bestrahlung erhalten, die das Tempo herab-

setzen wirde.
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In den Untertests 6 und 9 zeigten sich mittelméaRige Beeintrachtigungen. Beide erfassen
verschiedene Aspekte sprachlicher Fahigkeiten, in welchen laut Literatur bei etwa 20-40% aller
Patientinnen langfristige Schwierigkeiten bestehen (Maryniak et al., 2005; Kaotil et al., 2008).
Der Anteil in dieser Stichprobe fiel héher aus.

Uberraschenderweise zeigten sich im Untertest 11 groRe Defizite. Hier liegt der zweit-
niedrigste absolute T-Wert der klinischen Stichprobe vor, aulerdem wurde dieser Untertest als
wichtigster Prédiktor der Diskriminanzfunktion identifiziert. Im Untertest 11 wird das kausale
Denken und die Féhigkeit zur Erfassung sozialer Sinnzusammenhénge und sozial angepassten
Verhaltens geprift (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014). Eine mogliche Erklarung fur das nied-
rige Ergebnis hier ist, dass man bei Kindern mit cerebellarem Tumor ein erhéhtes Risiko fir
Defizite des allgemeinen adaptiven Verhaltens fand (Beebe et al., 2005; Hoang et al., 2014),
sowie verhaltenstechnische und emotionale Anpassungsschwierigkeiten (Zuzak et al., 2008).
Zusammen mit den Beeintréchtigungen des logisch-schlussfolgernden Denkens (Kieffer et al.,
2012; Steinlin et al., 2003) und der Mustererkennung (Karatekin et al., 2000) kénnten diese
Defizite der Grund fir die niedrigen Leistungen im Untertest 11 sein.

Die Diskriminanzfunktion der dritten Hypothese konnte insgesamt 78% der Testpersonen
korrekt zuordnen. Die Klassifikation der gesunden Kontrollstichprobe gelang, &hnlich wie bei
den vorherigen Stichproben, in 93% der Félle. Im Gegensatz dazu wurden nur 17% der ADHS-
Stichprobe korrekt klassifiziert. Die Beeintrachtigungen bei ADHS sind, abgesehen von den
storungsbezeichnenden Aufmerksamkeitsschwierigkeiten, extrem heterogen (Doyle, 2006;
Frazier etal., 2004; Bikic et al., 2015; Mostert et al., 2015). Dies macht eine Klassifikation nach
einem einheitlichen Profil schwierig und erklart, warum das Klassifikationsergebnis hier nicht
hoher ausféllt: Das Ergebnis spiegelt die Heterogenitat der Beeintrachtigungen wider. Auch die
Hypothese deutete schon an, dass sich bei dieser Stichprobe in den meisten Untertests nur even-
tuell, geringe oder keine Beeintrachtigungen zeigen sollten.

Wie erwartet zeigte die ADHS-Stichprobe im Vergleich mit der gesunden Kontrollgruppe
signifikante Beeintrachtigungen im Untertest 5 ,,riickwérts“. In den Untertests 4 und 5 ,,vor-
wirts* wurden die Beeintrachtigungen nicht gefunden. In den Untertests 1, 6, 7 ,,Assoziatio-
nen“, 9, 11 und 12 wurden, wie erwartet, keine Defizite beobachtet. Die wichtigsten Pradiktoren
der Diskriminanzfunktion waren die Untertests 6, 5 ,,riickwérts®, 9, 1, 4 und 7 ,,Kodiermenge*.
Interessanterweise erfolgte die Klassifikation also anhand des einen Untertests, der signifikante
Beeintrachtigungen aufwies, sowie mehrerer Untertests, in denen Kinder mit ADHS, den Er-

wartungen entsprechend, keine Beeintrachtigungen zeigten.
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Aufgrund der Heterogenitét der Beeintrachtigungen war schon bei der Hypothesenformu-
lierung nicht ganz klar, welche Ergebnisse bei den Untertests 2, 3, 7 ,,Kodiermenge®, 8 und 10
zu erwarten waren. Es zeigten sich keine signifikant niedrigeren Leistungen der ADHS-Stich-
probe.

Die Hypothese kann dahingehend bestitigt werden, dass sich im Untertest 5 ,,riickwérts*
die erwarteten Beeintrachtigungen zeigten und in den Untertests 1, 6, 7 ,,Assoziationen*, 9, 11
und 12 nicht. Bei den Untertests 2, 3, 7 ,,Kodiermenge*, 8 und 10 wurden eventuell Beeintrich-
tigungen erwartet und keine beobachtet.

Im Untertest 4 wurden Beeintrachtigungen aufgrund des logisch-schlussfolgernden Den-
kens und der Zeitbegrenzung erwartet. Hier zeigte sich zwar kein signifikanter Unterschied zur
Kontrollgruppe, jedoch zeigte die ADHS-Stichprobe hier den zweitniedrigsten absoluten T-
Wert (siehe Tabelle 9.9). Auffallig ist aulRerdem, dass die ADHS Stichprobe hier bei einem
Mittelwert von M=49.67 eine groRe Standardabweichung aufweist (SD=15.66; siehe Tabelle
9.9). Beim Untertest 7 ,,Kodiermenge*, der die Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit er-
fasst, zeigt sich die gleiche Auffélligkeit. Hier zeigte die ADHS-Stichprobe bei einem Mittel-
wert von M=55.06 eine Standardabweichung von SD=15.07 (siehe Tabelle 9.9). Das weist da-
rauf hin, dass bei mehreren Patientinnen in diesen Untertests durchaus grof3e Beeintrachtigun-
gen vorhanden sind, diese aber aufgrund sehr heterogener Leistungen der Gruppe insgesamt
keinen signifikanten Effekt ausmachen.

Uberraschend ist, dass die ADHS Stichprobe in neun von zwolIf Untertests hbhere Werte
erzielte als die Kontrollstichprobe. In der Literatur findet man Angaben, dass etwa 75% aller
Patientinnen Beeintrachtigungen in einem oder mehreren Bereichen kognitiver Leistung zeigen
(Mostert et al., 2015). Offensichtlich lagen in dieser Stichprobe hauptséachlich in einem Bereich,
der Aufmerksamkeit (UT 5), Beeintrachtigungen vor. Dies bestatigt auch, dass Kinder mit
ADHS nicht in ihren allgemeinen intellektuellen F&higkeiten eingeschrénkt sind, sondern nur
in der Aufmerksamkeit.

Bei der Diskrimination aller vier Stichproben gleichzeitig erzielte die Diskriminanzfunk-
tion ein Klassifikationsergebnis von 59%. Es spiegeln sich die Ergebnisse der vorherigen Dis-
kriminanzanalysen wider, denn 83% der Kontrollstichprobe, 53% der NF 1-Stichprobe, 21%
der Tumor-Stichprobe und 11% der ADHS-Stichprobe wurden anhand der Funktion korrekt
klassifiziert. Die Mehrheit der falsch klassifizierten Félle wurden bei allen drei klinischen Stich-
proben der gesunden Kontrollgruppe zugeordnet (42% der NF 1-Stichprobe, 59% der Tumor-
Stichprobe, 81% der ADHS-Stichprobe). Wie schon zuvor erldutert, lassen sich diese Unter-

schiede wahrscheinlich auf die Heterogenitat der Beeintrdchtigungen bei den verschiedenen
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Erkrankungen/ Storungen zurlckfuhren. Von den Patientinnen mit cerebelldrem Tumor wurden
auflerdem 17% der NF 1-Gruppe zugeordnet. Dies ist nicht iberraschend, da sich bei diesen
beiden die Beeintrachtigungen in den Untertests 8 und 10 Uberschneiden.

Die Préadiktoren, die am meisten zu dieser Diskriminanzfunktion beitrugen, sind die Un-
tertests 10, 7 ,,Assoziationen®, 6, 8 und 5 ,,riickwérts“. Dies spiegelt ebenfalls die standardisier-
ten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten der drei vorhergehenden Analysen wider.

Aus den Ergebnissen lasst sich schlielRen, dass es aufgrund der Testwerte des AID 3/ AID
2 gut gelingt, gesunde Kinder als solche zu identifizieren. Auch die Zuordnung der NF 1-Stich-
probe gelang zufriedenstellend. Die Stichproben der Patientinnen mit cerebellarem Tumor oder
ADHS konnten aufgrund der Heterogenitat der Beeintrachtigungen und der Stichprobengréfien
weniger gut zugeordnet werden.

Dies bestatigt Erfahrungen aus der Praxis, dass fir eine umfassende neuropsychologische
Diagnostik neben einer Intelligenztestbatterie auch spezifischere Verfahren eingesetzt werden
mussen, um ein vollstandiges kognitives Profil zu erstellen. Der Sinn einer Intelligenztestbat-
terie ist ja schlieRlich, einen Uberblick tber die allgemeinen intellektuellen Fahigkeiten zu er-
halten. Allein fur diesen Zweck ist das Ergebnis dieser Studie beachtlich.

Die Validierung der einzelnen Untertests gelang insgesamt gut. Flr die Untertests 1, 2, 3,
4,5, 6, 8, 10 und 12 bestatigten sich die Hypothesen bei mindestens zwei Gruppenvergleichen
einer klinischen und der gesunden Stichprobe. Bei den Untertests 7 ,,Assoziationen®, 9 und 11
bestétigten sich die Hypothesen bei jeweils einem Gruppenvergleich. Lediglich beim Untertest
7 ,,Kodiermenge* konnten die Hypothesen kein einziges Mal bestitigt werden. Insgesamt kann
der AID 3 aufgrund dieser Ergebnisse als validiert angesehen werden.

Die Ergebnisse der durchgefiihrten Analysen stimmen mit der bisherigen Literatur zur
Validitat des AID 3 Uberein. Verschiedene Angaben bestétigen die Validitat des AID 3. Die
inhaltliche Giltigkeit ist aufgrund von Experten-Ratings gegeben (Kubinger & Holocher-Ertl,
2014) und die Konstruktvaliditat wurde mittels eines hierarchischen Modells zu Specific Lear-
ning Disorders mit den Faktoren Wahrnehmen, Merken und Verarbeiten/Benutzen bestatigt.
Auch die diskriminante Kontruktvaliditat ist in Bezug auf zahlreiche Leistungstests durchweg
gegeben (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014).

Unerwartete Ergebnisse sind, dass der Untertest 7 ,,Kodiermenge* in keinem Gruppen-
vergleich die erwarteten Ergebnisse zeigte. Mit dem Untertest wird die Informationsverarbei-
tungsgeschwindigkeit erhoben. Bei ndherer Betrachtung der Ergebnisse des UT 7 ,,Kodier-
menge* gibt eine auffillig groBe Standardabweichung der ADHS Stichprobe (M=55.06,
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SD=15.07) Hinweise darauf, dass es bei einem Teil der Patientinnen grof3e Beeintrachtigungen

gab, diese aber von der Heterogenitat der Leistungen verdeckt werden (siehe 9.9).

Tabelle 5.1 Zusammenfassung der Hypothesen 1 bis 3 und deren Ergebnisse. Erwartete Beeintrachtigungen fir
die Hypothesen 1 bis 3 mit Angabe, ob die Hypothese fiir den jeweiligen Untertest bestéatigt wurde.

H1 H1 bestatigt H2 H2 bestatigt H3 H3 bestatigt

UT1 nein v nein v nein v
uT?2 gering v gering v eventuell

uT3 ja gering v eventuell

UT 4 ja v nein v ja

UT 5 vw. gering v gering ja v
UT 5 rw. gering v gering ja v
uT 6 nein gering v nein v
UT 7K nein ja eventuell

UT7A. nein nein nein v
uT8 ja v ja v eventuell

uTo nein nein nein v
uT 10 ja v ja v eventuell

uT 11 nein nein nein v
UT 12 gering v nein v nein v

5.2.  Limitationen und Starken

Die wahrscheinlich grote Limitation der Studie ist die Heterogenitat der Beeintrachtigungen -
vor allem bei der ADHS-Stichprobe, aber auch bei der Stichprobe der cerebellaren Tumore.
Dadurch dass es ein breites Spektrum an Beeintréchtigungen gibt und die Defizite in den Stich-
proben interindividuell variieren, ist eine Klassifikation nach einem einheitlichen Profil schwie-
rig. Bei der Interpretation der Ergebnisse muss differenziert werden, ob die Ergebnisse aufgrund
der Stichprobeneigenschaften zustande gekommen sind oder aufgrund der Testbatterieeigen-
schaften. Einfach ausgedriickt, kann und sollte der AID 3 nur Beeintrachtigungen zeigen, die
auch existieren. Nun war es das Ziel dieser Studie, die typischen kognitiven Beeintrachtigungen
mittels des AID 3/ AID 2 aufzudecken, also einen generellen Trend zu zeigen. Daher wurden
die Gruppenmittelwerten analysiert und keine ausfuhrliche Betrachtung von einzelnen Testwer-
ten vorgenommen. Allerdings gilt es deshalb zu beachten, dass die erwarteten Beeintrachtigun-
gen in manchen Untertests deshalb nicht beobachtet wurden, weil ein Teil der Patientinnen in
den entsprechenden Fahigkeiten keine Schwierigkeiten hat, und auch das Ausmal der Defizite
variiert. Dies flhrt logischerweise dazu, dass der Mittelwertvergleich mit der gesunden Kon-
trollgruppe in einigen betroffenen Untertests keinen signifikanten Effekt zeigt. VVor allem aber
die Ergebnisse der konsistentesten und grofiten Beeintrédchtigungen der Stichproben lassen da-

rauf schlielen, dass es dem AID 3 gut gelingt, die typischen Beeintrachtigungen aufzudecken.
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Dafiir spricht auch, dass die gesunden Testpersonen nahezu perfekt identifiziert wurden. Die
Unklarheiten in den Ergebnissen sind daher wohl der Heterogenitét der Daten zuzuschreiben.

Eine weitere potentielle Einschrénkung der Studie ist die GroRe der Stichprobe mit cere-
belldaren Tumoren. Diese betrug 29 Kinder, im Vergleich dazu umfasste die Stichprobe NF 1
72 Kinder. Eine Diskriminanzanalyse sollte idealerweise fiinf Mal so viele Testpersonen pro
Gruppe haben wie die Anzahl der Pradiktoren (Grande, 2015). Das waren in dieser Studie 65
Personen, also mehr als doppelt so viele. Bei der ADHS-Stichprobe waren es 36 Kinder, eben-
falls eine recht kleine Stichprobe fir so viele Pradiktoren. Da die Beeintrachtigungen sehr he-
terogen sind, sind wohl groRere Stichproben nétig, um den generellen Trend aufzuzeigen. Dies
steht im Einklang damit, dass bei der groReren klinischen Stichprobe (NF 1) eine genauere
Zuordnung und Représentation der typischen Beeintrachtigungen beobachtet wurde.

AulBerdem erheben die einzelnen Untertests des AID 3 in manchen Fallen mehr als nur
eine Fahigkeit. Zum Beispiel werden im Untertest 5, ,,Unmittelbares Reproduzieren — nume-
risch, vorwérts* die numerische Merkfahigkeit, aber auch die Aufmerksamkeit erhoben. Wih-
rend Kinder mit NF 1 in ersterer normalerweise keine Beeintrachtigungen zeigen (Krab et al.
2008), ist die Aufmerksamkeit ein typisches NF 1-Defizit (Hyman et al., 2005). Das verkom-
pliziert die Hypothesenformulierung und fiihrt dazu, dass in vielen Untertests nur ,,eventuell*
oder ,,geringe* Beeintrachtigungen erwartet werden konnen, da die Stichprobe nur in einer der
erhobenen Féhigkeiten Beeintrachtigungen zeigen sollte. Noch dazu ist, wenn die Beeintrach-
tigungen beobachtet werden, nicht auszuschlie3en, dass diese aufgrund der anderen Fahigkeiten
auftreten. Aufgrund des theoretischen Hintergrundes und der ausfiihrlichen wissenschaftlichen
Literatur ist dies zwar nicht wahrscheinlich, bei der Interpretation der Ergebnisse aber gleich-
wohl zu beriicksichtigen.

Des Weiteren gibt es Hinweise darauf, dass verschiedene Féhigkeiten in Zusammenhang
stehen. Beispielsweise wurde festgestellt, dass sich bei Kindern mit NF 1 die motorischen und
visuell-raumlichen Fahigkeiten gegenseitig beeinflussen (Levine et al., 2006). Ebenso kénnen
Defizite in den exekutiven Funktionen einen Einfluss auf die Leistung in visuellen Wahrneh-
mungsaufgaben haben (van Eylen et al., 2017). Im Grunde sollte das aber fiir den Zweck dieser
Studie kein Problem darstellen, da in diesem Fall nur von Interesse ist, ob die Untertests die
Féahigkeiten valide erheben und lediglich das Ausmal der Beeintrachtigungen beachtet wird,
nicht die Herkunft.

Ein weiterer Diskussionspunkt ist, dass neben den Werten des AID 3 auch Werte des AID
2 fur die Validierung verwendet wurden. Da der AID 3 erst seit 2014 in Gebrauch ist und noch

nicht allzu viele Testungen damit durchgefuhrt wurden, wurde entschieden, die vorhandenen
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Testungen mit dem AID 2 in die Analyse mitaufzunehmen. Der AID 3 beinhaltet im Vergleich
zum AID 2 einen neuen Untertest (UT 12) sowie mehrere Zusatztests, wurde inhaltlich moder-
nisiert und nach DIN 33430 neu normiert (Kubinger & Holocher-Ertl, 2014). Die Kombination
der Testwerte beider Versionen ist jedoch sinnvoll, da fur das Phd&nomen des Flynn Effekts
durch den Vergleich mit der zum Testzeitpunkt aktuellen Normstichprobe kontrolliert wird
(siehe 3.3).

Bei den Stichproben NF 1 und cerebell&re Tumore wurde, wie unter 3.4 beschrieben,
nicht immer die Ersttestung verwendet. Bei Patientinnen, von denen eine Testung mit dem AID
3 vorlag, wurde diese ausgewahlt. Die Studie sollte ja schlieBlich die Validitat des AID 3 un-
tersuchen. Es ist zu bedenken, dass dies moglicherweise zu einer Verzerrung der Testwerte
flihrte, da die PatientInnen in der neuroonkologischen Nachsorgeambulanz/ Neurofibromatose-
ambulanz ublicherweise Empfehlungen zum Training der kognitiven Defizite erhalten. Dar-
uber, inwieweit diese Trainingsmalinahmen umgesetzt wurden, kann an dieser Stelle keine Aus-
sage gemacht werden. Jedoch, falls PatientInnen in beeintrachtigen Bereichen Férderung erhal-
ten haben, wirde sich dies wahrscheinlich in den Testwerten spaterer Erhebungen widerspie-
geln. Nichtsdestotrotz ist bekannt, dass sowohl bei Patientinnen mit NF 1, als auch bei solchen
mit cerebellaren Tumoren langfristige Defizite in zahlreichen Doménen bestehen (Aarsen et al.,
2009; Descheemaeker, Plasschaert, Frijns & Legius, 2013). Bei der ADHS Stichprobe gibt es
keinen Einfluss eventueller Trainings, da hier ausschlieBlich Ersttestungen verwendet wurden.

Eine Starke der Studie ist, dass drei verschiedene Stichproben mit jeweils unterschiedli-
chen kognitiven Beeintrachtigungen mit einer gesunden Kontrollgruppe verglichen wurden.
Dies ermdglicht einen guten Einblick in die Validitat der einzelnen Untertests bei klinischen
Stichproben, da man die Schlussfolgerungen auf mehrere Beobachtungen stiitzen kann.

Des Weiteren ist dies, dem aktuellen Wissensstand nach, die erste Studie, die die Validitat
des AID 3 bei klinischen Stichproben prift. Wie unter 1.1 beschrieben, betonte das Testkura-
torium der Foderation Deutscher Psychologenvereinigungen die Notwendigkeit von Nachwei-
sen klinischen Nutzens und der Kriteriumsvaliditat des AID 3s (Ziegler & Reichert, 2017).

5.3. Relevanz der Studie

Die Relevanz der Ergebnisse ergibt sich daraus, dass das Verfahren trotz fehlender Studien eine
weit verbreitete Anwendung in klinischen Kontexten findet. Diese Studie dient folglich der
Qualitatssicherung der psychologischen Behandlung und Beratung von Patientinnen. Bekannt-
lich bleiben die kognitiven Beeintrachtigungen bei Kindern mit NF 1, cerebellaren Tumoren
oder ADHS oft langzeitlich bestehen (Aarsen et al., 2009; Descheemaeker et al., 2013; Mostert
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et al., 2015). Auf Grundlage der Testergebnisse werden individuelle Manahmenvorschlage
getroffen, um die kognitiven Fahigkeiten der Kinder bestmdglich zu erhalten und zu férdern,
Langzeitfolgen zu minimieren und Lebensqualitat zu maximieren. Es ist daher sicherzustellen,
dass die psychologischen Verfahren reliabel und valide sind.

Die Ergebnisse der Studie kdénnen insbesondere auf alle Patientinnen mit NF 1, einem
cerebellaren Tumor oder ADHS verallgemeinert werden. Im Grunde kann der AID 3 jedoch in
Bezug auf die gesamte Patientinnenpopulation zwischen sechs und 15 Jahren als inhaltlich gul-
tig angesehen werden, da sowohl die beeintrachtigten als auch die nicht-beeintréchtigten Un-
tertests korrekt identifiziert wurden und der AID 3 somit insgesamt als validiert angesehen wer-
den kann.

Der wesentliche Erkenntnisgewinn der Studie ist, dass der AID 3 bei klinischen Stichpro-
ben valide eingesetzt werden kann. Zu beachten ist hierbei allerdings, dass bei manchen Er-
krankungen und Stérungen sehr heterogene Beeintrachtigungen auftreten und im AID 3 in ei-
nigen Untertests mehrere Fahigkeiten gleichzeitig erhoben werden. Die Testleiterlnnen miissen
daher bei der Interpretation der Ergebnisse differenzieren, welche Fahigkeiten bei den betroffe-
nen Untertests die Beeintrachtigungen verursachen und gegebenenfalls spezifische neurokog-

nitive Verfahren als Ergdnzung verwenden.
5.4.  Ausblick auf zukunftige Forschungsmoglichkeiten und Implikationen fur die Anwendung

Zukinftige Forschungsmoglichkeiten ergeben sich bei weiteren Versionen des AID 3, bei-
spielsweise bei einer weiteren Modernisierung und Normierung der Testbatterie nach einigen
Jahren. Man konnte hierzu ein ahnliches Studiendesign verwenden, da sich dieses als prakti-
kable Maglichkeit zur Validierung herausgestellt hat.

Es ist zu empfehlen, eine weitere Validierung des Untertests 7 ,,Kodiermenge* an klini-
schen Stichproben durchzufiihren, da dies der einzige Untertest ist, der die erwarteten Ergeb-
nisse bei keiner Stichprobe deutlich aufzeigte.

Implikationen fur die Praxis sind, dass der AID 3 guten Gewissens in klinischen Kontex-
ten eingesetzt werden kann. Dies ist aufgrund des Testkonzeptes des AID 3 sogar empfehlens-
wert. Wo in klinischen Kontexten noch altere Intelligenztests der klassischen Testtheorie ein-
gesetzt werden, kdnnen diese vom AID 3 abgeldst werden, da dieser das Konzept des Branched
Testing, bzw. bei der Durchfiihrung am PC sogar Tailored Testing (Kubinger, 2003), verwen-
det. Das bietet nicht nur 6konomische Vorteile, sondern ermdglicht eine genauere Einschatzung
der Fahigkeiten der Klientinnen, gerade wenn die Kinder beispielsweise in der Informations-

verarbeitungsgeschwindigkeit ohnehin beeintréchtigt sind. AuRerdem helfen die angepassten
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Itemschwierigkeiten, die Testung interessant zu gestalten und Langeweile oder Uberforderung
der Klientlnnen zu vermeiden. Bei der VVorgabe des AID 3 wird also eine vergleichsweise an-
genehme Testsituation geschaffen.

In Anbetracht dieser Ergebnisse und Diskussionspunkte kann man sagen, dass zwar die
korrekte Klassifikation der klinischen Stichproben teils besser, teils schlechter gelang, die Va-
lidierung der einzelnen Untertests aber trotzdem erfolgreich war und der Einsatz des AID 3 in

klinischen Kontexten somit zu empfehlen ist.
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7. Tabellenverzeichnis

Tabelle 3.1 Mittelwert M und Standardabweichung SD fir Alter und Geschlecht der drei klinischen Stichproben

und der Kontrollgruppe.

Klinische Stichproben  Kontrollstichprobe
Alter (in Jahren) 9.82 (2.85) 10.23 (2.58)
Geschlecht (0 mannlich, 1 weiblich) 0.34 (4.74) 0.39 (0.49)

Tabelle 4.1 Deskriptive Statistik, dargestellt fur die Gesamtstichprobe und getrennt fur die vier Gruppen. Absolute
und relative Haufigkeiten fiir Diagnose und Geschlecht. Fir die klinischen Stichproben und die ge-
sunde Kontrollstichprobe werden die relativen Haufigkeiten getrennt dargestellt.

Kontrollstich-

Cerebellare

Stichprobe Gesamt N orobe NF 1 Tumore ADHS
N 274 137 (100%) 72 (53%) 29 (21%) 36 (26%)
Geschlecht
mannlich 174 (63.5%) 83 (61%) 41 (57%) 18 (62%) 32 (89%)
weiblich 100 (36.5%) 54 (39%) 31 (43%) 11 (38%) 4 (11%)
AID 2 57 (21%) 0 (0%) 29 (40%) 25 (86%) 3 (8%)
AID 3 217 (79%) 137 (100%) 43 (60%) 4 (14%) 33 (92%)

Tabelle 4.2 Deskriptive Statistik, dargestellt fiir die Gesamtstichprobe und getrennt fir die vier Gruppen. Mittel-
wert M und Standardabweichung SD fiir Alter in Jahren.

Gesamt N Kontrollstich- NE 1 Cerebellare ADHS
probe Tumore
M _SD M SD M SO M SD M _SD
Alter 1003 272 1023 258 995 281 1096 3.23 865 2.13

(in Jahren)

Tabelle 4.3 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der GréRe nach geordnet.

Prédiktor Koeffizienten
UT 10 Analysieren und Synthetisieren 406
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts .364
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Assoziationen .352
UT 8 Antizipieren und Kombinieren 313
UT 2 Realitatssicherheit -.245
UT 6 Synonyme finden 196
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Kodiermenge -191
UT 9 Funktionen Abstrahieren 187
UT 1 Alltagswissen 181
UT 3 Angewandtes Rechnen .165
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts -117
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.077

UT 11 Soz. Erfassen und Sachliches Reflektieren

.032
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Tabelle 4.4 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-

niveau (p) und Effektstarke (d) der NF 1 Stichprobe und Kontrollgruppe.

uT M SD F df p d

10 NF 1 39.90 11.08 41.31 120.70 <.001 94
Kontrollgruppe  50.66 11.10 ]

8 NF 1 40.13 11.32 42.90 133.74 <.001 958
Kontrollgruppe  50.68 10.58 '

3 NF 1 41.05 11.45 36.28 12580 <001 881
Kontrollgruppe  51.87 10.37 '

1 NF 1 42.03 11.51 3299  120.70 <001 84
Kontrollgruppe  51.41 9.44 '

6 NF 1 42.38 10.49 42 47 123.38 <.001 953
Kontrollgruppe  51.66 9.03 '

9 NF 1 43.32 11.72 36.95 127.92 <.001 889
Kontrollgruppe  53.21 10.20 '

11 NF 1 43,51 10.45 35.66 129.73 <.001 873

Kontrollgruppe  52.67 10.02

Tabelle 4.5 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der Grof3e nach geordnet.

Pradiktor

Koeffizienten

UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren

UT 7 Kodieren und Assoziieren — Assoziationen

UT 8 Antizipieren und Kombinieren

UT 2 Realitatssicherheit

UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts
UT 1 Alltagswissen

UT 3 Angewandtes Rechnen

UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit
UT 9 Funktionen Abstrahieren

UT 6 Synonyme finden

UT 7 Kodieren und Assoziieren — Kodiermenge
UT 10 Analysieren und Synthetisieren

.546
-.443
431
424
-422
-.314
222
196
-.132
.073
-072
.069
-.001
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Tabelle 4.6 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstérke (d) der Stichprobe "Cerebellare Tumore"” und Kontrollgruppe.

uT M sD F df D d
i -lgcj)rr?t(r)cr)llgruppe gggg i(z)gg 1047 3319 003 665
" -Il;l(J)rr?t?(;IIgruppe gggg 1(2)82 1088 33.99 002 678
i -ll;ltj)rr?t(r)gl lgruppe ggg 190..9169 1257 36.17 001 129
0 -Ilzcj)rr?t?cr)llgruppe gggg ﬁzg 3.69 32.61 064 395
° -Il;l(J)rr?tcr)gl Igruppe g?gg 182; 4.35 33.55 045 429
’ E(J)rr?t(r)gllgruppe gggi 1823 1256 36.75 001 129
° -Il;lcj)rr?tcr)gl lgruppe 45161322 191..0437 6.01 34.22 020 504

Tabelle 4.7 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der GréRe nach geordnet.

Prédiktor Koeffizienten
UT 6 Synonyme finden 763
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts -.644
UT 9 Funktionen Abstrahieren -.490
UT 1 Alltagswissen 478
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.336
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Kodiermenge .280
UT 7 Kodieren und Assoziieren — Assoziationen .264
UT 8 Antizipieren und Kombinieren -.258
UT 2 Realitatssicherheit -071
UT 3 Angewandtes Rechnen .070
UT 10 Analysieren und Synthetisieren .052
UT 11 Soziales Erfassen .031
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts .002

Tabelle 4.8 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstarke (d) der ADHS Stichprobe und Kontrollgruppe.

UT M sD F df D q
5  ADHS 50.65 7.54
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Tabelle 4.9 Standardisierte kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten, der Grol3e nach geordnet.

Prédiktor Koeffizient
UT 10 Analysieren und Synthetisieren .362
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen 307
UT 6 Synonyme Finden 291
UT 8 Antizipieren und Kombinieren 259
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts 237
UT 2 Realitatssicherheit -.236
UT 3 Angewandtes Rechnen 183
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.167
UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren 154
UT 1 Alltagswissen 132
UT 9 Funktionen Abstrahieren 118
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts -.099
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge -.061

Tabelle 4.102 Gruppenzentroide der Funktion 1.

Diagnose  Funktion 1

keine 381
NF 1 -1.116
Tumor -.200
ADHS .686

Tabelle 5.1 Zusammenfassung der Hypothesen 1 bis 3 und deren Ergebnisse. Erwartete Beeintrachtigungen fur
die Hypothesen 1 bis 3 mit Angabe, ob die Hypothese fiir den jeweiligen Untertest bestatigt wurde.

H1 H1 bestatigt H2 H2 bestatigt H3

H3 bestatigt

UT1 nein v nein
uT?2 gering v gering
uUT 3 ja gering
uT 4 ja v nein
UT 5 vw. gering v gering
UT 5 rw. gering v gering
UT 6 nein gering
UT 7 K. nein ja
UT7A. nein nein
uT8 ja v ja
UuT9 nein nein
UT 10 ja v ja
uT 11 nein nein

UT 12 gering v nein

AN

<\

nein
eventuell
eventuell
ja
ja
ja
nein
eventuell
nein
eventuell
nein
eventuell
nein
nein

v

ANENEN

AN




ADHS

AID 2

AID 3

NF 1

NIH

ZNS

8. Abkirzungsverzeichnis
Aufmerksamkeitsdefizit- /Hyperaktivitatsstorung
Adaptives Intelligenz Diagnostikum 2
Adaptives Intelligenz Diagnostikum 3
Intelligenzquotient
Neurofibromatose 1
National Institute of Health

Zentrales Nervensystem
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9. Anhang
9.1. Abstract

1. Wissenschaftlicher Hintergrund: Zum Adaptiven Intelligenz Diagnostikum 3 fehlen der-
zeit noch Studien zur Kriteriumsvaliditat sowie dem Einsatz in klinischen Kontexten. Bei Neu-
rofibromatose 1, einem cerebelldren Tumor und ADHS treten jeweils spezifische kognitive Be-
eintrachtigungen auf, die als Kriterium fur eine Validierung der einzelnen Untertests des AID

3 herangezogen werden konnen.

2. Ziele der Untersuchung: Das Ziel der Untersuchung war, in den verschiedenen Untertests
des AID 3 Unterschiede in den Gruppenmittelwerten dreier Klinischer Stichproben im Ver-
gleich zu einer gesunden Kontrollgruppe aufzudecken. Wenn der Test die Differenzen aufde-

cken konne, die aus der Literatur bekannt sind, gelte er als validiert.

3. Methodik: In einer retrospektiven Analyse wurden die Testwerte des AID 3 jeweils einer
Stichprobe von Patientinnen mit NF 1, einem cerebelldaren Tumor und ADHS mit denen einer
gesunden Kontrollgruppe verglichen. Dies erfolgte getrennt fiir die drei klinischen Stichproben,

sowie gemeinsam fur alle vier Gruppen.

4. Ergebnisse: Bei allen drei klinischen Stichproben wurde eine signifikante Trennung von der
gesunden Kontrollstichprobe erreicht. Die Klassifizierung der gesunden Kontrollgruppe gelang
zu 93-96%, die der NF 1 Stichprobe zu 60%, die der cerebelldaren Tumore zu 28% und die der
ADHS Stichprobe zu 17%. Mit Ausnahme des Untertests 7 ,,Kodiermenge*™ wurden in allen

Untertests bei mindestens einer Stichprobe die erwarteten Ergebnisse beobachtet.

5. Schlussfolgerungen: Die Kriteriumsvaliditat des AID 3 wurde fur alle Untertests mit Aus-
nahme des Untertests 7 ,,Kodiermenge* bestétigt. Der Test kann daher valide in klinischen

Kontexten eingesetzt werden.
9.2.  English Abstract

1. Background: So far, there are no studies about the criterion validity and use of the Adaptives
Intelligenz Diagnostikum 3. In Neurofibromatosis 1, the presence of a cerebellar tumor and
ADHD there are specific cognitive impairments, which can serve as a criterion to validate the
different subtests of the AID 3.
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2. Aims: The aim of the study was to detect differences in the test results of the AID 3 of three
clinical samples in comparison with a healthy control group. If the test could identify the dif-

ferences that are known from literature, then the test would be validated.

3. Method: In a retrospective analysis the AID 3 test scores of a sample of NF 1 patients,
patients with a cerebellar tumor and patients with ADHD were compared to those of a healthy
control group. This was done for each clinical sample individually, as well as all four groups

combined.

4. Results: For every clinical sample a significant differentiation from the healthy control group
was achieved. The classification of the healthy control group was successful for 93-96%, for
the NF 1 sample for 60%, for the sample with cerebellar tumors for 28% and for the sample
with ADHD for 17%. With the exception of subtest 7 ,,Coding Amount®, the expected results

were found for at least one sample.

5. Conclusion: The criterion validity was confirmed for all subtests, except for the subtest 7

,»Coding Amount®. The test can therefore be used validly in clinical contexts.



9.3.  Tabellen mit ergadnzenden Ergebnissen

Tabelle 9.3 Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der T-Werte der einzelnen Untertests fir N Gesamt und

alle vier Stichproben separat.

Gesamt N Kongroo't';ﬁ‘:h' NF 1 C?ﬁ&e;'rire ADHS
M SD M SD M SD M SD M SD
UT 1 4918 1189 5141 944 4225 1167 4804 1434 5547 1255
UT 2 5065 1114 5287 996 4787 1075 4475 1125 5231 1344
UT 3 4875 1182 5187 1037 4182 1192 4614 1375 5256 881
UT 4 4979 1263 5236 1036 4504 1423 4919 1118 4967  15.66
UT5w. 5221 883 5351 849 4903 908 5331 967 5272  7.56
UT5rw. 5216 911 5434 838 4818 992 5383 888 5036  7.50
UT 6 4913 1086 51.66 9.03 4203 1062 4604 1143 5635 9.2
UT7K. 4931 1239 5011 11.80 4516 1051 4836 1281 5506 15.07
UT7A 5003 943 5092 887 4560 1022 5211 856 5322  8.06
uT 8 4685 1193 50.68 1058 4008 1130 4211 1294 4919  10.52
UT 9 4984 1154 5321 1020 4326 1175 4511 1119 5394  9.13
UT10 4773 1211 5066 1110 4024 1086 4554 1273 5231 11.27
UT11 4973 1181 5269 1002 4321 1134 4418 1288 5600 10.91
UT12 5116 1058 5202 10.00 4314 1247 5675 1584 5410  6.60




Tabelle 9.2 Klassifizierungsergebnisse der H1.

Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit

Diagnose keine NE 1 Gesamt
Original Anzahl  Kkeine 128 9 137
NF 1 29 43 72
% keine 934 6.6 100
NF 1 40.3 59.7 100
Kreuz- Anzahl  keine 122 15 137
validiert NF 1 33 39 72
% keine 89.1 10.9 100
NF 1 45.8 54.2 100

Tabelle 9.3 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstérke (d) der NF 1 Stichprobe und Kontrollgruppe.

uT M SD F df p d

10 NF 1 39.90 11.08 41.31 120.70 <.001 94
Kontrollgruppe  50.66 11.10 '

8 NF 1 40.13 11.32 42.90 133.74 <.001 958
Kontrollgruppe  50.68 10.58 '

3 NF 1 41.05 11.45 36.28 125.80 <.001 881
Kontrollgruppe  51.87 10.37 '

1 NF 1 42.03 1151 32.99 120.70 <.001 84
Kontrollgruppe 5141 9.44 '

6 NF 1 42.38 10.49 42 47 123.38 <.001 953
Kontrollgruppe  51.66 9.03 '

9 NF 1 43.32 11.72 36.95 127.92 <.001 889
Kontrollgruppe  53.21 10.20 '

11 NF 1 43.51 10.45 35.66 129.73 <.001 873
Kontrollgruppe 52.67 10.02 '

7K. NF1 45.32 10.83 9.45 154.15 002 45
Kontrollgruppe ~ 50.11 11.80 '

7A. NF1 45.98 10.05 12.96 118.38 <.001 521
Kontrollgruppe 50.92 8.87 '

4 NF 1 46.13 13.73 14.56 107.40 <.001 558
Kontrollgruppe  52.36 10.36 '

5 NF 1 47.46 9.95 19.99 122.65 <.001 654

rw.  Kontrollgruppe  54.34 8.38 '

2 NF 1 47.94 10.74 10.61 132.63 001 476
Kontrollgruppe  52.87 9.96 '

5 NF 1 48.90 8.37 12.04 136.21 001 .508

vw. Kontrollgruppe  53.51 8.49




Tabelle 9.4 Strukturmatrix zur Diskriminanzfunktion der H1.

Untertest Funktion 1
UT 3 Angewandtes Rechnen 634
UT 8 Antizipieren und Kombinieren .613
UT 6 Synonyme Finden 613
UT 10 Analysieren und Synthetisieren .610
UT 1 Alltagswissen 582
UT 9 Funktionen Abstrahieren 581
UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren .568
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts 486
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts .343
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit .340
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen 335
UT 2 Realitatssicherheit 304
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge 262

Tabelle 9.5 Klassifizierungsergebnisse der H2.

Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit

Diagnose . Gesamt
keine Tumor
Original Anzahl  keine 132 5 137
Tumor 21 8 29
% keine 96.4 3.6 100
Tumor 72.4 27.6 100
Kreuz- Anzahl keine 129 8 137
validiert Tumor 26 3 29
% keine 94.2 5.8 100
Tumor 89.7 10.3 100
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Tabelle 9.6 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstarke (d) der Stichprobe "Cerebellare Tumore™ und Kontrollgruppe.

Ut M SD F df P d
° -lr;lcj)rr?t?(gllgruppe gggg i(z)gg 1047 33.19 .003 665
" E(J)rr?t(r)gllgruppe gggg iggg 10.88 33.99 002 678
i -Il;lcj)rr:]t?gl lgruppe ggg 19(?.9169 1257 3617 001 129
Y -ll;l(J)rr?t?;IIgruppe gggg ﬁig 3.69 32.61 064 395
3 Ecj,rr?t?cr,”gruppe g?gg 132; 4.35 33.55 .045 429
’ -Il;lcj)rr?tcr)gllgruppe gggi 18:2%3 1256 36.75 001 129
° -ll;ltj)rr?t?gl Igruppe g?gg 191..0437 6.01 34.22 020 504




1 Tumor 48.77 13.56

Kontrollgruppe 51.41 9.44 142 31.94 242 245
7 K. Tumor 50.00 11.53
Kontrollgruppe ~ 50.11 11.80 45 36.96 508 138
4 Tumor 50.35 9.60
Kontrollgruppe 52.36 10.36 1.86 3534 181 28
7 A. Tumor 53.19 7.87
Kontrollgruppe 50.92 8.87 0.44 39.78 510 136
5 Tumor 54.04 8.90
rw.  Kontrollgruppe 54.34 8.38 08 39.25 776 058
5 Tumor 54.58 8.56
vw.  Kontrollgruppe 53.51 8.49 01 37.66 918 021
Tabelle 9.7 Strukturmatrix zur Diskriminanzfunktion der H2.
Untertest Funktion 1
UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren 625
UT 2 Realitétssicherheit .607
UT 8 Antizipieren und Kombinieren .564
UT 9 Funktionen Abstrahieren .560
UT 6 Synonyme Finden 436
UT 3 Angewandtes Rechnen 426
UT 10 Analysieren und Synthetisieren .360
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen -.208
UT 1 Alltagswissen 207
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit 157
UT 5Unmittelbares Reproduzieren — vorwaérts -.100
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts .029
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge .007

Tabelle 9.8 Klassifizierungsergebnisse der H3.

Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit

Diagnose keine ADHS Gesamt
Original Anzahl  keine 128 9 137
ADHS 30 6 36
% keine 934 6.6 100
ADHS 83.3 16.7 100
Kreuz- Anzahl  keine 127 10 137
-validiert ADHS 32 4 36
% keine 92.7 7.3 100

ADHS 88.9 111 100
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Tabelle 9.9 Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD), Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df), Signifikanz-
niveau (p) und Effektstérke (d) der ADHS Stichprobe und Kontrollgruppe.

uT M sD F df D d
i ﬁoDnTr%IIgruppe gggg 1822 7 55.06 455 142
* 'Ii\g)nt'r?)llgruppe gggé éggg 95 43.36 334 184
fw. Q(E)nl;'r?)llgruppe 222451 ;gg 7.65 60.07 .008 521
\5/w. Qc?nl;lr?)llgruppe gggi ;jé 30 60.32 589 103
. 'Ii\(?nt'r?)llgruppe gégg ﬁzll(l) b1 54.19 439 147
2 Q?n?rillgruppe gggg 193?5561 .06 45.60 815 046
’ 'Ii\g)nt'r?)llgruppe giég 186%67 16 63.02 690 075
s 'Ii\([))nt'rillgruppe gggg 22135 2.23 59.29 141 281
° ﬁ?nljri"gruppe ggg? 196_2260 17 57.70 681 078
e QEnTr%ngruppe ggﬁ ﬁ:gé 3.34 46.88 074 334
' 'Ii\([))nt'r?)llgruppe giji 192..474l 3.29 45.91 076 342
" ﬁoDnTrillgruppe 226138 138; 2.66 49.63 110 307
° Qg)nTr%llgruppe gigg gég 7.25 50.29 010 507

Tabelle 9.10 Strukturmatrix zur Diskriminanzfunktion der H3.

Untertest Funktion 1
UT 6 Synonyme Finden 442
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts -.383
UT 1 Alltagswissen T Wert 375
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge 353
UT 11 Soz. Erfassen und Sachliches Reflektieren .283
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen 237
UT 8 Analysieren und Synthetisieren .160
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit -.149
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts -.113
UT 3 Angewandtes Rechnen 111
UT 10 Antizipieren und Kombinieren -.109
UT 9 Funktionen Abstrahieren .057

UT 2 Realitatssicherheit .010




83

Tabelle 9.11 Klassifizierungsergebnis fur die vier Stichproben "NF 1", "Cerebellare Tumore", "ADHS" und "ge-

sunde Kontrollstichprobe™.

Diagnose Vorhergesagte Gruppenzugehorigkeit

keine NF1  Tumor ADHs  Ctsamt

Original Anzahl keine 114 11 6 6 137
NF 1 30 38 3 1 72
Tumor 17 5 6 1 29
ADHS 29 3 0 4 36

% keine 83.2 8.0 4.4 4.4 100.0
NF 1 41.7 52.8 4.2 1.4 100.0
Tumor 58.6 17.2 20.7 3.4 100.0
ADHS 80.6 8.3 0 11.1 100.0
Tabelle 9.12 Strukturmatrix der Diskriminanzfunktion 1 der H4.

Untertest Funktion 1

UT 6 Synonyme Finden .706

UT 3 Angewandtes Rechnen .657

UT 8 Analysieren und Synthetisieren .638

UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren .630

UT 1Alltagswissen 620

UT 9 Funktionen Abstrahieren .618

UT 10 Antizipieren und Kombinieren 593

UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts .396

UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen 378

UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge 331

UT 2 Realitatssicherheit 315

UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts 304

UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit 290

Tabelle 9.13 Welch-Test (F) mit Freiheitsgraden (df) und Signifikanzniveau (p) der T-Werte der einzelnen Unter-
tests des AID 3 / AID 2 der Gruppen "NF 1", "Cerebellare Tumore"”, "ADHS" und "gesunde

Kontrollstichprobe™.

Untertest F df p

UT 1 Alltagswissen 13.69 75.67 <.001
UT 2 Realitétssicherheit 6.46 78.24 .001
UT 3 Angewandtes Rechnen 13.99 81.12 <.001
UT 4 Soziale und Sachliche Folgerichtigkeit 4.97 75.90 .003
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — vorwarts 4.13 83.75 .009
UT 5 Unmittelbares Reproduzieren — riickwarts 7.75 84.33 <.001
UT 6 Synonyme Finden 21.11 77.62 <.001
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Kodiermenge 5.35 78.96 .002
UT 7 Kodieren & Assoziieren — Assoziationen 6.71 83.06 <.001
UT 8 Antizipieren und Kombinieren 15.87 78.32 <.001
UT 9 Funktionen Abstrahieren 15.89 81.48 <.001
UT 10 Analysieren und Synthetisieren 15.94 76.55 <.001
UT 11 Soziales Erfassen und Sachliches Reflektieren 16.97 77.87 <.001




