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1. Einleitung

Die heutige Gesellschaft wird zunehmend von Leistungsdruck im Beruf und damit
einhergehend von psychischen Belastungen geplagt. Wahrend 2009 psychische
Erkrankungen noch 10.6% der Erkrankungstage bei Mitgliedern der DAK ausmachten,
waren es 2015 bereits 16.6% (1, 2). Aber nicht nur Erwerbstatige, sondern auch
Schiler und Studenten leiden heutzutage unter der Zunahme des Leistungsdrucks.
Um den schulischen und universitéaren Anforderungen gerecht zu werden, wachst bei
vielen der Wunsch nach Hilfe zur Steigerung der geistigen Leistungsfahigkeit. Wo
friher hauptsachlich zu Kaffee und anderen frei verkauflichen Substanzen gegriffen
wurde, werden heute oft gesundheitsgefdhrdendere Mittel eingesetzt. Verwendet
werden hierbei nicht nur verschreibungspflichtige psychoaktive Medikamente, wie
Methylphenidat oder Modafinil (3), sondern auch illegale Substanzen wie illegale
Amphetamine (4). Die Einnahme solcher Substanzen zur geistigen
Leistungssteigerung wird im wissenschaftlichen Diskurs als Neuroenhancement
bezeichnet. Bereits im Jahr 1992 wurde eine Studie von Hughes, et. al. publiziert, in
der Arzte angegeben haben unter anderem Amphetamine zur Steigerung der
Arbeitsleistung einzunehmen (5). Grof3e Bekanntheit erlangte das Thema aber erst in
den letzten fiinfzehn Jahren. Seitdem sind rund um den Globus zahlreiche Studien
erschienen, die sich mit der Verbreitung von Neuroehancement auseinandersetzen
und sich sowohl in der befragten Bevélkerungsgruppe als auch im Studiendesign
unterscheiden.

In der Vergangenheit haben sich zwar bereits einige Autoren mit einer
Zusammenschau von Studien beschaftigt, die nach der Einnahme von
verschreibungspflichtigen Substanzen zur Steigerung der geistigen Leistungsfahigkeit
gefragt haben und einen Uberblick tiber die groRe Diversitét lieferten (6-8). Die Anzahl
an betrachteten Studien war dabei jedoch gering und es wurden noch keine weiteren
statistischen Berechnungen zum Vergleich der Ergebnisse im Sinne einer
Metaanalyse durchgefihrt.

Im Rahmen dieser Studie soll daher ein genauer Uberblick tber die derzeitige
Verbreitung von Neuroenhancement gegeben werden. Hierzu wurde die
Literaturrecherche auf vier grof3en Plattformen durchgefiihrt. Die diesbezlglich
relevanten Studien wurden im Zuge dieser Arbeit erfasst und durch Forest Plots
miteinander verglichen. Die Ergebnisse der Forest Plots wurden mittels des Chi-

Quadrat-Tests auf signifikante Unterschiede untersucht.



Um jedoch zunachst den theoretischen Hintergrund dieser Dissertation zu erlautern,
wird im Folgenden zuerst auf die Definition von Neuroenhancement und in diesem
Zusammenhang haufig verwendete Begriffe eingegangen (Kapitel 2.1). AnschlieRend
werden haufig verwendete Substanzen und deren pharmakologische Wirkung bei
kranken und gesunden Personen aufgezeigt (Kapitel 2.2). Des Weiteren werden
ethische Aspekte des Neuroenhancements und damit einhergehende Problematiken
fur die Gesellschaft dargestellt (Kapitel 2.3) und die rechtliche Lage zur Einnahme der
einzelnen Substanzen in verschiedenen Landern erértert (Kapitel 2.4).

Die Methoden der Literaturrecherche, der Datenerhebung und Datenanalyse werden
daraufhin in Kapitel 3 beschrieben. In Kapitel 4 werden dann die erhobenen
Ergebnisse in mehrere Kategorien unterteilt und sowohl im Flie3text als auch durch
Tabellen und Diagramme anschaulich dargestellt. AbschlieRend werden in Kapitel 5
die Ergebnisse diskutiert, die Durchfihrung der Arbeit kritisch hinterfragt und ein

Ausblick fur weiterfUhrende Untersuchen vorgeschlagen.



2. Literaturdiskussion

Im Folgenden werden einige Themen aus dem Bereich des Neuroenhancements zum
besseren Uberblick genauer erlautert. Auf ein Kapitel zur Epidemiologie von
Neuroenhancement wurde bewusst verzichtet, da dies das fundamentale Thema
dieser Arbeit ist. Die Ergebnisse der relevanten Studien wurden in den Metaanalysen
eingeschlossen. Sie werden in Kapitel 4 beschrieben und in Kapitel 5 diskutiert.
Daruiber hinaus wurden Steckbriefe zu den jeweiligen Studien in Kapitel 8.1.1 erstellt

und angefugt.

2.1 Begriffsdefinitionen

Die Begriffe Cognitive Enhancement, Neuroenhancement, Hirndoping oder
Gehirndoping sind in der Literatur gehauft vertreten und scheinen das Gleiche zu
meinen. Um Missverstandnisse zu vermeiden, mussen ebendiese Begriffe jedoch
genauer definiert werden.

Cognitive Enhancement setzt sich aus den beiden Begriffen cognitive (Deutsch:
kognitiv) und enhancement (Deutsch: Verbesserung) zusammen. Somit wird klar, dass
hier eine Verbesserung der kognitiven Leistungen, wie Denken, Erinnern und Planen,
gemeint ist. Eine derartige Verbesserung kann nicht nur auf pharmakologischer
Ebene, sondern auch durch die Anwendung von Neurotechnologien erzielt werden.
Hierzu zéhlen zum Beispiel die transkranielle Magnetstimulation, das Einsetzen von
Gehirnchips oder Gehirnimplantaten und genetische Manipulationen. Daruber hinaus
bezieht sich Neuroenhancement nicht nur auf die kognitiven, sondern auf die
Gesamtheit aller Hirnfunktionen wie die Motorik und Sensorik (9).

Der Begriff Hirndoping bezeichnet, in Anlehnung an den Dopingbegriff im
Sportbereich, die nichtmedizinische Einnahme einer Subkategorie psychoaktiver
Substanzen zur Steigerung der geistigen Leistungsfahigkeit einer gesunden Person.
Zu diesen Substanzen zahlen sowohl verschreibungspflichtige Medikamente, wie
Methylphenidat, Modafinil, verschreibungspflichtige Amphetamine, Antidementiva und
Antidepressiva, als auch illegale Substanzen, wie illegale Amphetamine und Kokain
(10). Darliber hinaus wird auch manchmal der Missbrauch von Betablockern oder
Benzodiazepinen zur Reduzierung der Nervositat zum Hirndoping gezahlt, obwohl ihre
Wirkung vielmehr dampfend, als verbessernd ist (9).

Vom Hirndoping ist auch der Begriff des pharmakologischen Neuroenhancement

abzugrenzen, bei dem alle Arten von psychoaktiven Substanzen, darunter auch frei
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verkaufliche Phytopharmaka, wie zum Beispiel Ginkgo Biloba, oder Genussmittel wie
Kaffee, verwendet werden kdnnen (10).

Die Einnahme solcher frei verkauflichen Substanzen, auch OTC-Drugs genannt, wird
als Soft-Enhancement bezeichnet. Als weitere Subdefinition lasst sich in der Literatur
das Mood-Enhancement finden. Es bezeichnet insbesondere die Einnahme von
Antidepressiva zur Verbesserung der eigenen Stimmung und der Kontaktfahigkeit
(11).

In  der vorliegenden Arbeit wird die Definition vom pharmakologischen
Neuroenhancement Franke und Lieb 2010 Bundesgesundheitsblatt verwendet, da in
den eingeschlossenen Studien nach dem Gebrauch unterschiedlicher Substanzen zur
geistigen Leistungssteigerung gefragt wurde und ebendiese Definition am ehesten
damit korrespondiert. Zur Vereinfachung wird dies im weiteren Verlauf mit

Neuroenhancement abgekurzt.

2.2 Medizinischer Hintergrund der Neuroenhancementpraparate

Die Substanzen, die zum Neuroenhancement verwendet werden, konnen anhand ihrer
Wirkung in Stimulanzien und Nicht-Stimulanzien unterteilt werden. Zu den
Stimulanzien zahlen auf der einen Seite frei verkaufliche Substanzen vom
Methylxanthintyp wie Kaffee oder koffeinhaltige Produkte wie Energydrinks und
apothekenpflichtige Koffeintabletten. Auf der anderen Seite werden auch Substanzen
vom Amphetamintyp wie Methylphenidat, Amphetamine und Modafinil sowie illegale
Substanzen wie ,Speed” oder ,Ecstacy” zu den Stimulanzien gezahlt (11).

Zu der Gruppe der Nicht-Stimulanzien gehoren zum einen OTC-Medikamente wie
Ginkgo biloba, frei verkaufliche Lifestyle- und Vitaminpraparate wie Dextro Energy®,
Vita sprint®, etc. sowie verschreibungspflichtige Antidementiva, Antidepressiva und
Betablocker. Des Weiteren z&hlen hierzu auch Beruhigungsmittel wie Benzodiazepine,
Alkohol und Cannabis. Diese Substanzen werden zum einen als Gegenregulation
nach dem Gebrauch von Stimulanzien zum Neuroenhancement und zum anderen
wegen ihrer anxiolytischen Wirkung zur Steigerung des psychischen Wohlbefindens
eingenommen (11, 12).

Im Folgenden werden die einzelnen Substanzen in ihrer Wirksamkeit zum
Neuroenhancement genauer beleuchtet. Es werden nur die wichtigsten
Nebenwirkungen beschrieben. Genaueres ist in der Arzneimittelfachinformation der

jeweiligen Arznei nachzulesen.



2.2.1 Koffein

Wie bereits erwahnt gehdrt Koffein zur Gruppe Methylxanthine, genau wie Theophyllin,
das aus Teeblattern gewonnen wird. Es kommt in den Bohnen des Kaffeestrauchs, im
Teestrauch, im Matebaum und in der Colanuss vor. Im Jahre 1820 wurde Koffein zum
ersten Mal aus Kaffeebohnen isoliert, aber die pro-vigilante Wirkung von Koffein ist
schon seit Jahrhunderten bekannt und ist weltweit als Genussmittel in Form von Kaffee
und anderen koffeinhaltigen Getréanken verbreitet. Dabei enthalt eine Tasse (150 ml)
® ca. 60 — 150 mg Koffein, andere methylxanthinhaltge Getranke wie Cola, Tee oder
Kakao enthalten etwas weniger. In Tablettenform ist Koffein als einziges Praparat in
Deutschland, das als Wirkstoff ausschlief3lich Koffein enthalt, unter Coffeinum®
verfuigbar. Es enthalt 200 mg und ist zur kurzfristigen Beseitigung von Ermidungser-
scheinungen indiziert und ist bis zu einer Tageshdchstdosis von 400 mg pro Tag
zugelassen (3, 10).

Es sind drei molekularbiologische Wirkmechanismen auf das ZNS von Koffein
beschrieben:

1. Die Inhibition des Abbaus von zyklischem Adenosinmonophosphat (CAMP)
Uber eine Inhibition der zyklischen Nukleotidphosphodiesteraseaktivitat. Diese
fuhrt zu einer intrazellularen Anhaufung von cAMP und dadurch zu einer
verstarkten Wirkung. Als second messenger sorgt CAMP dann flr eine langere
Adrenalinwirkung.

2. Vor allem im Striatum werden die Adenosinrezeptoren A1 und Aza antagonisiert,
was zu einer gesteigerten Vigilanz fuhrt.

3. Eine Mobilisation von intrazellularem Calcium (3).

Neben den somatischen Wirkungen, die vor allen Dingen das Herz-Kreislauf-System
und die Bronchien betreffen, sind flr diese Arbeit in erster Linie die kognitiven
Wirkungen interessant. Zu diesen Wirkungen existieren diverse Studien. So konnte in
einer systematischen Literaturarbeit gezeigt werden, dass bei der Einnahme von 50
bis 600 mg Koffein tber bis zu sechs Tagen die Aufmerksamkeit und Wachheit deutlich
gesteigert werden konnte und die Reaktionszeit kaum merklich abnahm. Dies stellte
sich unter Schlafentzug noch deutlicher dar. Hier konnte auch eine Verbesserung der
Gedéachtnisleistung gezeigt werden (3, 11).

Eine Cochrane-Metaanalyse untersuchte den Einfluss von Koffein auf die
Verletzungsgefahr von Schichtarbeitern und Personen, die unter einem Jetlag leiden.

Es konnte gezeigt werden, dass Koffein im Vergleich zu einem Placebo signifikant die
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Anzahl an Fehlern auf der Arbeit verringerte, da eine Verbesserung der ,concept
formation®, der Urteilskraft, der Aufmerksamkeit, des Gedachtnisses, der Orientierung
und der Wahrnehmung beobachtet wurde. AuRerdem war die Fehleranzahl bei
Probanden unter Koffeineinfluss geringer, als diejenige bei der Gruppe, die einen
Kurzschlaf hielt (11, 13).

Nebenwirkungen kdnnen bereits ab einer Menge von 600 mg auftreten. Zu ihnen
zéhlen Tachykardie, Hypertonie, Extrasystolen, Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen,
vermehrtes Schwitzen, Tremor, Magen-Darm-Beschwerden, Nervositat, Reizbarkeit
und innere Unruhe. Die Letalitat wird bei einer Dosis von ungefahr 10.000 mg erreicht

3).

2.2.2 Enerqgydrinks

Energydrinks beinhalten neben einer vergleichsweise geringen Menge von Koffein (80
mg), 1000 mg Taurin und weitere Inhaltsstoffe pro 250 ml Dose. Das wohl bekannteste
Getrank stammt von der Firma Red Bull®. Trotz der geringeren Menge an Koffein,
zeigt sich teilweise eine starkere Steigerung der geistigen Leistungsfahigkeit, als nach
dem Konsum von Kaffee. Ob hierfir ein durch Taurin ausgeldster verstarkter
Glukoseverbrauch durch eine Erhohung des Insulinspiegels verantwortlich ist, ist
derzeit noch fraglich (11, 14, 15).

So konnte in einer Ubersichtsarbeit gezeigt werden, dass nach dem Konsum von
Energydrinks eine Steigerung der Wachheit und Aufmerksamkeit, eine Verringerung
der Reaktionszeit und eine, wenn auch nur geringfugige, Verbesserung der
Gedachtnisleistung erzielt wurde (3).

In einer Studie an Drosophila melanogaster zeigte sich bei den Tieren, die Koffein in
Kombination mit Taurin erhalten hatten, eine starker pro-vigilante Wirkung als bei
denen, die nur Koffein verabreicht bekommen hatten (16).

Auch die Wirkung von Energydrinks féllt bei Probanden unter Schlafentzug starker
aus. So konnte gezeigt werden, dass nach einem ,Shot* Energy Drink die kognitiven
Fahigkeiten (ber sechs Stunden gesteigert wurden (17). Eine weitere Studie
untersuchte die Effekte von Koffein und Taurin bei chirurgischen Assistenzérzten am
Laparoskopiesimulator unter Schlafentzug. Es konnten die psychomotorischen Skills,
die Reaktionszeit und die subjektive Einschatzung auf dasselbe Level wie in einem
ausgeruhten Zustand verbessert werden, nicht aber die Fehlerhaufigkeit (18).

Die Nebenwirkungen entsprechen in ihrer Qualitat den bereits genannten von Koffein

(3).



2.2.3 Methylphenidat und Amphetamine

Amphetamine wurden im Jahr 1932 in den USA in flussiger Form zum Inhalieren bei
Atemwegserkrankungen zugelassen, vier Jahre spater dann auch in Tablettenform.
Ab 1939 waren sie rezeptfrei erhéltlich und wurden bei einer Vielzahl von
Erkrankungen, mitunter als Benzedrin® bei Ubergewicht, eingesetzt. Aufgrund der
hohen Amphetamindosis in Inhalationsgeraten wurden diese héaufig wegen ihrer
euphorisierenden Wirkung missbraucht, sodass die Herstellerfirma sie 1949 vom
Markt nahm. Die Tabletten haben dann 1979 ihre Zulassung verloren, da keine Studien
thre antiadipése Wirkung bestatigen konnten. Heute sind sie in den USA
verschreibungspflichtig und nur noch zur Behandlung von ADHS und Narkolepsie
zugelassen. In Deutschland sind sie zur Behandlung von ADHS bei Kindern
zugelassen und unterliegen dem BtMG. Von den verschreibungspflichtigen
Amphetaminen sind noch die illegalen Amphetamine abzugrenzen, die in Form von
~Speed” oder ,Ecstasy” haufig als Partydroge, aber auch zum Neuroenhancement,
missbraucht werden.

Methylphenidat weist strukturelle Ahnlichkeiten zu den Amphetaminen auf und

wurde 1954 als Ritalin® zur Behandlung von Depressionen, Antriebsstérungen,
chronischen Erschopfungszustéanden etc. zugelassen. Seit 1971 unterliegt es auch
dem Betdubungsmittelgesetz und ist heutzutage in Deutschland nur noch zur
Behandlung von ADHS bei Kindern, und als Medikinet adult® bei Erwachsenen
zugelassen (9, 11).

Gemeinsam haben Amphetamine und Methylphenidat in ihren molekularen
Wirkmechanismen, dass sie im Gehirn prasynaptisch die Noradrenalin- und
Dopamintransporter blockieren und so durch fehlende negative Rickkopplung die
Ausschittung der beiden Monoamine steigern. Au3erdem kdnnen Amphetamine die
Aktivitdatt von Dopamin Uber eine Entleerung der Speichervesikel auch
aktivitatsunabhéngig noch weiter erhdhen. Bei der Einnahme durch gesunde Personen
fuhren beide Substanzen zu einer Steigerung der Vigilanz und Aufmerksamkeit sowie
zu einer Verkirzung der Reaktionszeit, was bei Mdudigkeit noch deutlicher
nachgewiesen werden konnte. Bei Amphetaminen fielen diese Effekte wahrscheinlich
wegen der aktivitdtsunabhangigen Dopaminausschittung etwas starker aus (3).
Dartber hinaus gibt es neuere Studien, die auf eine Verbesserung des Gedachtnisses,

des Lernens und eine bessere Leistung bei der Bewaltigung neuer Aufgaben nach der



Einnahme von Methylphenidat und eine verbesserte Informationserfassung bei
Amphetaminen hinweisen (11, 19, 20).

Allerdings kénnen bei der Einnahme auch zahlreiche Nebenwirkungen auftreten, die
von vegetativen Symptomen lber psychische Stdrungen bis hin zum plétzlichen
Herztod reichen. Des Weiteren besteht bei Amphetaminen und Methylphenidat die
Gefahr eine psychische Abhangigkeit zu entwickeln, die besonders bei nasaler und
intravenoser Applikation erhéht ist. Bei letzterer besteht aul3erdem noch ein erhdhtes
Infektionsrisiko. In einer Literaturiibersicht wurde auf3erdem noch dargestellt, dass als
Langzeitkomplikation bei der Einnahme von Methylphenidat von gesunden Personen

im jungen Alter die Gefahr einer Entwicklungsstorung des Gehirns besteht (3, 21).

2.2.4 Modafinil

Modafinil kam in den 90er Jahren des letztens Jahrhunderts erstmals in Frankreich zur
Behandlung von Narkolepsie auf den Markt. Fur die gleiche Indikation ist es auch in
Deutschland als Vigil® verschreibungspflichtig erhaltlich. Seit 2011 ist es nicht mehr
fur das chronische Schichtarbeitersyndrom und das Schlafapnoesyndrom zugelassen,
da das Nutzen-Risiko-Profil zu gering war. Von seiner molekularen Struktur hat
Modafinil keine Ahnlichkeiten zu den Amphetaminen und fallt auch nicht unter das
Betaubungsmittelgesetz. Sein Wirkmechanismus ist noch nicht komplett aufgeklart. Es
gibt aber Hinweise fir eine Wiederaufnahmehemmung von Dopamin und Noradrenalin
an der Prasynapse, eine Beeinflussung der Neurotransmittersysteme von Serotonin,
Glutamat, Gamma-Amino-Butter-Saure (GABA), Orexin und Histamin, wobei diese
Effekte auch sekundar durch die Wirkung der Katecholamine ausgel6st sein kénnten
(9, 11, 22).

Bei der Einnahme durch gesunde Personen konnte gezeigt werden, dass Modafinil
gerade nach Schlafentzug sowohl die Vigilanz und Aufmerksamkeit, als auch die
Reaktionsgeschwindigkeit deutlich erhéht. Auf das Gedachtnis, die Stimmung und die
subjektive Aufmerksamkeit hat es nur geringe Einfliisse. Allerdings existieren Studien,
die auf eine Verbesserung verschiedener Doménen des Gedachtnisses, wie das
Arbeits- und episodische Gedachtnis, hinweisen (3, 22, 23). Dariliber hinaus konnte
auch eine Forderung des logischen Denkens und der Problemldsekompetenzen
nachgewiesen werden (19).

Ahnlich wie bei den Amphetaminen und Methylphenidat kénnen auch nach der
Einnahme von Modafinil vegetative Symptome wie gastrointestinale Beschwerden und

Schlaflosigkeit auftreten, allerdings besteht keine Abhangigkeitsgefahr (3).



2.2.5 Ginkgo biloba

Ginkgo biloba wird aus den Blattern des Ginkgobaumes extrahiert, ist frei verkauflich
und je nach Praparat nicht apothekenpflichtig. In Asien wird es bereits seit dem 14.
Jahrhundert als Heilmittel eingesetzt. Als Inhaltsstoffe finden sich die antioxidativ
wirkenden Flavonoide und Terpenoide. Gerade &ltere Menschen verwenden Ginkgo
biloba haufig zur Steigerung ihrer geistigen Leistung bei dem Einsetzen von
demenziellen Symptomen oder der subjektiv bewerteten Abnahme ihrer kognitiven
Fahigkeiten (10).

Laut einer wiederholt durchgefuihrten Cochrane-Metaanalyse hat Ginkgo biloba jedoch
keine Wirkung bei der Behandlung von Demenzen oder leichten kognitiven Stérungen
(24). In einer Metaanalyse aus dem Jahr 2015 konnte hingegen gezeigt werden, dass
eine tagliche Einnahme tber 22 — 26 Wochen zu einer Stabilisierung beziehungsweise
einer langsameren Abnahme der Wahrnehmung, der Funktion, des Verhaltens und
der generellen Veranderungen bei einer Demenz oder bei leichter kognitiver
Beeintrachtigung fihrt (25).

Bei gesunden Probanden wurde keine Verbesserung der kognitiven Fahigkeiten
beobachtet, wodurch sich zeigt, dass die Substanz zum Neuroenhancement eher
ungeeignet ist (3, 26). Nebenwirkungen bei der Einnahme von Ginkgo biloba konnten
nicht festgestellt werden (24).

2.2.6 Antidementiva

Antidementiva wurden erstmals 1995 zur Behandlung von demenziellen Erkrankungen
zugelassen. Es lassen sich zwei Substanzklassen unterscheiden.

Zum einen gibt es die Acetylcholinesterase-Inhibitoren Donepezil, Galantamin und
Rivastigmin, die bei milder bis mittelschwerer Alzheimer-Demenz indiziert sind. Uber
eine reversible Hemmung der Acetylcholinesterase wird die Konzentration an
Acetylcholin im synaptischen Spalt erhéht, was die kognitive Leistung steigern soll.
AuRerdem ist Galantamin ein allosterischer Modulator der nikotinischen
Acetylcholinesterase und Rivastigmin blockiert zusatzlich die Butyryltransferase. Zum
anderen gibt es Memantine, das zur Gruppe der NMDA-Partialantagonisten gehort,
und bei mittelschwerer bis schwerer Alzheimer-Demenz indiziert ist. Es soll durch eine
Blockade an den Rezeptoren die neurotoxische Wirkung von Glutamat verringern (3,
9).



Bei Gesunden scheinen diese Effekte aber nicht aufzutreten. Es konnte keine
Erhéhung der Vigilanz, Aufmerksamkeit, Konzentration oder der Reaktionszeit
nachgewiesen werden. Je nach Untersuchungsmethodik beschreiben manche
Studien eine Verbesserung und manche eine Verschlechterung des Gedachtnisses.
Zu den Nebenwirkungen z&hlen hauptsachlich gastrointestinale Beschwerden,
Harninkontinenz und Tremor. Bei einer Uberdosierung kann es zu einer cholinergen

Krise kommen (3, 11).

2.2.7 Antidepressiva

In den 1950er Jahren kamen die tri- bzw. tetrazyklischen Antidepressiva auf den Markt,
die aufgrund ihrer unselektiven Bindung viele Nebenwirkungen haben. Etwas weniger
Nebenwirkungen, aber auch eine etwas geringere Wirksamkeit, haben die selektiven
Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), die in den 1980er Jahren auf den Markt
kamen. Sie sind bei einer mittelschweren bis schweren Depression indiziert und sollen
Uber eine Erh6hung der Konzentration von Monoaminen im synaptischen Spalt
(hauptsachlich Noradrenalin und Serotonin) den relativen Mangel bei den Patienten
ausgleichen. Damals wurden die SSRIs schon in den USA von Gesunden im grof3en
Stil zur Verbesserung der Stimmung und der sozialen Fahigkeiten eingesetzt (9, 27).

Da die Substanzen bei leichtgradigen depressiven Stérungen nicht mehr empfohlen
werden, weil keine Uberlegenheit gegeniiber einem Placebo besteht, ist die
Wirksamkeit bei Gesunden fraglich. Das konnte auch eine Ubersichtsarbeit betatigen,
in der keine positiven Effekte der SSRIs beziglich Neuroenhancement oder
Moodenhancement verzeichnet werden konnten. Dariber hinaus liel3 sich sogar
vereinzelt eine Verschlechterung kognitiver Domanen feststellen (3). In einer weiteren
Ubersichtsarbeit konnten ebenfalls keine Effekte auf die kognitive Leistungsfahigkeit
gefunden werden. Es zeigten sich jedoch bei langerer Einnahme von SSRIs eine
geringfugige Verbesserung der Stimmung (28).

Die Nebenwirkungen der Antidepressiva betreffen hauptsachlich das gastrointestinale

System. Bei einer Uberdosierung kann es zum serotonergen Syndrom kommen (3).

2.2.8 Betablocker

Betablocker werden normalerweise bei Erkrankungen wie der koronaren
Herzerkrankung, dem akuten Myokardinfarkt oder der Herzinsuffizienz, aber auch bei
Tremor und Angstzustanden wie Lampenfieber eingesetzt. Letzteres findet besonders

in der Musikerszene vor Bihnenauftritten grof3en Anklang, um der Nervositat entgegen
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zu wirken. B-Adrenozeptoren befinden sich an sympathisch innervierten Organen.
Dabei wird ein B1-Rezeptor, der hauptséachlich die Herztatigkeit und Reninfreisetzung
steuert, von einem (2-Rezeptor unterschieden, der an der glatten Muskulatur der
Bronchien und am Gefal3system liegt. Die Betablocker unterscheiden sich sowohl in
ihrer Selektivitat dieser Rezeptoren als auch in weiteren Zusatzfunktionen. So sollte
beispielsweise der ideale Betablocker zur Behandlung eines Tremors eine gréf3ere
Affinitat zum B2-Rezeptor, keine sympathomimetischen Eigenschaften und eine gute
ZNS-Gangigkeit haben (9, 27, 29).

Ein weiteres mdgliches Motiv dafir, Betablocker zum Neuroenhancement
einzusetzen, ist das Loschen negativer Erinnerungen, um beispielsweise den Arger
vom Vorgesetzten zu verdrangen und danach seiner Arbeit wieder normal nachgehen
zu konnen (9). So konnte in einer Studie gezeigt werden, dass nach Einnahme von
Propanolol die Erinnerungen an eine Emotionen auslosende Geschichte eher
vergessen wurden, als die an eine neutrale Geschichte (30). Eine weitere Studie
konnte das anhand von Traumapatienten bestatigen (31).

Nebenwirkungen, die von Betablockern ausgehen, sind z. B. gastrointestinale
Symptome, bradykarde Herzrhythmusstorungen und sexuelle Funktionsstérungen
(27).

2.3 Rechtliche Aspekte des Neuroenhancements

Aus juristischer Sicht kdnnen die Substanzen, die zum Neuroenhancement genutzt
werden, in funf Kategorien unterteilt werden:

- Frei verkaufliche OTC-Medikamente

- Apothekenpflichtige, aber nicht rezeptpflichtige Medikamente

- Apothekenpflichtige, rezeptpflichtige Medikamente

- Apothekenpflichtige Medikamente, die ein spezielles Rezept voraussetzen

(BTM-Rezept)

- lllegale Substanzen, die nur auf dem Schwarzmarkt zuganglich sind
Welche Substanzen welcher Kategorie zugeordnet sind, wird durch das AMG
festgelegt und ist fir die relevanten Substanzen in dieser Arbeit im vorangegangenen
Kapitel erklart.
Bei frei verkauflichen OTC-Medikamenten kann das Strafgesetz unter Umstanden
greifen, wenn Informationen Uber das Produkt angegeben wurden, die nicht der
Wahrheit entsprechen (88 263 ff StGB). Aul3erdem kann der Kéaufer eines Produkts
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wegen Korperverletzung angezeigt werden, wenn er tber moégliche gesundheitliche
Risiken informiert ist und das Produkt dennoch weiterverbreitet (8§ 223 ff StGB).

Die 6konomischen Regelungen fir apothekenpflichtige, aber nicht rezeptpflichtige
Arzneimittel istim § 92 SGB V festgelegt. Der Verkauf von Arzneimitteln in Apotheken
ohne die notwendige Aufklarung kann nach 88 95 ff AMG verfolgt werden (9, 32).

Die Ausgabe von apothekenpflichtigen, rezeptpflichtigen Medikamenten wird zweifach
kontrolliert. Zum einen durch den Arzt, der die Indikation fir das Medikament gestellt
und den Patienten aufgeklart hat und zum anderen durch den Apotheker, der das
Rezept des Patienten Uberpriuft und ihn erneut Uber das Medikament aufklart. Auch
hier gilt die oben erwahnte strafrechtliche Verfolgung nach 88 223 ff StGB bei
unsachgemaRer Aufklarung oder, wenn keine medizinische Indikation vorliegt. War
aber der Patient mit der pharmazeutischen Behandlung einverstanden und war diese
nicht sittenwidrig, ist die Behandlung nicht rechtswidrig.

Wenn ein Medikament zur Behandlung einer Krankheit verschrieben wird, fur die es
keine Zulassung hat, bezeichnet man dies als ,Off-Label-Use” und die Kosten werden
von den Krankenkassen nur im Einzelfall Gbernommen. Eine medizinische Indikation
liegt beim Neuroenhancement aber nicht im eigentlichen Sinne vor, da die
Verschreibung der Substanz auf Wunsch des Patienten erfolgt und nicht zur
Behandlung einer Krankheit, was vergleichbar mit den Individuellen
Gesundheitsleistungen (IGel) ist. Dennoch fallt Neuroenhancement in den meisten
Fallen unter Off-Label-Use und ist deswegen nicht illegal. Es liegt jedoch in der
Verantwortung des Arztes ein Medikament zum Off-Label-Use zu verschreiben. Beim
Erwerb der Medikamente von Online-Apotheken aus anderen Landern, bei denen man
kein Rezept vorlegen muss, macht sich der Kaufer strafbar und kann mit einer
Geldstrafe oder einer Freiheitstrafe von bis zu 3 Jahren belangt werden. Daruber
hinaus ist noch zu erwahnen, dass auf diese Art immer mehr Arzneimittel ohne
Wirkung oder gar mit gefahrlichen Nebenwirkungen in den Umlauf kommen (9, 12, 32).
Der Vertrieb und Gebrauch bestimmter verschreibungspflichtiger Medikamente, wie z.
B. Methylphenidat und die Amphetamine, ist durch das deutsche BtMG geregelt und
bendtigt eine spezielle Erlaubnis, wobei es fir Pharmazeuten Ausnahmen gibt (8 3, 4
BtMG). Diese Medikamente kdnnen nur verschrieben werden, wenn eine medizinische
Indikation vorliegt und dies nicht durch andere Medikamente erzielt werden kann, was
auf die Behandlung von ADHS zutreffen wirde. Im Falle von Neuroenhancement ist

dies allerdings nicht gegeben und somit verboten. Nach § 29 BtMG wird sowohl der
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Besitz als auch das Verschreiben von Betaubungsmitteln zum Neuroenhancement mit
einer Freiheitsstrafe bis zu funf Jahren oder mit einer Geldstrafe bestraft (32).

In Bezug auf illegale Substanzen ist nach 88 29 ff. BtMG die Erzeugung, der Handel
in jeglicher Art und Weise und der Besitz verboten. Allerdings wurden vom
Bundesverfassungsgericht Ausnahmen gemacht, beispielsweise fur den Eigenbedarf
von kleinen Mengen Cannabis. Da keine Regelung bekannt ist, die auch Substanzen
zum Neurenhancement wie Kokain, Speed oder Ecstasy miteinschliel3t, bleibt es dem
Klager und dem Gericht Uiberlassen, ob eine kleine Menge als Eigenbedarf angesehen
und somit strafrechtlich nicht verfolgt wird, oder nicht (32).

Im Sportbereich ist durch § 6a AMG festgelegt, dass bestimmte Substanzen nicht in
den Verkehr zu bringen sind, nicht verschrieben und nicht konsumiert werden dirfen
und durch 8§ 95 AMG, dass der Vertrieb und der Besitz einer nicht geringen Menge
dieser Substanzen strafrechtlich verfolgt wird. Des Weiteren ist durch verschiedene
Anti-Doping-Organisationen wie die Nationale Anti-Doping-Agentur (NADA) genau
definiert, was unter Doping zu verstehen ist, und, wie sportrechtlich mit VerstéRRen
umzugehen ist. Solche Richtlinien gibt es fir das Neuroenhancement, beispielsweise
in Prufungssituationen, nicht. Die Mitnahme eines Neuroenhancers in eine Prifung
konnte hochstens als Tauschungsversuch geahndet werden, wenn in der
Prufungsordnung genau festgelegt ist, was als Hilfsmittel zuléassig ist. Nach bereits
erfolgter Einnahme ist der Tauschungsversuch allerdings nicht mehr nachweisbar (9,
32).

2.4 Ethische Aspekte des Neuroenhancements

Die Diskussion darum, ob Neuroenhancement verwerflich ist oder nicht, wird schon
seit Langerem gefihrt und sorgt bisher fir Uneinigkeit innerhalb des
wissenschaftlichen Diskurses. In einer nichtreprasentativen Umfrage von Maher et al.
aus dem Jahr 2008 wurden Leser der Zeitschrift ,Nature“ gefragt, ob sie schon einmal
eine Substanz ohne medizinische Indikation zur Steigerung des Fokus, der
Konzentration oder des Ged&achtnisses eingenommen hétten, und, wie ihre Meinung
zum Neuroenhancement im Generellen sei. Neben einer sehr hohen
Lebenszeitpravalenz von 20% bejahten 80% die Frage, ob es gesunden Erwachsenen
erlaubt sein sollte, die entsprechenden Substanzen einnehmen zu diirfen, wenn sie es
wollen (33).
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Dem steht eine Reihe von Argumenten gegeniber, die die Anwendung kritisch
hinterfragen. Zum einen ist die Wirkung der meisten hier aufgefiihrten Substanzen
eher schwach, sodass kein wirklicher Nutzen entsteht. Dann ist die Einnahme der
Substanzen mit den jeweils entsprechenden Nebenwirkungen verbunden, sodass man
sich fragen muss, ob der Nutzen das Risiko tUiberwiegt. Drittens sieht die Gesetzeslage
derzeit in Deutschland so aus, dass gerade die wirkungsvollen Substanzen
Methylphenidat und die Amphetamine unter dem Betaubungsmittelgesetz stehen und
der Besitz dieser Substanzen ohne gultiges Rezept illegal ist (9). Neben diesen eher
pragmatischen Griinden gibt es eine Vielzahl von Autoren, die das Thema aus einer
ethischen Perspektive diskutiert haben.

Farah et al. (2004) haben schon sehr frih mit einer Diskussion des Themas
angefangen. Sie beschaftigten sich mit vielen Fragestellungen, die die Zukunft des
Neuroenhancement betreffen und heute zum Teil schon relevant sind. Zum einen
weisen sie darauf hin, dass Neuroenhancement ein elektiver Eingriff ohne
medizinische Notwendigkeit in ein sehr komplexes System ist und gewisse Risiken mit
sich bringt. Dabei vergleichen sie Neuroenhancement mit der kosmetischen Chirurgie,
wobei sie die Risiken beim Neuroenhancement besonders hervorheben. Wie aber
auch bei anderen pharmakologischen Substanzen muss das Nutzen-Risiko-Verhaltnis
fur das gewlnschte Ziel abgewogen werden. AufRRerdem weisen sie auf die
Problematik hin, die Arbeitgeber und Lehrer haben, wenn sie die Leistungen ihrer
Arbeitnehmer, bzw. Schiler bewerten missen. Daraus konnte sich ein Zwang fur
Andere entwickeln auch Neuroenhancer einzunehmen, um mithalten zu kénnen.
Weiterhin sprechen sie die Verteilungsgerechtigkeit an, da derzeit die hdéchste
Einnahme von Neuroenhancern bei College-Studenten beobachtet wurde und diese
oft zur oberen Mittelschicht gehéren. Allerdings gibt es schon seit langem andere
Mdglichkeiten fur wohlhabende Menschen sich Vorteile zu verschaffen, sei es durch
Nachhilfelehrer oder durch die Schonheitschirurgie. Farah et al. spekulieren
dariiberhinausgehend, ob das Neuroenhancement nicht diese schon bestehende
Licke schmaélern konnte. Zum Schluss gehen sie noch auf die personlichen
Veranderungen ein, die Neuroenhancement mit sich bringt. So verandert sich die
Bedeutung von Gesundheit und die Wertschétzung der Imperfektion eines Menschen.
Des Weiteren untergrabt Neuroenhancement den Wert von harter Arbeit. Farah et al.
betonen aber auch, dass Personlichkeitsveranderungen in gewisser Weise nach dem
Genuss eines Glas Weines oder durch einen Urlaub entstehen. Es ist also nicht

einfach zu sagen, was richtig ist und was falsch (34).
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Normann et al. (2010) vergleichen Neuroenhancement mit Doping im Sportbereich und
weisen darauf hin, dass man sich einen rechtswidrigen Vorteil gegeniiber den anderen
Teilnehmern verschafft. Dieser Vorteil Ubertragt sich dann wiederum auf Andere, die,
um mit der Leistung der Dopenden mithalten zu kdénnen, sich auch dopen missen.
Das ware in einem Szenario ethisch vertretbar, wenn NE legal ware und die
Substanzen keine Nebenwirkungen hatten. Dann kénnte man auch erwagen zum
Wohle der Allgemeinheit NE fir bestimme Berufsgruppen wie Chirurgen verpflichtend
zu machen. Aul3erdem stellen Normann et al. den Sinn von sportlichen Wettkdmpfen
in Frage, wenn es nicht mehr darum geht, unter natirlichen Umstanden das Beste aus
seinen gegebenen Voraussetzungen zu machen und persoénliche Hochstleistungen zu
erzielen. Daruberhinausgehend unterscheiden sie Eingriffe in die Funktionen des
Gehirns von denen in anderen Organen und schreiben dem Gehirn eine ethische
Sonderstellung zu, weil durch einen Eingriff die Fahigkeit zur Reflexion beeinflusst
wird. Diese Selbstreflexion sorgt dafiir zu entscheiden, ob ein angesteuertes Ziel
Uberhaupt erstrebenswert ist. Im Weiteren sehen Normann et. al. die Bewertung von
Gluck bzw. glicklich sein im Zusammenhang mit NE kritisch. Es wird nicht mehr
probiert sich mit Problemen im Leben auseinanderzusetzen und sie aus eigener Kraft
zu lésen, sondern es wird zu Antidepressiva gegriffen, die zu einem Verdréngen der
Probleme und damit zur Entfernung vom eigenen Selbst fihren. Au3erdem besteht die
Gefahr Anforderungen nur durch NE bewaltigen zu wollen, anstatt sie in ihrer
Sinnhaftigkeit zu hinterfragen (35).

Galert et al. (2009) stehen dem Begriff Hirndoping skeptisch gegentber, da man
dadurch von vornherein eine negative Assoziation hat. Bemiuhungen, die eigene
geistige Leistungsfahigkeit zu steigern, seien im Grunde etwas Positives und werden
auch so gesehen, wenn man dies auf andere Arten erreichen will. Daftir gabe es auch
keine moralische Obergrenze. Sie weisen daraufhin den neutraleren Begriff
Neuroenhancement zu benutzen. Das Argument, man verandere durch
Neuroenhancement die Natur des Menschen, entkraften sie durch die Tatsache, dass
in der Medizin stéandig Pharmazeutika zum Einsatz kommen und der Mensch in vielen
anderen Dingen auch die Natur nach seinen Interessen verandert. Auch den Eingriff
der Psychopharmaka auf neuronaler Ebene sehen sie wenig kritisch, da jede
Kommunikation neurobiologisch chemische Auswirkungen hat. Der generellen
negativen Meinung vieler gegeniiber der Veradnderung der Personlichkeit durch
Neuroenhancer setzen die Autoren entgegen, dass dies zum Teil auch gewtnscht,

beziehungsweise das Ziel eines Neuroenhancers sein kann. Dem gegeniber stellen
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sie aber, dass Neuroenhancement dazu fuhren konnte, eigene
Personlichkeitsmerkmale, die einen zuvor nicht gestort haben, auf einmal als fehlerhaft
zu empfinden oder Leistungen, die man unter Neuroenhancement vollbracht hat, als
Fremdverdienst zu betrachten. Galert et al. kommen zu der Uberzeugung, dass diesen
negativen Personlichkeitsveranderungen am besten entgegenzuwirken ist, wenn es
jedem selbst Uberlassen ist Neuroenhancement zu praktizieren oder auch nicht.
AulRerdem beflrworten sie eine genaue wissenschaftliche Analyse dieser
Personlichkeitsveranderungen und davon, wie diese von den Betroffenen empfunden
werden. Durch eine diesbezugliche Studie konne diese Problematik besser bewertet
werden. Das Risiko zur Entwicklung einer korperlichen Abhangigkeit mancher
Neuroenhancer sehen die Autoren bedenklich. Schwieriger beschreiben sie das
Einschéatzen einer psychischen Abhéngigkeit. Die Grinde dafir sind eindeutig
vorhanden, jedoch ist der Mensch auch von vielen anderen Dingen, wie zum Beispiel
dem Smartphone, in gewisser Weise psychisch abhangig, was in der Gesellschafft
aber akzeptiert wird. Dem flgen sie allerdings hinzu, dass der Schaden durch
Neuroenhancer gravierender ausfallen kdnne, aber, dass anstelle eines staatlichen
Verbots Therapieprogramme fir Betroffene etabliert werden sollten. Des Weiteren
nehmen die Autoren eine kritische Haltung gegeniber der weiteren Steigerung des
bereits allgegenwartigen Leistungsdrucks ein, den eine Verbreitung von
Neuroenhancement nach sich ziehen koénnte. Vielmehr sollte es das Ziel von
Neuroenhancement sein das Leben zu erleichtern, anstatt die Anforderungen noch
héher zu schrauben. Das Neuroenhancement zum Gruppenzwang fihren kann,
relativieren sie mit der Aussage, dass sich der Mensch andauernd an technische
Erneuerungen anpassen muss, um mithalten zu kénnen. Allerdings verweisen sie auf
die Unklarheit der moglichen Personlichkeitsveranderungen durch Neuroenhancer
und fordern weitere Forschungen zur Risikoabschatzung und den sozialen Folgen.
Wenn man die Verteilungsgerechtigkeit der Neuroenhancementpréaparate betrachtet,
wird auf Grund des hohen Preises beflrchtet, dass dies die Chancenungleichheit
zwischen Arm und Reich noch weiter steigen wirde. Als Losung kame fir die Autoren
in Frage, die Substanzen fur wohlhabende Birger zu versteuern und durch staatliche
Subventionen der unteren sozialen Schicht den Zugang zu erleichtern. Allerdings
wuirde dies auch wiederum zu einer Steigerung des sozialen Drucks fuhren und muss
deswegen noch weiter diskutiert werden. Die Anwendung von Neuroenhancement bei
Kindern wird von Galert et al.,, aufgrund der noch weitestgehend unbekannten

Nebenwirkungen der Substanzen und den weitreichenderen Auswirkungen, die diese
16



auf Kinder im Vergleich zu Erwachsenen haben, als besonders problematisch
betrachtet. Solange diese nicht komplett aufgeschlisselt, beziehungsweise auf ein
kaum relevantes Niveau reduziert worden sind, sollte Neuroenhancement fur Kinder
verboten bleiben. Wenn es zu einer Akzeptanz von Neuroenhancement kommt, sollten
Arzte die Ausgabe der Substanzen kontrollieren und die Patienten dariber
informieren. Schon heute haben sie nicht mehr allein die Aufgabe zu heilen, sondern
bieten auch Leistungen im Bereich der plastischen Chirurgie oder der
Verhitungsmethoden an. Anstelle weiterhin Praparate zum Neuroenhancement zu
benutzen, die urspringlich zur Behandlung von Krankheiten hergestellt wurden, wére
es aus Sicht der Autoren erfolgsversprechender, wenn Pharmakonzerne gezielt
Substanzen zur geistigen Leistungssteuerung Gesunder herstellen. Hier sollten aber
hohere Standards bei der Entwicklung und Zulassung gelten, da es bei der
Behandlung von Krankheiten verstandlicher ist Nebenwirkungen in Kauf zu nehmen.
Zusammenfassend vertreten Galert et al. die Ansicht Neuroenhancement nicht
ganzlich zu verbieten, sondern dass Nebenwirkungen weiter erforscht und die
Praparate in ihrer Wirksamkeit verbessert werden sollten. Um dies erfolgreich
durchzufiihren, sollten Neuroenhancer nicht ganzlich negativ betrachtet werden (36).
Auch Greely et al. (2008) lehnen die Verwendung von Neuroenhancern nicht
kategorisch ab. Sie kritisieren drei haufig genannte Punkte, die in der Diskussion zu
diesem Thema aufkommen, namlich Betrug, die Substanzen seien unnattrlich und es
handle sich hierbei um Drogenmissbrauch. Dem entgegnen sie, dass Betrug nur
anhand von Regeln festgesetzt ist und neu Uberdacht werden soll, da auch der
Gebrauch von anderen Substanzen wie Kaffee zur geistigen Leistungssteigerung in
Ordnung ist. Zu definieren, was naturlich ist und was nicht, ist in der heutigen
Gesellschaft mit seinen modernen technischen Errungenschaften duf3erst schwer und
bedarf sorgfaltigerer Uberlegungen. Dem Kritikpunkt, es handle sich Dbei
Neuroenhancern um Drogen, fiigen die Autoren bei, dass Drogen anhand einer Skala
in ihrer gesundheitlichen Gefahrdung eingeteilt und deswegen nicht tiber einen Kamm
geschert werden durfen. Allerdings gibt es ihrer Meinung nach andere ethische
Aspekte, die noch zu klaren sind. Als erstes sprechen sie die Sicherheit in puncto
Nutzen-Risiko-Profil an. Bei Kindern ist Neuroenhancement, auf Grund der teilweise
noch unbekannten Langzeitfolgen auf die Entwicklung des Gehirns, kritisch zu
betrachten. Zweitens sollte es verboten werden, Schiler, Arbeitnehmer, etc. zum
Neuroenhancement zu zwingen. Ausgenommen sind hierbei gewisse Umstande, unter

denen ein groRer Gewinn an Sicherheit erreicht werden kann. Das dritte Problem stellt
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die Fairness bei der Verteilung der Medikamente und im Wettbewerb dar. So sehen
sie Substanzen, die zu einer besseren Leistung einer Prufung fihren problematischer,
als solche, die zu einem verbesserten Langzeitgedachtnis flihren. Um die
Gerechtigkeit zu wahren, sollte eine héhere Instanz die Verteilung der Neuroenhancer
regulieren und die Leistung im Wettbewerb zu kontrollieren. Aul3erdem schlagen sie
vier Verfahren vor, die einen sicheren Gebrauch von Neuroenhancement mdglich
machen sollen. Als erstes sprechen sie von einer tiefergehenden Erforschung der
Risiken und Vorteile, die Neuroenhancer fir gesunde Menschen haben. Zweitens
sollte ein interdisziplinares Komitee von Arzten, Lehrern, Personalmanagern,
akademischen Zulassungsstellen und Arbeitsgewerkschaften weitere Richtlinien
schaffen, welche den Gebrauch, die Verteilung, die Beratung und die Bewertung von
Leistungen unter dem Einfluss von Neuroenhancern regulieren sollen. Drittens sollte
die breite Bevolkerung durch Arzte, Lehrer, Gesundheitszentren und Arbeitgeber in
den Risiken, Vorzigen und Alternativen von Neuroenhancement informiert werden.
Als letztes fordern die Autoren die gewissenhafte Neugestaltung von Gesetzen, um
den Gebrauch von Neuroenhancern zwar zu legalisieren, aber auch um einen
Missbrauch zu verhindern (37).

Demgegeniber steht ein Artikel von Kipke et al. aus dem Jahre 2010, in dem die
liberale Einstellung von Galert et al. (2009) und Greely et al. (2008) gegenuber
Neuroenhancement kritisiert wird. So wird die Definition von physischer und
psychischer Abhangigkeit der Autoren in Frage gestellt und darauf hingewiesen, dass
eine Unterscheidung veraltet sei, da heutzutage der neurobiologische Ursprung der
Symptome unabhéngig voneinander betrachtet wird. Symptome einer psychischen
Abhéangigkeit werden vielmehr als eine Stérung des Motivationssystems und deren
dopaminerge Modulation angesehen und koénnen durchaus auch zu einer
Abhangigkeit fihren, da Dopamin im ventralen Striatum freigesetzt wird. Darlber
hinaus wird kritisiert, dass Galert et al. (2009) die psychische Abhangigkeit durch
Neuroenhancer mit der einer romantischen Liebe, beziehungsweise der Nutzung eines
Smartphones vergleichen, da Psychopharmaka im Vergleich Uber eine direkte
Bindung am Dopamintransporter deutlich mehr Dopamin freisetzen und es zu keiner
Habituation kommt. Des Weiteren wird dem Wunsch von Galert et al. (2009) und
Greely et al. (2008) nach einer expliziten Forschung von Neuroenhancern fir Gesunde
entgegengebracht, dass sowohl keine Aussicht auf eine Verbesserung des Nutzen-
Risiko-Profils bestiinde, als auch die Prioritat der Erforschung von Medikamenten zur

Heilung von Krankheiten héher ausfallt. Aul3erdem kritisieren Kipke et al. (2010) den
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Vergleich der Auswirkung von Neuroenhancern auf den sozialen Druck mit dem von
modernen technischen Errungenschaften, wie zum Beispiel dem Smartphone, die im
Gegensatz keine Veranderungen der neurobiologischen Strukturen nach sich ziehen.
Auch einer Reflexion des sozialen Risikos durch empirische Studien stehen die
Autoren kritisch gegenuber, da hierfir zuerst die sozialen Strukturen geschaffen
werden mussten, die als gefahrlich angesehen werden. Schlussendlich kommen Kipke
et al. (2010) zu der Uberzeugung, dass eine geistige Leistungssteigerung nicht durch
eine eventuell unuberlegte Einnahme eines Neuroenhancers, der aufgrund der
schnellen Wirkung Personlichkeitsveranderungen nach sich ziehen kénnte, erreicht

werden soll, sondern vielmehr durch kontinuierliches mentales Training (38).
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3 Material und Methoden

3.1 Ziele
Untersuchung der Pravalenz der Einnahme von verschreibungspflichtigen und / oder
illegalen Substanzen von Gesunden mit dem Ziel der geistigen Leistungssteigerung

im Studium oder Berufsleben.

3.2 Einschlusskriterien

3.2.1 Definition Neuroenhancement

Lebenszeitpravalenz der Einnahme von psychoaktiven, verschreibungspflichtigen
(z.B. Methylphenidat, Modafinil, Antidementiva) oder illegalen (z.B. Amphetamine,
Kokain, Ecstacy) Substanzen von gesunden Teilnehmern mit dem Ziel der geistigen
Leistungssteigerung, z.B. Steigerung der Aufmerksamkeit, Konzentration oder
Gedachtnis, fur den Beruf oder das Studium. (39)

3.2.2 Studienarten

Eingeschlossen wurden auf der einen Seite Studien, die eine, zu der der Definition in
dieser Arbeit passende, Definition von Neuroenhancement angegeben haben und
nach verschreibungspflichtigen und / oder illegalen Substanzen gefragt haben, die
zum Neuroenhancement benutzt werden kdnnen. Auf der anderen Seite wurden
Studien eingeschlossen, die nach dem Substanzkonsum von
verschreibungspflichtigen und / oder illegalen Substanzen ohne korrekte Definition des
Begriffes Neuroenhancements gefragt, aber die Moglichkeit zur Auswahl eines
Motives gegeben haben, welches sich mit der Definition von Neuroenhancement
vereinbaren lasst (z.B. Steigerung der akademischen Leistung).

3.2.3 Studienteilnehmer

Teilnehmer an den Studien waren Schuler, Studenten, nicht weiter klassifizierte
Arbeitnehmer oder Arzte, die kein Rezept fur eine in der Definition angegebene
Substanz haben. Allerdings wurden ADHS-Patienten nicht in allen Studien
ausgeschlossen. Wo es moglich war, wurden sie bei der Lebenszeitpravalenz von der
Gesamtmenge abgezogen. Bei den Pravalenzen der Subgruppen war dies allerdings

nicht moglich.
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3.2.4 Ergebnisarten

Ergebnisse von primarem Interesse waren die Pravalenzen fur Neuroenhancement in
verschiedenen Regionen, bei verschiedenen Geschlechtern, Altersgruppen,
Beschaftigungsverhéltnissen, Studiensemestern, Risikogruppen, Ethnizitaten und
Studiengangen. Des Weiteren wurden Informationen Uber Bezugsquellen der
Substanzen, Motive fir Neuroenhancement und die Art der eingenommenen Substanz
gesammelt. AufRRerdem wurde untersucht, ob die Studienteilnehmer von
Neuroenhancement schon einmal gehdort haben, sie Neuroenhancer kennen oder sie
jemals zum Neuroenhancement aufgefordert wurden. Ergebnisse von sekundarem
Interesse waren die Pravalenzen fir Neuroenhancement derer, die an ADHS erkrankt
sind und der Gebrauch legaler Substanzen (z.B. Kaffee oder Ginkgo Biloba) fir
Neuroenhancement, sowie Nebenwirkungen nach der Einnahme von
Neuroenhancern. Die Ergebnisse wurden aus Studien erhoben, die als primares
Untersuchungsziel die Pravalenz von Neuroenhancement, sowie von Studien, die dies

als sekundares Untersuchungsziel betrachtet haben.

3.3 Suchmethoden zur ldentifikation der Studien

Durchsucht wurde das Datenbank-Infosystem (DBIS) der Universitatsbibliothek Mainz
am 03.05.2015 mit folgendem Suchterm

W CCCCCCCCCCCCCCE(("cognitive - enhancement") OR "cognition enhancement") OR
“cognitive doping”) OR "cognitive enhancing”) OR ("cognition enhancing”) OR
"cognitive enhanced”) OR "cognition enhanced") OR neuroenhancement) OR
neuroenhancing) OR "cognitive enhancer") OR "cognition enhancer") OR "cognitive
enhancers") OR "cognition enhancers") OR "brain doping”) OR "brain enhancement")
OR "brain enhancing”) OR "mental enhancement”) OR "mental enhancing") OR "mood
enhancement") OR "mood enhancing") OR "mood enhancer") OR "mood enhancers")

OR neuroenhancers) OR "neuronal enhancement”) OR "neuronal enhancers")"

Das Register enthielt zu dem Zeitpunkt der Suche Studien von folgenden
Datenbanken:

Pubmed: 2000/01 bis 2015/05 (Treffer: 10654);

Web of Science: 2000/01 bis 2015/05 (Treffer: 4651);

Psyndex: 2000/01 bis 2015/05 (Treffer: 4182);

Cochrane: 2000/01 bis 2015 (Treffer: 306)
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AulRerdem wurde eine Suche bei ,Google* mit den Suchtermen ,Cognitive
Enhancement®, ,Neuroenhancement® und ,Gehirndoping“ gestartet. Dabei wurden
jeweils die Treffer der ersten 50 Seiten und die dort verlinkten Studien untersucht. Des
Weiteren wurden die Referenzlisten von relevanten Studien und Metaanalysen
untersucht, um noch weitere Studien zu finden.

Eingeschlossen wurden weitestgehend Studien auf Englisch oder Deutsch. AulRerdem
wurde eine Studie auf Spanisch verwendet, die in einer Referenzliste gefunden
wurde.! Weitere Informationen tiber unveroffentlichte Studien wurden von Prof. Dr. Dr.

Andreas Franke bezogen.

3.4  Studienwahl

Die durch die Suchstrategien erhaltenen Studien wurden untersucht und die
Irrelevanten wurden anhand des Titels und des Abstracts ausgeschlossen. Die
potentiell relevanten Studien wurden dann weiter begutachtet und mit den
Einschlusskriterien verglichen. Falls Zweifel aufkamen, ob eine Studie ein- oder

ausgeschlossen werden soll, wurde dies mit Prof. Dr. Dr. Franke diskutiert.

3.5 Datenerhebung

Daten wurden aus den veréffentlichten Studien erhoben. Fir die binaren Daten wurde
die Menge an befragten Studienteilnehmern insgesamt und die fir jede Subgruppe
sowie die Anzahl derer, die mindestens einmal in ihrem Leben Neuroenhancement
ausgeubt haben, bendtigt. Um weitere Eigenschaften der Neuroenhancer
herauszufinden, wurden dartber hinaus Daten aus Befragungen speziell dieser
Gruppe extrahiert. Wo es moglich war, wurden absolute Zahlen fir die Analyse
verwendet. Allerdings wurden in mehreren Studien die Ergebnisse lediglich als relative
Zahlen angegeben. Hier wurden die absoluten Zahlen so genau wie es geht aus der
Gesamtmenge der Befragten berechnet. In 15 Studien wurde fir die
Neuroenhancement-Definition ein Motiv verwendet, wodurch die Daten der
Subgruppen, die sich auf die Pravalenz des generellen Substanzkonsums beziehen,

nicht verwendet werden kénnen, da dies nicht mit den anderen Studien vergleichbar

1 Diese wurde von Celine Rust, die Spanisch im MA. Ed. studiert, Ubersetzt.
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ware.? Es wurden nur Daten verwendet, die in mindestens zwei Studien vergleichbar
waren. Da die Ergebnisse in vielen Studien anders dargestellt wurden, mussten an
einigen Punkten Kompromisse eingegangen werden, um sie miteinander vergleichen

zu koénnen.

Die Altersgruppen der Neuroenhancer wurden in vier Studien angegeben. Dabei
wurden folgende Einteilungen fur die Angabe der Lebenszeitpravalenz verwendet:
Herman, L. et. al. (2011) (18-21, 22-25, 26-29, >30 Jahre), Boesel, K. et. al. (2013)
(18-19, 20-24, 25-29, 30-34, 35-39 Jahre), Kordt, M. et. al. (2015) (20-24, 25-29, 30-
34, 35-39, 40-44, 45-50 Jahre). Bei der 12-Monatspravalenz wurden die Altersgruppen
der Neuroenhancer folgendermalien eingeteilt: Lange, C. et. al. (2011) (18-29, 30-44,
45-64, >65 Jahre), Kordt, M. et. al. (2015) (20-29, 30-39, 40-50 Jahre). Um die weiteren
statistischen Berechnungen durchfiihren zu kdnnen, mussten neue Altersgruppen

gewahlt werden.3

Bei der Pravalenz fir Neuroenhancement von Risikogruppen wurde untersucht, wie
hoch sie von Befragten mit einem Abh&ngigkeitsproblem ist. Herman, L. et. al. (2011)
gaben dies fir Befragte an, die Alkohol-/Drogenmissbrauch betreiben oder davon
abhangig sind. Zum besseren Vergleich wurde fir die Kategorien Alkohol und Drogen
die Gruppe der Drogenkonsumenten und die der Abhéngigen zu den Gruppen
,Befragte mit einem Alkoholproblem® und ,Befragte, die vorher schon Erfahrung mit
illegalen Drogen gemacht haben, zusammengefasst. Arria, A.M. et. al. (2013) fragten
nach der Lebenszeitpravalenz von Leuten mit einem Alkoholproblem und nach der von
Leuten mit einem Cannabisproblem. Letzteres wurde zu der Kategorie ,Befragte, die
vorher schon Erfahrung mit illegalen Drogen gemacht haben® hinzugefligt. Bei Maier,
L.J. et. al. (2013) wurde nach Leuten gefragt, die in ihrem Leben Erfahrung mit Drogen

gemacht haben.?

Des Weiteren wurden bei neun Studien Studenten nur einer Fachrichtung befragt und
bei funf Studien wurde nach der Lebenszeitpravalenz fir Neuroenhancement von
Studenten verschiedener Fachrichtungen gefragt. Allerdings haben vier der funf

Studien die Pravalenz fur mehrere Studiengange gruppiert angegeben. Da die

2 vgl. Kommentar in Kapitel 8.1.1 Charakteristika eingeschlossener Studien
3 Vgl. Kapitel 4.1 Pravalenzen der verschiedenen Altersgruppen
4Vgl. Kapitel 4.1 Pravalenzen der Risikogruppen
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Gruppierungen nicht die gleichen waren, wurden sie nach bestem Ermessen

zusammengefasst.®

Zehn Studien haben Ergebnisse zu den Motiven der Neuroenhancer. Da sich auch
hier die jeweiligen Motive in den verschiedenen Studien im genauen Wortlaut
unterscheiden, wurden sie unter Beriicksichtigung ihrer Uberschneidungengruppiert.®
Das Motiv ,Prufungsangst® von Eickenhorst, P. et. al. (2012) wurde im Ergebnisteil fur
die beiden Motive ,Bessere Leistung in Prufungen® und ,Nervositat /Angst vermindern®
verwendet. Acht der Studien haben die Lebenszeitpravalenz angegeben. Micoulaud-
Franchi, J.A. et. al. (2014) und Deline S. et. al. (2014) haben nur die 12-
Monatspravalenz angegeben. Wenn fir die Neuroenhancement-Definition ein Motiv
verwendet wurde, wurden diese Studien hier ausgeschlossen, da fur N die Gesamtzahl

der Neuroenhancer und nicht die Grundgesamtheit gewahlt wurde.’

Insgesamt gaben acht Studien Quellen an, von denen Neuroenhancer ihre
Substanzen beziehen. Da Franke, A.G. et. al. (2011a) und Schelle, K.J. et. al. (2015)
die Quellen von einzelnen Substanzen und der Rest von allen Substanzen insgesamt,
nach denen in der Studie gefragt wurde, angaben, wurden in den beiden Studien die
Daten von Methylphenidat verwendet, da es in beiden Studien vorkommt und die
hdchste Pravalenz hat. Auch hier wurden die Angaben der Studien nach bestem

Ermessen gruppiert.®

Ob die Neuroenhancer nach dem Konsum Nebenwirkungen verspurt haben, geben
funf Studien an, wobei Rabiner, D.L. et. al. (2009) von denen ausgeschlossen wurde,
da nur ADHS-Patienten befragt wurden. Von den restlichen Studien geben McNiel,
A.D. et. al. (2011), Maier, L.J. et. al. (2013) und Forlini, C. et. al. (2014) die gesamte
Anzahl derer an, die Nebenwirkungen hatten. Bei Maier, L.J. et. al. (2013) wurde die
Anzahl derer, die angaben, keine Nebenwirkungen gehabt zu haben, von der
Gesamtmenge abgezogen, um die gesuchte Menge zu erhalten. Au3erdem wurde bei
McNiel, A.D. et. al. (2011), Bossaer, J.B. et. al. (2013) und Maier, L.J. et. al. (2013)
nach expliziten Nebenwirkungen gefragt. Zu diesen Angaben wurden auch die beiden
Studien McNiel, A.D. et. al. (2011) und Bossaer, J.B. et. al. (2013) miteinbezogen,

obwohl sie sich auf Substanzmissbrauch im Generellen beziehen. Allerdings ist die

5 Vgl. Kapitel 4.1 Pravalenzen der verschiedenen Studiengénge
6 \Vgl. Kapitel 4.2 Motive fiir die Einnahme eines Neuroenhancers

7Vgl. Kapitel 4.2 Motive fur die Einnahme eines Neuroenhancers
8 Vgl. Kapitel 4.2 Bezugsquelle fir Neuroenhancer
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Pravalenz derer, die als Motiv Neuroenhancement gewdahlt haben (bezogen auf die
Pravalenz vom Substanzmissbrauch ohne Motiv), sehr hoch (24/29, 37/44) und, da die
Substanzen in beiden Gruppen die gleichen Nebenwirkungen verursachen kénnen,

wurden sie nicht ausgeschlossen.®

In den eingeschlossenen Studien wurde nach der Einnahme von unterschiedlichen
Substanzen / Substanzgruppen zum Neuroenhancement gefragt. Es wurden
Metaanalysen fur die Pravalenzen von verschreibungspflichtigen Medikamenten,
verschreibungspflichtigen Stimulanzien, illegalen Drogen, verschreibungspflichtigen
Medikamenten oder illegalen Drogen und von einzelnen Substanzen angefertigt.
Wenn in einer Studie dann beispielsweise nur nach der Einnahme von
verschreibungspflichtigen Stimulanzien gefragt wurde, wurde sie in der
Ubergeordneten Kategorie ,verschreibungspflichtige Medikamente” ausgeschlossen.©
In insgesamt sechs Studien wurde nach der Einnahme von Kaffee zum
Neuroenhancement gefragt. Kudlow, P.A. et. al. (2013) fragten allerdings nach der
Einnahme von Kaffee, Tee oder Cola zum Neuroenhancement. Da es sich hierbei aber
um Getranke mit einem &hnlichen Koffeingehalt handelt, wurde die Studie zur

besseren Vergleichbarkeit in die Metaanalyse miteingeschlossen.!

3.6 Datenanalyse

Die erhobenen Daten wurden im Programm Excel als .csv Datei abgespeichert. Die
statistische Auswertung wurde mit verschiedenen statistischen Paketen fur das

Programm R durchgefuhrt.

Die Berechnung der Schatzer der Pravalenzen und Gewichtung der Studien wurde mit
dem Fixed effect model und dem Random-Effects-Modell durchgefiihrt und in einem
Forest Plot graphisch dargestellt. Hierfir wurde das statistische Paket ,meta“
verwendet (40). Zur Beschreibung der Ergebnisse im Text wird, wenn nicht anders
angegeben, das Fixed-Effect-Modell verwendet, da zwar die Heterogenitat zwischen
den Studien sehr hoch ist, aber die grof3eren Studien nicht unterreprasentiert sein
sollen. Die Konfidenzintervalle fir die gepoolte Pravalenzschatzung tragen jedoch
nicht der Heterogenitat Rechnung und sind daher sehr schmal und nur sehr begrenzt

interpretierbar (Nicht zur Ubertragung auf andere Studien geeignet). In Tabellen und

9 Vgl. Kapitel 4.2 Nebenwirkungen
10 vgl. Kapitel 4.3 Substanzgruppen
11 vgl. Kapitel 4.3 OTC-Arzneimittel
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Graphiken werden daher beide Schatzungen parallel berichtet. Zur Quantifizierung der
Heterogenitat zwischen den Studien wurde die Heterogenitatsvarianz Tau-Quadrat

angegeben und Cochrans Q Test durchgefihrt.

Um Unterschiede zwischen den Pravalenzen zweier Subgruppen, deren Merkmale pro
Studie konstant sind, statistisch zu prifen, wurde der Chiquadrat-Test fir Moderatoren
durchgefuhrt. Hierfur wurde das statistische Paket ,metafor” verwendet (41). Da bei
diesem Test die Studien anders gewichtet wurden (fir jede durch den Moderator
definierte Gruppe war eine eigene Heterogenitatsvarianz zugelassen), als bei der
Berechnung des Schatzers, unterscheiden sich die Werte der Pravalenzen. Aus
Grunden der besseren Ubersicht werden zur Beschreibung der Ergebnisse lediglich
die Pravalenzen der urspringlich errechneten Schéatzer verwendet. Die residuale

Heterogenitat zwischen den Studien wurde mit dem Q-Test und dem P-Wert bestimmt.

Wenn die Merkmale fur die untersuchten Studien nicht konstant waren, wurden
signifikante Unterschiede mit der Odds Ratio untersucht. Dies wurde mit dem
statistischen Paket ,meta“ durchgeflihrt (40). Die Ergebnisse wurden mit einem Forest
Plot graphisch dargestellt. Zur Erfassung der Heterogenitat zwischen den Studien

wurde die Tau-Quadrat-Statistik und die I-Quadrat-Statistik angegeben.

Zum Vergleich der Pravalenzen mehrerer Subgruppen wurde eine Netzwerk-
Metaanalyse durchgefuhrt. Hierfir wurde das statistische Paket ,netmeta“ verwendet,
wenn Studien vorlagen, welche Angaben zu mehr als einer Subgruppe enthielten.
Durch die Netzwerk-Metaanalyse werden nur Vergleiche innerhalb von Studien
bertcksichtigt. Die so bestimmten Pravalenzunterschiede stimmen daher nicht mit den
separat berechneten Pravalenzen tberein, erlauben aber einen adaquaten Vergleich.
Angegeben werden die Odds Ratios des Random-Effects-Modells. Die Ergebnisse
wurden mit einem Forest Plot graphisch dargestellt. Die Heterogenitat wurde unter der
Konsistenzannahme geschatzt. Damit wird Heterogenitat innerhalb der Vergleiche und
Heterogenitat zwischen Vergleichen gemeinsam untersucht. Sie wurde mit der Tau-

Quadrat-Statistik quantifiziert, mit Cochrans Q-Test statistisch getestet.

Zur Uberprifung der Starke der Metaanalyse der Lebenszeitpravalenz wurde eine
Sensitivitatsanalyse durchgefihrt. Hierfir wurden zwei weitere Metaanalysen fir die
Lebenszeitpravalenz berechnet. Bei der ersten wurden nur Studien eingeschlossen,
bei denen in der Methodik erwdhnt wurde, dass ADHS-Patienten ausgeschlossen

wurden. Bei der zweiten wurden zuséatzlich dazu nur Studien eingeschlossen, in denen
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Studienteilnehmer gefragt wurden, ob sie psychoaktive, verschreibungspflichtige oder
illegale Substanzen zum Neuroenhancement verwendet haben (Studien, deren
Definition von NE genau mit der dieser Arbeit Ubereinstimmt). Die eingeschlossenen
Studien wurden den ausgeschlossenen Studien gegenubergestellt und mit dem
Chiquadrat-Test fur Moderatoren wurden die Ergebnisse auf signifikante Unterschiede

untersucht.12

3.7 Beschreibung der Studien

Die Beschreibungen der einzelnen ein- und ausgeschlossenen Studien sind im
Anhang 8.1.1 Charakteristika eingeschlossener Studien, beziehungsweise 8.2.2

Charakteristika ausgeschlossener Studien zu finden.

12 Das Kapitel der Datenanalyse wurde durch Unterstiitzung von Dr. Jochem Kénig, Mitarbeiter des
Instituts fur Medizinische Biometrie, Epidemiologie und Informatik (IMBEI) der Universitatsmedizin der
Johannes-Gutenberg-Universitat Mainz verfasst.
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4. Ergebnisse

Insgesamt konnten Daten aus 40 Studien unter Bertcksichtigung der
Einschlusskriterien verwendet werden sowie vier weitere, die lediglich Ergebnisse von
sekundarem Interesse lieferten. In den meisten Metaanalysen mit mehr als drei
Studien zeigte sich eine sehr grol3e Heterogenitat innerhalb der Studien. Wo dies nicht

der Fall war, wird sie zusatzlich im Text beschrieben.

4.1 Pravalenzen der Gesamtheit und der Subgruppen

Gesamtpravalenz

Unter den Befragten aller Studien war die Lebenszeitpravalenz fur die Einnahme von
psychoaktiven, verschreibungspflichtigen oder illegalen Substanzen zur geistigen
Leistungssteigerung im Beruf oder Studium 7.49% (34 Studien), die 12-
Monatspravalenz 4.30% (11 Studien) und die 30-Tagespravalenz 1.18% (2 Studien)
(’=0%, p=0.59). Die Sensitivititsanalyse zeigte beim Vergleich der
Lebenszeitpravalenz der Studien, die ADHS-Patienten ausgeschlossen haben
(8.47%, 26 Studien), mit denen, die ADHS-Patienten nicht ausgeschlossen haben
(5.47%, 8 Studien), keinen signifikanten Unterschied (QM (df=1) =1.70, p=0.19, 34
Studien). Anders war es beim Vergleich der Lebenszeitpravalenz der Studien, deren
Definition von NE genau mit der dieser Arbeit Ubereinstimmt (6.41% [5.64; 7.18], 4
Studien) mit der von Studien, die eine andere Definition von Neuroenhancement
gewahlt haben (7.82%, 30 Studien) (QM (df=1) =5.37, p=0.02, 34 Studien). Fur
Studien, die indirekte Befragungsverfahren eingesetzt haben, zeigte sich beim
Vergleich mit der Gesamtheit eine signifikant hohere Lebenszeitpravalenz (13.50%, 2
Studien, OR=2.04, p<0.01, 2 Studien).*®

Tabelle 1: Gesamtpravalenz (Gepoolte Schéatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Gesamtheit) 34 52150 Fixed effect model 7.49 [7.26; 7.71]
Random-Effects-Modell 8.63 [6.66; 11.12]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98%
12MP (Gesamtheit) 11 28626 Fixed effect model 4.30 [4.06; 4.53]
Random-Effects-Modell 4.27 [2.10; 8.48]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99.2%
30TP (Gesamtheit) 2 5829 Fixed effect model 1.18 [0.91; 1.46]
Random-Effects-Modell 1.19 [0.94; 1.50]
Heterogenitét p=0.5852, 1>=0%
LZP (ADHS-Patienten ausgeschlossen) 26 35083 Fixed effect model 8.47 [8.18; 8.276]
Random-Effects-Modell 9.00 [6.55; 12.24]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98.6%

13 Siehe Tabelle 1-3 und Abbildung 1-9,126
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LZP (ADHS-Patienten nicht 8 17067 Fixed effect model 5.47 [5.13; 5.81]
ausgeschlossen) Random-Effects-Modell 7.28 [ 5.54; 9.49]
Heterogenitét p < 0.01, 1’=93%
LZP (Gleiche Definition)'* 4 3871 Fixed effect model 6.41 [5.64; 7.18]
Random-Effects-Modell 6.43 [4.30; 9.51]
Heterogenitét p<0.01, 1>=90%
LZP (Sonstige Definitionen)® 30 48279 Fixed effect model 7.82[7.58; 8.06]
Random-Effects-Modell 9.35[6.94; 12.48]
Heterogenitét p<0.01, 1>=99%
LZP (Indirektes Befragungsverfahren) 2 6119 Fixed effect model 13.50 [12.64; 14.36]
Random-Effects-Modell 15.55 [9.37; 24.70]
Heterogenitét p<0.01, 1°=97,8%
12MP (Indirektes Befragungsverfahren) 2 7574 Fixed effect model 10.59 [9.90; 11.28]
Random-Effects-Modell 11.04 [3.05; 32.85]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99,7%

Tabelle 2: Gesamtpravalenz (Chiquadrat-Test fir Moderatoren)

Ergebnisname

Studienanzahl

Chiquadrat-Test fur

Heterogenitat

Moderatoren
LZP (ADHS-Patienten ausgeschlossen) vs. 34 QM(df=1) =1.70, p=0.19 QE(df=32)= 1420.63,
LZP (ADHS-Patienten nicht ausgeschlossen) p<0.01
LZP (Gleiche Definition) vs LZP (Sonstige 34 QM(df=1)=5.37, p=0.02 QE(df=32)=1613.90, p<0.01

Definitionen)

Tabelle 3: Gesamtpravalenz (Odds Ratio)

Ergebnisname Studien- | Odds Ratio mit 95%-KI Chi- Heterogenitét
anzahl Quadrat
P-Wert
LZP (Indirektes 2 Fixed effect model: 2.04[1.80;2.31] | <0.01 tau®=0.03
Befragungsverfahren) vs. LZP Random-Effects-Modell: | 2.16 [1.64; 2.83] | <0.01 12=70.4%
(Direktes Befragungsverfahren)

Pravalenzen der Geschlechter

Manner zeigten mit 9.25% (9 Studien) eine signifikant héhere Lebenszeitpravalenz als
Frauen 8.28% (9 Studien) (OR=1.15, p<0.01, 9 Studien). Auch die 12-Monats-
Pravalenz zeigte einen signifikanten Unterschied (OR=1.28; p<0.01, 6 Studien) bei
Mannern (5.22%, 6 Studien) und Frauen (4.68%, 6 Studien). Beide Vergleiche waren

im Random-Effects-Modell &hnlich, aber nicht mehr signifikant.®

Tabelle 4: Geschlechter (Gepoolte Schéatzer)

Ergebnisname Anzahl an Anzahl an Teilnehmern Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Konfidenzintervall)
LZP (Mé&nner) 9 12887 Fixed effect model 9.25 [8.75; 9.75]
Random-Effects-Modell 10.30 [5.81; 17.59]
Heterogenitat p<0.01, 1°=98,8%
LZP (Frauen) 9 12655 Fixed effect model 8.28 [ 7.80; 8.76]
Random-Effects-Modell 8.03 [ 4.60; 13.66]
Heterogenitét p<0.01, 1>=99%
12MP (Manner) 6 7695 Fixed effect model 5.22[4.73;5.72]
Random-Effects-Modell 3.91[1.10; 13.04]
Heterogenitat p<0.01, 1>=99%
12MP (Frauen) 6 8646 Fixed effect model 4.68[4.24; 5.13]
Random-Effects-Modell 3.42[1.12;9.98]
Heterogenitat p<0.01, 1>=99%

14 Siehe Abkirzungsverzeichnis
15 Siehe Abkirzungsverzeichnis
16 Siehe Tabelle 4-5 und Abbildung 10-13, 127, 128
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Tabelle 5: Geschlechter (Odds Ratio)

Ergebnisname Studien- | Odds Ratio mit 95%-KI Chi-Quadrat | Heterogenitat
anzahl P-Wert
LZP (Mé&nner) vs LZP 9 Fixed effect model: 1.15[1.05; 1.26] | <0.01 tau?=0.07
(Frauen) Random-Effects-Modell: | 1.23[0.98; 1.55] | 0.07 1°=76.3% [54.7; 87.6]
12MP (Mannern) vs. 6 Fixed effect model: 1.28[1.10; 1.48] | <0.01 tau?=0.12

12MP (Frauen)

Random-Effects-Modell:

1.13[0.78;1.62] | 0.52

12=71.4% [33.6; 87.7]

Pravalenzen der verschiedenen Altersgruppen

Insgesamt gaben drei Studien Informationen zum Alter der Neuroenhancer. Am

haufigsten wurde im Alter von 22-25 / 20-24 Jahren Neuroenhancement betrieben

(7.52%, 3 Studien). Allerdings konnten in der Netzwerkanalyse keine signifikanten

Unterschiede festgestellt werden. Auch fir die 12-Monats-Pravalenz konnte kein

Unterschied in den Altersgruppen der 18-29/20-29- , beziehungsweise der 30-44/30-

39-jahrigen festgestellt werden (OR=1.06, p=0.75, 2 Studien). Bis auf in der Gruppe

der 22-25 / 20-24-jahrigen gab es keinen Hinweis auf Heterogenitat.1’

Tabelle 6: Altersgruppen (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahl Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
an Teilnehmern Konfidenzintervall)
Studien
LZP (18-21/18-19 Jahre) 2 32 Fixed effect model 3.12
Random-Effects-Modell 4.55[0.92; 19.71]
Heterogenitét p=0.94, 1°’=0%
LZP (22-25/20-24 Jahre) 3 785 Fixed effect model 7.52 [5.67; 9.36]
Random-Effects-Modell 7.69 [4.25; 13.53]
Heterogenitét p=0.0044, 1>=81,6%
LZP (26-29/25-29 Jahre) 3 1032 Fixed effect model 6.30 [4.82; 7.78]
Random-Effects-Modell 6.33[4.99; 7.99]
Heterogenitat p=0.6592, 1>=0%
LZP (30-34 Jahre) 2 683 Fixed effect model 6.44 [4.60; 8.28]
Random-Effects-Modell 6.45 [4.83; 8.55]
Heterogenitat p=0.7884, 1>=0%
LZP (35-39 Jahre) 2 823 Fixed effect model 5.47 [3.91; 7.02]
Random-Effects-Modell 5.54 [4.16; 7.32]
Heterogenitat p=0.5536, 1>=0%
LZP (> 30 Jahre) 3 7515 Fixed effect model 5.15 [4.65; 5.65]
Random-Effects-Modell 5.16 [4.68; 5.68]
Heterogenitat p=0.8256, 1>=0%
12MP (18-29/20-29 Jahre) 2 1899 Fixed effect model 2.69 [1.96; 3.41]
Random-Effects-Modell 2.70 [2.06; 3.54]
Heterogenitat p=0.4476, 1>=0%
12MP (30-44/30-39 Jahre) 2 2936 Fixed effect model 2.59 [2.01; 3.16]
Random-Effects-Modell 2.59 [2.07; 3.23]
Heterogenitat p=0.7108, 1>=0%

Tabelle 7: Altersgruppen (Odds Ratio)

Ergebnisname

Studien-
anzahl

12MP 18-29/20-29 vs. 12MP 2

30-44/30-39 Jahren

Odds Ratio mit 95%-KI Chi-Quadrat | Heterogenitat
P-Wert

Fixed effect model: 1.06 [0.74; 1.52] | 0.75 tau?=0

Random-Effects-Modell: ~ 1.06 [0.74; 1.52] | 0.75 12=0.0%

17 Siehe Tabelle 6-8 und Abbildung 14-21, 129, 140
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Tabelle 8: Altersgruppen (Netzwerkanalyse)

18-21/18-19 J.

22-25/20-24 J.

26-29/25-29 J.

30-34 J.

35-39 J.

18-21/18-19 J.

0.57 [0.11; 3.06]

0.57 [0.10; 3.12]

0.52 [0.09; 2.93]

0.62 [0.11; 3.45]

22-25/20-24 J.

1.74[0.33; 9.29]

0.99 [0.65; 1.52]

0.91 [0.56; 1.49]

1.07 [0.66; 1.74]

26-29/25-29 J.

1.76 [0.32; 9.62]

1.01 [0.66; 1.54]

0.92 [0.62; 1.37]

1.08 [0.73; 1.61]

30-34 J.

1.91 [0.34; 10.65]

1.09 [0.67; 1.78]

1.08[0.73; 1.62]

1.17 [0.77; 1.80]

35-39 J.

1.62 [0.29; 9.08]

0.93 [0.57; 1.51]

0.92 [0.62; 1.37]

0.85 [0.56; 1.31]

tau?=0; I’=0%; Q (d.f.=5) =1.48; p=0.92

Publikationsort der Studie

In  Deutschland wurden zwo6lf Studien publiziert, in  denen nach der
Lebenszeitpravalenz gefragt wurde. Diese betrug 7.18%. Insgesamt wurden in Europa
18 Studien verdffentlicht, aus denen eine Pravalenz von 6.99% errechnet werden
konnte. Bei 14 US-amerikanischen Studien konnte eine Pravalenz von 9.44% ermittelt
werden. In zwei Studien, die aus Kanada und Australien kamen, war sie 5.34%. Der
Chiquadrat-Test fur Moderatoren ergab einen signifikanten Unterschied zwischen den
Lebenszeitpravalenzen der Studien aus Europa und denen aus den USA (QM(df=1)
=4.400, p=0.04, 32 Studien). Darlber hinaus betrug die 12-Monats-Pravalenz in sechs

deutschen Studien 4.53% und in neun europaischen Studien 4.20%.18

Tabelle 9: Publikationsort der Studie (Gepoolte Schétzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (USA) 14 11889 Fixed effect model 9.44 [8.91; 9.96]
Random-Effects-Modell 11.47 [6.26; 20.08]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99%
LZP (Deutschland) 12 33801 Fixed effect model 7.18 [6.91; 7.46]
Random-Effects-Modell 6.82 [5.10; 9.05]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98%
LZP (Europa) 18 38425 Fixed effect model 6.99 [6.73; 7.24]
Random-Effects-Modell 6.99 [5.49; 8.87]
Heterogenitat p<0.01, 1>=97%
LZP (Sonstige Lander) 2 1836 Fixed effect model 5.34 [4.31; 6.37]
Random-Effects-Modell 7.15 [1.49; 28.19]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98,4%
12MP (Deutschland) 6 20972 Fixed effect model 4.53 [4.25; 4.82]
Random-Effects-Modell 3.23 [1.08; 9.25]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99,5%
12MP (Europa) 9 28150 Fixed effect model 4.20 [3.96; 4.43]
Random-Effects-Modell 3.48 [1.58; 7.50]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99,4%

Tabelle 10: Publikationsort der Studie (Chiquadrat-Test fir Moderatoren)

Ergebnisname Studienanzahl | Chiquadrat-Test fir

Moderatoren

Heterogenitat

LZP (Europa) vs. LZP (USA) 32 QM(df=1) =4.400, p=0.04 QE(df=30) =1355.04, p<0.01
LZP (USA) vs. LZP (Sonstige Lander) 16 QM(df=1) =0.89, p=0.35 QE(df=14) =898.57, p<0.01
LZP (Europa) vs. LZP (Sonstige Lander) 20 QM(df=1) =0.07, p=0.79 QE(df=18) =523.81, p<0.01

18 Siehe Tabelle 9-10 und Abbildung 22-27
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Pravalenzen der verschiedenen Ethnizitat

Kaukasische Befragte hatten mit 35.50% (2 Studien) eine signifikant hdhere
Lebenszeitpravalenz (OR=1.84, p=0.01, 2 Studien) als nicht-kaukasische Befragte
(21.43%, 2 Studien).t®

Tabelle 11: Ethnizitat (Gepoolte Schétzer)

Ergebnisname Anzahl an | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Kaukasische Befragte) 2 924 Fixed effect model 35.50 [32.41; 38.58]
Random-Effects-Modell 25.55 [7.70; 58.51]
Heterogenitét p<0.01, 1>=97,7%
LZP (Nicht-kaukasische Befragte) 2 364 Fixed effect model 21.43 [17.21; 25.64]
Random-Effects-Modell 12.58 [1.67; 54.92]
Heterogenitét p<0.01, 1°=95,2%

Tabelle 12: Ethnizitat (Odds Ratio)

Ergebnisname Studien- | Odds Ratio mit 95%-KI Chi-Quadrat | Heterogeni-
anzahl P-Wert tat
LZP (Kaukasische Befragte) vs. 2 Fixed effect model: 1.84[1.37;2.47] | 0.01 tau?=0.14
LZP /Nicht-Kaukasische Befragte) Random-Effects- 2.11[1.09; 4.08] | 0.03 12=49.4%
Modell:

Pravalenzen verschiedener Beschéftigungsverhaltnisse

Schiler gaben zu 7.40% (2 Studien) an bereits einmal in ihrem Leben
Neuroenhancement betrieben zu haben. In 34 Studien wurden Studenten zum Thema
Neuroenhancement befragt. Es konnte eine Lebenszeitpravalenz von 7.97% (30
Studien) und eine 12-Monatspravalenz von 13.62% (6 Studien) ermittelt werden.
Erwerbstéatige wurden in sechs Studien befragt. Hier zeigte sich eine
Lebenszeitpravalenz von 6.27% (3 Studien) und eine 12-Monats-Pravalenz von 2.49%
(5 Studien). Durch den Chiquadrat-Test fur Moderatoren konnte bei Studenten eine
hdhere Lebenszeitpravalenz gegentuber der von Erwerbstéatigen festgestellt werden
(QM(df=1) =4.23, p=0.04, 33 Studien). Bei der 12-Monats-Pravalenz waren die
Unterschiede nicht signifikant (QM(df=1) =3.17, p=0.08, 11 Studien), wie auch beim
Vergleich der Lebenszeitpravalenzen von Schilern und Erwerbstatigen (QM(df=1)
=0.17, p=0.68, 5 Studien), beziehungsweise von Schilern und Studenten (QM(df=1)
=0.17, p=0.68, 32 Studien). Bei mannlichen Studenten war die Lebenszeitpravalenz
(17.04%, 6 Studien) signifikant hoher (OR=1.21, p<0.01, 6 Studien) als die der
weiblichen Studenten (14.28% [13.24; 15.31], 6 Studien). Ebenso war die 12-
Monatspravalenz beim Vergleich von méannlichen Studenten (19.44%, 3 Studien) mit

weiblichen Studenten (13.58%, 3 Studien) deutlich héher (OR=1.53, p=0.01, 3

19 Siehe Tabelle 11-12 und Abbildung 28-29, 130
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Studien), wobei diese

Erwerbstétige

Manner

hatten

im Random-Effects-Modell
mit 5.46% (2

eine

nicht mehr signifikant war.
Studien)

geringere

Lebenszeitpravalenz als Frauen (6.55%, 2 Studien) (OR=0.83, p=0.04, 2 Studien). Im

Random-Effects-Modell konnte ein &ahnliches Ergebnis ermittelt werden, welches

allerdings nicht signifikant war. Die 12-Monatspréavalenz war fur erwerbstéatige Manner
(2.27%, 3 Studien) und Frauen (2.26%, 3 Studien) annahernd gleich.?°

Tabelle 13: Beschéftigungsverhaltnis (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Schiiler) 2 1554 Fixed effect model 7.40 [6.10; 8.70]
Random-Effects-Modell 7.67 [2.08; 24.58]
Heterogenitét p<0.01, 1°=97,9%
LZP (Studenten) 30 38895 Fixed effect model 7.97 [7.70; 8.24]
Random-Effects-Modell 8.74 [6.47; 11.70]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98,5%
LZP (Weibliche Studenten) 6 4364 Fixed effect model 14.28 [13.24; 15.31]
Random-Effects-Modell 10.03 [4.98; 19.20]
Heterogenitat p<0.01, 1°=97,4%
LZP (Ménnliche Studenten) 6 4120 Fixed effect model 17.04 [15.89; 18.19]
Random-Effects-Modell 14.65 [7.27; 27.32]
Heterogenitét p<0.01, 1°=97,6%
12MP (Studenten) 6 4453 Fixed effect model 13.62 [12.61; 14.63]
Random-Effects-Modell 6.60 [2.78; 14.84]
Heterogenitét p<0.01, 1°=97,3%
12MP (Weibliche Studenten) 3 1929 Fixed effect model 13.58 [12.05; 15.11]
Random-Effects-Modell 4.56 [0.98; 18.81]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99%
12MP (Mannliche Studenten) 3 1332 Fixed effect model 19.44 [17.32; 21.57]
Random-Effects-Modell 7.67 [1.52; 30.88]
Heterogenitét p<0.01, 1°=95%
LZP (Erwerbstétige) 3 8991 Fixed effect model 6.27 [5.77; 6.77]
Random-Effects-Modell 6.53 [4.80; 8.83]
Heterogenitét p<0.01, 1>=92%
LZP (Weibliche Erwerbstatige) 2 3727 Fixed effect model 6.55 [5.75; 7.34]
Random-Effects-Modell 6.52 [5.65; 7.52]
Heterogenitat p=0.25, 1>=25%
LZP (Mé&nnliche Erwerbstatige) 2 4307 Fixed effect model 5.46 [4.78; 6.13]
Random-Effects-Modell 4.98 [2.87; 8.53]
Heterogenitat P<0.01, 1>=93%
12MP (Erwerbstatige) 5 18284 Fixed effect model 2.49 [2.26; 2.71]
Random-Effects-Modell 2.64 [1.83; 3.80]
Heterogenitat p<0.01, 1°=93%
12MP (Mannliche Erwerbstéatige) 3 5939 Fixed effect model 2.27 [1.89; 2.65]
Random-Effects-Modell 2.17 [1.00; 4.66]
Heterogenitat p<0.01, 1°=93%
12MP (Weibliche Erwerbstétige) 3 6106 Fixed effect model 2.26 [1.89; 2.63]

Random-Effects-Modell
Heterogenitét

2.69 [1.38; 5.19]
p<0.01, 12=93%

Tabelle 14: Beschaftigungsverhaltnis (Chiquadrat-Test fir Moderatoren)

Ergebnisname Studiena | Chiquadrat-Test fir Heterogenitét

nzahl Moderatoren
LZP (Schiiler) vs. LZP (Studenten) 32 QM(df=1) =0.17, p=0.68 | QE(df=30) =1398.94, p<0.01
LZP (Schiler) vs. LZP (Erwerbstétige) 5 QM(df=1) =0.20, p=0.66 | QE(df=3) =63.25, p<0.01
LZP (Studenten)vs. LZP (Erwerbstétige) 33 QM(df=1) =4.23, p=0.04 | QE(df=31) =1384.32, p<0.01
12MP (Erwerbstétige) vs. 12MP (Studenten) 11 QM(df=1) =3.17, p=0.08 | QE(df=9) =531.28, p<0.01

20 Siehe Tabelle 13-15 und Abbildung 30-42, 131-134

33



Tabelle 15: Beschaftigungsverhaltnis (Odds Ratio)

Ergebnisname Studie | Odds Ratio mit 95%-KI Chi- Heterogenitat
nanza Quadrat
hi P-Wert
LZP (Méannliche 6 Fixed effect model: 1.21[1.07;1.37] | 0.01 tau®=0.03
Studenten) vs. LZP Random-Effects-Modell: ~ 1.32 [1.05; 1.67] | 0.01 12=37.4% [0.0; 75.1]
(Weibliche Studenten)
12MP (Mannliche 3 Fixed effect model: 1.53[1.27;1.86] | 0.01 tau?=0.11
Studenten) vs. 12MP Random-Effects-Modell: ~ 1.58 [0.88; 2.84] | 0.13 12=27.7% [0.0; 92.5]
(Weibliche Studenten)
LZP (Mé&nnliche 2 Fixed effect model: 0.83[0.69; 0.99] | 0.04 tau?=0.07;
Erwerbstatige) vs. LZP Random-Effects-Modell:  0.77[0.51; 1.17] | 0.23 12=76.4% [0.0; 94.6]
(Weibliche Erwerbstatige)
12MP (Ménnliche 3 Fixed effect model: 0.93[0.73; 1.19] | 0.58 tau?=0.07
Erwerbstatige) vs. 12MP Random-Effects-Modell:  0.85[0.57; 1.28] | 0.44 12=55.5% [0.0; 87.3]
(Weibliche Erwerbstatige)

Pravalenzen der verschiedenen Studiengdnge

Die Lebenszeitpravalenz der Studenten der Human-, Veterinar- und Zahnmedizin
betrug 10.77% (10 Studien). Beim Vergleich mit allen anderen Studiengangen (7.61%,
6 Studien) zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (OR=1.21, p=0.08, 5 Studien).
Neben dem Vergleich von Medizinstudenten mit Nicht-Medizinstudenten wurde
aulBerdem noch die Lebenszeitpravalenz weiterer Studienganggruppierungen
miteinander verglichen. So zeigte sich fur Studenten der Forst-, Agrar- und
Umweltwissenschaften eine Pravalenz von 10.26% (2 Studien) (p=0.39, 1°=0%), fur
Studenten der Medizin, Psychologie und Pharmazie von 9.76% (11 Studien), far
Studenten aus dem Bereich der Kunst, Gestaltung und Medien von 8.76% (2 Studien)
(p=0.89, 1°=0%), fur Ingenieur- und Naturwissenschaftsstudenten von 8.37% (3
Studien) (p<0.01, 1°=98,1%), fuir Sportwissenschaftsstudenten von 8.27% (2 Studien)
(p=0.10, 1°=63,2%), fir Studenten der Rechts-, Wirtschaft- und Sozialwissenschaften
von 7.33% (4 Studien) (p<0.01, 1°=95,6%) und fur Erziehungs- Kultur- und
Kommunikationswissenschaftsstudenten von 4.71% (3 Studien) (p<0.01, 1°=92,6%).
Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Pravalenzen aller

Studiengange gefunden werden.?!

Tabelle 16: Studiengang (Gepoolte Schéatzer)

Ergebnisname Anzahl an | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Studenten der Human-, 10 2303 Fixed effect model 10.77 [9.50; 12.03]
Veterinar- und Zahnmedizin) Random-Effects-Modell 10.41 [7.41; 14.43]
Heterogenitét p<0.01, 1°=83,7%
LZP (Studenten der Forst-, Agrar- | 2 380 Fixed effect model 10.26 [7.21; 13.31]
und Umweltwissenschaften) Random-Effects-Modell 10.34 [7.65; 13.85]
Heterogenitét p=0.39, 1>=0%
LZP (Studenten der Medizin, 11 4038 Fixed effect model 9.76 [8.84; 10.67]
Psychologie und Pharmazie) Random-Effects-Modell 9.07 [6.15; 13.18]
Heterogenitét p<0.01, 1>=92%

21 Siehe Tabelle 16-18 und Abbildung 43-54, 135, 141
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LZP (Studenten der Kunst, 2 194 Fixed effect model 8.76 [4.78; 12.74]
Gestaltung und Medien) Random-Effects-Modell 8.77 [5.52; 13.65]
Heterogenitét p=0.89, 1>=0%
LZP (Studenten der 2 2148 Fixed effect model 8.71 [7.51; 9.90]
Ingenieurwissenschaften) Random-Effects-Modell 8.43 [2.99; 21.55]
Heterogenitét p<0.01, I’=
LZP (Studenten der Ingenieur- 3 4575 Fixed effect model 8.37 [7.57; 9.17]
und Naturwissenschaften) Random-Effects-Modell 7.07 [2.82; 16.62]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98,1%
LZP (Studenten der 2 278 Fixed effect model 8.27 [5.04; 11.51]
Sportwissenschaften) Random-Effects-Modell 9.51 [4.64; 18.52]
Heterogenitét p=0.10, 1°=63,2%
LZP (Studenten der 2 2343 Fixed effect model 8.19 [7.08; 9.31]
Naturwissenschaften) Random-Effects-Modell 7.87 [2.55; 21.78]
Heterogenitét p<0.01, I’=
LZP (Nicht-Medizinstudenten) 6 12740 Fixed effect model 7.61[7.15; 8.07]
Random-Effects-Modell 7.32 [4.13; 12.63]
Heterogenitét p<0.01, 1°>=98%
LZP (Studenten der Rechts-, 4 3562 Fixed effect model 7.33[6.47; 8.18]
Wirtschaft- und Random-Effects-Modell 7.37 [3.48; 14.94]
Sozialwissenschaften) Heterogenitat p<0.01, 1°=95,6%
LZP (Studenten der Pharmazie) 4 1602 Fixed effect model 6.80 [5.57; 8.04]
Random-Effects-Modell 6.44 [2.64; 14.86]
Heterogenitét p<0.01, 1=
LZP (Studenten der Erziehungs- 3 1974 Fixed effect model 4.71 [3.78; 5.65]
Kultur- und Random-Effects-Modell 8.03 [3.17; 18.88]
Kommunikationswissenschaften) Heterogenitét p<0.01, 1°=92,6%

Tabelle 17: Studiengang (Odds Ratio)

Ergebnisname Studiena | Odds Ratio mit 95%-KI Chi-Quadrat | Heterogenitat
nzahl P-Wert
LZP (Studenten der 5 Fixed effect model: 1.21[0.98; 1.49] | 0.08 tau?=0.10
Human-, Veterinar- und Random-Effects-Modell: | 1.08 [0.70; 1.66] | 0.73 12=53.0% [0.0;
Zahnmedizin) vs. LZP von 82.7]
(Nicht-Medizinstudenten)
Tabelle 18: Studiengang (Netzwerkanalyse)
FAU INW KGM MPP RWW SEKK Sp
FAU - 1.22 [0.61; 0.73[0.28; 1.05[0.53; 0.92[0.46; 1.10[0.53; 1.17 [0.51;
2.43] 1.88] 2.09] 1.83] 2.28] 2.67]
INW 0.82[0.41; - 0.60 [0.25; 0.86 [0.48; 0.75[0.42; 0.90 [0.49 - 0.96 [0.45;
1.64] 1.42] 1.54] 1.36] 1.67] 2.03]
KGM 1.38 [0.53; 1.68 [0.70; - 1.44 [0.60; 1.27 [0.53; 1.52[0.63; 1.60 [0.59;
3.55] 4.01] 3.45] 3.02] 3.66] 4.36]
MPP 0.95[0.48; 1.16 [0.65; 0.69 [0.29; - 0.88 [0.50; 1.05 [0.57; 1.11 [0.53;
1.90] 2.09] 1.66] 1.54] 1.94] 2.36]
RWW 1.09 [0.55; 1.33[0.74; 0.79 [0.33; 1.14 [0.65; - 1.20 [0.64; 1.27 [0.60;
2.16] 2.38] 1.89] 2.00] 2.22] 2.69]
SEKK 0.91 [0.44; 1.11 [0.60; 0.66 [0.27; 0.95[0.51; 0.84 [0.45; - 1.06 [0.48;
1.88] 2.05] 1.59] 1.76] 1.55] 2.33]
Sp 0.86 [0.37; 1.05 [0.49; 0.62[0.23; 0.90 [0.42; 0.79[0.37; 0.94 [0.43; -
1.96] 2.22] 1.69] 1.90] 1.67] 2.07]

tau?=0.19; 1>=72.9%; Q (d.f.=10) =36.88; p<0.01

Pravalenzen in verschiedenen Collegejahren

Studenten im dritten Collegejahr (14.10%, 3 Studien) (p=0.32, 1°=12.3%) zeigten eine

nicht signifikant hoéhere Lebenszeitpravalenz (OR=1.49, p=0.37, 2 Studien), als

Studenten

im zweiten Collegejahr

(12.65%,

2 Studien) (p=0.18,

12=44,9%).
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Heterogenitat konnte sowohl innerhalb der beiden Gruppen, als auch beim Vergleich

dieser (tau®=0, 1°=0.0%), nicht nachgewiesen werden.??

Tabelle 19: Collegejahr (Gepoolte Pravalenz)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-

Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)

LZP (Studenten im 3. 3 227 Fixed effect model 14.10 [9.57; 18.62]

Collegejahr) Random-Effects-Modell 14.05 [9.55; 20.20]
Heterogenitit p=0.32, 1’=12.3%

LZP (Studenten im 2. 2 166 Fixed effect model 12.65[7.59; 17.71]

Collegejahr) Random-Effects-Modell 13.51 [7.62; 22.82]
Heterogenitat p=0.18, 1°=44,9%

Tabelle 20: Collegejahr (Odds Ratio)

Ergebnisname Studienan | Odds Ratio mit 95%-KI Chi-Quadrat | Heterogenitat
zahl P-Wert

LZP (Studenten im 3. 2 Fixed effect model: 1.49[0.62; 3.56] | 0.37 tau?=0

Collegejahr) vs. LZP Random-Effects-Modell: | 1.50 [0.62; 3.56] | 0.37 12=0.0%

(Studenten im 2.
Collegejahr)

Pravalenzen in Risikogruppen

Befragte,

die Alkoholmissbrauch betreiben,

zeigten

eine deutlich hohere

Lebenszeitpravalenz als die Gesamtheit (45.61%, 2 Studien) (OR=2.58, p=0.01, 2

Studien). Auch unter denjenigen, die in ihrem Leben Erfahrungen mit illegalen Drogen

gemacht haben, war die Lebenszeitpravalenz signifikant hoher (23.50%, 3 Studien)
(OR=1.90, p<0.01, 3 Studien). Aul3erdem war die Lebenszeitpravalenz bei ADHS-

Patienten, die ihre Medikamente zum Neuroenhancement missbrauchen, deutlich
hoher (30.75%, 8 Studien) (OR=2.40, p<0,01, 7 Studien).??

Tabelle 21: Risikogruppe (Gepoolte Schétzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Alkoholproblem) 2 399 Fixed effect model 45.61 [40.73; 50.50]
Random-Effects-Modell 38.90 [12.77; 73.47]
Heterogenitat p<0.01, 1°=97,5%
LZP (Erfahrung mit illegalen 3 2983 Fixed effect model 23.50 [21.98; 25.02]
Drogen) Random-Effects-Modell 39.99 [13.99; 73.19]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98%
ADHD-Patienten, die aktuell mit 5 315 Fixed effect model 64.76 [59.49; 70.04]
Methylphenidat behandelt wurden Random-Effects-Modell 79.63 [53.34; 93.04]
Heterogenitat p<0.01, 1°=91,5%
LZP (ADHD-Patienten) 8 452 Fixed effect model 30.75 [26.50; 35.01]
Random-Effects-Modell 28.94 [18.13; 42.81]
Heterogenitat p<0.01, 1°=83,6%

22 Siehe Tabelle 19-20 und Abbildung 55-56, 136

23 Siehe Tabelle 21-22 und Abbildung 57-60, 137-139
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Tabelle 22: Risikogruppe (Odds Ratio)

Ergebnisname Studienan | Odds Ratio mit 95%-KI Chi-Quadrat | Heterogenitat
zahl P-Wert

LZP (Alkoholproblem) vs. 2 Fixed effect model: 2.58 [2.00; 3.33] | 0.01 tau®=0.11

LZP (Gesamtheit) Random-Effects-Modell: | 2.93[1.69; 5.10] | 0.01 1°=64.8%

LZP (Erfahrung mit 3 Fixed effect model: 1.90[1.70; 2.12] | 0.01 tau?=0.47

illegalen Drogen) vs. LZP Random-Effects-Modell: | 3.44 [1.52; 7.75] | 0.0029 12=93.5% [84.5;

(Gesamtheit) 97.3]

LZP (ADHD-Patienten) vs 7 Fixed effect model: 2.40[1.85; 3.12] | 0.01 tau?=0.47

LZP (Gesamtheit) Random-Effects-Modell: | 2.66 [1.39; 5.06] | 0.01 12=74.8% [46.4;
88.1]

4.2 Wissen, Bezugsquellen, Motive und Nebenwirkungen

Wissen um Neuroenhancement

Insgesamt haben 87.10% (5 Studien) der Studienteilnehmer von dem Begriff
Hirndoping oder einem seiner Synonyme gehort. 27.47% (6 Studien) kennen
jemanden, der eine Substanz zur geistigen Leistungssteigerung bereits eingenommen

hat und 14.14% (4 Studien) wurde es schon einmal empfohlen.?*

Tabelle 23: Wissen um Neuroenhancement (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
Befragte, die von 5 17197 Fixed effect model 87.10 [86.60; 87.60]
Neuroenhancement gehort haben Random-Effects-Modell 87.31[80.37; 92.04]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98.9%
Befragte, die jemanden kennen, 6 12548 Fixed effect model 27.47 [26.69; 28.25]
der Neuroenhancer eingenommen Random-Effects-Modell 35.49 [27.17; 44.80]
hat Heterogenitét p<0.01, 1>=97.9%
Befragte, denen empfohlen wurde | 4 5602 Fixed effect model 14.14 [13.23; 15.05]
Neuroenhancement zu betreiben Random-Effects-Modell 11.93 [4.35; 28.75]
Heterogenitét p<0.01, 1°=98.9%

Bezugsquelle fiir Neuroenhancer

Als Bezugsquelle fir Neuroenhancer wurde von den Befragten aller Studien mit
32.17% (4 Studien) am haufigsten der Doktor angegeben. Signifikanz konnte beim
Vergleich mit den Kategorien Freunde/Familie (OR=4.67), Internet (OR=9.65) und
Arztmuster (OR=20.05) festgestellt werden. Am zweithaufigsten wurden die
Substanzen direkt aus der Apotheke bezogen (19.34%, 4 Studien). Es zeigte sich ein
signifikanter Unterschied zum erhaltenen Arztmuster (OR=8.52) und dem Bezug Ubers
Internet (OR=4.10). Uber Kommilitonen haben 14.40% (2 Studien) Neuroenhancer
erhalten. 12.96% (7 Studien) gaben als Quelle Freunde oder die Familie an. Es zeigte

sich ein signifikanter Unterschied zum Arztmuster (OR=4.29). Deutliche Hinweise auf

24 Siehe Tabelle 23 und Abbildung 61-63
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Heterogenitat konnten in allen Subgruppen, bis auf diejenigen, die ihre Neuroenhancer

von Kommilitonen beziehen (p=0.16, 1°=48,9%), nachgewiesen werden.?®

Tabelle 24: Bezugsquelle fiir Neuroenhancer (Gepoolte Schétzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
Doktor 4 1063 Fixed effect model 32.17 [29.36; 34.98]
Random-Effects-Modell 64.19 [13.88; 95.22]
Heterogenitét p<0.01, tau?=5.72, 1°=96,7%
Apotheke 4 1184 Fixed effect model 19.34 [17.09; 21.59]
Random-Effects-Modell 36.08 [14.43; 65.39]
Heterogenitéat p<0.01, tau?=1.42, 1°=97,9%
Kommilitonen 2 889 Fixed effect model 14.40 [12.09; 16.71]
Random-Effects-Modell 9.53 [1.90; 36.49]
Heterogenitéat p=0.16, tau?=0.99, 1°=48,9%
Freunde, Familie 7 1242 Fixed effect model 12.96 [11.09; 14.83]
Random-Effects-Modell 36.90 [16.14; 63.97]
Heterogenitéat p<0.01, tau?=2.03, 1°=96,1%
Arztmuster 2 304 Fixed effect model 9.54 [6.24; 12.84]
Random-Effects-Modell 8.95 [3.82; 19.57]
Heterogenitét p=0.03, tau?=0.34, 1°=78,3%
Internet 5 1204 Fixed effect model 7.06 [5.61; 8.51]
Random-Effects-Modell 12.06 [5.79; 23.44]
Heterogenitét p<0.01, tau?=0.68, 1°=89,7%
Tabelle 25: Bezugsquelle fir Neuroenhancer (Netzwerkanalyse)
Apotheke Arztmuster Doktor Freunde/Familie | Internet Kommilitonen
Apotheke - 8.52 [2.44; 0.43[0.13; 1.99[0.77; 5.14] | 4.10[1.50; 1.67 [0.38;
29.82] 1.39] 11.23] 7.24]
Arztmuster 0.12[0.03; - 0.05 [0.01; 0.23[0.07; 0.48 [0.14; 0.20 [0.03;
0.41] 0.21] 0.80] 1.68] 1.10]
Doktor 2.35[0.72; 20.05 [4.75; - 4.67 [1.57; 9.65 [3.13; 3.92 [0.86;
7.70] 84.62] 13.87] 29.76] 17.91]
Freunde/Familie | 0.50 [0.19; 4.29 [1.25; 0.21 [0.07; - 2.07 [0.81; 0.84 [0.20;
1.30] 14.71] 0.64] 5.24] 3.45]
Internet 0.24 [0.09; 2.08 [0.59; 0.10 [0.03; 0.48[0.19; 1.23] | - 0.41 [0.10;
0.67] 7.26] 0.32] 1.70]
Kommilitonen 0.60 [0.14; 5.12[0.91; 0.26 [0.06; 1.19[0.29; 4.92] | 2.46 [0.59; -
2.61] 28.70] 1.17] 4.92]
tau?=0.83; 1>=85.8%; Q (d.f.=11) =77.51; p<0.01

Motive fur die Einnahme eines Neuroenhancers

Insgesamt konnten zehn Studien Informationen tber die Motive der Neuroenhancer
entnommen werden. In sieben Studien ergab sich eine Pravalenz von 60.15% flur das
Motiv ,Konzentration verbessern®. Es zeigten sich signifikante Unterschiede zu den
Motiven ,Bessere Leistung in Prufungen® (OR=3.18), ,Experiment / Neugier”
(OR=4.16), Gedéachtnis verbessern (OR=2.58), (OR=37.57),
,Konkurrenzdruck® (OR=7.03), ,Langer arbeiten / lernen“ (OR=5.69) und ,Party / Spal}
/ High werden® (OR=3.99). 58.55% gaben in vier Studien das Motiv ,Besser lernen /

arbeiten“ an. Signifikante Unterschiede konnten beim Vergleich mit den Motiven

,Gruppenzwang"“

.Bessere Leistung in Prufungen® (OR=3.22), Entspannung / Schlaf / Freizeit

25 Siehe Tabelle 24-25 und Abbildung 64-69, 142
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verbessern® (OR=2.50), ,Experiment / Neugier* (OR=4.21), ,Gruppenzwang®
(OR=38.02), Konkurrenzdruck (OR=7.11), ,Langer arbeiten / lernen“ (OR=5.76) und
,Party / Spal} / High werden“ (OR=4.04) festgestellt werden. Die Vigilanz wollten
58.11% (6 Studien) durch Neuroenhancement steigern. Beim Vergleich mit den
Motiven ,Gruppenzwang” (OR=22.78), ,Konkurrenzdruck® (OR=4.26) und ,Langer
arbeiten / lernen” (OR=3.45) zeigten sich signifikante Unterschiede. In 3 Studien gaben
43.92% ,Entspannung / Schlaf / Freizeit verbessern® als Motiv an. Dies war signifikant
hoher, als die Motive ,Gruppenzwang“ (OR=15.19) und ,Konkurrenzdruck® (OR=2.84).
Das Motiv ,Gedachtnis verbessern® (42.03%, 5 Studien) wurde signifikant haufiger
angegeben als das Motiv ,Gruppenzwang“ (OR=14.58). ,Nervositat / Angst
vermindern® wurde zu 38.89% (4 Studien) (p=0.08, I1°= 55.1%) als Motiv und signifikant
haufiger angegeben, als ,Gruppenzwang“ (OR=16.05) und ,Konkurrenzdruck®
(OR=3.00). Ihre ,Leistung verbessern® wollten 38.86% der Befragten in vier Studien.
Dies war signifikant héher, als die Pravalenz der Motive ,,Gruppenzwang“ (OR=22.73),
Konkurrenzdruck (OR=4.25) und ,Langer arbeiten / lernen“ (OR=3.44). 37.76% (4
Studien) (p=0.19, I°= 37.7%) wollten eine bessere Leistung in Prufungen erzielen.
Signifikanz konnte im Vergleich mit dem Motiv ,,Gruppenzwang® (OR=11.80) ermittelt
werden. Auch das Motiv ,Bessere Leistung in Prifungen® (37.76%) (4 Studien)
(p=0.19, 1°= 37.7%) wurde signifikant haufiger angegeben, als ,Gruppenzwang"
(OR=11.80). ,Leistungsdruck vermindern“ wurde zu 36.83% (4 Studien) als Motiv
angegeben. Signifikante Unterschiede lie3en sich beim Vergleich mit den Motiven
,Gruppenzwang“ (OR=17.73) und ,Konkurrenzdruck® (OR=3.32) feststellen. Des
Weiteren zeigten beim Vergleich mit dem Motiv ,,Gruppenzwang® (3.07%, 3 Studien)
die Motive ,Party, SpaB, High werden“ (30.29%, 4 Studien, p=0.06, I°= 60%)
(OR=9.41), ,Experiment / Neugier (20.60%, 2 Studien, p=0.19, 1>= 40.9%) (OR=9.04),
,Langer arbeiten / lernen® (13.42%, 3 Studien) (OR=6.60) und ,Konkurrenzdruck®
(11.02%, 3 Studien) (OR=5.34) signifikante Unterschiede.?®

Tabelle 26: Motive (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
Konzentration verbessern 7 389 Fixed effect model 60.15 [55.29; 65.02]
Random-Effects-Modell 58.06 [45.54; 69.62]
Heterogenitat P<0.01, I°>= 72.7%
Besser lernen / arbeiten 4 1257 Fixed effect model 58.55 [55.83; 61.28]
Random-Effects-Modell 65.24 [42.02; 82.94]
Heterogenitat p<0.01, I°= 97.1%
Vigilanz steigern 6 296 Fixed effect model 58.11 [52.49; 63.73]
Random-Effects-Modell 65.80 [52.70; 76.86]
Heterogenitét p=0.01, I>= 66.1%

26 Siehe Tabelle 26-27 und Abbildung 70-83, 143
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Entspannung / Schlaf / 1225 Fixed effect model 43.92 [41.14; 46.70]
Freizeit verbessern Random-Effects-Modell 34.15 [17.49; 55.91]
Heterogenitat p<0.01, 1°= 96.7%
Gedachtnis verbessern 345 Fixed effect model 42.03 [36.82; 47.24]
Random-Effects-Modell 38.28 [26.79; 51.24]
Heterogenitit P<0.01, 1°>= 73.2%
Nervositat / Angst 1152 Fixed effect model 38.89 [36.07; 41.70]
vermindern Random-Effects-Modell 37.88 [31.95; 44.20]
Heterogenitit p=0.08, 1°= 55.1%
Leistung verbessern 1153 Fixed effect model 38.86 [36.04; 41.67]
Random-Effects-Modell 52.55 [31.52; 72.72]
Heterogenitt p<0.01, 1°= 95.6%
Bessere Leistung in 482 Fixed effect model 37.76 [33.43; 42.09]
Priifungen Random-Effects-Modell 36.10 [29.41; 43.38]
Heterogenitit p=0.2, I’>= 37.7%
Leistungsdruck vermindern 1162 Fixed effect model 36.83 [34.06; 39.61]
Random-Effects-Modell 39.83[29.06; 51.68]
Heterogenitit P<0.01, I°>= 85%
Party, Spaf3, High werden 175 Fixed effect model 30.29 [23.48; 37.09]
Random-Effects-Modell 31.02 [19.49; 45.52]
Heterogenitat p=0.06, 1°>= 60%
Experiment / Neugier 961 Fixed effect model 20.60 [18.05; 23.16]
Random-Effects-Modell 21.51[17.08; 26.71]
Heterogenitat p=0.19, 1°= 40.9%
Langer arbeiten / lernen 380 Fixed effect model 13.42[9.99; 16.85]
Random-Effects-Modell 23.56 [4.04; 69.31]
Heterogenitat p<0.01, 1°= 95.5%
Konkurrenzdruck 1225 Fixed effect model 11.02 [9.27; 12.77]
Random-Effects-Modell 16.87 [8.84; 29.82]
Heterogenitat p<0.01, 1= 91%
Gruppenzwang 1010 Fixed effect model 3.07 [2.01; 4.13]
Random-Effects-Modell 3.96 [1.11; 13.17]
Heterogenitat P<0.01, I°>= 83.8%
Tabelle 27: Motive (Netzwerkanalyse)
Besser Bessere Entspannun Experiment/ | Gedé&chtnis Gruppen- Konkurrenz-
lernen/ Leistung in g/Schlaf/Frei | Neugier zwang druck
arbeiten Prifungen zeit
verbessern
Besser - 3.22[1.36; 2.50[1.03; 4.21[1.49; 2.61 [0.94; 38.02 7.11[2.92;
lernen/ 7.61] 6.11] 11.89] 7.24] [13.05; 17.36]
arbeiten 110.78]
Bessere 0.31[0.13; - 0.78 [0.31; 1.31[0.46; 0.81 [0.30; 11.80 2.21[0.88;
Leistung in 0.73] 1.95] 3.69] 2.17] [4.01; 5.52]
Priifungen 34.71]
Entspannung/ | 0.40 [0.16; 1.29[0.51; - 1.68 [0.58; 1.04 [0.36; 15.19 2.84 [1.13;
Schlaf/Freizei | 0.98] 3.22] 4.91] 3.03] [5.03; 7.16]
t 45.81]
verbessern
Experiment/ 0.24 [0.08; 0.77 [0.27; 0.60 [0.20; - 0.62 [0.21; 9.04[2.93; | 1.69[0.58;
Neugier 0.67] 2.17] 1.74] 1.80] 27.91] 4.94]
Gedachtnis 0.38 [0.14; 1.24 [0.46; 0.96 [0.33; 1.61 [0.56; - 14.58 2.73[0.94;
1.06] 3.31] 2.79] 4.68] [5.03; 7.92]
42.27]
Gruppen- 0.0263 0.0848 0.0658 0.1107 0.0686 - 0.1871
zwang [0.0090; [0.0288; [0.0218; [0.0358; [0.0237; [0.0620;
0.0767] 0.2493] 0.1986] 0.3417] 0.1989] 0.5646]
Konkurrenz- 0.14 [0.06; 0.45[0.18; 0.35[0.14; 0.59 [0.20; 0.37[0.13; 5.34[1.77; | -
druck 0.34] 1.13] 0.89] 1.73] 1.06] 16.13]
Konzentration | 0.99 [0.38; 3.18 [1.26; 2.47[0.89; 4.16 [1.48; 2.58 [1.07; 37.57 7.03 [2.54;
2.59] 8.03] 6.86] 11.68] 6.23] [13.32; 19.49]
105.96]
Langer 0.17 [0.06; 0.56 [0.20; 0.43[0.14; 0.73[0.21; 0.45[0.13; 6.60 [1.82; | 1.24[0.40;
arbeiten/ 0.50] 1.60] 1.34] 2.60] 1.54] 23.98] 3.80]
lernen
Leistung 0.60 [0.23; 1.93[0.75; 1.50 [0.56; 2.51[0.93; 1.56 [0.62; 22.73 4.25[1.58;
verbessern 1.54] 4.94] 4.02] 6.81] 3.94] [8.03; 11.44]
64.33]
Leistungs- 0.47 [0.19; 1.50 [0.60; 1.17 [0.45; 1.96 [0.73; 1.22 [0.49; 17.73 3.32[1.27;
druck 1.17] 3.76] 3.06] 5.25] 3.04] [6.34; 8.69]
vermindern 49.53]
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Nervositat/ 0.42 [0.16; 1.36 [0.53; 1.06 [0.39; 1.78 [0.65; 1.10 [0.44; 16.05 3.00 [1.12;
Angst 1.09] 3.49] 2.84] 4.82] 2.78] [5.67; 8.08]
vermindern 45.47]
Party, SpalB, 0.25[0.09; 0.80 [0.30; 0.62 1.04 [0.35; 0.65 [0.24; 9.41[3.15; | 1.76 [0.62;
High werden 0.68] 2.13] [0.2160; 3.11] 1.73] 28.15] 5.04]
1.78]

Vigilanz 0.60 [0.22; 1.93[0.72; 1.50 [0.51; 2.52[0.82; 1.56 [0.60; 22.78 4.26 [1.44;
steigern 1.66] 5.21] 4.44] 7.76] 4.010] [7.55; 12.61]

68.74]

Konzentration | Langer Leistung Leistungs- Nervositat/ Party, Vigilanz
arbeiten/ verbessern druck Angst Spali3, steigern
lernen vermindern vermindern High

werden

Besser 1.01[0.39; 5.76 [1.99; 1.67 [0.65; 2.14 [0.85; 2.37[0.92; 4.04[1.47; | 1.67 [0.60;
lernen/ 2.65] 16.65] 4.32] 5.40] 6.12] 11.12] 4.63]
arbeiten
Bessere 0.31[0.12; 1.79 [0.63; 0.52 [0.20; 0.67 [0.27; 0.74[0.29; 1.25[0.47; | 0.52[0.19;
Leistung in 0.79] 5.09] 1.33] 1.66] 1.89] 3.34] 1.40]
Prifungen
Entspannung/ | 0.40 [0.15; 2.30[0.75; 0.67 [0.25; 0.86 [0.33; 0.95 [0.35; 1.61[0.56; | 0.67[0.23;
Schlaf/Freizei | 1.12] 7.06] 1.80] 2.25] 2.55] 4.63] 1.97]
t
verbessern
Experiment/ 0.24 [0.09; 1.37[0.38; 0.40 [0.15; 0.51 [0.19; 0.56 [0.21; 0.96 [0.33; | 0.40[0.13;
Neugier 0.68] 4.87] 1.08] 1.36] 1.53] 2.86] 1.22]
Gedéchtnis 0.39 [0.16; 2.21[0.65; 0.64 [0.25; 0.82[0.33; 0.91 [0.36; 1.55[0.58; | 0.64[0.24;

0.94] 7.52] 1.62] 2.05] 2.30] 4.15] 1.68]
Gruppen- 0.03[0.01; 0.15 [0.04; 0.04 [0.02; 0.06 [0.02; 0.06 [0.02; 0.11[0.04; | 0.04[0.01;
zwang 0.08] 0.55] 0.12] 0.16] 0.18] 0.32] 0.13]
Konkurrenz- 0.14 [0.05; 0.81[0.26; 0.24[0.09; 0.30[0.12; 0.33 0.57[0.20; | 0.23[0.08;
druck 0.39] 2.49] 0.63] 0.79] [0.1237; 1.62] 0.69]

0.90]
Konzentration 5.69 [1.79; 1.65 [0.68; 2.12[0.88; 2.34[0.96; 3.99[1.53; | 1.65[0.66;
18.10] 4.04] 5.11] 5.72] 10.38] 4.12]

Langer 0.18 [0.06; - 0.29 [0.09; 0.37[0.12; 0.41 [0.13; 0.70[0.20; | 0.29[0.09;
arbeiten/ 0.56] 0.95] 1.20] 1.35] 2.40] 0.95]
lernen
Leistung 0.61 [0.25; 3.44 [1.05; 1.28 [0.54; 1.42[0.59; 2.41[0.89; | 1.00 [0.37;
verbessern 1.48] 11.27] 3.02] 3.38] 6.52] 2.66]
Leistungs- 0.47 [0.20; 2.68 [0.84; 0.78 [0.33; - 1.10[0.47; 1.88[0.71; | 0.78 [0.30;
druck 1.14] 8.63] 1.84] 2.61] 4.98] 2.05]
vermindern
Nervositat/ 0.43[0.17; 2.43[0.74; 0.71[0.30; 0.91[0.38; - 1.71[0.63; | 0.70[0.26;
Angst 1.04] 7.97] 1.69] 2.14] 4.61] 1.88]
vermindern
Party, SpaB, 0.25 [0.10; 1.43[0.42; 0.41[0.15; 0.53[0.20; 0.59 [0.22; 0.41[0.15;
High werden 0.65] 4.88] 1.12] 1.40] 1.59] 1.17]
Vigilanz 0.61 [0.24; 3.45[1.06; 1.00 [0.38; 1.29[0.49; 1.42[0.53; 2.42[0.86; | -
steigern 1.51] 11.27] 2.68] 3.39] 3.79] 6.85]

tau’=0.54; 1>=87.6%; Q (d.f.=24) =192.95; p<0.01

Nebenwirkungen

Insgesamt hatten 58.93% (3 Studien) der befragten Neuroenhancer Nebenwirkungen
nach der Einnahme verspurt. Am haufigsten berichteten sie von Schlafstérungen
(26.20%, 2 Studien) (p=0.49, I°= 0%) und Kopfschmerzen (24.45%, 2 Studien)
(p=0.09, 1°= 64%). Tachykardie wurde zu 16.67% (2 Studien) und Tremor zu 10.96%
(2 Studien) (p=0.13, 1°= 56.6%) angegeben. Bei 7.79% (2 Studien) kam es zu Angst
nach der Einnahme. Signifikante Unterschiede konnten nur beim Vergleich der
Nebenwirkungen ,Schlafstorungen” und ,Angst“ ermittelt werden (OR=4.28).%"

27 Siehe Tabelle 28-29 und Abbildung 84-89, 144
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Tabelle 28: Nebenwirkungen (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
Gesamt 3 952 Fixed effect model 58.93 [55.80; 62.05]
Random-Effects-Modell 39.76 [17.68; 66.98]
Heterogenitat p<0.01, 1°= 93.6%
Schlafstérungen 2 897 Fixed effect model 26.20 [23.32; 29.08]
Random-Effects-Modell 26.21 [23.44; 29.19]
Heterogenitat p=0.49, 1°= 0%
Kopfschmerzen 2 912 Fixed effect model 24.45 [21.66; 27.24]
Random-Effects-Modell 20.63 [11.53; 34.14]
Heterogenitat p=0.09, 1°= 64%
Tachykardie 2 912 Fixed effect model 16.67 [14.25; 19.09]
Random-Effects-Modell 22.93 [9.95; 44.48]
Heterogenitat P<0.01, I’>= 89.3%
Tremor 2 73 Fixed effect model 10.96 [3.79; 18.12]
Random-Effects-Modell 9.63 [2.21; 33.48]
Heterogenitat p=0.13, 1°>= 56.6%
Angst 2 912 Fixed effect model 7.79 [6.05; 9.52]
Random-Effects-Modell 10.10 [4.67; 20.49]
Heterogenitét p=0.05, 1°= 75.1%

Tabelle 29: Nebenwirkungen (Netzwerkanalyse)

Angst Kopfschmerz Schlafstérungen Tachykardie Tremor
Angst - 0.45 [0.13; 1.49] 0.23[0.06; 0.91] 0.39[0.12; 1.28] 0.93[0.20; 4.33]
Kopfschmerz 2.24[0.67; 7.47] - 0.52[0.14; 2.02] 0.88[0.27; 2.87] 2.09 [0.45; 9.74]
Schlafstérungen 4.28 [1.11; 16.55] | 1.91]0.50; 7.35] - 1.68 [0.44; 6.41] 3.98[0.81; 19.57]
Tachykardie 2.54[0.78; 8.28] 1.13[0.35; 3.69] 0.59 [0.16; 2.27] - 2.370.52; 10.72]
Tremor 1.07]0.23; 4.99] 0.48 [0.10; 2.23] 0.25 [0.05; 1.23] 0.42[0.09; 1.91] -

tau®=0.60; 1°=73.7%; Q (d.f.=3) =11.4; p<0.01

4.3 Substanzen

Substanzgruppen

Bei der Betrachtung der verschiedenen Substanzgruppen zeigte sich, dass die
Lebenszeitpravalenz am hochsten in Studien war, in denen nach der Einnahme von
,verschreibungspflichtigen Stimulanzien zum Hirndoping gefragt wurde (7.93%, 20
Studien). Danach folgen ,verschreibungspflichtige Medikamente oder illegale
Substanzen® (7.65%, 11 Studien), ,illegale Substanzen® (6.10%, 7 Studien) und
,verschreibungspflichtige Medikamente® (5.30%, 10 Studien). Bei dem Vergleich durch
die Netzwerkanalyse war die Lebenszeitpravalenz fir die Substanzgruppe
,verschreibungspflichtige Medikamente oder illegale Substanzen“ am hdchsten und
zeigte signifikante Unterschiede zu den Substanzgruppen ,illegale Substanzen®
(OR=1.79) und ,verschreibungspflichtige Medikamente“ (OR=1.91). In den letzten
zwolf Monaten vor der Befragung war die Einnahme von ,verschreibungspflichtigen
Medikamenten® (2.75%, 3 Studien) hdher als die von ,verschreibungspflichtigen
Medikamenten® (2.15%, 3 Studien) und von ,verschreibungspflichtigen Medikamenten

oder illegalen Substanzen® (1.81%, 4 Studien). Eine Netzwerkanalyse war nicht

42



durchfuhrbar, da in nur zwei Studien nach der 12-Monatspravalenz fur jeweils zwei

verschiedene Substanzgruppen gefragt wurde.?®

Tabelle 30: Substanzgruppen (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Verschreibungspflichtige 20 18063 Fixed effect model 7.93 [7.54; 8.33]
Stimulanzien) Random-Effects-Modell 9.65 [5.95; 15.30]
Heterogenitét p<0.01, 1>=99%
LZP (Verschreibungspflichtige 11 23908 Fixed effect model 7.65 [7.31; 7.98]
Medikamente oder illegale Random-Effects-Modell 6.47 [4.55; 9.11]
Drogen) Heterogenitat p<0.01, 1>=98%
LZP (lllegalen Drogen) 7 13576 Fixed effect model 6.10 [5.70; 6.50]
Random-Effects-Modell 3.77 [2.11; 6.67]
Heterogenitéat p<0.01, 1>=98%
LZP (Verschreibungspflichtige 10 24885 Fixed effect model 5.30 [5.02; 5.58]
Medikamente) Random-Effects-Modell 4.25[3.29; 5.47]
Heterogenitéat p<0.01, 1>=94%
12MP (Verschreibungspflichtige 3 12386 Fixed effect model 2.75[2.46; 3.04]
Medikamente) Random-Effects-Modell 2.12[1.32; 3.40]
Heterogenitét p<0.01, 1>=92%
12MP (Verschreibungspflichtige 3 6499 Fixed effect model 2.15[1.80; 2.51]
Stimulanzien) Random-Effects-Modell 3.52 [1.64; 7.39]
Heterogenitét p<0.01, 1>=90%
12MP (Verschreibungspflichtige 4 8676 Fixed effect model 1.81[1.53; 2.09]
Medikamenten oder illegale Random-Effects-Modell 3.36 [0.81; 12.90]
Drogen) Heterogenitét P<0.01, 1>=99.0%

Tabelle 31: Substanzgruppen (Netzwerkanalyse)

IS VMIS VS VM
IS 0.56 [0.36; 0.86] 0.67 [0.31; 1.45] 1.07 [0.65; 1.75]
VMIS 1.79 [1.16; 2.76] - 1.20 [0.57; 2.54] 1.91 [1.21; 3.03]
VS 1.49 [0.69; 3.22] 0.83[0.39; 1.76] - 1.59 [0.71; 3.56]
VM 0.94[0.57; 1.53] 0.52[0.33; 0.83] 0.63 [0.28; 1.40]

tau?=0.30; 1°=91.1%:; Q (d.f.=12) =135.54; p<0.01

Verschreibungspflichtige Medikamente

Unter den verschreibungspflichtigen Substanzen war die Lebenszeitpravalenz fur die
Einnahme von Methylphenidat am héchsten (2.35%, 12 Studien) und signifikant hoher
als die von Modafinil (0.81%, 4 Studien) (OR=2.93) und Antidementiva (0.19%, 4
Studien) (OR=9.51).
Amphetamine (2.02%, 6 Studien). Signifikante Unterschiede zeigten sich beim
Vergleich mit Antidementiva (OR=6.15). 0.88% der Befragten in drei Studien

Am zweithdchsten war sie fir verschreibungspflichtige

verwendeten Antidepressiva zum Neuroenhancement. Es konnte beim Vergleich mit
Antidementiva eine Odds Ratio von 5.62 ermittelt werden. Auch Beta-Blocker wurden
signifikant haufiger eingenommen als Antidementiva (0.82%, 5 Studien) (OR=4.94),
sowie auch als Modafinil (OR=3.24). Die 12-Monatspravalenz war fur die Einnahme

28 Siehe Tabelle 30-31 und Abbildung 90-96, 145
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von Methylphenidat am héchsten (0.62%, 3 Studien). Hier konnten signifikante

Unterschiede zu der Einnahme von Antidementiva festgestellt werden (OR=10.77).2°

Tabelle 32: Verschreibungspflichtige Medikamente (Gepoolte Schétzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Methylphenidat) 12 22431 Fixed effect model 2.35[2.16; 2.55]
Random-Effects-Modell 2.68[1.69; 4.21]
Heterogenitét p<0.01, 1>=95.3%
LZP (Verschreibungspflichtige 6 4204 Fixed effect model 2.02 [1.60; 2.45]
Amphetamine) Random-Effects-Modell 2.43[1.19; 4.89]
Heterogenitéat p<0.01, 1°=89.1%
LZP (Antidepressiva) 3 7483 Fixed effect model 0.88 [0.67; 1.09]
Random-Effects-Modell 1.55[0.48; 4.90]
Heterogenitéat p<0.01, 1°=95.4%
LZP (Beta-Blocker) 5 16229 Fixed effect model 0.82[0.68; 0.96]
Random-Effects-Modell 0.71[0.43; 1.16]
Heterogenitéat p<0.01, 1°=76.9%
LZP (Modafinil) 12 21854 Fixed effect model 0.81[0.69; 0.93]
Random-Effects-Modell 0.95[0.38; 2.33]
Heterogenitét p<0.01, 1>=97.0%
LZP (Antidementiva) 5 9312 Fixed effect model 0.19 [0.10; 0.28]
Random-Effects-Modell 0.32 [0.10; 1.05]
Heterogenitét p=0.02, 1°=81.8%
12MP (Methylphenidat) 4 12555 Fixed effect model 0.88[0.72; 1.05]
Random-Effects-Modell 0.71[0.21; 2.36]
Heterogenitét p<0.01, I>=87%
12MP (Antidepressiva) 3 12349 Fixed effect model 0.62[0.48; 0.76]
Random-Effects-Modell 0.80[0.32; 2.02]
Heterogenitét p<0.01, 1>=92.1%
12MP (Modafinil) 4 12555 Fixed effect model 0.20[0.12; 0.28]
Random-Effects-Modell 0.24 [0.07; 0.81]
Heterogenitat p=0.05, 1°=60.9%
12MP (Beta-Blocker) 3 12349 Fixed effect model 0.20[0.12; 0.28]
Random-Effects-Modell 0.23[0.10; 0.54]
Heterogenitat p=0.04, 1°=69.4%
12MP (Antidementiva) 4 12555 Fixed effect model 0.06 [0.02; 0.11]
Random-Effects-Modell 0.14 [0.01; 1.59]
Heterogenitat p<0.01, 1°=90.6%

Tabelle 33: LZP Verschreibungspflichtige Medikamente (Netzwerkanalyse)

LZP (Vers. LZP LZP LZP (Beta- LZP LZP
Amphetamine) | (Antidementiva) | (Antidepressiva) | Blocker) (Methylphenidat) | (Modafinil)
LZP (Vers. - 6.17 [1.85; 1.10[0.31; 3.96] | 1.25[0.37; | 0.65[0.26; 1.61] | 1.90 [0.74;
Amphetamine) 20.66] 4.17] 4.87]
LzP 0.16 [0.05; - 0.18 [0.05; 0.20 [0.06; 0.11[0.04; 0.30] | 0.31[0.11;
(Antidementiva) | 0.54] 0.64] 0.70] 0.90]
LZP 0.91[0.25; 5.62 [1.56; - 1.14[0.31; | 0.59[0.19;1.80] | 1.73[0.55;
(Antidepressiva) | 3.27] 20.19] 4.11] 5.42]
LZP (Beta- 0.80 [0.24; 4.94[1.43; 0.88[0.24; 3.19] | - 0.52[0.19; 1.40] | 1.52[0.54;
Blocker) 2.68] 17.14] 4.29]
LZP 1.54 [0.62; 9.51 [3.33; 1.69[0.55;5.17] | 1.92[0.71; | - 2.93 [1.40;
(Methylphenidat) | 3.82] 27.12] 5.19] 6.16]
LZP (Modafinil) 0.53[0.21; 3.24[1.11; 0.58[0.18; 1.81] | 0.66 [0.23; 0.34[0.16; 0.72] | -
1.34] 9.52] 1.84]

tau?=1.16; 1>=89%; Q (d.f.=25) =227.15; p<0.01

29 Siehe Tabelle 32-34 und Abbildung 97-107, 146, 147
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Tabelle 34: 12MP Verschreibungspflichtige Medikamente (Netzwerkanalyse)

12MP 12MP 12MP (Beta- 12MP 12MP (Modafinil)
(Antidementiva) (Antidepressiva) Blocker) (Methylphenidat)
12MP - 0.09 [0.01; 0.79] 0.31[0.03; 2.74] 0.23[0.03; 1.69] 0.66 [0.08; 5.53]
(Antidementiva)
12MP 10.77 [1.27; - 3.33[0.41; 27.00] | 2.50[0.32;19.40] | 7.12[0.84; 60.09]
(Antidepressiva) 91.17]
12MP (Beta- 3.24[0.37; 28.72] | 0.30[0.04; 2.44] - 0.75[0.09; 6.12] 2.14[0.24; 18.92]
Blocker)
12MP 4.30[0.59; 31.37] | 0.40[0.05; 3.10] 1.33[0.16; 10.81] | - 2.85[0.37; 21.90]
(Methylphenidat)
12MP (Modafinil) 1.51[0.18; 12.65] | 0.14[0.02; 1.18] 0.47 [0.05; 4.13] 0.35[0.05; 2.70]
tau®=3.13; 1°=86.8%; Q (d.f.=10) =75.93; p<0.01

lllegale Substanzen

Bei den einzelnen Substanzen der Gruppe der illegalen Substanzen konnte
beobachtet werden, dass die meisten Befragten Cannabis zum Neuroenhancement
benutzten (2.94%, 4 Studien). In der Netzwerkanalyse konnte eine signifikant héhere
Pravalenz beim Vergleich mit der Einnahme von Amphetaminen (0.63%, 6 Studien)
(OR=4.32), von Kokain (0.45%, 6 Studien) (OR=5.67) und von Ecstasy (0.23%, 6
Studien) (OR=10.56) nachgewiesen werden. Des Weiteren wurden sowohl
Amphetamine (OR=2.44), als auch Kokain (OR=1.86) haufiger zum
Neuroenhancement benutzt als Ecstasy. In zwei Studien wurden die Teilnehmer nach
der 30-Tagespravalenz von illegalen Substanzen befragt. Sie betrug fir Amphetamine
0.31%, fur Kokain 0.12% und fur Ecstasy 0.05%. In der Netzwerkanalyse konnten
keine signifikanten Unterschiede und keine Heterogenitdt nachgewiesen werden
(tau®=0.66; 1°=42.2%; p=0.18).%°

Tabelle 35: lllegale Substanzen (Gepoolte Schatzer)

Ergebnisname Anzahlan | Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (Cannabis) 4 16505 Fixed effect model 2.94 [2.68; 3.20]
Random-Effects-Modell 3.69 [1.11; 11.54]
Heterogenitat p<0.01, 1°=99.4%
LZP (Amphetamine) 6 18045 Fixed effect model 0.63 [0.52; 0.75]
Random-Effects-Modell 0.93 [0.54; 1.61]
Heterogenitét p<0.01, 1°=88%
LZP (Kokain) 6 18045 Fixed effect model 0.45 [0.35; 0.55]
Random-Effects-Modell 0.74[0.32; 1.72]
Heterogenitat p<0.01, 1°=93.2%
LZP (Ecstasy) 6 18045 Fixed effect model 0.23 [0.16; 0.30]
Random-Effects-Modell 0.40[0.14; 1.09]
Heterogenitét p<0.01, 1°=90.9%
30TP (Amphetamin) 2 6526 Fixed effect model 0.31[0.17; 0.44]
Random-Effects-Modell 0.42 [0.15; 1.22]
Heterogenitat p=0.08, 1°=68%
30TP (Kokain) 2 6526 Fixed effect model 0.12 [0.04; 0.21]
Random-Effects-Modell 0.13[0.06; 0.25]
Heterogenitat p=0.40, 1>=0%
30TP (Ecstasy) 2 6526 Fixed effect model 0.05
Random-Effects-Modell 0.10[0.00; 3.16]
Heterogenitat P<0.01, 1>=88%

30 Siehe Tabelle 35-37 und Abbildung 108-114, 148, 149
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Tabelle 36: LZP lllegale Substanzen (Netzwerkanalyse)

LZP (Amphetamin)

LZP (Cannabis)

LZP (Ecstasy)

LZP (Kokain)

LZP (Amphetamin)

0.23 [0.12; 0.43]

2.44 [1.38; 4.34]

1.31[0.77; 2.24]

LZP (Cannabis)

4.32[2.32; 8.05]

10.56 [5.39; 20.69]

5.67 [3.00; 10.73]

LZP (Ecstasy)

0.41 [0.23; 0.73]

0.09 [0.04; 0.19]

LZP (Kokain)

0.76 [0.45; 1.30]

0.18 [0.09; 0.33]

1.86 [1.04; 3.33]

0.54 [0.30; 0.96]

tau?=0.30; 1°=70.7%; Q (d.f.=12) =40.99; p<0.01

Tabelle 37: 30TP lllegale Substanzen (Netzwerkanalyse)

30TP (Amphetamin)

30TP (Ecstasy)

30TP (Kokain)

30TP (Amphetamin)

4.35 [0.76; 24.83]

2.44[0.53; 11.17]

30TP (Ecstasy)

0.23 [0.04; 1.31]

0.56 [0.09; 3.70]

30TP (Kokain)

0.41 [0.09; 1.88]

1.78[0.27; 11.77]

tau?=0.66; 1°=42.2%; Q (d.f.=2) =3.46; p=0.18

OTC-Arzneimittel

Die Pravalenzen von OTC-Arzneimitteln werden nicht mit den anderen
Substanzgruppen verglichen, da es sich um legales Neuroenhancement handelt und
somit von viel hoheren Werten ausgegangen werden kann. Unter den Befragten, die
nach der Einnahme von OTC-Arzneimitteln gefragt wurden, zeigte sich eine
Lebenszeitpravalenz von 24.54% (5 Studien). Am haufigsten von allen OTC-
Kaffee
Lebenszeitpravalenz betrug 55.50% (8 Studien) und war signifikant héher als die von
Energydrinks (36.99, 6 Studien), von Alkohol (40.04%, 2 Studien) (OR=4.96), von
Nahrungserganzungsmitteln (21.49%, 4 Studien) (OR=10.69), von Tabak (16.52%, 3
Studien) (OR=17.20) und von Koffeintabletten (8.05%, 4 Studien) (OR=30.11).

Energydrinks wurden mit einer Lebenszeitpravalenz von 36.99% (6 Studien) haufiger

Arzneimitteln  wurde zum  Neuroenhancement eingesetzt. Die

verwendet als Nahrungserganzungsmittel (OR=4.16), als Tabak (OR=6.70) und als
Koffeintabletten (OR=11.73). Des Weiteren wurde Alkohol signifikant haufiger zum
Neuroenhancement verwendet als Tabak (OR=3.47) und als Koffeintabletten
(OR=6.07). Die
Nahrungsergénzungsmitteln am hdchsten 33.83% (2 Studien). Fur Kaffee betrug sie
21.46% (2 Studien).

Unterschiede feststellen.3?

12-Monatspravalenz war fur die  Einnahme  von

In der Netzwerkanalyse lieRen sich keine signifikanten

81 Siehe Tabelle 38-40 und Abbildung 115-125, 150, 151
46



Tabelle 38: OTC-Arzneimittel (Gepoolte Schéatzer)

Ergebnisname Anzahl an Anzahl an Statistische Methode Effektstarke (95%-
Studien Teilnehmern Konfidenzintervall)
LZP (OTC-Arzneimittel) 5 12565 Fixed effect model 24.54 [23.78; 25.29]
Random effects model 45.77 [15.70; 79.27]
Heterogenitéat p<0.01, 1>=100%
LZP (Kaffee) 8 13524 Fixed effect model 55.50 [54.66; 56.34]
Random-Effects-Modell 60.70 [50.04; 70.44]
Heterogenitéat p<0.01, 1°=99%
LZP (Alkohol) 2 2827 Fixed effect model 40.04 [38.24; 41.85]
Random-Effects-Modell 23.35[0.12; 98.69]
Heterogenitat p<0.01, 1°=99.9%
LZP (Energydrinks) 6 9683 Fixed effect model 36.99 [36.03; 37.95]
Random-Effects-Modell 36.54 [31.83; 41.51]
Heterogenitéat p<0.01, 1°=94%
LzP 4 3690 Fixed effect model 21.49[20.17; 22.82]
(Nahrungserganzungsmitteln Random-Effects-Modell 20.77 [15.34; 27.50]
(z.B. Ginkgo)) Heterogenitéat p<0.01, 1°=94.7%
LZP (Tabak) 3 3153 Fixed effect model 16.52 [15.23; 17.82]
Random-Effects-Modell 11.33 [2.14; 42.72]
Heterogenitét p<0.01, 1°=99.4%
LZP (Koffeintabletten) 4 9914 Fixed effect model 8.05 [7.51; 8.58]
Random-Effects-Modell 10.84 [4.97; 22.06]
Heterogenitat p<0.01, 1’=99.2%
12MP 2 532 Fixed effect model 33.83[29.81; 37.86]
(Nahrungserganzungsmitteln Random-Effects-Modell 35.95[9.24; 75.58]
(z.B. Ginkgo)) Heterogenitat p<0.01, 1>=98.7%
12MP (Kaffee) 2 1873 Fixed effect model 21.46 [19.60; 23.32]
Random-Effects-Modell 40.26 [1.35; 97.07]
Heterogenitat p<0.01, 1°’=99.8%
12MP (Energydrinks) 2 1873 Fixed effect model 13.19 [11.66; 14.72]
Random-Effects-Modell 16.62 [6.74; 35.47]
Heterogenitat p<0.01, 1>=97.8%
12MP (Koffeintabletten) 2 1753 Fixed effect model 9.07 [7.73; 10.41]
Random-Effects-Modell 16.20 [0.86; 81.19]
Heterogenitat p<0.01, 1°>=99.6%

Tabelle 39: LZP OTC-Arzneimittel (Netzwerkanalyse)

LZP (Alkohol) | LZP LZP (Kaffee) LZP LZP (NEM) LZP (Tabak)
(Energydrinks) (Koffeintabletten)
LZP (Alkohol) - 0.52[0.15; 0.20 [0.07; 6.07 [1.71; 2.15[0.61; 3.47 [1.09;
1.81] 0.60] 21.55] 7.55] 10.97]
LZP 1.93[0.55; - 0.39[0.19; 11.73 [4.47; 4.16 [1.45; 6.70 [2.31;
(Energydrinks) 6.76] 0.81] 30.81] 12.00] 19.41]
LZP (Kaffee) 4.96 [1.66; 2.57[1.23; - 30.11 [12.34; 10.69 [4.31; 17.20 [6.87;
14.87] 5.37] 73.37] 26.49] 43.05]
LzZP 0.16 [0.05; 0.09 [0.03; 0.03[0.01; - 0.36 [0.11; 0.57 [0.18;
(Koffeintabletten) | 0.59] 0.22] 0.08] 1.11] 1.77]
LZP (NEM) 0.46 [0.13; 0.24 [0.08; 0.09 [0.04; 2.82[0.90;8.79] | - 1.61 [0.55;
1.63] 0.69] 0.23] 4.73]
LZP (Tabak) 0.29 [0.09; 0.15 [0.05; 0.06 [0.02; 1.75[0.56; 5.44] | 0.62[0.21; -
0.91] 0.43] 0.15] 1.83]
tau=0.75; 1>=98.6%; Q (d.f.=11) =780.01; p<0.01
Tabelle 40: 12MP OTC-Arzneimittel (Netzwerkanalyse)
12MP (Energydrinks) 12MP (Kaffee) 12MP 12MP (NEM)

(Koffeintabletten)

12MP (Energydrinks)

0.30 [0.03; 2.80]

2.00 [0.16; 25.68]

2.16 [0.17; 27.86]

12MP (Kaffee)

3.35 [0.36; 31.38]

6.69 [0.52; 86.07]

7.25 [0.56; 93.43]

0.15 [0.01; 1.92]

12MP 0.50 [0.04; 6.42] - 1.08 [0.09; 12.62]
(Koffeintabletten)
12MP (NEM) 0.46 [0.04; 5.95] 0.14[0.01; 1.78] 0.92 [0.08; 10.77] -

tau?=2.58; 1>=98.8%; Q (d.f.=2) =170.87; p<0.01
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5 Diskussion

Das Hauptziel der vorliegenden Arbeit war die Ermittlung der weltweiten
Lebenszeitpravalenz fir Neuroenhancement. Insgesamt gaben 7.49% der Befragten
der eingeschlossenen Studien an, einmal in ihrem Leben eine Substanz zur
Steigerung der geistigen Leistungsfahigkeit eingenommen zu haben. Am haufigsten
wurde hierfur Methylphenidat verwendet (2.35%). Aul3erdem zeigte sich ein
signifikanter Geschlechterunterschied beim Betrachten der LZP und der 12MP (9.25%
vs. 8.28%). Die meisten Neuroenhancer waren Studenten (7.97%) zwischen 20 und
25 Jahren (7.52%). Insbesondere unter Studenten der Human-, Veterinar- und
Zahnmedizin war NE verbreitet (10.77%). Die hochste Lebenszeitpravalenz wurde in
Studien in den vereinigten Staaten ermittelt (9.44%). Insgesamt gaben 87.10% der
Befragten an von NE gehdrt zu haben. 27.47% kennen jemanden personlich, der
bereits einmal im Leben einen Neuroenhancer eingenommen hat und 14.14% der
Befragten wurde empfohlen, es einmal auszuprobieren. Die haufigste Bezugsquelle
fur die Substanzen war der verschreibende Arzt und die meisten Studienteilnehmer

nahmen einen Neuroenhancer, um die Konzentration zu verbessern.

5.1 Heterogenitit der Studien

Unter den eingeschlossenen Studien zeigte sich in den meisten Analysen eine starke
Heterogenitat, die auf unterschiedliche Aspekte zurlckgefuhrt werden kann. So gibt
es diverse Unterschiede im Studiendesign, die im Folgenden betrachtet werden.
Ausgeschlossen werden hierbei die Studien Malinauskas et al. (2007), Rabiner et al.
2009), Franke et al. (2011b) und Franke et al (2014), da sie nicht die Pravalenz von
Neuroenhancement behandelt haben, sondern nur Ergebnisse von sekundarem
Interesse fur diese Arbeit lieferten. Die meisten Studien wurden als Querschnittsstudie
angelegt, die die Pravalenz der jeweiligen Bevolkerungsgruppe zum Zeitpunkt der
Befragung erfassten. Arria et al. (2013) legten eine longitudinale, prospektive Studie
an, in der die Studienteilnehmer jedes Jahr gefragt wurden, ob sie im vergangen Jahr
Neuroenhancement betrieben haben. Deline et al. (2014) fuhrten eine longitudinale
Kohortenstudie durch, wobei allerdings die Frage nach der 12-Monatspravalenz nur
zu einem Zeitpunkt gestellt wurde. Dies konnte dazu geftihrt haben, dass Teilnehmer,
die sich wenig fur das Thema interessierten, an den weiteren Befragungen nicht mehr

teilgenommen haben und somit die Gruppe der Neuroenhancer Uberreprasentiert ist.
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Als nachster Punkt ist die Art der Befragung anzufiihren. In 20 Studien wurde eine
Online-Umfrage erhoben, in 16 Studien wurde ein Fragebogen an die
Studienteilnehmer ausgeteilt, drei Studien wendeten beide Verfahren bei der
Datenerhebung an und eine Studie sammelte die Daten mittels Telefoninterviews. Da
Neuroenhancement illegal ist, gibt es wahrscheinlich viele Menschen, die nicht
offentlich zugeben wirden, dass sie Neuroenhancement betreiben. Somit dirfte die
Anzahl derer, die nicht wahrheitsgemaR geantwortet haben, bei den starker
anonymisierten Befragungen geringer sein. Ob dies bei Online-Umfragen oder bei
schriftlichen Fragebdgen besser gewahrleistet wird, ist fraglich und die Erklarung
wirde den Rahmen dieser Arbeit Gberschreiten. Allerdings konnte die Hemmschwelle
der Studienteilnehmer bei Telefoninterviews groRer sein, weil hierbei keine
vollstandige Anonymitat mehr gewahrleistet werden kann. Grebner et al. (2010)
erkannten das Problem in ihrer Arbeit und verwiesen auf eine Studie, die bei einer
solchen Befragungsart eine Dunkelziffer von ca. 50% bestimmen konnte (42). Um eine
noch hohere Anonymitdat zu gewahrleisten, wendeten drei Studien indirekte
Befragungstechniken3? an, unter denen eine signifikant hohere Lebenszeitpravalenz
festgestellt werden konnte. Diese Beobachtung ist am ehesten durch eine Abnahme
der Teilnehmer zu erklaren, die bei der Befragung, aus Angst davor, die Daten konnten
an die Offentlichkeit gelangen, nicht zugaben Neuroenhancement betrieben zu haben.
Ein weiterer wichtiger Punkt ist die Reprasentativitat der Stichproben der einzelnen
Studien. Um eine geringe Heterogenitat zwischen den Studien zu erhalten, hatten fur
diese Arbeit Studien gewahlt werden mussen, deren Stichproben nach den gleichen
demographischen Daten gewichtet sind. Zum Zeitpunkt der Literaturrecherche
existierten derartige Studien allerdings nicht. Deshalb mussten fur diese Arbeit Studien
eingeschlossen werden, die sich in der Art und Grol3e der Stichproben unterscheiden.
Da einigen Forschergruppen wahrscheinlich wenig finanzielle Mittel zur Verfigung
standen und sie keine Mdglichkeiten hatten, die gewlnschte StichprobengrofRe zu
erhalten, mussten sie auf kostengiinstige Verfahren zuriickgreifen33. So wurden
beispielsweise Studienteilnehmer akquiriert, indem Werbung fir die Studie in
entsprechenden Interessensgruppen auf sozialen Medien gemacht, Flyern ausgeteilt,
Poster aufgehéngt, oder E-Mails an eine ausgewdahlte Gruppe versendet wurden. Zum

Teil waren sie auch mit der Bitte versehen, sie an Freunde und Bekannte

32 Dietz et al. (2013) und Franke et al. 2013) fihrten die Randomized-Response-Technique und Kordt
et al. (2015) die Unmatched-Count-Technique durch.

33 Sweeney, S. (2010) und Boesel, K. (2013) fuhrten beispielsweise ihre Umfragen im Rahmen der
Bachelor-Thesis / Master-Thesis durch.
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weiterzuleiten, um einen Schneeballeffekt zu erreichen. So erhaltene Stichproben
lassen oftmals keine Ruckschliisse mehr auf die Gesamtheit der Befragten schliel3en,
werden als Gelegenheitsstichproben oder willkirliche Stichproben bezeichnet und
waren in 19 Studien die Grundlage der Berechnungen 24, In anderen Befragungen
wurde die Gesamtheit einer bestimmten Gruppe befragt, die fur die jeweilige Studie
von Interesse ist. Dies waren zum Beispiel die Studierenden einer oder mehrerer
Universitaten, beziehungsweise eines oder mehrerer bestimmter Fachgebiete und /
oder Semester. Diese systematischen Stichproben wurden von 12 Studien erhoben
und sind reprasentativ fur den jeweiligen befragten Bereich. Die Studie von Dietz et al.
(2013) war ahnlich angelegt, wobei jedoch nicht alle Studierenden der Universitat,
sondern eine reprasentative Stichprobe befragt wurde. Teter et al. (2006), Arria et al.
(2013) und Sattler et al. (2013) fiuhrten zusatzlich zur Gewichtung noch eine
Randomisierung der Stichprobe durch. Dadurch wurde sichergestellt, dass der
Untersucher keinen Einfluss auf die Wahl der Studienteilnehmer hat und es dadurch
zu keinen subjektiven Verfalschungen kommt. In finf Studien wurden die Stichproben
nach unterschiedlichen Randomisierungs- und Gewichtungsverfahren aus grof3en
Datenbanken erhoben.3® Ein Vergleich der Pravalenzen der verschieden erhobenen
Stichproben der Studien wére im Rahmen dieser Arbeit moglich gewesen, wurde aber
nicht durchgefuhrt, weil es das Ziel war die Pravalenzen der Subgruppen
herauszufinden und nicht die Methodik der Studien weitgreifend zu bewerten und zu
analysieren. Ein solcher Vergleich konnte ein Anlass fur weitere Untersuchungen sein.
AulRerdem spielt die Antwortrate ebenfalls eine wichtige Rolle fir die Reprasentativitat
der Stichproben und die Antwortausfallverzerrung. Einige Autoren versuchten die
Rucklaufquote ihrer Befragung zu steigern, indem sie beispielsweise den
Studienteilnehmern Geld oder Wertgeschenke aushandigten, beziehungsweise sie an
einer Lotterie teilnehmen lieRen. Ansonsten wurden bei Online-Umfragen
Erinnerungsemails versendet, schriftliche Fragebdgen zeitnah nach der Aushandigung
wieder eingesammelt oder generell probiert die Befragung kurz zu gestalten, damit so
wenig Teilnehmer wie moglich das Interesse verlieren. Unter den eingeschlossenen
Studien konnte in sieben eine Bruttorticklaufquote von 80-100%, in sechs von 60-80%,
in vier von 40-60%, in sechs von 20-40% und in einer von weniger als 20% erzielt

werden. In den Ubrigen Studien konnte keine Antwortrate bestimmt werden, da die

34 Sweeney, S. (2010) wurde zu dieser Gruppe gezahlt, weil die Studie als Quotenstichprobe auch zu
den nicht-propabilistischen Stichproben zahlt und die einzige Quotenstichprobe war.
35 Kordt et al. (2015) machten allerdings keinen Angaben zur genauen Erhebung der Stichprobe
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Anzahl der Befragten ungewiss ist. Eine niedrige Antwortrate konnte zu einer
Verzerrung der Ergebnisse gefihrt haben, da man davon ausgehen kann, dass nur
Befragte mit Vorkenntnissen den Fragebogen bis zum Ende ausftillten und entweder
eine sehr kritische oder sehr positive Einstellung zum Neuroenhancement hatten.
Auch wenn eine niedrige Antwortrate durch Zufall entstanden sein kann, spiegelt sie
durchaus die Qualitat der Studie wieder. In zukinftigen Untersuchungen kénnte darauf

geachtet werden nur Studien ab einer gewissen Antwortrate einzuschliel3en.

Ein weiterer methodischer Unterschied der Studien war das Vorhandensein von
Ausschlusskriterien bei der Befragung. FUr die gewahlte Definition von
Neuroenhancement durften keine ADHS-Patienten nach dem Konsum von den
entsprechenden Substanzen gefragt werden, da sich der Wirkmechanismus bei
Gesunden im Vergleich unterscheidet (21) und sich die Pravalenz von
Neuroenhancement stark von der bei Gesunden unterscheidet®. Dies konnte an der
einfacheren Beschaffungsmdglichkeit der Stimulanzien oder dem groR3eren Wissen
um diese in Bezug auf Neuroenhancement liegen, welches sich die Betroffenen durch
ihre Erkrankung aneigneten. In 23 Studien wurden ADHS-Patienten bereits bei der
Befragung ausgeschlossen. In sechs Studien wurden die Teilnehmer gefragt, ob sie
wegen ADHS oder einer anderen relevanten Erkrankung in medizinische Behandlung
sind, und, ob sie die ihnen verschriebenen Medikamente zum Neuroenhancement
benutzen. Wie bereits beschrieben wurden sie bei dieser Arbeit, soweit es moglich
war, fur die Analysen ausgeschlossen.®” Keine Angaben zum Ausschluss von ADHS-
Patienten waren in zehn Studien zu finden. Da unter ihnen aber zum Teil Studien mit
einer grof3en, reprasentativen und randomisiert gewéhlten Stichprobe waren und die
Methodik ansonsten qualitativ sehr gut war, wurden sie nicht ausgeschlossen. Weitere
Ausschlusskriterien waren bei Arria et al. (2013) Studenten mit Immatrikulationslicken.
Bossaer et al. (2013) schlossen Fakultaten mit Antwortraten unter 40% aus, um

reprasentative Aussagen machen zu kénnen.

Der Parameter, der sich wohl am starksten in der Methodik der eingeschlossenen
Studien unterscheidet, ist die Definition von Neuroenhancement. Wie schon bereits in
der Literaturdiskussion erwéhnt, hat sich noch keine einheitliche Definition des
Begriffes durchgesetzt. Selbst der Name variiert. Demnach existieren auch

Unterschiede in den Substanzklassen, nach denen gefragt wurde. In 20 Studien wurde

36 \V/gl. Kapitel 4 Pravalenzen der Risikogruppen
87 Vgl. Kapitel 3.2.3
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nach verschreibungspflichtigen Stimulanzien, beziehungsweise nach ADHS-
Medikamenten gefragt, wobei sich auch in dieser Gruppe in den verschiedenen
Studien die Substanzen unterscheiden.®® Dies liegt zum einen daran, dass zum
Zeitpunkt der Befragung Amphetamine in Deutschland noch nicht zur Behandlung von
ADHS bei Kindern zugelassen waren. Zum anderen unterschied sich auch das
Untersuchungsziel der Autoren. Des Weiteren wurde in vier Studien nach dem
Missbrauch von verschreibungspflichtigen Medikamenten und in 13 nach dem
Missbrauch von verschreibungspflichtigen Medikamenten oder illegalen Substanzen
zum Neuroenhancement gefragt. Auch in diesen beiden Gruppen gibt es starke
Unterschiede zwischen den erfragten Substanzen.®® In vielen Studien wurden die
Teilnehmer nach dem Konsum von Substanzen gefragt, die zum Neuroenhancement
genutzt werden. An einer spateren Stelle der Befragung konnten sie aber erst ein Motiv
dafir angeben, was dann als Definition von Neuroenhancement gewertet wurde,
sofern das Motiv dafuir passend war. Dies war in 13 Studien der Fall, wobei aufgefallen
ist, dass 12 der Studien aus den USA stammen.*® Da diese Studien bei den
Subgruppenanalysen ausgeschlossen werden mussten, sind US-amerikanische
Studien dort sehr unterreprasentiert. Drei Studien konnten keiner Gruppe zugeordnet
werden. Grebner et al. (2010) und Castaldi et al. (2012) fragten nach keinen speziellen
Substanzen und Dietz et a. (2013) fragten unter anderem nach dem Gebrauch von
Koffeintabletten. Je mehr Substanzen die Autoren den Studienteilnehmern bei der
Fragestellung zur Auswahl gaben, desto hoher war die Wahrscheinlichkeit jemanden
zu finden, der eine von ihnen zum Neuroenhancement benutzt hat. Die beschriebene
Korrelation konnte in dieser Arbeit allerdings nur bei der Netzwerkanalyse festgestellt
werden. Aufgrund anderer methodischer Unterschiede war der gepoolte Schatzer fr
die Substanzgruppe verschreibungspflichtige Stimulanzen am héchsten.

Auch die StichprobengréRe hat Einfluss auf die Aussagekraft einer Studie. Eine
kleinere Stichprobe fuhrt haufiger zu nicht signifikanten Ergebnissen und Studien mit
nicht signifikanten Ergebnissen werden oftmals nicht verdffentlicht, sodass die
Effektstarke dort Uberschatzt wird. Auf der anderen Seite sollten aber auch nicht nur

die grol3en bekannten Studien eingeschlossen werden, um einen Publikationsbias zu

38 Die Studie von Dupont et al. (2008) wurde auch zu dieser Gruppe gezahlt, obwohl sie lediglich nach
dem Missbrauch von Methylphenidat gefragt haben.

39 Die erfragten Substanzen sind im Kapitel 8.1.1 bei den jeweiligen Studien unter den Punkten
Definition und Substanzen zu ersehen.

40 Ausgeschlossene Studien, bei denen die angegebenen Motive nicht zur Definition von
Neuroenhancement gepasst haben, sind im Kapitel 8.1.2 zu finden.
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vermeiden, sodass die StichprobengrofRe in dieser Arbeit kein Ausschlusskriterium
darstellte und zwischen 91 und 7989 Studienteilnehmern variiert. Bei der Berechnung
der gepoolten Schéatzer werden sowohl das Fixed effect model, welches kleinere
Stichproben weniger gewichtet, und das Random-Effects-Modell angegeben, das
kleine genauso gewichtet wie grof3e Stichproben. Demnach kénnen beide bei der

Interpretation der Ergebnisse in Betracht gezogen werden.

Des Weiteren gab es Unterschiede in den Studien in Hinsicht auf die Ethnizitat, das
Beschaftigungsverhéltnis, die Geschlechterverteilung und das Alter der
Studienteilnehmer, was fur die Heterogenitat zwischen den Studien ausschlaggebend
war. Auch der Publikationsort der Studie war relevant, da sich die rechtliche Lage und
die Bekanntheit von Neuroenhancement in den verschiedenen Landern unterscheidet.
Fur diese Subgruppen wurden im Rahmen dieser Arbeit separate Metaanalysen
durchgefiihrt und die Ergebnisse davon waren von primarem Interesse. Demnach sind
die gepoolten Schatzer dieser Subgruppen homogener als die der Gesamtheit der
Studien. Sie werden im nachsten Kapitel, zusammen mit den anderen Ergebnissen,

besprochen.

5.2 Ergebnisse der Analysen

Generell ist bei der Analyse der Ergebnisse darauf zu achten, dass oftmals nicht
dieselben Studien Ergebnisse fir die Lebenszeitpravalenz und die 12-
Monatspravalenz lieferten, und, dass nicht alle Studien die Pravalenzen der
Subgruppen angaben. Dadurch kann es dazu kommen, dass die 12-Monatspravalenz
in gewissen Subgruppen hoéher als die Lebenszeitpravalenz ist, oder die jeweilige
Pravalenz fur Subgruppen hoher als fur die Gesamtheit der Befragten ist. Der Grund
fur diese Diskrepanzen ist die grol3e Heterogenitat der Studien, die im letzten Kapitel
diskutiert wurde.

Die Verbreitung von Neuroenhancement und die Auswirkungen, die es auf die
Gesellschaft hat, ist ein Thema, was héaufig in den Medien und der Forschung diskutiert
wird. Es konnte beobachtet werden, dass die Verordnungszahlen von Methylphenidat
in den letzten Jahren erheblich angestiegen sind, was an der Zunahme der Verbreitung
von Neuroenhancement liegen konnte (9). Das Hauptziel dieser Arbeit war es die
aktuelle Verbreitung zu bestimmen. Die ermittelte Lebenszeitpravalenz aus 34

eingeschlossenen Studien betrug 7.49%. Auf Grund der grol3en Heterogenitét unter
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den Studien kann dieser Wert ndherungsweise auf die Gesamtheit der Bevolkerung
hochgerechnet werden, wenn auch nur hypothetisch, da die eingeschlossenen Studien
nicht nach den weltweiten demographischen Daten gewichtet wurden und sie dadurch
iIm Prinzip nicht repréasentativ daftr sind. Gibt man den Studien mit kleineren
Stichproben mehr Gewicht, erhalt man durch das Random-Effects-Modell sogar eine
Pravalenz von 8.63%, was auf eine noch hdéhere Verbreitung hindeutet. Mit einer 12-
Monatspravalenz von 4.30% und einer 30-Tagespravalenz von 1.18% erhalt man
Hinweise auf den Anteil derer, die Neuroenhancement regelmafiiger betreiben. Da die
30-Tages-Pravlenz aber lediglich von zwei Studien angegeben wurde und diese aus
dem DAK-Gesundheitsreport von 2009 und 2015 stammen, ist sie prinzipiell auch nur
fur die befragte Stichprobe zutreffend. Zu den genaueren Haufigkeiten der Einnahme
von Neuroenhancern konnten leider keine systematischen Untersuchungen
durchgefuhrt werden, da insgesamt sehr wenige der eingeschlossenen Studien
Ergebnisse dazu lieferten und diese, aufgrund unterschiedlicher Antwortmdglichkeiten
fur die Befragten, schwierig miteinander zu vergleichen waren. Wenn in Zukunft mehr
Studien solche Befragungen durchgefihrt haben, sollte eine Metaanalyse auch
hiervon angefertigt werden. Inwieweit die Prévalenz von Neuroenhancement
zugenommen oder abgenommen hat, lasst sich auch nicht sagen, weil in der
Vergangenheit noch keine Metaanalyse durchgefihrt wurde. Deshalb kénnten die hier
erhobenen Ergebnisse als Vergleich fur spatere Arbeiten dienen. Uber die aktuelle
Verbreitung lasst sich generell sagen, dass sie nicht unerheblich ist und
Neuroenhancement kein Phdnomen darstellt, was nur von einer Minderheit ausgetibt
wird. Dies trifft noch starker zu, wenn man bedenkt, dass sie aufgrund der Dunkelziffer

noch hoher sein kdbnnte.

Zur Uberprifung der Starke dieser Metaanalyse wurde eine Sensitivitatsanalyse
durchgeflihrt. Ein Vergleich der Lebenszeitpravalenz der Studien, die ADHS-Patienten
bei der Befragung ausschlieRen, mit denen die es nicht taten, ergab keinen
signifikanten Unterschied (8.47% vs. 5.47%). Auffallig ist jedoch, dass die Préavalenz
der Studien hoher war, die ADHS-Patienten ausgeschlossen haben, da an einer
anderen Stelle herausgefunden wurde, dass ADHS-Patienten signifikant haufiger
Neuroenhancement betreiben als Gesunde. Wahrscheinlich ist dies darauf
zurUckzufuhren, dass andere methodische Unterschiede der Studien eine gréfRere
Auswirkung auf die Pravalenz hatten, als der Ausschluss der ADHS-Patienten. Bei

einem weiteren Vergleich wurde die Lebenszeitpravalenz der Studien, in denen exakt
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die gleiche Definition fir Neuroenhancement gewahlt wurde wie in dieser Arbeit, mit
denen verglichen, die auf eine andere Definition zuriickgriffen (6.41% vs. 7.82%).%
Hier konnte ein signifikanter Unterschied festgestellt werden, was darauf schliel3en
lasst, dass die unterschiedlichen Definitionen in den verschiedenen Studien einen
Einfluss auf die Aussagekraft der Ergebnisse dieser Arbeit hatten. Deshalb wére es fur
weitere Analysen in Zukunft von Vorteil, wenn in den Befragungen zur Préavalenz von
Neuroenhancement eine einheitliche Definition verwendet wird, beziehungsweise
separat nach dem Gebrauch verschiedener Substanzen und Substanzgruppen gefragt

wird.

Ein Vergleich der Pravalenzen beider Geschlechter ergab sowohl fur die
Lebenszeitpravalenz (OR=1.15), als auch fir die 12-Monatspréavalenz (OR=1.28)
einen signifikant héheren Anteil an Mannern, die Neuroenhancement betreiben. Beide
Effekte sind aber sehr klein und im Random-Effects-Modell nicht mehr signifikant,
weswegen eine Interpretation mit Vorsicht durchzufuhren ist. Unter den Studierenden
ist auch sowohl die Lebenszeitpravalenz (OR=1.21), als auch die 12-Monatspravalenz
(OR=1.53) von Mannern signifikant hoher, als die der Frauen. Bei den Erwerbstéatigen
ist es jedoch genau umgekehrt (OR=0.83). 4?* Diese Ergebnisse deuten auf einen,
gerade bei Studenten ausgepragteren, Geschlechterunterschied hin. Eine Erklarung

hierfir konnte eine hohere Risikobereitschaft von jungen Mannern sein (43).

Des Weiteren wurde bei der Betrachtung der Lebenszeitpravalenz von Befragten in
verschiedenen Altersgruppen kein relevanter Unterschied gefunden, wenn auch ein
leichter stetiger Abfall der Haufigkeit, von der Gruppe der 22-25-/20-24-jahrigen
ausgehend, zu beobachten ist. Dies kénnte daran liegen, dass nur die Daten aus drei
Studien mit relativ kleinen, homogenen Stichproben analysiert werden konnten. In zwei
der Studien wurden Studenten, in der dritten Erwerbstétige befragt. Die meisten
anderen Studien erfassten bei der Befragung nur das Alter der Befragten ohne die
Pravalenzen der verschiedenen Altersgruppen anzugeben. Um genauere Aussagen
treffen zu kodnnen, sollten in zukinftigen Befragungen diese Daten miterfasst und -

veroffentlicht werden.

41 Der Ausschluss von ADHS-Patienten ist auch hier ein Kriterium gewesen, da laut Definition nur der
Substanzmissbrauch von Gesunden zum Neuroenhancement als solcher angesehen wird.

42 Bei den Erwerbstatigen ist der Unterschied allerdings auch sehr schwach und im Random-Effects-
Modell nicht mehr singifikant.
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Wie auch bereits in einer Literaturtibersicht beobachtet konnte in dieser Arbeit eine
hohere Lebenszeitpravalenz fur US-amerikanischen Studien im Vergleich zu
europaischen festgestellt werden (9.44% vs. 6.99%). Ein Grund dafur kdnnte, wie in
der erwéhnten Arbeit beschrieben, eine verzogerte Trendausbreitung von Amerika
nach Europa sein (7). Ein weiterer Grund dafir kbnnte die rechtliche Lage sein. Zum
Zeitpunkt der Erhebung der Studien waren Amphetamine zur Behandlung von ADHS
in Deutschland noch nicht zugelassen, in Amerika aber schon. 43 AuRBerdem konnte
die Einnahmebereitschaft von Amerikanern grof3er sein, da dort weitaus mehr
Medikamente rezeptfrei in grof3en Mengen zur Verfigung stehen.

In einer weiteren Analyse konnte festgestellt werden, dass unter Menschen
kaukasischer Herkunft 1.84 Mal so viele Neuroenhancement mindestens einmal in
ihrem Leben betrieben haben, wie Menschen von nicht-kaukasischer Herkunft. Bei
dem Ergebnis ist darauf zu achten, dass lediglich zwei Studien fur die Berechnung
eingeschlossen werden konnten und in einer davon eine auffallend hohe
Lebenszeitpravalenz von ca. 38% ermitteltet wurde (44). Auch durften sich die
einzelnen Nationalitaten der Gruppe der Nicht-Kaukasier unterscheiden, da eine
Studie in Deutschland und die andere in den USA publiziert wurde. Demnach ist es

schwer zu begrinden, warum mehr Kaukasier Neuroenhancer eingenommen haben.

Neuroenhancement ist ein Phanomen, das haufig in Verbindung mit Studenten
diskutiert wird, weswegen auch die meisten Befragungen an ihnen durchgefihrt
wurden. Unter ihnen waren auch signifikant mehr Neuroenhancer als unter den
befragten Erwerbstéatigen (7.97% vs. 6.27%). Eine mdgliche Erklarung hierfur ware,
dass Neuroenhancement bei Studenten bekannter ist oder der Leistungsdruck unter
ihnen hoher ist. In dieser Arbeit wurde festgestellt, dass 87.10% der Befragten schon
einmal von dem Begriff oder einem &ahnlichen gehdrt haben. Die Studien wurden
allesamt an Studenten durchgeftihrt und weisen darauf hin, dass Neuroenhancement
in deren Kreis sehr bekannt ist. 4 In der einzigen auffindbaren Studie, die dazu bei
Erwerbstéatigen durchgefuihrt wurde, bestand die Stichprobe ausschlie3lich aus
Lehrern und ergab eine Préavalenz von 73.2% (45). Es ist jedoch fraglich, inwieweit sie
reprasentativ fur alle Erwerbstétige ist. Bei der Berechnung der 12-Monats-Préavalenz
fur Studenten ergab sich mit 13,62% ein hoherer Wert, als bei der

Lebenszeitpravalenz. Das liegt daran, dass die Ergebnisse hierfur grofdtenteils aus

43 In Deutschland wurden 12 der 18 européischen Studien veroffentlich.
44 Franke et al. (2011a) befragten neben 512 Studenten auch 1035 Schiiler
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unterschiedlichen Studien stammen und die Umfragen von zwei der Studien, in denen
nach der 12-Monatspravalenz gefragt wurde, sehr hohe Pravalenzen ergaben. 4°
Betrachtet man das Random-Effects-Modell, in dem die beiden Studien weniger

Gewicht haben, betragt die Pravalenz nur noch 6.60%.

Beim Vergleich der Pravalenzen der verschiedenen Studiengange wurde zum einen
die Odds Ratio der Medizinstudenten und Nicht-Medizinstudenten berechnet und zum
anderen eine Netzwerkanalyse durchgefuhrt, bei der weitere
Studienganggruppierungen miteinbezogen wurden. Fur Medizinstudenten wurde der
zusatzliche Vergleich gemacht, da sie durch ihr Studium eine gréRere Vorkenntnis
Uber Neuroenhancement und die dafiir genutzten Substanzen haben. Nebenbei war
die Lebenszeitpravalenz unter ihnen auch am grof3ten (10.77%). Allerdings konnte
weder bei der Odds Ratio, noch bei der Netzwerkanalyse ein signifikanter Unterschied
zwischen den Studiengdngen ermittelt werden. An dieser Stelle ist noch einmal
anzumerken, dass fir die Netzwerkanalyse die befragten Studiengdnge der
eingeschlossenen Studien nach bestem Ermessen gruppiert wurden, wodurch aber
maogliche Ungenauigkeiten entstanden sein konnten.

Als nachster Punkt ist aufgefallen, dass Befragte sowohl mit einem Alkoholproblem
(OR=2.58), als auch mit einem Drogenproblem (OR=1.90) signifikant haufiger
Neuroenhancement betreiben, als die Gesamtheit der Befragten. Dies ist insofern
relevant, als dass unter den Neuroenhancern Substanzen wie Methylphenidat oder
Amphetamine sind, die ein grol3es Abhangigkeitspotential und geféhrliche
Nebenwirkungen haben. Neigen also gerade die Personen zu Neuroenhancement, die
generell Suchtprobleme haben, kdnnte eine weitere Verbreitung zu mehr Personen
fuhren, die einen gefahrlicheren Substanzmissbrauch betreiben. Sollte dartiber hinaus
dieser mdgliche Kausalzusammenhang auch umgekehrt bestehen und durch eine
Verbreitung von Neuroenhancement der Missbrauch anderer Substanzen steigen,
wirde der Konsum von Neuroenhancern noch bedenklicher sein. Hierfir mussten
allerdings noch weitere Untersuchungen durchgefuhrt werden, die Zusammenhange

von Neuroenhancement und Substanzmissbrauch untersuchen.

Wie schon an einer anderen Stelle in diesem Kapitel erwdhnt, wurden in den Studien,
in denen nach dem Wissen um Neuroenhancement gefragt wurde, nur Studenten

befragt. Dartuber hinaus wurden sie auch alle in Deutschland durchgefuhrt und sind

45 Eine davon war von Dietz et al. (2013), die die RRT anwandten.
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demnach nicht reprasentativ fir die weltweite Bekanntheit. Wenn man allerdings
berticksichtigt, dass in den USA die Lebenszeitpravalenz héher war als in Europa,
konnte man vermuten, dass zumindest dort Neuroenhancement &hnlich bekannt ist. In
vier der eingeschlossenen Studien wurde auf’erdem nach der Bereitschaft zum
Neuroenhancement gefragt, was an dieser Stelle zu diskutieren ware (1, 2, 46, 47).
Allerdings waren die Fragestellung und die Antwortmdglichkeiten in den Studien zu
unterschiedlich, sodass keine Metaanalyse durchgefiihrt werden konnte.
Erwdhnenswert ist aber, dass die Anzahl an Befragten, die sich unter gewissen
Umstanden vorstellen kdnnten, Neuroenhancement zu betreiben, sehr viel grof3er war
als die Anzahl derer, die es schon einmal getan haben. Daraus kénnte man auf eine

hohe Bereitschaft zum Neuroenhancement schlief3en.

Als Bezugsquelle fir Neuroenhancer wurde am haufigsten ein vom Arzt erhaltenes
Medikament angegeben (32.17%). An zweiter Stelle folgte die Beschaffung ohne
Rezept aus einer Apotheke (19.34%). Die Problematik in der Interpretation, die
dadurch entsteht, ist, dass es entweder im Gesundheitswesen Lucken gibt, um sich
Neuroenhancer beschaffen zu kdnnen, oder die Befragten, die eine der beiden
Bezugsquellen angaben, doch aus medizinischer Notwendigkeit heraus die
Substanzen einnahmen. Der erste Punkt wére natirlich fataler fur die Gesellschafft,
wohingegen der zweite Punkt fir mogliche Fehler in den Ergebnissen der jeweiligen
Studien sprechen kdénnte. Genauere Erklarungen zu dem Sachverhalt finden sich auch
in den Studien nicht (1, 2, 46, 48-50). In zuklnftigen Studien sollte geklart werden wie
diese Personen genau an die Neuroenhancer gekommen sind. Nachvollziehbarere
Bezugsquellen, wie Kommilitonen, Freunde, Familie oder das Internet scheinen etwas

weniger haufig genutzt zu werden.

In einer Vielzahl der Studien wurden die Teilnehmer nach den Griinden gefragt, die
sie zur Einnahme der Substanzen bewegten. Wie bereits beschrieben konnten fur die
Metaanalysen nur die Studien eingeschlossen werden, die in der Fragestellung zum
Substanzmissbrauch bereits deutlich machten, dass es um die Einnahme von
Substanzen mit dem Ziel der geistigen Leistungssteigerung fir die Schule, das
Studium oder die Arbeit geht. Die Antwortmdglichkeiten in den einzelnen Studien
unterschieden sich unter anderem auf Grund der unterschiedlichen Substanzen, nach
denen gefragt wurde, und den jeweiligen Untersuchungszielen. Sie wurden nach
bestem Ermessen fur die Metaanalysen gruppiert. Mehrfachantworten waren aber in

allen Studien mdoglich. Die drei haufigsten angegebenen Grinde, aus denen
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Neuroenhancement betrieben wurde, waren ,Konzentration verbessern® (60.15%),
.Besser lernen / arbeiten (58.55%) und ,Vigilanz steigern® (58.11%). Eine
Verbesserung der Konzentration, der Vigilanz und auch des Gedachtnisses sind
priméare Effekte, die durch eine Einnahme von Neuroenhancern erhofft werden,
wohingegen ,Besser lernen / arbeiten® oder auch beispielsweise das angegebene
Motiv ,Bessere Leistung in Prufungen® sekundare Effekte sind. Inwieweit das die
Teilnehmer in ihren Antworten beeinflusst hat, bleibt ungewiss, da gerade bei der
Betrachtung der Netzwerkanalyse keine eindeutige Verteilung zu erkennen ist.
Interessant ist, dass ,Besser lernen / arbeiten® signifikant haufiger angegeben wurde
als ,Bessere Leistung in Prifungen® (OR=3.22). Das konnte darauf schliel3en lassen,
dass die Verwendung von Neuroenhancern in Situationen, in denen akut hohe
Leistungen gefordert werden, nicht so sehr verbreitet ist. Konkurrenzdruck (11.02%)
und Gruppenzwang (3.07%) wurden am seltensten als Grund angegeben, was
bedeuten konnte, dass Neuroenhancement noch nicht so weit verbreitet ist, als dass
Personen durch den auf sie ausgelbten gesellschaftlichen Druck zur Einnahme

gezwungen werden.

Auch bei den angegebenen Nebenwirkungen durch die Einnahme von
Neuroenhancern muss berlcksichtigt werden, dass in den verschiedenen Studien
nach der Einnahme unterschiedlicher Substanzen gefragt wurde und diese nicht das
gleiche Nebenwirkungsprofil haben. Des Weiteren wurden bei den Metaanalysen nur
insgesamt vier verschiedene Studien eingeschlossen, wovon die Stichprobe einer
Studie sehr Uberreprasentiert war (49). Bei der Interpretation der Ergebnisse sollte
daher auch das Random-Effects-Modell betrachtet werden. Insgesamt haben ca. 60%
(FEM), beziehungsweise 40% (REM) der Neuroenhancer nach der Einnahme
Nebenwirkungen verspurt, wovon die meisten Schlafstérungen angaben. Da aber im
Rahmen dieser Arbeit verspiurte Nebenwirkungen nach der Einnahme von
Neuroenhancern nur von sekundarem Interesse waren, wird an dieser Stelle auf die

angegebenen Referenzen im Kapitel 2.2 dieser Arbeit verwiesen.

Ein weiteres Untersuchungsziel dieser Arbeit war die Uberprifung welche der
verschiedenen Substanzgruppen am héaufigsten zum Neuroenhancement
eingenommen werden. Da in den wenigsten Studien differenziert nach der Einnahme
verschiedener Substanzen / Substanzgruppen gefragt wurde, konnten fur die
Netzwerkanalyse weitaus weniger Studien eingeschlossen werden als fur die

Berechnung der gepoolten Schétzer, wodurch Unterschiede im Ranking der
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H&aufigkeiten entstanden sind. Aus dem gleichen Grund ist das Ranking auch nicht
logisch nachvollziehbar, da beispielsweise fur die Lebenszeitpravalenz der
verschreibungspflichtigen Stimulanzien ein hdherer gepoolter Schétzer berechnet
wurde als fur Lebenszeitpravalenz von verschreibungspflichtigen Medikamenten oder
illegalen Substanzen. 46 In der Netzwerkanalyse ist dies etwas besser reprasentiert,
da auch innerhalb der Studien die Unterschiede untersucht wurden. In genereller
Hinsicht verdeutlicht die Problematik dieser Untersuchung wiederholt die grof3en
Unterschiede in der Methodik der Studien, die fur genauere Metaanalysen in Zukunft

angepasst werden misste.

Als nachster Punkt wurde untersucht, welche verschreibungspflichtigen Medikamente
am haufigsten eingenommen wurden. In fast allen eingeschlossenen Studien wurde
differenziert nach dem Gebrauch verschiedener Substanzen zum Neuroenhancement
gefragt.*” Methylphenidat (2.35%) und verschreibungspflichtige Amphetamine (2.02%)
wurden hiervon am haufigsten fur die Lebenszeitpravalenz angegeben. Sie werden
auch als ADHS-Medikamente sehr oft mit Neuroenhancement in Verbindung gebracht
und zeigten in verschiedenen Untersuchungen zur Wirksamkeit die besten Ergebnisse
unter den verschreibungspflichtigen Medikamenten. 4 Modafinil wird weniger haufig
verwendet (0.81%), was daran liegen konnte, dass es ein ,neueres* Medikament ist
und im Jahr 2011 in Deutschland die Zulassung fur das chronische
Schichtarbeitersyndrom und das Schlafapnoesyndrom verloren hat. 4> Wenn man die
gepoolten Schatzer fur die 12-Monatspravalenz betrachtet, wurde auch hier
Methylphenidat am haufigsten eingenommen (0.88%). Allerdings zeigte sich in der
Netzwerkanalyse, dass Antidepressiva nicht signifikant haufiger als Methylphenidat in
den letzten zwoOIf Monaten von den Befragten zum Neuroenhancement verwendet
wurde (OR=2.50 [0.32; 19.40]). Das liegt wahrscheinlich an einer sehr hohen
Pravalenz, die in der Studie von Lange et al. (2011) ermittelt werden konnte. Die Studie
war reprasentativ fur die erwachsene Bevolkerung Deutschlands und fuhrte in den

Beispielen fir Antidepressiva Johanneskraut mit auf, was nicht zu den

46 In der Substanzgruppe verschreibungspflichtige Medikamente oder illegale Substanzen sind
verschreibungspflichtige Stimulanzien unter anderem enthalten und missten demnach viel haufiger
angegeben worden sein.

47 Dupont et al. (2008) fragten nur dem Gebrauch von Methylphenidat.

48 Vgl. Kapitel 2.2.3

49 Sieben von zwolf der eingeschlossenen Studien wurden nach dem Jahr 2011 in Deutschland
publiziert.
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verschreibungspflichtigen Medikamenten gehért, und fir die hohe Pravalenz

verantwortlich sein konnte.

Als haufigste illegale Substanz wurde Cannabis zum Neuroenhancement verwendet
(2.94%). In der Netzwerkanalyse konnten signifikante Unterschiede zu allen anderen
aufgefuihrten Substanzen festgestellt werden. Bisher taucht der Gebrauch von
Cannabis im Zusammenhang mit Neuroenhancement aber eher selten auf. Es konnten
auch keine Studien gefunden werden, die eine Steigerung der geistigen
Leistungsfahigkeit durch den Konsum von Cannabis belegten. Maier et al. (2013), die
nach der Lebenszeitpravalenz von Cannabis in ihrer Studie gefragt haben, vermuten
eine Zusammenhang zwischen der entspannenden Wirkung und einer Steigerung der
Konzentration und Vigilanz durch den Konsum. In einer weiteren Studie wird der
Konsum von Cannabis zum Neuroenhancement so verstanden, dass die
entspannende Wirkung als Vorbereitung genutzt wird, um die nachste stressige
Situation zu meistern (49). Ein Grund fur die hohe Pravalenz der Einnahme zum
Neuroenhancement konnte die einfachere Beschaffungsmoglichkeit von Cannabis im
Vergleich zu den anderen illegalen Substanzen sein.

Der Gebrauch von OTC-Arzneimitteln zum Neuroenhancement war mit ca. 25%
niedriger als erwartet, da alleine schon das Trinken einer Tasse Kaffee auf der Arbeit,
um wacher zu werden, dazu zéhlen wirde. Zu dem niedrigen gepoolten Schétzer hat
vor allen Dingen die Studie von Middendorf et al. (2013) beigetragen, die eine
Pravalenz von ca. 5% ermittelten. Warum sie so niedrig im Vergleich zu den anderen
Studien ist, geht nicht aus der Studie hervor. Betrachtet man das Random-Effects-
Modell, bei dem die Studie weniger Gewicht hat, ist der Schatzer mit 45.77% etwas
hoher. Ein weiteres Problem ergab sich dadurch, dass in vier Studien nach der
Lebenszeitpravalenz einzelner OTC-Arzneimittel gefragt wurde, aber nicht nach der
Gesamtpravalenz von OTC-Arzneimitteln (48, 49, 51, 52). So konnte allein fur Kaffee
eine Lebenszeitpravalenz von 55% bestimmt werden. Fur Alkohol und Energydrinks
konnte auch eine hohere Lebenszeitpravalenz ermittelt werden als fur OTC-
Arzneimittel. Daraus geht hervor, dass OTC-Arzneimittel im generellen sehr viel
haufiger zum Neuroenhancement genutzt werden, als es aus der Analyse dieser Arbeit
hervorgeht. Sollten in Zukunft mehr Befragungen zum generellen Gebrauch von OTC-
Arzneimitteln zum Neuroenhancement durchgefuhrt werden, kdnnten mehr Studien
ausgeschlossen werden, sodass eine genauere Ermittlung der tatsachlichen

Lebenszeitpravalenz moglich wére. Kaffee wurde signifikant hé&ufiger zum
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Neuroenhancement verwendet als alle anderen OTC-Arzneimittel. Dieses Ergebnis ist
nachvollziehbar, da Kaffee auch sehr haufig im Zusammenhang mit
Neuroenhancement diskutiert wird und in Studien ahnlich starke vigilanzsteigernde

Wirkungen wie zum Beispiel bei Methylphenidat festgestellt werden konnten 50,

Bis dato existierte noch keine andere Arbeit, die Metaanalysen fir die Pravalenz von
Neuroenhancement durchgeftihrt hat. Deshalb sind die in dieser Arbeit ermittelten
Ergebnisse nicht mit denen von bisher erschienen systematischen Reviews

vergleichbar.

50 vgl. Kapitel 2.2.1
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6 Zusammenfassung

Das Untersuchungsziel der Arbeit war die derzeitige Verbreitung von
Neuroenhancement zu ermitteln. Literaturlibersichten wurden in der Vergangenheit
zwar schon haufiger publiziert. Dies ist jedoch die erste Metaanalyse, die angefertigt
wurde. Hierfir wurden die Datenbanke Pubmed, Web of Science, Psyndex und
Cochrane, sowie die Suchmaschine Google nach relevanten Studien durchsucht.
Eingeschlossen wurden Studien, in denen die gesunden Teilnehmer nach der
Einnahme verschiedener verschreibungspflichtiger und / oder illegaler Substanzen mit
dem Ziel zur Steigerung der geistigen Leistungsfahigkeit im Studium oder Beruf gefragt
haben. In den insgesamt 40 identifizierten Studien wurden die Daten zu den
Pravalenzen der Gesamtstichprobe und der Subgruppen, sowie Angaben Uber die
Bezugsquellen der Substanzen, die Einnahmemotive, die Art der Substanzen und das
generelle Wissen der Studienteilnehmer Uber Neuroenhancement erfasst. Des
Weiteren lieferten vier Studien relevante Ergebnisse, die von sekundarem Interesse
fur diese Arbeit waren, wie die Pravalenz von ADHS-Patienten oder die Einnahme von
OTC-Arzneimitteln zum Neuroenhancement. Es wurden Metaanalysen fur die
einzelnen Ergebnisse angefertigt und diese auf signifikante Unterschiede untersucht.
Dabei ergab sich eine Lebenszeitpravalenz fur Neuroenhancement von 7.49% und
eine 12-Monatspravalenz von 4.30%. Aullerdem ergaben die Untersuchungen im
Zuge der Arbeit eine signifikant hohere Lebenszeitpravalenz fir bestimmte
Personengruppen. Zu ihnen gehoérten US-Birger, Manner, Studenten und diejenigen
der Befragten, die angaben, ein Alkoholproblem zu haben oder schon einmal
Erfahrungen mit illegalen Substanzen gemacht haben. Generell hatten 87.10% der
Studienteilnehmer bereits vor der Befragung von Neuroenhancement gehért. Die
meisten Neuroenhancer bezogen ihre Substanzen von einem Arzt oder einer
Apotheke. Als Grund der Einnahme wurde vermehrt eine Verbesserung der
Konzentration, eine Steigerung der Vigilanz und die Absicht besser lernen,
beziehungsweise arbeiten zu konnen genannt. Die am haufigsten zum
Neuroenhancement verwendeten verschreibungspflichtigen Medikamente waren
Methylphenidat und verschreibungspflichtige Amphetamine. Unter den illegalen
Substanzen wurde am haufigsten Cannabis und von den frei verkéuflichen
Substanzen Kaffee verwendet. Die Aussagekraft aller in der Arbeit ermittelten
Ergebnisse ist durch die eingeschrankte Vergleichbarkeit, aufgrund der

unterschiedlichen Methodik der eingeschlossenen Studien, limitiert. Es wird keine
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einheitliche Definition von Neuroenhancement verwendet, sodass in den
verschiedenen einbezogenen Studien nach dem Gebrauch unterschiedlicher
Substanzen und Substanzgruppen zu verschiedenen Motiven gefragt wird. Dartber
hinaus unterscheidet sich die Methodik der Stichprobenerhebung in der
Reprasentativitat, der Randomisierung, der Anonymitéat und den Ausschlusskriterien.
Um eine bessere Vergleichbarkeit zu erreichen und dadurch genauere Aussagen Uber
die Verbreitung von Neuroenhancement treffen zu kdnnen, sollten zum einen in
Zukunft mehr Studien zu der Thematik verdffentlicht werden. Zum anderen sollten sie
nach Moglichkeit weniger heterogen in ihrer Methodik sein und eine einheitliche
Definition verwenden.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit werfen die Frage auf, ob die Verbreitung von
Neuroenhancement bereits so weit fortgeschritten ist, dass Praventions-,
beziehungsweise Aufklarungsmal3nahmen an 6ffentlichen Einrichtungen durchgefiihrt
werden sollten. Um dies zu beantworten sollte jedoch die eigentliche Ursache, die zum
Neuroenhancement fuhrt, noch weiter erforscht werden, da die derzeitige Datenlage
kaum fundierte Informationen dariber bietet. Als MalRnahmen sollten Beratungsstellen
fur Betroffene eingerichtet werden, um Sekund&rpréavention zu leisten und Alternativen
aufzuzeigen. Natirlich sollte eine weitere Verbreitung von Neuroenhancement auch
gesellschaftskritisch betrachtet werden, in dem es als Kompensationsversuch der
Personen angesehen wird dem steigenden Leistungsdruck gerecht zu werden. (7)
Letztendlich verdeutlichen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit, dass
Neuroenhancement bereits jetzt zu einem Teil der Gesellschaft gehdrt und demnach
bei der Diskussion um Legalisierung einzelner Substanzen sowie der
psychologischen/ schulischen Praventionsarbeit nicht aul3er Acht gelassen werden
sollte.
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8. Anhang

8.1 Tabellenverzeichnis

8.1.1 Ubersicht eingeschlossener Studien

Studie:

Graff Low, K. and Gendaszek, A.E. (2002) (53)

Methode:

Querschnittsstudie, willklrliche Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer:

Land: USA

Studenten eines kleinen Colleges

Studiengang: Hauptsachlich Psychologie

Befragte: 160; Antworten: 150 (94%) (Frauen: 74, Manner:
76)

12MP: 35

Durchschnittsalter: 20,1 Jahre

Substanzen:

Verschreibungspflichtiges Amphetamin: Adderall,
Methylphenidat, Dextroamohetamine

Definition:

Missbrauch eines verschreibungspflichtigen Amphetamins
zur Steigerung der intellektuellen Leistung.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept fir eine der 0.g. Substanzen.

Ergebnisse: 12MP

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie Teter, C.J. (2006) (54)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Zufallsstichprobe
(gleiche demographischen Charakteristika wie die
Gesamtzahl der Studierenden der Universitat), Anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: USA (Mittlerer Westen)
Studenten einer grof3en Universitat (20138)
Befragte: 5389; Antworten: 4580 (85%)
LZP: 228

Substanzen: Amphetamine, Dextroamphetamin, Methylphenidat,
Modafinil, verschreibungspflichtige Amphetamine

Definition: Missbrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien zur

Hilfe beim Lernen.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie White, B.P. (2006) (55)

Methode: Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe (es haben nur
5.000 von 12.500 Studenten eine E-Mail erhalten), keine
Randomisierung, anonyme Online-Umfrage, Fragebogen

Teilnehmer: Land: USA

Studenten der University of New Hampshire (12.500)
Befragte (Online): 5.000, Antworten: 975 (20%)
Befragte (Fragebogen): 150; Antworten 50 (33,33%)
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Gesamt: 1025 (Frauen: 681, Manner: 344)
ADHS-Patienten ausgeschlossen: 957
LZP: 124

Substanzen:

Ritalin, Adderall, Cylert, Dexedrine, Concerta, Andere

Definition:

Missbrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien zum
Neuroenhancement (Aufmerksamkeitssteigerung,
Verbesserung der Lerngewohnheiten und der Noten).

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP

Kommentar: Nach E-Mail-Absprache mit B.P. White wurden Befragte,
die nur als Grund ,Partying“ angegeben haben, von der
Gesamtmenge der Misuser abgezogen, um die LZP zu
erhalten.

Studie Malinauskas, B.M. (2007) (51)

Methode: Querschnittstudie, randomisiert, willktrliche Stichprobe,
Anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: USA
College-Studenten in Zentral-Atlantik-Region
Befragte: 496
LZP (OTC): 125
Alter: > 18 Jahre; Durchschnittsalter: 21,5 Jahre

Substanzen: Energydrinks

Definition: Erhéhte Einnahme von Energydrinks um besser lernen zu

kénnen

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP (OTC), SUB
Kommentar: Es wurde nur nach Energydrink-Konsum gefragt.
Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.
Studie Dupont R.L. (2008) (56)
Methode: Querschnittsstudie, geschichtete Zufallsstichprobe, Online-
Umfrage
Teilnehmer: Land: USA
Studenten aus Harris Poll Online Panel database (ca.
6.000.000)
Befragte: 10.000 Antworten: 2087 (21%)
LZP: 39
Alter: 18-24 Jahre
Substanzen: Methylphenidat (Ritalin, Conerta, Unbekannt)
Definition: Gebrauch von Methylphenidat ohne medizinische

Notwendigkeit, um besser lernen / arbeiten zu kdnnen.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept fur Methylphenidat

Ergebnisse: LZP, SUB

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet. Konsum der
einzelnen Substanzen wurde zur Gesamtpravalenz
zusammengerechnet.

Studie Desantis, A. (2009) (57)

Methode: Querschnittsstudie, willktrliche Stichprobe, keine

Randomisierung, Fragebogen
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Teilnehmer:

Land: USA

Studenten einer grol3en Universitat

Befragte: 1811; Davon in einer Verbindung: 333 (Nach
Ausschluss: 307)

LZP: 141

Substanzen:

ADHS-Medikamente

Definition:

Gebrauch von ADHS-Medikamenten zum
Neuroenhancement.

Befragte, die ,stay awake to party“ als Grund angegeben
haben, wurden von der Gesamtprévalenz abgezogen.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse:

LZP

Kommentar:

Alle Studenten gehdren einer Studentenverbindung an.
Die Studie ist ein Teil einer grol3eren Studie. Leider fiel
dies erst zu einem spéaten Zeitpunkt auf, sodass die Studie
nicht mehr eingeschlossen werden konnte.

Studie

Kordt, M. (2009) (1)

Methode:

Querschnittsstudie, keine genauen Angaben zur Wahl der
Stichprobe vorhanden, Online-Umfrage

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Erwerbstéatige DAK-Versicherte

Antworten: 3017 (Manner 1636, Frauen 1381)
LZP: 143

Alter: 20-50 Jahre

Substanzen:

Methylphenidat, Modafinil, Antidementiva, Antidepressiva,
Betablocker

Definition:

Einnahme von Medikamenten zur Verbesserung der
geistigen Leistungsfahigkeit oder des psychischen
Wohlbefindens ohne medizinische Notwendigkeit.

Ausschlusskriterien:

organisch und psychisch Kranke

Ergebnisse: LZP, HAU, GES, QUE, KEN NEU, AUF NEU
Kommentar: Es wurde nicht speziell nach Verschreibungspflichtigen
Medikamenten gefragt.
Studie Lord, S. (2009) (58)
Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, Online-
Umfrage
Teilnehmer: Land: USA
Pharmaziestudenten eines Colleges
Befragte: 1538; Antworten: 950 (62%) (Manner: 340,
Frauen: 602)
LZP: 38
Alter: 17-35 Jahre; Durchschnittsalter: 20 Jahre
Substanzen: Methylphenidat, Dextroamphetamin, Atomoxetin,
retardiertes Methylphenidat
Definition: Nichtmedizinischer Gebrauch von

verschreibungspflichtigen Stimulantien zum
Neuroenhancement.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept fir eine der 0.g. Substanzen.

Ergebnisse:

LZP, QUE, STU
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Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie Rabiner, D.L. et. al. (2009) (59)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: USA
Studenten einer offentlichen und einer privaten Universitét
(3407)
Befragte: 156; Nehmen Medikamente: 115 (Manner: 36,
Frauen: 79)
LZP (ADHS): 36

Substanzen: ADHS-Medikamente

Definition: Missbrauch von ADHS-Medikamenten von Studenten mit

einem Rezept.

Ausschlusskriterien:

Gesunde Studenten

Ergebnisse:

LZP (ADHS)

Kommentar:

Es wurden nur ADHS-Patienten befragt.
LZP (ADHS) nicht in Gesamtpravalenz einberechnet.

Studie

Grebner, S. et. al. (2010) (60)

Methode:

Querschnittsstudie, Stichprobe nach zweistufigen
Random-Quota-Verfahren (randomisiert, gewichtet nach
Wirtschaftszweigen, Sprachregionen, Geschlechtern,
Altersgruppen, Bildung, Lohnklassen,
Berufshauptgruppen, soziobkonomischem Status und
hierarchischer Position), Telefoninterviews

Teilnehmer:

Land: Schweiz

Erwerbstétige

Befragte: 1006 (Manner: 535, Frauen 471)
12MP: 38

Alter: Ab 15 Jahren

Substanzen:

Keine Angaben

Definition:

Nichtmedizinischer Substanzmissbrauch zur Steigerung
der Leistung oder um Stress zu bewaltigen.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: 12MP, GES AUF NEU, KEN NEU

Kommentar: Primares Thema: Stress bei Erwerbstatigen. Viele Daten
beziehen sich nur auf generellen Substanzmissbrauch. Es
wird von einer hohen Dunkelziffer ausgegangen, da
Substanzkonsum in der Schweiz ein Tabuthema ist.

Studie Sweeney, S. (2010) (61)

Methode: Querschnittsstudie, Quotenstichprobe (Geschlechter und
Semester gleichmafiig verteilt), keine Randomisierung,
Fragebogen

Teilnehmer: Land: USA

Studenten einer privaten Universitat in New England
Befragte: 100

Ohne ADHS-Patienten: 91 (M&nner und Frauen zu
gleichen Teilen)

LZP: 37
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Alter: 18-22 Jahre

Substanzen:

ADHS-Medikamente

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch von ADHS-Medikamenten
um die akademische Leistung zu steigern.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP, KEN NEU

Kommentar: ADHS-Patienten konnten nur bei der LZP ausgeschlossen
werden.

Studie Tuttle, J.P. (2010) (62)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: USA
alle Medizinstudenten eines Colleges
Befragte: 388; Antworten: 326 (84%) (Méanner: 183,
Frauen: 143) ohne ADHS-Patienten: 308
LZP: 17

Substanzen: Methylphenidat, Amphetamin-Salze

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch von Stimulanzien zur

Steigerung der akademischen Leistung.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse: LZP, LZP (ADHS), STU

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie Clegg-Kraynok, M.M. (2011) (63)

Methode: Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe, anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: USA
Bachelor-Studenten der West Virginia University, die in
universitaren Wohnanlagen leben oder an einem
Psychologiekurs teilgenommen haben
Antworten: 492
LZP: 29
Alter: >18 Jahre

Substanzen: Methylphenidat, Amphetamin-Salze, Dextroamphetamine,
Modafinil

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch von Psychostimulanzien

zu zur Steigerung der Lern- / Arbeitsleistung.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept fir eine der 0.g. Substanzen.

Ergebnisse: LZP

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie Herman, L. (2011) (64)

Methode: Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe, anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: USA

Studenten einer Universitat (2000)

Befragte: 897; Antworten: 308 (34%) (Manner: 112,
Frauen: 164); ohne ADHS-Patienten: 286

LZP: 19

Alter: >18 Jahre
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Substanzen:

Adderall, Ritalin, Concerta, Modafinil

Definition:

Missbrauch von Stimulanzien zur Steigerung der
akademischen Leistung.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse:

LZP, GES, ALT, SEM, RIS, ETH, MOT, SUB

Kommentar:

ADHS-Patienten konnten nur bei der LZP ausgeschlossen

werden.

Studie

Lange, C. (2011) (4)

Methode:

Querschnittsstudie, Stichprobe nach dem Gabler-Hader-
Design (65), anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Berufstatige aus dem Pool der Studie ,,Gesundheit in
Deutschland aktuell“ (GEDA)

Befragte: 9.869; Antworten: 6022 (61%) (M&nner: 2733,
Frauen: 3289)

12MP: 74

Alter: 18-64 Jahre

Substanzen:

Betablocker, Chemisch-synthetische Stimulanzien,
Methylphenidat, Antidementiva, Antideprssiva, Modafinil

Definition:

Verwendung von Neuroenhancern ohne medizinische
Notwendigkeit.

Ausschlusskriterien:

Befragte mit einem Rezept fir eine der Substanzen
wurden ausgeschlossen.

Ergebnisse: 12MP, GES, ALT, SUB
Kommentar:
Studie Mazzoglio, M.J. (2011) (48)
Methode: Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen
Teilnehmer: Land: Argentinien
Medizinstudenten der Universidad Nacional de Buenos
Aires
Antworten: 122
LZP: 23
Substanzen: Modafinil, Methylphenidat
Definition: Missbrauch von Psychopharmaka um die Lernzeit zu

verlangern.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP, QUE, STU, SUB

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie McNiel, A.D. et. al. (2011) (66)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, Keine
Randomisierung, anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: USA

Zahnmedizinstudenten im 4. Jahr und Senior-
Zahnhygienestudenten in Sud-/ Zentral- USA

Befragte: 401; Antworten: 243 (61%); Nach Ausschluss:
233

LZP: 24
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Alter: >18 Jahre

Substanzen:

ADHS-Medikamente

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch von ADHS-Medikamente
zur Steigerung der Aufmerksamkeit und Konzentration.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse: LZP, LZP (ADHS), STU, NEB

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition verwendet.

Studie Peterkin, A.L. (2011) (67)

Methode: Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: USA
Studenten der George Mason University (30714)
Antworten: 190 Nach Ausschluss: 184 (Manner: 96,
Frauen: 88)
LZP: 39
Alter: 18-30 Jahre

Substanzen: ADHS-Medikamente

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch von ADHS-Medikamenten

fur akademische Griinde.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse:

LZP, LZP (ADHS)

Kommentar:

Motiv wurde fir NE-Definition verwendet.

Studie

Franke, A.G. et. al. (2011a) (39)

Methode:

Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Schiler der beiden letzten Schuljahre aus 12 Gymnasien /
Berufsschulen in Trier, Kaiserslautern, Frankfurt und
Medizin-/ Pharmazie-/ und Wirtschaftswissenschaften-
Studenten aus Mainz

Befragte: 1787; Antworten: 1547 (87%) (Manner: 622,
Frauen: 925)

LZP: 60

Substanzen:

Methylphenidat, Modafinil, Amphetamin-Salze, Kokain,
Ecstacy, Amphetamine

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch psychoaktiver,
verschreibungspflichtiger oder illegaler Substanzen zur
Steigerung der Wachheit, Konzentration oder des
Gedé&chtnisses.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse: LZP, 12MP, GES, VER, STU, QUE, SUB

Kommentar: Nur Angaben von Methylphenidatmissbrauchern sind bei
der Kategorie ,,Quelle“ angegeben. Daten fur ,von
Neuroenhancement gehort“ aus der Studie Franke, A.G.
(2011b) entnommen.

Studie Franke, A.G. (2011b) (68)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine

Randomisierung, anonymer Fragebogen
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Teilnehmer:

Land: Deutschland

Schiler der beiden letzten Schuljahre aus 12 Gymnasien /
Berufsschulen in Trier, Kaiserslautern, Frankfurt und
Medizin-/ Pharmazie-/ und Wirtschaftswissenschaften-
Studenten aus Mainz

Befragte: 1787; Antworten: 1547 (87%) (Manner: 622,
Frauen: 925)

LZP: 60

Substanzen:

Kaffee, Koffeindrinks, Koffeintabletten

Definition:

Konsum von Kaffee fur NE.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse:

LZP (OTC)

Kommentar:

Gleicher Befragten-Pool wie Franke, A.G. (2011a).
Kaffeekonsum fur NE als Gesamtpravalenz genommen.

Studie

Castaldi, C. (2012) (46)

Methode:

Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe, keine
Randomisierung, Fragebogen

Teilnehmer:

Land: Italien

Medizinstudenten im dritten Jahr der Faculty of Medicine
of the University of Milan, die den Kurs ,Public Health®
belegten und Studenten anderer Kurse im zweiten Jahr
Befragte: 77; Antworten: 77 (Manner: 26, Frauen: 52);
Ohne ADHS-Patienten: 75

LZP:10

Alter: 19 — 38 Jahre; Durchschnittsalter: 22,8 Jahre

Substanzen:

Keine Angaben

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch von Substanzen zur
Steigerung der intellektuellen Leistung, des
Gedachtnisses, der Aufmerksamkeit, der Wachheit.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse:

LZP, GES, SEM, STU, MOT, QUE, KEN NEU, AUF NEU

Kommentar:

ADHS-Patienten konnten nur bei der LZP ausgeschlossen
werden.

Studie

Eickenhorst, P. (2012) (52)

Methode:

Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe mit
Schneeballprinzip, keine Randomisierung, anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Studenten der FU und Humboldt Universitét Berlin +
Verbreitung durch diese Studenten und soziale Netzwerke
Befragte: ca. 5000; Antworten: 1324 (M&nner: 503,
Frauen: 821)

LZP: 93

Durchschnittsalter: 26 Jahre

Substanzen:

Stimulanzien, Amphetamine, Antidementiva,
Antidepressiva, Beta-Blocker, Kokain, Heroin,
MDMAV/Ecstacy, Koffeinhaltige Drinks, Koffeintabletten,
Alkohol, Nikotin, THC, pflanzliche Pharmazeutika
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Definition:

Missbrauch von verschreibungspflichtigen und / oder
illegalen Substanzen zum NE oder zur Verbesserung der
Laune.

Ausschlusskriterien:

Grunderkrankung wurde nicht Untersucht. Befragte, die
ein falsches Motiv (z.B. ,um high zu werden®) angaben.

Ergebnisse:

LZP, MOT, SUB

Kommentar:

Die genaue Antwortrate kann nicht genau bestimmt
werden, da auch Leute durch die Verbreitung tGiber soziale
Netzwerke teilnehmen konnten.

Studie

Middendorf, E. (2012) (69)

Methode:

Querschnittsstudie, Zufallsstichprobe (aus dem Panel),
gewichtet (an Grundgesamtheit), anonyme Online-
Umfrage

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Studierende Mitglieder des HIBUS-Panels
Befragte: 32459; Antworten: 10.159 (31%); Nach
Ausschluss und Gewichtung: 7989 (Méanner: 4036,
Frauen: 3953)

LZP: 424

Substanzen:

Cannabis, Methylphenidat, unbekannte Substanz,
Betablocker, Amphetamine, Mittel zur Leistungssteigerung
(unbestimmt), Mittel zur Beruhigung (unbestimmt),
Modafinil, Kokain, Ecstasy (MDMA)

Definition:

,Haben sie seit Beginn ihres Studiums Substanzen
eingenommen, die ihnen die Bewaltigung der
studienbedingten Anforderungen erleichtert haben (z. B.
Mittel zur Beruhigung oder Leistungssteigerung)?“ (69)

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse:

LZP, GES, STU, KEN NEU, GEH NEU, SUB

Kommentar:

Die absolute Zahl der Neuroenhancer wurde von J.
Poskowsky nachtréglich aus den Rohdaten ermittelt, da
sie aus der Studie nicht erhoben werden konnte.

Es wurde nach der Studienzeit-, nicht nach der
Lebenszeitpravalenz gefragt. Da dies aber neben dieser
nur eine weitere Studie betraf, wurde die
Studienzeitpravalenz bei den statistischen Berechnungen
wie die Lebenszeitpravalenz behandelt.

Studie

Arria, A.M. (2013) (44)

Methode:

Longitudinale, prospektive Studie, geschichtete
Zufallsstichprobe (reprasentativ fur Studenten des ersten
Studienjahres, gewichtet nach ethnischer Herkunft,
Geschlecht und sozio6konomischen Status), anonymer
Fragebogen

Teilnehmer:

Land: USA

Studenten einer grol3en Universitat

Befragte: 1440; Antworten: 1253 (87%); Nach Ausschluss:
984 (Ménner: 471, Frauen: 513); ohne ADHS-Patienten:
898

LZP: 326
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Substanzen:

diverse Verschreibungspflichtige Medikamente (z.B.
Ritalin)

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger
Substanzen fur Studienzwecke.

Ausschlusskriterien:

Befragte mit Immatrikulationslicken in der
Heimatuniversitat, Studenten mit einem Rezept fur eine
der Substanzen.

Ergebnisse:

LZP, LZP (ADHS), GES, RIS, ETH

Kommentar:

ADHS-Patienten konnten nur bei der LZP ausgeschlossen
werden. Hauptuntersuchungsziel der Studie war, ob ein
Zusammenhang zwischen NE und versaumten Unterricht,
beziehungsweise einer Abnahme der akademischen
Leistung besteht.

Studie

Boesel, K. (2013) (47)

Methode:

Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe mit
Schneeballprinzip, anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Studenten, die an der Online-Umfrage teilgenommen
haben. Verbreitung durch Flyer, Poster verschiedener
Universitaten, Studentenzeitschriften, soziale Medien,
personliche E-Mails mit der Aufforderung die E-Mail
weiterzuleiten.

Befragte: 360 (Manner: 121, Frauen: 239)

LZP: 21

Alter: 18-39 Jahre; Durchschnittsalter: 21 Jahre

Substanzen:

Methylphenidat, Modafinil, Kokain, Amphetamine, Ecstasy,
Speed, Antidementiva, Antidepressiva, Betablocker

Definition:

Konsum von verschreibungspflichtigen Medikamenten
ohne medizinische Indikation oder den Konsum von
illegalen Drogen zur Steigerung der

geistigen Leistungsfahigkeit.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten.

Ergebnisse: LZP, GES, ALT, STU, MOT, KEN NEU, GEH NEU, SUB

Kommentar:

Studie Bossaer, J.B. et. al. (2013) (70)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: USA
Medizin-, Pharmazie- und Atemtherapiestudenten der East
Tennessee State University
Befragte: 621; Antworten: 372 (60%)
LZP: 44

Substanzen: Amphetamine / Dextroamphetamine, Dexmethylphenidate,
Dextroamphetamine, Methamphetamine, Methylphenidate,
Modafinil

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch von

verschreibungspflichtigen Stimulanzien zur Steigerung der
akademischen Leistung, Aufmerksamkeit oder Energie.

Ausschlusskriterien:

Fakultaten mit einer Antwortrate <40%.
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Ergebnisse: LZP, LZP (ADHS), QUE, NEB

Kommentar: Motiv wurde fur NE-Definition nach E-Mailabsprache mit
J.B. Bossaer verwendet.

Studie Dietz, P. (2013) (71)

Methode: Querschnittsstudie, gewichtete Stichprobe (nach Alter,
Geschlecht und Studienfach), anonymer Fragebogen (mit
Randomized-Response-Technique (71))

Teilnehmer: Land: Deutschland
Studenten der Universitat Mainz
Befragte: 2834; Antworten: 2557 (90%) (Mé&nner: 1049,
Frauen: 1494)
12MP (RRT): 511
Alter: 17-63 Jahre; Durchschnittsalter: 22 Jahre

Substanzen Stimulanzien (Amphetamine), Koffeintabletten, Kokain,

: Methylphenidat, Mephedron

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch von Pharmazeutika oder

illegalen Substanzen zur Steigerung der geistigen
Leistungsfahigkeit.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept flr eine der Substanzen.

Ergebnisse:

12MP, GES, STU

Kommentar:

Anwendung der Randomisierten-Antwort-Technik, zur
Erhéhung Anonymitét der Befragten

Studie

Franke, A.G. (2013) (72)

Methode:

Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen (mit
Randomized-Response-Technique (72))

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Chirurgen, die 5 Mal an internationalen Konferenzen der
,Deutschen Gesellschaft fur Chirurgie” teilgenommen
haben.

Befragte: 3306; Antworten: 1204 (36%) Nach Ausschluss:
1145(Manner: 797, Frauen: 346); Antworten zu RRT:
1102; Antworten zu AQ: 957

LZP: 85; LZP (RRT): 219; 12MP: 29

Alter: 24-85 Jahre; Durchschnittsalter: 43,3 Jahre

Substanzen:

Methylphenidat, Amphetamine, lllegale Amphetamine,
Modafinil, Ecstasy, Kokain, Ephedrin, Antidementiva,
Atomoxetin, Antidepressiva

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger
oder illegaler Substanzen zum Neuroenhancement.

Ausschlusskriterien:

Chirurgen, die schon einmal an einer Befragung zu dem
Thema teilgenommen haben. Chirurgen mit einer
psychischen Erkrankung und einem Rezept flr irgendeine
Substanz. Andere Fachrichtungen.

Ergebnisse:

LZP, 12MP, 30TP, SUB

Kommentar:

Anwendung der RRT fur Antidepressiva oder irgendeine
verschreibungspflichtige / illegale Substanz,
Anonymer Fragebogen (AQ) fur alle anderen der Daten.
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Studie

Kudlow, P.A. (2013) (73)

Methode:

Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer:

Land: Kanada

Medizinstudenten einer Universitat

Befragte: 647; Antworten: 326 (50%) (Manner: 51%,
Frauen: 49%)

LZP: 49, 12MP: 14

Substanzen:

Kaffee/Tee/Cola, Hoch-Koffein-Energydrinks, Ginkgo,
Tabak, Methylphenidat, Modafinil, Dextroamphetamine,
Amphetamine, Adrafinil, Piracetam

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger
Stimulanzien zur Steigerung des Gedachtnisses, der
Aufmerksamkeit, der Konzentration, der Wachheit oder der
Intelligenz.

Ausschlusskriterien:

Andere Motive als NE, Studenten mit einem Rezept fur
eine der angegebenen Substanzen.

Ergebnisse: LZP, 12MP, SEM, STU, SUB

Kommentar:

Studie Maier, L.J. et. al. (2013) (49)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: Schweiz
Studenten der Universitat von Zurich (UZH), der
Eidgendssischen Technischen Hochschule Zirich (ETHZ)
und der Universitat von Basel (UniBas)
Befragte: 28.118; Antworten: 6275 (22%) (Manner: 3192,
Frauen: 3083)
Ohne ADHS-Patienten: 6166
LZP: 832
Alter: 17-68 Jahre; Durchschnittsalter: 23,18 Jahre

Substanzen: Methylphenidat, Modafinil, Antidepressiva, Antidementiva,
Sedativa, Beta-Blocker, Alkohol, Cannabis, Kokain,
Amphetamine, Ecstasy, pfl. Sedativa, Vitamine, Kaffee,
Koffeintabletten, Energydrinks

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger

Substanzen oder Drogen (inklusive Alkohol) zur
Steigerung der kognitiven Funktionen.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP, HAU, LZP (ADHS), GES, RIS, STU, MOT, QUE,
KEN NEU, GEH NEU, NEB, SUB

Kommentar: ADHS-Patienten konnten nur bei der LZP ausgeschlossen
werden.

Studie Mazanov, J. (2013) (74)

Methode: Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe mit
Schneeballprinzip, anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: Australien

Studenten an einer von 4 grof3en australischen
Universitaten im Sud-Osten. Verbreitung durch
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administrative Studentenportale, online Pinnwande fur
Studenten und Studentenorganisationen sozialer
Netzwerke.

Antworten: 1729 (Frauen: 53,2%)

LZP: 49

Alter: 18-70 Jahre; Durchschnittsalter: 23,9 Jahre

Cognitive enhancers (Modafinil, Racetame), naturliche
Substanzen, verschreibungspflichtige Amphetamine,
illegale Substanzen, Koffeinprodukte

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger
Stimulanzien zur Steigerung der Leistung im Studium.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP, MOT, SUB

Kommentar:

Studie Sattler, S. (2013) (75)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Zufallsstichprobe,
anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: Deutschland
Studenten von 4 Universitaten in Deutschland
Befragte: 11.000; Antworten: 5882 (53%); Nach
Ausschluss: 4872 (Manner: 1940, Frauen: 2932)
LZP: 222; 12MP: 157
Durchschnittsalter: 22-23 Jahre

Substanzen: Verschreibungspflichtige Medikamente

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger

Medikamente zur Steigerung der kognitiven Leistung.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse: LZP

Kommentar:

Studie Webb, J.R. et. al. (2013) (76)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: USA
Medizinstudenten im dritten Jahr einer Universitat im
Siden der USA
Befragte: 148; Antworten: 145 (98%); Nach Ausschluss:
144 (Manner: 73, Frauen: 71)
LZP: 24
Durchschnittsalter: 25 Jahre

Substanzen: Methylphenidat, Dextroamphetamin, Lisdexamfetamin,
Atomoxetin, Dexmethylphenidat, Modafinil

Definition: Missbrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien zur

Steigerung der kognitiven Leistung.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP, SEM STU, AUF NEU
Kommentar: Motiv wurde fir NE-Definition verwendet.
Studie Wolff, W. (2013) (77)
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Methode:

Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Schiler einer deutschen Berufsschule

Befragte:850; Antworten:519 (61%) (Méanner: 140, Frauen:
379)

LZP: 74

Durchschnittsalter: 25,8 Jahre

Substanzen:

OTC (z.B. Kaffee, Kreatin, Koffeintabletten, Energydrinks),
Verschreibungspflichtige Medikamente (z.B.
Methylphenidat, Modafinil, Beta-Blocker), lllegale
Substanzen

Definition:

Missbrauch verschreibungspflichtiger oder illegaler
Substanzen zur Steigerung der kognitiven Leistung.

Ausschlusskriterien:

Keine Angaben

Ergebnisse: LZP

Kommentar: Nach E-Mailabsprache mit Wolff, W. wurde die LZP aus
der Anzahl derer ermittelt, die Angaben
verschreibungspflichtige und/oder illegale Substanzen zum
NE eingenommen zu haben.

Studie Deline S. et. al. (2014) (78)

Methode: Longitudinale Kohortenstudie, systematische Stichprobe,
anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: Schweiz
Manner wurden befragt, die an der Bewerbung fur den
Wehrdienst teilgenommen haben (reprasentativ fur die
gesamte mannliche Bevolkerung der Schweiz im Alter von
20 Jahren)
Befragte: 7563; Antworten: 5990 (79%); Nach Ausschluss:
5967 (Mannlich: 5967)
12MP: 180
Durchschnittsalter: um die 20 Jahre

Substanzen: Modafinil, Antidepressiva, Antidementiva,
Parkinsonmedikamente, Methylphenidat, Beta-Blocker

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch eines der angegebenen

Medikamente zum Neuroenhancement

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten (Ausschluss durch Adult ADHD Self-
Report Scale)

Ergebnisse: 12MP, MOT, SUB

Kommentar: Es wurden keine Frauen befragt.

Studie Forlini, C. et. al. (2014) (79)

Methode: Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: Deutschland

Studenten aus funf verschiedenen Bereichen der Ruhr-
Universitat Bochum, Universitéat von Duisburg-Essen und
der TU Dortmund.

Befragte: 1794 Antworten: 1026 (57%) (Manner: 440,
Frauen: 582)
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LZP: 55
Alter: 17-63 Jahre; Durchschnittsalter: 22,84 Jahre

Substanzen: Verschreibungspflichtige Stimulanzien, Cannabis,
Amphetamin, Kokain, Ecstasy, Kaffee, Energydrinks
Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger

oder illegaler psychoaktiver Substanzen zum NE (z.B.
Steigerung der Aufmerksamkeit, des
Durchhaltevermogens).

Ausschlusskriterien:

Es wurde nach psychischen Erkrankungen gefragt, aber
nicht geklart, ob die Studienteilnehmer ausgeschlossen
wurden oder nicht.

Ergebnisse: LZP, STU, NEB, SUB

Kommentar:

Studie Franke, A.G. (2014) (80)

Methode: Querschnittsstudie, systematische Stichprobe, keine
Randomisierung, anonymer Fragebogen

Teilnehmer: Land: Deutschland
Studenten tUber 60 Jahren an einer von 22 o6ffentlichen
Universitaten in Deutschland
Befragte: 1672; Antworten: 603; Nach Ausschluss: 530
(Méanner: 199; Frauen: 327)
LZP (OTC): 60
Alter: 60-94 Jahre; Durchschnittsalter: 69,74 Jahre

Substanzen: Ginkgo Biloba

Definition: Konsum von Ginkgo Biloba zur Steigerung der kognitiven
Leistung

Ausschlusskriterien:

Patienten unter 60 Jahren.

Ergebnisse: LZP (OTC), SUB

Kommentar: Es wurde nur nach dem Gebrauch von Ginkgo Biloba zum
NE gefragt.

Studie Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) (81)

Methode: Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe, keine
Randomisierung, anonyme Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: Frankreich
Studenten aus der Datenbank der ,French medicine and
pharmacology student associations®.
Antworten: 206 (Manner: 85, Frauen: 121)
12MP: 12
Durchschnittsalter: 21,04 Jahre

Substanzen: Methylphenidat, Amphetamine, Modafinil, Piracetam,
Vitamin C, Koffeeintabletten

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger

Medikamente zur Steigerung der kognitiven, emotionalen
und motivationalen Funktionen.

Ausschlusskriterien:

Kein Student gab an, Medikamente zur Behandlung einer
Erkrankung zu bekommen, aul3er einer der Escitalopram
gegen eine depressive Episode nahm.

Ergebnisse:

12MP, GES, STU, MOT, SUB

Kommentar:
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Studie

Ott, R. (2014) (82)

Methode: Querschnittsstudie, willkirliche Stichprobe, keine
Randomisierung, anonyme Online-Umfrage und
Fragebogen

Teilnehmer: Land: Schweiz
Studenten der Universitat von Zrich.
Online-Umfrage
Per E-Mail-Umfrage Uber eine Studiendatenbank der
Universitat: Befragte: 8642 Antworten: 1311 (15%)
Per E-Mail von der Studentenvertretung: 238
Per Flyer: 198
Per personlicher E-Mail: 19
Paper-Befragung
Befragte: 102; Antworten: 97 (95%)
Antworten Gesamt: 1862
LZP: 87

Substanzen: Ritalin, Adderall, Modasomil

Definition: Nichtmedizinischer Ritalin-, Adderall-, Modasomil-

Missbrauch zur Steigerung der Konzentration oder
Wachheit fir Studienzwecke

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept flr eine der Substanzen.

Ergebnisse: LZP

Kommentar: In der Studie wurde angegeben, dass 87 der 114 Misuser
die Substanzen nur fir Studienzwecke genommen haben.
Die anderen haben sie als ,Partydroge” oder aus
Neugierde genommen und werden fiir diese Arbeit bei der
LZP nicht bericksichtigt.

Studie Pustovrh, T. (2014) (50)

Methode: Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe, keine
Randomisierung, anonyme Fragebogen

Teilnehmer: Land: Slowenien
Studenten der Universitat von Ljubljana
Antworten: 211
LZP: 11

Substanzen: Methylphenidat, Amphetamin, Modafinil, Beta-Blocker

Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger

Substanzen zur Steigerung der kognitiven Leistung.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept fur eine der Substanzen.

Ergebnisse: LZP, MOT, QUE, SUB

Kommentar:

Studie Singh, I. (2014) (83)

Methode: Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe mit
Schneeballprinzip, keine Randomisierung, anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer: Land: Vereinigtes Konigreich

Studenten aus Universitaten in England und Irland.
Verbreitung lUber soziale Medien und E-Mailadressen von
Listen universitarer Studenten.
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Antworten: 893; Nach Ausschluss: 877 (Manner: 403,
Frauen: 467)

LZP: 82

Durchschnittsalter: 22,7 Jahre

Substanzen: Methylphenidat, Modafinil, Adderall, Donepezil, Piracetam,
Atomoxetin, Koffeintabletten
Definition: Nichtmedizinischer Missbrauch von einer der

angegebenen Substanzen (aul3er Koffeintabletten) zur
Steigerung der kognitiven Funktion und Leistung.

Ausschlusskriterien:

Studenten, die Symptome fur ADHS zeigten und
Studenten die ein Rezept fur Methylphenidat, Modafinil
oder Adderall haben.

Ergebnisse:

LZP, SUB

Kommentar:

Studie

Wolff, W. (2014) (84)

Methode:

Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe mit
Schneeballprinzip, keine Randomisierung, anonyme
Online-Umfrage

Teilnehmer:

Land: Deutschland

Verbreitung durch 216 Studentenvereinigungen von 71
deutschen Universitaten, die auf
www.hochschulkompass.de gelistet sind und gebeten
wurden den Link zur Umfrage an ihre Studenten
weiterzuleiten.

Befragte: 2.229, Antworten: 1.007 (Manner: 370, Frauen:
637)

LZP: 82

Durchschnittsalter: 23,56 Jahre

Substanzen:

OTC, Verschreibungspflichtige Medikamente, illegale
Substanzen

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch von
verschreibungspflichtigen oder illegalen Substanzen zur
Steigerung der kognitiven Leistung.

Ausschlusskriterien:

Studenten mit einem Rezept fur eine der Substanzen.

Ergebnisse: LZP, LZP (OTC)

Kommentar: Nach E-Mailabsprache mit Wolff, W. wurde die LZP aus
der Anzahl derer ermittelt, die Angaben
verschreibungspflichtige und/oder illegale Substanzen zum
NE eingenommen haben.

Studie Kordt, M. (2015) (2)

Methode: Querschnittsstudie, Zufallsstichprobe, gewichtet (nach
Region, Bildung, Alter und Geschlecht), anonyme Online-
Umfrage (mit Unmatched-Count-Technique)

Teilnehmer: Land: Deutschland

Erwerbstétige aus Forsa-Panel wurden befragt.
Befragte: 10.213; Antworten: 5017 (49%) (Manner 2671,
Frauen 2346)

LZP: 336; LZP (UCT): 607; 12MP: 161

Alter: 20-50 Jahre
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Substanzen:

Verschreibungspflichtige Medikamente

Definition:

Nichtmedizinischer Missbrauch verschreibungspflichtiger
Substanzen zur Verbesserung der Leistung auf der Arbeit.

Ausschlusskriterien:

ADHS-Patienten

Ergebnisse:

LZP, 12MP, LZP (UCT, LZP (OTC), HAU, GES, ALT,
MOT, QUE

Kommentar:

Anwendung der Unmatched-Count-Technique (vgl. RRT).

Studie

Schelle, K.J. (2015) (85)

Methode:

Querschnittsstudie, Gelegenheitsstichprobe mit
Schneeballprinzip, keine Randomisierung, anonyme
Online Befragung

Teilnehmer:

Land: Holland

Studenten aller 14 6ffentlichen Universitaten in Holland
(ca. 245.000). Verbreitung durch landesweit verteilte
Poster, Werbung in sozialen Netzwerken und Briefe an
Studentenorganisationen.

Antworten: 1572; Nach Ausschluss: 1503 (Frauen 70%)
LZP: 45

Durchschnittsalter: 21,8 Jahre

Substanzen:

Methylphenidat, Beta-Blocker, Modafinil, Rivastigmin,
weiche Drogen, harte Drogen, Stimulanzien, Alkohol,
Nikotin, Koffein, OTC, Smart Shop Produkte

Definition:

Es wurde nach dem Konsum verschreibungspflichtiger
Substanzen ohne Rezept und illegaler Drogen zum
Cognitive Enhancement gefragt.

Ausschlusskriterien:

Studenten nicht aus Holland; Teilnehmer, die angaben die
nichtexistierende Substanz Hoxazine zum
Neuroenhancement benutzt zu haben.

Ergebnisse:

LZP, QUE, AUF NEU, SUB

Kommentar:

Frage nach der Studienzeitpravalenz (Vergleich
Middendorf et al. (2013)
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8.1.2 Ubersicht ausgeschlossener Studien

Studie

Grund fur den Ausschluss

Teter, C.J. 2003 (86)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch von Methyphenidat, nicht aber nach dem
Gebrauch zum NE gefragt.

McCabe, S.E. 2004
(87)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Hall, K.M. 2005 (88)

Von den meisten Daten der Befragung sind nur das
arithmetische Mittel und die Standardabweichung
angegeben, nicht aber die absoluten Zahlen. Es werden
nur absolute Zahlen fur zwei Griinde, die mit der Definition
von NE vereinbar wéren, beschrieben, obwohl noch von
Weiteren gesprochen wurde. Es konnte keine absolute
Zahl fur die LZP ermittelt werden. Eine E-Mailadresse zur
Klarung der Problematik war zum Zeitpunkt der
Untersuchung (18.10.2014) nicht auffindbar.

McCabe, S.E. 2005
(89)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Teter, C.J. 2005 (90)

Es wurde in der Studie nach zwei Motiven fur den
Substanzmissbrauch gefragt, die mit den
Einschlusskriterien dieser Arbeit vereinbar wéaren.
Allerdings hatten die Befragten die Mdglichkeit mehrere
Motive zu wahlen, sodass die wahre Lebenszeitpravalenz
aus der Schnittmenge der beiden Motive besteht und
unterreprasentiert ware, wenn nur eines der beiden Motive
gewahlt worden ware. Um diese Schnittmenge zu erhalten
wurde eine E-Mail an den Autor der Studie geschickt, die
unbeantwortet blieb.

McCabe, S.E. 2006
(91)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Shillington, A.M.
2006 (92)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch von Ritalin, nicht aber nach dem Gebrauch zum
NE gefragt.

McCabe, S.E. 2007
(93)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Maher, B. 2008 (33)

Nichtreprasentative Onlineumfrage. In der Studie wurden
nur relative Zahlen verwendet, die zu ungenau waren, als
dass sich die absoluten Zahlen aus ihnen berechnen
liel3en.
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Lennard, N. 2009
(94)

Nichtreprasentative Umfrage. In der Studie wurden nur
relative Zahlen verwendet, die zu ungenau waren, als dass
sich die absoluten Zahlen aus ihnen berechnen lie3en.

Rosier, J. 2010 (95)

Die Studie ist nur auf Hollandisch vorhanden und wurde
nicht ins Englische oder Deutsche Ubersetzt.

Oshodi, O.Y. 2010
(96)

In der Studie wurde zwar als Motiv fir den
Substanzmissbrauch ,stay awake at night in order to study”
angegeben, allerdings ist der Wortlaut in Tabelle 4 der
Studie ,To keep awake at night to read” (96). Aul3erdem
wurde fur die Pravalenz im Abstract 60, in Tabelle 4 aber
57 angegeben. Des Weiteren wurde nach dem
nichtmedizinischen Gebrauch von Substanzen gefragt, die
nicht mit den Einschlusskriterien dieser Arbeit vergleichbar
waren (z.B. Antibiotika) (96).

Teter, C.J. 2010 (97)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch verschreibungspflichtiger Stimulanzien, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Habibzadeh, A. 2011
(98)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch von Methylphenidat, nicht aber nach dem
Gebrauch zum NE gefragt. Es wurde zwar nach Grinden
fur den Missbrauch gefragt, jedoch richtete sich die Frage
an alle Studienteilnehmer und nicht nur an die Misuser.

Jardin, B. 2011 (99)

In der Studie wurden ADHS-Patienten nach dem
nichtmedizinischen Gebrauch ihrer Medikamente, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Sepulveda, D.R.
2011 (100)

In der Studie wurden ADHS-Patienten nach dem
nichtmedizinischen Gebrauch ihrer Medikamente, nicht
aber nach dem Gebrauch zum NE gefragt.

Holloway, K. 2012
(101)

In der Studie wurde nach dem nichtmedizinischen
Gebrauch verschreibungspflichtiger Medikamente gefragt,
die nicht mit den Einschlusskriterien dieser Arbeit
vergleichbar waren (z.B. Sedativa). Des Weiteren wurde
nicht nach dem Gebrauch dieser Substanzen zum NE
gefragt.

Mache, S. 2012 (102)

In der Studie wurden nur relative Zahlen verwendet, die zu
ungenau waren, als dass sich die absoluten Zahlen aus
ihnen berechnen lieRen. Es wurde eine E-Mail an den
Autor der Studie geschickt, in der nach den absoluten
Zahlen gefragt wurde, die unbeantwortet blieb.

Emanuel, R.M. 2013
(103)

Es wurde in der Studie nach mehreren Motiven fir den
Substanzmissbrauch gefragt, die mit den
Einschlusskriterien dieser Arbeit vereinbar wéaren.
Allerdings hatten die Befragten die Mdglichkeit mehrere
Motive zu wahlen, sodass die wahre Lebenszeitpravalenz
aus der Schnittmenge der entsprechenden Motive besteht
und unterreprasentiert ware, wenn nur eines der beiden
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Motive gewahlt worden ware. Um diese Schnittmenge zu
erhalten wurde eine E-Mail an den Autor der Studie
geschickt, die unbeantwortet blieb.
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8.2 Abbildungsverzeichnis

8.2.1 Forest Plots der gepoolten Schétzer

Abbildung 1 Lebenszeitpravalenz (Gesamtheit)

Events per 100 Weight  Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Dupont R.L. (2008) 39 2087 187 [133; 255] 40%  29%

1
Schelle, K_J. (2015) 45 1503 = 209 [2.19; 399] 2.9% 3.0%
Mazanov, J. (2013) 49 1510 = | 325 [2.41; 427] 29% 3.0%
Franke, A.G. (2011a) 60 1547 * ! 388 [207; 496] 3.0% 3.0%
Lord, S. (2009) 38 950 + i 400 [2.85 545 18% 2.09%
Sattler, S. (2013) 222 4872 [ 456 [3.99; 518] 9.3% 3.0%
Ott, R. (2014) B7 1836 + ! 474 [381; 581] 35% 3.0%
Kordt, M. (2009) 143 3017 i 474 [4.01;, 556] 58% 3.0%
Teter, CJ (2006} 228 4580 i 498 [437, 565 8.8% 3.0%
Pustovrh, T. (2014) 11 21 —'—:r~ 521 [263 914] 04% 2.7%
Middendorf, E. (2012) 424 79389 i 531 [483 582 15.3% 31%
Forlini, C. (2014) 55 1026 -'—i 536 [4.06, 6921 20% 3.0%
Tuttie, J.P. (2010) 17 308 — 552 [3.25 869] 0.6% 2.8%
Boesel, K. (2013) 21 360 & 583 [3.65 878] 0.7% 2.8%
Clegg-Kraynok, M.M. (2011) 29 492 - 580 [3.08 836] 09% 2.9%
Herman, L. (2011) 19 286 —- 664 [4.05 10.18] 05% 2.8%
Kordt, M. (2015) 336 5017 670 [6.02 742] 96% 3.0%
Eickenhorst, P. (2012) 93 1324 -o:— 702 [571, 854] 25% 3.0%
Wolff, W. (2014) 82 1007 -+ 814 [653;1001] 19% 3.0%
Franke, A.G. (2013) 85 957 :r'— 888 [7.16;1087] 1.8% 3.0%
Singh, |. (2014) 82 877 = 935 [751;1147] 1.7% 3.0%
Bossaer, J.B. (2013) Y T -i—'— 995 [7.10;1345] 0.7% 2.9%
McNiel, A.D. (2011) 24 233 4L 1030 [6.71;14.94] 0.4% 2.9%
White B.P. (2006) 124 957 - 12.96 [10.89; 1525] 1.8% 3.0%
Castaldi, C. (2012) 10 75 T 1333 [658;23.16] 0.1% 2.6%
Maier, L.J. (2013) 832 6166 | 13.40 [12.65; 14.37] 11.8% 31%
Wolff, W. (2013) 74 519 1 —— 14.26 [11.36; 17571 1.0% 3.0%
Kudlow, P_A. (2013) 49 326 | —— 15.03 [11.33;19.38] 06% 3.0%
Webb, J R (2013) 24 144 ——— 1667 [10.98; 2378] 0.3% 2.8%
Mazzoglio, M.J. (2011} 23 122 i — 1885 [1234;2693] 02% 2.8%
Peterkin, AL (2011) 9 184 0 —— 2120 [1553; 27682] 04% 2.0%
Arria, AM. (2013) 326 898 E —— 3630 [3315;3954] 1.7% 3.0%
Sweeney, 5. (2010) 37 | i 4066 [3048; 5147 02% 2.9%
Desantis, A. (2009) 141 307 i —— 4593 [40.25;5168] 06% 3.0%
Fixed effect model 52150 7.49 [7.26; 7.T1] 100.0% —
Random effects model <> £.63 [ 6.66; 11.12] —  100.0%
Heterogeneity: /% = 98%, T = 0.6711, p < 0.0 I I I |
10 20 30 40 &0

Abbildung 2 12-Monatspravalenz (Gesamtheit)

Study Events Total , Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W(random)
Franke, A.G. (2011a) 19 1547 = | 123 [074 191] 54% 9.0%
Lange, C. (2011) 74 602210 | 123 [0D97: 154] 21.0% 9.2%
Deline S. (2014) 180 5967 | 302 [260; 348 208% 9.2%
Franke, A.G. (2013) 29 957 303 [2.04; 432]  33% 9.1%
Kordt, M. (2015) 161 5017 [ 321 [274; 373 175% 9.2%
Sattler, S. (2013) 157 4872 I 322 [274; 376] 17.0% 9.2%
Grebner, S. (2010) 38 1005 - 378 [269; 515  35% 9.1%
Kudiow, P.A. (2013) 14 326 —— 429 [237: 7400 11% 8.8%
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014) 12 206 ——— 583 [305 995 07% 8.8%
Dietz, P. (2013) 511 2557 ! = 19.98 [18.45;2159]  85.9% 9.3%
Graff Low, K. & Gendaszek, A E. (2002) 3B 150 | _— 2333 [16.82,30.93] 05% 9.1%
Fixed effect model 28626 430 [4.06; 453] 100% —
Random effects model -c"l__:z- 427 [2.10; 8.48] — 100%

Heterogeneify: I-squared=39.2%, tau—squared=1_5, p<0.0001




Prop (in %)

1.15 [0.87;1.49]
136 [073;231] 1

1.18 [0.91; 1.46]

Abbildung 3 30-Tagespravalenz (Gesamtheit)
Study Events Total
Sattler, S. (2013) 56 4872 —+——
Franke, A.G. (2013) 13 957 |
Fixed effect model 5820  —————
Random effects model —_—

Heterogeneity: I-squared=0%, tau—sguared=0, p=ﬂ|535|¥

1 15 2

1.19 [0.94; 1.50]

95%—C1 Wifixed) W{random)

83.6% 81.2%
6.4% 18.8%
100% —

— 100%

Abbildung 4 Lebenszeitpravalenz (ADHS-Patienten ausgeschlossen)
Study Events Total . Prop (in %) 95%—-C1 W(fixed) W{random)
Dupent R.L. (2008) 39 2087 187 [133; 255] 59% 3.9%
Schelle, K.J. (2015) 45 1503 = | 299 [219; 3.99] 4.3% 3.9%
Franke, A.G. (2011a) 60 1547 # @ 3.88 [2.97; 498] 4.4% 3.9%
Lord, S. (2009) 38 950 + | 400 [2.85 545 2.7% 3.9%
Sattler, 5. (2013) 222 4872 [0 456 [3.99; 518] 13.9% 40%
Oft, R. (2014) 87 1836 = | 474 [381; 5811 52% 39%
Kordt, M. (2009) 143 3017 o 474 [401; 556] B.6% 40%
Pustovrh, T. (2014) 1M1 211 — 521 [263; 9.14] 06% 3.5%
Tuttle, J.P. (2010} 17 308 —— 552 [3.25 869] 0.9% 37%
Boesel, K. (2013) 21 380 583 [365 878 1.0% 37%
Clegg—Kraynok, M.M. (2011) 29 492 - 589 [308 836 14% 3.8%
Herman, L. (2011) 19 286 — 664 [4.0510.18] 0.8% 37%
Kordt, M. (2015) 336 5017 [ 670 [602 742] 14.3% 40%
Wolff, W. (2014) 82 1007 <& 814 [653;10.01] 2.9% 39%
Franke, A.G. (2013) 85 o057 = 8.88 [7.16;10.87] 2.7% 3.9%
singh, I (2014) 82 877 & 935 [751;11.47] 25% 3.9%
McNiel, A.D. (2011) 24 233 —— 1030 [671;1494] 07% 3.8%
White B.P. (2006) 124 957 = 1296 [10.89;1525] 2.7% 39%
Castaldi, C. (2012) m 75 1333 [6.58;23.16] 02% 35%
Maier, L.J. (2013} 832 6166 13.49 [12.65;14.37] 17.6% 40%
Wolff, W. (2013) 74 519 | — 1426 [11.36;1757] 15% 3.9%
Kudiow, P.A. (2013) 49 328 | —— 15.03 [11.33;19.38] 0.9% 3.9%
Peterkin, A.L. (2011) 39 184 i ——— 21.20 [15.53;27.82] 0.5% 3.8%
Arria, AM. (2013) 326 898 | —— 36.30 [33.15;39.54] 2.6% 40%
Sweeney, S. (2010) 37 9 ; _— 40.66 [30.48;5147]  0.3% 38%
Desantis, A. (2009) 141 307 — 4503 [40.25;5168]  0.9% 39%
Fixed effect model 35083 8.47 [8.18; 8.76] 100% —
Random effects model <= 9.00 [6.55; 12.24] — 100%
Heterogeneity: I-squared=398.6%, tau—squared=0.7735, EHHODD‘.I

[ | I | 1

10 20 30 40 50
Abbildung 5 Lebenszeitpravalenz (ADHS-Patienten nicht
ausgeschlossen)

Events per 100 Weight Weight

Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Mazanov, J. (2013) 49 1510 = : ! 325 [241; 427] 88% 126%
Teter, CJ (2006) 228 4580 &= ¢ 498 [4.37; b65] 26.8% 13.9%
Middendorf, E. (2012) 424 T989 : 531 [4.83; 582] 46.8% 14.1%
Forlini, C. (2014) 55 1026 —— h36 [4.06; 692] 6.0% 12.7%
Eickenhorst, P. (2012) 93 1324 —— 702 [571; 854] 7.48% 13.3%
Bossaer, J.B. (2013) 37 32— 0095 [7.10;1345] 22%  12.0%
Webb, J.R. (2013) 24 144 Vo _— 16.67 [10.98; 23.78] 08% 10.8%
Mazzoglio, M.J. (2011) 23 122 + 18.85 [12.34;2693] 0.7% 10.6%
Fixed effect model 17067 L 547 [5.13; 5.81] 100.0% —_—
Random effects model =l 7.28 [5.54; 9.49] —  100.0%
Heterogeneity: 1° = 93%, ©°=0.1531, p <001 | I ' I I

L] 10 15 20 25
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Lebenszeitpravalenz (Gleiche Definition)

Abbildung 6
Study Events Total
Franke, A.G. (2011a) 60 1547 ———
Boesel, K. (2013) 21 360
Wolff, W. (2014) 82 1007
Franke, A.G. (2013) 85 957
Fixed effect model 3871

Random effects model

Hetferogeneity: -squared=30%, tau—squared=0_166, p=0.
[

Abbildung 7

Study

Dupont R_L. (2008)
Schelle, K.J. (2015)
Mazanov, J_ (2013)
Lord, 5. (2009)
Sattler, S. (2013)

Ott, R. (2014)

Kordt, M. (20089)
Teter, CJ (2006)
Pustovrh, T. (2014)
Middendorf, E. (2012)
Forlini, C. (2014)
Tuttle, JP_ (2010)
Clegg—Kraynok, M.M_ (2011)
Kordt, M. (2015)
Eickenhorst, P. (2012)
Singh, 1. (2014)
Bossaer, J.B. (2013)
McNiel, A.D. (2011)
Herman, L. (2011)
Maier, L.J. (2013)
Wolff, W. (2013)
White B.P. (2006)
Kudlow, P.A. (2013)
Castaldi, C. (2012)
Webb, JR_(2013)
Mazzoglio, M_.J_ (2011)
Peterkin, A.L. (2011)
Armia, AM. (2013)
Sweeney, 5. (2010)
Desantis, A. (2009)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity:

Abbildung 8
Study Events Total
Kordt, M. (2015)
Franke, A.G.(2013) 219 1102
Fixed effect model 6119

Random effects model

Heterogeneity: [-squared=37_ 8%, tau—squared=0_ fﬁéﬁ, pﬁﬂ.DﬂDi

T
6

Prop (in %)

3.88 [2.97; 4.96]
533 [3.65; 8.79]

— 8.14 [6.53; 10.01]

e 8.88 [7.16; 10.87]

= 6.41 [5.64; 7.18]

—-tﬁh— 6.43 [4.30; 9.51]
000y

Lebenszeitpravalenz (Sonstige Definitionen)

Events

ag
45
49
38
222
a7
143
228
1
424

Total

2087
1503
1510

950
4872
1836
3017
4580

21
7989
1026

48279

1* = 99%, * = 0.7953, p < 0.01

¥

....F.—.T—..—Jr-..—.f.—.#.—.-.....—.i.-..—.t..—..t..—..—..—..—.t..—..—..—..—..—..—...

10

Events per 100
observations

Events 95%Cl
1.87
299
3.25
4.00
456
474
474
498
5.21
5.3
5.36
552
5.89
6.70
7.02
9.35
9.95

[1.33;
[2.19;
[2.41;
[2.85;
[3.99;
[3.81;
[4.01;
[4.37;
[2.63;
[4.83;
[ 4.06;
[3.25;
[3.98;
[6.02; 7.42]
[5.71; 854]
[7.51; 11.47]
[7.10; 13.45]
1030 [6.71; 14.94]
11.19 [7.78; 15.43]
14.08 [13.22; 14.97]
14.26 [11.36; 17.57]
14.52 [12.35; 16.92]
15.03 [11.33; 19.38]
16.00 [B.55;26.28]
16.67 [10.98; 23.78]
18.85 [12.34; 26 93]
21.20 [15.53; 27.82]
41,65 [38.40; 44.95]
43.96 [33.56; 54.75]
45.93 [40.25; 51.68]

2 55]
3.09]
4.27]
5.45]
5.18]
5.81]
5.56]
5.65]
9.14]
5.87]
6.92]
8.69]
8.38]

1.82 [T7.58; 8.06]
9.35 [6.94; 12.48]

20

1
50

95%—Cl1 Wifixed) W{random)

40.0% 25.7%

9.3% 21.7%

26.0% 26.3%

24 7% 26.3%

100% —_—

—_— 100%
Weight Weight
(fixed) (random)
4 3% 3.3%
31% 3.3%
31% 34%
2.0% 3.3%
10.1% 3.4%
3.8% 3.4%
6.2% 3.4%
9.5% 3.4%
0.4% 3.1%
16.5% 3.4%
21% 3.4%
0.6% 32%
1.0% 3.3%
10.4% 3.4%
27% 3.4%
1.8% 34%
0.8% 3.3%
0.5% 3.3%
0.6% 3.3%
12.8% 3.4%
1.1% 3.4%
2.0% 3.4%
0.7% 3.3%
0.2% 31%
0.3% 32%
0.3% 32%
0.4% 3.3%
1.9% 3.4%
0.2% 3.3%
0.6% 3.4%
100.0% -—
—  100.0%

Lebenszeitpravalenz (Indirektes Befragungsverfahren)

607 5017 ——

-

—

Prop (in %)

12.10 [11.21; 13.03]
19.87 [17.55; 22.35)

13.50 [12.64; 14.36]

[
12

14

I
16

15.55 [9.37; 24.70]

82%
18%

100%

95%—C1 Wifixed) Wirandom)

50.6%
49 4%

100%
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Abbildung 9 12-Monatspréavalenz (Indirektes Befragungsverfahren)
Study Events Total Prop (in %) 95%—CI1 W{fixed) W{random)
Kordt, M. (2015) 291 5017 — v 580 [517; 648] 662% 50%
Dietz, P (2013) 511 2557 : — 19.98 [18.45;2150] 338% 50%
Fixed effect model 7574 <::- 10.59 [9.90; 11.28]  100% -
Random effects model — 8365 32.85] — 100%
Heterogeneity: I-squared=99.7%, tau—squared=0.9773, p<0.0001

S E—
10 15 20

Abbildung 10 Lebenszeitpravalenz (Manner)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI Wifixed) W(random)
Kordt, M. {2009) 61 1636 = 373 [286; 476 127% 11.6%
Middendorf, E. (2012) 225 4036 1 557 [4.89 633 31.3% 11.7%
Boesel, K. (2013) 7 121 —— 579 [2.36; 11.56] 0.9% 10.0%
Kordt, M. (2015) 174 2671 i 651 [561;, 752] 207% 11.7%
Franke, A.G. (2011a) 43 622 =i 6.91 [505 920] 48% 11.5%
Maier, L.J. (2013) 464 3192 i 14.54 [13.33;1581] 24.8% 11.8%
Herman, L. (2011) 17 112 — 1518 [9.10;2319] 09% 10.9%
Castaldi, C. (2012) 5 26 : : 19.23 [6.55; 38.35] 0.2% 9.1%
Arria, AM. (2013) 196 4M i — 4161 [37.12; 46.21] 3. 7% 11.7%
Fixed effect model 12887 ";' 9.25 [8.75; 9.75] 100% —
Random effects model : 1030 [5.81; 17.59] —_— 100%
Heterogeneity: -squared=98 8%, fau—swaredﬂl&i&ﬁ, p<0.0001

I T T 1
10 20 30 40

Abbildung 11 Lebenszeitpravalenz (Frauen)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%-Cl (fixed) (random)
Franke, A.G. (2011a) 18 925 = §i 185 [1.16; 3.06] 7.3% 10.9%
Middendorf, E. (2012) 199 3953 i 503 [4.37, 576] 32% 11.6%
Kordt, M. (2015) 132 246 = 563 [4.73 664] 185% 11.6%
Boesel, K. {2013) 14 239 —'—i— 586 [324; 963] 19% 10.7%
Kordt, M. (2009) 82 131 =i 594 [4.75 732] 109% 11.5%
Herman, L. (2011) 14 164 —— 854 [475,1391] 13% 10.7%
Maier, L.J. (2013) 404 3083 i o~ 13.10 [11.93; 14.35] 24.4% 11.7%
Castaldi, C. (2012} 7 5 —_— 13.73 [5.70;26.26] 04% 9.7%
Armia, A M. (2013) 178 513 i —+— 3470 [3058;3899] 41% 11.6%
Fixed effect model 12655 *IIP 8.28 [7.80; 8.76] 100.0% —
Random effects model e 8.03 [ 4.60; 13.66] —  100.0%
Heterogeneity: I =99%, ©°=07843,p<0m1 | T T T T 1

5 10 15 20 25 30 35

Abbildung 12 12-Monatspravalenz (Manner)

Events per 100 Weight Weight

Study Events Total observations Events 95%-CI (fixed) {random)
Lange, C. (2011) 29 2733 P 1.06 [0.71; 1.52] 355%  16.9%
Franke, A.G. (2011a) 13 622 = 209 [112 355] 81%  166%
Grebner, S. (2010) 15 535 —=+! 280 [158 458] 70% 16.7%
Kordt, M. (2015) 91 2671 o 34 [275; 417 347T%  17.0%
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014) 5 85 — 588 [194:1320] 11%  158%
Dietz, P. (2013) 249 1049 ! —— 2374 [2119;2643] 136% 17.1%
Fixed effect model 7695 0 522 [4.73; 5.72] 100.0% —
Random effects model B e —— 3.91 [1.10; 13.04] —  100.0%

Heterogeneity: I© = 99%, ©* = 2.584, p < 0.01 ' ' ' ' '

5 10 15 20 25
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Abbildung 13 12-Monatspréavalenz (Frauen)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—CI (fixed) {random)
Franke, A.G. (2011a) 6 025+ ! 065 [024; 1.41] 10.7% 15.9%
Lange, C. (2011) 45 3289 137 [1.00; 1.83] 38.0% 17.0%
Kordt, M. (2015) 70 2346 - 298 [233; 375 27T1% 17.1%
Grebner, 5. (2010) 23 4N _._ 488 [312;, 7.24] 54% 16.8%
Micoulaud—Franchi, J A. (2014) 7 1 —_ hT9 [236;1156] 14% 16.0%
Dietz, P. (2013) 254 1494 —+— 17.00 [15.13;19.00] 17.3% 17.2%
Fixed effect model 8646 e 4.68 [4.24; 5.13] 100.0% —
Random effects model —_r J.42 [1.12; 9.98] —  100.0%
Heterogeneity: I* = 99%, ©° = 1.967, p < 0.0

5 10 15

Abbildung 14 Lebenszeitpravalenz (18-21/18-19 Jahre)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Herman, L. (2011) 0 1k 000 [0.00;2849] 3M4% 335%
Boesel, K_ (2013) 1 M : 476 [0.12;23.82] 656%  665%
Fixed effect model 2 B 3.12 100.0% —
Random effects model _—_ 4.55 [0.92; 19.71] —  100.0%

Heterogeneity- I° =0%, ©°=0,p=084 [ T T T T 1
0 5 10 15 20 25

Abbildung 15 Lebenszeitpravalenz (22-25/20-24 Jahre)

Study Events Total § Prop (in %) 95%—Cl Wifixed) W{random)
Kordt, M. (2015) 20 352 —'—i— 568 [350; 564] 448% 339%
Boesel, K. (2013) 14 243 —+—— 576 [3.19; 948 31.0% 31.5%
Herman, L. (2011) 25 180 :; : 13.16 [B.70; 18.81] 242% 34 6%
Fixed effect model 785 === 7.52 [5.67; 9.36]  100% —
Random effects model —_—— e 7.69 [4.25; 13.53] — 100%

Heterogeneity: I-squared=81.6%, tau-squared=0.2523,;p=0.0044
| T |

5 10 15

Abbildung 16 Lebenszeitpravalenz (26-29/25-29 Jahre)

Study Events Total , Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W{random})
Kordt, M. (2015) 55 BO9T —':— 6.13 [4.65 7.91] B869% 84.8%
Boesel, K. (2013) 5 M - 617 [2.03; 13.82] T 8% 7.7%
Herman, L. (2011) 5 54 1 : 9.26 [3.08; 20.30] 5.2% 7.5%
Fixed effect model 1032 -=:f::- 6.30 [4.82; 7.78] 100% —
Random effects model =T 6.33 [4.99; 7.99] —_ 100%

Heferogeneity: [-squared=0%, au—-sguared=0, p=D.ﬁ$92
[

5 10 15 20
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Abbildung 17 Lebenszeitpravalenz (30-34 Jahre)

Study Events Total Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W{random)
Kordt, M. (2015) 43 671 —.— 641 [4.68; 854] 0©82% 97 8%
Boesel, K. (2013) 1 12 T 8.33 [0.21; 38.48] 1.8% 2.2%
Fixed effect model 683 <> 6.44 [4.60; 8.28]  100% —
Random effects model e 6.45 [4.83; B.55] —_— 100%

Heferogeneity: -sgquared=0%, fau—squared=0, p=!):.7354
I I I T I T 1

5 10 15 20 25 30 35

Abbildung 18 Lebenszeitpravalenz (35-39 Jahre)

Study Events Total Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W(random)
Kordt, M. (2015) 45 820 549 [4.03; 727] 99.6% 99%
Boesel, K. (2013) 0 3 0.00 [0.00; 70.76] 0.4% 1%
Fixed effect model 823 <‘} 547 [3.91; 7.02] 100% —_—
Random effects model & 5.54 [4.16; 7.32] —_ 100%

Heferogeneity: I-squared=0%, iau—squared={, $=D_5535
[ T T I I I I 1

0 10 20 30 40 50 60 7O

Abbildung 19 Lebenszeitpravalenz (> 30 Jahre)

Study Events Total , Prop {in %) 95%—CI1 Wifixed) W(random}
Herman, L. (2011) 0 20— 0.00 [0.00; 16.84] 0.3% 0.1%
Kordt, M. (2015) 386 7480 ' 516 [467, 569] 995% 99 6%
Boesel, K. (2013) 1 15 = 6.67 [0.17; 31.95] 0.2% 0.3%
Fixed effect model 7515 {‘u 515 [4.65; 5.65] 100% —
Random effects model & 5.16 [4.68; 5.68] —_ 100%

Hetferogeneity: I-squared=0%, fau—squared=0, p=£‘I.8255
[ 1 T T T T 1

0 5 10 15 20 25 30

Abbildung 20 12-Monatspréavalenz (18-29/20-29 Jahre)

Study Events Total Prop (in %) 95%—C1 W(fixed) Wi{random)
Kordt, M. (2015) 31 1249 —._57 248 [169;350] 658% 60.9%
Lange, C. (2011) 20 B50 T 308 189471 242% 39.1%
Fixed effect model 1899 —'ﬁl-—- 2.69 [1.96; 3.41] 100% —_—
Random effects model —_—— 2.70 [2.06; 3.54] — 100%

Hetferogeneity: I-squared=0%, tau—squared=0, p=ﬂ.44?5!
I I T I I |

2 25 31 35 4 45

Abbildung 21 12-Monatsprévalenz (30-44/30-39 Jahre)

Study Events Total Prop (in %) 95%—Cl Wifixed) W(random)
Kordt, M. (2015) 37 1491 : 248 [1.75,340] 50.8% 48.7%
Lange, C. (2011) 39 1445 i 270 [1.93;367] 492% 51.3%
Fixed effect model 2936 —ﬁ— 2.59 [2.01; 3.16] 100% —
Random effects model —_—— 2.59 [2.07; 3.23] - 100%

Heterogeneity: I-squared=0%, tau—sguared={, p=|il T108 i

2 25 3 35
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Abbildung 22

Study

Dupont R.L. (2008)
Lord, S. (2009)
Teter, CJ (2006)
Tuttle, J.P. (2010)

Clegg—Kraynok, M.M. (2011) 29

Herman, L. (2011)
Bossaer, J.B. (2013)
McNiel, A.D. (2011)
White B.P. (2006)
Wehb, JR. (2013)
Peterkin, AL (2011)
Arria, AM. (2013)
Sweeney, 5. (2010)
Desantis, A. (2009)

Fixed effect model
Random effects model

Abbildung 23

Study

Franke, A.G. (2011a)
Sattler, S. (2013)
Kordt, M. (2009)
Middendorf, E. (2012)
Forlini, C. (2014)
Boesel, K. (2013)
Kordt, M. (2015)
Eickenhorst, P (2012)
Wolff, W. (2014)
Franke, A.G. (2013)
Maier, L.J. (2013)
Wolff, W. (2013)

Fixed effect model

Lebenszeitpravalenz (USA)
Events per 100

Weight Weight

Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
39 2087 i 1.87 [1.33; 255] 176% 72%
38 950 & || 400 [2.85 545 B.0% 7.2%
228 4580 i 498 [4.37, 565] 385% 7.3%
17 308 —: 52 [3.25, 869] 26% 7.0%
492 - 589 [398 B35 41% 7.1%
19 286 ——+: 664 [405 1018] 24% 7.0%
37 372 995 [7.10;13.45] 3.1% 7.1%
24 233 1030 [6.71;1494] 20% 7.1%
124 957 R 1296 [10.89;15.25] B8.0% 7.2%
24 144 i-—v— 16.67 [10.98;23.78] 1.2% 71%
39 184 o 2120 [1553;2782] 15% 7.1%
326 898 Vi —— 36.30 [33.15;3954] 76% 7.3%
7 91 L ——+—— 4066 [30.48;5147] 08% 7.1%
141 307 i; ——— 4503 [4025;5168] 26% 72%
11889 b 9.44 [8.91; 9.96] 100.0% —
s 11.47 [ 6.26; 20.08] —  100.0%
Heterogeneity: I = 99%, ©° = 1.566, p < 0.01 I I I I I
10 20 30 40 50

Lebenszeitpravalenz (Deutschland)
Events per 100 Weight Weight
Events Total observations Events 95%-CI (fixed) {random)
60 1547 —— §i 388 [2.97; 496] 4.6% 8.2%
222 4872 = 456 [3.99; 518] 144% 8.6%
143 3017 = i 474 [401; 556] 8.9% 8.5%
424 7989 5= O 531 [4483; 582] 236% 8.6%
BR 1026 —— 536 [406; 692] 30% 8.2%
21 360 ———— 583 [365 8781 1.1% 7.4%
336 5017 = 6.70 [6.02; 742] 14.8% 8.6%
93 1324 —— 702 [571; 854] 3.9% 8.4%
82 1007 e 814 [653;1001] 30% 8.3%
a5 957 s 888 [716,1087] 28% 8.3%
832 6166 i - 13.49 [12.65; 14.37] 18.2% 87%
74 518 a —— 1426 [11.36,17.57] 1.5% 8.3%
33801 0 718 [6.91; 7.46] 100.0% —
e 6.82 [510; 9.05] —  100.0%

Random effects model

Heterogeneity: /= 98%, ©=02834,p<0m " T T T T T 1

4 6 8 10 12 14 16
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Abbildung 24 Lebenszeitpravalenz (Europa)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Schelle, K.J. (2015) 45 1503 = 299 [219 399 39% 56%
Franke, AG. (2011a) 60 1547 -+ 388 [297, 496] 40% 5T%
Sattler, 5. (2013) 222 4872 456 [399 518] 127% 5 9%
Oft, R. (2014) 87 1836 =+ 474 [381; 581] 48% 5.8%
Kordt, M. (2009) 143 317 = 474 [4.01; 556] T9% 5.9%
Pustovrh, T. (2014) 11 211 ———— 521 [263; 914] 05% 4 5%
Middendorf, E. (2012) 424 T989 h31 [483 582] 208% 6.0%
Forlini, C. (2014) 55 1026 —— h36 [406 692 27T% 5.6%
Boesel, K. (2013) 21 360 —— h83 [365 8.78] 09% 51%
Kordt, M. (2015) 336 5017 = 670 [6.02 742] 131% 59%
Eickenhorst, P. (2012) 93 1324 - 702 [571; 854] 34% 5.8%
Wolff, W. (2014) 82 1007 ++— 814 [653;1001] 26% 5T%
Franke, A.G. (2013) 85 957 —+— 888 [716;1087] 25% 5.8%
Singh, 1. (2014} 82 877 —— 935 [751;1147] 23% 57%
Castaldi, C. (2012) 10 7h + 1333 [6.58;2316] 02% 4.3%
Maier, L.J. (2013) 832 6166 - 13.49 [12.65; 14.37] 16.0% 6.0%
Wolit, W. (2013) 74 519 —_—t 1426 [11.36;17.57] 14% 5.7%
Mazzoglio, M.J. (2011) 23 122 —— 1885 [12.34;2693] 03% 51%
Fixed effect model 38425 g 6.99 [6.73; 7.24] 100.0% —
Random effects model =g 6.99 [5.49; 8.87] — 100.0%
Heterogeneity: 1% = 97%, ©° = 0.2887, p <001 ! ' ' ' '

5 10 15 20 25
Abbildung 25 Lebenszeitpravalenz (Sonstige Lander)
Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W{random)
Mazanov, J. (2013) 49 1510 5 325 [241; 427] 822% 50.1%
Kudlow, P.A. (2013) 49 326 b _— 15.03 [11.33; 19.38] 17.8% 49.9%
Fixed effect model 1836 <> 534 [4.31; 6371  100% —
Random effects model —_— F~45-14.49; 28.19] — 100%
Heterogeneity: I-squared=38.4%, tau—squared=1.36, p<0.0001
5 10 15

Abbildung 26 12-Monatsprévalenz (Deutschland)
Study Events Total o Prop (in %) 95%—-C1 Wifixxed) W(random)
Franke, A.G. (2011a) 19 1547 += E 123 [0.74; 191] T4% 16.4%
Lange, C. (2011) 74 602200 i 123 [067; 154] 287% 16.7%
Franke, A.G. (2013) 29 957 —— 303 [2.04; 437] 456% 16.5%
Kordt, M. (2015) 161 5017 [ 321 [2.74; 373 23.9% 16.8%
Sattler, 5. (2013) 157 4872 [ 322 [2.74; 376] 232% 16.8%
Dietz, P. (2013) 511 2557 ! —— 19.98 [18.45 21.508] 122% 16.8%
Fixed effect model 20072 (¢ 453 [4.25; 4.82] 100% —
Random effects model —_ 3.23 [1.08; 9.25] — 100%

Heterogemeify: I-squared=39_5%, tau—.squamdﬂ_a:;'i‘i:, i) 0001
ST T I |

5 10 15 20
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Abbildung 27 12-Monatspravalenz (Europa)

Study Events Total ) Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) W{random)
Franke, A.G. (2011a) 19 1547 = i 123 [0.74; 1.91] 55% 10.9%
Lange, C. (2011) 74 6022 i 1.23 [097, 1.54] 21.4% 11.2%
Deline S. (2014) 180 5967 i} 302 [260; 348 212% 11.3%
Franke, A.G. (2013) 29 957 =+ 303 [2.04; 432] 34% 11.0%
Kordt, M. (2015) 161 5017 i 321 [274;, 373] 178% 11.3%
Sattler, 5. (2013) 157 4872 0 322 [274, 376] 173% 11.3%
Grebner, S. (2010) 38 1005 —'-i— 378 [269; 515] 3.6% 11.1%
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014) 12 206 _—— 583 [3.05 995 0.7% 10.7%
Dietz, P. (2013) 511 2557 i —— 19.98 [18.45; 21.59] 9.1% 11.3%
Fixed effect model 28150 fp 420 [3.96; 4.43] 100% —_—
Random effects model ci?- 3.48 [1.58; 7.50] —_— 100%
Heterogeneity: -squared=99.4%, tau—squared=1.513, pﬁﬂ.l:'.lpl'.If
T T T 1
5 10 15 20

Abbildung 28 Lebenszeitpravalenz (Kaukasische Befragte)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) Wirandom)
Herman, L. (2011) 2 19— : 1414 [953;1990] 207% 49 1%
Arria, A M. (2013) 01 Fa3 e 41.06 [3748;4472] 7T93% 50.9%
Fixed effect model 924 -c;::- 35.50 [32.41; 38.58] 100% —
Random effects model - 2555 [ 7.70; 58.51] — 100%

Heterogeneity: I-squared=37. 7%, tau—squared=1.0HE, pﬁﬂmﬂi '
[ I I I l I ]

10 15 20 25 30 35 40

Abbildung 29 Lebenszeitpravalenz (Nicht-kaukasische Befragte)

Study Events Total ) Prop (in %g) 95%—C1 Wifixed) W(random)
Herman, L. (2011) 5 13— ! ; 442 [145:1002] 31% 48%
Amia, AM. (2013) 73 251 D 2908 [2354;35.13]  69% 52%
Fixed effect model 364 —_— 21.43 [17.21; 25.64]  100% —
Random effects model —_— 43-58—4.67; 54.92] — 100%

Heterogeneily: I-squared=55.2%, tau—squared=2.265, p-‘:Dl!OM :
I l I I I l |

5 10 15 20 25 30 35

Abbildung 30 Lebenszeitpravalenz (Schiler)

Study Events Total ] Prop (im %) 95%—C1 W(hxed) W{random)
Franke, A.G. (2011a) 41 1035 —— : 396 [286; 534] 666% 49 8%
Wolff, W. (2013) 74 5189 _ 1426 [11.36;17.57] 334% 50.2%
Fixed effect model 1554 - 740 [6.10; 8.70] 100% —
Random effects model —_— 671 2.08; 24.58] —_— 100%

Heterogeneity: I-squared=37.9%, tau—squared=0.9513, ;:ﬁi'.lﬂﬂo'l
[ I I I I I 1

4 6 8 10 12 14 16
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1.87 [1.33; 255]
2099 [219; 389]
325 [241; 427
371 [225 573
400 [2.85 545]
456 [3.99; 5.18]
474 [381; 581]
498 [4.37; 5.658]
521 [263; 9.14]
536 [4.06; 6.92]
552 [325; 8.69]
565 [5.04; 6.30]
583 [365 8.78]
5.89 [3.08; 8.36]
6.64 [4.0510.18]
7.02 [571; 854]
814 [653;10.01]
935 [751;1147]
9.95 [7.10;13.45]
1030 [6.71; 14.94]
12.96 [10.89; 15.25]
1333 [6.58 23.16]
13.49 [12.65; 14.37]
15.03 [11.33; 19.38]
16.67 [10.98; 23.78]
18.85 [12.34; 26.93]
21.20 [15.53; 27.82]
36.30 [33.15; 39.54]
40,66 [30.48; 51.47]
4593 [40.25; 51.66]

797 [1.70; 8.24]

Abbildung 31 Lebenszeitpravalenz (Studenten)
Study Events Total R Prop (in %)
Dupont R.L. (2008) 39 20870 i
Schelle, K.J. (2015) 45 1503 = =&

Mazanaov, J. (2013) 49 1510 = &

Franke, A.G. (2011a) 19 512 = &

Lord, S. (2009) 38 950 = ¢

Sattler, S. (2013) 222 4872 [0 ¢

Ott, R. (2014) 87 1836 =

Teter, CJ (2006) 228 4580 [}

Pustovrh, T, (2014) 11 211 ——

Forlini, C. (2014) 55 1026 =

Tuttle, J.P. {2010) 17 308 -
Middenderf, E. (2012) 208 5279 [

Boesel, K. (2013) 21 360 4
Clegg-Kraynok, M.M. (2011) 29 492 -

Herman, L. (2011} 19 286 —i-
Eickenhorst, P. (2012) 93 1324 &

Wolff, W. (2014) 82 1007 =

Singh, 1. (2014) 82 877 &

Bossaer, JB. (2013) R T A 7 B

McNiel, A.D. (2011) 24 233

White B.P. (2006) 124 957 =
Castaldi, C. (2012) 0 75 @ ——
Maier, L.J. (2013) 832 6166

Kudiow, P_A. {(2013) 49 326 i ——
Waebb, J.R. (2013) 24 144 P ——
Mazzoglio, M.J. (2011) 23 122 P ——
Peterkin, AL. (2011) 39 184 P ——
Armia, AM. (2013) 326 898 !

Sweeney, S. (2010) YA —_—
Desantis, A. (2009) 141 307 —
Fixed effect model 38895 |

Random effects model <t

Heterogeneify: I-squared=98.5%, tau—squared=0.T327, ;iemwm
T

8.74 [6.47;11.70]

I
10 20

50

Lebenszeitpravalenz (Weibliche Studenten)

Abbildung 32

Study Events Total
Franke, A G. (2011a) 6 314
Boesel, K. (2013) 14 239
Herman, L. (2011) 14 164
Maier, L.J. (2013) 404 3083
Castaldi, C. (2012) 7 5
Arria, AM. (2013) 178 513
Fixed effect model 4364

Random effects model

Heterogeneity: I-squared=97.4%, tau-squared=0.8142, p<0.0001
T

.
!
M 1
— i

M 1
—_— 1

M 1

—_—

i
—T

5 10 15 20 25 30 35

Prop (in %)

191 [070; 4.11]
586 [3.24; 963
854 [4.75;13.91]
13.10 [11.93; 14.35]
1373 [5.70; 26.26]
3470 [30.58; 38.99]

14.28 [13.24; 15.31]
10.03 [ 4.98; 19.20]

Lebenszeitpravalenz (Mannliche Studenten)

Abbildung 33
Study Events Total
Boesel, K. (2013) 7 1A
Franke, A.G. (2011a) 13 198
Maier, L.J. (2013) 464 3192
Herman, L. (2011) 17 112
Castaldi, C. (2012) 5 26
Arria, AM. (2013) 196 471
Fixed effect model 4120

Random effects model

Heterogeneity: [-squared=97.6%, tau—squared=0.8724, pl'wt?ﬂ!}l

10 20 30

Prop (in %)

579 [2.36; 11.56]
6.57 [3.54;10.97]
1454 [13.33;15.81]
1518 [9.10;23.19]
1923 [6.55;30.35]
4161 [37.12; 46.21]

17.04 [15.89; 18.19]
14.65 [7.27; 27.32]

5.4%
3.9%
3.9%
1.3%
24%
12.5%
47%
11.8%
0.5%
2.6%
0.8%
13.6%
0.9%
1.3%
0.7%
3.4%
2.6%
2.3%
1.0%
0.6%
2.5%
0.2%
15.9%
0.8%
0.4%
0.3%
0.5%
2.3%
0.2%
0.8%

100%

7.2%
5.5%
3.6%
70.6%
1.2%
11.8%

100%

2.9%
4.8%
T7.5%
27%
0.6%
11.4%

100%

95%—CI W(fixed) Wirandom)

3.4%
3.4%
3.4%
32%
3.3%
3.4%
3.4%
3.4%
31%
3.4%
3.2%
3.4%
3.3%
3.3%
3.2%
3.4%
3.4%
3.4%
3.3%
3.3%
3.4%
3.0%
3.5%
3.4%
3.3%
32%
3.3%
3.4%
3.3%
3.4%

100%

95%—Cl Wifixed) W(random)

15.1%
16.7%
16.7%
18.2%
15.2%
18.1%

100%

95%—C| Wifixed) W(random)

15.6%
16.7%
18.3%
17.0%
14.3%
18.1%

100%

100



Abbildung 34

12-Monatspravalenz (Studenten)

Study Events Total
Franke, A.G. (2011a) 6 512+ | :

Deline S. (2014) 26 684 = 5

Kudiow, P_A. (2013) 14 326 —— ;
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014) 12 206 —=— |

Dietz, P. (2013) 511 2557 P

Graff Low, K. & Gendaszek, AE. (2002) 35 150 P—
Fixed effect model 4435 <

Random effects model e m——

Heferogeneity: I-squared=97_3%, fau—squared=1_207, p<0.0001

T 1
25 30

Prop (in %) 95%—C| Wifixed) W(random)
117 [043; 253 115% 15.4%
380 [250; 552] 154% 17.0%
429 [23T. 740] T4% 16.6%
583 [305 995 46% 16.4%
1098 [18.45;2159] 57.7% 17 5%
2333 [16.82;30.93]  34% 17.1%
13.62 [12.61; 14.63]  100% —
6.60 [2.78; 14.84] — 100%

Abbildung 35 12-Monatsprévalenz (Weibliche Studenten)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—-Cl1 W{fixed) W{random)
Franke, A.G. (2011a) 1 314 =— : i 032 [0.04; 1.76] 16.3% 24 5%
Micoulaud—Franchi, JA. (2014) 7 1M — 579 [2.36; 11.56] 6.3% 36.1%
Dietz, P. (2013) 254 1494 i —_ 17.00 [15.13;19.00] 77.4% 39.4%
Fixed effect model 1929 : -c;':a- 13.58 [12.05; 15.11] 100% —
Random effects model — t 4.56 [0.98; 18.81] —_ 100%
Heterogeneity: I-squared=92 4%, tau—squared=1.642, p<0 0001 i

| e—

5 10 15

Abbildung 36 12-Monatspravalenz (Mannliche Studenten)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI W(fixed) W{random)
Franke, A G. (2011a) 5 198 —— i 253 [082 579] 149% 32.3%
Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) 5 85 : | 588 [1.94;1320] 64% 32.2%
Dietz, P. (2013) 249 1049 b—— 2374 [211%2643] 78.8% 35.4%
Fixed effect model 1332 _ = 10.44 [17.32; 21.57]  100% —
Random effects model —— - 7.67 [1.52; 30.88] — 100%

Heterogeneify: [-squared=35%, lau—squared=2.074, p<0.0001 !
[

5 10 15 20 25
Abbildung 37 Lebenszeitpravalenz (Erwerbstatige)
Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Kordt, M. (2009) 143 3017 ———— i 474 [401; 556] 336% 33.4%
Kordt, M. (2015) 336 5017 - 670 [6.02; 742] 558%  352%
Franke, A.G._ (2013) B85 957 |} ——=—— B.8B[7.16;1087] 106%  31.3%
Fixed effect model 8991 -::f::- 6.27 [5.77; 6.77] 100.0% —_—
Random effects model — 6.53 [4.80; 8.83] —  100.0%
Heterogeneity: I* = 92%, ©° =00756,p<001 I T T T 1
A 6 7 8 9 10
Abbildung 38 Lebenszeitpravalenz (Weibliche Erwerbstatige)
Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—-Cl (fixed) (random)
Kordt, M. (2009) 82 1381 ' i 584 [475,732] 371%  378%
Kordt, M. (2015) 162 2346 : ' 691 [591;B01] 629%% 622%
Fixed effect model LTI -;—;:?- 6.55 [5.75; 7.34] 100.0% —
Random effects model — 6.52 [5.65; 7.52] —  100.0%

Heterogeneity: I = 25%, 1° =0.0032, p = 0.29

5 55 6 65 7 75 8



Abbildung 39 Lebenszeitpravalenz (Mannliche Erwerbstatige)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Kordt, M. (2009) 61 1636 P 373 [286;476] 380%  484%
Kordt, M. (2015) 174 2671 i \—FBb—— 651 [661;752] 620% 51.6%
Fixed effect model 4307 -ﬁ- 5.46 [4.78; 6.13] 100.0% —
Random effects model +498 [2.87; 8.53] — 100.0%
Heterogeneity: I =93%, ©° = 0.1609, p <0.81 T ' ' '

3 4 5 ] 7

Abbildung 40 12-Monatsprévalenz (Erwerbstétige)
Study Events Total Prop (in %) 95%—C1 W(fixed) W(random)
Lange, C. (2011) 74 6022 — v 123 [097;154] 329% 20.4%
Deline 5. (2014) 153 5283 —_—— 290 [246;338] 289% 21.2%
Franke, A.G. (2013) 29 957 — 303 [204;432] 52% 18.2%
Kordt, M. (2015) 161 5017 P 321 [274;373] 274% 21.2%
Grebner, 5. (2010) 38 1005 Vi 3.78 [269;5.15] 5.5% 19.0%
Fixed effect model 18284 <‘;.b 2.49 [2.26;2.71] 100% -—
Random effects model ey 2.64 [1.83; 3.80] - 100%
Heferogeneily: I-squared=93%, fau—squared=0_167, pﬁﬂt?ﬂ'ﬂj
T T T T 1
1 2 3 4 5
Abbildung 41 12-Monatspravalenz (Mannliche Erwerbstatige)
Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Lange, C. (2011) 29 2733 ——— 1.06 [0.71;1.52] 46.0% 335%
Grebner, 5. (2010) 15 535 TE— 280 [1.58;458] 9.0% 31.3%
Kordt, M. (2015) 91 2671 —_— 341 [275,417] 45.0% 35.2%
Fixed effect model 5939 -=::::- 2.27 [1.89; 2.65] 100.0% —
Random effects model —e— 217 [1.00; 4.66] —  100.0%
Heterogeneity: 17 =93%, ©=04469,p<p0f T T T T T T 1
1 15 2 25 3 35 4 45
Abbildung 42 12-Monatspravalenz (Weibliche Erwerbstétige)
Events per 100 Weight Weight

Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Lange, C. (2011) 45 3289 — 137 [1.00;1.83] 53.9% 33.8%
Kordt, M. (2015) TO 2346 —t 298 [233;375] 384% 34.5%
Grebner, 5. (2010} 23 471 488 [312;724] T7T% IN.T%
Fixed effect model 6106 -=::::- 2.26 [1.89; 2.63] 100.0% —
Random effects model e ——— 2.69 [1.38; 5.19] —  100.0%

Heterogeneity: 1° =93%, © =0.3377,p =001 T ' ' ' ' '
1 2 3 4 5 6 T
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Abbildung 43

Lebenszeitpravalenz (Studenten der Human-, Veterinar- und

Zahnmedizin)

Study Events Total N

Boesel, K. (2013) 0 33 4
Franke, A.G. (2011a) 3 167 =— @

Tuttle, J P. (2010) 17 344 —=— @
Middendorf, E. (2012) 40 505 —

McNiel, A.D. (2011) 24 233 i —
Castaldi, C. (2012) 4 M s
Kudlow, P.A. (2013) 49 326 h—m
Maier, L.J. (2013) 64 395 ——
Webb, JR. (2013) 24 144 i
Mazzoglio, M.J. (2011) 23 122 ——
Fixed effect model 2303 <

Random effects model :
Heterogeneity: I-squared=83.T%, tau—squared=0.2561, pﬁolmﬂ:l

1.6%

6.1%
11.4%
12.8%
12.0%

6.7%
12.9%
13.2%
11.8%
1M1.7%

Prop (in %) 95%—-Cl1 Wifixed) W{random)
0.00 [0.00; 10.58] 1.4%
1.80 [0.37; 5.16] 7.3%
494 [290; 7.79] 149%
792 [572;1063] 21.9%
1030 [6.71;14.84] 10.1%
1176 [3.30; 27.45] 1.5%
1503 [11.33;19.38] 142%
1620 12.71; 20211 172%
16.67 [10.98; 23.74] 6.3%
18.85 [12.34; 26.93] 5.3%
10.77 [9.50; 12.03] 100%

10.41 [7.41; 14.43] —

100%

Lebenszeitpravalenz (Studenten der Forst-, Agrar- und

0 5 10 15 20 25
Abbildung 44

Umweltwissenschaften)
Study Events Total .
Middendorf, E. (2012) 14 161 E
Maier, L.J. (2013) 25 219 E
Fixed effect model 380 -#-

Random effects model

Heterogeneity: [-squared=0%, tau—sgquared=0, p=0.3893 c
[ l I

36.6%
63.4%

Prop (in %) 95%—C1 Wi(fixed) W(random)
870 [484;1416] 424%
1142 [753;16.39] 576%
10.26 [7.21; 13.31] 100%

10.34 [7.65; 13.85] —

100%

6 &8 10 12
Abbildung 45 Lebenszeitpravalenz (Studenten der Medizin, Psychologie
und Pharmazie)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%-Cl (fixed) (random)
Boesel, K. (2013) 0 33 '—-4— 0.00 [0.00;1058] 0.8% 1.9%
Franke, A.G. (2011a) 7 272 —— 257 [104; 523] 67% 8.3%
Lord, 5. (2009) 38 950 - i 400 [285 545] 235% 10.6%
Tuttle, J.P. (2010) 17 344 —— 494 [290; 7.79] 85% 9.8%
Middendorf, E. (2012) 40 505 —h T892 [572,1063] 125% 10.6%
McNiel, A.D. (2011) 24 233 —h— 1030 [6.71;14584] 58% 10.2%
Castaldi, C. (2012) 4 M + 11.76 [3.30;2745] 08% 6.7%
Kudlow, P.A. (2013) 49 326 P —— 1503 [11.33;1938] 81% 10.7%
Maier, L.J. (2013) 168 1075 b= 1563 [13.51;17.594] 26.6% 11.1%
Webb, JR. (2013) 24 144 —_— 16.67 [10.98;23.78] 36% 10.1%
Mazzoglio, M.J. (2011) 23 122 ho——— 1885 1234, 2693] 30% 10.0%
Fixed effect model 4038 'D 9.76 [ 8.84; 10.67] 100.0% —
Random effects model —====— 9.07 [6.15; 13.18] —  100.0%
Heterogeneity: I° = 92%, T = 0.4055, p <001 | ' ' '

0 L] 10 15 25
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Abbildung 46 Lebenszeitprdvalenz (Studenten der Kunst, Gestaltung und

Medien)
Study Events Total Prop (in %) 95%—CI W(fixed) W{random)
Boesel, K. (2013) 1 13 : 7.69 [0.19; 36.03] 6.7% 6%
Middendorf, E. (2012) 16 181 —— 884 [6.14;1396] 93.3% 94%
Fixed effect model 194 -Iﬁ- 8.76 [4.78; 12.74] 100% —_—
Random effects model -clb- 8.77 [5.52; 13.65] — 100%
Heterogeneity: I-squared=0%, tau-squared=0, p=0.8877
[ I I I I I ]
5 10 15 20 25 30 35
Abbildung 47 Lebenszeitpravalenz (Studenten der
Ingenieurwissenschaften)
Study Events Total _ Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W{random)
Middendori, E. (2012) 62 1243 ———— 499 [3.85; 635 579% 48 7%
Maier, L.J. (2013) 125 905 G —_— 13.81 [1163;16.23] 421% 50.3%
Fixed effect model 2148 -::p- 8.71 [7.51; 9.90] 100% —
Random effects model — 43— [ 2.99; 21.55] — 100%

Heterogeneity: I-squared=37.9%, tau—sgquared=0.60986, p-ﬂlmm
[ I I I I I |

4 6 8 10 12 14 16

Abbildung 48 Lebenszeitpravalenz (Studenten der Ingenieur- und
Naturwissenschaften)

Study Events Total o Prop (in %&) 95%-Cl Wihxed) W{random)
Middendorf, E. (2012) 123 2613 - i 471 [3.83; 558] 57.1% 36.7%
Boesel, K. (2013) 4 B4 : 476 [1.31;11.75] 1.8% 26.5%
Maier, L.J. (2013) 256 1878 i — 13.63 1211;15.27] 410% 36.9%
Fixed effect model 4575 e 8.37 [7.57; 9.17] 100% —
Random effects model — T.07 [ 2.82; 16.62] — 100%

Heterogeneity: I-squared=98.1%, tau-squared=0.6506, p<0.0001
T T T T T 1

2 4 6 8 10 12 14

Abbildung 49 Lebenszeitpravalenz (Studenten der Sportwissenschaften)
Study Ewvents Total _ Prop (in %) 95%—Cl1 W(fixed) Wirandom)
Maier, L.J. (2013) 16 229 —-—'—— 6.99 [4.05,1110] 824% 57.8%
Middendorf, E. (2012) 7 49 — t 1429 [6.94;2724] 17.6% 42 2%
Fixed effect model 278 -,__———;_-_—,- 8.27 [5.04; 11.51] 100% —
Random effects model —_— 9.51 [4.64; 18.52] — 100%

Heterogeneity: -sguared=63.2%, hu—mmredw.m, p=0.0994
[ l I l ]

5 10 15 20 25

Abbildung 50 Lebenszeitprdvalenz (Studenten der Naturwissenschaften)
Study Events Total ) Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W(random)
Middendorf, E. (2012) 61 1370 —— 445 [342; 568] 585% 49.7%
Maier, L.J. (2013) 131 973 0 —B— 13.46 [11.38;15.77] 41.5% 50.3%
Fixed effect model 2343 -&- 2.19 [7.08; 9.31] 100% -
Random effects model — T=8712.55; 21.78] — 100%

Heterogeneity: I-squared—=98.2%, tau—squared=0.7137, p'lﬂlﬂﬂﬂ'l
[ l l l I |

4 6 8 10 12 14
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Abbildung 51

Lebenszeitpravalenz (Nicht-Medizinstudenten)

Weight

(fixed)

7.5%
2.7%
58 4%
2.6%
28.6%
0.3%

Events per 100
Study Events Total observations Events 95%—ClI
Lord, 5. (2009) 38 950 = 3 400 [2.85; H45]
Franke, A.G. (2011a) 16 344 —'—- 465 [2.68; T.44]
Middendorf, E. (2012) 383 T436 ] 5.15 [4.66; 5.68]
Boesel, K. (2013) 21 325 —r— 6.46 [4.04; 9.71]
Maier, L.J. (2013) 504 3642 - 13.84 [12.73; 15.00]
Castaldi, C. (2012) 8 43 ' 18.60 [8.39; 33.40]
Fixed effect model 12740 {:- 7.61 [7.15; 8.07] 100.0%
Random effects model ——=— 7.32 [413; 12.63]

Heterogeneity: 1> = 98%, ©° =0.526, p <01 | | |

Weight
(random)

17.2%
16.1%
18.0%
16.5%
18.1%
14.0%

100.0%

5 10 15 20 25 30
Abbildung 52 Lebenszeitpravalenz (Studenten der Rechts-, Wirtschaft- und
Sozialwissenschaften)
Study Events Total . Prop (in %) 95%—Cl1 W(fixed) W{random)
Boesel, K_(2013) 2 42 i 476 [058:16.16] 1.2% 15.3%
Franke, A.G. (2011a) 12 239 ——1— 502 [262; 861] 67% 25.8%
Middendorf, E. (2012) 186 2711 —-—E 575 [491; 6701 7T6.1% 29.6%
Maier, L.J. (2013) 91 570 : —_— 1596 [13.05;19.23] 16.0% 70.3%
Fixed effect model 3562 f;:} T7.33 [6.47; 8.18] 100% -
Random effects model e — T.37 [ 3.48; 14.94] - 100%
Heterogeneily: I-squared=35.6%, tau—squared=0.5446, ﬂ: Xl
5 10 15
Abbildung 53 Lebenszeitpravalenz (Studenten der Pharmazie)
Study Events Total . Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) W{random)
Franke, A.G. (2011a) 4 105 —'—E— 381 [1.05 947] 6.6% 21.0%
Lord, 5. (2009) 38 950 — i 400 [285 545] 593% 26.9%
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014) 12 206 —Hi— 583 [3.05 995 129% 25.0%
Maier, L.J. (2013) 55 3N i —a— 1613 [1239.2047] 2M3% 27T 1%
Fixed effect model 1602 -’C',’“:’ 6.80 [5.57; 8.04] 100%: —
Random effects model —_— 6.44 [ 2.64; 14.86] - 100%

Heterogeneify: I-squared=534 3%, tau—squared=0.8111, p:ﬂmﬁlﬁ
[

5 10 15 20
Abbildung 54 Lebenszeitpravalenz (Studenten der Erziehungs- Kultur- und
Kommunikationswissenschaften)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W{random)
Middendorf, E. (2012) 67 1722 —°—: 389 [303; 492] B872% 35.6%
Boesel, K. (2013) 14 186 +—— 7.53 [4.18;12.31] 9.4% 32.7%
Maier, L.J. (2013) 12 66 ! 18.18 [0.76;2961] 33% 31.7%
Fixed effect model 1974 <':> 471 [3.78; 5.65] 100% —
Random effects model e 8.03 [3.17; 18.88] — 100%
Heterogeneity: -squared=92.6%, iau—squared%ﬂ.ﬁ-ﬂ_aﬁ, p0.00M

| T T T 1

5 10 15 20 25
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Abbildung 55

Study

Herman, L. {2011)
Castaldi, C. (2012)
Webb, JR. (2013)

Fixed effect model

Random effects model

Lebenszeitpravalenz (Studenten im 3. Collegejahr)

Heterogeneity: -squared=12 3%, tau—squared=0.0243, p=ﬂ3'i19?
l

Abbildung 56
Study

Herman, L. (2011)
Castaldi, C. (2012)

Fixed effect model
Random effects model

I I I 1
5 10 15 20 25

Lebenszeitpravalenz (Studenten im 2. Collegejahr)

Heterogeneity: |-squared=44.9%, iau—squared=0.ﬂﬂ?¢ép=ﬂ.fm

Abbildung 57
Study

Herman, L. {(2011)
Arria, AM. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

[ I I I 1
10 15 20 25 30

Lebenszeitpravalenz (Alkoholproblem)

Heterogeneity: I-squared=97.5%, tau—squared=1.097, p-':ﬂmﬂi‘

Abbildung 58

Study

Maier, L.J. (2013}
Herman, L. (2011)
Amia, AM. (2013)

Fixed effect model

Random effects model

I T T T 1
20 30 40 50 60

Events Total , Prop (in %) 95%-CI1 Wifixed) Wrandom)
4 49 . E 816 [2.27;1960] 216% 16.8%

4 M t : 1176 [3.30; 2745] 15.0% 16.2%

24 144 —g—'— 16.67 [10.98; 23.78] 63.4% 67.0%
227 —=:i:=— 14.10 [9.57; 18.62] 100% —
i 14.05 [ 9.55; 20.20] — 100%

Events Total . Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W(randomy)
13 123 —'—:-— 1057 [5.751740] 741% 57.8%

8 43 > 18.60 [8.39;3340] 259% 42 2%

166 -ﬁ— 12.65 [7.59;17.71] 100% —

—_— 13.51 [7.62; 22.82] — 100%

Events Total Prop (in %) 95%—Cl1 W(fixed) W{random)
3135 2296 [16.17,30.98] 33.8% 49.4%
151 264 —h— 57.20 [50.99;63.24] 66.2% 50.6%
399 P 45.61 [40.73; 50.50]  100% -

38.90 [12.77; 73.47] — 100%

Lebenszeitpravalenz (Erfahrung mit illegalen Drogen)

Heterogeneity: I© = 98%, T =1.52, p = 0.01 ' ' ' ' '

Abbildung 59

Study

Maier, L.J_ (2013)
Rabiner, D_L. (2009)
Tuttle, JP. (2010)
McNiel, A.D. (2011)
Herman, L. {2011)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: I-squared=31_5%, tau—squared=1_357, p:&mm':
f T I I

20 30 40 50 80 7O

Events per 100 Weight Weight

Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
BB3 2777 2099 [19.49; 2256] 93.1% M.0%
23 68 : 33.82 [22.79;4632] 23% 32.7%

95 138 i ——— G68.84 [60.41,7645] 46% 33.3%
2983 & 23.50 [21.98; 25.02] 100.0% —

39.99 [13.99; 73.19] —  100.0%

ADHD-Patienten, die aktuell mit Methylphenidat behandelt

! I I 1
30 40 50 60 70 &0 90 100

wurden
Events Total ) : Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) Wirandom)
41 109 ——— 3761 [2B52; 4740] 346% 28.2%
115 156 — 7372 [66.08; 8043] 495% 28.3%
16 18 —-—~— 88.89 [65.29; 98.62] 5.7% 20.5%
10 10 P— 100.00 [69.15; 100.00] 32% 11.4%
2 22 : P 100.00 [B4.56; 100.00] 7.0% 11.6%
315 {::;b 64.76 [59.49; T0.04] 100% —
—ﬁ- 79.63 [53.34; 93.04] — 100%
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Abbildung 60
Study

McNiel, A.D. (2011)
Tuttle, J P_{2010)
Peterkin, AL (2011)
Rabiner, D.L. (2009)
Bossaer, J.B. (2013)
Maier, L.J. (2013)
Arria, A M. (2013)
Herman, L. (2011)

Fixed effect model
Random effects model

Lebenszeitpravalenz (ADHD-Patienten)

Events Total . Prop (in %) 95%—-C1 Wifixed) W{random)
0 10 '—"i 0.00 [0.00; 30.85] 22% 3.7%
2 18 ——i 1111 [1.38;34.71] 4 0% 8.8%
4 22 —s—— 1818 [5.19; 40.28] 4 9% 11.4%
36 156 —-—i 2308 [16.72;3049] 345% 16.8%
T 29 —_— 2414 [10.30; 43.54] 6.4% 13.3%
29 109 —'—i— 2661 [18.60;3593] 241% 16.4%
48 86 i —_— BAB1 [4470;6652] 19.0% 16 4%
13 22 i —_— 5909 [36.35; 79.29] 4 9% 133%

452 c:i‘:- 30.75 [26.50; 35.01] 100% —
B 28.94 [18.13; 42.81] — 100%

Heterogeneity: I-squared=83.6%, tau—sgquared=0.5394, pdil.mm

Abbildung 61

Study

Franke, A.G. (2011b)
Middendorf, E. (2012)
Forlini, C. (2014)
Boesel, K_ (2013)
Maier, L.J. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: |-squared=238.9%, tau—-squared=0.3425, pﬁﬂﬂmi:
T T

Abbildung 62
Study
Kordt, M. (2009)

Grebner, S. (2010)
Middendorf, E. (2012)
Boesel, K. (2013)
Castaldi, C. (2012)
Sweeney, S. (2010)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: -sgquared=97.9%, fau—sgquared=i. 1'Q8T,

Abbildung 63

Study

Schelle, K.J. (2015)
Grebner, 5. (2010)
Kordt, M. (2009)
Castaldi, C. (2012)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: [-squared—=58.9%, !au—swamﬁ.?ii:i, .'ncn.mm
[ T

0 20 40 60

Befragte, die von Neuroenhancement gehort haben

Events Total Prop (in %) 95%—Cl W(fixed) W(random)
1259 1547 —=—— 81.38 [F9.35; 83.29] 9.0% 20.2%
6627 7980 - : 8295 [B2.11;8377] 465% 20.4%

897 1026 — 8743 [8524; 89.39] 6.0% 20.0%
315 360 8750 [B3.63;90.73] 21% 19.1%
5880 6275 : - 93.71 [93.08,9429] 365% 20.3%
17197 €;> 87.10 [86.60; 87.60] 100% —
—_—_— 87.31 [80.37; 92.04] — 100%

| T T T 1
80 82 84 86 88 90 92 94

Befragte, die jemanden kennen, der Neuroenhancer
eingenommen hat

Events Total . Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W(random)
558 3017 1850 [17.12;1993] 240% 19.6%
23 1005 + 2299 [20.42, 25.71] 8.0% 19.2%

2402 7989 : 30.07 [29.06;31.09] 63.7% 19.7%
126 360 P 35.00 [30.08; 40.17] 2.9% 18.6%
33 7 P —— 42 86 [31.63; b4.65] 0.6% 15.6%
97 100 I —+ 97.00 [91.48; 99.38] 0.8% 7.2%
12548 l} : 27.47 [26.69; 28.25]  100% —
P 35.49 [27.17; 44.80] — 100%

00004
[

|
20

40 60 80

Befragte, denen empfohlen wurde Neuroenhancement zu
betreiben

Events Total Prop (in %) 95%—C1 W(fixed) W{random)
66 1503 = | 439 [341 555 268% 25 2%

55 1005 = | | 547 [415 706] 17.9% 25 1%
646 3017 I 2141 [1096:2292] 53.9% 25 4%
25 17 b — 3247 [2223;4410]  14% 24 3%
5602 b 14.14 [13.23; 15.05]  100% —
—_— 11.93 [4.35; 28.75] — 100%

10 20 30 40
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Abbildung 64

Bezugsquelle: Doktor

Study Events Total .

Pustovrh, T (2014) 72 1 i

Maier, LJ_(2013) 164 868 !

Mazzoglio, M.J. {(2011) 17 23 : _—
Kordt, M. (2015) 158 161 ! : =
Fixed effect model 1063 &

Random effects model ——

Heterogeneity: I-squared=96.7%, tau—squared=5.715, p-kﬂ.mf

Prop (in %)
1818 [2.28;51.78] 1.0%
1889 [16.34;2166] B81.7%
7391 [51.59; 89.77] 22%
9876 [95.58;9985] 151%
3217 [29.36; 34.98] 100%

64.19 [13.88; 95.22] —

| S E—
20 40 60 80
Abbildung 65 Bezugsquelle: Apotheke
Study Events Total . ] Prop (in %)
Maier, L.J. (2013) 91 868 i 1048 [8B.53;1272] 733%
Kordt, M. (2015) 66 161 i s 4099 [33.32;49.01] 13.6%
Kordt, M. (2009) 64 143 | e 4476 [36.44;5329] 121%
Castaldi, C. (2012) 8 12 | ; 66.67 [34.80;0008] 1.0%
Fixed effect model 1184 {IP 19.34 [17.09; 21.59] 100%
Random effects model e E—— 36.08 [14.43; 65.39] —_—
Heterogeneity: [-squared=37.9%, rau—squa.red=l.lg\z3, pdb.mﬂf
| | 1
20 40 60 80
Abbildung 66 Bezugsquelle: Kommilitonen
Study Events Total . Prop (in %) 95%—C1 Wifixed)
Schelle, K.J. (2015) D : 000 [000;16.11]1 2.4%
Maier, L.J. (2013) 128 868 _— 1475 [12.45,17.28] 97.6%
Fixed effect model 889 S 14.40 [12.09; 16.71]  100%
Random effects model — : L T P i -
Heterogeneity: I-squared=48.9%, tau—squared=0.9853, p=0.1617' '
I I T |
0 5 10 15
Abbildung 67 Bezugsquelle: Freunde, Familie
Study Events Total Prop (in %)
Maier, L.J. (2013) 51 868 ! 588 [441; 765 69.9%
Kordt, M. (2009) 20 143 —=— : 1399 [8.76, 2077 11.5%
Castaldi, C. (2012) 2 12— 1667 [209;4841] 1.0%
Kordt, M. (2015) 42 161 @ —=— 2600 [19.49; 3358] 13.0%
Franke, A.G. (20113) 10 14 . _— 7143 [41.90; 91.61] 1.1%
Schelle, K.J. (2015) 17 2 ! _— 80.95 [58.09; 94 .55] 1.7%
Mazzoglio, M.J. (2011) 19 23 H —_— 8261 [61.22; 95.05] 1.9%
Fixed effect model 1242 & : 12.96 [11.00; 14.83]  100%
Random effects model | ———— e 36.90 [16.14; 63.97] —

Heterogeneity: [-squared=936.1%, fau—squa.red;?.iﬂ!?, p"-ﬂ.imﬂf

20 40 60 80
Abbildung 68 Bezugsquelle: Arztmuster
Study Events Total Prop {in %)
Kordt, M. (2009) 8 143 —'—-—— 5.59 [2.45; 10.73] A7%
Kordt, M. (2015) 21 161 = 13.04 [B.26; 19.24] 53%
Fixed effect model Jo4 -*— 9.54 [6.24; 12.84] 100%
Random effects model — 8.95 [3.82; 19.57] —_—

Heferogeneity: -sgquared=T8_3%, fau—-squared=0.3377, p=ﬂ:‘_l|)313

5 10 15

95%—-C1 W(fixed) Wirandom)

23.9%
26.4%
25.4%
24 3%

100%

95%—Cl1 Wifixed) W{random)

26.5%
26.2%
26.2%
21.1%

100%

Wirandom)

24 7%
75.3%

100%

95%—Cl Wifixed) W{random)

15.7%
15.4%
122%
15.6%
13.5%
13.8%
13.8%

100%

95%—Cl W(fixed) W{random)

455%
54.5%

100%
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Abbildung 69 Bezugsquelle: Internet

Study Events Total : Prop (in %) 95%—Cl1 Wifxed) W(random)

Maier, L.J. (2013) 36 868 415 [292 5701 721% 23.7%

Korat, M. (2009) 17 143 —— 11.80 [7.08;18.35] 11.9% 22 5%
Kordt, M. (2015) 25 161 | —=— 1553 [10.31;22.06] 13.4% 23.1%
Pustovrh, T. (2014) 2 11— 1818 [2.28;51.78] 0.9% 13.0%
Schelle, K.J. (2015) 5 211 ! 2381 [8.22;4717] 1.7% 17.8%
Fixed effect model 1204 < 7.06 [5.61; 8511  100% —
Random effects model —— 12.06 [ 5.79; 23.44] — 100%

Heterogeneity: [-squared=89.7T%, !au—squami#éj?;ﬂﬂ, p=0.0001
[ T I I 1

10 20 30 40 50

Abbildung 70 Motiv: Konzentration verbessern

Study Events Total ) Prop (in %) 95%—-Cl1 W(fixed) Wirandomy)
Castaldi, C. (2012) 3 12 2500 [549;5719] 31% 92%
Pustovrh, T. (2014) 4 1 —F5— 36.36 [10.93; 69.21] 2.8% 9.9%
Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) 5 12 —'—-— 4167 1517, 72.33] 3.1% 10.7%
Eickenhorst, P (2012) A1 493 —a— A4 84 [4417,6519] 239% 206%
Deline 5_(2014) 107 180 —— 5944 [51.89; 6669] 463% 220%
Mazanov, J. (2013) 35 49 H—— 7143 [56.74;8342] 126% 17.5%
Herman, L. {2011) 29 32 i — 9062 [74.98;98.02] 8.2% 10.2%
Fixed effect model 389 -c:;- 60.15 [55.29; 65.02] 100% -
Random effects model —_— 58.06 [45.54; 69.62] - 100%

Heterogeneity: [-squared=72.7%, tau—squared=0.2773, p=0.0012 i

20 40 60 80

Abbildung 71 Motiv: Besser lernen / arbeiten

Study Events Total ) Prop (in %) 95%-Cl1 Wifixed) W{random)
Kordt, M. (2015) 118 336 —=— P 3512 [30.02; 40.49] 267% 28 5%
Maier, L.J. (2013} 575 868 | 6624 [F2.00;60.39] 69.1% 28 7%
Boesel, K. (2013) 14 2 — 66.67 [43.03;8541] 17% 22 9%
Herman, L. (2011) 29 32 ! _ 00.62 [74.98;98.02] 25% 19.9%
Fixed effect model 1257 < 58.55 [55.83; 61.28]  100% —
Random effects model —_— 65.24 [42.02; 82.04] — 100%

Heterogeneily: I-squared=37_1%, tau—squared=0.8159, pﬁﬂbﬂﬂ‘!
[ I I I I 1

40 50 60 70O 80 90

Abbildung 72 Motiv: Vigilanz steigern

Study Events Total Prop (in %) 95%—Cl W(fixed) W{random)
Deline S. (2014) 89 180 —'— 4944 [4193;5698] 608% 26.8%
Pustowrh, T (2014) T 1 : 63.64 [30.79; 89.07] 37% 11.8%
Herman, L. (2011) 21 32 —_— 65.62 [46.81;81.43] 108% 19.1%
Castaldi, C. (2012) 9 12 — 75.00 [42.81;9451] 4 1% 10.9%
Micoulaud-Franchi, J A_ (2014) 9 12 : 75.00 [42.81;9451] 4 1% 10.9%
Mazanov, J. (2013) 37 49 | 7551 [61.13; 86.66] 16.6% 20.5%
Fixed effect model 296 c;:? 58.11 [52.49; 63.73] 100% -—
Random effects model —_—T— 65.80 [52.70; 76.86] —_— 100%

Heterogeneity: [-squared=66_1%, tau—-squared=0.2676, p=0.0114 ;
! T T T T 1

40 50 60 VO &80 90
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Abbildung 73
Study

Boesel, K. (2013)
Kordt, M. (2015)
Maier, L.J. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

Motiv: Entspannung / Schlaf / Freizeit verbessern

Events Total _ . Prop (in %) 95%—-Cl1 Wifixed)
5 21 — 2381 [822:4747] 17%
89 336 — | 26.49 [21.85,31.55 274%
444 868 i - 51.15 (47775453 70.9%
1225 L 43.92 [41.14; 46.70]  100%
— 34.15 [17.49; 55.91] —
Heterogeneity: I-squared=96T%, tau—squared=0.55, p<0.0001 i
[ [ [ [ 1
10 20 30 40 50

Abbildung 74
Study

Pustovrh, T. (2014)
Eickenhorst, P. (2012)
Castaldi, C. (2012)
Mazanov, J. (2013)
Deline 5. (2014)

Fixed effect model
Random effects model

Motiv: Gedachtnis verbessern

Events Total Prop (in %)

2 M1 : 1818 [2.28;51.78] 3.2%

26 93 — 27096 [19.14;3822] 27.0%

4 12 : 3333 [992;6511] 3 5%

24 49 ——-—'— 4898 [3442;6366) 142%

89 180 — 4944 [4193;5698] 522%
345 {_,_“:a- 42.03 [36.82; 47.24] 100%
-ﬁ':::-— 38.28 [26.79; 51.24] —

Heterogeneity: I-squared=73.2%, tau—squared=0.224, p=0.0049 !

Abbildung 75
Study

Pustovrh, T. (2014)
Eickenhorst, P. (2012)
Maier, L.J. (2013)
Deline S. (2014)

Fixed effect model
Random effects model

[ I I T I 1
10 20 30 40 50 60

Motiv: Nervositat / Angst vermindern

Events Total . Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed)
2 1 i 1818 [228;5178] 1.0%

28 03 —_—t 3011 [2103:4050] 81%
339 968 - 3006 [3579;4239] 753%
79 180  — 4389 [3652;5147] 156%
1152 e 38.80 [36.07; 41.70]  100%
— 37.88 [31.95; 44.20] —

Heterogeneity: I-squared=55.1%, tau—squared=0.0345, p=0.0827 : !
[

Abbildung 76

Study

Maier, L.J. (2013)
Eickenhorst, P. (2012)
Deline S. (2014)

Micoulaud—Franchi, J.A. (2014)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: I-squared=356%, tau—squared=0.6266, p:b.m
I T

Abbildung 77
Study

Herman, L. (2011)
Eickenhorst, P. (2012)
Kordt, M. (2015)
Boesel, K. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: I-squared=37.7%, tau—sgquared=0.0366, p=0. 'l' #56
I I I

10 20 30 40 50

Motiv: Leistung verbessern

Events Total ] Prop (in %)
280 868 &= 3226 [29.16; 3548] 75.3%
0 9 —— 4301 [3278; 5369] 8.1%
116 180 | i —s— 64.44 [56.98; 71.42] 15.6%
12 12§ — 100.00 [73.54; 100.00]  1.0%
155 <= | 38.86 [36.04; 41.67]  100%
=== 52,55 [31.52; 72.72] —

T T 1T T T 1
30 40 50 60 7O 80 S0 100

Motiv: Bessere Leistung in Priifungen

Events Total ] Prop (in %) 95%—C1 Wifixed)
9 32 L 2812 13754675 66%

8 93— 30.11 [21.03; 4050 19.3%
136 336 Hee 40.48 [35.1845.94] 69.7%

9 21 S 4286 [21.82;65.98] 4.4%

482 e 37.76 [33.43; 42.00]  100%
= 36.10 [29.41; 43.38] —

20 30 40 50 60

W(random)

25.6%
36.8%
37.5%

100%

95%—CI1 Wifixed) W{random)

B7%
26.1%
12.1%
237%
29.4%

100%

Wirandom)

2.8%
20.8%
452%
N2%

100%

95%—CI1 Wifixed) W{random)

31.8%
29.9%
30.9%

TA4%

100%

Wirandom)

12.6%
27.6%
49.4%
10.5%

100%
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Abbildung 78

Motiv: Leistungsdruck vermindern

Study Events Total ]

Eickenhorst, P_ {2012) 26 93 ——1i

Maier, LJ_ {2013} 303 868 &

Deline S. (2014) 79 180 -

Boesel, K. (2013) 20 21 ' —_—
Fixed effect model 1162 o

Random effects model =
Heterogeneity: I-squared=85%, tau-squared=0.1641) p=0.0002
[ I

I 1
20 40 60 20

Prop (in %)

27.96 [19.14; 38.22]
3491 [31.73; 38.18]
4389 [36.52; 51.47]
95.24 [76.18; 99.88]

36.83 [34.06; 39.61]
39.83 [20.06; 51.68]

833 [021;3848]
24.49 [13.34; 38.87]
3118 [21.08; 4163
5238 [20.78; 74.29]

Abbildung 79 Motiv: Party, Spal3, High werden
Study Events Total . Prop (in %)
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014)1 12 —'—E—

Mazanov, J. (2013) 12 49 ——

Eickenhorst, P. (2012) 29 o3 —im

Boesel, K_(2013) 11 a | ‘:*—'—

Fixed effect model 175 -il.:b-

Random effects model —r T

Heterogeneity: I-squared=60%, fau—squared=0.2172, p=ﬂﬂ!#7'ﬁ
[ T 1 T

L
10 20 30 40 50 60 7O

Abbildung 80 Motiv: Experiment / Neugier
Study Events Total _

Maier, L.J. (2013) 174 868 %

Eickenhorst, P. (2012) 24 93 =

Fixed effect model 961~

Random effects model ———

Heterogeneity: [-squared—=40.9%, fau—swa.reﬁ.ﬂif:ﬂ, p=0.1934
[ l

I 1
20 25 30 35

Prop (in %)

30.29 [23.48; 37.09]
31.02 [19.49; 45.52]

2005 [17.43; 22.87]
25.81 [17.29; 35.92]

20.60 [18.05; 23.16]
21.51 [17.08; 26.71]

Prop (in %)

8.93 [6.11;12.50)
16.67 [2.09; 48.41]
59.38 [40.64; 76.30]

13.42 [9.99; 16.85]

Abbildung 81 Motiv: Langer arbeiten /lernen
Study Events Total .

Kordt, M. (2015) 30 336 =

Castaldi, C. (2012) 2 12—

Herman, L. (2011) 19 32 _—

Fixed effect model 380 <=

Random effects model —

Heterogeneify: [-squared=95_5%, tau—squamd;?_élﬁ, pﬁﬂﬂﬂﬂ‘]
[ I I T I I 1

10 20 30 40 50 60 7O

Abbildung 82 Motiv: Konkurrenzdruck
Study Events Total .
Maier, LJ. (2013) 85 868 5
Kordt, M. (2015) 40 336
Boesel, K. (2013) 10 21}
Fixed effect model 1225 &

Random effects model R ——
Heterogeneity: I-squared=31%, muhsquamé.sﬂ_ﬁl, 00001
[ T T T T T 1

30 40 50 60 7O

10 20

Prop (in %)

23.56 [ 4.04; 69.31]

979 [7.90;11.97]
11.90 [8.64; 15.86]
47.62 [25.71; 70.22]

11.02 [9.27; 12.77]
16.87 [ 8.84; 29.82]

8.0%
74.7%
15.5%

1.8%

100%

6.9%
28.0%
53.1%
12.0%

100%

90.3%
97%

100%

88.4%
32%
84%

100%

70.9%
27 4%
1.7%

100%

95%—-C1 Wifixed) W{random)

27 5%
35.4%
32.1%

4.9%

100%

95%—Cl1 W(fixed) Wi{random)

7.6%
30.5%
a7 4%
24 5%

100%

95%—C1 Wifixed) W{random)

72.8%
27.2%

100%

95%-CI Wifixed) W{random)

35.6%
29.8%
34 5%

100%

95%—CI1 Wifixed) W(random)

7 9%
36.4%
257%

100%
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Abbildung 83 Motiv: Gruppenzwang

21.8%
41.7%
36.6%

Study Events Total . Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W(random)
Eickenhorst, P. (2012) 1 83 —'—i—— 1.08 [D.03; 5.85] 9.2%
Maier, L.J. (2013) 24 868 = 276 [1.78; 409] 859%
Mazanov, J. (2013) 6 49 1224 [4.63; 24.77] 4. 9%
Fixed effect model 1010 3.07 [2.01; 4.13] 100%

Random effects model a
Heterogeneity: -sguared=583.8%, tau—squared=1’.:lﬂ:15, p=0.0021

3.96 [1.11; 13.17]

100%

L] 10 15 20
Abbildung 84 Nebenwirkung: Gesamt
Study Events Total ) , Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) W(random)
McHNiel, A.D. (2011) g 29 + i 2750 [12.73; 47.24] 3.0% 30.6%
Forlini, C. (2014) 6 5 ——— ! 2009 [17.63; 42.90] 5.8% I32%
Maier, L.J. (2013) 537 868 ‘:—'— 61.87 [58.54; 65.11] 912% 36.2%
Fixed effect model 052 - 58.93 [55.80; 62.05] 100% —
Random effects model —— 39.76 [17.68; 66.98] —_— 100%
Heterogeneity: I-squared=33.6%, tau—squared=0.9004, p<0.0001 i
T T T T 1
20 30 40 &K0D 60
Abbildung 85 Nebenwirkung: Schlafstérungen
Study Events Total Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W{random)
McNiel, AD. (2011) 6 29 : 2069 [7.99 3972 32% 2.7%
Maier, L.J. (2013) 229 868 - 26.38 [23.48;2945] 96.8% 97 3%
Fixed effect model 897 e 26.20 [23.32; 29.08] 100% —
Random effects model =l 26.21 [23.44; 29.19] — 100%
Heterogeneily: I-squared=0%, fau—squared=0, p=0.4945 !
[ T T T 1
10 15 20 25 30 35
Abbildung 86 Nebenwirkung: Kopfschmerzen
Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—-CI (fixed) (random)
Bossaer, JB. (2013) 6 44 ; 1364 [517;27.35] 48% 33.3%
Maier, L.J. (2013) 217 868 i ———— 2500 [2215;28.02] 952% 66.7%
Fixed effect model 912 ——To= 24.45 [21.66; 27.24] 100.0% -—
Random effects model - w53 [11.53; 34.14] —  100.0%
Heterogeneity: I* = 64%, ©° = 0.1796, p =009 | ' ' !
10 15 20 25
Abbildung 87 Nebenwirkung: Tachykardie
Study Events Total Prop (in %) 95%-Cl1 W(fixed) W{random)
Maier, L.J. (2013) 137 868 —'— 1578 [13.42;18.38] 952% 54 5%
Bossaer, JB. (2013) 15 44 34.09 [20.49; 49.92] 4.8% 45 5%
Fixed effect model 912 -c::::- : 16.67 [14.25; 19.09] 100% —
Random effects model — 2293 [9.95; 44.48] — 100%

Heterogeneity: [-squared=89.3%, fau—swareﬂdﬁﬂﬁ p=0.0022
[ I l I l I ]

15 20 25 30 35 40 45

112



Abbildung 88 Nebenwirkung: Tremor

Study Events Total ) Prop (in %) 95%—C1 W(fixed) W(random)
McNiel, A.D. (2011) 1 29 345 [009;17.76] 39.7% 34.4%
Bossaer, JB. (2013) T 4 — 1591 [6.64; 3007] 603% 65.6%
Fixed effect model T3 -—-ﬁ-—- 10.96 [3.79; 18.12] 100%: —
Random effects model ———r 9.63 [2.21; 33.48] —_— 100%

Hetferogeneity: I-squared=>56.6%, fau—squared=0.787, p%ﬂl.'l'?ﬂ
[ I l l l ]

5 10 15 20 25 30

Abbildung 89 Nebenwirkung: Angst

Study Events Total _ Prop (in %) 95%—C1 Wi(fixed) W(random)
Maier, L.J. (2013) 64 Bﬁa—{—é 737 [672 932] 952% 60.2%
Bossaer, JB. (2013) T 44 —— 15.91 [6.64; 30.07] 4 8% 358.8%
Fixed effect model 012 == 7.79 [6.05; 9.52]  100% —
Random effects model —_—t 10.10 [4.67; 20.49] — 100%

Heferogeneity: -squared=75.1%, tﬂj—squaredq:'}_?éf.?, p=0.0451
[ I I l ]

0 15 20 25 30

Abbildung 90 Lebenszeitpravalenz (Verschreibungspflichtige
Stimulanzien)

Events per 100 Weight  Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Schelle, K.J. (2015) 21 1503m i 140 [087; 213] B83%  49%
Dupent R.L. (2008) 39 2087 187 [1.33; 255 116%  50%
Mazanov, J. (2013) 49 1510 = | 325 [241; 427] B84%  50%
Lord, S. (2009) 38 950 = i 400 [2.85 545 53%  50%
Oft, R. (2014) 87 1836 = | 474 [381; 581 102%  51%
Teter, CJ (2006) 228 4580 ' 498 [4.37; 565 254% 5.1%
Tuttle, J.P. (2010) 17 308 —— 552 [325; B69] 1.7%  4.9%
Clegg—Kraynok, M.M. (2011) 29 492 = 580 [39%; 836 27%  50%
Herman, L. (2011) 19 286 —— 6.64 [4.0510.18] 16%  4.9%
Singh, 1. (2014) 82 877 & 935 [751;1147] 49%  51%
Bossaer, JB. (2013) 37 32 905 [7.10;1345 21%  50%
McNiel, A.D. (2011) 24 233 — 1030 [6.71;1494] 13%  49%
White B_P. (2006) 124 957 Ve 1296 [10.89; 1525] 53% 5.1%
Kudiow, P.A. (2013) 49 326 i—— 15.03 [11.33;19.38] 18%  50%
Webb, JR. (2013) 24 144 —— 16.67 [10.98;2378] 08%  49%
Mazzoglio, M.J. (2011) 23 12— 18.85 [12.34;2693] 07%  4.9%
Peterkin, A.L. (2011) v 184 i —— 21.20 [1553; 27821 10%  50%
Arria, AM. (2013) 326 898 —— 36.30 [33.15,3954] 50%  51%
Sweeney, S. (2010) 7SN IS 4066 [30.48 5147] 05%  49%
Desantis, A. (2009) 141 307 v ——— 4593 [40.25;5168] 17% 51%
Fixed effect model 18063 4 7.93 [7.54; 8.33] 100.0% —
Random effects model T 9.65 [5.95; 15.30] —  100.0%

Heterogeneity: I~ = 99%, T° = 1.404, p < 0.01
10 20 30 40 &0
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Abbildung 91

Study

Schelle, K.J. (2015)
Mazanov, J. (2013)
Franke, A.G. (2011a)
Middendorf, E. (2012)
Forlini, C. (2014)
Boesel, K. (2013)
Eickenhorst, P. (2012)
Wolff, W. (2014)
Franke, A.G. (2013)
Maier, L.J. (2013)
Wolff, W. (2013)

Fixed effect model

Random effects model

Abbildung 92

Study

Mazanov, J. (2013)
Schelle, K.J. {2015)
Franke, A.G_({2011a)
Wolff, W. (2014)
Maier, L.J. (2013)
Wolff, W. (2013)
Eickenhorst, P_ (2012)

Fixed effect model

Random effects model

Lebenszeitpravalenz (Verschreibungspflichtige
Medikamente oder illegale Drogen)

Heterogeneity: I° = 88%, 7 = 0.621, p < 0.04 ' '

Events per 100 Weight Weight
Events Total observations Events 095%-Cl (fixed) (random)
45 1503 —— : 299 [219; 399] 63% 8.9%
57 1510 —— 377 [28T, 486] 63% 9.1%
60 1547 —— | 388 [297, 496] 65% 9.1%
424 T989 P 531 [483 582] 334% 9.4%
55 1026  —— 536 [4.06; 6921 4.3% 9.0%
21 360 —— 83 [365 878] 15% 8.4%
93 1324 —-'—-— 702 [571;, 854] 55% 9.2%
82 1007 —— 814 [653;10.01] 42% 9.2%
85 957 P —— 888 [7.16;10.87] 4.0% 9.2%
832 6166 ' - 13.49 [12.65;14.37] 258% 9.5%
74 519 : ——— 1426 [11.36;1757] 22% 9.1%
23908 & 7.65 [7.31; 7.98] 100.0% —
= 6.47 [4.55; 9.11] — 100.0%
Heterogeneity: I° = 98%, T =0378,p<001 [ T T T T T 1
4 6 8 10 12 14 16
Lebenszeitpravalenz (lllegalen Drogen)
Events per 100 Weight Weight
Events Total observations Events 95%—-Cl (fixed) (random)
g8 1510 = 053 [023; 1.04] 111% 12.6%
20 1503 = H 133 [081; 205 111% 14.0%
40 1547 -+ 259 [1.85 3500 114% 14 5%
35 1007 —— 348 [243; 480) T4% 14 4%
488 6166 p = TO91 [7T25 B62] 454% 15.1%
46 519 —'— 886 [6.56; 1165 38% 14.5%
191 1324 . —=— 1443 [1258;1644] 98% 15.0%
13576 : & 6.10 [5.70; 6.50] 100.0% —
—r—— 377 [2.11; 6.67] —  100.0%
a 10 15

Abbildung 93

Study

Franke, A.G. (2011a)
Schelle, K.J. (2015)
Forlini, C. (2014)
Sattler, 5. (2013)
Kordt, M. (2009)
Pustovrh, T. (2014)
Wolff, W. (2014)
Kordt, M. (2015)
Maier, L.J. (2013)
Wolff, W. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

Lebenszeitpravalenz (Verschreibungspflichtige
Medikamente)

Events per 100 Weight Weight
Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
20 1547 —— : 129 [0.79; 1.99] 62% 8.8%
25 1503 —— ! 166 [1.08; 245] 6.0% 9.2%
23 1026 —— H 224 [143; 3.4] 41% 9.1%
222 4872 —'—: 456 [3.99; 518] 196% 11.3%
143 3017 =+ 474 [4.01; 556 121% 11.1%
11 211 . 521 [263; 914] 08% 7.2%
58 1007 e 576 [440; 7.38] 40% 10.4%
336 5017 e 6.70 [6.02; 7421 202% 11.4%
439 6166 : - 712 [6.49; 7.79] 248% 11.5%
42 519 y —+—— 809 [5.89;10.78] 21% 10.0%
24885 e 530 [5.02; 5.58] 100.0% —
— 4.25 [3.29; 5.47] —  100.0%
Heterogeneity: I° = 94%, T° = 0.1576, p <0.01 ! ' ' ' '
2 4 6 8 10
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Abbildung 94

Study

Franke, A.G. (20113)
Deline 5. (2014)
Sattler, 5. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: 1= 92%, ©°=0.1386,p <001 | |

Abbildung 95

Study

Deline 5. (2014)
Kudlow, P_A. (2013)

Micoulaud—Franchi, J A (2014)

Fixed effect model
Random effects model

12-Monatspravalenz (Verschreibungspflichtige

Medikamente)

Events per 100 Weight Weight
Events Total observations Events 95%—-Cl (fixed) (random)
4 1547 =— i 026 [0.07,066] 125% 156.7%
180 5967 —i—'— 3.02 [260;348] 482% 42 3%
157 4872 B 322 [2.74;376] 39.3% 42 0%
12386 = 2.75 [2.46; 3.04] 100.0% —
e 2.12 [1.32; 3.40] —  100.0%

1T T T 1

05 1 15 2 25 3 35

12-Monatsprévalenz (Verschreibungspflichtige Stimulanzien)

Events per 100 Weight Weight

Events Total observations Events 95%~Cl1 (fixed) (random)
114 5967 - 191 [1.58;229] 91.8% 36.9%

14 326 429 [237,710] 50% 32.0%

12 206 | 583 [305,995 32% M 1%
6499 < : 2.15 [1.80; 2.51] 100.0% —

B e —— 3.52 [1.64; 7.39] —  100.0%

Heterogensity: 1% = 90%, ©° =0.4245, p < 0.01 ' I ' I

Abbildung 96

Study

Franke, A.G. (2011a)
Lange, C. (2011)
Franke, A.G. (2013)

Graff Low, K. & Gendaszek, A.E. (2002) 35

Fixed effect model
Random effects model

2 4 6 8

12-Monatspravalenz (Verschreibungspflichtige

Medikamenten oder illegale Drogen)

Events per 100 Weight Weight

Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
19 1547 = | 123 [0.74; 1.91] 178% 24.8%

74 6022 ; 123 [097; 1.54] 694% 252%

29 957 1+ 303 [2.04; 432] 110% 25.0%
150 | : 2333 [16.82:3093] 17% 25.0%

8676 e 1.81 [1.53; 2.09] 100.0% —
—_— 3.36 [0.81; 12.90] —  100.0%

Heterogeneity: 12 = 99%, ©° = 2.151, p < 0.01 I T T T T

5 10 15 20 25 30

Abbildung 97 Lebenszeitpravalenz (Methylphenidat)

Study Events Total Prop (in%)  95%-Cl W(fixed) W(random)
Pustovrh, T. (2014) 0 21— 000 [0.00; 1731 09% 22%
Middendorf, E. (2012) 77 7989 [ 096 [0.76; 1.20] 356% 9.4%
Franke, A.G. (2011a) 20 1547 =+ 129 [0.79; 199] 6.9% 8.9%
Schelle, K.J. (2015) 21 1503 +: 140 [087; 213] 67% 8.9%
Dupont R.L. (2008) 39 2087 = 187 [133; 255] 9.3% 9.2%
Herman, L (2011) 7 286 —— 245 [099; 498] 13% 77%
Boesel, K. (2013) 9 360 —— 250 [1.15; 469] 16% 8.1%
Franke, A.G. (2013) 24 957 251 [161; 371]  43% 9.0%
Singh, | (2014) 35 877 i 399 [280; 551] 39% 92%
Maier, L.J. (2013) 255 6166 & 414 [365 466] 275% 9.6%
Kudiow, P_A_ (2013) 24 36 | —— 7.36 [4.77,1076]  15% 9.0%
Mazzoglio, M.J. (2011) 17 122 _— 1393 [833;2137] 05% 8.7%
Fixed effect model 241 ¢ 2.35 [2.16; 2.55]  100% —
Random effects model L 2.68 [1.69; 4.21] — 100%

Heterogeneity: I-squared=35.3%, tau—aquared=ﬂ.§565, p=0.0001
[ I I

I I
0 5 10 15 20
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Abbildung 98

Study

Franke, A.G. (2011a)
Singh, 1. (2014)
Pustovrh, T. (2014)
Franke, A.G. (2013)
Kudlow, P_A_ (2013)
Herman, L. (2011)

Fixed effect model
Random effects model

Lebenszeitpravalenz (Verschreibungspflichtige
Amphetamine)

Events Total Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W{random)
1 1547 0.06 [0.00; 0.36] 368% 8.2%

18 &8 — 205 [122; 322] 209% 19.0%

5 211 —s— 237 [0.77; 5.44] 5.0% 15.8%

25 957 e 261 [1.70; 3.83] 228% 19.5%

11 326 —— 337 [1.70; 5.96] T7.8% 18.1%

25 286 Vi —_— 874 [.74; 12 63] 6.8% 19.4%
4204 -:::- 2.02 [1.60; 2.45] 100% —_

— 243 [1.19; 4.89] —_— 100%

Heferogeneity: l-sguared=89.1%, tau—sqt.ramﬂ.ﬂ:ﬁ:!)i’, p<0.0001

Abbildung 99
Study
Maier, L.J. (2013)
Franke, A.G. (2013)
Boesel, K. (2013)

Fixed effect model
Random effects model

Heterngeneity: -squared=95 4%, tau-squared=1.045; p<0.0001
I T

Abbildung 100

T 1 T 1T 1
2 4 6 8 10 12

Lebenszeitpravalenz (Antidepressiva)

Events Total , ) Prop (in %) 95%~CI1 Wifixed) W{random)
32 6166 52| | 052 [0.36:073] 82.4% 34.1%

23 957 | i 240 [153 358 12.8% 13.7%

1 360 | : 106 (1535400 4.8% 12.2%
7483 <> 0.88 [0.67; 1.00]  100% —
e 1.55 [0.48; 4.90] — 100%

1 2 3 4 5

Lebenszeitpravalenz (Beta-Blocker)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI1 W{fixed) Wirandom)
Schelle, K.J. (2015) 7 1503 —-—-—-— 0.47 [0.19; 0.96] 9.3% 19.9%
Pustovrh, T. (2014) 1 211 — 047 [0.01; 261] 1.3% 5.5%
Boesel, K_{2013) 2 360 — 056 [0.07;1.99] 22% 9.5%
Middendorf, E. (2012) 49 TF989 —°— 061 [0.45 081] 492% 32.0%
Maier, L.J. (2013) 74 6166 L 120 [D94;150] 380% 33 1%
Fixed effect model 16229 {,“.? 0.82 [0.68; 0.96] 100% —_—
Random effects model =y 0.71 [0.43; 1.16] - 100%
Heterogeneity: I-squared=T6.9%, tau—squared=0_1826, b;ﬂ_mf?
[ I I I 1
0.5 1 15 2 25

Abbildung 101 Lebenszeitpravalenz (Modafinil)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—ClI (fixed) (random)
Schelle, K.J. (2015) 0 1503 5 0.00 [0.00; D25] 6.9% 51%
Franke, A.G. (2011a) 1 1547 0.06 [0.00; D.36] T7.1% 6.7%
Middendorf, E. (2012) 17 7989 021 [0.12; D.34] 36.6% 9.5%
Herman, L. (2011) 1 286 +— 035 [0.01; 193] 13% 6.7%
Maier, L.J. (2013) 22 61661 036 [0.22; D.54] 282% 9.6%
Pustowrh, T. (2014) 1 211 ~— 047 [0.01; 261] 1.0% 6.7%
Boesel, K. (2013) 2 360 = 056 [0.07, 1.99] 1.6% 8.0%
Mazanov, J. (2013) 24 1510 E-'— 159 [1.02; 2.36] 6.9% 9.6%
Franke, A.G. (2013) 21 957 i+ 219 [1.36; 333] 44% 9.5%
Kudlow, P.A. (2013) 18 326 E — 552 [3.30; BhO] 15% 9.5%
Singh, . (2014) 54 87T ¢ —— 6.16 [4.66; 7.96] 4.0% 9.7%
Mazzoglio, M.J. (2011) 16 122 | 1311 [769;2042] 0.6% 9.4%
Fixed effect model 21854 E 0.81 [0.69; 0.93] 100.0% —
Random effects model e 0.95 [0.38; 2.33] —  100.0%
Heterogeneity: I° = 97%, > =222, p <0.01 ' ' ' '

0 L] 10 15 20
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Abbildung 102

Lebenszeitpravalenz (Antidementiva)

Study Events Total

Schelle, K.J. (2015) 0 1503+
Maier, L.J. (2013) B 6166 ==
Franke, A.G. (2013) 3 057 4+——
Boesel, K. (2013) 2 360
Kudlow, P_A. (2013) h 326
Fixed effect model 9312 &
Random effects model sy

Heterogeneity: I-squared=81_8%, tauh.squamd';:fl%, p=0.0002
[ I I I I I I 1

0 05 1

Abbildung 103

15 2 25 3 35

Prop (in %)

12-Monatspravalenz (Methylphenidat)

Events per 100
Study Events Total observations
Lange, C. (2011) 1 602200 i
Boesel, K. (2013) 3 3\0 ———
Deline S. (2014) 102 5967 i ==
Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) 5 206 ;
Fixed effect model 12555 <
Random effects model o —

Heterogeneity: /° = 87%, T° = 1.235, p < 0.01 I I I I
1 2 3 4

Abbildung 104

1
5

95%—Cl1 Wi(fixed) W(random)

0.00 [0.00;0.25] 16.1% 11.0%
013 [0.06;026] 662% 24 5%
0.31 [0.06;0591] 10.3% 21.6%
0.56 [0.07;1.99] 3.9% 19.6%
1.53 [0.50; 3.54] 3.5% 23.3%
0.19 [0.10; 0.28] 100% —
0.32 [0.10; 1.05] — 100%
Weight Weight

Events 95%—Cl (fixed) (random)
0.02 [D.00;009] 480% 17.3%
0.83 [0D17,242] 29% 24 7%
1.71 [1.40;2.07] 475% I1%
243 [D.79,557] 1.6% 26.9%
0.88 [0.72; 1.05] 100.0% —
0.71 [0.21; 2.36] —  100.0%

12-Monatspravalenz (Antidepressiva)

Study Events Total ,

Deline 5. (2014) 18 5967 +— i

Lange, C. (2011) 51 6022 =
Boesel, K. (2013) 8 360 1

Fixed effect model 12340 <&
Random effects model T

Heterogeneify: I-sguared=392. 1%, '.'auhsqum#iﬁ p=0.0001
T T T 1

1 2 3 4

Abbildung 105

Prop (in %)

12-Monatspravalenz (Modafinil)

Study Events Total y
Lange, C. (2011) 0 602200 i
Micoulaud—Franchi, J.A. (2014) 0 206 —*%
Deline S. (2014) 23 5967 s
Boesel, K_(2013) 2 360 —&
Fixed effect model 12555 <

Random effects model ———
Heterogeneily: I-squared=60.3%, tau—squared=0.8571, pq#ﬂ'ﬁ.?:‘l
[ I

T 1
0 0.5 1 1.5

Abbildung 106

Prop (in %)

0.30 [D.18; 0.48]
0.85 [0.63;1.11]
222 [D.96; 4.33]

0.62 [0.48; 0.76]
0.80 [0.32; 2.02]

0.00 [0.00; 0.08]
0.00 [0.00; 1.77]
0.39 [0.24; 0.58]
0.56 [0.07; 1.99]

0.20 [0.12; 0.28]
0.24 [0.07; 0.81]

12-Monatspravalenz (Beta-Blocker)

Study Events Total .
Lange, C. (2011) 6 6022 =
Deline S. (2014) 17 5967 ++—
Boesel, K. (2013) 2 380 —&
Fixed effect model 12349 <
Random effects model =i

Heterogeneity: I-squared=69.4%, Iai.i—squa'elf:ﬂim p=0.038
N e

05 1 15

Prop (in %)

010 [0.04; 0.22]
028 [0.17; 0.46]
056 [0.07;1.99]

0.20 [0.12; 0.28]
0.23 [0.10; 0.54]

48.3%
48.8%
2.9%

100%

48.0%
1.6%
47.5%
2.9%

100%

48 8%
48.3%
2.9%

100%

95%—Cl1 Wifixed) Wirandom)

33.8%
35.7%
30.5%

100%

95%—C1 Wifixed) W{random)

13.8%
13.7%
43.6%
28.9%

100%

95%—CI1 Wifixed) Wirandomy)

34 9%
43.4%
21.7%

100%
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Abbildung 107 12-Mo

natspravalenz (Antidementiva)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—C1 Wifixed) W{random)
Lange, C. (2011) 1 6022 0.02 [0.00;0.09] 48.0% 23. 7%
Deline . (2014) 2 BO9GT > 0.03 [0.00;0.12] 47.5% 25 7%
Boesel, K. (2013) 1 360 # 0.28 [0.01; 1.54] 2.9% 23. 7%
Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) 4 206 i 1.94 [0.53; 4.90] 1.6% 26.8%
Fixed effect model 12555 c'r 0.06 [0.02; 0.11] 100% -
Random effects model -§_._————-— 0.14 [0.01; 1.59] - 100%
Heterogeneity: I-squared=30.6%, tau—squared=5.546, pﬁﬂm
) I B B
1 2 3 4

Abbildung 108 Leben

szeitpravalenz (Cannabis)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—C1 Wi(fixed) W(random)
Middendorf, E. (2012) 97 7989 i : 121 [099; 148] 484% 25.0%
Maier, L.J. {2013) 158 6166 : 256 [218; 299] 374% 25.1%
Forini, C. (2014) 39 1026 4:—-— 380 [272; 5.16] 6.2% 24 8%
Eickenhorst, P. (2012) 191 1324 i — 14.43 [12.58; 16.44] 8.0% 25.1%
Fixed effect model 16505 & 2.94 [2.68; 3.20] 100% —
Random effects model RS E— 3.69 [1.11; 11.54] — 100%
Heterogeneity: I-squared=39.4%, iau—swared=1’.5:¢9, p=0.0001
[ I I I I I I ]
2 4 6 8 10 12 14 16
Abbildung 109 Lebenszeitpravalenz (Amphetamine)
Events per 100 Weight Weight

Study Events Total observations Events 95%-Cl (fixed) (random)
Maier, L.J. (2013) 26 6166 = 042 [0.28;062] 342% 17.7%
Middendorf, E. (2012) 38 7989 = 048 [0.34;065] 443% 18.2%
Franke, A.G. (2013) 9 957 —— 094 043,178 53% 15.2%
Franke, A.G. (2011a) 17 1547 —— 110 [D64;175] 8.6% 16.9%
Forlini, C. (2014) 14 1026 ———— 136 [0.75;228] 57% 16.5%
Boesel, K. (2013) 10 360 278 [1.34;5058 20% 15.5%
Fixed effect model 18045 & 0.63 [0.52; 0.75] 100.0% —
Random effects model === 0.93 [0.54; 1.61] —  100.0%
Heterogeneity: I~ = 88%, T° = 04148, p <0.01 | ' ' ' '

1 2 3 4 A
Abbildung 110 Lebenszeitpravalenz (Kokain)
Study Events Total o Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) W{random)
Middendeorf, E. (2012) 15 7989 019 [0.11;031] 443% 16.9%
Maier, L.J. (2013) 12 6166 —'— 019 [0.10;0.34] 342% 16.6%
Franke, A.G. (20113) 19 1847 ! —— 1.23 [0.74;1.91] 8.6% 17.1%
Forlini, C. (2014) 13 1026 | —s—— 1.27 [0.68; 2.16] 5.7% 16.7%
Franke, A.G. (2013) 15 957 f— 1.57 [0.88; 2.57] 53% 16.9%
Boesel, K. (2013) T 360 t 1.94 [0.79; 3.97] 20% 15.8%
Fixed effect model 18045 Q 0.45 [0.35; 0.55] 100% —
Random effects model e 0.74 [0.32; 1.72] - 100%

Heterogeneity: I-squared=33.2%, tauhsquaed=1_iﬂ4,:?, p=0.0001

[ T I I I I 1
05 1 15 2 25 3 35
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Abbildung 111 Lebenszeitpravalenz (Ecstasy)

Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI1 W(fixed) W{random)
Maier, L.J. {2013) 4 6166 0.06 [0.02,017] 342% 15.7%
Middendorf, E. (2012) 8 79890 : 010 [0D.04;020] 443% 17.0%
Franke, A.G. (2011a) T 1547 —— 045 [0.18;0.93] B.6% 16.8%
Franke, A G. (2013) 6 057 —— 063 [0.23; 1.36] 5.3% 16.5%
Forlini, C. (2014) 10 1026 —— 0.97 [0.47,1.79] 5.7% 17.2%
Boesel, K. (2013) 7 360 1.94 [0.79; 3.97] 2.0% 16.8%
Fixed effect model 18045 Q 0.23 [0.16; 0.30] 100% —
Random effects model == 0.40 [0.14; 1.09] — 100%

Heterogeneity: -squared=530.9%, tau—squa’eﬁ:i#&i, = 00MH
1 2 3

Abbildung 112 30-Tagespréavalenz (Amphetamin)

Study Events Total _ Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) Wirandom)
Maier, L.J. (2013) 17 6166 _._, 0.28 [0.16;044] 945% 61.2%
Boesel, K_(2013) 3 360 — + 083 [017;242] 5.5% 38.8%
Fixed effect model 6526 -c:::- 0.31 [0.17; 0.44] 100% —
Random effects model i 0.42 [0.15; 1.22] — 100%

Heterogeneity: Hsquared=68%, iau—squared=0€.-l-:204, p=0.07T
N I

I I
05 1 1.5 2

Abbildung 113 30-Tagespravalenz (Kokain)

Study Events Total Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) Wirandom)
Maier, L.J. (2013) 7 6166 —-— 011 [0.05023] 945% 87 5%
Boesel, K_(2013) 1 360 — 0.28 [0.01;154] 5.5% 12.5%
Fixed effect model 6526 t:f::- 0.12 [0.04; 0.21] 100% —
Random effects model <= 0.13 [0.06; 0.25] — 100%

Heterogeneity: Hsquared=0%, tau—squared=0, §=IE4DT?3

T 1T T 1
02040608 1 1214

Abbildung 114 30-Tagespréavalenz (Ecstasy)

Study Events Total _ Prop (in %) 95%—Cl1 Wifixed) Wirandom)
Maier, L.J. (2013) 1 6166 h 0.02 [0.00;0.09] 945% 48%
Boesel, K_(2013) 2 360 = . 056 [0.07; 1.99] 5.5% 52%
Fixed effect model 6526 p- 0.05 100% —
Random effects model ] f-45-6-00; 3.16] — 100%

Heterogeneity: Hsquared=88%, iau—sq‘uared%.'i’jfﬂ‘, p=0.0039
0.5 1 1.5

Abbildung 115 Lebenszeitpravalenz (OTC-Arzneimittel)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) (random)
Middendort, E. (2012) 412 7989 i : 516 [4.68; 566] 63.6% 20.0%
Schelle, K.J. (2015) 685 1503 i = 4558 [43.04;4813] 120% 20.0%
Franke, A .G. (2011b) 823 1547 i P 5320 [65068;5571] 123% 20.0%
Wolff, W. (2013) 325 519 ! : —— 6262 [68.30;66.80] 41% 20.0%
Wolff, W. (2014) 838 1007 i -+ B322 [B0.76;8548] 8.0% 20.0%
Fixed effect model 12565 b ; 24,54 [23.78; 25.29] 100.0% e
Random effects model —_— ——— 45.77 [15.70; 79.27] —  100.0%

Heterogeneity: I° = 100%, ©°=2.967,p <0.01 ! ' ' '
20 40 60 a0
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Abbildung 116

Lebenszeitpravalenz (Kaffee)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%-Cl (fixed) (random)
Mazzoglio, M.J. (2011) 37 122 —— P 3033 [22.33;3930] 09% 117%
Mazanov, J. (2013) 623 1510 = 4126 [38.76;43.79] 112%  12.8%
Schelle, K.J. (2015) 627 1503 &= 4172 [39.21;44.26] 111%  128%
Franke, A.G. (2011b) 823 1547 - 5320 [50.68;55.71] 114%  12.8%
Maier, L.J. (2013) 3340 6166 e 5417 [52.91;5542] 456%  12.9%
Forlini, C. (2014) 574 1026 5505 [52.85.5901] T76% 128%
Eickenhorst, P. (2012) 1182 1324 + B927 [87.48;90.89] 98% 126%
Kudiow, P.A_ (2013) 300 326 — 0202 [8853:9472] 24% 116%
Fixed effect model 13524 55.50 [54.66; 56.34] 100.0% —
Random effects model 60.70 [50.04; 70.44] —  100.0%

Heterogeneity: /> = 99%, ©°=03789,p<0m1 T T T T T T

Abbildung 117

30 40 50 60 TO 80 90

Lebenszeitpravalenz (Alkohol)

Study Events Total Prop (in %) 95%—CI W(fixed) W(random)
Schelle, K.J. (2015) 27 1503 180 [119; 260] 532% 49 9%
Eickenhorst, P. (2012) 1105 1324 ' 8346 [81.35;8542] 46.8% 50.1%
Fixed effect model 2827 <> 40.04 [38.24; 41.85] 100% —
Random effects model —_— 23.35 [0.12; 98.69] — 100%

Heterogeneity: I-squared=99_9%, tau—squared=15.77, p-:ﬂll?h
[

Abbildung 118

I I 1
20 40 60 80

Lebenszeitpravalenz (Energydrinks)

Events per 100 Weight Weight
Study Events Total observations Events 95%—Cl (fixed) {random)
Mazzoglio, M.J. (2011) o 122 A 2459 [1725,3321] 1.3% 11.1%
Malinauskas, B.M. (2007) 125 496 — 2520 [21.44,2026] 51% 16.5%
Maier, L.J. (2013) 2235 6166 ; 36.25 [35.05; 37 46] 63.7% 19.3%
Franke, A.G. (2011b) 604 1547 ,_._ 39.04 [36.60; 4153] 16.0% 18.7%
Forlini, C. (2014) 419 1026 d—e— 40.84 [37.81;4392] 10.6% 18.3%
Kudlow, P.A. (2013) 169 326 ——— BH1.84 [46.27,5738] 34% 16.1%
Fixed effect model 9683 o 36.99 [36.03; 37.95] 100.0% —_—
Random effects model == J6.54 [31.83; 41.51] — 100.0%

Heterogeneity: I° = 94%, T° = 0.0585, p <0.01 ' ' '

Abbildung 119

20 30 40 50

Lebenszeitpravalenz (Nahrungserganzungsmitteln (z.B.

Ginkgo))

Study Events Total . Prop (in %) 95%—CI1 Wifixed) W(random)
Franke, A.G. (2014) 60 530 —— 1132 [B75,1433] 144% 23 6%
Mazanov, J. (2013) 302 1510 —t 2000 [18.01;22.11] 40.9% 26.1%
Eickenhorst, P_ (2012) 334 1324 Hp— 2523 [2291:2766] 359% 26.1%
Kudlow, P.A_(2013) o7 326 o —a— 7075 [2484;3504] B88% 24 2%
Fixed effect model 3690 < 21.49 [20.17; 22.82]  100% —
Random effects model ——e— 20.77 [15.34; 27.50] — 100%

Heterogeneity: I-squared=94.7%, tau-squared=0.1313, p<0.00f1
| T T

! I 1
0 15 20 25 30 35
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Abbildung 120

Lebenszeitpravalenz (Tabak)

Study Events Total
Schelle, K.J. (2015) 45 1503
Kudiow, P.A. (2013) 39 326
Eickenhorst, P. (2012) 437 1324
Fixed effect model 3153
Random effects model

'
]

]

]

]

: ]
—_——
H ]

]

]

]

]

1

%
——

Prop (in %)
299 [219 3.99]
11.96 [8.65; 15.99]
33.01 [30.48; 35.61]

16.52 [15.23; 17.82]

Heterogeneity: [-squared=99.4%, tau—sgquared=2 411, p-l‘-ﬂl!?ﬂf

Abbildung 121

5 10 15 20 25 30 35

11.33 [2.14; 42.72]

Lebenszeitpravalenz (Koffeintabletten)

Study Events Total
Maier, L.J. (2013) 276 6166
Franke, A.G. (2011b) 162 1547
Eickenhorst, P. (2012) 147 1324
Singh, 1. (2014) 213 877
Fixed effect model 9914

Random effects model

Heterogeneity: I-squared=99_3%, tau—squared=0.7361, p<0.0001
| | T

Abbildung 122

e

!
5 0 15 20

Prop (in %)

448 [397; 5.02]
10.47 [8.99; 12.11]
11.10 [9.46; 12.92]
2429 [21.48; 27.27]

8.05 [7.51; 8.58]
10.84 [ 4.97; 22.06]

47.7%
10.3%
42.0%

100%

62.2%
15.6%
13.4%

8.8%

100%

95%—CI1 W(fixed) W{random)

33.3%
33.2%
33.5%

100%

95%-CI Wifixed) W{random)

25.1%
25.0%
24.9%
25.0%

100%

12-Monatspravalenz (Nahrungserganzungsmitteln (z.B.

Ginkgo))
Study Events Total
Kudiow, P.A. (2013) 62 326 ———

Micoulaud—Franchi, JA_(2014) 118 206
Fixed effect model 532 o
—o_'_'._

Random effects model

Heterogeneity: [-squared=38.7T%, tau—squared=1.498, p=0.0001 :
I I T I

20 30 40 50

Abbildung 123

Prop (in %)

19.02 [14.90; 23.71]
57.28 [50.22; 64.13]

33.83 [29.81; 37.86]

35.95 [9.24; 75.58]

12-Monatspravalenz (Kaffee)

Study Events Total

Franke, A.G. (2011b) 131 1547

Kudiow, P_A. (2013) 271 326 !

Fixed effect model 1873 @
Random effects model —

Heterogeneily: [-squared=39.8%, tau—squared=7. EE, pl‘-ﬂl!?ﬂf
[

Abbildung 124

Prop (in %)

847 [7A13; 9.97]
83.13 [78.61; 87.03]

21.46 [19.60; 23.32]

I I
20 40 60

40.26 [1.35; 97.07]

12-Monatspravalenz (Energydrinks)

Study Events Total

Franke, A.G. (2011b) 165 1547 =

Kudiow, P.A. (2013) B2 326 :

Fixed effect model 1873 ==
———————

Random effects model

Heterogeneily: I-squared=97.8%, hu—sq'ua.red=ﬂ.52'4, MMM
[ I

Prop (in %)

1067 [9.17;12.31]
25.15 [20.53;30.23]

13.19 [11.66; 14.72]

10 15 20 25

16.62 [ 6.74; 35.47]

61.3%
387%

100%

82.6%
17.4%

100%

82.6%
17.4%

100%

95%-Cl1 W(fixed) W(random)

50%
50%

100%

95%—CI1 W(fixed) W{random)

50%
50%

100%

95%—CI1 W(fixed) W{random)

50.4%
49.6%

100%
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Abbildung 125 12-Monatspravalenz (Koffeintabletten)

Study Events Total ) Prop (in %) 95%—C1 W(fixed) W(random)
Franke, A.G. (2011b) 59 1547 [ 381 [292; 489] 882% 50%
Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) 100 206 I —_— 4854 [41.54;55508] 11.8% 50%
Fixed effect model 1753 <;> 9.07 [7.73; 10.41] 100% —
Random effects model — +i26-1-0.86; 81.19] — 100%

Heterogeneify: -squared=99.6%, tau—-squared=5.004, p-*‘-:I'.'MM
[

10 20 30 40 50
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8.2.2 Forest Plots der Odds Ratios

Abbildung 126 LZP (Indirektes Befragungsverfahren) vs. LZP
(Direktes Befragungsverfahren)

LZP Ind. Befr. LZP Dir. Befr. Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Kordt, M. (2015) 607 5017 336 5017 —'—“ 192 [167;220] 802% 58.5%
Franke, A.G. (2013) 219 1102 85 957 Te— 254 [195332] 198%  415%
Fixed effect model 6119 5974 {IZP 2.04 [1.80; 2.31] 100.0% -
Random effects model == 216 [1.64; 2.83] - 100.0%

Heterogeneity: I* = 70%, 1° = 0.0282, p = 0.07
0.5 1 2

Abbildung 127 LZP (Manner) vs LZP (Frauen)

LZP Manner LZP Frauen Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Kordt, M. (2009) 61 1636 82 1381 —E— i 061 [044;086] 96% 13.2%
Boesel, K (2013) 7121 14 239 — 099 [0.39;251] 1.0% 4.5%
Middendorf, E. (2012) 225 4036 199 3953 NN 1.11 [092;1.35] 21.3% 16.4%
Maier, L.J. (2013) 464 3192 404 3083 [ ] 1.13 [09§;1.30] 39.3% 17.4%
Kordt, M. (2015) 174 2671 132 2346 T 117 [093;1.48] 147% 15.6%
Arria, AM. (2013) 196 471 178 513 —i*— 1.34 [1.04,1.74] 111% 15.1%
Castaldi, C. (2012) 5 26 7 51 " 150 [042;528] 04% 2.8%
Herman, L. (2011) 17 112 14 164 7 1.92 [090;,407] 11% 6.1%
Franke, A.G. (2011a) 43 622 18 925 i ——— 3.74 [214,6.55] 15% 8.8%
Fixed effect model 12887 12655 : 1.15 [1.05; 1.26] 100.0% -
Random effects model [ 1.23 [0.98; 1.55] - 100.0%
Heterogeneity: I* = 76%, <° = 0.0719, p < 0.04 ' ' ' '
02 05 1 2 5
Abbildung 128 12MP_(Mannern) vs. 12MP (Frauen)
12MP Manner 12MP Frauen Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Grebner, S. (2010) 15 535 23 41 i 056 [0.29;1.09] 7.8% 14.6%
Lange, C. (2011) 29 2733 45 3289 ! 0.77 [0.48;1.24] 132% 19.3%
Micoulaud-Franchi, J.A. (2014) 5 85 7 121 i 1.02 [0.31;332] 18% 71%
Kordt, M. (2015) 91 2671 70 2346 i 1.15 [0.84;157] 235% 233%
Dietz, P. (2013) 249 1049 254 1494 == 152 [1.25;1.85] 522% 26.2%
Franke, A.G. (2011a) 13 622 6 925 1:—'7 327 [1.24,865] 15% 9.4%
Fixed effect model 7695 8646 1.28 [1.10; 1.48] 100.0% -
Random effects model === 1.13 [0.78; 1.62] - 100.0%

Heterogeneity: /2= 71%, t2= 0.1224, p < 0.01 ' b !
02 05 1 2 5

Abbildung 129 12MP 18-29/20-29 vs. 12MP 30-44/30-39 Jahren
12MP 1829/ 12MP 30-44

20-29 Jahre 30-39 Jahre Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Lange, C. (2011) 20 650 39 1445 T 1.14 [0.66;1.98] 416% 43.8%
Kordt, M. (2015) 31 1249 37 1491 1.00 [0.62;1.62] 584% 56.2%
Fixed effect model 1899 2936 g 1.06 [0.74; 1.52] 100.0% -
Random effects model 1.06 [0.74; 1.52] - 100.0%

Heterogeneity: F= 0%, °= 0,p=072
075 1 15
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Abbildung 130

Study

Arria, AM. (2013)
Herman, L. (2011)

Fixed effect model
Random effects model

LZP (Kaukasische Menschen) vs. LZP /Nicht-Kaukasische

Menschen)

LZP Kauk. LZP N.-Kauk.

Events Total Events Total

301 733 73 291
27 191 5 13
924 364

Heterogeneity: I* = 49%, t° = 0.1355, p = 0.16

Abbildung 131

Study

Boesel, K (2013)
Maier, L.J. (2013)
Arria, AM. (2013)
Castaldi, C. (2012)
Herman, L. (2011)
Franke, A.G. (2011a)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: F= 37%, 2

Abbildung 132

02

Weight Weight

Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
—'—— 1.70 [1.25,232] 922% 70.7%

3 356 [1.33,952] 78% 29.3%

<:'> 1.84 [1.37; 2.47] 100.0% -
= : 211 [1.09; 4.08] - 100.0%

I T 1 T
05 1 2 5

LZP (Mannliche Studenten) vs. LZP (Weibliche Studenten)

LZP StudM LZP Stud W
Events Total Events Total

7 121 14 239

464 3192 404 3083
196 471 178 513

5 26 7 51

17 112 14 164

13 198 6 314
4120 4364

=0.0258, p = 0.16

Weight Weight

Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)

i 0.99 [0.39;251] 1.9% 56%

: 113 [0.98;1.30] 736% 45.3%

Bl 134 [1.04,1.74] 208% 32.7%

i 150 [042;528] 08% 32%

: 192 [090;407] 20% 8.2%
i—'— 361 [1.35,965 09% 51%

1.21 [1.07; 1.37] 100.0% -

: : == : | 1.32 [1.05; 1.67] - 100.0%

02 05 1 2 5

12MP (Méannliche Studenten) vs. LZP (Weibliche Studenten)

12MP Stud M 12MP Stud W

Study Events Total Events Total
Micoulaud-Franchi, J A (2014) 5 B85 7 121
Dietz, P. (2013) 249 1049 254 1494
Franke, A.G. (2011a) 5 198 1 314
Fixed effect model 1332 1929

Random effects model

Heterogeneity: I© = 28%, t° = 0.1101, p = 0.25

Abbildung 133

Study

Kordt, M. (2009)
Kordt, M. (2015)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: I* = 76%, t° = 0.0694, p = 0.04

Abbildung 134

Study

Grebner, S. (2010)
Lange, C.(2011)
Kordt, M. (2015)

Fixed effect model
Random effects model

Heterogeneity: P = 56%, ©

Erwerbstéatige)
LZPErwM LZPErwW

Events Total Events Total

61 1636
174 2671 162 2346
4307 3727

82 1381 —=—+-

Weight Weight

Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)

— 1.02 [0.31; 3.32] 33% 18.8%

1.52 [1.25; 1.85] 96.3% 74.4%

—i—'— 8§11 [094,6993] 05% 6.8%

<:> 1.53 [1.27; 1.86] 100.0% -

R 1.58 [0.88; 2.84] - 100.0%
1117 1
01 0512 10

LZP (Mannliche Erwerbstatige) vs. LZP (Weibliche

Weight Weight

Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)

061 [0.44;086] 347% 45.3%

= 094 [0.75,1.17] 653% 54.7%

0.83 [0.69; 0.99] 100.0% -

0.77 [0.51; 1.17] - 100.0%

12MP (Mannliche Erwerbstatige) vs. 12MP (Weibliche

Erwerbstatige)

0.5 1 2

12MP Erw M 12MP Erw W Weight Weight
Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
15 535 23 41 : 056 [0.29;1.09] 175% 22 9%
29 2733 45 3289 : 077 [048;124] 297% 33.1%
91 2671 70 2346 i 1.15 [0.84;1.57] 529% 44 0%
5939 6106 :‘I‘ 0.93 [0.73; 1.19] 100.0% -
ri‘ 0.85 [0.57; 1.28] - 100.0%

=0.0697, p = 0.11
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Abbildung 135 LZP (Studenten der Human-, Veterinar- und Zahnmedizin) vs.
LZP von (Nicht-Medizinstudenten)

LZP Mediziner LZP N.-Med.. Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Boesel, K (2013) 0 33 21 325 1:— 021 [001;357] 27% 22%
Franke, A.G.(2011a) 3 167 16 344 — 038 [011;1.31] 69% 9.6%
Castaldi, C. (2012) 4 34 8 43 — 058 [016;213] 42% 9.0%
Maier, L.J. (2013) 64 395 504 3642 g 120 [091;160] 558% 411%
Middendorf, E. (2012) 40 505 383 7436 J:*— 158 [1.13;222] 30.3% 38.1%
Fixed effect model 1134 11790 ' 1.21 [0.98; 1.49] 100.0% -

Random effects model _'Q 1.08 [0.70; 1.66] - 100.0%

Heterogeneity: I° = 53%, t° = 0.0959, p = 0.07
01 0512 10

Abbildung 136 LZP (Studenten im 3. Collegejahr) vs. LZP (Studenten im 2.

Collegejahr)
LZP 2. C-Jahr LZP 3. C-Jahr Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Herman, L. (2011) 13 123 4 49 — 1.33 [0.41;430] 585% 54.9%
Castaldi, C. (2012) 8 43 4 34 i 171 [047;626] 415% 451%
|
Fixed effect model 166 83 ﬁl 1.49 [0.62; 3.56] 100.0% -
Random effects model 1.49 [0.62; 3.56] - 100.0%

Heterogeneity: = 0%, %= 0, p=078

Abbildung 137 LZP (Alkoholproblem) vs. LZP (Gesamtheit)

LZP Alkoholp. LZP Gesamt. Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Arria, AM. (2013) 151 264 326 898 —'—' 234 [1.77;310] 871% 61.6%
Herman, L. (2011) 31 135 19 286 -?ﬂ—'— 419 [227;7.74] 129% 368.4%
Fixed effect model 399 1184 <f> 2.58 [2.00; 3.33] 100.0% -
Random effects model {:—‘:}l 2.93 [1.69; 5.10] - 100.0%

Heterogeneity: I° = 65%, 12 = 0.1091, p = 0.09 ' T
0.2 05 1 2 5

Abbildung 138 LZP (Erfahrung mit illegalen Drogen) vs. LZP (Gesamtheit)

LZP Drogenp. LZP Gesamt. Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
Maier, L.J. (2013) 583 2777 832 6166 . 170 [152; 191] 928% 36.6%
Arria, AM. (2013) 95 138 326 898 - 388 [264; 5701 61% 341%
Herman, L. (2011) 23 68 19 286 i T 718 [3.62,14.25]  1.1% 29.3%
Fixed effect model 2983 7350 o 1.90 [1.70; 2.12] 100.0% -
Random effects model_ —_— 3.44 [1.52; 7.75] - 100.0%

Heterogeneity: 1> = 94%, <° = 0.4665, p < 0.01 ' ror '
0.1 05 1 2 10

Abbildung 139 LZP (ADHD-Patienten) vs LZP (Gesamtheit)

LZP ADHS LZP Gesamt Weight Weight
Study Events Total Events Total Odds Ratio OR 95%-Cl (fixed) (random)
McNiel, AD. (2011) 0 10 24 233 ; 041 [0.02; 717] 34% 4.2%
Peterkin, AL (2011) 4 22 39 184 7 083 [0.26; 258] 11.0% 13.4%
Tuttle, J.P. (2010) 2 18 17 308 ' 214 [045,1007] 27% 9.9%
Arria, AM. (2013) 48 86 326 898 - 222 [142; 346] 405% 20.7%
Maier, L.J. (2013) 29 109 832 6166 - 232 [1.51; 3.58] 341% 20.9%
Bossaer, JB. (2013) 7 29 37 372 —E— 288 [115 720] 65% 15.7%
Herman, L. (2011) 13 22 19 286 i ———— 2030 [7.70;5349] 18% 152%
Fixed effect model 296 8447 ': 2.40 [1.85; 3.12] 100.0% -
Random effects model = 2.66 [1.39; 5.06] - 100.0%
Heterogeneity: I* = 75%, t° = 0.4705, p < 0.04
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8.2.3 Netzwerkanalysen

Abbildung 140
LZP Altersgruppen

18-21/18-19
35-39
22-25/20-24
26-29/25-29
30-34

Abbildung 141

LZP Studiengang

Altersgruppen

Ingenieurs-/ Naturwissenschaften

Sporwissenschaften

Forst-f Agrar-/ Umweltwissenschaften
Medizin, Psychologie, Pharmazie
Rechts-f Wirtschafts-/ Sozialwissenschaften

Kunst/ Gestaltung/ Medi

Abbildung 142
Quelle

Arztmuster
Internet
Freunde/Familie
Kommilitonen
Apotheke
Doktor

Random Effects Model OR 95%-ClI
1.00
162 [0.29; 9.08]
174 [0.33; 929]
176 [0.32; 962]
| | | | 1.91 [0.34; 10.65]
0.1 05 1 2 10
Studiengang
Random Effects Model
Sprach-/ Erziehungs-/ Kultur-/ Kommunikationswissenschaften —_— T
en
1 1
05 1 2
Bezugsquelle
Random Effects Model OR 95%-ClI
0.12 [0.03: 0.41
—— 0.24 [0.09: 0.67
——1 0.50 [0.19; 1.30
0.60 [0.14; 2.61
1.00
| s = ol 235 [0.72: 7.70]
01 051 10

OR  95%-Cl
0.81 [0.42; 1.56]
0.85 [0.38; 1.88]
0.87 [0.44; 1.75]
1.00

1.04 [0.54; 2.01]
1.05 [0.55; 2.01]
1.37 [0.55; 3.39]

126



Abbildung 143

Motiv

Gruppenzwang
Konkourrenzdruck
Langer arbeiten / lermnen
Experiment / Neugier
Party / Spalk / High

Bessere Leistung in Prifungen

Gedachtnis verbessern

Entspannung / Schlaf verbessermn, Freizeit

Mervositit / Angst vermi
Leistungsdruck vermind
Vigilanz steigern
Leistung verbessermn
Besser lernen / arbeiten

Konzentration verbessern

Abbildung 144

95%-ClI

0.03 [0.01; 0.08]
0.14 [0.06; 0.34]
0.17 [0.06; 0.50]
0.24 [0.08; 0.67]
0.25 [0.09; 0.68]
0.13;0.73]

14. 1.06]
16, 0.98]
16; 1.09]
19:1.17]
221 66]
23: 1.54]

0.99 [0.38; 2 59]

Motive
Comparison: other vs 'Besser lernen [ arbeiten’

(Random Effects Model) OR
[
_— [
_— [
—. [
—_— [
— 0.31 [
0.38 [
—EE 0.40 [
ndern — 042 |
ern — 047 |
— T 0.60 |
—EE| 0.60 [

1.00

| I | I |
0.01 01 1 10 100

Nebenwirkungen

Nebenwirkung Random Effects Model OR 95%-CI

Angst 1.00

Tremor 1.07 [0.23; 4.99]

Kopfschmerz 224 [067; 7.47]

Tachykardie T— 2.04 [0.78; 8.28]

Schlafstorungen | | - | 428 [1.10; 16.55]
0.1 05 1 2 10

Abbildung 145

LZP Substanzgruppe

Verschreibungspflichtige Medikamente

llegale Substanzen

Verschreibungspflichtige Stimulanzien
Verschreibungspflichtige Medikamente / lllegale Substanzen

Abbildung 146

LZP Verschreibungspfi

LZP Antidementiva

LZP Modafinil

LZP Beta-Blocker

LZP Antidepressiva

LZP Vers. Amphetamine
LZP Methylphenidat

LZP (Substanzgruppen)

Comparison: other vs ' lllegale Substanzen'

(Random Effects Model)

R S E—

[ |
0.5 1 2

LZP (Verschreibungspflichtige Medikamente)

Comparison: other vs 'LZP Antidementiva'
ichtige Medikamente (Random Effects Model) OR

1.00

R S —
—_—
_—

e E—

[ I I
0.1 051 2

10

OR  95%-Cl
0.94 [057: 153]
1.00

1.49 [0.69; 3.22]
179 [1.16; 2.76]

95%-Cl

324 [1.11; 952]
4.94 [1.43; 17.14]
562 [1.56; 20.19]
6.17 [1.85; 20.66]
—5— 951 [3.33,27.12]
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Abbildung 147

12MP Verschreibungspflichtige Medikamente

Comparison: other vs '"12MP Antidementiva’

12MP Verschreibungspflichtige Medikamente

12MP Antidementiva
12MP Modafinil
12MP Beta-Blocker
12MP Methylphenidat
12MP Antidepressiva

Abbildung 148

LZP lllegale Substanzen

LZP lllegale Substanzen

(Random Effects Model) OR 95%-ClI
1.00

— 1.51 [0.18; 12.65]
—T 3.24 [0.37;28.71]
—_ 4.30 [0.59; 31.37]
———— 1077 [1.27;91.17]

T [T 1

01 03512 10

OR 95%-Cl

Random Effects Model

0.41 [0.23; 0.73]
0.76 [0.45; 1.30]

1.05 [0.33; 3.36]
1.00
—5—— 432 [2.32:8.05]

LZP Ecstasy

LZP Kokain —T

L/P Speed '

LZP Amphetamin

LZP Cannabis | | | |
02 05 1 2 5

Abbildung 149

30TP lllegale Substanzen

30TP lllegale Substanzen

30TP Ecstasy

Random Effects Model

OR  95%-Cl

0.23 [0.04; 1.32]

J0TP Kokain 0.41 [0.09; 1.88]
30TP Amphetamin | | | | 1.00

01 051 2 10
Abbildung 150 LZP (OTC-Arzneimittel)

Comparison: other vs 'LZP Alkohol'

LZP OTC-Arzneimittel (Random Effects Model) OR 95%-CI
LZP Koffeintabletten 0.16 [0.05; 0.59]
LZP Tabak 029 [0.09; 0.91]
LZP Mahrungserganzungsmittel —nm | 046 [0.13; 1.63]
LZP Alkohol 1.00
LZP Energydrinks — 1.93 [0.55; 6.76]
L/P Kaffee | | l—'—l 496 [1.66; 14 .87]

01 051 2 10
Abbildung 151 12MP (OTC-Arzneimittel)
12MP OTC-Arzneimittel Random Effects Model OR 95%-Cl
12MP Nahrungsergénzungsmitteln (z.B. Ginkgo) 046 [0.04; 595
12MP Koffeintabletten 050 [0.04;, 642]
12MP Energydrinks 1.00
12MP Kaffee/Tee/Cola | | | | 3.35 [0.36; 31.38]

0.1

051 10
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