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Vorwort

Bei einer Pravalenz von 2-6 % zdhlt die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tatsstérung (ADHS) zu den hdufigsten kinder- und jugendpsychiatrischen St6-
rungen mit einer Persistenz bis in das Erwachsenenalter von ca. 30 %. Es han-
delt sich um eine neurobiologisch basierte Storung mit einem hohen Ver-
erbungsfaktor. Die Kernsymptomatik Hyperaktivitit, Aufmerksamkeitsdefizit
und Impulsivitat lasst sich leitlinienkonform sowohl verhaltenstherapeutisch
als auch in schwereren Fillen medikamentds gut beeinflussen. Nicht oder
nicht addquat behandelte Patienten, insbesondere die mit komorbiden St6-
rungen, haben unter anderem ein hohes Risiko einer antisozialen/kriminellen
Entwicklung, eines Missbrauchs legaler und illegaler Drogen und einer unter
ihren Moglichkeiten bleibenden Schul- und Berufslaufbahn.

Trotz immer wieder aktualisierter nationaler und internationaler Leitlinien
sowie einer kaum zu iiberschauenden Vielfalt an Publikationen bleiben nach
wie vor viele Fragen, die sich im Alltag auf diagnostisch-therapeutischer Sei-
te, bei den Betroffenen und deren Angehorigen sowie den am Gesamtbehand-
lungskonzept beteiligten Kooperationspartnern ergeben, offen. Gleichzeitig
oder infolge einer ADHS auftretende psychische Stérungen wie bipolare Sté-
rungen, deren Therapie, der Zusammenhang zum Bindungsverhalten, die
Uberschneidungen mit epileptischen Anfillen, frithen Entwicklungsstérun-
gen, motorischen Phdnomenen, substanz- und nicht substanzgebundenen
Konsummustern, Teenagerschwangerschaft, Delinquenz und Persénlich-
keitsstérungen sowie rechtliche Aspekte bei ADHS und deren Therapie mit
Stimulanzien, Behandlungsalternativen zum evidenzbasierten Vorgehen ein-
schlieRlich tiergestiitzter Verfahren und nicht zuletzt die Implikationen fiir
die Jugendhilfe kommen in fast allen Standardwerken zu kurz. Im Rahmen
eines von der Klinik fiir Psychiatrie, Neurologie, Psychosomatik und Psycho-
therapie im Kindes- und Jugendalter am Universitdtsklinikum Rostock und
der Kinder- und Jugendpsychiatrischen Tagesklinik der GGP durchgefiihrten
ADHS-Symposiums im April 2007 wurden erstmals diese wenig beachteten
und dennoch hoch relevanten Aspekte in einem solchen Forum von namhaf-
ten Fachvertretern diskutiert. Ihre Erfahrungen und Empfehlungen sollen
erstmalig in dem vorliegenden Buch einer breiten, interessierten Leserschaft
zugdnglich gemacht werden. Nicht nur viel Freude am Entdecken neuer Fa-
cetten des ADHS Kaleidoskops, sondern auch eine Bereicherung fiir Ihre tig-
liche Arbeit mit den betroffenen Patienten wiinscht Ihnen allen

Frank Hdfller, Rostock, November 2008
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1 Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitatsstorungen -
State of the Art

Tobias Banaschewski

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

In der Behandlung ist eine multimodale Therapie, die mehrere Komponen-
ten miteinander kombiniert, die Methode der Wahl. Stimulanzien, wie
Amphetamine und Methylphenidat, oder Atomoxetin sind Medikamente der
Wahl. Ihre Wirksamkeit ist in zahlreichen klinischen Studien belegt. Der An-
teil von Betroffenen, welche auf Stimulanzien ansprechen, liegt bei etwa
70-90 %. Stimulanzien hemmen die Wiederaufnahme von Dopamin und Nor-
adrenalin in die Prisynapse und erh6hen gleichzeitig die Freisetzung von
Monoaminen in den synaptischen Spalt. Atomoxetin hemmt den Noradrena-
lin-Transporter und erhéht so auch die dopaminerge Neurotransmission im
prifrontalen Kortex. Eine medikamentése Behandlung verringert die Kern-
symptomatik wirkungsvoll, verbessert die schulische Leistungsfahigkeit, aber
auch die schulische und soziale Integration und vermindert aggressives Ver-
halten. Die Wirksamkeit scheint umso ausgeprdgter, je stirker die ADHS-
Symptomatik vorhanden ist. Eine primire medikamentose Therapie ist indi-
ziert, wenn eine stark ausgeprigte und situationsiibergreifende ADHS-Sym-
ptomatik besteht, die zu einer erheblichen Funktionseinschrankung fiihrt.

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

Waldemar von Suchodoletz

2.1 Umschriebene Entwicklungsstorungen

Zu den umschriebenen bzw. spezifischen Entwicklungsstérungen werden
nach der Internationalen Klassifikation psychischer Stérungen der WHO (ICD-
10) umschriebene Stérungen des Sprechens und der Sprache (F8o), umschrie-
bene Entwicklungsstérungen schulischer Fertigkeiten (F81), umschriebene
Storungen motorischer Funktionen (F82) und kombinierte umschriebene Ent-
wicklungsstérungen (F83) gerechnet (WHO 2005). Fiir alle Entwicklungsstérungen
gilt, dass die entsprechende Funktion primar betroffen und im Gegensatz zu
anderen Krankheitsbildern der Verlauf stetig ist, ohne dass Phasen einer plétz-
lichen Verbesserung oder Verschlechterung zu beobachten sind. Charakteris-
tisch ist zudem eine familidre Hiufung und Jungen sind 6fter als Mddchen
betroffen. Auch Kinder mit umschriebenen Entwicklungsstérungen zeigen
deutliche Lernfortschritte, die allerdings in den betroffenen Funktionen lang-
samer ausfallen als dies bei unauffillig entwickelten Kindern der Fall ist.
Nach der ICD-10 sind umschriebene Sprech- und Sprachentwicklungsstorungen da-
durch gekennzeichnet, dass bei einem altersgerechten Kommunikationsbe-
diirfnis die Sprech- bzw. Sprachfertigkeiten eines Kindes aufderhalb der Varia-
tionsbreite der Norm liegen und bekannte Erkrankungen oder Stérungen nicht
Ursache der Behinderung des Spracherwerbs sind. Sprachstérungen bedingt
durch eine Intelligenzminderung, eine hirnorganische Erkrankung, eine Hor-
storung, durch emotionale oder andere psychiatrische Erkrankungen, durch
falsche Sprachvorbilder oder durch eine unzureichende Anregung durch die




2 ADHS und umschriebene Entwicklungsstorungen

Umwelt werden nicht zu den umschriebenen Sprachentwicklungsstérungen
gerechnet.

Umschriebene Sprech- und Sprachentwicklungsstérungen werden einge-
teilt in Artikulationsstérungen sowie expressive und rezeptive Sprachstérun-
gen. Artikulationsstérungen (Lautbildungsstorung, Stammeln, Dyslalie) ge-
hen im Gegensatz zu Sprachstérungen nicht gehduft mit einem ADHS oder
anderen psychischen Stérungen einher und bleiben deshalb im Folgenden
unberiicksichtigt. Expressive Sprachentwicklungsstérungen (F8o.1) sind da-
durch gekennzeichnet, dass die Sprachproduktion auflerhalb der Norm liegt,
wahrend das Sprachverstindnis allenfalls geringfiigig beeintrachtigt ist. Bei
der rezeptiven Form (F80.2) hingegen finden sich deutliche Defizite im Be-
reich des Sprachverstindnisses meist verbunden mit solchen in der Sprach-
produktion. Bei beiden Subtypen sind zusdtzliche Lautbildungsstérungen die
Regel.

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

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

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

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

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

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

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

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

2.2 Psychische Auffalligkeiten bei umschriebenen
Entwicklungsstérungen

Haufigkeit und Art

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

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

Eine Verbindung zwischen Sprachentwicklungsstérung und spaterem dis-
sozialem Verhalten legen Untersuchungen bei obdachlosen Jugendlichen, bei
Jugendlichen mit Schuleschwinzen, bei Gefingnisinsassen und bei vorbe-
straften Frauen nahe, bei denen eine Hiufung von Sprachentwicklungssto-
rungen in der Anamnese gefunden wurde. Allerdings scheinen diese nicht
unmittelbar ein Risiko fiir dissoziales Verhalten im Jugend- und jungen Er-
wachsenenalter darzustellen. Eine antisoziale Fehlentwicklung wurde nur bei
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einer Kombination mit psychosozialen Risiken (niedriger sozioékonomischer
Status, sehr junge Mutter, miitterliche Depression u.a.) beobachtet (Naylor
etal. 1994).

20

o 1 2|34 5 6 7|8910

Verhaltensauffalligkeiten | Normbereich ‘ liberangepasst

C-Wert Gesamtscore

Abb. 1 Haufigkeit von Verhaltensauffalligkeiten bei sprachgestdrten Vorschulkindern (n = 209)
nach Einschatzung der Miitter (Verhaltensfragebogen E-F von Meyer-Probst)
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motorische soziale Erziehbarkeit emotionale
Unruhe Anpassung Labilitat

Abb. 2 Haufigkeit einzelner Verhaltensauffalligkeiten bei sprachgestorten Vorschulkindern
(n'=209) nach Einschatzung der Miitter (Verhaltensfragebogen E-F von Meyer-Probst)

Die Prognose hinsichtlich der langfristigen psychischen Entwicklung war bei
Jungen deutlich schlechter als bei Mddchen. Im frithen Erwachsenenalter
wurde bei Mdnnern antisoziales Verhalten 10-mal haufiger als bei Frauen re-
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gistriert, wahrend Angststorungen bei beiden Geschlechtern etwa gleich hdu-
fig festzustellen waren (26 bzw. 28 %). Im Gegensatz zu antisozialem Verhalten
wurde keine signifikante Erh6hung von Substanzmissbrauch beobachtet. Ju-
gendliche Abhdngige mit einer Sprachentwicklungsstérung zeigten jedoch
eine hohere Komorbiditit mit psychiatrischen Auffdlligkeiten (insbesondere
antisoziale Personlichkeits- und internalisierende Stérungen) und einen ge-
ringeren Crad an sozialer Anpassung als solche ohne Sprachprobleme (Beit-
chman et al. 1999).

Besonders ungiinstige Verldufe hinsichtlich des Kommunikations- und So-
zialverhaltens konnen bei Kindern mit ungewohnlich ausgeprigten Sprach-
entwicklungsstérungen auftreten. Mawhood et al. (2000) beschrieben bei ei-
nigen dieser Kinder im jungen Erwachsenenalter ein autismusdhnliches Ver-
halten. Auch noch im mittleren Erwachsenenalter waren sie hinsichtlich so-
zialer Kompetenz und Einfithlungsvermégen sowohl den Probanden der
Kontrollgruppe als auch ihren Geschwisterkindern unterlegen. Auch iiber das
Auftreten von schizo-affektiven Erkrankungen im Erwachsenenalter wurde
berichtet.

Sprachstérungen scheinen aber nicht auf direktem Weg zu psychischen
Fehlentwicklungen zu fithren. Pfadmodelle auf der Grundlage der Ergebnisse
einer grof? angelegten neuseeldndischen Longitudinalstudie, in welcher die
Entwicklung der Kinder bis zum 18. Lebensjahr verfolgt wurde, sprechen da-
fiir, dass die Wirkungen von Sprachstérungen auf das Verhalten {iber Lese-
Rechtschreibprobleme, geringe verbale Selbstregulation, Aufmerksamkeits-
storung und Schulversagen gefolgt von niedrigem Ausbildungsstand vermit-
telt werden. Nicht die Sprachstérung selbst, sondern die Lesefdhigkeit zu
Schulbeginn erwies sich als Pradiktor fiir spitere Verhaltensbesonderheiten
und umgekehrt beeinflusste antisoziales Verhalten die spatere Lesefdhigkeit
(Fergusson & Lynskey 1997).

Dass psychische Auffdlligkeiten, insbesondere eine ADHS-Symptomatik,
bei LRS-Kindern haufiger als bei Kindern ohne Schulprobleme anzutreffen
sind, ist seit Langem bekannt (Hinshaw 1992). Vielen LRS-Kindern fillt es
schwer, sich auf Aufgaben zu konzentrieren und sie sind durch Storreize
leicht ablenkbar. Sie sind zappelig, erscheinen innerlich unausgeglichen
und das Stillsitzen fillt ihnen schwer. Manche Kinder neigen zu verstarkten
Trotzreaktionen, Wutanfdllen und aggressivem Verhalten. Eine LRS wird
auch als Risiko fiir delinquente Fehlentwicklungen angesehen. Immer wie-
der beschrieben wurden Leistungsdngste, iiberempfindliche Reaktionen bei
Kritik und eine Neigung zu Verstimmungszustinden. Viele LRS-Kinder ent-
wickeln Schulunlust und Schulangst. Bei Leistungsanforderungen zeigen
sie wenig Selbstvertrauen. ,,Das kann ich nicht® ist eine hdufige Antwort
und bei ersten Schwierigkeiten resignieren sie oder bitten um Unterstiit-
zung. Im Zusammenhang mit schulischen Anforderungen wird tiber Ubel-
keit, Bauchschmerzen oder Erbrechen geklagt. Die Kinder geben Kopf-
schmerzen an und neigen zu Schlafstérungen. Ein sekundires Einndssen
kann auftreten. Die Vielfdltigkeit psychischer Auffilligkeiten bei LRS-Kin-

12



2.2 Psychische Auffalligkeiten bei umschriebenen Entwicklungsstorungen

dern wird aus einer Studie von Goldston et al., (2007) deutlich. Diese Arbeits-
gruppe verglich die Haufigkeit psychiatrischer Stérungen bei 15-jdhrigen
lese-rechtschreibgestérten Jugendlichen mit einer gleichaltrigen Kontroll-
gruppe (s. Abb. 3).

40 1 W unauff.
RS
30 1
24
R 20 1 18
1u u
10 10 3 3
10 A
5 6 I I .
e N
ADHS Verhaltens- Sucht Angst- affektive
storung storung Storung

Abb. 3 Haufigkeit psychiatrischer Stérungen bei 15-jahrigen lese-rechtschreibgestorten
Jugendlichen im Vergleich zu einer unauffalligen Kontrollgruppe (n = 94 pro Gruppe)
nach Goldston et al. (2007)

Eine Haufung eines ADHS wird bei LRS-Kindern immer wieder beschrieben
und umgekehrt wird bei Kindern mit einem hyperkinetischen Syndrom ge-
hauft eine LRS festgestellt. Stérungen des Sozialverhaltens bis hin zu disso-
zialen Verhaltensweisen (Liigen, Stehlen, aggressives Verhalten) werden bei
etwa 25 % der Jugendlichen und jungen Erwachsenen mit einer LRS angege-
ben (Esser 1991). Leseprobleme im Alter von g Jahren erwiesen sich als Pra-
diktor fiir spatere Verhaltensstérungen (Williams & McGee 1994). Von einigen
Autoren wird die Legasthenie als wesentliche Ursache einer kriminellen Ent-
wicklung angesehen. Ob Probleme beim Schriftspracherwerb aber tatsich-
lich zu delinquentem Verhalten fiithren, ist umstritten. Cornwall & Bawden
(1992) kamen aufgrund einer Ubersicht der relevanten Literatur zu dem Er-
gebnis, dass dissoziales Verhalten schlechte Schulleistungen - insbesondere
bei sprachlichen Anforderungen - zur Folge hat, aber nicht umgekehrt.
Schlechte Leser mit schwacher Intelligenz zeigen im frithen Schulalter ver-
mehrt aggressives Verhalten und Delinquenz in der Pubertit sowie schlech-
tere Schulleistungen als vom IQ zu erwarten wiren. Hingegen wurde bei
schlechten Lesern mit guter Intelligenz, also Kindern mit einer umschrie-
benen LRS, eine Hiaufung antisozialen Verhaltens nicht belegt.

Uber die Haufigkeit abnormer Angste und depressiver Verstimmungen (emo-
tionale Stérungen) liegen widerspriichliche Angaben vor. In klinischen Stich-
proben wurden bei Kindern mit einer LRS gehduft depressive Storungen be-
schrieben (Willcutt & Pennington 2000), wahrend in epidemiologischen Stu-
dien vermehrt Angststérungen, nicht aber depressive Storungen beobachtet
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wurden (Carroll et al. 2005). Unter den Angststérungen stehen soziale Angste
ganz im Vordergrund (Goldston et al. 2007). In der Kurpfalzstudie wurden bei
LRS-Kindern im frithen Schulalter verstarkt Angste und psychosomatische Sym-
ptome beobachtet (Esser 1991). Von anderen Autoren wurden im spéteren Schul-
alter ein niedriges Selbstwertgefithl und eine Erth6hung des allgemeinen Angst-
pegels beschrieben. Eine erhéhte Selbstmordrate wird immer wieder erwdhnt,
ist aber nicht belegt. Diese psychischen Stérungen sind aber nicht LRS-spezi-
fisch. Ahnliche Entwicklungen in Richtung einer emotionalen Verunsicherung
werden auch bei Jugendlichen mit allgemeinen Lernstérungen beobachtet.

Ursachen psychischer Auffalligkeiten

Um die Frage zu kldren, ob emotionale und Verhaltensbesonderheiten bei Kin-
dern mit umschriebenen Entwicklungsstérungen priméar bestehen oder ob sie
sich erst als Folge der Kommunikations- bzw. Schulprobleme herausbilden,
wurde die psychische Entwicklung betroffener Kinder iiber den Verlauf meh-
rerer Jahre beobachtet. In diesen Langsschnittstudien wurde davon ausgegan-
gen, dass von der Entwicklungsstérung unabhangig auftretende psychische
Storungen (Komorbiditat) iiber die Jahre weitgehend stabil bleiben, wahrend
psychoreaktiv bedingte psychische Auffalligkeiten (sekundére Neurotisierung)
eine deutliche Zunahme zeigen.

Die Arbeitsgruppe um Beitchman (2001) verfolgte die psychische Entwick-
lung sprach- und sprechgestérter Kinder vom 5. bis zum 19. Lebensjahr. Das
Verhalten von 77 Kindern mit Sprachentwicklungs- und 38 mit umschriebenen
Artikulationsstérungen wurde im Verlauf mit dem von 129 unauffillig entwi-
ckelten Kindern verglichen. Bei den sprachentwicklungsgestorten Kindern
zeigte sich eine kontinuierliche Zunahme psychiatrischer Auffilligkeiten. Im
jungen Erwachsenenalter lag bei ihnen die Rate psychischer Stérungen mit
40% doppelt so hoch wie in der Kontrollgruppe. Insbesondere Angststdrungen
(27 % gegeniiber 8 %) und antisoziale Personlichkeitsstérungen (20 % gegeniiber
8%) wurden deutlich haufiger angetroffen. Kinder mit umschriebenen Arti-
kulationsstérungen hingegen zeigten keine Erhéhung der Anzahl psychia-
trischer Diagnosen. Wenn psychische Auffilligkeiten bestanden, dann traten
sie in der Regel in Kombination auf. Die Art der Komorbiditdt unterschied sich
zwischen den CGruppen nicht.

Hinsichtlich der Angststérungen wurde in allen drei Gruppen in dhnlicher
Weise eine Zunahme bis zum 8. Lebensjahr beobachtet. Danach blieb die Hiu-
figkeit in der Kontrollgruppe auf etwa dem gleichen Niveau bestehen, wih-
rend bei den Kindern mit Sprech- und Sprachstérungen ein weiterer Anstieg
eintrat. Bei Kindern mit umschriebenen Artikulationsstorungen wurde etwa
mitdem11. Lebensjahr ein Plateau erreicht, wihrend in der Gruppe der sprach-
entwicklungsgestorten Kinder eine kontinuierliche Zunahme bis zum Ende
des Beobachtungszeitraumes mit 19 Jahren nachzuweisen war. Unter den
Angststérungen traten vorrangig soziale Phobien auf. Aber auch Platzangst
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und andere einfache Phobien waren in der Cruppe der Sprachgestérten ver-
mehrt anzutreffen.

Vergleichbare Entwicklungen wurden bei Kindern mit einer Lese-Recht-
schreibstérung beschrieben. In einer Studie von Gasteiger-Klicpera et al. (2006)
wurde das Verhalten von Kindern mit und ohne LRS vom Ende der Kindergar-
tenzeit bis zum Ende der 4. Klasse beobachtet. Die Verhaltenseinschitzung
erfolgte einerseits durch Kindergdrtnerinnen bzw. Lehrerinnen und anderer-
seits durch andere Kinder der Gruppe. Die Ergebnisse demonstrieren sehr klar,
dass hyperkinetisches und aggressives Verhalten bei Kindern mit einer LRS be-
reits im Kindergartenalter vermehrt zu beobachten ist, im Laufe der Jahre aber
kaum zunimmt. Im Gegensatz dazu unterscheiden sich lese-rechtschreibge-
storte und andere Kinder hinsichtlich Sozialkontakt und prosozialem Verhalten
anfangs kaum. Ende der 4. Klasse hingegen fallen die LRS-Kinder durch eine
vermehrte Zuriickgezogenheit und ein geringeres prosoziales Verhalten auf.

Die bisherigen Erfahrungen sprechen somit dafiir, dass bei Kindern mit
umschriebenen Entwicklungsstérungen hyperkinetisches und oppositionelles
Verhalten eher als zusitzliche, von der Entwicklungsstéorung unabhingige
Auffilligkeiten (Komorbiditit) aufzufassen sind, wiahrend sich soziale Angs-
te erst als Folge der Entwicklungsstorung im Laufe der Zeit entwickeln.

Als Ursache fiir die hdufige Komorbiditit von LRS und ADHS werden gene-
tische Faktoren angesehen. Zwillingsstudien sprechen dafiir, dass bei einem
gleichzeitigen Vorkommen von Entwicklungsstérung und ADHS eine gene-
tische Disposition sowohl fiir die Entwicklungs- als auch die hyperkinetische
Stérung vorliegt.

Hintergriinde der Zunahme internalisierender Stérungen und insbesonde-
re sozialer Angste sind zum einen immer wiederkehrende Misserfolgserleb-
nisse und zum anderen Stigmatisierungsprozesse, die in den letzten Jahren
zunehmende Aufmerksamkeit gefunden haben. Aus der soziologischen Lite-
ratur ist bekannt, dass fiir das Ausmafd von Stigmatisierung Sichtbarkeit einer
Normabweichung und der Grad der Beeintrachtigung der Kommunikations-
fahigkeit von entscheidender Bedeutung sind. Ist der Verlauf des Interaktions-
prozesses schwer vorhersehbar, so fithrt dies zu einer Verunsicherung der Part-
ner, wodurch Ablehnung und Ausgrenzung provoziert werden. Knox und Con-
ti-Ramsden (2003) gingen der Frage nach, welchen sozialen Rang sprachge-
storte Kinder in der Gruppe Gleichaltriger einnehmen. Mittels Fragebogen
erfassten sie bei 100 sprachentwicklungsgestorten 11-jahrigen Kindern, ob
diese sich in der Cruppe als ,,Priigelknabe* erleben. Die sprachgestorten Kin-
der gaben gegentiiber denen der Kontrollgruppe 3-mal so hdufig (36 zu12%) an,
dass sie von ihren Klassenkameraden terrorisiert und schikaniert werden.
Ahnlich wird bei lese-rechtschreibgestérten Kindern sowohl nach dem Ein-
druck der Lehrerinnen als auch nach dem Erleben der Klassenkameraden im
Laufe der Grundschulzeit eine zunehmende Viktimisierung dieser Kinder be-
obachtet (Gasteiger-Klicpera et al. 2006).

Wie haufig Stigmatisierung von Eltern sprachgestorter Kinder in den Be-
reichen Kindergruppen, Familie und weiterem Umfeld wahrgenommen wird,
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untersuchten wir mittels Elternfragebogen. Von 386 Eltern gaben etwa 50 %
an, negative Reaktionen des Umfeldes gegeniiber ihrem Kind aufgrund der
Entwicklungsauffilligkeiten zu beobachten. Uber herabsetzendes Verhalten
und Ausgrenzung wurde am haufigsten in Kindergruppen, aber auch in der
eigenen Familie berichtet. Auch die Eltern selbst fiihlten sich hadufig in den
Stigmatisierungsprozess einbezogen (Suchodoletz & Machery 2006). Als ein
wesentlicher, das Ausmaf von Stigmatisierung beeinflussender Faktor hat
sich in unserer Untersuchung das Verhalten der Kinder erwiesen. Der Score
fiir auffilliges Sozialverhalten korrelierte hoch signifikant sowohl mit dem
Stigma-Score der Kinder als auch mit dem der Eltern. Aus der Bullying-For-
schung ist bekannt, dass Kinder mit einem ADHS, mit Stérungen des Sozial-
verhaltens oder einem Asperger Syndrom nicht nur hiufig andere Kinder
drangsalieren, sondern auch ein erhohtes Risiko tragen, selbst Opfer von Bul-
lying zu werden (Spitczok von Brisinski 2005). Wie negativ sich insbesondere
Verhaltensabweichungen im sozialen Kontext auswirken, geht auch daraus
hervor, dass in der Schule der soziale Status von Kindern mit Verhaltens-
stérungen noch niedriger ist als der von Kindern mit kérperlichen oder Sinnes-
beeintrachtigungen (Dumbke et al. 1993).

Aber nicht nur selbst wahrgenommene Verhaltensabweichungen, sondern
schon alleine deren Erwartung kann Anlass zu Diskriminierung sein. Milich
et al. (1992) beobachteten den Interaktionsprozess zwischen Paaren von Kin-
dern, die einander nicht kannten. Einigen Kindern wurde gesagt, dass ihr
Interaktionspartner Verhaltensprobleme hitte. In diesen Fillen wurde das als
verhaltensgestort bezeichnete Kind weniger freundlich behandelt und selte-
ner ins Spiel einbezogen als Kinder, deren Interaktionspartner diese Informa-
tion nicht erhalten hatten. Die betroffenen Kinder spiirten die Ablehnung und
verstirkten wiederum durch ihr eigenes Verhalten die negativen Reak-
tionen.

Sozialer Riickzug und das Gefiihl, abgelehnt zu werden, kann aber auch
Folge von Selbststigmatisierung sein. Betroffene befiirchten negative Reak-
tionen, werten Auflerungen anderer iibermisstrauisch und vermeiden deshalb
den Umgang mit denjenigen, von denen sie Ausgrenzung erwarten. Allerdings
korreliert die Erwartung von Ablehnung nicht unbedingt mit den tatsiach-
lichen Einstellungen des Umfeldes. In einer Studie von Norvilitis et al. (2002)
zeigte sich, dass Miitter von Kindern mit einem ADHS davon ausgehen, dass
andere Miitter negativ gegeniiber hyperkinetischen Kindern eingestellt sind.
Eine Befragung von Miittern unauffillig entwickelter Kinder ergab jedoch,
dass dies haufig gar nicht der Fall ist und somit Befiirchtungen betroffener
Eltern nicht immer begriindet sind.

Die Haufigkeit der Einbeziehung von Eltern entwicklungsauffilliger Kinder
in den Stigmatisierungsprozess erkldrt sich insbesondere daraus, dass Eltern
nicht selten fiir Entwicklungsverzogerungen oder Verhaltensauffilligkeiten
ihrer Kinder als verantwortlich angesehen werden. Ihnen wird ein unzurei-
chendes familidres Engagement und Inkompetenz bei der Erziehung vorge-
worfen. Wie in der soziologischen Forschung gezeigt werden konnte, werden
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unter auffilligen Personen insbesondere diejenigen von anderen abgelehnt
und ausgegrenzt, denen eine eigene Verantwortung fiir die Stérung zuge-
schrieben wird (Cloerkes 2000). Crandall u. Moriarty (1995) untersuchten das
Ausmalf? sozialer Ablehnung bei Patienten mit unterschiedlichen Krankheits-
bildern. Als entscheidender Faktor erwies sich neben der Schwere des St6-
rungsbildes der Grad der angenommenen eigenen Verantwortlichkeit fiir die
Erkrankung.

Eine Entwicklungsverzogerung stellt nicht nur fiir das betroffene Kind,
sondern auch auf das Umfeld einen Belastungsfaktor dar. Wie eine Befragung
von Miittern von 138 sprachgestorten Kindern ergeben hat, sehen diese nicht
nur bei sich selbst, sondern auch bei anderen Familienangehérigen deutliche
Belastungsreaktionen als Folge der Entwicklungsstérung eines ihrer Kinder
(s. Abb. 4). Die Miitter machen sich Sorgen um die Zukunft ihres Kindes und
viele empfinden Niedergeschlagenheit und Enttauschung, gelegentlich aber
auch aggressive Cefiihle aufgrund der Entwicklungsbesonderheiten ihres Kin-
des (s. Abb. 5). Derartige im Rahmen eines Bewaltigungsprozesses iiblichen
Angste und emotionalen Reaktionen sollten bei Beratungsgesprachen unbe-
dingt thematisiert werden (Limm & Suchodoletz 1998).

13%
g 23%
25%
23%
29% 41%
Miitter [] keine Vater
leichte
Il mittlere
11% M starke 16%
23%
32%
25%
4%
7% 34k
32%
Geschwister Kind selbst

Abb. 4 Belastung einzelner Familienmitglieder durch eine Sprachentwicklungsstorung
des Kindes (Angaben der Miitter, n = 138)
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Abb.5 Angste und Empfindungen von Miittern sprachentwicklungsgestorter Kinder (n = 138)

2.3 Medikamentose Therapie

Vielfache Versuche wurden unternommen, die Lernfihigkeit von Kindern mit
Entwicklungsstérungen, insbesondere von Kindern mit einer LRS, zu verbes-
sern. Der Verordnung von Medikamenten liegt der Gedanke zugrunde, dass
es sich bei Entwicklungsstérungen um eine hirnorganisch bedingte Leistungs-
minderung handelt. Die Medikation soll zu einer allgemeinen Verbesserung
der geistigen Fihigkeiten und damit verbunden der Lernfdahigkeit beim Laut-
und Schriftspracherwerb fithren. Bei LRS-Kindern wurden bislang insbeson-
dere Psychostimulanzien, Nootropika und Tranquilizer auf ihre Wirksamkeit
hin tberpriift.

Die Wirkung von Methylphenidat, als Hauptvertreter der Gruppe der Psycho-
stimulanzien, wurde in den 1980er Jahren mehrfach bei LRS-Kindern tiberpriift.
Es konnten nur geringe bzw. keine relevanten Verbesserungen der Leseleistun-
gen von LRS-Kindern nachgewiesen werden (Gittelman et al. 1083; Aman & Wer-
1y 1982). Die Lese-Rechtschreibstérung zdhlt deshalb auch nicht zu den Indika-
tionen von Psychostimulanzien (AACAP 2002). Im Cegensatz zu Kindern mit
einer reinen Lese-Rechtschreibstérung ist beim Vorliegen eines hyperkineti-
schen Syndroms die Behandlung mit Methylphenidat dufRerst effektiv. In iiber
160 Doppelblindstudien mit insgesamt etwa 5000 Kindern konnte nachgewie-
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sen werden, dass sich Methylphenidat bei 70-80 % der hyperkinetischen Kinder
positiv auf die Lernfahigkeit und das Verhalten auswirkt. Da eine hyperkine-
tische Storung bei vielen Kindern mit Entwicklungsstérungen als zusitzliche
Symptomatik nachweisbar ist, kann die Verordnung von Psychostimulanzien
auch bei entwicklungsgestérten Kindern sinnvoll sein (Dykman & Ackerman
1991). In einer Ubersichtsarbeit kommen Beitchman & Young (1997) zu dem Er-
gebnis, dass Methylphenidat bei LRS-Kindern mit einem Aufmerksambkeits-
mangelsyndrom die Lesefdhigkeit verbessert und die Kinder in die Lage ver-
setzt, im Unterricht konzentrierter mitzuarbeiten und Aufgaben zu beenden.

Zu den Nootropika werden Medikamente gerechnet, die durch eine Verbes-
serung des Hirnstoffwechsels positive Auswirkungen auf Gedidchtnis, Kon-
zentrations- und Lernfihigkeit ausiiben sollen. Sie werden insbesondere bei
chronischen hirnorganischen Erkrankungen und in der Rehabilitationsphase
nach Schadel-Hirn-Traumen, Schlaganfall und anderen hirnorganisch be-
dingten Leistungsminderungen eingesetzt. Unter der Vorstellung, dass Ent-
wicklungsstérungen hirnorganisch erklidrbare Lernschwichen darstellen,
kommen Nootropika auch bei Entwicklungsstorungen zum Einsatz. Das am
hiufigsten verwendete Nootropikum ist Piracetam.

In den 1980er Jahren wurde der Frage der Wirksamkeit von Nootropika bei
der Behandlung einer Lese-Rechtschreibstérung in mehreren Studien nach-
gegangen. Im deutschsprachigen Raum wurde meines Wissens in jiingster
Zeit nur eine Arbeit publiziert, die zu dem Ergebnis kam, dass sich Lese- und
Rechtschreibleistungen sowie die Fahigkeit zur sprachlichen Informations-
verarbeitung unter Piracetam verbessern (HaRler & Tilch 1996). Da diese Studie
aber offen angelegt war und eine Kontrollgruppe fehlte, ist deren Aussagefa-
higkeit begrenzt. Doppelblindstudien aus dem angloamerikanischen Raum
zeigten widerspriichliche Resultate. Insgesamt sprechen die Ergebnisse dafiir,
dass Nootropika zu einer Erhohung der Lesegeschwindigkeit, nicht aber zu
einer Verbesserung von Leseverstindnis oder einer Verminderung von Lese-
und Rechtschreibfehlern fithren. Eine Ubersicht iiber kontrollierte Piracetam-
Studien mit Doppelblinddesign, die insgesamt etwa 750 Kinder einschlossen,
stellten Wilsher-Colin & Taylor (1994) zusammen. Da unter Piracetam relevan-
te Nebenwirkungen nicht zu befiirchten sind, kommen die Autoren trotz der
geringen positiven Effekte auf die Lesefdhigkeit zu dem Schluss, dass ein Ein-
satz des Medikaments bei Kindern mit einer LRS gerechtfertigt sei.

Die Hauptindikationen fiir Tranquilizer sind akute und chronische Angstzu-
stinde. Behandlungsversuche mit Tranquilizern gehen von der Annahme aus,
dass die Lese-Rechtschreibstérung Ausdruck einer Lernblockade infolge von
Versagensangst beim Lesen und Schreiben sei. Unter den Tranquilizern ist
Diazepam das Standardprdparat. Tranquilizer erwiesen sich aber nach den
wenigen vorliegenden Erfahrungen bei Kindern mit einer Lese-Rechtschreib-
storung als unwirksam (Aman & Werry 1982).

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass in mehreren gut kontrollierten
Studien nachgewiesen werden konnte, dass sich die Lese-Geschwindigkeit bei
LRS-Kindern durch Medikamente verbessern lisst. Lese- und Rechtschreib-
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fehler und das Leseverstindnis hingegen sind medikamentds bislang kaum
zu beeinflussen. Da die Effekte aber insgesamt gering sind, ist die Verordnung
von Medikamenten bei einer isolierten Lese-Rechtschreibstérung nicht an-
gebracht (Warnke et al. 2007). Wenn jedoch bei einem LRS-Kind gleichzeitig
ein ADHS besteht, wie dies relativ haufig der Fall ist, dann kann eine Einnah-
me von Methylphenidat durchaus hilfreich sein. Hyperkinetische Kinder wer-
den unter Psychostimulanzien meist wesentlich konzentrierter, lernfahiger
und weniger verhaltensauffdllig, so dass erst durch die Pharmakotherapie die
Voraussetzungen fiir Lernfortschritte geschatfen werden. Wie durch kontrol-
lierte Studien gezeigt wurde, sprechen LRS-Kinder mit einem ADHS genauso
gut wie andere hyperkinetische Kinder auf eine Methylphenidat-Gabe an.

Hinsichtlich einer Behandlung mit Nootropika (z. B. Piracetam) liegen
mehrere kontrollierte Studien vor. Diese belegen, dass unter Nootropika eine
Erhéhung der Lesegeschwindigkeit eintritt, wiahrend sich Lesefehler, Lese-
verstandnis und Rechtschreibfahigkeit kaum verdndern. Die Wirkung auf die
Lesegeschwindigkeit ist am ehesten auf das aktivierende Potenzial von Medi-
kamenten dieser Gruppe zuriickzufiihren. Eine echte Steigerung der Lernfa-
higkeit im Schriftsprachbereich ist jedoch nicht zu erreichen. Die Wirksam-
keit von Nootropika ist allerdings auch bei anderen Hirnerkrankungen eher
gering bzw. zweifelhaft. Eine kritische Ubersicht zu Arzneimittelwirkungen
kommt deshalb zu dem Fazit: , Fiir Nootropika gibt es keine Indikation (trans-
parenz-telegramm 1990/91).

Uber die Wirksamkeit von Benzodiazepinen und anderen Medikamenten
in der LRS-Therapie liegen nur wenige Mitteilungen vor, die keine Hinweise
darauf liefern, dass sich die Lese- und Rechtschreibfihigkeit nennenswert
verbessern ldsst.

Eine effektive medikamentdse Behandlung von umschriebenen Entwick-
lungsstérungen ist somit bislang nicht bekannt. Eine medikamentdse Thera-
pie entwicklungsauffilliger Kinder ist nur dann indiziert, wenn dies aufgrund
zusdtzlicher psychischer Stérungen erforderlich wird.
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Ulrike Schulze

Auch wenn bisher keine direkte Kausalitdt zwischen hochunsicherer Bindung und der Manifes-
tation eines ADHS nachgewiesen werden kann, ist davon auszugehen, dass im Verlauf der Storung
die primdre Bindungsperson als wichtige externe Regulationshilfe gesehen werden kann. Das
haufig bereits friih beobachtbare ,schwierige Temperament” der betroffenen Kinder stellt in
diesem Zusammenhang einen wichtigen Ansatzpunkt fiir praventive Interventionen dar. Dariiber
hinaus bleibt zu beachten, dass unverarbeitete miitterliche Trauer und Traumaerfahrungen Aus-
wirkungen auf die kindliche Bindungsqualitat haben.

3.1 Bindung

Der entwicklungspsychologische Begriff der Bindung bezeichnet ein genetisch
vorgepragtes Verhalten von Kindern, das auf die Hinwendung zu nahe stehen-
den Bezugspersonen ausgerichtet ist. Kinder erhalten dadurch Schutz und
Versorgung. Im Falle einer ausgewogenen Bindungs-Explorations-Balance
(Ndhe- und Distanzregulation) kann die Bindungsperson als sichere Basis im
Sine einer Quelle emotionaler Sicherheit und externe Hilfe zur Regulation
wahrgenommen werden. Dies impliziert die elterliche Fahigkeit, mental die
Perspektive des Kindes einzunehmen und damit in angemessener, feinfiihli-
ger Weise auf kindliche Bediirfnisse einzugehen. Bindungsrelevante Signale
kénnen also dann nur schwer addquat beantwortet werden, wenn auf Eltern-
seite unvollstindige, gefilterte oder verzerrte Reprisentationen der essentiel-
len kindlichen Bediirfnisse vorhanden sind.

MitHilfe der sog. ,Fremden Situation® (Strange Situation Test), einem qua-
litativen Untersuchungsverfahren, gelang es der US-amerikanischen Entwick-
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lungspsychologin Mary Ainsworth, das Bindungsmodell John Bowlbys (Bowlby
1969) in einer standardisierten Situation beobachtbar zu machen (Ainsworth
et al. 1991). Diese ermdglicht die Aktivierung kindlichen Bindungs- und Ex-
plorationsverhaltens im Rahmen einer anndhernd natiirlichen Situation so-
wie die Zuordnung der Verhaltensbeobachtungen zum jeweiligen kindlichen
Bindungstyp:

A: unsicher-vermeidend,

B: sicher,

C: unsicher-ambivalent,

D: hochunsicher-desorganisiert.

Dieser wiederum muss in starker Abhdngigkeit vom Verhalten der Bezugs-
person gesehen werden.

Frithe Bindungssicherheit fithrt im Falle des Vorhandenseins weiterer we-
sentlicher Grundvoraussetzungen zu einer gelungenen sozial-emotionalen
Entwicklung.

Im Jugend- und Erwachsenenalter kommt es {iber gelebte Erfahrung und
hieraus entstandene sog. innere Arbeitsmodelle und die mentale Reprdsenta-
tion von Bindung zur Ausbildung individueller Unterschiede in der Bindungs-
Organisation. Hierdurch sind (z. B. iiber die Auswertung des Adult Attachment
Interviews, eines standardisierten Untersuchungsverfahrens zur Bindungs-
reprasentation im Erwachsenenalter; Main & Goldwyn 1998) folgende Zu-
ordnungen moglich:

® sicher-autonom (Typ F ~ Typ B),

® unsicher-distanziert (Typ Ds ~ Typ A) und

® unsicher-verwickelt (Typ E ~ Typ C).

Dariiber hinaus sind hier die Bindungstypen ,,U“ (unresolved - unverarbeiteter
Trauerprozess/nicht verarbeitetes Trauma) und CC (,,cannot classify“ - nicht
klassifzierbar) fiir das Erwachsenenalter aufzufiihren. Insgesamt kann in die-
ser Altersstufe von bewusstem und unbewusstem Wissen iiber Bindung, einer
engen Verkniipfung von Kognitionen und Affekten sowie vorhandenen inne-
ren Modellen vom Selbst und von relevanten Anderen ausgegangen werden.

3.2 Neurobiologische Befunde

~The self-organization of the developing brain occurs in the relationship with
another self, another brain“ (Shore 2005). Stark vereinfacht ausgedriickt kon-
nen positive Bindungsefahrungen als ein Produkt gegliickter ,,right brain-to-
right-brain-communications“ aufgefasst werden.

Grundlage hierfiir sind eine , kontingente Responsivitit“ und Synchronizi-
tit der Interaktion zwischen Kind und primdrer Bindungsperson sowie das
Ineinanderwirken physiologischer Rhythmen (arousal-regulation trans-
actions). Dies impliziert das Vorhandensein elterlicher (bzw. miitterlicher)
Feinfiihligkeit (Fihigkeit zur Regulation eigener - auch negativer - Affekte,
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Vorhersehbarkeit von Reaktionen) im Sinne einer externen Modulationshilfe.
Hierdurch wiederum kann eine Beeinflussung der fiir die Selbstregulation mit
wesentlichen sich entwickelnden limbischen und Kortexarealen erfolgen und
somit die Grundlage schaffen fiir die Ausbildung interner Bindungsreprasen-
tationen und spiterer sozialer Anpassungsleistungen. Auch eine Einbezie-
hung weiterer Bezugspersonen ist auf dieser Basis moglich.

Wie Tierversuche zeigen, ziehen prinatale Stress-Ereignisse erhebliche
Langzeiteffekte im Hinblick auf die Stressantworten auf Verhaltens- und
neuroendokriner Ebene im Sinne einer ,epigenetischen Programmierung”
nach sich: Aufzufiihren sind hier vor allem eine langfristige Hyperaktivierung
der HPA-Antwort verbunden mit einem veranderten Tag-Nacht-Rhythmus der
Corstisolsekretion, jedoch auch eine mégliche Beeintrachtigung der Schlaf-
qualitdt sowie der affektiven Befindlichkeit bis ins Erwachsenenalter (Darnau-
déry & Maccari 2008). Ubertragen auf den Menschen und die ersten Lebens-
monate ist also durchaus nachvollziehbar, dass im Falle des Aufeinandertref-
fens einer spezifischen Vulnerabilitit mit negativen frithen Beziehungserfah-
rungen (z.B. Vernachldssigung, Misshandlung) iiber die Aktivierung der
HPA-Axe eine Sensibilisierung ,,depressiver Bahnen induziert werden kann.
Die Reifung des Gehirns ist demnach erfahrungsabhingig, Bindungsverhalten
und Umweltfaktoren tragen zur Modifikation der Genexpression und Nerven-
zellfunktionen bei. Im Umkehrschluss kann dem Vorhandensein einer siche-
ren Bindung eine Pufferwirkung auf das sich entwickelnde Gehirn und hin-
sichtlich der spéteren psychischen Stabilitdt im Sinne einer erhéhten Resilienz
zugeschrieben werden (Beatson und Taryan 2003, Kaffmann & Meany 2007).

Auch wenn postnatal von Langzeitauswirkungen wesentlicher Bindungs-
erfahrungen auf die mentale Stabilitit und Gesundheit auszugehen ist, muss
grundsatzlich beriicksichtigt werden, dass das Gehirn eines Neugeborenen
nicht mit der unreifen Version eines ,,Erwachsenen“gehirns zu verwechseln,
sondern zundchst unbedingt auf die Ausbildung von Bindung ausgelegt ist
(,Bindung als biologisches Grundbediirfnis®).

Wie aus Tiermodellen ersichtlich, wird tiber die Hyper-Funktion des nora-
drenergen Locus coerulus (LC) das Erlernen einer schnellen und robusten Pra-
ferenz fiir die priméire Bindungsperson iiber die Ausbildung einer Geruchspra-
ferenz (Bulbus olfactorius) sowie somatosensorischen Prigung (saugen) mog-
lich. Aufgrund der gleichzeitigen Hypo-Funktion der Amygdala kann eine er-
lernte Aversion gegeniiber der Bindungsperson (Aufbau von Bindung auch im
Falle von Misshandlungserfahrungen bzw. Traumatisierung) vermieden werden
(Moriceau & Sullivan 2005, Sullivan 2003). Dieser Befund erfihrt Erweiterung
durch experimentelle Beobachtungen an einer Gruppe von Rhesusaffen. Diese
konnten zeigen, dass die Funktion der Amgygdala zwar nicht in fundamenta-
len Aspekten sozialen Verhaltens per se zu sehen ist, jedoch fiir das Erkennen
potenziell gefihrlicher Situationen und die Koordination entsprechender Ver-
haltensantworten als wesentlich erachtet werden muss (Bauman et al. 2004).

Aktuelle Befunde zeigen, dass dem Erkennen des eigenen Kindes und des-
sen bindungsrelevanter Stress-Signale bzw. deren Beantwortung spezifische
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miitterliche Hirnareale zugeordnet werden kénnen (Noriuchi et al. 2008). Um-
gekehrt lassen erste Ergebnisse von Bildgebungsstudien eine Aktivierung
unterschiedlicher Hirnareale bei der Betrachtung vertrauter (Mutter - enger
Freund) oder aber fremder Personen sowie die Moglichkeit der topographischen
Zuordnung gradueller Abstufungen bindungsrelevanter Antworten sowie
einer differenzieren Antwort im Hinblick auf unterschiedliche Bindungs-
erfahrungen vermuten (Ramasubbu et al. 2007).

Der Grad miitterlicher Zuwendung dem Neugeborenen gegeniiber hat Ein-
fluss auf die Aktivierung eines die individuelle Stress-Reaktivitit determinie-
renden genetischen Programms (Weaver et al. 2004). Bezogen auf die Einwir-
kung zeitlich begrenzter Stressreaktionen (z. B. Baden des Kindes) bedeutet
dies, dass das Ausmafl der miitterlichen Feinfiihligkeit direkte Auswirkungen
auf die Geschwindigkeit des Absinkens eines erhéhten kindlichen Cortisol-
spiegels zeigt (Albers et al. 2008). Dariiber hinaus konnte im Rahmen einer
Untersuchung ein signifikanter Zusammenhang zwischen erhéhtem miitter-
lichen Cortisolausspiegel wahrend der 30.-32. SSW und der spéteren Interpre-
tation kindlichen Verhaltens aufgezeigt werden: Je héher der Spiegel, desto
stirker die Assoziation mit Berichten iiber eine negative Reaktivitdt des Kin-
des. Dariiber hinaus wurde beobachtet, dass pranatale miitterliche Angst und
Depression sich zusitzlich pradiktiv im Hinblick auf das kindliche Tempera-
ment auszuwirken vermégen (Davis et al. 2007).

3.3 ADHS - mogliche Risikofaktoren

An dieser Stelle eingefiigt sei ein kurzer Streifzug durch &tiologische Uberle-
gungen zum ADHS. Heritabilititsschdtzungen lassen ein 5-fach erhéhtes Er-
krankungsrisiko fiir erstgradig Verwandte annehmen. Assoziationsstudien
zuKandidatengenen betonen vor allem eine Relevanz der Gene fiir spezifische
dopaminerge und serotonerge Rezeptoren (siehe auch Schimmelmann et al.
2006). Molekulargenetische Befunde sprechen fiir die Hypothese, dass sowohl
dopaminerge, als auch serotonerge und noradrenerge Kreislaufe in die Ent-
stehung dieses komplexen Stérungsbildes mit einbezogen sind (Albayrak et al.
2008). Im Hinblick auf eine mégliche Persistenz der Symptomatik gelten ins-
besondere die familidre Belastung mit ADHD, das Vorliegen einer psychia-
trischen Comorbiditdt (ODD, Angst, Cenussmittelabusus ...) sowie einer
psychosozialen Belastung als pradiktive Faktoren (Biederman 2005).
Perinatale Komplikationen werden ernsthaft als méglicher Risikofaktor fiir
die Manifestation eines ADHS diskutiert. Hervorzuheben sind hier vor allem
eine pranatale Alkohol- und Nikotinexposition, das Auftreten einer neonata-
len Hypoxie sowie ein sehr niedriges Geburtsgewicht (Schulze und Trott 1996,
Ben Amor et al. 2005, Skranes et al. 2007). Bildgebende Untersuchungen spre-
chen fiir ein gemeinsames Einwirken frontaler, temporaler und parietaler
Regionen auf die fiir die Prozesse der Aufmerksamkeit und Verhaltensinhibi-
tion wesentlichen Systeme. Dariiber hinaus beschrieben sind u. a. Dysfunk-
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tionen im Bereich der fronto-subcorticalen Bahnen, Imbalancen im dopami-
nergen und noradrenergen System sowie spezifische anatomische Abweichun-
gen beschrieben (Biederman und Faraone 2002, Sowell et al. 2003).

3.4 Weitere Risikofaktoren - das ,,schwierige Temperament“

Als weiterer moglicher Risikofaktor hinsichtlich der Entstehung eines ADHS
muss das sogenannte ,schwierige Temperament“ des Kindes (Thomas und
Chess 1977) genannt werden. Die so bezeichneten Kinder zeigen Probleme im
Umgang mit fremden Menschen oder Situationen, sind nur schwer zu beru-
higen und werden in ihrem Verhalten als unkooperativ, inflexibel und irritier-
bar beschrieben.

Es erscheint nachvollziehbar, dass die Auswirkungen solcher Merkmale im
Hinblick auf die spatere mogliche Manifestation bzw. Persistenz externalisie-
renden Verhaltens eng an die Interaktion mit der elterlichen Wahrnehmung
gebunden sind.

So konnten im Rahmen einer umfassenden klinischen Studie in jeweiliger
Abhingigkeit vom kindlichen Temperament deutliche Auswirkungen des elter-
lichen Erziehungsstils auf das Bindungsverhalten ihrer ADHD-kranken Kinder
(77 %) nachgewiesen werden. Die Eltern selbst beschrieben sich hdufiger als miss-
billigend, kontrollierend und fordernd; die eigene Erziehungsfahigkeit wurde
als eingeschrankt erlebt (Finzi-Dottan et al. 2006). Kinder mit im Vordergrund
stehender Hyperaktivitit zeigen hohere Scores hinsichtlich dngstlicher oder ver-
meidender Bindung; dieser dngstliche Bindungsstil korrelierte wiederum mit
einer Verbindung von elterlicher Férderung einer tibermifiigen Autonomie und
der kindlichen Neigung zu leichter und intensiver emotionaler Erregbarkeit. Im
Vergleich hierzu wurde ein vermeidender kindlicher Bindungsstil in Verbindung
mit autonomieeinschrankenden elterlichen Praktiken gefunden. Kindliche
Selbstregulationsprobleme fanden sich also verstarkt durch Bindungsunsicher-
heitund inaddquates elterliches Verhalten. Schlussfolgernd interpretierten die
Autoren das ADHD im Sinne einer Selbst-Regulationsstérung bzw. Stérung mit
geringer Verhaltensinhibitionsfdhigkeit (Finzi-Dottan et al. 2006).

Die elterliche Durchsetzungsfahigkeit und Warmherzigkeit ist aber auch
abhingig vom Crad der méglicherweise vorhandenen elterlichen Depressivi-
tat (Gerdes et al. 2007). Eine zusdtzliche mégliche EinflussgrofRe ist Vorhan-
densein weiterer Risikofaktoren wie das Bestehen einer elterlichen Sucht-
erkrankung oder ein niedriges Einkommen (Scahill et al. 1999). Nicht zuletzt
hervorzuheben sind elterliche Copingstrategien im Umgang mit kindlichen
Besonderheiten und Verhaltensauffdlligkeiten (McKee et al. 2004).

3.5 Bindungsstorungen

Es muss betont werden, dass sichere und unsichere Bindungsstrategien als nor-
male Entwicklungsvarianten aufzufassen sind und erst die hochunsichere Bin-
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dung entwicklungspsychopathologisch diskutiert werden kann. Die Entstehung
dieses Bindungstyps kann dadurch erkldrt werden, dass bindungsbezogene
Angste des Kindes durch zuriickweisendes oder aber dngstigendes Verhalten der
Bindungsperson verstarkt werden. Wahrend in einer dngstigenden Situation
das kindliche Bediirfnis nach Nihe und Trost aktiviert ist, findet keine ange-
messen Beantwortung durch die Bindungsperson statt. Grund hierfiir sind eine
fehlende Wahrnehmung der kindlichen Bediirfnisse oder eine Fehlinterpreta-
tion kindlichen Verhaltens. Somit besteht eine Unfdhigkeit der Bindungsper-
son, die Verstorung und kindliche Furcht zu beenden (Solomon & George 1999).
Ein um das zwei- bis dreifache erhdhtes Auftreten hochunsicherer Bindung ist
bei Kindern aus klinischen und Hochrisikogruppen, die psychosozial oder ent-
wicklungsneurologisch belastet sind, beschrieben (van IJzendoorn et al. 1999).
Dartiiber hinaus werden iiberzufillig hdufig Zusammenhéange zwischen unver-
arbeiteten Trauerprozessen von Eltern iiber den (frithen) Verlust einer nahe ste-
henden Bindungsperson und hochunsicher-desorganisierter Bindung beobach-
tet (van IJzendoorn 1995). Hinsichtlich eines méglichen Zusammenhanges
zwischen der Pradisposition zur Ausbildung dieses Bindungstyps und einer spa-
teren erhohten Irritierbarkeit und Hyperaktivitat ist dariiber hinaus eine gene-
tische Belastung nicht auszuschlieffen (Lakatos et al. 2000, 2002).

Bisher werden die Bindungsstorungsdiagnosen nach ICD-10 in der kinder-
und jugendpsychiatrischen Praxis fast ausschlieRlich auf schwer vernachlis-
sigte/friih misshandelte Kinder angewandt. Sie sind per definitionem und im
Sinne einer kategorialen Einordnung als klinisch relevante und extreme Ab-
weichungen im Bindungsverhalten aufzufassen. Wahrend bei der Reaktiven
Bindungsstérung (F 94.1; insbesondere bei jiingeren Kindern) eine Hemmung
von Bindungsverhalten beobachtbar ist (keine Ndhe- und Kontaktsuche bei
einer Bezugsperson unter Belastung), offenbaren Kinder mit einer Bindungs-
stérung mit Enthemmung (F 94.2; meist Entwicklung aus F 94.1 im fiinften
Lebensjahr) eine relative Uberaktivitit des Bindungssystems; sie wirken deut-
lich distanzgemindert und sind nicht in der Lage, differenziertes Bindungs-
verhalten gegentiber einer Bezugsperson zu zeigen.

3.6 Symptomiiberschneidungen

Bezug nehmend auf die Kernsymptomatik des ADHS lassen sich demzufolge
zumindest partiell Uberlappungen mit Symptomen bindungsgestorter Kinder
feststellen.

So kénnten expansive Verhaltensauffilligkeiten auch als mégliches Ergeb-
nis der Anpassung an eine sozial bedrohliche Umgebung (siehe auch du Bois
2007) oder von Dysregulationen einer bestehenden Beziehungsdynamik im
Sinne einer Abweichung vom Cleichgewicht zwischen Bindungs- und Erkun-
dungsbediirfnissen interpretiert werden.

Verbindungen zur Distanzlosigkeit im Falle einer Bindungsstérung mit
Enthemmung sind hier durchaus zu ziehen.
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Das teilweise massiv selbstgefdhrdende Risikoverhalten Kindern und Ju-
gendlichen mit ADHS konnte aus einer (zuriickliegenden) nicht ausreichenden
Verfiigbarkeit der Bindungsperson als sichere Basis mit erkldrbar sein (Lieber-
man & Zeanah 1995).

Die Beschreibung der reaktiven Bindungsstérung schliefdt das Vorhanden-
sein von Aggressionen sich selbst und anderen gegeniiber als Reaktion auf das
eigene Ungliicklichsein mit ein. Dariiber hinaus werden in den Diagnose-
leitlinien Einschrankungen in der Interaktion mit Gleichaltrigen und im so-
zialen Spiel aufgefiihrt.

3.7 Comorbide Angststorungen

Hinsichtlich der psychiatrischen Comorbiditdt des ADHS spielen neben oppo-
sitionellen und depressiven Storungen vor allem Angsterkrankungen bei an-
ndhernd 20 % der Kinder und Jugendlichen mit ADHS eine wichtige Rolle (Elia
etal. 2008).

Angststorungen zdhlen zu den haufigsten psychiatrischen Erkrankungen
im Kindes- und Jugendalter und zeigen eine relative Symptomstabilitit. Angst-
zustande konnen definiert werden als ,,iiberflutende Emotionen®, die durch
das Individuum nicht einfach reguliert werden kénnen.

Im Rahmen einer Langzeitstudie erarbeiteten Bosquet und Egeland (2006)
eindriicklich ein multivariates, longitudinales Entstehungsmodell von Angst-
stérungen von der Neugeborenenzeit bis in die Adoleszenz: 155 Hochrisiko-
kinder wurden mittels standardisierter Verfahren iiber mehrere Jahre und
Untersuchungszeitpunkte begleitet. Die pradiktive Bedeutung bindungsrele-
vanter Faktoren im Hinblick auf die Entstehung und Aufrechterhaltung von
Angstsymptomen und ihre Bedeutung (Auswirkungen auf die Entwicklung
der sozialen Kompetenz, Schulerfolge, Peerbeziehungen; Entstehung des
Selbstbildes im Zusammenhang mit kognitiv-affektiven Reprisentationen)
lieflen sich bestdtigen. So beeinflussten die Bindungsgeschichte und deren
Biophysiologie schon zu einem frithen Zeitpunkt die weitere Regulations-
fahigkeit des Kindes. Das Zusammenspiel einer vorhandenen Vulnerabilitit
im Sinne eines ,,schwierigen® Temperaments mit gehemmtem Verhalten zeig-
te insbesondere im Jugendalter Auswirkungen auf die jeweilige biologisch
determinierte erhohte physiologische Reaktivitat.

3.8 ADHS und hochunsichere Bindung

Im Rahmen einer prospektiven kontrollierten Studie nach vorangegangener
Totgeburt ein Jahr post partum bzw. wihrend des letzten Schwangerschafts-
trimenons (Phase 1) und 6 bis 8 Jahre spater (Phase 2) konnten Pinto et al. (2006)
einen Zusammenhang zwischen desorganisierter Bindung und der spiteren
Beurteilung von ADHD-Symptomen durch den jeweiligen Lehrer nachweisen.
Dennoch lief sich die Diagnose einer hochunsicheren Bindung nicht als pra-
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diktiver Faktor fiir ein spateres ADHD herausarbeiten. Ein zuriickliegendes,
jedoch unverarbeitetes miitterliches Traume schien immerhin pradiktiv im
Hinblick auf ein mogliches kindliches ADHD; hierbei kam die Frage auf, ob
ein entsprechendes miitterliches ADHD-Rating im Zusammenspiel mit dngs-
tigender miitterlicher Dissoziation im Falle eines schwierigen und anspriich-
lichen kindlichen Verhaltens nicht eher zur Interpretation desselben als
ADHD-artig gefiihrt haben konnte.

Eine weitere Untersuchung durch Green et al. (2007) zeigte anhand einer
Gruppe von 4-9-Jahrigen Kindern mit externalisierenden Verhaltensauffillig-
keiten eine hohe Privalenz desorganisierter Bindung unabhidngig vom Be-
stehen eines ADHS. Die Desorganisiertheit war jedoch assoziiert mit einem
anormalen miitterlichen Ausdruck von Gefiihlen (typical maternal expressed
emotion).

3.9 Vorlaufige Schlussfolgerungen

Auch wenn kein direkter kausaler Zusammenhang zwischen der kindlichen
(und damit auch elterlich/miitterlichen) Bindungsgeschichte und der Mani-
festation eines ADHS gezogen werden kann, findet sich zumindest im Hinblick
auf die Zuschreibung von Symptomen oder deren Auspragungsrad und Per-
sistenz eine Verbindungslinie.

Dies gilt sicherlich insbesondere im Zusammenwirken mit einer méglichen
psychiatrischen Comorbiditit.

Im elterlichen Umgang mit Besonderheiten ist hier auf das Vorhandensein
einer ausreichenden (miitterlichen) Feinfiihligkeit hinzuweisen. Diese beein-
flusst die kindliche Regulationsfihigkeit nicht nur wahrend der ersten Lebens-
monate. Biographisch erworbene Grundiiberzeugungen (Selbstbild, interne
Reprasentationen) beeinflussen die Entwicklung eigener Copingstrategien.
Somit kann hier ein wichtiger praventiver Ansatz aufgezeigt werden, der ins-
besondere im Zusammenhang mit dem méglichen Vorhandensein eines kind-
lichen ,schwierigen Temperaments“ bzw. im Umgang mit der Kernsympto-
matik des ADHS zum Tragen kommen sollte.

Hierbei sollte ein besonderes Augenmerk auf die psychische Befindlichkeit
der primdren Bezugsperson(en) (ggf. Vorhandensein eines unverarbeiteten
miitterlichen Traumas, einer Suchtproblematik, depressiver Symptome, eines
eigenen Aufmerksambkeitsdefizits, einer eigenen erh6hten Impulsivitit) ge-
richtet werden. Diese sollte(n) im Hinblick auf den Umgang mit ihrem ,,be-
sonderen Kind“ sowie die weitere Beziehungsgestaltung und damit auch kind-
liche Prognose moglichst frithzeitig Beratung und (ggf. therapeutische) Be-
gleitung erfahren.
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4 ADHS und bipolare Storungen
im Kindes- und Jugendalter

Hellmuth Braun-Scharm

4.1 Einleitung und Geschichte

Die Diskussionen der letzten Jahre iiber einen méglichen Zusammenhang
zwischen ADHS und bipolaren Stérungen sowie das Uberwiegen der englisch-
sprachigen Literatur haben mancherorts zu der irrigen Meinung gefiihrt, dass
der Begriff bipolar aus dem amerikanischen stammt (s. Tab. 1). Aus histori-
scher Sicht stammt das Konzept der zyklischen (oder auch phasischen, episo-
dischen, bipolaren) Stérungen aber aus der franzésischen Psychiatrie des
19. Jahrhunderts und wurde von Falret und Baillarger beschrieben (Angst und
Marneros 2001).

Tab.1 Historische Meilensteine des Konzeptes der bipolaren Storungen

JP Falret (1851, 1854) Folie circulaire

). Baillarger (1854) Folie & double forme

K. Kahlbaum (1863, 1882) cyclisches Irresein

E. Mendel (1881) Hypomanie

E. Kraepelin (1893, 1896) Konzept Manie-Depression
K. Kleist (1911) unipolar - bipolar

). Angst, C Perris (1966) Wiedergeburt der BIP

DL Dunner et al. (1976) Bipolar Il

HS Akiskal, G. Mallya (1987) soff bipolar spectrum
HS Akiskal (1992) mixed states
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Kahlbaum transponierte dieses Konzept dann nach Deutschland und in der
Tradition von Kraepelin wurde es zum Konzept der manisch- depressiven Psy-
chosen (als dichotomer Gegenpol zu den schizophrenen Psychosen). Der Begriff
bipolar und das Konzept der Polaritit mit unipolaren und bipolaren Stérungen
stammt aus der Schule von Wernicke, Kleist und Leonhardt. Angst und Perris
haben mit zwei unabhingig voneinander im Jahr 1966 erschienenen Mono-
graphien zur ,Wiedergeburt® der bipolaren Stérungen gefithrt und seitdem ist
in der Psychiatrie des Erwachsenenalters durch erhebliche Forschungsaktivi-
tat eine grofRe Zahl wichtiger Befunde und Innovationen zustande gekommen.
Dazu gehort insbesondere die Etablierung der bipolar-1I-Stérung (Kombination
von major depression und Hypomanie) als Ergdnzung zur klassischen ma-
nisch-depressiven bipolar-I-Stérung (Kombination von major depression und
Manie). Der Ziiricher Langzeitstudie von Angst et al. istesu. a. zu verdanken,
wenn wir heute als gesichert annehmen, dass sich zusitzlich zu den eigen-
standigen bipolar-II-Patienten auch unter den primadr als depressiv diagnos-
tizierten Patienten ein zuerst unerkannter Anteil von bipolar-II-Patienten be-
findet. Die Hinzunahme der bipolar-II-Storung zur bipolar-I-Stérung fiihrt zu
einer Erweiterung des bipolaren Spektrums sowie zu einer Erhéhung von In-
zidenz und Pravalenz von bipolaren Stérungen in epidemiologischen Unter-
suchungen (zu Ungunsten der Depressionen) (Angst et al. 2002).

Auch wenn die Publikationen iiber bipolare Storungen in den letzten Jahren
zunehmend von angloamerikanischen Arbeiten dominiert werden, kann also
festgehalten werden, dass die Urspriinge und die Tradition, aber auch zahl-
reiche neue Befunde der bipolaren Stérungen fest in der europdischen Psy-
chiatrie verwurzelt sind.

4.2 Bipolare Storungen des Kindesalters

In Bezug auf die ADHS haben die bipolaren Stérungen allerdings in ganz an-
derer Form und Richtung Bedeutung gewonnen, und zwar vorwiegend in Be-
zug auf das Kindesalter (Biedermann et al. 1996, National Institute 2001). Ins-
besondere die Arbeitsgruppen von Geller und Biederman (Ubersicht siehe
Braun-Scharm 2005) haben in einer Vielzahl von Publikationen beschrieben,
dass ein Teil der ADHS-Kinder durch eine spezifische Ausformung der Symp-
tomatik abgegrenzt werden kann und dann méglicherweise einen eigenen
bipolaren Subtyp, den so genannten Pediatric bipolar phenotype darstellt.
Dabei stammen die Symptome, die zur Differenzierung dieser Subgruppe die-
nen, nahezu ausschliefllich dem manischen Teil der bipolaren Stérungen:

® Hypersexualitit,

®m Crandiositdt,

m vermindertes Schlafbediirfnis.

Zusammen mit hoher Frequenz und kurzer Dauer der Schwankungen (ultra-
dianes cycling nach Geller) ergibt sich ein kontinuierliches chronisches Krank-
heitsbild von hohem Schweregrad, das sich phenomenologisch nicht mehr
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mit den klassischen bipolaren Storungen vergleichen lisst, deren Hauptcha-

rakteristik in der Kombination von abgegrenzten manischen (hypomanen)

und depressiven Phasen besteht.

Dieser Vorstofs war aus europdischer Sicht umso erstaunlicher, als bipolare
Storungen des Kindesalters bislang weder in der Diagnostik noch in der The-
rapie eine nennenswerte Rolle gespielt hatten. Die lange Reihe unterschied-
licher, kontroverser und unverséhnlich erscheinender diagnostischer Kon-
ventionen in den USA und Europa schien in Form der ADHS-Bipolar-Debatte
ein neues Exempel gefunden zu haben. Die zugrunde liegenden nosologischen
Fragestellungen lauten:

1. Gehoren ADHS und bipolare Stérungen zur selben nosologischen Entitdt,
die sich nur durch Manifestationen in unterschiedlichen Altersgruppen
unterscheidet?

2. Sind ADHS und bipolare Stérungen komorbide Stérungen, die haufig ge-
meinsam auftreten und nur an den extremen Alterspunkten (Kindheit,
héheres Erwachsenenalter) solitér sind?

3. Sind ADHS und bipolare Stérungen Extreme eines dimensionalen Schwe-
regradspektrums, das im leichteren Falle ADHS, und im schweren Falle,
»Bipolar® heif3t?

4. Gibtes eine gemeinsame genetische Wurzel von ADHS und bipolaren Sto-
rungen, sodass Kinder von bipolaren Eltern hiufiger ADHS haben als an-
dere Kinder?

Alle diese Fragen waren bisher nicht schliissig zu beantworten und es schien,
als ob die Debatte um ADHS und bipolare Stérungen zu einer endlosen Kontro-
verse fithren kénnte. Anfang des Jahres 2007 erschien jedoch eine wegweisende
Publikation, in der von amerikanischer Seite in selbstkritischer Weise zu die-
sem Thema Stellung genommen wurde (Practice Parameter 2007). Die in dieser
Publikation vorgenommenen Formulierungen konnten dazu fiithren, dass in
Zukunft US-amerikanische und europiische Kinder- und Jugendpsychiater auf
der gleichen oder zumindest einer sehr dhnlichen Grundlage miteinander dis-
kutieren kénnen. Die wesentlichen Positionen dieser Publikation sind:

4.3 Practice Parameter

1. Als gesichert kann angenommen werden, dass es im Jugendalter Friih-
manifestationen bipolarer Storungen gibt, die weitgehend den klassifika-
torischen Kriterien im Erwachsenenalter entsprechen.

2. Uber eine eigenstindige bipolare Stérung des Kindesalters (Pedriatric bi-
polar phednotyp) besteht kein Konsens, und zwar weder in Bezug auf dia-
gnostische, prognostische noch therapeutische Gesichtspunkte. Insbe-
sondere die Art der Kombination von ADHS und bipolarer Stérung ist wei-
terhin ungeklart.

3. Weiter weisen die bislang vorliegenden epidemiologischen Studien zu bi-
polaren Stérungen im Kindesalter daraufhin, dass die Privalenz solcher
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Stérungsbilder mit etwa 1% recht niedrig ist und weit unter der Haufig-
keit der ADHS-Diagnosen liegt (Holtmann et al. 2007, Hudziak et al. 2005,
Lewinsohn et al. 2000).

Der Verdienst der amerikanischen Forschergruppen besteht ohne Zweifel da-
rin, darauf hingewiesen zu haben, dass es in dem heterogenen Spektrum der
ADHS schwere Auspragungen gibt, die bisher unzureichend klassifiziert sind
und transkontinental unterschiedlich zugeordnet werden. Eine Ndhe zu den
maniformen Auspragungen des bipolaren Spektrums ist méglich, jedoch nicht
zweifelsfrei erwiesen. ODb es sinnvoll ist, diese besonderen Verlaufformen von
ADHS als bipolare Stérungen zu klassifizieren, ist weiterhin fraglich.

Bipolare Storungen des Jugendalters

Auch wenn bipolare Stérungen des Jugendalters unabhdngig davon, ob sie
dem bipolar-I oder bipolar-II-Typ angehéren, weitgehend den Kriterien des
Erwachsenenalters entsprechen, weisen sie dennoch einige alterstypische Be-
sonderheiten auf:

Jugendtypische Besonderheiten

1. Differentialdiagnostische Abgrenzung zu den alterstypischen , physio-
logischen® ,,pubertiaren® Schwankungen

2. Haufiges Auftreten von rapid cycling mit folgenden Untergruppen:
® Rapid cycling 4 Episoden/Jahr
m Ultrarapid cycling vier Episoden/Monat
m Ultradian cycling mehrfache tiagliche Episoden

3. Mixed states: manisch - hypomane und depressive Symptome gemischt
oder in raschem Wechsel

4. Untypische Bilder mit Dysphorie, Irritierbarkeit und stérendem Sozial-
verhalten

4.4 Rapid cycling und Prognose

Im Erwachsenenalter weisen manische oder depressive Episoden (unabhingig
vom bipolaren Subtyp) meist eine Dauer von Wochen oder Monaten auf. In der
Regel (nicht immer) werden die Phasen durch Intervalle von weitgehender
Remission unterbrochen, sodass sich die Patienten erholen und ihren bishe-
rigen Lebensweg fortsetzten konnen. Auch im Erwachsenenalter gibt es die
Verlaufsform des rapid cycling, die durch kiirzere Phasen und schnellere Wech-
sel gekennzeichnet ist. Seit Langem wird die Hypothese vertreten, dass rapid
cycling im Jugendalter hdufiger ist. Eine alternative Hypothese kénnte lauten,
dassunabhdngig von der Phasendauer das Ausmaf$ der Remission im Jugend-
alter geringer ist als im Erwachsenenalter, sodass es haufiger zu quasi-chro-
nischen Krankheitsverlaufen kommt.
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4.5 Therapie

Abgesehen von vereinzelten Publikationen unterschiedlicher Giite spricht
auch die eigene klinische Erfahrung dafiir, dass gemischte Zustinde (ma-
nisch-depressive und andere gemischte Zustinde) hdufige Symptome bipola-
rer Storungen im Jugendalter sind (Birmaher et al. 2006). Gemischte mani-
sche-depressive, im weitesten Sinne zyklothyme, zeitweise auch agitierte
Zustande sind sowohl fiir die Patienten als auch fiir ihr Umfeld Phasen erheb-
liche Unruhe, die durchaus eine gewisse Ahnlichkeit mit hyperkinetischen
Zustanden des Kindesalters aufweisen, jedoch normalerweise nicht auf Me-
thylphenidat, Amphetaminprdparate oder Atomoxetin ansprechen und bei
langerer Beobachtung doch eine gewisse Phasenhaftigkeit erkennen lassen.
Fiir diese Annahme spricht weiterhin eine Bemerkung von Leonhardt, der ge-
mischte Zustdnde auch als typisch fiir die bipolaren Stérungen des Erwachse-
nenalters beschrieb (Leonhard 1986).

Die Kombination von kiirzerer Phasendauer, hoherer Phasenfrequenz und
gemischten Zustdnden kann auch im Jugendalter bereits zu einem eher chro-
nischen klinischen Bild fithren, daszu erheblichen psychosozialen Einschrin-
kungen fithrt, auch wenn die charakteristischen psychotischen Symptome
fehlen. Eine geregelte Schullaufbahn oder Ausbildung ist unmaglich, wenn
immer wieder behandlungsbediirftige psychopathologische Zustinde inter-
ferieren, deren Behandlung schwierig und von wenig vorhersehbarer Dauer
ist. Im Gegensatz zu den klassischen Verlaufsformen im Erwachsenenalter
haben deshalb bipolare Jugendliche mit den zuletzt beschriebenen Krankheits-
bildern eine durchaus ernste Prognose und bediirfen einer langfristigen, in-
tensiven sozialpsychiatrischen und medikamentdsen Begleitung, um der
frithzeitigen Invalidisierung zu entgehen.

4.5 Therapie

Die Behandlung von ADHS und bipolarer Stérung unterscheidet sich grund-
sdtzlich.

Wenn bei der ADHS der Einsatz von Medikation (Methylphenidat, Ampheta-
mine, Atomotexin etc.) und psychotherapeutischen Interventionen (Eltern-
training, Konzentrationstraining, Hausaufgabenbetreuung etc.) im optima-
len Falle eine rasche und anhaltende Besserung erbringt, unterscheidet sich
die Behandlung von bipolaren Storungen in mehrfacher Hinsicht und ist nicht
weniger vielfiltig und schillernd als das Krankheitsbild selbst. In medikamen-
toser Hinsicht kommen vor allem bei der Langezeitmedikation (Phasenpro-
phylaxe) andere vorwiegend stimmungsstabilisierende Substanzgruppen zum
Einsatz (Lithiumsalze, Antikonvulsiva). In der Akutbehandlung dominieren
hingegen Neuroleptika neuerer Art (z. B. Quetiapin, Risperidon, Ziprasidon,
Aripiprazol). Krankheitseinsicht, Kooperation, regelmaflige Medikamenten-
einnahme und Teilnahme an psychotherapeutischen Maffnahmen sind bei
bipolaren Stérungen noch weniger ausgepragt als bei ADHS. Grundsitzlich
gilt, dass eine multimodale Behandlung unter Einschluss medikamentéser
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Ansdtze bei beiden Krankheitsbildern sinnvoll ist oder sinnvoll ware, aber
haufig aufgrund mangelnder Akzeptanz und Compliance nicht im gewiinsch-
ten Umfang durchfiihrbar ist. Die US-amerikanische Haltung, therapieresis-
tente ADHS-Kindern mit Medikamenten aus dem bipolaren Spektrum zu be-
handeln (Lithium, Antikonvulsiva, Neuroleptika) muss solange kritisch be-
trachtet werden, solange deren Wirksamkeit nicht erwiesen ist. Andererseits
wirkt die zurtickhaltende therapeutische Haltung europdischer Kinder- und
Jugendpsychiater angesichts schwieriger ADHS-Kinder bisweilen wenig krea-
tiv. Ungeachtet der theoretischen Debatte sollte das vorhandene Spektrum von
Medikamenten unter strenger Beachtung einer iiberpriifbaren Behandlungs-
hypothese in Betracht gezogen werden. In einzelnen Fillen haben wir z.B.
gute Erfahrungen mit der alleinigen Cabe von Quetiapin oder Ziprasidon ge-
macht, die vorher jahrelang erfolglos mit Methylphenidat und Amphetamin-
Praparaten behandelt worden waren. Eine gewisse Einschrankung besteht
darin, dass die Mehrzahl der genannten Substanzen noch nicht fiir Kinder
zugelassen ist und daher ,,off labet“ eingesetzt werden muss (nach ausdriick-
lichem Einverstdndnis der Sorgeberechtigten).

Schlussbemerkung

Die transkontinentale Kontroverse iiber einen moglichen Zusammenhang von ADHS und bipolarer
Stérung ist nach wie vor ungelost. Die Entwicklung von Forschung und klinischer Erfahrung wird
sicher weitere Klarheit bringen.
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5 ADHS und KISS-/KIDD-Syndrom

Johannes Buchmann

ADHS-Kinder (,,Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitdts-Syndrom®) sind sel-
ten nur hinsichtlich ihrer drei Kardinalsymptome gestért. Fein- und grobmo-
torische Ungeschicklichkeit, fehlendes Gefiihl fiir die eigene Motorik und
beim primar aufmerksamkeitsgestorten Typ des ADHS (so genanntes Aufmerk-
samkeitsdefizitsyndrom ,,ADS“) der eingeschrankte Antrieb zur Bewegung
sind motorische Symptome, die viele Eltern bemerken. Nicht umsonst werden
derartige Auffilligkeiten in der ICD-10 als mogliche Begleitsymptome des
hyperkinetischen Syndroms (HKS, F90.0 und F 9o0.1) aufgefiihrt. Diese Kinder
werden Arzten, Physiotherapeuten, Ergotherapeuten, Osteopathen und an-
deren in der Einschdtzung von motorischen Leistungen Geschulten primar oft
wegen der auffilligen Motorik vorgestellt.

Im Sauglingsalter finden sich dazu ebenfalls viele Kinder mit einer leicht
verlangsamten motorischen Entwicklung, weiter die ,,Schrei- und Spuckkin-
der” und Kinder, die eine so genannte ,,C-Skoliose® ausbilden (s. Abb. 6). Da-
mit ist eine bevorzugte Kopfhaltung in Seitneige und/oder Rotation gemeint,
die in Riickenlage von einer Beckenauslenkung zu derselben Seite begleitet
wird.

Es ist der unbestreitbare Verdienst von H. Biedermann, diese Vorzugshal-
tung beschrieben zu haben als verursacht durch eine manualmedizinische
Funktionsstorung der Kopfgelenke (Biedermann 1991; Biedermann 1993; Bie-
dermann 1995; Biedermann 1995), wenn derartige Zusammenhdnge auch
schon linger vermutet wurden (Mau 1962; Gutmann 1968; Mau 1979; Riede
and Tomaschewski 1983). Diese Funktionsstérung ist aufzufassen als eine seg-
mentale Dysfunktion, die prinzipiell auf der Grundlage gestorter propriozep-
tiver Afferenzen hauptsiachlich aus den Gelenkkapseln der kleinen Wirbelge-
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lenke des betroffenen Segmentes und den zugehdorigen myofaszialen Struktu-
ren entsteht (Speckmann and Wittkowski 1997; Buchmann, Wende et al.
2005). Im Kopfgelenksbereich (Segmente O/C1, C1/C2 und C2/C3) kommen pro-
priozeptive Afferenzen aus den Ligg. alaria und aus den kleinen Nackenmus-
keln hinzu. Das fithrt beim Saugling beziiglich der spontanen Kopfstellung
zur Bevorzugung einer Seite, die aber als ,Vermeidung® der Gegenseite ent-
steht. Reflektorisch kommt es dann zu der bereits erwahnten Beckenauslen-
kung zu derselben Seite der primiren spontanen Kopfstellung. Biedermann
nannte das eine ,kopfgelenkinduzierte Symmetriestérung (KISS) (Bieder-
mann 1991). Nach einer manualtherapeutischen Behandlung solle sich diese
Symmetriestorung auflésen. Als Ursache dieses Syndroms werden meist peri-
natale Traumata angefiihrt (Mau 1979; Biedermann 1995; Biedermann 1995).

Abb.6 CSkoliose

Das primadre KISS-Syndrom, oft ,,KISS-I genannt®, ist motorisch also gekenn-
zeichnet durch:

m spontane Kopfstellung in Seitneige und/oder Rotation

m Beckenauslenkung zu derselben Seite.

Manualmedizinisch findet sich meist eine segmentale Dysfunktion C1/C2 und
C2/C3, oft verbunden mit einer thorakolumbalen Funktionsstérung und einer
Funktionsstérung der Sakroiliakalgelenke. Es ist dabei zu bedenken, dass sol-
che segmentalen Lateralisationszustdnde physiologisch bei Sauglingen pas-
sager nachweisbar sind (Seifert 1981; Buchmann and Biilow 1983; Buchmann,
Biilow et al. 1992). Weshalb sich bei Einigen diese ,verfestigen“ und dann als
KISS-Syndrom imponieren, ist nicht sicher bekannt (Biedermann 1995; Bie-
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dermann1995). Es ist aber unschwer vorstellbar, dass auf dieser Grundlage die
Kinder sich verzégert und nur iiber eine Seite drehen und auch ein seiten-
differentes Krabbeln aufweisen. Der oft gesehene Zusammenhang von Kopf-
gelenkstérung und ,,Schreikind“ auflerhalb der ,,Dreimonatskoliken® ist even-
tuell dhnlich aufzufassen, als Reaktion des Kindes auf eingeschrankte, even-
tuell sogar schmerzhafte Kopfdrehung bzw. Seitneige. Direkte empirische
Beweise fiir diese klinischen Beobachtungen stehen jedoch noch aus.
An weiteren nachvollziehbaren Symptomen des KISS-Syndroms im Sdug-
lingsalter sind zu nennen:
m seitenbetonter Haarabrieb occipital,
m leichte (!) Schiddeldeformationen durch die Vorzugshaltung auch beim
Schlafen,
m einseitige Stillprobleme, da die Kinder den Kopf zur gestorten Seite nicht
gerne drehen bzw. neigen (Biedermann 1993).

Zusammengefasst werden die letzten Symptome auch als ,,KISS-1I“ Syndrom
bezeichnet.

In der Laienpresse, einigen Publikationen (Biedermann and Koch 1996;
Theiler 1996) und auch auf einer Vielzahl von Internetseiten (s. z. B. www.
kiss-kiddsyndrom.com) tauchen dann unabhingig vom Alter noch weitere
»KISS-Symptome* auf, die jedoch auf der Grundlage einer segmentalen Dys-
funktion der Kopfgelenke nicht zu erkldren sind. Dazu zdhlen Gesichtsscha-
delasymmetrien und Hiiftreifungsstorungen, Sichel- und Spitzfiisse, Durch-
fall und Verstopfung, Tonusanomalien und ausgepragte opisthotone Schlaf-
haltungen, unerkldrliches Sozialverhalten, Konzentrationsstdrungen, Kopf-
schmerzen bis zur Migrane und sogar motorische und vocale Tic’s (Tourette
Syndrom). Zusammen mit dann im Schulalter auftetenden Lern- und Verhal-
tensstorungen werden sie auch als ,,KIDD-Syndrom® bezeichnet. KIDD bedeu-
tet , kopfgelenkinduzierte Dysgnosie/Dyspraxie®. Dysgnosie sei eine Stérung
des Formerkennungsvermogens, Dyspraxie meint die motorische Ungeschick-
lichkeit. Diese Kinder hitten Koordinationsstérungen und ,Wahrnehmungs-
stérungen®. Der letzte Begriff taucht sehr hdufig im Umfeld des KISS/KIDD-
Syndroms auf. Er ist jedoch vollig unscharf definiert. Verstanden wird dar-
unter meist eine generelle Storung propriozeptiver, motorischer, konzentra-
tiver und exekutiver Funktionen sowie Verhaltensstérungen.
Atiopathogenetisch sei das ,,KIDD-Syndrom* die Folge eines unbehandelten
,KISS-Syndroms®. Zum ,, KIDD-Syndrom“ werden folgende Symptome ange-
fithrt (Zusammenstellung):

m Kopfschmerzen, Migrine
Haltungsschwichen
Bewegungseinschrankungen
motorische und vocale Tic’s
Koordinationsschwierigkeiten (Fahrradfahren, Balancieren)
motorische Defizite
Lern- und Konzentrationsstérungen in der Schule
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® Wahrnehmungsstérungen
m gestorte soziale Integration
® Emotionsstérungen:
Frustration -» Reizbarkeit » Ungeduld -» Aggressivitat
® Schreib- und Leseschwierigkeiten bishin zur Legasthenie und Dyskalkulie
B Lernstorungen.

Diese Symptomatik umfasst, abgesehen von den Kopfschmerzen und ,Mig-
rdne”, den ICD-10 Bereich F 80-F 95 sowie die Lernbehinderung. Originare
Literatur oder empirische Forschung dazu ist in indizierter medizinischer Li-
teratur nicht aufzufinden (Literaturrecherche ,,PubMed“ November 2007). Es
istallerdings nur schwer oder besser gar nicht erkldrbar, weshalb eine simple
manualmedizinische Funktionsstdrung der Kopfgelenke zu einer solchen Viel-
zahl verschiedener Symptome fiithren sollte. Meist wird der Zusammenhang
einer ,,Reaktion® des betroffenen Kindes auf die nicht behandelte Kopfgelenk-
storung postuliert. Die primdre Kopfgelenkstérung fiihre zu verzégerter mo-
torischer Entwicklung und zu den bereits erwdhnten ,Konzentrations- bzw.
Wahrnehmungsstérungen® (Coenen 1996; Coenen 2002). Die Kinder kdmen in
der Schule nicht mit (Lernstérungen, Lese- und Rechtsschreibstérungen),
wiirden ausgegrenzt und reagierten mit Verhaltensstérungen bis hin zum
hyperkinetischen Syndrom. Hier schlief3t sich der Kreis zum ADHS. Zitat aus
einer WebSite:

,Bei Konzentrationsstorungen, Ein- und Durchschlafstdrungen oder eventueller
Hyperaktivitdt sollte ein Blick auf die Wirbelsdule, insbesondere die Halswirbelsdule
geworfen werden.” (www.kiss-kiddsyndrom.com).

Aufgrund der motorischen Stérungen wiirden die Kinder spiter vermehrt iiber
Kopf-, Riicken- und Knieschmerzen klagen. Sie wiirden grobmotorisch unge-
schickt sein, oft hinfallen und Gangauffilligkeiten aufweisen. Dem Arzt und
Manualmediziner werden nach unseren Erfahrungen (Spezialsprechstunde
»Neurologische und manualmedizinische Untersuchung und Behandlung von
Kindern und Jugendlichen® im Rahmen einer KV-Erméachtigung an einer Uni-
versitatsklinik) Kinder mit einer solchen Stérung unter verschiedenen Dif-
ferenzialdiagnosen vorgestellt (s. Tab. 2).

Tab.2  Uberweisungsdiagnosen an den Manualmediziner bei ADHS

motorische Ungeschicklichkeit

,Haltungsschwache“

so genanntes KISS-Syndrom (kopfgelenkinduzierte-Symmetrie-Storung) oder
so genanntes KIDD-Syndrom (kopfgelenkinduzierte-Dysgnosie und Dyspraxie)
sensomotorische Integrationsstorung

,Wahrnehmungsdefizit*

Aufmerksamkeitsdefizit-Syndrom (ADS)
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Die Schwierigkeit liegt in der Beurteilung einer komorbiden Stérung (z.B.
Kopfgelenksstérung und Legasthenie) versus eines vermuteten Kausalzusam-
menhanges (z. B. Kopfgelenksstérung bzw. Verkettungssyndrome und moto-
rische Ungeschicklichkeit/ADHS). Empirische Daten zur Haufigkeit oder Aus-
prigung manualmedizinischer Funktionsstérungen bei ADHS-Kindern sind
nicht allgemein zugdnglich publiziert (MedLine Recherche 11/2007; Suchbe-
griffe ,ADHD® oder ,attention-deficite hyperactivity disorder” und , somatic
dysfunction®).

Nun ist unbestreitbar, dass ADHS-Kinder motorische Defizite aufweisen
kénnen. Mittels der transkraniellen Magnetstimulation gelang esin den letz-
ten Jahren, motorische Inhibitionsdefizite bei Kindern mit ADHS zu objekti-
vieren. Die transkranielle Magnetstimulation (TMS) hat in den letzten Jahren
zunehmend an Bedeutung in der neuropsychiatrischen Forschung gewonnen.
Durch dieses Verfahren kénnen einzelne Hirnareale gezielt nicht-invasiv sti-
muliert werden. Mittels TMS ist es u.a. moglich, verschiedene Aspekte der
kortikalen motorischen Inhibition und Fazilitation, zusammengefasst korti-
kale motorische Exzitabilitdt, zu messen. Dazu werden unterschiedliche TMS-
Paradigmen eingesetzt. Fest in der Klinik etabliert ist die Uberpriifung der
Funktionsfihigkeit der Pyramidenbahn (MEP = motorisch evozierte Potenzia-
le) einschlieflich der zentral motorischen Leitungszeit. Mittels Doppelpuls-
verfahren (zwei definierte Magnetreize mit distinkten Interstimulusinterval-
len) werden intrakortikale Inhibition (ICI) und Fazilitation (ICF) gemessen.
Moll et al. beschrieben im Jahre 2000 als erste eine defizitdre intrakortikale
motorische Inhibition (Moll et al. 2000) bei Kindern mit ADHS. Unserer Arbeits-
gruppe gelang es, bei ADHS-Kindern eine gestorte interkortikale Inhibition
(interhemispherielle oder transcallosale Inhibition, auch ipsilaterale silent
period) nachzuweisen (Buchmann et al. 2003; Buchmann et al. 2006). Ebenso
gelang es, eine insgesamt gestorte intrakortikale Abfolge inhibitorischer und
exzitatorischer Vorgidnge im Motorkortex betroffener Kinder aufzuzeigen
(Buchmann et al. 2007). Insofern kann von einer gestérten Motorik bei ADHS-
Kindern ausgegangen werden.

Die haufigste Frage an den Arzt ist dann die der Beeinflussbarkeit der mo-
torischen Ungeschicklichkeit oder einer ,Haltungsschwiche®, Aber auch Kopf-
schmerzen oder andere Schmerzsyndrome, die mit dem Bewegungssystem
zusammenhangen, fithren zur Vorstellung beim manualmedizinisch tatigen
Padiater/Hausarzt, Kinderneuropsychiater oder Orthopaden. Oftmals wird
jedoch die Differenzialdiagnose nicht wirklich bedacht. In unserer eigenen
Sprechstunde verbargen sich z. B. hinter der Uberweisungsdiagnose ,,ADHS*
unter anderem die in Tabelle 3 aufgefithrten Erkrankungen.

Die Schwierigkeit liegt wie bereits erwdhnt in der Beurteilung von Komor-
biditdten des ADHS versus motorische Stérungen innerhalb des ADHS.

In einer eigenen, allerdings durch die geringe Fallzahl limitierten, Unter-
suchung konnten wir zeigen, dass sich bei ADHS-Kindern, die nachweisbare
transcallosale Uberleitstérungen aufwiesen, manualmedizinische Funktions-
storungen der Halswirbelsdule fanden (Buchmann and Hafller 2004). Die Be-
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handlung dieser segmentalen Funktionsstérungen hatte jedoch keinerlei Ef-
fekte auf die Auspragung der Symptomatik des ADHS. Da etwa die Halfte der
untersuchten Kinder Kopfgelenkdysfunktionen aufwies, ist zu vermuten, dass
aufgrund der hohen Pravalenz des ADHS (August et al. 1996; Rohde et al. 1999;
Wender 2002) und der wahrscheinlich auch recht hohen Privalenz manual-
medizinischer Funktionsstérungen bei diesen Kindern es sich um reine Koinzi-
denzen handelt (Buchmann and Hifiler 2004).

Tab.3  Differenzialdiagnose des ADHS mit motorischen Auffalligkeiten

Storung des Sozialverhaltens

depressive Storung im Kindesalter

emotionale Bindungsstorung

Legasthenie, Dyskalkulie

Lernbehinderung

Artikulationsstrungen

Tumoren der hinteren Schadelgrube

Anlagestorungen Skelettsystem und zerebral

altes, perinatal entstandenes Hamatom im M. sternocleidomastoideus

zervikale Dystonie

Es lieRRe sich jedoch diskutieren, dass es aufgrund der ,,psychischen Erkran-
kung ADHS* auch zu einer vermehrten generellen Muskelanspannung bei den
betroffenen Kindern kommt; ein Effekt, der z. B. bei depressiven Erkrankun-
gen wohl bekannt ist. Diese vermehrte Muskelanspannung kénnte dann zu
den in unserer Cruppe gefundenen segmentalen Stérungen fiihren. Es ist
wahrscheinlich, dass ein bestimmter Teil der ,reversiblen artikuliren (seg-
mentalen) Dysfunktionen® (Baumgartner et al. 1993) muskuldr bedingt ist
(Coldmann et al. 1997; Buchmann et al. 1998). Fiir einen so postulierten un-
spezifischen Effekt einer psychischen Erkrankung auf muskuldre Spannungs-
verhaltnisse spricht die recht hohe Rate der Funktionsstérungen (~ 50 % der
Kinder waren betroffen) sowohl in der ADHS als auch in der Kontrollgruppe
unserer Untersuchung, welche sich ja auch aus Kindern mit kinderpsychia-
trischen Stérungen zusammensetzte. Damit wiren die in der oben zitierten
Untersuchung (Buchmann und Hafller 2004) gefundenen manualmedizini-
schen Funktionsstérungen nicht mit der Erkrankung ,,ADHS* kausal zusam-
menhdngend, sondern mit dem Phdnomen einer erhdhten Muskelanspan-
nung unter ,,psychischen Stressbedingungen® im weitesten Sinne zu erkldren.
Daesjedoch - nach derzeitigem Kenntnisstand - keine aussagekraftigen Daten
zur Haufigkeit manualmedizinischer Funktionsstérungen im Kindes- und
Jugendalter gibt, bleibt diese Uberlegung spekulativ.

Die als therapeutische Heilversuche durchgefiihrten Behandlungen der
Kopfgelenke blieben auch ohne Effekt auf die Symptomatik des ADHS.
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Schmerzhafte Funktionsstorungen der Kopfgelenksregion sprachen dagegen
auf eine manualmedizinische Behandlung gut an. Deshalb sollten manual-
medizinische Funktionsstérungen nach unserer Meinung bei diesen Kindern
mitbehandelt werden, wobei kontrollierte Studien zur Effektivitit zu fordern
sind (Brand, Engelbert et al. 2005). Die manuelle Therapie hat jedoch unseren
Ergebnissen zufolge keinen unmittelbaren Einfluss auf die ADHS Symptoma-
tik, sondern sollte in ein multimodales Therapiekonzept eingebunden werden
(Coenen 1996; Seifert 1996; Buchmann and Héafler 2004).

Eine individuell an Kind und Familie angepasste Therapie setzt natiirlich
die genaue Diagnostik der Stérung am Kind (Fremdbeurteilungsbdgen, test-
psychologisch, neurophysiologisch)und der familidren Verhaltnisse sowie des
Umfeldes (Kindergarten/Schule) voraus. Dies ist durch niedergelassene Kolle-
gen nur teilweise zu leisten und setzt eine vernetzte Struktur von niedergelas-
senem Hausarzt/Padiater/Manualmediziner/Kinder- und Jugendneuropsych-
iater bzw. -psychotherapeut, Leistungstragern (Krankenkassen), kinder- und
jugendpsychiatrischer Akutklinik, stationdrer Rehabilitation, Sozialpddago-
gen, Schule und Jugendamt voraus. Die manualmedizinische Behandlung von
funktionellen Stérungen des Bewegungssystems dieser Kinder fiigt sich in die
Therapie komorbider Stérungen ein. Die Kompensationsfihigkeit von ADHS
Kindern gegeniiber Stressoren aller Art ist sehr gering, weshalb unter kli-
nischen Gesichtspunkten die manualmedizinische Behandlung gefundener
Storungen des Bewegungssystems fiir das einzelne betroffene Kind durchaus
hilfreich, aber nicht kausal wirksam sein kann.
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Christine Ettrich

Die Kombination von ADHS und Epilepsie wurde bislang in der Fachliteratur zu wenig beachtet.
Besonders der unaufmerksame Typus (ADS) wird haufig tibersehen. Jugendliche Epileptiker mit
ADHS sind deutlich schlechter integriert und versagen haufiger in der Schule und in der Berufs-
ausbildung. Eine differenzierte Diagnostik und die Beriicksichtigung der Komorbiditat bei der
Therapie ist mit positiven Konsequenzen fiir die Prognose dieser Patienten verbunden.

6.1 Problemlage

Obgleich in der Literatur der Zusammenhang zwischen Kognition und Epi-
lepsie seit Langem bekannt ist (Finck et al. 1995, Gross-Tsur et al. 1997, Siemes
et al. 2001), wird der Kombination der beiden Stérungsbilder ADHS und Epi-
lepsie bislang zu wenig Beachtung geschenkt. Dabei ist davon auszugehen,
dassin einer Epilepsie-Spezialsprechstunde etwa 25 % der Patienten komorbid
an einer AD(H)S leiden (Ettrich 2006, Stollhoff et al. 2004, Stollhoff und Schul-
te-Markwort 2004). Andererseits wurde in einer kiirzlich erschienenen Studie
an 68 Kindern gezeigt, dass Kinder, die wegen einer ADHS in Behandlung ka-
men, in7,3% der Fille auch eine Epilepsie hatten (Takashi et al. 2003). Es han-
delt sich also durchaus nicht um eine seltene Kombination zweier Stérungen,
da die ADHS im Kindes- und Jugendalter ja recht haufig auftritt (2 bis 6 % bei
Kindern und Jugendlichen im Alter zwischen sechs und 18 Jahren) und die Epi-
lepsie ja im Kindes- und frithen Jugendalter einen ihrer beiden Haufigkeits-
gipfel aufweist.

49



6 ADHS und Epilepsie

6.2 Wie ist die Kombination beider Storungen zu erklaren?

Seit Langem ist bekannt, dass die von Epileptikern hdufig gezeigten Verhaltens-
auffilligkeiten nicht eine Reaktion des Organismus auf die stattgefundenen
bzw. stattfindenden epileptischen Anfille darstellen, sondern dass sie ge-
meinsam mit den epileptischen Anfillen als Ursache eine hirnorganische
Vulnerabilitit haben, beides also Symptome ein und derselben Grunderkran-
kung sind. Aus Studien (Takashi 1996, Barkley 1998) geht hervor, dass beiden
Stérungen auch eine gemeinsame genetische Komponente zugrunde liegen
kann. Bei beiden Stérungen finden wir eine erhohte Gamma-Aktivitdt (30 bis
80 Hz), was fiir eine erhohte Erregbarkeit des Kortex spricht. Die Gamma-Ak-
tivitdt korreliert mit der Auspragung kognitiver Merkmale.

Dies kann die schulischen und daraus folgenden sozialen Probleme bei ko-
morbid erkrankten Kindern und Jugendlichen erkldren. Formen der idiopa-
thischen fokalen Epilepsie, besonders solche, die mit einem bioelektrischen
Status einhergehen (ESES), manifestieren sich haufig unter dem klinischen
Bild einer ADHS, meist kombiniert mit deutlichen kognitiven Stérungen
(Herrmann 2005, Holtmann et al. 2003, Jung et al. 2000).

6.3 Welche diagnostischen Schlussfolgerungen sind hieraus
zu ziehen?

Als Schlussfolgerung fiir die Diagnostik ergibt sich hieraus, dass bei Kindern
mit Epilepsie besonders beim Auftreten schulischer und sozialer Probleme
immer auch an ADHS zu denken ist und entsprechend eine Diagnostik zu er-
folgen hat. Besondere Sorgfalt ist bei progredienten und multiplen Entwick-
lungsstérungen geboten. Immer dann, wenn mehrere Stérungsbilder kombi-
niert auftreten, ist es wichtig, eine saubere und umfassende Diagnostik durch-
zufiihren, um die Anteile der einzelnen Stérungen am Gesamtbild des Patien-
ten moglichst genau zu erkennen. Dies dient schliellich der Optimierung der
anzuwendenden therapeutischen Optionen.

6.4 Antiepileptika und ADHS-Medikamente -
synergistisch oder antagonistisch wirksam?

In der medikamentésen Therapie von Epilepsien haben sich eine Vielzahl von
Antiepileptika mit unterschiedlichem Wirkspektrum fiir die einzelnen An-
fallsarten bewdhrt. Soist es heute méglich, durch eine , taylor-made-therapie®
mit Antikonvulsiva ca. 60-80 % der Patienten anfallsfrei oder zumindest we-
sentlich anfallsirmer zu bekommen.

Als Coldstandard in der medikamentésen Behandlung der ADHS gilt nach
wie vor das Methylphenidat in seinen unretardierten und retardierten For-
men. Auch hier gelingt es bereits ganz gut, die medikamentése Therapie den
individuellen Erfordernissen des jeweiligen Patienten anzupassen.
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Was aber, wenn beide Stérungsbilder kombiniert bei demselben Patienten
auftreten? Methylphenidat gehort zu den Stimulanzienpriparaten. Es ist be-
kannt, dassesz.B. die Verstoffwechselung von Phenobarbital, Phenytoin und
Primidon hemmt. Stimulanzien kénnen prinzipiell, auch dasist bekannt, die
Anfallsschwelle senken und konnten damit ein epileptisches Anfallsleiden
verschlimmern. Ist demzufolge in der Therapie von Epilepsiepatienten mit
ADHS auf Stimulanzien zu verzichten oder unter welchen Bedingungen kann
eine optimale Behandlung beider kombiniert auftretender Stdrungen erreicht
werden?

Das ist die in der Gegenwart in vielen Diskussionen in Fachkreisen immer
wieder auftretende Frage. Die Studienlage dazu ist insgesamt noch sehr diinn,
viele Empfehlungen fuflen auf dem klinischen Eindruck. Insbesondere die
Anzahl der prospektiven Studien bedarf einer deutlichen Erweiterung, um
verldssliche Aussagen zu erlauben. Eine prazise Risikoabschdtzung fallt dem-
zufolge gegenwartig aufgrund der noch deutlich zu geringen Datenlage noch
schwer.

Allerdings scheint Methylphenidat nur iiber ein geringes pro-konvulsives
Potenzial zu verfiigen. So konnte in einer Studie von Gucuyener et al. an 57 Kin-
dern nachgewiesen werden (Gucuyener et al. 2003), dass lediglich 5 davon nach
zusitzlicher Einnahme von Methylphenidat zu den bereits verabreichten An-
tiepileptika eine Anfallsaktivierung aufwiesen. In den wenigen offenen pro-
spektiven Studien, die alle eine recht kleine Patientenzahl (zwischen 9 und
23) aufwiesen (Feldmann et al. 1989, Finck et al. 1995, Gross-Tsur et al. 1997),
zeigte sich, dass zum einen keine Zunahme von Anfillen nach zusitzlicher
Gabe von Methylphenidat erfolgte, in den meisten Féllen auch keine vermehr-
te paroxysmale EEG-Aktivitdt zu finden war. In einer weiteren Studie (Ernst
et al. 1999) fand sich sogar ein Verschwinden paroxysmaler EEG-Aktivitat bei
klinisch anfallsfreien Kindern nach Zugabe von Methylphenidat. Bei medika-
mentds gut eingestellten kindlichen und jugendlichen Epilepsiepatienten
scheint also die zusitzliche Einnahme von Methylphenidat in den Féllen, in
denen eine ADHS diagnostisch gesichert wurde, positive Effekte zu haben.

Einer besonderen Betreuung bediirfen diejenigen Epilepsiepatienten, die
unter Antikonvulsivagabe noch nicht anfallsfrei geworden sind und dennoch
eine ADHS von einem Stérungswert aufweisen, der eine medikamentdse Mit-
behandlung notwendig macht. Nach der derzeitigen Datenlage sollte auch
hier nicht auf eine Methylphenidatgabe verzichtet werden, allerdings ist das
Monitoring entsprechend eng und individuell zu halten, d.h. diese Kinder
und Jugendlichen bediirfen einer besonders sorgfiltigen Begleitdiagnostik
und Uberwachung.

Eine weitere wichtige Frage ist die nach der Zugabe von Methylphenidat zu
einer bereits kombinierten antiepileptischen Therapie mit unterschiedlichen
Antikonvulsiva. Natiirlich scheint der Schluss nahe zu liegen, dass der erste
Schritt in Richtung Monotherapie der Epilepsie gehen sollte. Andererseits
wissen wir, dass dies in praxi nicht immer zu erreichen ist. Hier sind aufgrund
der diinnen Studienlage ebenfalls noch keinerlei Aussagen méglich.
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6.5 Welche spezielle Kombination beider Stérungen lasst
gegenwartig den sichersten Erfolg einer medikamentosen
Kombinationstherapie erwarten?

Interessant und vor dem Hintergrund fritherer Arbeiten erneut bemerkens-
wert ist die Tatsache, dass bei Patienten mit kindlicher Absence-Epilepsie und
juveniler myoklonischer Epilepsie teilweise eine deutliche Verbesserung unter
der Zugabe von Methylphenidat zu verzeichnen war (Takashi et al. 2003). Hier-
fiir kénnte auch die ,,Ndhe“ des klinischen Erscheinungsbildes eine Rolle spie-
len (Krause und Krause 2000). Interessant ware es auch, die Wirkung von Car-
bamazepin, das ja inzwischen sowohl in der Antiepileptologie als auch in der
Psychiatrie eingesetzt wird, bei Kindern mit kombinierter Stérung Epilepsie/
ADHS systematisch zu untersuchen, da hier méglicherweise mit dem Carba-
mazepin sehr effektiv gearbeitet werden kann (Behar et al. 1998). Andererseits
ist bei dem Einsatz von Carbamazepin bei alleiniger ADHS aufgrund des Neben-
wirkungsprofils dieses Praparates weiterhin Zuriickhaltung geboten.

6.6 Welche Parameter bediirfen einer Verlaufskontrolle?

Vor Beginn einer Behandlung mit Methylphenidat sollte in jedem Fall ein EEC
abgeleitet werden, dasim Verlauf der Behandlung durch Kontrollableitungen
erganzt wird (Schmidt et al. 2002). Auch bei auffilligem EEG ohne bisherige
klinische Anfille bedarf die Methylphenidattherapie einer Uberwachung mit-
tels EEG-Kontrolle. Bei schlecht kontrollierter Epilepsie ist zundchst die Be-
strebung darauf zu richten, die antikonvulsive Einstellung zu optimieren,
bevor die ADHS mit Methylphenidat behandelt wird (Krause und Krause 2000,
Stollhoff 2006). Allerdings wissen wir aus der Praxis, dass sich mitunter auch
die Therapieeffekte verschiedener Praparate erginzen konnen, so dass wiede-
rum auch nicht zu lange mit der Behandlung der ADHS gewartet werden soll-
te. Stollhoff (Stollhoff 2006) berichtet, dass nach Aussagen von Eltern und
Lehrern 82 % der sowohl antikonvulsiv als auch mit Methylphenidat behandel-
ten Kinder eine deutliche Verbesserung der Aufmerksamkeit und der sozialen
Integration erfuhren.

6.7 Wie geht es jenseits des Kindes- und Jugendalters weiter?

Ein nichtzu vernachlissigender Gesichtspunkt in diesem Problemfeld ist, dass
die ADHS sich ja in ein bis zwei Drittel der Félle bis ins Erwachsenenalter hilt,
dass also, wie in den letzten Jahren verstarkt berichtet wurde, auch Erwach-
sene unter dieser Stérung leiden (Wender 1997, Wender 1995), was eine Mit-
behandlung durch Methylphenidat auch im Adoleszenten- und Erwachsenen-
alter erforderlich macht, will man die kognitive und soziale Entwicklung der
Patienten positiv beeinflussen und zu ihrer besseren sozialen Integration bei-
tragen (Krause et al. 1998, Krause et al. 1999). Dem steht entgegen, dass Met-
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hylphenidat gegenwartig fiir die Behandlung Erwachsener noch nicht zuge-
lassen ist (Adam et al. 1999).

Hier liegt ein weiteres Arbeitsfeld fiir Forschung und Praxis gleichermafien,
wenn man diesem Patientenkreis kiinftig besser gerecht werden will.

Zusammenfassung

Die von vielen Arzten gezeigte generelle Zuriickhaltung bei der Verordnung von Methylphenidat
an anfallskranke Patienten mit komorbider ADHS ist nicht berechtigt. Wir brauchen andererseits
mehr kontrollierte (prospektive) Studien. Es wird kiinftig notwendig sein, den Inhalt der Beipack-
zettel von Methylphenidat-Praparaten entsprechend moderner Erkenntnisse zu aktualisieren.
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7 ADHS und Sucht

Frank HaRler

7.1 Einleitung

Hyperkinetische Stérungen (ICD-10) zdhlen mit einer Pravalenz von 2-6 % zu
den haufigsten kinder- und jugendpsychiatrischen Stérungen, deren Symp-
tome in 30 bis 50% aller Fille bis in das Erwachsenenalter persistieren. Im
Folgenden werden HKS und Aufmerksamkeits-/Hyperaktivitdtsstorung (ADHS)
synonym verwandt.

HKS sind im Kindes- und Jugendalter durch ein situationsiibergreifendes
Muster von Unaufmerksambkeit, Uberaktivitit und Impulsivitit, welches fiir
den Entwicklungsstand des Betroffenen ein abnormes Ausmaf erreicht, ge-
kennzeichnet. Im Erwachsenenalter stehen eher Probleme exekutiver Funk-
tionen, der Aufmerksamkeitsfokussierung, der emotionalen Modulation, der
Alltagstrukturierung und der Impulskontrolle im Vordergrund. Mit zuneh-
mendem Alter sind HKS bis zu 90 % mit einer oder mehreren anderen psychi-
schen Storungen assoziiert. Neben einer Hereditdt von ca. 80 % weisen nicht
nur molekulargenetische, sondern auch funktionelle und bildgebende Unter-
suchungen auf eine Stérung des Stoffwechsels/der Balance der Neurotrans-
mitter Dopamin und Noradrenalin in bestimmten Hirnregionen (limbisches
System und Stirnhirnbereich) hin. Neuropsychologische Konzepte gehen da-
von aus, dass den HKS exekutive Dysfunktionen in den Bereichen Aufmerk-
samkeit, Impulskontrolle einschlielich Vorbereitung, Auswahl und Durch-
fithrung motorischer Abldufe, Arbeitsgedachtnis, Verzégerungsaversion und
Zeitdiskrimination zugrunde liegen. Die Behandlung sollte multimodal erfol-
gen und umfasst in Abhingigkeit vom Alter des Betroffenen neben der Psy-
chopharmakotherapie mit Stimulanzien (Methylphenidat in unretardierter
oder retardierter Formulierung) oder Atomoxetin vor allem Psychoedukation,
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Elterntraining, Familientherapie und kognitiv behaviorale Therapien. Komor-
bide Stérungen bediirfen erganzender leitlinienkonformer Therapien.

7.2 Begriffsbestimmungen

Schadlicher Gebrauch (ICD-10: F1x.1) = Missbrauch

Von schadlichem Gebrauch spricht man, wenn das Konsumverhalten zu psy-
chischen, sozialen und/oder organischen Schiden fiihrt. Die Palette reicht
dabei von depressiven dysthymen Symptomen iiber neurotoxische, z. B. Poly-
neuropathien, Enzephalopathien, zerebrale Krampfanfille, bis hin zum so-
zialen Abstieg (Arbeitsplatzverlust etc.).

Abhangigkeitssyndrom

Abhdngigkeit ist kein einheitliches Erscheinungsbild (Uchtenhagen 2000).
Die friithere Differenzierung in korperliche und psychische Abhangigkeit ist
aufgrund der erschwerten und unscharfen klinischen Unterscheidung aufge-
geben worden. In den unterschiedlichen Diagnosesystemen ICD-10 und
DSM-1V sind entweder 8 oder g Kriterien enthalten, von denen 3 mindestens
einen Monat oder mehrfach in den vergangenen 12 Monaten bestanden haben
miissen.

Diagnosekriterien fiir das Abhidngigkeitssyndrom gemif ICD-10 und DSM-IV:

m starker Wunsch oder eine Art Zwang, Substanzen oder Alkohol zu kon-
sumieren

m verminderte Kontrollfihigkeit beziiglich des Beginns, der Beendigung
und der Menge des Substanz- oder Alkoholkonsums

m Substanzgebrauch mit dem Ziel, Entzugssymptome zu mildern und der
entsprechenden positiven Erfahrung

m korperliches Entzugssyndrom

® Nachweis einer Toleranz; um die urspriinglich durch niedrige Dosen er-
reichten Wirkungen der Substanz hervorzurufen, sind zunehmend hé-
here Dosen erforderlich (eindeutige Beispiele hierfiir sind die Tagesdosen
von Alkoholikern und Opiatabhingigen, die Konsumenten ohne Tole-
ranzentwicklung schwer beeintrichtigen wiirden oder bei diesen sogar
zum Tode fithren wiirden)

B Ein eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit Alkohol oder der
Substanz wie z. B. die Tendenz, Alkohol an den Werktagen wie an Wo-
chenenden zu trinken und die Regeln eines gesellschaftlich iiblichen
Trinkverhaltens aufer Acht zu lassen

m Fortschreitende Vernachldssigung anderer Vergniigungen oder Interes-
sen zugunsten des Substanzkonsums
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® Anhaltender Substanz- oder Alkoholkonsum trotz Nachweis eindeutiger
schadlicher Folgen; die schidlichen Folgen kénnen kérperlicher Art sein,
wie z.B. Leberschidigung durch exzessives Trinken oder sozial, wie
Arbeitsplatzverlust durch eine substanzbedingte Leistungseinbufle, oder
psychisch, wie bei depressiven Zustdnden nach massivem Substanzkon-
sum

Im DSM-1V wird der ,,starke Wunsch®, eine Substanz zu konsumieren, nicht
erwdhnt. Hingegen findet ein weiteres Kriterium Beriicksichtigung: anhal-
tender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzgebrauch zu verringern
oder zu kontrollieren.

7.3 Komorbiditaten

Komorbide Stérungen sind sowohl bei Kindern und Jugendlichen als auch Er-
wachsenen mit ADHS weit verbreitet. Nicht wenige entstehen sekundir durch
die ADHS-Symptomatik (Barkley 2006). Die Frage ist, ob es sich um Koinziden-
zen oder um primadre bzw. sekundare Komorbidititen handelt. Wahrend dltere
Studien noch von der Annahme ausgingen, dass beim Mischtyp héhere Ko-
morbidititsraten auftreten, fanden Sprafkin et al. (2007), dass alle drei Sub-
typen mit hohen Komorbidititsraten einhergehen, die schwersten Auspra-
gungen aber beim hyperaktiv-impulsiven, unaufmerksamen Mischtyp vor-
kommen (s. Tab. 4).

Tab.4  Komorbiditaten bei Kindern und Erwachsenen mit ADHS (Gillberg et al. 2004; Sobanski
2006, Pliszka et al. 2007); * Haufigkeit von ADHS unter Patienten mit den erwahnten
psychischen Stérungen; SSV = Stérung des Sozialverhaltens; AS = Angststorung;

PS = Personlichkeitsstorung

komorbide Stérung Pravalenz Kinder Pravalenz Erwachsene
Oppositionelle SSV 50%

SSv 30-50 %

affektive (depressive) 10-40% 35-50 % (lifetime)
Storungen

affektive (manische) Storungen 16%

Bipolare Storungen 60-90% 9,5 %*
Angststorungen 20-30% 40-60 % (lifetime)
soziale Phobie 20-34% (lifetime)
generalisierte AS 10-45%
Panikstorung 9,5%*
Teilleistungsstorungen 10-40%

Lese-Rechtschreib-Schwache ca.25%
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komorbide Stérung Pravalenz Kinder Pravalenz Erwachsene
Einschlafstorungen €a.50% ca.70%
Somatisierungsstorungen 20-25%

Ticstorungen 30-50%

Alkoholmissbrauch/ 17-45% 25-52%
Abhdngigkeit 25-35%*
Drogenmissbrauch 9-30% 30-38%
Nikotinmissbrauch/ 15-19% 40%
-abhdngigkeit

Bulimia nervosa 3-9%
antisoziale PS 18-23%
Autismus 8%

Epilepsie 6% 3,5%

Erwachsene mit ADHS vs. nicht ADHS haben bzgl. einer lifetime Psychopa-
thologie in 87 % vs. 64 % mindestens eine und in 56 vs. 27 % zwei psychiatrische
Stérungen. Das Morbiditdtsrisiko betrdgt 16,5 vs. 3,9% fiir eine Stérung des
Sozialverhaltens, 72,7 vs. 8,6 % fiir Major Depression, 17,5 vs. 8,3 % fiir Angst-
stérungen, 56,6 vs. 32,9 % fiir Substanzmissbrauch und 28,0 vs. 1,1% fiir oppo-
sitionell abweichendes Verhalten (McGough et al. 2006).

7.4 Nikotin

Nikotin ist ein Alkaloid, das vorwiegend in der Tabakpflanze (5% Massenanteil),
insbesondere in den Bldttern vorkommt. Nikotin depolarisiert die postsynap-
tische Membran und wirkt in geringeren Dosen dhnlich ganglienerregend wie
Azetylcholin, in hoherer Konzentration und bei langerer Depolarisation dann
blockierend. Neuronale nikotinische Azetylcholinrezeptoren bestehen aus bis-
her 8 nachgewiesenen Untereinheiten, wobei desensibilisierte Rezeptoren
eine hohere Affinitat fiir Nikotin als aktivierte haben. Aus der Aktivierung
verschiedener Neurotransmitter, bedingt durch die akute Depolarisation der
Nervenendigungen, erklirt sich die komplexe vielgestaltige Wirkung. GCe-
dachtnissteigerung und Vasokonstriktion der HautgefdfRe lassen sich am ehes-
ten mit der gesteigerten Vasopressinfreisetzung erkldren. Die Katecholamine
Noradrenalin und Adrenalin sind fiir Anstieg der Herzfrequenz, des Blut-
drucks, der Konstriktion der Koronargefifie und der myokardialen Kontrakti-
litat verantwortlich. Serotonin hemmt einerseits den Appetit, verbessert an-
dererseits aber die Stimmung. Das Ansprechen des mesolimbischen Dopamin-
systems stellt eine Aktivierung des belohnenden Systems dar. Es kommt zu
einer kurzzeitigen Steigerung der psychomotorischen Leistungsfiahigkeit und
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der Aufmerksamkeit. Uber f-Endorphine wird eine Angst- und Stressminde-
rung bewirkt (Domino 1998).

Aufgrund dieser Eigenschaften entfaltet Nikotin eine dhnliche Wirkung
wie die Stimulanzien, nur mit dem Unterschied, dass Nikotin ein hohes Sucht-
potenzial besitzt. Nikotin steht in einem vielfdltigen Zusammenhang zur
ADHS. Einerseits korreliert exzessiver miitterlicher Nikotinkonsum wéhrend
der Schwangerschaft signifikant mit der spiteren Manifestation einer HKS
bei dem betroffenen Kind (Schulze und Trott 1996; Mick et al. 2002) und ande-
rerseits ist insbesondere der hyperaktiv-impulsiv pradominante Typ mit jeg-
licher Substanzabhingigkeit assoziiert, wahrend der rein unaufmerksame
Typ nur mit einer Nikotinabhingigkeit einhergeht (Elkins et al. 2007). Unab-
héngig von einer komorbiden Stérung des Sozialverhaltens kann ADHD die
Wahrscheinlichkeit fiir das Zigarettenrauchen und sogar fiir eine Nikotinab-
hangigkeit signifikant erhohen. In amerikanischen Untersuchungen lag der
Raucheranteil bei ADHS-Betroffenen mit 40 % deutlich hoher als in der Nor-
malbevdlkerung mit 26 % (Sullivan und Rudnik-Levin 2001). Bei Alkoholabhdn-
gigen liegt der Raucheranteil bei ca. 70%, bei Alkoholabhidngigen mit ADHS
dagegen bei 9o % (Krause et al. 2002).

7.5 Alkohol

Ethanol mit der Formel C,H OH gehért zu den n-Alkanolen. Es leitet sich von
dem Alkan (gesdttigten Kohlenwasserstoff) Ethan (C,H,) ab, in dem formal ein
Wasserstoffatom durch die funktionelle Hydroxylgruppe (OH) ersetzt ist. Deshalb
wird an den Namen Ethan das Suffix -ol angehdngt. Alkohol (Athylalkohol)
wird im Magen-Darm-Trakt absorbiert, teils schon in der Magenschleimhaut
metabolisiert und erreicht nach rund 1 h seine hochste Konzentration im Blut
(Blutalkoholkonzentration; BAK). Nicht vollstindig metabolisierter Alkohol
wird unverdndert tiber die Niere oder die Lunge eliminiert. Das im mensch-
lichen Korper weit verbreitete Enzym Alkoholdehydrogenase (ADH) wandelt
hauptsichlich Alkohol zu Azetaldehyd um. Rechtsmediziner gehen von einer
Metabolisierungsrate von 0,15 Promille/h aus. Azetaldehyd wird dann weiter
durch die Aldehyddehydrogenase (AIDH) zu Essigsdure verstoffwechselt und
in den Zitronensdurezyklus eingespeist. Alkohol in niedrigen Konzentrationen
hat selektive Wirkungen auf neuronale Mechanismen. So verstirkt er die hem-
mende Wirkung von CABA, wirkt hemmend auf glutamaterge synaptische
Ubertragungsvorgdnge, reduziert akut von NMDA (N-Methyl-D-Aspartat) ver-
mittelte lonenstrome in der postsynaptischen Membran, erhéht bei chroni-
schem Missbrauch die Anzahl der Bindungsstellen fiir unterschiedliche
NMDA-Rezeptorliganden, verandert deren pharmakologische Sensitivitidt und
beeinflusst dariiber hinaus die spannungsabhingigen Kalziumkandle vom
L-Typ sowie 5-HT,-Rezeptoren (Rommelspacher 2000).

Von der Konstitution, den Trinkgewohnheiten und natiirlich der konsu-
mierten Alkoholmenge hingt die korperliche und psychische Symptomatik

59



7 ADHS und Sucht

der akuten Intoxikation ab. Im Vordergrund stehen Dysregulationen der
Hemmmechanismen, Stimmungslabilitdt, Suggestibilitit, Minderung der
Einsichts- und Kritikfdhigkeit, Denkverlangsamung, rigidere Informations-
verarbeitung, Koordinationsstérungen bis hin zur Verdnderung des Sprach-
flusses, Bewusstseinsverdanderung, Tachykardie, arterieller Hypertonus und
oberflachliche GefidfRdilatation. In letaler Dosierung, die umso geringer sein
kann, je jiinger der Intoxikierte ist, kommt es zum Bewusstseinsverlust und
zur Atemldhmung. Allgemein bekannte Nachwehen (,,Kater®) sind Kopf-
schmerzen, Ubelkeit, vegetative Labilitat, raschere Erschépfbarkeit und er-
hohte Erregbarkeit durch Sinnesreize.

ADHS-Betroffene scheinen keine spezifischen abhingigkeitserzeugenden
Substanzen zu bevorzugen, entwickeln aber besonders frith einen Tabak- und
Alkoholkonsum (Kuperman et al. 2001). Bei Alkoholabhdngigen wurde bei
25-30 % ein ADHS bzw. ADHS im Kindes- und Jugendalter beobachtet (Molina
und Pelham 2003). Auch bei jungen Erwachsenen mit ADHS bzw. ADHS im
Kindesalter trat bei ca. 35% ein Alkoholmissbrauch bzw. eine Alkoholabhin-
gigkeit im Vergleich zu 6% in der Kontrollgruppe ohne ADHS auf (Murphy
et al. 2002). Um zu ermitteln, ob alkoholabhdngige Erwachsene mit komor-
bider ADHS klinische Besonderheiten aufweisen, untersuchten Wodarz et al.
(2004) 314 konsekutiv behandelte alkoholabhidngige Patienten (Durchschnitts-
alter 43 Jahre, 17 % weibliche Patienten). 21,3 % der Patienten (22 % der Mdnner,
17 % der Frauen) mit einer Alkoholabhidngigkeit wiesen eine ADHS im Erwach-
senenalter auf. Bei dieser Subgruppe war eine Alkoholabhingigkeit 6 Jahre
eher aufgetreten. Auch die tdgliche Trinkmenge war um ca. 30 % héher. So-
ziale Belastungen und Konfrontationen mit der Justiz traten 5 -mal haufiger
auf als in der Gruppe der Alkoholabhidngigen ohne ADHS. Die Prdvalenz sui-
zidalen Verhaltens war doppelt so hoch (25 % vs. 11 %) und knapp iiber die Half-
te aller Patienten mit Alkoholabhdngigkeit und ADHS erfiillten die Kriterien
einer antisozialen Personlichkeitsstorung. In einer aktuellen Studie unter-
suchten Ohlmeier et al. (2008) 91 erwachsene Patienten mit einer Alkoholab-
hangigkeit und 61 Multisubstanzabhingige (Durchschnittsalter 47 Jahre, 27 %
weibliche Patienten). Bei ca. 22% der alkoholabhdngigen Patienten konnte
retrospektiv der Beweis fiir eine ADHS Symptomatik im Kindes- und Jugend-
alter, die zu 33,3 % ins Erwachsenenalter persistierte, erbracht werden. Die
Autoren schlussfolgern daraus, dass einer frithen addquaten Diagnose und
Therapie eine grofle Bedeutung zukommt. Erstaunlicherweise lag aber die
Pravalenz des Alkoholkonsums in den addquat behandelten Gruppen der MTA
Studie am héchsten (Molina et al. 2007). Dennoch sollte sowohl diagnostisch
als auch therapeutisch auf die erhéhte Responsivitit von ADHS-Betroffenen
beziiglich Suchtmittel geachtet werden, die durch die psychotrope Eigenwir-
kung direkt auf das Gleichgewicht des Motivationsregelkreises Einfluss haben
und das Risiko fiir eine Abhdngigkeitsentwicklung bei fehlenden regulatori-
schen Kompensationsmechanismen erhdhen.
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7.6 lllegale Substanzen

Die folgenden Betrachtungen beziehen sich nur auf eine Auswahl der gingigs-
ten, d. h. am hiufigsten konsumierten illegalen Drogen. Psychotrope Drogen
dienen nicht nur der Selbstmedikation, speziell Cannabinoide und Kokain
(Volkow et al. 2003), sondern deren Konsum ist auch Ausdruck riskanten Ver-
haltens (sensation seeking), wie es fiir ADHS-Betroffenen typisch ist. Eigene
Untersuchungen anhand der Klientel der Rostocker Designerdrogensprech-
stunde (Reis und Hifler 2006) zeigen, dass die Erfassung des Suchtgeschehens
im Kindes- und Jugendalters sich nicht auf eine Hauptdroge beschranken soll-
te, sondern auch legale Drogen und Probierkonsum umfassen, denn multiple
Gebrauchsmuster sind von hoher praktischer Relevanz. Auch Wochenend-
konsum birgt eine Suchtgefdhrdung, wenn mehrere Substanzen konsumiert
werden.

Cannabis

Die folgenden Ausfithrungen beziehen sich ausschlieflich auf den psycho-
aktiven Hauptbestandteil der Hanfpflanze, das Delta-9-trans-Tetrahydrocan-
nabinol (THC) und nicht auf die rund 8o Cannabinoide, die aber auch syn-
ergistische oder antagonistische Wirkungen auf somatische und psychische
Funktionen haben kénnen.

THC besteht im Wesentlichen aus einer Benzopyran- und einer Phenol-
struktur, ist fettlgslich, sammelt sich somit primar im Fettgewebe an und
wird in der Leber zu wasserloslichen nierengingigen Metaboliten umgebaut.
Bei oraler Aufnahme tritt nach 30-120 min, beim Rauchen (Kiffen) bereits nach
wenigen Minuten die entsprechende Wirkung ein. Wiahrend die Wirkung bei
oraler Aufnahme nach ca. 3-12 h, je nach Dosis, abgeklungen ist, geschieht
dies beim Rauchen bereits nach 2-3 h. Die Halbwertzeit liegt bei 52 h, was die
relativlange Nachweisbarkeit, bis zu mehreren Wochen bei chronischem Ge-
brauch, erklirt. Als wirksame Dosis werden 2-20 mg beim Rauchen und 10 mg
bei oraler Zufuhr angesehen, was in 0,3-1 g Haschisch oder 1-5 g Marihuana
enthalten ist (Geschwinde 1998).

Neben zwei bekannten Cannabinoidrezeptoren (CB1 und CB2), die in grofRer
Dichte in den Basalganglien, im Kleinhirn, im Hippokampus und im Frontal-
hirn vorkommen, besteht vermutlich eine Kolokalisation von Rezeptoren fiir
Cannabinoide und Steroidhormone.

Die Aktivierung des Cannabinoidrezeptors hemmt einerseits das intrazel-
luldre Enzym Adenylatzyklase und andererseits spannungsgesteuerte Ca**-Ka-
ndle. Cleichzeitig wird die Leitfahigkeit bestimmter K*-lonenkandile erhoht.
Somit kommt es zu einer Erniedrigung der Transmitterfreisetzung, indirekt
auch der dopaminergen D - und D_-Rezeptor-mediierten Effekte und zu einer
Abnahme der neuronalen Erregbarkeit, darunter einer Hemmung gluta-
materger synaptischer Ubertragungsvorgange (Krausz und Lambert 2000).
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Ecstasy

Ecstasy ist ein Sammelbegriff fiir verschiedene Substanzen, die auf den Proto-
typ, das Amphetamin, zurtickgefiihrt werden. Die Methylendioxyamphetami-
ne, wozu als wichtigste Vertreter Methyldioxymethamphetamin (MDMA),
Methyldioxyethylamphetamin (MDEA) und Methoxymethylendioxyampheta-
min (MMDA)zdhlen, besitzen vorwiegend entaktogene Wirkungen (Herstellen
einer inneren Berithrung), wihrend die methoxylierten Phenylalkanamine,
deren Stammsubstanz das Meskalin ist, halluzinogene Effekte aufweisen.

Bei oraler Aufnahme setzt die Wirkung nach 20-60 min ein und hélt 2 h
(Amphetamin) bis 12 h (Methylendioxyamphetamin) an. Die sympathikomi-
metischen Effekte halten am lingsten an. Durch fehlende Hydroxylgruppen
am aromatischen Ring oder der Seitenkette erhéht sich die Lipophilie und da-
mit die Penetration durch die Blut-Hirn-Schranke. Die Metabolisierung erfolgt
in der Leber. Teilweise kommt es zur unveranderten renalen Ausscheidung.
Waihrend Amphetamin und Metamphetamin indirekte Noradrenalin- und
Dopaminagonisten sind und somit zu einer erhdhten Freisetzung und Wieder-
aufnahmehemmung dieser Transmitter fithren, beeinflussen Entaktogene
wie MDMA eher das serotonerge System, indem sie die Serotoninkonzentra-
tion im synaptischen Spalt serotonerger Neurone steigern. Auch halluzinoge-
ne Phenylalkanamine wirken als Agonisten auf das serotonerge System, ins-
besondere auf den 5-HT,,-Rezeptor (Thomasius et al. 1997). Amphetamine fiih-
ren zu einer groferen Leistungssteigerung als MDMA. MDMA hat dagegen
eine vorrangige Wirkung auf das interpersonale Erleben und die Introspek-
tionsfahigkeit. Halluzinatorische Effekte fehlen bei reinen Entaktogenen. Die
Selbstkontrolle bleibt in der Regel erhalten. Halluzinogene Phenylalkanamine
fithren dagegen zu Depersonalisations- und Derealisationsphdnomenen. Es
kann zu einem entfremdeten Korper- und Ich-Erleben kommen. Die Selbst-
kontrolle geht verloren.

Kokain

Kokain, ein Alkaloid des Kokastrauches (Benzoylecgoninmethylester), kann
oral, nasal, intravenos oder durch Inhalation konsumiert werden. Beim Rau-
chen setzt durch die vollstindige Resorption iiber die Lunge die Wirkung
schlagartig ein und halt nur kurz, d. h. 5-10 min an (Preuf et al. 2000). Bei
oraler Gabe oder beim Schnupfen verlduft die Resorption tiber 30-60 min. Ko-
kain wird durch hydrolytische Spaltung fast vollstindig in der Leber und im
Plasma metabolisiert. Die Plasmahalbwertzeit betrdgt 30-9o min. Kokain setzt
vermehrt Dopamin frei und hemmt bzw. behindert gleichzeitig die Wieder-
aufnahme mehrerer Neurotransmitter wie Dopamin, Serotonin und Norad-
renalin. Es fungiert als Dopaminagonist, vorrangig der D - und D,-Rezeptoren.
Die agonistische Wirkung wird durch ein Serotonindefizit verstarkt (Woolver-
ton u. Johnson 1992).
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Heroin

Die verschiedenen Opiatagonisten, zu denen auch therapeutisch eingesetzte
wie Morphin-HCl, Hydromorphin, Levo-Methadon, Piritramid, Tilidin und
Tramadol zihlen, unterscheiden sich durch die Art ihrer Aufnahme und ihrer
Metabolisierung. Im Gegensatz zu synthetischen Opiatagonisten wird Mor-
phin nach rascher Aufnahme im Magen-Darm-Trakt bereits in der Mukosa
und in der Leber konjugiert, bevor es iiber die Niere ausgeschieden wird. Der
analgetische Wirkeffekt tritt bei i.v.-Applikation nach rund 30-40 min ein
und hilt 3-5 h an. Die Resorptionshalbwertzeit bei oraler Cabe liegt bei
4-60 min (Zieglgdnsberger und Hollt 2000). Heroin wird erst aktiv, nachdem
es zu Morphin metabolisiert wurde. Es besitzt eine hohere Lipophilie als Mor-
phin und damit eine héhere Penetration in das ZNS. Bei i. v.-Injektion tritt
der euphorisierende Effekt (,,rush“) unmittelbar ein, wihrend es beim Rau-
chen oder Schnupfen erst nach 5-10 Minuten dazu kommt. Opiatagonisten
binden an spezifische Rezeptoren mit 7 Transmembranregionen, von denen
bis dato 4 Typen unterschieden werden- p-, §-, k- und Orphan-(ORL-1-)Rezep-
toren. Fir die euphorisierende Wirkung sind nur p- und §-Agonisten verant-
wortlich. Opiatagonisten haben eine Reduktion der neuronalen Erregung zur
Folge, wobei sie einerseits den transmembranen Kalziumstrom und anderer-
seits die Freisetzung von L-Glutamat und Azetylcholin hemmen. Uber den
NMDA-Rezeptor verstarken Opiate die neuronale Plastizitit und Lernprozesse,
was unter anderem die Entwicklung und Konstanz psychischer und physischer
Abhingigkeit erkldren wiirde.

Bei Vorliegen einer ADHS zeigt sich ein klar erhdhtes Risiko (um ca. das
7-fache erhéht), einen Drogenmissbrauch/eine Drogenabhingigkeit zu ent-
wickeln (Biederman etal. 1998). Bevorzugte Substanzen des Missbrauchs oder
der Abhingigkeit sind Cannabinoide (Marihuana), Kokain und Stimulanzien
(Ecstasy). Bei Patienten mit Kokainmissbrauch liegt die Erwachsenen-ADHS
Pravalenz zwischen 10 und 33 % (Davids und Gastpar 2003). Ahnliche Haufig-
keiten sind auch fiir andere Drogenabhéngigkeiten anzunehmen. Unter den
von Ohlmeier et al. (2008) untersuchten 61 Multisubstanzabhidngigen wiesen
ca. 52% eine ADHS Symptomatik mit einer Persistenz in das Erwachsenenalter
von 65,5 % auf. In zahlreichen Studien konnte gezeigt werden, dass eine friih-
zeitige addquate Therapie mit Methylphenidat (MPH) im Kindesalter aber auch
in der Pubertit das spitere Risiko eines Substanzmissbrauchs und damit die
Entwicklung einer Abhdngigkeit erheblich senkt (Ohlmeier et al. 2008). MPH
reduziert bei Kokainabhangigen nicht nur das Verlangen sondern auch die
Frequenz des Konsums und die Konsummengen (Schubiner et al. 2002).

7.7 \Videospiele und Internet

Der englische Sozialpsychologe J. R. Brown wies darauf hin, dass sich von
einem unbekannten, beliebig herausgegriffenen Menschen unserer modernen
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Industriegesellschaft sehr wenig tiber seine Vorlieben, seine Sprache, sein
Einkommen und seine Religionszugehorigkeit sagen lasse, dagegen liefRe sich
mit hinreichender Sicherheit feststellen, dass er innerhalb eines 24-Stunden-
Rhythmus schlafe, trinke, esse, verdaue und - fernsehe (Sturm und Brown
1979). Mittlerweile ist nicht nur das Fernsehen eine Massenerscheinung, son-
dern es wird zunehmend durch Videospiele und Internet bei Jiingeren ver-
drangt. Doch quantitativ, ausgedriickt durch die tidgliche Mediennutzungs-
dauer, hat sich bei den Mddchen und Jungen, verglichen mit denen der fiinf-
ziger Jahren in den USA kaum etwas verdndert (s. Tab. 5).

Tab.5  Durchschnittliche Mediennutzungsdauer in Minuten

Baier et al. 2005 n = 5200 HaRler et al. 1993 n =97

(nur Fernsehen)

Schultag

Fernsehen und Videozeit 101

Computer und Videospielzeit 50

gesamt 151 155
Samstag

Fernsehen und Videozeit 153

Computer und Videospielzeit 82

gesamt 236 257

Sie lag und liegt zwischen 2 und 4,5 Stunden. Uber einen eigenen Fernseher,
einen eigenen Computer und eine eigene Spielkonsole verfiigten 2005 in
Deutschland rund 1/3 aller Kinder und Jugendlichen. Die Verfiigbarkeit dieser
Medien bei Mddchen war jeweils um 10 %, bei Spielkonsolen sogar um 23 % ge-
ringer als bei den Jungen (Baier et al. 2005 www.ksan.de/download/abschluss-
bericht.pdf). Ohne Zweifel sagen Durchschnittswerte weder etwas iiber die
Nutzungszeiten exzessiver Konsumenten noch iiber die konsumierten Inhal-
te aus. Beziiglich der Auswirkungen, im positiven wie im negativen Sinne,
des Medienkonsums auf das Verhalten bzw. die Herausbildung psychischer
Storungen gibt es sehr widerspriichliche Aussagen (Paik und Comstock 1994,
Anderson 2004). In einer jiingst publizierten Studie zeigten Polman et al.
(2008), dass nur bei Jungen aktives Spielen gewalttdtiger Videospiele mit ag-
gressivem Verhalten assoziiert war. Das Rezipieren blieb ohne entsprechende
Folgen. Wenn aber eine psychische Stérung vorliegt, so scheint auch der Me-
dienkonsum verdndert. Bereits 1993 konnte aber gezeigt werden, dass Kinder
mit einer Stérung des Sozialverhaltens am Wochenende mehr fern sahen als
psychisch gesunde Kinder. In der Woche gab es keine Unterschiede in der Nut-
zungsdauer des Mediums Fernsehen (Hafler et al. 1993).
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Einen dhnlichen Zusammenhang konnten auch Yoo et al. (2004) zeigen.
Sie untersuchten 264 Jungen und 271 Mddchen im Alter von durchschnittlich
11 Jahren und fanden, dass die Internetsiichtigen (n = 5) und die wahrschein-
lich Internetsiichtigen (n = 75) héhere Werte auf der Koreanischen Version
der DuPaul ADHD Rating Scale (K-ARS) hatten. In dieser Untersuchung konn-
te ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der ADHD -
Symptomatik und dem Schweregrad der Internetsucht bei Kindern (p <o0.o01)
nachgewiesen werden. 32,7 % der ADHD Gruppe und 3.2 % der Kontrollgruppe
erfiillten die Kriterien fiir eine Internetsucht. Die Autoren schlussfolgern,
dass sowohl Unaufmerksambkeit als auch Hyperaktivitit und Impulsivitit
Risikofaktoren fiir die Herausbildung einer Internetsucht seien. Spiele stan-
den in der ADHD Cruppe im Vordergrund der Internetnutzung. Nahezu iden-
tische Ergebnisse stammen aus der Untersuchung von Chan und Rabinowitz
(2006). Sie schlossen in ihre Studie 31 Jungen und 41 Mddchen mit einem
Durchschnittsalter von 15,3 Jahren ein. Signifikante Zusammenhinge erga-
ben sich zwischen Videospielen im Internet oder iiber Spielekonsolen und der
Conners-ADHD Gesamtskala (p<o0.02) sowie reiner Unaufmerksamkeit
(p<o.001). Die Untersuchung erbrachte aber weder eine signifikante Bezie-
hung zwischen Videospielen und oppositionellem noch hyperaktivem Ver-
halten.

Internetspiele sind entsprechend des Neugierverhaltens/der Sensationsgier
von ADHD Kindern in kiirzester Zeit variabel wahlbar, entsprechen einem
multimodalen Stimulus (visuell und akustisch) und garantieren bei Erfolg
eine unmittelbare Belohnung ohne grofiere zeitliche Verzégerung. Somit las-
sen sich mittels dieser (Spiel)Aktivititen neurokognitive, soziale, interperso-
nelle und emotionale Defizite zeitweise kompensieren. Diese Flucht aus der
realen in die virtuelle Welt birgt in der Tat ein hohes Suchtpotenzial in sich.
Aber nur eine kleine Minderheit entwickelt jemals eine Sucht. Dennoch er-
héhen steigende Konsumzeiten oder auch Spiele mit bestimmten Inhalten
wiederum das Risiko des Schulversagens mit allen anderen negativen Konse-
quenzen. Dieser Teufelskreislauf bedarf einer frithzeitigen und konsequenten
Unterbrechung, um massiven Fehlentwicklungen vorzubeugen. Tagliche Nut-
zerzeiten iiber 1 Stunde haben bereits negative Konsequenzen im sozialen und
schulischen Bereich (Chan und Rabinowitz 2006). Eltern und Geschwister
miissen sich somit permanent ihrer Modellwirkung und Vorbildfunktion be-
wusst sein und auffilligen Tendenzen, auch denen aufderhalb der Familie in
der Peer-Gruppe, entgegenwirken, da ADHS Kinder einerseits pradestinierter
fiir erhohten Fernseh-, Videospiele- und Internetkonsum und andererseits
vulnerabler fiir deren negative Auswirkungen sind. Nicht ausgeschlossen ist
auch, dass exzessiver Fernseh-, Videospiele- und Internetkonsum eine ADHS-
dhnliche Symptomatik hervorrufen kann.
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7.8 Stimulanzientherapie und Suchtgefahr

Unter einer Therapie mit Methylphenidat (am sichersten ist eine Retard-
formulierung) besteht, obwohl Methylphenidat unter das Betdubungsmittel-
gesetz fillt, kein Suchtrisiko (Volkow und Swanson 2008). Haufig wird postu-
liert, dass die Methylphenidatbehandlung protektiv auf das Suchtrisiko der
ADHS-Patienten wirkt. Die Auswirkungen der Methylphenidatbehandlung
auf das Suchtrisiko sind aber umstritten (vgl. Molina 2007), da die Studien,
die den Einfluss der Methylphenidatbehandlung untersucht haben (u. a. Bar-
kley et al. 2003, Biederman et al. 1997, 1999, Molina 2007) zu widerspriichlichen
Ergebnissen kommen.
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8 ADHS und Teenager-Mutterschaft

Stephanie Bohne-Suraj und Olaf Reis

8.1 Einleitung

Wihrend der letzten Jahrhunderte entsprach frithe Mutterschaft mal mehr
und mal weniger der sozialen Norm, gleich, ob Deutschland oder andere In-
dustriestaaten der Nordhalbkugel betrachtet werden. Mit dem zunehmenden
Erstgebaralter jedoch riickt frithe Mutterschaft immer weiter von der weib-
lichen Durchschnittsbiographie ab. Die weibliche Normbiographie enthilt
mittlerweile ehemals ,mannliche” Bestandteile, wie volle Schul- und Berufs-
ausbildung, womit sich die Zeitpunkte verschiedener Entwicklungsiibergian-
ge verschoben haben. Deutschland gehort zu den Industrienationen, in denen
diese Emanzipation der Frau relativ weit fortgeschritten ist. Zu den Folgen ge-
hoért, dass das durchschnittliche Alter bei Erstentbindung im Bundesgebiet
bei 29,8 Jahren bei verheirateten Frauen und bei 28 Jahren bei nicht verheira-
teten Frauen liegt. Damit entbinden Teenager-Miitter iiber ein Jahrzehnt frii-
her als die meisten anderen, womit sich verstirkt die Frage nach den Folgen
dieser extremer werdenden Auflerzeitlichkeit stellt.

In den letzten Jahren wurde diesem Thema sowohl wissenschaftlich als
medial steigende Aufmerksambkeit gewidmet. Die wissenschaftlichen Studien
zu diesem Thema beschranken sich jedoch meist auf die Beschreibung der Si-
tuation junger Miitter. So wurde 2005 von der BZgA eine Studie zu Teenager-
Elternschaft veréffentlicht. Bei der Publikation mit dem Titel ,,Wenn Teenager
Eltern werden ... Lebenssituation jugendlicher Schwangerer und Miitter so-
wie jugendlicher Paare mit Kindern® handelt es sich um eine rein qualitative
Studie von Friedrich und Remberg auf Bundesebene, die iiber Interviewer-
hebungen die Vorstellungen und Erfahrungen schwangerer Jugendlicher zu
den Bereichen Lebensplanung, Sexualitdt, professionelle Unterstiitzung und
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medizinische Versorgung beschreibt. Die Stichprobe dieser Studie blieb mit
43 schwangeren jungen Frauen, von denen 36 nach der Geburt ihrer Kinder
erneut befragt wurden, relativ klein. Dennoch vermittelt das Lesematerial
einen lebendigen Eindruck zu Umstdnden des Mutterseins als Jugendliche
bzw. junge Erwachsene. Die Studie stellt u. a. fest, dass es den Interviewten
trotz individuell hoher Motivation in der Regel nicht gelingt, ohne professio-
nelle Hilfe allen Entwicklungsaufgaben gerecht zu werden.

Diesen Eindruck vermitteln auch Ergebnisse aus einzelnen Bundesldndern.
Die Studie , Teenager-Schwangerschaften in Sachsen. Angebote und Hilfebe-
darf aus professioneller Sicht“ (Haufller-Sczepan et al. 2005) riickt dabei die
Sichtweise von Experten in den Blickpunkt. Nach deren Meinung werden die
breit geficherten staatlichen, kommunalen und konfessionellen Hilfeange-
bote (ambulante Hilfen zur Erziehung, stationire Jugendhilfe, Schwanger-
schaftskonflikt- und Schwangerenberatungsstellen) von den jungen Miittern
zu wenig genutzt. Die Befragten vermuten, dass die durchaus vorhandenen
Angebote von benachteiligten jungen Mddchen aus Scham und Angst nicht
aufgesucht werden. In der Studie wird die Verkniipfung von medizinischer
mit Sozial- und regelméfliger Miitter-Beratung vorgeschlagen, wobei es vor
allem darauf ankdme, berufliche Perspektiven fiir die Betroffenen zu schaffen.
Zu dhnlichen Ergebnissen kommt eine Untersuchung zu Teenagerschwanger-
schaften in Berlin und Brandenburg (Wienholz 2007). Verschiedene Kommu-
nen versuchen mit Projekten wie ,Babybedenkzeit®, die nach Vorbildern aus
den USA entwickelt wurden, Madchen von frither Mutterschaft abzuhalten.
In diesen Programmen werden Schiilerinnen Computer-Babysimulationspup-
pen mit dem Auftrag tibergeben, die Puppen zu ,,bemuttern®. Diese Interven-
tionen gelten als sehr erfolgreich, da die Schiilerinnen in praxi lernen, wel-
chen Aufwand die 24-Stunden-Fiirsorge um ein Baby bedeutet (Schéning 2004).
Auch in Rostock wird ein solches Projekt praktiziert (http://www.babybedenk-
zeit.de/rostock.htm). Nach dem Wissen der Autoren gibt es bisher noch keine
deutsche Studie, die die Wirkungen der Babybedenkzeit wissenschaftlich
untersucht hitte.

Medial wurden und werden Aufsehen erregende Geschichten iiber ,,zu jun-
ge“ Miitter herausgebracht. Ein solcher Aufmacher war die Geschichte tiber
eine mit 12 Jahren jiingste Mutter Deutschlands im Mirz 2006.

Im Hamburger Abendblatt wurde geschrieben

,Esist mitten in der Nacht, als Luiza (12, Name geédndert) plotzlich ganz furcht-
bare Bauchschmerzen bekommt. Besorgt rufen ihre Eltern den Notarzt. Um
genau 2.17 Uhr geht der Anruf bei den Rettern der Feuerwehr ein. Der Notarzt
vermutet einen Blinddarmdurchbruch - und lasst das junge Madchen aus der
Wohnung der Eltern am Bargackerdamm (Bramfeld) ins Kinderkrankenhaus
Wilhelmsstift einliefern. Dort wird die Zwélfjdhrige mit Ultraschall untersucht.
Der Schock: Die Schmerzen sind Wehen, das Madchen ist im neunten Monat
schwanger!”
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Die Geschichte vermittelt deutlich das Bild von Friihreife und Vernachlassi-
gung, wenn z.B. geschrieben wird: ,0ft soll das Madchen Partys gefeiert ha-
ben, wenn die Mutter und ihr Freund nicht zu Hause waren.”

Auch anderen Medienberichten zufolge ist die Anzahl minderjdhriger Miitter
»dramatisch“ angestiegen. Fast durchgehend wird dabei die Teenager-Schwan-
gerschaft problematisiert und als Ausdruck einer defizitiren Entwicklung ge-
sehen.

Der ,dramatische Anstieg* lasst sich nach den offiziellen Statistiken jedoch
nicht feststellen. Im Vergleich mit anderen OECD-Staaten lag Deutschland
2002 mit einer Geburtenrate von 13,1 Geburten pro Tausend 15- bis 19-Jdhriger
im Mittelfeld. An der Spitze der Statistik stehen die USA mit einer Pravalenz
von 52,1 Promille. Der hohe Anteil von minderjdhrigen Miittern in den USA
ist vor allem deshalb iiber die letzten Jahrzehnte gestiegen, weil dort die jun-
gen Frauen seit den 1960er Jahren die vorehelich geborenen Kinder nicht mehr
an die Grofdfamilie weiter- bzw. zur Adoption freigeben. Stattdessen bleiben
die Kinder zunehmend bei den alleinstehenden Miittern - die dann oftmals
weder von der Familie noch von den Vitern unterstiitzt werden (Whitman
etal. 2001).

Die relative Stabilitit der Pravalenzen fiir frithe Mutterschaft in Deutsch-
land ist jedoch auch durch die vergleichsweise liberalen Regelungen zum
Schwangerschaftsabbruch bedingt. Darauf deuten die vom statistischen Bun-
desamt verdffentlichten Zahlen hin, nach denen es in Deutschland nur gerin-
ge Zunahmen frither Mutterschaft, wohl aber einen Anstieg minderjdhriger
Schwangerschaften und Schwangerschaftsabbriiche gibt'. Wie in den USA ist
auch in Deutschland das Phanomen ,frithe Mutterschaft“ regional sehr unter-
schiedlich verteilt. Wahrend beispielsweise zwischen 2000 und 2002 die Ge-
samtgeburtenrate um 6,2 % sank, stieg zeitgleich die Anzahl adoleszenter Miit-
ter durchschnittlich um 13 % von anteilig 0,6 % auf 0,8 %. Dabei stand eine Zu-
wachsrate von 10 % in den alten Bundesldndern einer fast doppelt so hohen
Zunahme in den neuen Bundesldndern (18,7 %) gegeniiber. Grof8stddte schei-
nen Zentren dieser Entwicklung zu sein, denn in Berlin war ein Anstieg um
24 % zu verzeichnen. Laut UNICEF-Kinderstudie von 2006 fithrt Bremen mit
16,5 auf 1000 15-19-Jahrige schwangere Mddchen diese Statistik an. In Meck-
lenburg-Vorpommern lag die Rate der Teenagerschwangerschaften bei 14/1000,
in Baden-Wiirttemberg hingegen nur bei 7,5 Promille (Bertram 2006).

Die Zu- und Abnahmen der Pravalenzen zeigen fiir Mecklenburg-Vorpom-
mern keinen einheitlichen Trend (s. Abb. 7-9). Wahrend zwischen 2000 bis
2003 ein Zuwachs um 8,7 % an Geburten Minderjihriger (bei einem Riicklauf
aller Geburten um 4 %) zu verzeichnen war, zeigt der Vergleich zwischen 2001
und 2004 einen Abfall um 9,9% (bei einer Steigerungsrate von 0,6 % fiir alle
Geburten).

1 Von 2000-2003 erhéhte sich diese Rate bei Minderjahrigen um 20,6 % (Laue 2004).
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Abb.7  Statistik Mecklenburg-Vorpommern 2000-2004, Lebendgeborene von minderj. Miittern
(MiMii), absolute Zahlen
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Abb. 9 Statistik Mecklenburg-Vorpommern, Geburtenziffern Lebendgeborene je 1000 Madchen
ausgewahlter Jahrgange

Im Vergleich zum gesamten Bundesgebiet (2000-2004) war die Anzahl der
Schwangerschaftsabbriiche in Mecklenburg-Vorpommern mit -7,4 % sogar
tiberdurchschnittlich riicklaufig. Der Anteil minderjihriger Miitter an allen
Geburten liegt in Deutschland bei 1,3 % (Statistisches Bundesamt 2005). Es
handelt sich also um ein eher seltenes Phdnomen.
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8.2 Teenager-Mutterschaft als Entwicklungsrisiko

Dennoch verdient die Teenagermutterschaft unsere gesellschaftliche, poli-
tische und medizinische, darunter auch kinder- und jugendpsychiatrische
Aufmerksamkeit. Oftmals - aber durchaus nicht immer - sind mit der ,ver-
frithten” Mutterschaft Risikohdufungen verbunden, die Entwicklungsbenach-
teiligungen fiir Miitter und deren Kinder nach sich ziehen. Diese Benachtei-
ligungen betreffen sowohl die somatische als auch die psychische Gesundheit
und konnen die gesellschaftliche Teilhabe von Mutter und Kind einschranken.
Wie internationale und nationale Studien zeigen, sind die Risiken vielgestal-
tig (Holub et al. 2007, Boardman 2006, Lee und Gramotnev 2006, Shaw et al.
2006, Figueiredo et al. 2005, Trautmann-Villalba et al. 2004, Ziegenhain et al.
2003, Moffit et al. 2002, Hoffert 2002, Jaffee et al. 2001, Whitman et al. 2001;
Fergusson und Woodward 1999, Camp 1996) und betreffen biologische, psy-
chische und soziale Faktoren, die iberdies in komplexen ,Teufelskreisen ent-
wicklungshemmende Wechselwirkungen entfalten kénnen.

Biologische und soziale Risikokonstellationen

Biologische Risiken: Die somatischen Risiken fiir Schwangerschaft und Perinatal-
periode werden kontrovers diskutiert. Das Thema wird in der internationalen
Literatur bereits seit mehreren Jahrzehnten behandelt, iiber die letzten Jahre
lasst sich dariiber hinaus eine Renaissance des Themas beobachten. Dieses
Wiederaufleben hat mehrere Criinde. Erstens, das Risikokonzept wurde ver-
feinert; zweitens, die Messung abhingiger Variablen wurde revolutioniert
(Fortschritte in der Neurophysiologie); drittens, Modelle der transaktionalen
Wechselwirkung von Biologischem und Sozialem werden komplexer und wer-
den in der Fachwelt zunehmend besser akzeptiert.

Zahlreiche Publikationen widmen sich auch heute noch solitir der Frage
prd-, peri- und postnataler Komplikationen bei minderjihrigen im Vergleich
zuvolljdhrigen Miittern. Auf der einen Seite finden sich Artikel, die vermehr-
te Komplikationsraten i. S. von Zervixinsuffizienzen, Frithgeburten, Hypo-
trophien und erhéhter Morbiditit der Kinder minderjahriger Miitter beschrei-
ben (Scholl et al. 1994, Perry et al. 1996, Hediger et al. 1997, Wallace 2001, Me-
nacker et al. 2004, Birkeland et al. 2005, Goldenberg et al. 2005, Yilidrim et al.
2005). Yilidrim et al. (2005) beschreiben in ihrer nicht kontrollierten Unter-
suchung das niedrige Geburtsgewicht als haufigste Komplikation bei jungen
Miittern, welches sie jedoch nicht mit biologischer Unreife, sondern mit man-
gelnden Vorsorgeuntersuchungen in Verbindung bringen. Auf der anderen
Seite sind nach Coley und Chase-Lansdale (1998) in der Literatur Angaben zu
erhohten Komplikationsraten riickldufig. Diese Arbeitsgruppe bringt die Ge-
burtskomplikationen minderjahriger Miitter eher mit schlechterer Vorsorge
und Armut als mit dem Alter der Mutter in Verbindung. Die Mehrzahl der Er-
gebnisse spricht jedoch dafiir, dass bei sorgfiltiger Kontrolle anderer Faktoren
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keine erhohten Raten biologischer Komplikationen vorliegen (Walcher et al.
1989, Plockinger et al. 1996, Ambadekar et al. 1999, Hamada et al. 2004, Haer-
ty 2004, Zeteroglu et al. 2005). Insbesondere ist hier die Arbeit von Mariotoni
et al. (1998) hervorzuheben, in der bei sehr jungen Miittern kein erhéhtes Ri-
siko fiir ein niedriges Geburtsgewicht festgestellt wurde, sobald die Daten fiir
sozio-okonomische Faktoren kontrolliert wurden.

Soziale Risiken: Auch die Wirkungen individueller und kontextueller Risiken
werden in der Wissenschaft unterschiedlich aufgefasst. Fest steht, dass vie-
le soziale Risiken mit Teenager-Schwangerschaften assoziiert sind, was so-
wohl die Verursachung als auch die Folgen betrifft. Hiufig genannte Fakto-
ren sind hier
geringe Bildung,

Arbeitslosigkeit,

ungiinstige Familienverhiltnisse,
Alleinerziehung,

soziale Devianz oder

sexuelle Promiskuitdt (s. Kap. 8.3).

Derartige soziale Risikokonstellationen wiederum sind nicht nur mit pra-,
peri- und postnatalen Risiken biologischer Natur verbunden, sondern mani-
festieren sich hiufig in individuellen Eigenschaften von Teenager-Miittern,
die ihrerseits biologische und soziale Risiken fiir die Entwicklung von Mutter
und Kind bedingen. In vielen Publikationen wird beispielsweise auf den (mul-
tiplen) Konsum legaler und illegaler Drogen bei sehr jungen Miittern aufmerk-
sam gemacht (Kokotailo et al. 1994, Barnet et al. 1995, Gama et al. 2002, Ku-
chenbecker 2004, Gisselmann 2005).

Es bleibt jedoch anzumerken, dass es ,,den Typ* der adoleszenten Mutter
nicht zu geben scheint. Bereits 1987 stellten Furstenberg, Brooks-Gunn und
Morgen fiir die USA fest, dass das Phanomen ,frithe Mutterschaft“ zuviel Varia-
bilitat aufweist, als dass sich einfache Wirkmechanismen fiir ihre Verursachung
annehmen lieRen, wiez. B. die Annahme, dass verfrithtes Sexualverhalten und
supportive Partnerschaft einander ausschl6ssen. Offenbar gibt es viele Wege in
die frithe Mutterschaft, von denen nicht alle dysfunktional sind.

Ein dysfunktionaler Mechanismus, der als individuelles Risiko fiir frithe
Schwangerschaft zunehmend diskutiert wird, ist die psychische Erkrankung
der Mutter. Offenbar sind psychisch kranke Mddchen und junge Frauen nicht
nur gefahrdeter, frith Mutter zu werden, sondern auch starker in Gefahr, mit
den nachfolgenden Erziehungsaufgaben tiberfordert zu sein. Insbesondere
Personlichkeitsstorungen sowie depressive und Angsterkrankungen werden
dabei als mogliche Storungsbilder diskutiert (Maughan und Lindelow 1997,
Fergusson und Woodward 1999, Ziegenhain et al. 2003, Moffit et al. 2002, Bir-
keland et al. 2005).

Erstaunlicherweise gibt es nach dem Wissen der Autoren jedoch keine Stu-
dien, die den Zusammenhang von AD(H)S und frither Mutterschaft untersu-
chen. Die vorliegende Arbeit soll beginnen, diese Liicke zu schliefien. Sie dis-
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kutiert, inwieweit die Aufmerksamkeits-Hyperaktivitdtsstérung (ADHS) am
Zustandekommen frither Schwangerschaften und/oder an der Entstehung und
Aufrechterhaltung nachfolgender Problemlagen und Fehlentwicklungen bei
Mutter und Kind beteiligt sein kénnte.

8.3 Belege fiir den Zusammenhang von Teenager-Schwangerschaft
und ADHS

Die Idee eines Zusammenhanges von Teenager-Schwangerschaft und ADHS
stammt zundchst aus unserer kindseitigen praktisch-klinischen Erfahrung.
Eine Analyse unserer stationdren Patientenklientel der Klinik fiir Psychiatrie,
Neurologie, Psychosomatik und Psychotherapie des Kindes- und Jugendalters
der Universitit Rostock im Jahr 2003 zeigt, dass 5,5% aller Patienten geboren
wurden, als ihre Miitter < 18 Jahre alt waren bzw. 13,7 % als ihre Miitter < 20 Jah-
re alt waren. Verglichen mit dem oben angegebenen Bundesdurchschnitt lag
die Pravalenz minderjihriger Miitter im Klinikklientel also etwa viermal hé-
her als in der Grundgesamtheit. Unter den Kindern der unter 18 Jahre alten
Miitter wurden 59 % mit einer Fg-Erstdiagnose nach ICD 10 gefiihrt, von den
Kindern der unter 20-jdhrigen Miitter etwa die Hilfte. Damit lag der genetisch-
atiologische Verdacht nahe, dass einige dieser Miitter selbst eine AD(H)S oder
eine andere psychische Storung aufweisen.

Dieser offensichtliche Zusammenhang hat jedoch bisher in der Fachlitera-
tur kein Echo gefunden (s. Tab. 6 und 7).

Tab. 6  Ausgewahlte Studien zu friiher Mutterschaft

Autor Jahr Land Stichprobe  Studiendesign

Fergusson DM und 1999 NZ N=1.025 Kinder 18 ].

Woodward L <20].

Moffit TE and the 2002 UK N=1.116 langsschnittliche Zwillings-

E-Risk Study Team 50% <20]  untersuchung

Hillis SD et al. 2004 USA N=9.159 retrospektive Kohortenstudie
>18]. »Adverse Childhood Experiences”

Ziegenhain U et al. 2003 D N=29 Interventionsstudie

Shaw M et al. 2005  AUS N =460 prospektiv, Mater University Study of
<18]). Pregnancy, U1 und 14 |.

(n=4.800<18]).)

Lee C und 2006 AUS N=9.800  prospektiv, ,Australian longitudinal

Gramotev H 18-23 ). study on women’s health”

Holub CK et al. 2007 USA N =154 prospektiv vom 3. Trimester bis
14-19). 16 Monate alt
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Tab.7  Ausgewahlte Studien zu ADHS bei Madchen

Autoren Stichprobe  Studiendesign
Hinshaw SP 2002 USA n=140 N =88 matched controls (Alter +
Lee SS und Hinshaw SP 2006 6-12]). Ethnie), Subkategorien AD(H)S
Briscoe-Smith AM 2006 gebildet
und Hinshaw SP
Rucklidge | und 2001 Kanada n=24 girls mannl. und wbl. Kontrollen mit
Tannock R n=35boys  und ohne ADHS
13-16 .
Biederman | et al. 2008 USA n=140 girls  prospektiv fiir 5 Jahre, wbl. Kontrollen,
6-18 ). Population aus Psych. und Padiatrie
Gaub M und Carlson CL 1997 (USA) Metaanalyse an 18 Studien

Unter den im Thesaurus der APA im Marz 2007 nachgeschlagenen Schlagwor-
tern ,,adolescent pregnancy/mother/father” attention deficit disorder/hype-
ractivity/psychiatric disorder” haben wir bei vollstindiger kreuzweiser Ver-
kniipfung in den Datenbanken MEDLINE, PsychInfo und Psyndex keine , Tref-
fer gelandet®. Lediglich bei der Google-Suche stieflen wir auf eine Hordatei
eines Interviews, in dem Cordula Neuhaus (Heilpddagogin und verhaltens-
therapeutisch ausgewiesene Psychologin sowie Autorin einiger Sachbiicher
zu ADHS; 2006) aussagt, dass ,,Die Teenagerschwangerschaftsrate bei Mddchen
mit ADHS bei 40 % liegt. “ Die Aussage wird nicht wissenschaftlich begriindet,
sondern geht auf persénliche und sonstige Erfahrungswerte zurtick.

Die Criinde fiir das Fehlen einschldgiger Studien sehen wir erstens im erst
kiirzlich ausgeweiteten ,,ADS-Horizont*, womit die Stérung nicht nur als le-
benslanges, sondern zunehmend auch als weibliches Phanomen beschrieben
wird, und zweitens in einer in der deutschen Forschung noch nicht stattge-
fundenen Hinwendung zur frithen Mutterschaft. Die Bearbeitung des Themas
ware jedoch durchaus lohnenswert, gerade dann, wenn es um das Thema
ADHS geht.

Nach unserer Ansicht haben kontextuelle Faktoren wie Armut, ethnische
Zugehérigkeit, Familienstruktur usw. nur einen begrenzten Erklirungswert,
wenn sie ohne individuelle Voraussetzungen als Pradiktoren fiir Eintreten und
Folgen frither Mutterschaft verwendet werden. Gerade unter Bedingungen
relativer Versorgungsgleichheit, wie sie in Deutschland (noch) gegeben sind?,
sollten sich individuelle Risiken wie Psychopathologie, genetische Dispositio-
nen und korperliche Gesundheit relativ starker auswirken als Kontextfakto-
ren, wie sie z. B. in den USA stdrkere Wirkung entfalten (s. Tab. 8).

2 Dabei soll keinesfalls die in Deutschland immer weiter aufklaffende soziale Schere verharmlost werden, sondern
darauf hingewiesen werden, dass in Deutschland die Varianz im Phanomen ,friihe Mutterschaft“ per se weniger
aus sozialer Varianz erklart werden kann als z. B. im Vergleich zu den USA. Allerdings ist zu beachten, dass mit der
institutionellen Unterstiitzung fiir Kinder (Kindergeld, evtl. Ausbildungschancen) auch Anreize zur friihen Mutter-
schaft entstehen konnen, wie sie in den USA kaum denkbar sind.
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Tab.8 Gegeniiberstellung von Merkmalen friiher Mutterschaft und AD(H)S bei Madchen

Konstrukt

Friihe Mutterschaft

AD(H)S bei Madchen

MUTTER
Bildung

Unterstiitzungs-
situation

psychische Probleme

Drogenkonsum

Sozialkompetenz

weniger gebildet

alleinerziehend, mangelhaft sozial
unterstiitzt, wahrend der Kindheit
oft unsichere Bindung und/oder
Opfer von Missbrauch,
Vernachlassigung

depressiv, geringes
Selbstwertgefiihl

legale und illegale Drogen

weniger feinfiihlig u. responsiv,
geben weniger Anregung

niedriger 1Q und schlechte
Schulergebnisse

haufig Trennung und familiare
Zerwiirfnisse
(eigene und elterliche)

komorbide affektive und
Angststorungen, Enuresis,
Ticstorung; geringes Selbstwert-
gefiihl; Verhaltensprobleme,
Personlichkeitsstorungen

legale und illegale Drogen

Hyperaktivitat, Impulsivitat,
Aufmerksamkeitsschwache,

ineffektive interpersonale
Wahrnehmung

Kontrolliiberzeugungen nicht bekannt externale Kontrolliiberzeugung,
maladaptive Attribuierung

negativer Ereignisse

riskantes Sexualverhalten, riskantes Sexualverhalten

friihe Schwangerschaft

Sexualitat

Fir die These der ,,Komorbiditit“ von ADHS und frither Mutterschaft spricht
eine vergleichende Betrachtung (s. Tab. 8). Einige der hier fiir die ADHS be-
nannten Merkmale treffen auch fiir andere psychische Problemlagen zu, wie
z.B. Personlichkeits- und Verhaltensstérungen. Aus unserer Sicht hat von al-
len in Frage kommenden Stérungsbildern jedoch die ADHS fiir frithe Mutter-
schaft die grofte Relevanz, da sie sich weitaus frither manifestiert und oft die
primadre Beeintriachtigung bildet, aus der andere psychische Probleme folgen.
Zudem weist die ADHS die grofte Pravalenz aller kinder- und jugendpsychia-
trischen Erkrankungen auf (siehe z. B. Kap. 1).

Von der ADHS ist mittlerweile bekannt, dass sie lebenslange Implikationen
hat, einmal durch eine bemerkenswerte Persistenz ins Erwachsenenalter, an-
dererseits als Anfangsproblem von Problemketten, innerhalb derer sich Per-
son- und Unweltvariablen unentwirrbar miteinander verbinden. Damit darf
angenommen werden, dass eine ADHS wahrend der gesamten Zeit frither und
spaterer Elternschaft ,wirkt“, d.h. am Zustandekommen einer Teenager-
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Schwangerschaft ebenso beteiligt ist wie an ihren Folgen. Aus diesem Grunde
haben wir die folgende Diskussion nach Miittern und Kindern aufgeteilt und
chronologisch geordnet. Wir beginnen mit der Verbindung von ADHS und
frither Mutterschaft.

Mutterseitige Risiken

Die Ursachen frither Mutterschaft sind dufderst vielgestaltig, so dass hier nur
ein kurzer Uberblick zu méglichen Problembereichen gegeben werden soll, die
fiir die Diskussion des Zusammenhangs von ADHS und Schwangerschafts-
risiko niitzlich sind.

Inwieweit welche Criinde beim Zustandekommen einer Teenager-Schwan-
gerschaft eine Rolle spielen, hiangt sowohl von der Person der jungen Mutter
als auch von den sie begleitenden Lebensumstanden ab. Beide lassen sich nicht
voneinander trennen und sollen in ihrer Wechselwirkung fiir den Lebensver-
lauf einer jungen Mutter im Folgenden beschrieben werden. Grundsitzlich
lassen sich Kausalitédten fiir das Zustandekommen einer zu frithen Eltern-
schaft bisin die Zeit vor der Geburt der Teenager-Mutter zuriickverfolgen, z. B.
zum Gebdrverhalten der Groffmutter oder zu Familiengeheimnissen wie trans-
generationalen Inzestmustern. Der Einfachheit halber wird hier mit der Kind-
heit der Mutter begonnen.

Bereits Kindheit und Jugend der minderjahrigen Mutter sind durch auffdllige
Merkmale gekennzeichnet. In der Literatur werden vor allem die folgenden
Faktoren genannt:

m Herkunft aus zerriitteten Familien, aus Single-Parent-Haushalten

(Laucht1992a),

B niedriger eigener und elterlicher Bildungsstand (Alexander und Guyer
1993, Martin et al. 2005),

m schlechtere sozio-6konomische Umstdnde (Figueiredo et al. 2005, May-
nard 1996, Martin et al. 2005),

m haufiger Substanzmissbrauch (Seamark und Gray 1998, Kuchenbecker
2004, Figueiredo et al. 2005, Gisselmann 2005). Nach Kokotailo et al.
(1994) konsumieren pranatal 35% der jungen Miitter Alkohol und/oder
Cannabis und ca. 50 % rauchen Nikotin. Einer eigenen Untersuchung
(Barchmann 2008) zufolge besteht ein signifikanter Unterschied im Ni-
kotinkonsum zwischen unter18-jahrigen und 18- bis 35-jahrigen Schwan-
geren. In der erstgenannten Gruppe ist der Anteil an Raucherinnen mehr
als doppelt so hoch.

® Hohe Privalenzen fiir Misshandlung und sexuellen Missbrauch (Maug-
han und Lindelow 1997, Taylor et al. 1999, Saewyc et al. 2004, Harner
2005) werden genannt. Taylor et al. (1999) zeigen eine Verbindung zwi-
schen Bildung und Alter des gewahlten Geschlechtspartners auf: Je nied-
riger der Bildungsstand des Mddchens ist, desto grofRer wird die Alters-
differenz zum Partner. Graham (1991) bemerkt, dass Teenager-Schwan-
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gerschaften zu einem hohen Prozentsatz aus inzestudsen Vater-Tochter-
Beziehungen und weniger aus kurzen promiskuésen Beziehungen zu
gleichaltrigen oder dlteren Partnern entstammen. Saewyc et al. (2004)
geben an, dass von sexuell missbrauchten Frauen 13 bis 26 % als Teenager
schwanger wurden.

Bereits zu diesem frithen Zeitpunkt ist es wahrscheinlich, dass eine ADHS in
differenzierter Weise mit den genannten Risiken zusammenwirkt. Was sexuel-
len Missbrauch angeht, so ist bekannt, dass gerade Kinder mit Aufmerksam-
keitsproblemen, die soziale Reize nur unzureichend dekodieren, haufiger Op-
fer werden. Mddchen mit ADHS werden nach einer Untersuchung von Briscoe-
Smith und Hinshaw (2006) etwa dreimal hiufiger missbraucht als gesunde
Médchen (14,3 % vs. 4,5%), wobei unter den Opfern der gemischte Typ der ADHS
weit hdufiger vorkam als der rein unaufmerksame Typ. Die Wahl der Sexual-
partner diirfte durch Impulsivitdt und die ineffektivere Verarbeitung sozialer
Reize schon friith negativ beeinflusst werden. Es lidsst sich annehmen, dass
impulsive Madchen weniger wahlerisch sind und geringere Vorkehrungen
gegen ungewollte Schwangerschaften treffen. Gleichzeitig darf angenommen
werden, dass die belasteten Eltern-Kind-Beziehungen zu einem relativ frithen
Abbruch des elterlichen Monitorings fithren, womit sich fiir die Mddchen
weitere Gelegenheiten fiir friihe Schwangerschaften ergeben. Fiir Jungen sind
derartige Mechanismen in einer Studie von Flory et al. (2006) belegt worden,
nach der eine ADHS in der Kindheit frithere sexuelle Aktivitit, eine hohere
Zahl an Sexualpartnern und mehr Celegenheitssex vorhersagt. Auch wenn die
mit einer ADHS verkniipften Verhaltensstérungen zum riskanten Sexualver-
halten beitragen, so ist der 0. g. Untersuchung zufolge dennoch auch ein da-
von unabhdngiger Anteil der Kernsymptome der ADHS ursdchlich beteiligt.
Nach Monuteaux et al. (2007) ist ADHS auch bei Mddchen ein Risikofaktor zur
Ausbildung eines gestorten Sozialverhaltens und damit assoziierter Bildungs-
benachteiligungen, erhéhter psychiatrischer Morbiditit und auffélligen Se-
xualverhaltens.

Weiter ist bekannt, dass Kinder mit einer ADHS deutlich geringere Ressour-
cen in der Austragung von Familienkonflikten, wie sie in zerriitteten Familien
wahrscheinlicher sind, haben (Kaeppler 2005). Kinder mit einer ADHS neigen
zu schnellerem Einstieg in den Drogenkonsum, insbesondere wenn die Sto-
rung unbehandelt bleibt und mit einer Storung des Sozialverhaltens vergesell-
schaftet ist (Barkley et al. 2004). Davon ist insbesondere der hyperaktiv-im-
pulsive Subtypus betroffen, bei dem nach Elkins et al. (2007) auch ohne Vor-
handensein einer Stérung des Sozialverhaltens ein klarer Zusammenhang zu
Drogenmissbrauch besteht. Effekte niedrigeren Bildungsstandes wiederum,
wie z. B. extensiver Medienkonsum (Moessle et al. 2007), werden durch ADHS
verstdrkt, da die betroffenen Kinder ihre begrenzte Aufmerksamkeitsleistung
auf bildungsirrelevante Verstdrker verwenden.

Griinde verfriithter Schwangerschaften werden auch in Einstellungen zur
Sexualitdt (Friedrich und Remberg 2005), adoleszenten Autonomiebestrebun-
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gen (Bluestein 1994, Hurlbut 1997, Ziegenhain et al. 2003), der Familienstruk-
tur (transgenerationale Weitergabe) sowie in der sozialen Mobilitdt (Lawrence
1993) gesehen.

Einstellungen zur Sexualitit: Nach den Daten einer BZgA Studie (2001) haben
10% der unter 14-Jahrigen Erfahrungen mit Geschlechtsverkehr, bei den
14-17-Jahrigen sind es 30 %, bei den iiber 17-Jahrigen sind es zwei Drittel aller
Befragten. Dabei wird zum Verhtitungsverhalten aus der gleichen Untersu-
chung bekannt, dass zwei Drittel der Teenager beim ,,ersten Mal“ nicht verhii-
ten. Es gilt, je frither der Geschlechtsverkehr stattfindet, desto unvorbereite-
ter sind die Mddchen (BZgA 2001). Einflussfaktoren sind hierbei Bildungs-
stand, religiose Einstellung, Wissen der Eltern, Vertrauen in die Mutter, Se-
xualerziehung in der Schule und Kommunikation im Elternhaus bzw. mit dem
Partner (Remberg und Weiser 2003). Die These vom ,,unaufgeklarten Teenager*
wird allerdings kontrovers diskutiert. In jedem Fall erkldrt schlechtere Auf-
kldarung iiber Sexualitidt und Kontrazeption nicht hinreichend das Phinomen
sehr frither Schwangerschaft (Hiauf3ler-Sczepan 2005).

Entwicklungspsychologische Aspekte: Im Zuge von Autonomiebestreben/Tren-
nung von Eltern, der Ubernahme der Frauen - und Erwachsenenrolle und der
Selbstverwirklichung (Osthoff 2000) kann es im Sinne psychodynamischer
Ansitze zur Auspragung eines so genannten ,,pathologischen“ Kinderwun-
sches kommen. Ein eigenes Kind wird hierbei zu einem Mittel der Konflikt-
lésung auf der Suche nach familidrer/miitterlicher Geborgenheit oder nach
Liebe und Warme (Carst 2003). Manchmal soll auch die Bindung zum Partner
iiber ein gemeinsames Kind intensiviert oder tiberhaupt erst hergestellt wer-
den (Wanzeck-Sielert 2002).

Familienstruktur- und Sozialhypothesen gehen sowohl von einer transgeneratio-
nalen Weitergabe (von der Mutter zur Tochter, Kirchengast 2002) und Nach-
ahmung sozialer Entwicklungsmodelle im Bekanntenkreis als auch von der
Erfiillung eigener Perspektiven bei schlechten Ausbildungsmdéglichkeiten so-
wie der Suche nach gesellschaftlicher Anerkennung und einer gewissen
finanziellen Absicherung aus (14. Shell Jugendstudie, Hurrelmann und Albert
2002).

Fiir die Zeit von Schwangerschaft und bei Geburt wird fiir Teenagermiitter im
Vergleich zu dlteren Miittern das Auftreten einer verspdteten und schlechteren
Vorsorge (Figueirido 2006, Kaiser und Hays 2005, Goonewardene und Deeya-
gaha 2005, Gilbert et al. 2004, Gama et al. 2002, Coley und Chase-Lansdale
1998), eine hdufigere Einweisung per Notfall (Fracassi2008) und ein erhéhter
Nikotinkonsum (Barchmann 2008, Viertler 2008, Gilmore et al. 2006, Archie
et al. 1997, Barnet et al. 1995, Kokotailo 1994) beschrieben. Allerdings werden
das gehdufte Vorkommen von Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen
einerseits (Keskinoglu et al. 2007, Malamitsi-Puchner und Boutsikou 2006)
und das somatische Outcome bei den Neugeborenen andererseits (Markovitz
et al. 2005, Gilbert et al. 2004, Mathews et al. 2003) gegensatzlich diskutiert.
Danach finden sich bei jungen Miittern eventuell Hiufungen von biologischen
Risiken, wie sie als Ursache fiir problematische Friihentwicklungen, nicht aber
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fiir lebenslange Folgen ausgemacht wurden (Meyer-Probst und Teichmann
1984, Laucht et al. 1992, Sameroff 2006).

Auch fiir Schwangerschaft und Geburt miissen enge Interaktionen von
ADHS und Teenager-Risiken angenommen werden. So ist bekannt, dass ADHS-
Betroffene schneller zur Zigarette greifen, schon um kurzzeitig ihre Konzen-
trationsleistungen zu erhdhen (Bekker et al. 2005, Fuemmeler et al. 2007, Col-
lins und McClernon 2007, Potter und Newhouse 2004) und damit anfilliger fiir
Fehlkonditionierungen im Zusammenhang mit Nikotin sind (Reichel et al.
2007). Weiterhin werden eher impulsungesteuerte Mddchen umso geringere
Chancen haben, mit dem Rauchen wihrend der Schwangerschaft aufzuhoéren,
jejinger sie sind. Im Allgemeinen ist bekannt, dass signifikant mehr jiinge-
re als dltere Schwangere rauchen (Barchmann 2008, Seamark und Cray 1998).
Damit sind Teenager-Miitter gefdhrdeter, was nikotinbezogene Risiken fiir
Mutter und Kind angeht. Das beginnt bei méglicherweise intrauteriner Unter-
versorgung des Embryos und der Wirkung des Nikotins als Zellgift (Wakschlag
et al. 2002); spannt sich weiter {iber kindliche Belastungen durch Passiv-
rauchen und reicht bis hin zu einem schlechteren Verlauf bei ADHS. Nikotin-
konsum der Mutter wahrend der Schwangerschaft wiederum hat erwiesener-
mafen einen Einfluss auf spatere ADHS-Symptome des Kindes (Button et al.
2005, Laucht und Schmidt 2004), womit hier Summationseffekte von geneti-
scher Pradisposition und Nikotineinfluss wahrscheinlich werden.

Weiterhin ist wahrscheinlich, dass zum einen Mddchen mit ADHS weniger
medizinische Behandlung erfahren als Jungen mit ADHS (Derks et al. 2007),
wobei noch einmal Madchen gefihrdeter sind, die aus ungiinstigen sozialen
Verhiltnissen kommen. Maddchen fallen als ,, ADHS-Kinder* deshalb weniger
auf, weil sich ihre Stérung ,rollentypisch” manifestiert - eher als Aufmerk-
samkeits- denn als Impulsivititsproblematik.

Zu den postpartalen Merkmalen adoleszenter Miitter ist bekannt, dass sie eine
hohere psychiatrische Morbiditat (Maughan und Lindelow 1997, Fergusson und
Woodward 1999, Ziegenhain et al. 2003) aufweisen. Am haufigsten wird in der
Literatur das Auftreten von internalisierenden Stérungen beschrieben. Ado-
leszente Miitter sind nach Literaturlage starker von postpartalen Depressionen
bedroht (Black 2002, Moffit et al. 2002, Freitas 2002, Birkeland et al. 2005).
Eine - sich bei Teenagern stdrker als bei dlteren Miittern auswirkende - enge
Korrelation zwischen erhohtem psychischen Stress und postpartaler Depres-
sion wird von Barnet et al. (1996) erwdhnt. Dieser Zusammenhang kann ver-
mutlich mit dem Fehlen emotionaler und sozialer Unterstiitzung erklart wer-
den (Barnet etal. 1996, Coley und Chase-Lansdale 1998). Auch Angststérungen
treten bei jungen Miittern gehauft auf (Piyasil 1998, Fergusson und Woodward
1999). Einen unmittelbaren Einfluss auf die Anpassungsfihigkeit und Ent-
wicklung des Kindes hat die durch die geringere miitterliche Responsivitit und
Feinfiihligkeit der Mutter gestorte Interaktion (Lauchtetal. 1992a, Ziegenhain
etal. 2003, Trautmann-Villalba et al. 2004). Weiterhin konnen die Risiken, die
das Zustandekommen der ersten Schwangerschaft begleiten, fiir weitere
Schwangerschaften verantwortlich sein. So ist iiber die weitere Entwicklung
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junger Miitter bekannt, dass sie mehr Kinder bekommen und dennoch haufi-
ger allein erziehend bleiben (Alexander und Guyer 1993, Moffit et al. 2002, Fi-
gueiredo 2005). Zudem ist auch fiir Deutschland bekannt, dass immer mehr
Kinder und Jugendliche - insbesondere in den neuen Bundeslindern - unter
der Armutsgrenze (Orientiert sich am Netto-Haushaltseinkommen der Fami-
lie, wenn dieser unterhalb von 50 % - also des Medians - aller deutschen Haus-
halte liegt, dann wird von relativer Armut in der Familie gesprochen.) leben.
Etwa 11 % aller Kinder unter 18 Jahren sind von relativer Armut in Deutschland
betroffen - vergleichsweise sind dies 21 % in Mecklenburg-Vorpommern, 7% in
Bayern und 4-5% in Skandinavien (Bertram 2006). Wahrend 2003 die Arbeits-
losenquote fiir Deutschland bei 10,5 % lag, waren in den neuen Bundeslindern
19,6 % der Frauen (9,9 % in der BRD) und 16,1 % junger Menschen unter 26 Jahren
arbeitslos (9,9 % in der BRD; Bundesagentur fiir Arbeit 2004). Nach Bertram
(2006) fiihrt nicht die 6konomische Deprivation allein, sondern ihre Einbet-
tung in die Kumulation einzelner Dimensionen zur Benachteiligung. Hier
schliefit sich der Kreis, indem erlebte Perspektivlosigkeit eine Motivation fiir
erneuten Kinderwunsch werden kann, um dariiber eine gewisse finanzielle
Absicherung und gesellschaftliche Anerkennung zu erfahren (siehe oben). Hat
eine Mutter zum Zeitpunkt der Schwangerschaft bereits eine Ausbildung be-
gonnen, so ist sie mit anderen Problemen konfrontiert. Billari und Dimiter
(2006) zeigten in einer Erhebung zu Bildungsverldufen bei Miittern in West-
europa, dass die Wahrscheinlichkeit eines vorzeitigen Ausbildungsabbruches
fiir junge Miitter in z. B. Deutschland und Osterreich hoher liegt als in Nord-
und Siideuropa. Dieser Unterschied ldsst sich durch zwei mégliche Ursachen
erkliren. Einerseits wird die Vereinbarkeit von Muttersein und Ausbildung
durch deutsche Familienpolitik im Vergleich zu Nordeuropa nicht ausreichend
gefordert. Auf der anderen Seite scheinen deutsche Familien den in Siideuropa
vorherrschenden familialen Zusammenhalt weniger zu bieten. Bleibt eine
Mutter in Deutschland alleinerziehend, so ist der (Wieder)-Einstieg in Ausbil-
dung oder Beruf erschwert. Zwischen dem Alleinerziehungsstatus, dem ver-
gleichsweise niedrigeren Bildungsniveau und der Langzeitarbeitslosigkeit/
Abhingigkeit von Sozialhilfe (Jaffe 2001) bestehen demnach direkte Wechsel-
wirkungen, die durch das Vorhandensein einer psychischen Erkrankung wie
bspw. eine ADHS noch zusitzlich negativ beeinflusst werden.

Die belastete Mutter hat grofRere Schwierigkeiten bei der Inanspruchnahme
kompetenter Hilfe fiir ihr Kind, beim Aufstellen/Einhalten klar strukturierter
Erziehungsregeln, bei der Inanspruchnahme von Hilfe kindzentrierter Insti-
tutionen (z. B. Kindergarten, Jugendamt), bei der Mobilisierung externer Res-
sourcen und bei der Trennung eigener und kindzentrierter Probleme. Das Be-
obachten und Einschdtzen kindlichen Verhaltens fillt ADHS-Miittern (Murray
2006) schwerer, womit sie weniger in der Lage sind, ihre Maftnahmen situa-
tionsaddquat zu gestalten.

Fiir alle diese mutterseitigen Risiken gilt, dass sie entweder Ausdruck (Fol-
ge) einer ADHS der Teenager-Mutter sein kénnen, oder aber dass sie durch eine
vorliegende ADHS verstirkt werden. Andersherum ldsst sich vermuten, dass
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eine vorliegende ADHS die Resilienz, also die Widerstandskraft, gegeniiber
den aufgezdhlten adversen Umwelt- und Personbedingungen mindert. Wenn
eine junge Mutter beispielsweise Probleme hat, ihre eigenen Probleme von
denen ihres Kindes zu trennen, in dem sie z. B. ihr Kind fiir die Unordnung
der Wohnung verantwortlich macht, dann diirfte ihr dies umso schwerer fal-
len, je weniger sie selbst auf Grund einer ADHS Ordnung und Struktur halten
kann. Die Riickmeldungen dem Kind gegentiber sind bei vorliegender ADHS
eher impulsiv, iiberschieffend und inaddquat, womit das Ausgangsproblem,
in diesem Fall die fehlende persénliche Ordnung, wiederum eher verstarkt als
gemindert wird.

Kindseitige Risiken

Gerade Teenager-Schwangerschaften verdeutlichen, wie eng Eltern- und Kind-
problematiken in der Entstehung psychischer Krankheiten miteinander ver-
woben sind. Mutterseitige Risiken wirken unmittelbar auch kindseitig, so-
lange Mutter und Kind gemeinsam leben.

Kindseitige Folgen friither Elternschaft kénnen all jene sein, die allgemein
fiir Risikomditter gelten. Insbesondere, wenn die Uberforderung durch zu frii-
he Mutterschaft und ADHS zustande kommt, kann es schon sehr friih zu kind-
lichen Regulationsstérungen, wie sie aus der Literatur bekannt sind, kom-
men. Dabei handelt es sich um Schlafstérungen, Fiitterstérungen und exzes-
sives Schreien (Deutsche Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie und
Psychotherapie 2007a). Bei gleichzeitig vorliegender familidrer psychopatho-
logischer Belastung konnten sie als ein Hinweis auf eine ADHS oder andere
psychische Anpassungsprobleme gewertet werden, also entweder als Friih-
symptom oder als unspezifischer Vorbote spiterer Problematiken. Die Mann-
heimer Risikokinderstudie belegt, dass ein signifikanter Zusammenhang von
multiplen Regulationsstérungen und spaterer ADHS in allen Altersstufen be-
steht. Bei Vorliegen mehrerer negativer psychosozialer Umstiande ist von ad-
ditiven Effekten und negativen Interaktionen auszugehen (Laucht und
Schmidt 2004). Dabei soll gleichzeitig erwdhnt werden, dass das ,desregulier-
te“ Kind eine Reaktion auf die weniger responsive, depressive oder impulsive,
schwer soziale Reize decodierende junge Mutter (mit eigener psychopatholo-
gischer Belastung, siehe oben) verstanden wird, die ihrerseits ohnehin schon
mehr Probleme in der Organisation ihres Alltags hat. Hier wird wiederum die
Aufsummierung, dynamische Wechselwirkung und negative Verstirkung
widriger psycho-sozialer Umstdnde deutlich.

Die Interaktion von Mutter und Kind ist gepragt von (Moffit et al. 2002, Ziegen-
hain et al. 2003):

B weniger Aktivititen/reizirmerer Umgebung,

m fehlender elterlicher Erziehungsiibereinstimmung,

m mehr korperlicher Disziplinierung und

® weniger miitterlicher Wirme/mangelnder Feinfiihligkeit.
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Dabei fithren mangelnde Anregung und Férderung zu Verzégerung der kogni-
tiven Entwicklung sowie Ablehnung und emotionale Vernachldssigung zu
Verhaltensauffdlligkeiten. Mit der weiteren Entwicklung des Kindes verlieren
biologische Variablen an Einfluss, wahrend sich psychosoziale umso stirker
auswirken (Laucht 1992, Meyer-Probst und Teichmann 1984).

Folgen minderjahriger Mutterschaft fiir dasKind (Ziegenhain et al. 2003; Mof-
fit et al. 2002, Jaffe 2001, Fergusson und Woodward 1999) finden sich haufig
in folgenden Problematiken:

® Trennung von den Miittern (siehe auch Kuchenbecker 2004) und Leben

in Pflegefamilien,

® Bindungsstérungen (siehe auch Coley und Chase-Lansdale 1998),
Krankheiten und Unfillen (siehe auch Shaw et al. 2006),

m gefihrdete kognitive und sprachliche Entwicklung, verbunden mit

schlechter Schulbildung (siehe auch Shaw et al. 2006),

m Missbrauch/Misshandlung/Vernachlissigung
(siehe auch Maynard 1996),

B Drogenmissbrauch und

m aggressive Verhaltensauffilligkeiten/ADHS/Impulskontrollstérung/
Kriminalitit bei Jungen (siehe auch Nagin et al. 1997, Nagin und Trem-
blay 2001, Hofferth und Reid 2002, Trautmann-Villalba et al. 2004).

In Outcome-Studien konnte gezeigt werden, dass das Vorliegen einer Teen-
ager-Mutterschaft und eines niedrigen miitterlichen Bildungsniveaus Pradik-
toren fiir die Persistenz von ADHS und Stérungen des Sozialverhaltens tiber
die Kindheit hinaus sind. In dieser Konstellation erhoht sich damit die Gefahr
zur Entwicklung delinquenter und krimineller Verhaltensweisen (Morash
1989, Nagin et al.1997, 2001).

Nach Meyer-Probst und Teichmann (1984), Laucht (1992) und Coley und
Chase-Lansdale (1998) sind dltere Kinder dabei von psycho-sozialen Entwick-
lungsdefiziten noch stiarker betroffen als jiingere. Der Grund liegt darin, dass
sie etwaigen Entwicklungsrisiken, wie z. B. nicht-responsiven Miittern, lin-
ger ausgesetzt waren als Kleinkinder, deren Entwicklung stirker durch bio-
logische Reifungsprozesse beeinflusst wird (Meyer-Probst und Teichmann
1984; Sameroff 2006). Die AD(H)S wiederum, welche eine relativ hohe Persis-
tenzrate von 60 % hat, konnte wiederum dafiir verantwortlich sein, dass ne-
gative Umweltbedingungen - wie z. B. die Alleinerziehung durch die Mutter -
relativ konstant bleiben, da die Mutter, bedingt durch ihre verringerte sozia-
le Aufmerksamkeit - geringere Chancen auf gesunde Partnerschaft und die
Beendigung der Alleinerziehung hat.

Daneben wird fiir Mddchen friithere sexuelle Aktivitit mit der Folge friiher
Schwangerschaft beschrieben, wobei ca. ein Drittel dieser Mddchen selbst
wieder Teenager-Miitter werden (Mc Cue Horwitz et al. 1991). Als Grund dafiir
wird von den Autoren vor allem emotionale Depravation in Form eines frithen
Verlustes wichtiger Bezugspersonen und miitterlicher Depressivitdt disku-
tiert. Wir fragen uns, inwieweit auch das Vorliegen einer eigenen psychischen
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Stérung diese Mddchen kennzeichnet, die ihrerseits wiederum frithzeitig Miit-
ter werden.

Insgesamt muss davon ausgegangen werden, dass mutter- und kindseitige
Risiken dazu neigen, sich gegenseitig in ihrer entwicklungsgefdhrdenden
Wirkung zu verstirken. Wenn junge Miitter an einer ADHS leiden und dazu
noch Kinder mit derselben Problematik bekommen bzw. ,,produzieren®, sind
Mutter-Kind-Interaktionen schnell in Gefahr, sich zu lebenslangen Risiko-
schleifen , auszuwachsen®, die nur schwer zu durchbrechen sind und der Be-
handlung bediirfen.

8.4 Folgerungen fiir Forschung und Praxis

Zundachst kann aus den hier zusammengetragenen Ergebnissen geschluss-
folgert werden, dass ADHS und friithe Mutterschaft ein Themenfeld aufspan-
nen, das der weitergehenden intensiven Forschung bedarf. Bisher ist zu wenig
itber ADHS bei Maddchen bekannt, als dass sich sagen lief3e, inwieweit diese
relativ haufige Erkrankung am Zustandekommen problematischer Entwick-
lung in der Eltern- und der Kindergeneration beteiligt ist. Zu frithe Mutter-
schaft ist nach den bruchstiickhaft vorliegenden Ergebnissen ein guter Kan-
didatenmechanismus, um die Persistenz psychiatrischer Problematiken in
Familien zu erkldren.

Hier sollen einige Forderungen aufgelistet werden, die sich nach unserer
Ansicht fiir die Forschung und Praxis ergeben.

ADHS in der Forschung zur friihen Mutterschaft

Den Autoren ist bewusst, dass die folgenden Uberlegungen Maximalanforde-
rungen darstellen, die iiberdies noch nicht vollstindig sind. Dennoch sollen
sie hier aufgelistet werden, auch wenn wir uns im Klaren sind, dass Studien,
die alle diese Forderungen erfiillen, einen hohen finanziellen Aufwand erfor-
dern. Auf der anderen Seite darf man sich von Studien zu derartigen Hochri-
sikogruppen weit reichende Erkenntnisse fiir Privention, Praxis und Inter-
vention erhoffen, so dass Untersuchungen dieser Art uns allemal gerecht-
fertigt erscheinen, zumal der erwartete volkswirtschaftliche Nutzen die Kosten
frither Interventionen weit iiberstiege. Im Detail sollte von wissenschaftlichen

Studien Folgendes gefordert werden:

1. Die bisher in Deutschland gelaufenen Studien zur Beschreibung friither
Mutterschaft sollten unbedingt durch Studien zum Zustandekommen
und den Effekten von Teenager-Mutterschaft erginzt werden.

2. Daesden ,Typ der adoleszenten Mutter“ nicht zu geben scheint, sollten
Studien zu diesem Thema grof? genug angelegt sein, um nicht nur proble-
matische Teenager-Mutterschaft zu beschreiben, sondern auch resilien-
te Entwicklungen.
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3. Aufmerksambkeits-Hyperaktivitdtsstorungen sollten in derartigen Analy-
sen Bestandteil des Untersuchungsmodells sein, denn sie haben vermut-
lich hohen Erkldrungswert fiir problematische Verldufe.

4. Ursachen und Effekte sind nicht entweder an die Eltern- oder die Kin-
dergeneration gebunden, sondern stehen lebenslang in einem wechsel-
seitigen Zusammenhang. Aus diesem Grund sollten Erhebungen, die sich
mit der Problematik befassen, wenigstens zwei Generationen untersu-
chen. Sowohl bei den Eltern?® als auch bei den Kindern sollten die Sympto-
matiken gemessen werden, mdglichst nach den Leitlinien fiir ADHS-Dia-
gnostik folgend (Deutsche Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie
und Psychotherapie 2007b, Ebert et al. 2003).

5. Von den Ursachen und Effekten muss angenommen werden, dass sie zeit-
gebunden auftreten, weshalb die zu planenden Studien lingsschnittlich
angelegt sein sollten und méglichst vor der Transition zur Elternschaft be-
ginnen sollten.

6. Eskanndavon ausgegangen werden, dass die beschriebenen Ursachen und
Effekte nicht direkter Natur sind, sondern entweder nur in bestimmten
Risikokonstellationen auftreten (Moderatormodell) oder aber durch ande-
re Faktoren iiberhaupt erst vermittelt werden (Mediatormodell). Beispiels-
weise muss angenommen werden, dass frithe Mutterschaft nicht per se
ein Entwicklungsrisiko darstellt. Oft werden junge Miitter mit dlteren
Miittern verglichen, ohne dass die Randbedingungen in beiden Gruppen
parallelisiert werden. In einer Studie unserer Arbeitsgruppe, deren abhdn-
gige Variablen biologische Kindparameter zum Zeitpunkt der Ceburt wa-
ren (Fracassi 2008), gelang es beispielsweise mit hohem Aufwand, jun-
ge und volljdhrige Miitter in einem matched-pair-Design zu vergleichen.
Nachdem eine Gruppe von 100 minderjihrigen Miittern einer Gruppe voll-
jahriger Miitter (n = 100) gegeniibergestellt wurde, die auf den Dimensio-
nen Partnerstatus, Nikotinkonsum und Bildungsaspiration gleich bela-
stet waren, ergaben sich keine Unterschiede mehr in Bezug auf Geburtsge-
wicht, Frithgeburtlichkeit und andere bekannte biologische Risiken.

7. Studien zum Zusammenhang von ADHS und Teenager-Schwangerschaft
sollten spezifische Hypothesen priifen. Insbesondere die Untertypen der
ADHS sind méglicherweise mit verschiedenen Mediatoren gekoppelt, die
die Entwicklung von Mutter und Kind beeintriachtigen. Beispielsweise darf
von den eher aufmerksamkeitsgestorten Mddchen angenommen werden,
dass sie schlechter soziale Reize dekodieren und darum héufiger viktimi-
siert werden, wihrend eher impulsive Mddchen starker zu riskantem Se-
xualverhalten und hiufigen Partnerwechseln neigen diirften. Mddchen
des gemischten Typs sollten ein hoheres Risiko haben, externalisierende
Verhaltensweisen zu entwickeln, womit sie vermutlich strafender/restrik-
tiver gegeniiber den eigenen Kindern sind.

3 Natiirlich sind fast alle Problematiken die durch ADHS bei jungen Miittern entstehen, auch auf die Vdter iiber-
tragbar. Vater sollten, wenn mdglich, in die Studien einbezogen werden.
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8. Studien zum Zusammenhang von ADHS und Teenager-Schwangerschaft
sollten auch interventiv sein. Es steht zu fragen, ob beispielsweise die Gabe
von Methylphenidat auch Effekte auf Partnerwahl- und Sexualverhalten,
genauso wie auf das Interaktionsverhalten nach der Geburt des Kindes hat.
Bereits laufende Studien zu psychotherapeutischen Interventionen bei jun-
gen Miittern, zu Trainings etc. sollten eventuell vorhandene Aufmerksam-
keits- und Hyperaktivititsstorungen zumindest beriicksichtigen.

9. Untersuchungen zum Zusammenspiel von ADHS, frither Mutterschaft und
nachfolgendem Erziehungsverhalten miissen multimodal erfolgen. Es
darf angenommen werden, dass starke Entwicklungsrisiken wie sexueller
Missbrauch oder vernachlissigendes Erziehungsverhalten nicht einfach
mit Fragebogen ,abgefragt® werden konnen. Die erhéhte Wahrschein-
lichkeit von traumatisierenden Familiengeheimnissen verlangt nach ei-
ner Kombination von narrativen und standardisierten Befragungen.

10. Frithe Mutterschaft sollte nicht - auch nicht im Zusammenhang mit
ADHS - per se als Entwicklungsrisiko modelliert werden. In den Untersu-
chungen sollten moglichst nicht nur Defizitmodelle getestet werden, son-
dern auch protektive oder Resilienzfaktoren. Ein ,zu frithes“ Kind kann
unter Umstdnden auch Halt und Kraft fiir die junge Mutter bedeuten.

11. Die Wirkung frithe Mutterschaft ist stark abhdngig von den Werturteilen,
auf die sie trifft. Entsprechende Studien sollten deshalb immer den Kon-
text beriicksichtigen, in dem ADHS und frithe Mutterschaft untersucht
werden. Beispielsweise kann vorausgesetzt werden, dass in Regionen wie
dem sikularen Mecklenburg-Vorpommern, wo die Groffmiitter ihre ersten
Kinder durchschnittlich noch mit 20 Jahren bekamen, und in denen tiber-
dies fiir wenig gebildete Mddchen kaum Integrationsmoglichkeiten in den
ersten Arbeitsmarkt bestehen, frithe Kinder eine andere Bedeutung haben
als in anderen Ethnien Deutschlands, seien sie katholisch oder tiirkisch.

ADHS und frithe Mutterschaft in der Praxis

Junge Miitter werden, wenn sie nicht vorher selbst auffallig waren, zuerst beim
Gyndkologen, Padiater/Hausarzt oder der Hebamme vorstellig. Bereits hier
sollte die Moglichkeit einer komorbiden ADHS berticksichtigt werden. Wie aus
der Zusammenschau der bisherigen Ergebnisse ersichtlich wird, verstarkt eine
ADHS die ohnehin mit frither Mutterschaft verbundenen Entwicklungsrisiken.
Grundsatzlich sollte frith darauf hin gearbeitet werden, die Folgeprobleme
einer ADHS bei frither Schwangerschaft so gering wie moglich zu halten. Wie
aus den einschldgigen, anfangs zitierten Studien bekannt, geht es hierbei zu-
erst um die Herstellung eines vertrauensvollen Verhdltnisses zur jungen
Schwangeren, nicht allein um die Vermittlung in existierende Programme.
Insbesondere Hebammen sind durch die grofRere Nahe zur jungen Mutter pra-
destiniert, erst dann beratend zu intervenieren, nachdem die jungen Miitter
Vertrauen zu ihnen gefasst haben. Gegebenenfalls bedarf es hier intensiver
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Intervention, um entwicklungsgefdhrdende Faktoren zu minimieren. Dazu
gehoren effektive Rauchentwdohnungen ebenso wie Mobilisierungen sozialer
und anderer Ressourcen schon wiahrend der Schwangerschaft, darunter auch
die Ubernahme in Beratungs- oder Therapieprogramme (Ziegenhain 2007).

Hinsichtlich einer pharmakologischen Behandlung mit Methylphenidat
(MPH) wird der Fachinformation entnommen, dass die Sicherheit beim Ge-
brauch wahrend der Schwangerschaft nicht nachgewiesen wurde und kaum
Untersuchungen dazu vorliegen (siehe auch Humphreys et al. 2007). Wiahrend
der Schwangerschaft wird daher von einer MPH-Behandlung eher abgeraten.
Bei einer ungefdhrioo-fachen maximalen Tagesdosis in mg/kg, die beim Men-
schen empfohlen wird, wurde beim Kaninchen eine teratogene Wirkung fest-
gestellt. Nach Humphreys et al. 2007 soll es beim Menschen bei auch nicht
sachgerechter Anwendung zwar zu keinen Malformationen kommen, aber
dennoch konnen (andere) Schadigungen nicht ausgeschlossen werden. Da
nicht bekannt ist, ob MPH in die Muttermilch tibertritt, sollte als Vorsichts-
massnahme stillenden Miittern empfohlen werden, es nicht einzunehmen
(siehe Fachinformation).

Im weiteren Verlauf sind auch Padiater angehalten, die Problematik einer
ADHS bei jungen Miittern ins Kalkiil zu ziehen. Sollten sich wihrend der Vor-
sorge- und Entwicklungsuntersuchungen fiir Kinder (U1 - Ug bzw. Uii, J1, J2)
Hinweise auf eine vorliegende Storung bei der Mutter (Warteraumverhalten!,
Verhalten bei Terminabsprachen und wahrend der Untersuchung) ergeben,
so sollte die Mutter zur Diagnostik und Therapie bewegt werden, selbstver-
stindlich wiederum nur, nachdem ihr Vertrauen gewonnen wurde. Mogli-
cherweise kann so spiteren Fehlentwicklungen bei Mutter und Kind vorge-
beugt werden. Aktuelle Zahlen belegen, dass die Teilnahme an den Friitherken-
nungsuntersuchungen mit den Jahren, d. h. vom 2. Lebensjahr bis zum Vor-
schulalter, sinkt. Gerade Kinder aus sozial schwachen Elternhdusern nehmen
weniger an der U7 bis U g teil. Das fithrt dazu, dass z. B. Entwicklungsstérun-
gen vor der Einschulung haufig unerkannt bleiben und damit auch nicht
rechtzeitig behandelt werden kénnen (BZgA 2008). In diesem Zusammenhang
begriifen wir die Schritte hin zu einem verpflichtenden Status der Vorsorge-
untersuchungen. Bundesweit engagieren sich lokale Netzwerke fiir eine brei-
tere Aufklirung zu den Vorsorgeuntersuchungen. Sie wollen Eltern dafiir ge-
winnen, mit ihren Kindern an den Vorsorgeuntersuchungen teilzunehmen.
Viele Regionen beteiligen sich daher an der landesweiten Aktion der Bundes-
zentrale fiir gesundheitliche Ausklarung ,Ich geh’ zur U! Und Du?“. Fiir den
Bedarfsfall sollten aber auch Vorgehensweisen implementiert werden, wenn
sich Sorgeberechtigte ihrer Fiirsorgepflicht entziehen, um die Rechte und den
Schutz von Kindern zu stiarken. Parallel miissen Kinderdrzten die Zeit- und
Vergiitungsressourcen eingerdumt werden, um ihren Verpflichtungen sensi-
bel und umfassend gerecht zu werden.

In den Fillen, in denen geschlechtsreife Mddchen mit einer ADHS auffillig
werden, sollte umgekehrt von den jeweiligen betreuenden Institutionen ver-
starkt darauf geachtet werden, sie zu effektiven Verhiitungsstrategien zu be-
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wegen. Diese konnen von der ,Babybedenkzeit“ {iber Partnerberatung bis hin
zumoglichst verldsslichen Kontrazeptionen reichen. Wie eingangs erwahnt,
sind Interventionen zur genaueren sexuellen Aufkldrung hierbei in der Regel
ohne Wirkung. Institutionen kénnen dabei Schulen, die Einrichtungen des
Jugendamtes und medizinische Behandler sein, aber auch motivierte Eltern
und andere signifikante Andere. Cleichzeitig gilt es, den zurzeit herrschenden
»Familiendiskurs® in der deutschen Politik zu nutzen, um die Moglichkeiten
der Integration von Familie und Ausbildung/Beruf gerade auch fiir junge Miit-
terzuverbessern. Dazu gehort die Ausdehnung der institutionellen Betreuungs-
moglichkeiten fiir Kinder, die direkte Unterstiitzung der Mutter, aber auch
die stiarkere Ausrichtung der Psychiatrie auf zu behandelnde Dyaden oder Fa-
milien.

Wird ein Kind mit psychiatrischen Auffdlligkeiten vorstellig, sollte im Rah-
men der klinischen Routine auch an eine ADHS-Symptomatik der Eltern ge-
dacht werden, insbesondere dann, wenn die Mutter zum Zeitpunkt der Geburt
ihres ersten Kindes noch Jugendliche war. Gleichzeitige Behandlungen in bei-
den Cenerationen, Mutter-Kind-Therapien und Elterntrainings mit und ohne
medikamentose Begleitung sollten dann die psychiatrische Behandlung des
Zielkindes ergdnzen. In diesen Trainings sollte dann verstirkt auf die beson-
deren Bediirfnisse jiingerer Miitter und Viter eingegangen werden, eventuel-
le Nachreifungen bei den Eltern sollten in die Interventionsziele aufgenom-
men werden.

Auf diese Weise wiirde nicht nur den Patientinnen und Kindern geholfen,
sondern weit reichende volkswirtschaftliche Folgekosten konnten vermieden
werden.
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9 ADHD und Elternarbeit

Christian Gohre, Anja Lohrmann-Haase und Janet Dollek

9.1 Einleitung

In den Leitlinien der wissenschaftlichen, medizinischen Fachgesellschaften
(2007) ist die Elternarbeit bei der Behandlung einer ADHS (siehe auch unter:
http://www.uni-duesseldorf.de/AWMEF/I1/028-019.htm) ein integraler Bestand-
teil des multimodalen Therapieansatzes. In der Regel kann die multimodale
Therapie ambulant durchgefiihrt werden, wobei ein mit dem Stérungsbild
vertrautes Team bzw. ein erfahrener Kinder- und Jugendpsychiater pradesti-
niert sind. Bei besonders schwer ausgepragtem Stérungsbild und insbesonde-
re drohender Schulsuspendierung, bei ausgepragten komorbiden Stérungen,
ineffektiver ambulanter Therapie und mangelnden Ressourcen im sozialen
Umfeld ist eine stationdre Therapie indiziert. Im Vorschulalter stehen Inter-
ventionen in den Familien (Elterntraining, Familientherapie) sowie betreu-
enden Einrichtungen im Vordergrund, da bei medikamentdsen Interventionen
Zuriickhaltung geboten scheint und kognitive Therapien altersbedingt kaum
durchfiihrbar sind. Die multimodale Therapie kann sich aus folgenden Inter-
ventionen wie

m Aufklirung und Beratung der Eltern, des betroffenen Kindes und der Er-
zieher/Lehrer,
Elterntraining,
Familientherapie,
kognitiver Verhaltenstherapie,
Selbstinstruktions- und Selbstmanagementtechniken und
der Pharmakotherapie einschliefllich weniger evidenzbasierter Alter-
nativtherapien im Einzelfall

zusammensetzen (Dopfner et al. 2007).
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Besonders im praventiven sowie im Vorschulbereich, aber auch in allen
anderen Altersabschnitten nimmt die Elternarbeit als eine Form der komplex-
therapeutischen Arbeit einen bedeutenden Stellenwert ein. Es werden unspe-
zifische Programme sowie spezifische Elternprogramme, die sich mit der
ADHS-Problematik speziell auseinandersetzen, unterschieden. Elternpro-
gramme besitzen einen starken psychoedukativen Focus. Im Schwerpunkt
werden die Crundprinzipien von Verhaltensmodifikationen vermittelt und
das Ziel der Verbesserung der Eltern-Kind-Beziehung angestrebt.

Der erste Teil des Artikels beschdftigt sich mit Elternprogrammen, die uns
in unserer klinischen Tatigkeit als Arbeitsgrundlage hierfiir unterstiitzten.
Die Ubersicht erhebt keinen Anspruch auf Vollstindigkeit. Der zweite Teil be-
schreibt die Elternarbeit bei ADS/ADHS in unserer Tagesklinik.

9.2 Uberblick iiber aktuelle Verfahren und Programme

Alle modernen behavioralen Elterntrainings gehen auf Patterson zuriick. Pat-
terson war der Erste, der in den 7oer Jahren wirksame Methoden der Verhal-
tenstherapien in einem Kurs fiir Eltern zusammenstellte (Patterson 1975, 1976,
1982, Patterson & Forgatch 1987).

Barkley (1990, 1992) entwickelte ein zehnstufiges Elterntraining ,Defiant
children“ sowie zusammen mit Edwards & Robin (1999) ein Elterntrainings-
programm fiir Jugendliche , Defiant Teens®, welches ein 18-Stufenprogramm
darstellt. Die Programme implizieren einerseits, den Eltern Fertigkeiten im
schwierigen Umgang mit Kindern und Jugendlichen beizubringen und ande-
rerseits generelle neue familidre Méglichkeiten des Zusammenlebens zu ent-
wickeln. Das Programm fiir Jugendliche lehnt sich an das Kinderprogramm
in den Schritten 1-g an. Den Schritten 10-18 sind familientherapeutische Inter-
ventionen vorbehalten. Diese beiden Programme wurden auch speziell fiir die
Stérungsbilder ADHS und Stérungen des Sozialverhaltens weiterentwickelt.

Robin (1979, 1989) kombinierte aufRerdem behaviorale Trainings mit fami-
lientherapeutischen Ansitzen.

Sein ,,Problem Solving Communicaton Training“ wurde ebenfalls fiir ADS
und ADHS-Patienten abgewandelt, wobei ROBIN eher in seinen Grundlagen
von einem biopsychosozialen Ansatz ausgeht und das Stérungsbild nicht als
generellen Ausdruck familienstruktureller Stérungen sieht.

STEP (Systematic Training for Effectiv Parenting) wurde Ende der goer Jah-
re in den USA durch Dinkmeyer, Mc Kay & Dinkmeyer (1997) entwickelt und
publiziert. Die psychologische Grundorientierung basiert auf den individual-
psychologischen Hypothesen von A. Adler.

Die STEP-Methode beschiftigt sich mit Crenzsetzungen. Ziel ist es, den
Kindern die Sicherheit zu geben, die sie brauchen, um ihre Grenzen auszu-
testen und die Konsequenzen ihrer eigenen Entscheidungen zu erfahren.
Ebenso werden in diesem Programm vermittelt, wie man die familidren Kom-
munikationsstrukturen verbessert, Selbstdisziplin einiibt, neue Perspektiven
innerhalb der Familie erkennt, aber auch eigene Fehler eingesteht.
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Als Materialien stehen unter anderem drei in die deutsche Sprache iiber-
setzte Elternbiicher (Dinkmeyer et al. 2006, 2007) zur Verfiigung. Das Pro-
gramm wurde ebenfalls wissenschaftlich evaluiert (Marzinik, Kluwe & Scha-
fer 2007, Marzinik & Kluwe 2007). Eine Ubersicht iber Inhalte, Literatur und
Kursangebote findet sich unter: http:/www.instep-online.de

Eines der bekanntesten Elternprogramme, das Triple P-Programm (Positive
Parenting Programm, Sanders 2003, Hahlweg 2001), ist ein auf klinisch-psy-
chologischer Grundlage aufbauendes Erziehungsprogramm. Es wurde von
Matt Sanders und seiner Arbeitsgruppe an der University of Queensland in den
8oer Jahren entwickelt, um Eltern bei der Erziehung ihrer Kinder zu helfen.

Das Ziel des Programms ist es, dass Eltern ihre Kompetenzen im Erzie-
hungsverhalten erhéhen und damit neue Bewdltigungsstrategien im Umgang
mit Verhaltensproblemen erlernen. Umfangreiche Informationen, Biicher
und Materialien erhilt man unter: http:/www.triplep.de.

Das Rendsburger Elterntraining (Egert-Rosenthal 2006 siehe auch http://
www.elterntraining.com), welches auch in Deutschland weit verbreitet ein-
gesetzt wird, besteht grundsdtzlich aus vier Teilen. Im ersten Teil wird den
Eltern vermittelt, dass, wenn Schwierigkeiten auftreten, sich nicht nur das
Kind, sondern auch Eltern verandern miissen. Im zweiten Teil werden nach
der Exploration der iiblichen Verhaltensweisen in der Eltern-Kind-Interaktion
alternative Moglichkeiten besprochen und diese durch Rollenspiele eingetibt
und vertieft. Im dritten Teil geht es um Analysen und Verbesserungen der
Kommunikationsziele. Der vierte Teil beschdftigt sich dann mit verhaltens-
theoretischen Elementen und daraus resultierenden praktischen Ubungen.

Auch das Elternprogramm ,,Starke Eltern - Starke Kinder“ (Honkanen-Scho-
berth 2007) basiert auf familientherapeutischen sowie kommunikationstheo-
retischen Konzeptionen, wobei hier eher eine anleitende Erziehung mit einer
Bildung der gemeinsamen Verantwortungsiibernahme hinsichtlich der Er-
ziehungsfunktionen vorgenommen wird. Auch dieses Programm basiert auf
einer Theorievermittlung, einem Selbsterfahrungs- und einem iibenden Teil.
Informationen zum Programm , Starke Eltern - Starke Kinder” findet man
unter: http://www.eltern-stark-machen.de.

Innerhalb des multisystemischen Ansatzes (Asen 1992) ist das Problemver-
halten in ein bedingendes System eingebettet, wobei abweichende Verhaltens-
weisen durch Verdnderungen am System modifiziert werden kénnen. Die
Systemische Theorie geht davon aus, dass sich einzelne Menschen und ihre
sozialen Umwelten wie Familie, Schule und Arbeitsplatz in ihrem Verhalten
gegenseitig beeinflussen. Systemische Interventionen und Therapien werden
im Gesundheitswesen vor allem in der Systemischen Familienpsychotherapie
und Familienmedizin sowie in der Psychiatrie erfolgreich angewandt.

Gearbeitet wird mit mehreren Familien und Therapeuten, um Beziehungen
zwischen Eltern und Kindern positiv zu verindern und Eltern mittels positiver
Koalitionsbildungen untereinander zu stirken. Asen berichtet, dass vier bis
acht Familien tiber zwolf Wochen an einem Problem mit zwei Familienthera-
peuten arbeiten, die im Laufe der Therapie immer mehr in den Hintergrund
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treten. Dabei handelt es sich um ein alle verbindendes Thema, wie zum Bei-
spiel Gewalt in der Familie. ,,Mit der Moderation der Therapeuten, aber vor
allem durch gegenseitige Beobachtung, Riickmeldungen, Ermutigungen und
Vorschlage therapieren sich die Familien schlieflich quasi gegenseitig®.

Der therapeutische Effekt im Vergleich zu einer ,,Einfamilientherapie® wer-
de dadurch verstdrkt, dass die Beteiligten aus ihrer sozialen Isolation heraus-
kiamen, am Modell der anderen lernen kénnten und zunehmend Vertrauen in
die eigenen Selbstheilungskrdfte bekdmen. Die Familientherapeuten treten
mehr und mehr in den Hintergrund.

Dieser systemische Ansatz hat sich effektiv bei der Behandlung von Kindern
und Jugendlichen mit Stérungen des Sozialverhaltens, Essstorungen, stoff-
gebundenen Suchterkrankungen, Straffilligen erwiesen.

Das Kompetenztraining fiir Eltern sozial auffalliger Kinder (KES) richtet
sich an Eltern von sozial auffdlligen Kindern im Alter von 5-11 Jahren (Lauth
und Heubeck 2006). Es wurde fiir die Eltern konzepiert, deren Kinder an einer
hyperkinetischen Stérung, oppositionellem Trotzverhalten oder einer Stérung
des Sozialverhaltens leiden. Es beruht auf einem biopsychosozialen Stérungs-
modell, einem Stressmodell und den daraus mangelnden Ressourcen der El-
tern sowie der Anpassungsleistung des Kindes. Auch hier sollen die Eltern in
6 Einheiten und einer Auffrischungssitzung lernen z. B. klare Regeln und For-
derungen aufzustellen, schwierige Erziehungssituationen zu meistern, poso-
ziales Verhalten der Kinder zu stirken und negative Eltern - Kind - Beziehun-
gen aufzuheben.

Das Praventionsprogramm fiir Expansives Problemverhalten (PEP - Pliick
et al. 2006) fand seinen Ausgangspunkt im THOP Programm (Dépfner et al.
2002). Dabei wurden die Grundprinzipien des THOP Programms beibehalten
und speziell fiir die expansive Verhaltensproblematik fiir Kinder von 3-6 Jah-
ren im Kindergarten sowie in der Familie modifiziert, wobei noch nicht die
Indikation fiir eine klinische Diagnose erfiillt sein muss. Mit einem Erweite-
rungsmodul ist das Elternprogramm auch fiir Grundschiiler bis zu 10 Jahren
einsetzbar. Das Programm ist modular aufgebaut, wird vorrangig als Grup-
penprogramm eingesetzt und schlief3t eine Liicke zwischen Selbsthilfe und
Therapie. Derzeitig befindet sich eine Informationsseite im Internet im Auf-
bau: http://www.pep-programm.de.

Zu den spezifischen evaluierten Programmen in Deutschland zdhlt das The-
rapieprogramm THOP (Dépfner u. a. 2002). Dieses verhaltenstherapeutische
Interventionsprogramm richtet sich an Kinder, deren Familien in Vorschul-
einrichtungen bzw. den Schulen. Das Programm wird alleinig oder in Kom-
bination mit einer medikamentdsen Therapie durchgefiihrt. Das Eltern-Kind-
Programm besteht aus 21 Behandlungsbausteinen, die in sechs Themenkom-
plexen gruppiert sind. Innerhalb dieses Programms sind kindzentrierte sowie
familienzentrierte Interventionen miteinander kombiniert. Zum Programm
wurde ebenfalls ein Elternbuch ,Wackelpeter und Trotzkopf* (Dépfner u. a.
2000) als Erganzung verdffentlicht. Die 21 Behandlungsbausteine des Pro-
gramms umfassen 6 Themen:

98


http://www.pep-programm.de

9.3 Eigene Erfahrungen

1. Problemdefinition, Entwicklung eines Stérungskonzeptes und
Behandlungsplanung

2. Forderung positiver Eltern-Kind-Interaktionen und
Eltern-Kind-Beziehungen

3. Pddagogisch therapeutische Interventionen zur Vermeidung von
impulsivem und oppositionellem Verhalten

4. Spezielle operante Methoden

5. Interventionen bei spezifischen Verhaltensproblemen

6. Stabilisierung der Effekte

Ein weiteres Trainingsprogramm fiir ADS/ADHS-Kinder wird in Wiirzburg von
Bornund Oehler vermittelt. Auch dieses Programm ist ein Gruppentrainings-
programm, welches versucht, Eltern zum Coach ihrer gestdrten Kinder zu
machen. Das Programm besteht aus 13 Sitzungen, wobei iibergreifend hilf-
reiche Mafnahmen und Strategien hinsichtlich des Umganges der Eltern mit
ihren Kindern vorgestellt und in vielen praktischen Ubungen eingeiibt wer-
den. Dabei ist es den Trainern wichtig, die Einstellung und Beziehung zum
Kind mit einer ADS-Stérung zu verbessern und eine Verhaltensianderung beim
Kind, aber auch innerhalb des Elternsystems anzustreben. Ein weiterer
Schwerpunkt bei diesem Programm ist die Verbesserung des schulischen Ler-
nens und damit eine Verminderung von Leistungsproblemen der Kinder und
Jugendlichen (Born und Oehler 2005). Informationen zu den Schulungsange-
boten findet man unter: http://www.kjp-fortbildungsinstitut.de.
Aust-Claus und Hammer (2003) entwickelten ein ADS-Elterntraining nach
dem ,,Opti Mind-Konzept*“, Es handelt sich um ein spezifisches Programm,
welches aus vier Bausteinen besteht, die wie folgt definiert sind:
1. ADSund seine Besonderheiten
2. Erziehung und Begleitung eines ADS-Kindes, eine tdgliche Herausforde-
rung! (Eltern als Coach, Erziehungsstrategien, Hausaufgaben, Lernsitua-
tionen)
3. Medikamente und ADS
4. Stressmanagement fiir ADS-Eltern, die Balance zwischen Muss und Mufe

Einen besonderen Wert legen die Entwickler bei ihrem Programm auf die Res-
sourcenstarkung der hochbelasteten Eltern. Weitere Informationen erhalt
man unter: http:/www.opti-mind.de.

9.3 Eigene Erfahrungen

In unserer Tagesklinik fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und
Psychotherapie besitzen wir 36 Behandlungspldtze. Wir diagnostizieren und
therapieren in drei Altersstufen.

A Vorschulbereich 1-6 Jahre

B Schulbereich 6-13 Jahre

C Jugendbereich fiir 10-18 Jahre

99
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Bei einer Patientenversorgung von 160 bis 180 Patienten im Jahr wird die Dia-
gnose ADS - ADHS (ICD-10: F90.0, F90.1, F98.8)in ca. 36 % der Fille durch uns
gestellt. In Anlehnung an den multimodalen Therapieansatz bei ADS und
ADHS werden in unserer Klinik verschiedene Formen der Elternarbeit durch-
gefithrt:

m Elternberatung
Patientenzentrierte Elterntherapie
Familientherapie
Hospitationstage fiir Eltern
Aufsuchende Arbeit in der Familie
Offene Elternabende
Stérungsspezifische Elternabende

Hinsichtlich des Stérungsbildes ADS/ADHS fiihren wir spezifische offene El-
terngruppen durch. Um eine Kontinuitit der Teilnahme zu gewdhrleisten,
werden diese Elterngruppen als Abendveranstaltungen durchgefiihrt. Vorran-
gig kombinieren wir Bausteine aus dem THOP-Programm sowie aus dem Opti
Mind-Konzept. Die Elterngruppen werden durch zwei Trainerinnen durchge-
fithrt, welche eine systemische Ausbildung haben und gleichzeitig in ver-
schiedenen Elterntrainingsprogrammen geschult sind. Die Laufzeit unserer
Elterntrainings betrigt sechs Monate, wobei die Durchfithrungsfrequenz zwi-
schen zwei bis vier Mal wochentlich mit einer Dauer zwischen drei und zwei
Stunden besteht.

Folgende iibergreifende Ziele sollen dabei vermittelt werden:
m Kenntnisse iiber die Symptomatik
m Verstehen und Akzeptieren von Besonderheiten
m Wahrnehmung individueller Stiarken, Ausblenden von defizitorientier-
tem Denken, effektive Entwicklungsunterstiitzung und Umsetzung im
Alltag
Vermeidung ungiinstiger Bedingungen und Ausléser fiir Eskalationen
Akzeptanz der Problematik
Schaffung verbesserter Kommunikationsstrukturen
Steigerung der Lebensqualitdt von Eltern und Kind
Schaffen lingerfristiger Verinderungen
Entlastung der Teilnehmer in der Gruppe durch die Gruppe
Modell des voneinander Lernens zur Eigenstdrkung
Verbesserung der Handlungskompetenzen

Die spezifischen Ziele unserer Gruppenarbeit hinsichtlich der ADS/ADHS-

Symptomatik wurden durch uns wie folgt definiert:

1. Durchsetzung von Aufforderungen und Regeln - Verstdrkerplidne

2. Durchsetzung von Aufforderungen und Regeln - Grenzen und Konsequen-
zen setzen

3. Problematisches Verhalten in der Offentlichkeit

4. DasKind von der positiven Seite betrachten
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9.3 Eigene Erfahrungen

Wenn neue Probleme auftauchen

6. Spaf-und Spielzeit
Dem Kind Aufmerksamkeit schenken, wenn es bei einer Beschiftigung
nicht gestort hat

8. Stressmanagement fiir ADS-Eltern

9. Erziehung von ADS-Kindern - Instruktionen, Regeln, Rituale

10. Familienregeln

11. Medikamentése Therapie

i

Hierbei ist zu betonen, dass der 11. Punkt durch unser Team als besonders
wichtig erachtet wird, da in unserer Klinik die komplex gestérten ADS-/ADHS-
Kinder zu 80 % medikamentds unterstiitzt werden und dass neben dem Um-
gang mit pddagogischen und therapeutischen Mafnahmen auch die
Psychopharmakologie neben dem ausfiihrlichen Aufklarungsgespriach durch
den Arzt im Elterntrainingsprogramm noch einmal vertieft werden sollte.
Dieses wird ausschliefRlich von einem Facharzt fiir Kinder- und Jugendpsych-
iatrie und Psychotherapie durchgefiihrt.

Zur Uberpriifung der Effektivitit der von uns durchgefithrten Trainings-
gruppen mit Eltern von ADHS-Kindern und Jugendlichen setzen wir ein durch
uns entwickeltes Evaluationsverfahren ein.

Dieses besteht aus einem Kurzevaluationsbogen (quantitative Aspekte) so-
wie einem Reflektions- und Auswertungsbogen zur Elternarbeit (qualitative
Aspekte).

Fiir diesen Artikel wurden die Elternabende des Jahres 2006 ausgewertet,
an denen 18 Eltern (n = 32) kontinuierlich teilgenommen haben.

Der Kurzevaluationsbogen ist in der Abbildung 10 dargestellt.

Die Bewertung der einzelnen Punkte im Bogen erfolgte auf einer an Schul-
zensuren angelehnten Skala von 1 bis 5, wobei 1 und 2 als véllig zutreffend
gelten, 3 ein Mittelwert darstellt und 4 und 5 als nicht zutreffend gelten.

Die Auswertung des 1. Punktes im Kurzevaluationsbogen ,,Der Elternabend
hat mir gut gefallen.® ist in Abbildung 11 graphisch dargestellt.

Es ist deutlich ersichtlich, dass die Eltern unsere Programme gut annah-
men und nur 4,3 % sich nicht mit dieser Form der Unterstiitzung identifizieren
konnten.

Die Ergebnisse des 2. Punktes ,,Den Umgang miteinander fand ich ange-
nehm. Ich/Wir konnten offen {iber Probleme reden." sind in Abbildung 12 zu
sehen.

Die vorwiegend positiven Bewertungen machen deutlich, dass Eltern unter-
einander Solidaritat erfuhren und somit neben den professionellen Unterstiit-
zungen in einem multisystemischen Ansatz auch unsere Eltern immer die
~Therapeuten/Coach® Funktionen fiir ihre Kinder iibernahmen.

Die Abbildung 13 stellt den Punkt 3 ,Zu den Themen habe ich viel gelernt.
des Kurzevaluationsbogens dar.

In unserer Klinik besitzen wir derzeitig nur die Kapazitit, offene Elterngrup-
pen durchzufiihren. Die Bewertungen spiegelten den unterschiedlichen Wis-
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9 ADHD und Elternarbeit

senstand der Eltern tiber das Stérungsbild wieder. Der Nachteil von offenen Grup-
pen besteht in hidufigen Wiederholungen von , Anfdngerthematiken“ und dem
damit verbundenen Desinteresse von Eltern, die mehr Erfahrung besitzen.

Kurzevaluation
Datum
trifft trifft gar
vollig zu nicht zu
1. Der Elternabend hat mir gut gefallen. 1 2 3 4 5
2. Den Umgang miteinander fand ich angenehm. 1 2 3 4 5
Ich/wir konnte/n offen iiber Probleme reden.
3. Zu den Themen habe ich viel gelernt. 1 2 3 4 5
Besonders wichtig war fiir mich (Name des Themas):
4. Die Inhalte des Elternabends kann ich in 1 2 3 4 5
der Hauslichkeit gut gebrauchen.
Die Angebote waren hilfreich.
5. Mit den Unterlagen bin ich zufrieden. 1 2 3 4 5
6. Die Inhalte wurden gut vermittelt. 1 2 3 4 5
7. Die Atmosphare mit mehreren Eltern 1 2 3 4 5
gemeinsam, Probleme und Themen zu
besprechen, fand ich angenehm.
8. Das Betreuerteam fand ich qut. 1 2 3 4 5
9. AuRerdem mdchte ich noch sagen:

Abb. 10 Kurzevaluationsbogen
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80,0% 1
70,0%
60,0%
50,0% 1
40,0%
30,0%
20,0%
10,0% A
0,0% -

0
3%
0,0% 0,0% 372

1 2 3 4 5
Elternbewertung
Abb. 11 ,Der Elternabend hat mir gut gefallen.”

70.0% 1 65,2%
60,0% 1
50,0% -
40,0% 1
30,5%
30,0% 1 ’
20,0% 1
10,0% 1 1.3%
0,0% 0,0% —
0,0% T T L) — T 1
0 1 2 3 4 5 6
-10,0% -
Elternbewertung
Abb. 12 ,Den Umgang miteinander fand ich angenehm. Ich/Wir konnten offen iiber Probleme
reden.”

y 4,3% 0,0%
17,4%——

34,8% 43,5%

Abb. 13 ,Zu den Themen habe ich viel gelernt.”

Der Punkt 4 , Die Inhalte des Elternabends kann ich in der Hauslichkeit gut
gebrauchen. Die Angebote waren hilfreich.“ wird in Abbildung 14 graphisch
dargestellt.
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60,0%
40,0%
20,0% o %
4,3% 4,3% 0.0%
0,0% ‘ 4‘
3 4 5

Elternbewertung

Abb. 14 ,Die Inhalte des Elternabends kann ich in der Hauslichkeit gut gebrauchen. Die
Angebote waren hilfreich.”

Neben der praventiven und therapeutischen Elternarbeit in der Klinik spielte
der Transfer des neuen Wissens und der neuen Erfahrungen fiir unsere Eltern
in die Hauslichkeit eine sehr wichtige Rolle.

Die Auswertung des 5. Punktes ,Mit den Unterlagen bin ich zufrieden.“
erfolgt in Abbildung 15.

Hierbei wurde fiir die Trainer deutlich, dass nicht nur das Programm in der
Klinik hilfreich ist, sondern dass die Eltern fiir ihren Alltagtransfer ebenfalls
hilfreiche Materialen fiir sich nutzten.

Abbildung 16 stellt den Punkt 6 ,,Die Inhalte wurden gut vermittelt.” des
Kurzevaluationsbogens graphisch dar.

Innerhalb dieses Fragebogens war es fiir die Trainerinnen sehr wichtig,
eine Riickmeldung iiber ihre Arbeit zu erfahren. Die fast ausschlieflich posi-
tiven Bewertungen spiegelten die Arbeitsbeziehungen zwischen Trainerinnen
und Eltern wieder.

Die Ergebnisse des 7. Punktes ,Die Atmosphire mit mehreren Eltern ge-
meinsam, Probleme und Themen zu besprechen, fand ich angenehm. “ wer-
den in Abbildung 17 graphisch aufgezeigt.

Elternbewertung

65,2%

0,0% 10,0% 20,0%  30,0% 40,0%  50,0%  60,0% 70,0%
Abb. 15 ,Mit den Unterlagen bin ich zufrieden.”
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70% 1 60,9%
60% -
50% 1
40% A 34.8%
30% A
20% 1
10% 1 4,3%
0,0% 0,0%
0% A >
1 2 3 4 5
Elternbewertung

Abb. 16 ,Die Inhalte wurden gut vermittelt.”

0,0% ,~4,3%

0,
,3%
30,5% -4

56,6%

Abb. 17 ,Die Atmosphdre mit mehreren Eltern gemeinsam, Probleme und Themen zu
besprechen, fand ich angenehm.“

Ahnlich wie die Ergebnisse in der Abbildung drei wurde es deutlich, dass der
Gruppenarbeitscharakter die Eltern untereinander starkte und sie sich nicht
mehr so isoliert fiihlten.

Des Weiteren sollten die Eltern auf den Kurzevaluationsbogen notieren,
was besonders wichtig fiir sie war. Die Auswertung ergab, dass 17,4 % alle The-
men gut fanden, 13% entschieden sich fiir das Thema des Punkteplans/Ver-
starkerplans, 13% empfanden das Thema der Stressbewailtigung als wichtig,
17,4 % benannten das Thema ,,Durchsetzung von Aufforderungen und Regeln -
Grenzen und Konsequenzen setzen.“ und 8,7 % wihlten das Thema ,,Betrach-
ten Sie Thr Kind von der positiven Seite.“ als wichtig.

30,5% enthielten sich bei der Beantwortung dieses Punktes.

In Punkt neun hatten die Eltern die Méglichkeit, noch andere Aspekte zu
erwdhnen. Der grofite Teil der Eltern schrieb hier, wortlich zitiert: ,Weiter
s0.“ Weitere Aussagen sind zum Beispiel: , Ich bin sehr froh, dass es die Mog-
lichkeit gibt, mit Anderen iiber diese Situation zu reden.“ oder ,,Das ich viel
gelernt habe und motiviert nach Hause gehen kann.
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9 ADHD und Elternarbeit

Da es sich im Reflexions- und Auswertungsbogen zur Elternarbeit (s. Abb. 18)
um einen qualitativen Auswertungsbogen handelt, werden nur einzelne Tei-
le davon prozentual abgebildet (s. Abb. 19).

Die weitere Auswertung erfolgt durch wortliche Zitate oder sinngeméfRen
Wiedergaben der Eltern. Dies spiegelt gleichzeitig die Gedanken, Gefithle und
Empfindungen der Eltern wieder, die an unseren Kursen teilnahmen.

Reflexions- und Auswertungsbogen zur Elternarbeit

Bei der Elternarbeit ist es wichtig und notwendig, von Zeit zu Zeit die
Zusammenarbeit zu iiberdenken. Dieser Fragebogen soll Ihnen diese Reflexion bzw.
Auswertung erleichtern.

1. Entsprechen die Aktivitaten lhren Bediirfnissen und Wiinschen?

2. Konnten Sie an Angeboten der Elternarbeit mitwirken und mitbestimmen?

3. Welche Formen der Elternarbeit bevorzugten Sie? Gruppen oder Einzelkontakte?

4. Wie verlief meine Zusammenarbeit mit dem Anleiter?

5. Was forderte und was hemmte die Zusammenarbeit lhrer Meinung nach?

6. Inwieweit konnte/n ich/wir Eltern bei Problemen unterstiitzen?

Abb. 18 Reflexions- und Auswertungsbogen zur Elternarbeit
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Die Frage eins ,Entsprechen die Aktivititen Ihren Bedirfnissen und Wiin-
schen?“ des Auswertungsbogens beantworteten alle Teilnehmen mit ,Ja“.

Folgende Antworten bzw. Begriindungen wurden von den Eltern dazu ab-
gegeben:

m ... gutausgewdhlte Themen.*

® ... sie haben mir sehr geholfen.*

m ... dasie mirzu Hause im Umgang mit meinem Kind helfen.*

m ... daich durch viele Tipps einiges anders machen kann.*

m Ich habe erstmal gelernt, was alles wichtig ist und mit welch kleinem

Aufwand eine enorme Wirkung erzielt werden kann.*
m ,Wird sich hier viel Miihe gegeben.”

Bei Frage zwei ,Konnten Sie an Angeboten der Elternarbeit mitwirken und
mitbestimmen?* antworteten 83,3 % der Teilnehmer mit ,,Ja“ und erwahnten,
dass sie bei der Auswahl der Themen teilnehmen bzw. miteinbezogen wurden
und auch Anregungen geben konnten. 5,6 % konnten diese Frage noch nicht
beantworten. 11,1% enthielten sich bei der Beantwortung dieser Frage.

Die Abbildung 19 stellt die Frage drei ,,Welche Formen der Elternarbeit be-
vorzugten Sie? Gruppen- oder Einzelkontakte?* graphisch dar.
Die Mehrheit mit 50 % der Teilnehmer bevorzugte bei der Beantwortung der
Frage beide Arten von Kontakten, das heifdt sowohl Gruppenkontakte als auch
Einzelkontakte. Damit zeigten uns die Eltern die Wichtigkeit unserer ange-
botenen multiprofessionellen familidren Interventionen.

33,3% der Teilnehmer bevorzugten die Gruppenkontakte und gaben als Be-
griindung folgende Antworten:

m ... daAustausch untereinander gut, Tipps und Hinweise. “

®m ... daman sich mit anderen Eltern austauschen kann.“

m ... In der Gruppe kommt man mit Eltern zusammen, die das gleiche
Problem zu bewiltigen haben. Das tut gut dariiber zu reden.*

m ... der Lerneffekt in und durch die Gruppe ist im Augenblick grofier.*

m ... Interessant zu wissen, dass es anderen Eltern auch so geht und da-
durch Losungen fiir einen selber fiir dhnliche Situationen zu bekom-
men.“

m ...schon, dass man sich nicht alleine fithlt, anderen geht es auch so. “

11,1% der Teilnehmer favorisierten den Einzelkontakt. Folgende Begriindun-
gen wurden von ihnen benannt:
® ... Einzel bei bestimmten Themen, was speziell ist und nicht fiir die
Gruppe ist.“
m ... hauptsdchlich mein Problem wird besprochen. “
® ... Einzelgespriche bestirken uns, dass wir nicht an allem schuld
sind.“

Die Teilnehmer des Elternabends beantworteten die Frage vier ,Wie verlief
meine Zusammenarbeit mit dem Anleiter?“ mit 94,4 % zwischen ,,sehr gut®,
~gut®und ,,obersuperphdnomenal®,
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50,0%
45,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0%

50,0% O Gruppenk.
Einzelk.
M Beides
M keine Bewertung
33,3%

15,0% 11,1%
10,0% 5,6%

5,0%
0,0%

Abb. 19

Elternbewertung
,Welche Formen der Elternarbeit bevorzugten Sie? Gruppen- oder Einzelkontakte?”

Folgende Begriindung wurde von ihnen dazu abgegeben:

»-.. Fragen wurden gut erldutert.

»--. lockere Atmosphare.“

»Sehr netter Kontakt. Es gibt hilfreiche Tipps und Anregungen. “

,Die Zusammenarbeit mit dem Anleiter war sehr schon und verstand-
nisvoll.

,,... denn die Qualitit des Elternabends wird auch durch die fachliche
Kompetenz der ,Moderatoren® bestimmt. Sie machen ihre Arbeit
gut.”

»Konnte viel fiir zu Hause lernen, die Probleme konnten jederzeit ange-
sprochen werden und es gab sofort eine Lésung. Man fiihlt sich nicht
allein gelassen bzw. als Auflenseiter.

5,6 % enthielten sich bei Beantwortung bzw. Bewertung dieser Frage.

Bei Frage fiinf ,,Was forderte und was hemmte die Zusammenarbeit Ihrer
Meinung nach?“ gaben 55,5% der Teilnehmer unterschiedliche Antworten zur
Frage ab.

Beispielsweise:

,Man wird besser mit den Problemen des Kindes konfrontiert. “
,Fordern, die unterschiedlichen Situationen und wie andere damit um-
gehen.”

,Jch nehme bisher nur Positives aus dem Elternabend mit nach Haus.
»Die Arbeit in der Gruppe wird dadurch gehemmt, das einige nicht frei
sprechen, dadurch entgeht der Gruppe so mancher guter Beitrag bzw.
Anregung.“

,,... hatte am letzten Elternabend das Gefiihl, ich rede zu viel.“

»Die lockere und ungezwungene Atmosphadre. Es gab nichts, was
hemmte.“

»Alle Teilnehmer haben die gleichen Probleme. “

38,9 % gaben kein Urteil zu dieser Frage ab und 5,6 % konnte diese Frage noch
nicht beurteilen.
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Die Frage sechs ,Inwieweit konnte/n ich/wir Eltern bei Problemen unter-
stiitzen?“ beantworteten die Eltern unterschiedlich, wobei 72,2 % der teilneh-
menden Eltern beispielsweise wie folgt antworteten:

B ,Umgang mit ADHS verstehen und Anleitung, wie handeln und

reagieren.

® , Anleitungen und Hinweise zum Umgang mit meinem Kind und seinen

Problemen.“

®  Mit unseren eigenen Erfahrungen, da andere Eltern in etwa die glei-

chen Probleme haben bzw. hatten.

m ... ich kann nur von meinen Erfahrungen berichten, was jeder dem

entnehmen will, bleibt ihm tiberlassen. “

22,2% gaben keine Antworten und 5,6 % konnte diese Frage noch nicht be-
urteilen.

Die Elternarbeit innerhalb der Kinder- und Jugendpsychiatrie, speziell bei
den Patienten mit einer ADS/ADHS-St6rung ist ein integraler Bestandteil unse-
res multimodalen Therapiekonzeptes. Die Eltern, die an unserem Elternpro-
gramm teilnahmen, empfanden dieses als sehr wichtig, waren interessiert
und kritisch. Innerhalb der Arbeit erlernten Eltern das Arbeiten an sich selbst
sowie die Verdnderung der Beziehungsgestaltung zu ihren Kindern. Durch
den Schwerpunkt der Gruppenarbeit fiihlten sich viele Eltern entlastet, er-
fuhren Verstindnis, Anerkennung und Verinderungsvariablen durch andere
Eltern und konnten so in einer niederschwelligen Voraussetzung die Scheu
vor therapeutischen Interventionen und Rollenspielen verlieren.

Insgesamt konnten wir feststellen, dass, je mehr die Eltern intensiv an den
von uns angebotenen Elternprogrammen teilnahmen, umso mehr Wissen
iiber Storungsspezifiken einer ADS/ADHS-Stérung gewannen und so ihre Hil-
fen besser im Alltag umsetzen konnten. Ebenso konnten sie ihre Ressourcen
innerhalb der Familie besser nutzen. Ein weiterer Bestandteil war, dass sich
die Kompetenzen der Eltern hinsichtlich Erziehungsstrategien erhohten. Die
Eltern konnten zielgerichteter in die Personlichkeitsentwicklung ihrer Kinder
und Jugendlichen positiv eingreifen, welches zu einer erhéhten Selbststan-
digkeit und Starkung des Selbstbewusstseins ihrer Kinder fiithrte. Durch die
Reduktion von Stressoren in Familien konnte sich eine positivere Eltern-Kind-
Beziehung entwickeln.

Durch die Vermittlung unterschiedlicher Theorien und der Einiibung unter-
schiedlicher Verinderungsstrategien konnte jede Familie fiir sich selbst her-
ausfinden, welche Methode fiir sie die Richtige ist. Intensive Vertiefungen der
erlernten Methoden, erfolgten nachgeordnet im einzel- oder familienthera-
peutischen Setting.
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10 ADHS und Jugendhilfe

Jorg Michael Fegert

10.1 Einleitung

In den letzten Jahren ist es immer wieder zu Auseinandersetzungen um Leis-
tungen der Eingliederungshilfe aus der Jugendhilfe gekommen. Im Zentrum
der Debatte standen dabei so genannte Teilleistungsstérungen wie Legasthe-
nie und Dyskalkulie, wo hiufig der Verdacht bestand, dass sich rechtsanwalt-
lich gut vertretende Mittelschichteltern, ohne dass eine tatsdchliche Teilhabe-
beeintriachtigung ihrer Kinder besteht hier oder droht ,Nachhilfe auf Staats-
kosten“ beschaffen.

In der kinder- und jugendpsychiatrischen Praxis gibt es bei Kindern mit
einer hyperkinetischen Stérung, welche nach den Kriterien der ICD-10 diag-
nostiziert ist, weniger Probleme bei einer auf diesem St6rungsbild beruhenden
Teilhabebeeintrachtigung entsprechende Hilfen zu realisieren. Ganz anders
scheint das Bild zu sein, spricht man mit Kinderdrzten und Hausarzten, wel-
che auch unkomplizierte ADHS behandeln. Hier erweist es sich nun als hoch
problematisch, dass unter der Schirmherrschaft des Bundesgesundheitsmin-
siteriums, sich die Fachverbiande auf Wunsch der Padiater darauf einigten,
dass sowohl DSM IV wie auch ICD-10 Diagnosen in Deutschland die Grundlage
fiir die Feststellung/Behandlung einer ADHS darstellen kénnen. Selbstver-
standlich gelten auch bei den DSM 1V Kriterien die gleichen Symptome als
Crundlage fiir die Diagnose. So werden fiir den kombinierten Typ sechs Un-
aufmerksamkeitssymptome und sechs Hyperaktivitits- und Impulsivitits-
symptome verlangt. Dennoch ist nach ICD-10 die Hyperkinetische Stérung per
definitionem eine Stérung der Aufmerksamkeit und der Aktivitat bei der 6 von
9 Unaufmerksamkeitsymptomen, 1von 4 Impulsivitdtssymptomen und 3 von
5 Hyperaktivitidtssymptomen fiir die Diagnose gefordert werden. Zusdtzlich
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konnen spezifische Stérungsbilder mit ungiinstiger Diagnose wie die Kombi-
nation mit Stérung des Sozialverhaltens eigenstindig verschliisselt werden.
Der grof3e Unterschied zwischen DSM IV und ICD-10 liegt in der situationalen
und symptomatologischen Pervasivitdt, d. h. wie umfassend sich die Sympto-
matik und iiber welche Alltagsfelder hinweg sie sich duflert. Ganz zentral ist
der Unterschied in der funktionellen Beeintrachtigung. Dies ist relevant fiir
die Einschitzung, ob eine Teilhabebeeintrachtigung resultiert. So wird in der
ICD-10 Diagnose im Gegensatz zur DSM-IV Diagnose eine signifikante funk-
tionelle Beeintrichtigung gefordert, welche unangemessen ist in Bezug auf
Alter, Entwicklungsstadium und Intelligenz. Zu beobachten muss eine ge-
wisse Beeintrdchtigung in 2 oder mehr Alltagssettings sein, z. B. Schule, zu
Hause, Freizeitbereich etc. Dies bedeutet, dass eine ICD-10 Diagnose einer
Hyperkinetischen Stérung immer eine funktionelle Beeintrachtigung mit be-
inhaltet, wahrend dies eine DSM IV Diagnose a priori nicht tut. Vergleicht
man in deutschen und schweizer Pravalenzstudien ICD-9/ICD-10 Diagnosen
und DSM III/DSM 1V Diagnosen, so fillt auf, dass in der gleichen Untersu-
chungspopulation 3-4 mal so viele DSM Diagnosen wie ICD-10 Diagnosen ge-
stellt werden.

Santoshs Reanalyse der MTA Daten (Santosh et al. 2005) zeigte bei der An-
wendung von 4 so genannten ICD-10 , Filtern“ (Komorbiditdt, Symptombe-
reich, Pervasivitdt und Beeintrachtigung im Alltag), dass von urspriinglich
579 Kindern aus dem MTA Sample 145 eine hyperkinetische Stérung nach ICD-
10 hatten. Gerade die Filter Pervasivitit (also auftreten der Stérung in mehre-
ren Bereichen) und Behinderung und Beeintrachtigung fithrten zu einer er-
heblichen Reduktion. Dies hat auch Relevanz fiir die Leistungsgewdhrung in
der Jugendhilfe, denn entsprechend der sonstigen Vorgehensweise im Gesund-
heitssystem stellt das Kinder- und Jugendhilfegesetz, SGB VIII, nun bei der
Feststellung einer seelischen Behinderung direkt auf ICD-10 Diagnosen als
Diagnosekriterien ab. Wortlich heifdt es im § 35a:

,Die Stellungnahme ist auf der Grundlage der Internationalen Klassifikation der
Krankheiten in der vom Deutschen Institut fiir Medizinische Dokumentation und
Information herausgegebenen deutschen Fassung zu erstellen.”

Dies bedeutet, dass auf die jeweilige im SCB V geltende ICD Klassifikation Be-
zug genommen werden muss.

Gerade weil sich einfache Aufmerksamkeitsstérungen nach DSM problem-
los medikamentds behandeln lassen - eine Ubersicht zu den Studien findet
sich in Héssler und Fegert (2004) - ist es also verstindlich, wenn die Jugend-
hilfe gar nicht in die Priifung der zweiten Ebene der Anspruchsberechtigung
eintritt, wenn auf der ersten Feststellungsebene nicht auf die vorhandenen
Kriterien (ICD-10 Diagnose) Bezug genommen wird. Um hier nicht falsch ver-
standen zu werden: Selbstverstindlich haben viele Kinder mit einer hyperki-
netischen Storung eine drohende oder schon bestehende Teilhabebeeintrich-
tigung und benétigen deshalb Eingliederungshilfen nach dem Kinder- und
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Jugendhilfegesetz. Es gibt aber auch, vor allem bei den Kindern mit einfacher
Aufmerksambkeitsstérung nicht wenige Kinder und Jugendliche, die insge-
samt mit einer fachkundigen kinder- und jugendpsychiatrischen oder padia-
trischen Behandlung und Medikamenteneinstellung, allein mit dieser Unter-
stiitzung aus dem Gesundheitssystem zur Teilhabe ohne grofRere Einschrian-
kungen in der Lage sind. Insofern kann am Beispiel der ADHS deutlich gezeigt
werden, dass kein Automatismus zwischen dem Vorliegen einer psychia-
trischen Diagnose und dem Anspruch auf Eingliederungshilfen besteht. Aller-
dings legt eine korrekte Diagnosestellung, welche bei den ICD-10 Kriterien,
Kriterien des Zurechtkommens im Alltag mit einbezieht, eine drohende Be-
eintrachtigung sehr viel stirker nahe, als die rein deskriptiven und niedrig-
schwelligeren DSM-IV Diagnosen.

Insofern ist gerade die hyperkinetische Stérung, in Abgrenzung zur allge-
meineren ADHS-Diagnose, ein typisches Beispiel, weshalb bei der Leistungs-
gewdhrung in der Jugendhilfe im Einzelfall gepriift werden muss, ob die an-
spruchsbegriindenden Voraussetzungen vorliegen. Dabei wird haufig iiber-
sehen, dass unter den schwerstbeeintrachtigten Kindern und Jugendlichen,
welchez. B. stationire Hilfen aus der Jugendhilfe bekommen, ein erheblicher
Teil von Kindern mit hyperkinetischen Stérungen, insbesondere hyperkine-
tischen Stérungen des Sozialverhaltens, vertreten ist. Diesen, an der Schnitt-
stelle zwischen Jugendhilfe und Jugendpsychiatrie hiufig vernachldssigten
und an der Schnittstelle zwischen Jugendhilfe und Jugendpsychiatrie nicht
hinreichend beachteten Kindern sei hier nach einem definitorischen Uber-
blick das Hauptaugenmerk geschenkt.

10.2 Arztliche Mitwirkung bei der Feststellung
der Teilhabebeeintrachtigung

Arztliche Rolle im Verfahren

Der § 35a SGB VI, Eingliederungshilfe fiir seelisch behinderte Kinder und Ju-
gendliche, wurde bei der Novellierung des SGB VIII durch das KICK beibehalten,
wenn auch verdndert. Die Verdnderungen zielen ab auf die Eingangsvoraus-
setzungen, insbesondere darauf, wer diese festzustellen hat. Hier wurden die
fachlich geeigneten Personen zur Feststellung der psychischen Stérung (s 35a
Abs. 1S. 1Nr.1SGB VIII) prazisiert: der Facharzt fiir Kinder- und Jugendpsych-
iatrie/Psychotherapie sowie der Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeut.
Um der Versorgungsrealitidt Rechnung zu tragen, wurden auch Arzte oder Psy-
chotherapeuten als mégliche Verfasser einer Stellungnahme benannt, wenn
sie iiber ,,besondere Erfahrungen auf dem Gebiet seelischer Stérungen bei Kin-
dern und Jugendlichen® verfiigen (s 35a Abs. 1a S. 1 Nr. 3 SGB VIII). Neu ist
auch, dass Feststeller und Leistungserbringer nicht mehr die gleichen Perso-
nen sein diirfen (§ 35a Abs. 1a S. 4 SGB VIII), was einer in der Vergangenheit
mitunter zu beobachtenden Praxis entgegenwirken soll, dass etwa im Bereich

115

10



10 ADHS und Jugendhilfe

der Legasthenietherapie Leistungserbringer selbst - teilweise fragwiirdige -
Gutachten erstellten, auf deren Grundlage sie dann vom Jugendamt bezahlte
Therapien erbringen konnten.

Die Feststellung dessen, was Teilhabebeeintrachtigung ist und wie sie im
Einzelfall am besten zu minimieren bzw. zu beheben ist, bleibt eine Aufgabe
der Mitarbeiter der Jugenddmter (Fegert 2004b). Der Facharzt/Psychotherapeut
stellt also fest, ob die Eingangsvoraussetzung, eine psychische Stérung, vor-
liegt, und bestitigt dies in einem Gutachten/einer Stellungnahme fiir das
Jugendamt, welches dann die Auswirkungen dieser Stérung in Bezug auf die
Teilhabe priift und etwaige Defizite und geeignete Hilfen zur Beseitigung der
Defizite feststellt bzw. implementiert.

Natiirlich kann sich der Facharzt/Psychotherapeut auch zum Ausmaf der
Teilhabebeeintrachtigung und zu anderen eingliederungsrelevanten Fragen
dullern, allerdings hat er dann kein Feststellungsmonopol, sondern ist eine
Stimme im Konzert vieler und er muss akzeptieren, dass das Konzert - um in
der Metapher zu bleiben - von der Jugendhilfe dirigiert wird (Federfiihrung
der Jugendhilfe). Die Kommission zur Zusammenarbeit zwischen Jugendhilfe
und Jugendpsychiatrie der drei Fachgesellschaften fiir Kinder- und Jugend-
psychiatrie in Deutschland, hat sich unter assoziierter Mitarbeit von Dr. Tho-
mas Meysen (Fegert et al. 2008) zu Begutachtungen und zum Rollenverstidnd-
nis der Beteiligten gedufRert. Dabei wird klar festgehalten, dass der Stérungs-
und Krankheitsbegriff der in der Kinder- und Jugendhilfe angewandt wird,
per definitionem nun derselbe wie in der Medizin ist und dass ein einheit-
liches, giiltiges Klassifikationssystem, derzeit die ICD-10 der WHO, angewen-
det wird. Dies war eine der zentralen Forderungen der Kinder- und Jugend-
psychiater nach der Einfiihrung des KJHG gewesen (vgl. Fegert in Fe-
gert & Schrapper 2004). Zum Verstindnis ist wichtig, dass es sich bei diesen
Diagnosen um einen kategorialen Krankheitsbegriff handelt. Deshalb ist es
fachlich unerklarlich wenn der Gesetzgeber mit Bezug auf frithere Debatten
um die Verhaltensauffilligkeiten (vor Einfithrung des KJHG) nun wieder poli-
tischem Druck folgend die Feststellung verlangt, dass die Stérung Krankheits-
wert habe. Es handelt sich bei den ICD-10 Diagnosen ohnehin nicht um di-
mensionale Feststellungen, z. B. von Angstlichkeit unterschiedlichen Aus-
mafles, Traurigkeit etc., sondern in der Diagnosevergabe ist schon ein Schwel-
lenwert, wie er von der WHO festgelegt ist, mit eingeschlossen (siehe oben).
Es wire insofern deutlich sinnvoller gewesen, wenn der Gesetzgeber hier Arz-
te oder psychologische Psychotherapeuten, bzw. Kinder- und Jugendlichen-
Psychotherapeuten, aufgefordert hitte, zu priifen, welche Gesundheitsaus-
wirkungen die Erkrankung hat und inwieweit vonseiten des Gesundheits-
systems Behandlungsmoglichkeiten und Therapiemoéglichkeiten bestehen
oder Rehabilitations-Angebote gemacht werden kénnten. Das formelhafte
Herbeten, dass eine Krankheit eine Krankheit ist, weil eben die Krankheits-
definition erfiillt ist, wird den Arzten zwar nicht schwer fallen, ist aber fur
jeden, der die lange Vorgeschichte nicht kennt, aufgrund der jetzigen Vorga-
ben in der Norm nicht nachvollziehbar.
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Friiher ist es haufig vorgekommen, dass das Jugendamt darauf bestanden
hat, dassdie drztliche Stellungnahme bzw. das Gutachten zu § 35a vom Amts-
arzt erstellt wird. Im Kontext des § 35a SGB VIII gibt es kein Amtsarztgebot.
Im Gegenteil: Das Gesetz benennt jetzt sehr detailliert, wer zur Feststellung
der Eingangsvoraussetzung befahigt ist (siehe weiter oben). In vielen kleine-
ren Gesundheitsdmtern finden sich eben solche, primir genannten Fachirzte,
nicht. Insofern ist eine Begutachtung durch einen fachlich geeigneten Exper-
ten vorzuziehen. Wegen der Probleme mit der Rolle des diagnostizierenden
Arztes ergeben sich wiederholt auch Streitigkeiten mit den Jugendimtern um
die Bezahlung von Stellungnahmen. Hierbei ist unsere Auffassung, dass im
Rahmen sozialpsychiatrischer Tatigkeiten, wenn sich die Patienten selbst zur
Diagnostik prasentieren, fast alle wesentlichen Kosten von der Krankenkasse
getragen werden und nur noch fiir die Erstellung der schriftlichen Stellung-
nahme/des Gutachtens anfallen. Wird eine Familie hingegen vom Jugendamt
mit einem expliziten Gutachtenauftrag geschickt, d. h. liegt also ein schrift-
licher Auftrag zur Einholung eines schriftlichen Gutachtens vor, ohne dass
eine Arzt-Patienten-Beziehung besteht, dann handelt der angegangene Arzt,
bzw. der angegangene Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeut im Auftrag
des Jugendamtes und sollte entsprechend dem Justizvergiitungs- und Entsché-
digungsgesetz (JVEG) nach dem dort angegebenen Satz fiir einfache gutach-
terliche Beurteilungen (M1, derzeit 50 €/Stunde) abrechnen. An dieser Stelle
wird im Gesetz explizit auf das Fallbeispiel eines Gutachtens der Verlingerung
einer Betreuung oder nach § 35a KJHG hingewiesen. Mancherorts wurden auch
direkte Absprachen mit Jugenddmtern getroffen, welche die Vergiitung der
drztlichen Mitwirkung regeln.

Teilhabebeeintrachtigung

Wahrend fiir kérperliche Behinderungen durch die WHO seit Langem der Be-
griff der Teilhabe definiert und mit Inhalt gefiillt wurde, u. a. durch die Inter-
national Classification of Functioning (ICF), blieb er fiir den Bereich der psy-
chisch erkrankten Minderjahrigen eher unscharf. Hier mangelt es an Opera-
tionalisierungen und Standardisierungen (Fegert 2004 a). Dabei besteht gera-
de fiir diesen Bereich eine eigene gesetzliche Grundlage fiir die Teilhabe: der
§ 35a SGB VIII. Dieser sieht fiir Kinder und Jugendliche, die durch eine psychi-
sche Erkrankung in der Teilhabe beeintrachtigt sind, explizit Eingliederungs-
leistungen vor. Bei der Novellierung des SGB VIII durch das Gesetz zur Weiter-
entwicklung der Kinder- und Jugendhilfe (KICK)* wurde von einer genaueren
Definition des Begriffs der Teilhabebeeintrachtigung abgesehen. Dabei wurde
und wird vor dem Hintergrund der Kostenfolgen dieses Paragraphen gestrit-
ten, welche Anforderungen an die Teilhabebeeintrachtigung nach § 35a Abs. 1
S. 1 Nr. 2 SGB VIII erfiillt sein miissen, um eine Leistungspflicht auszuldsen.

4 Gesetz v. 8. September 2005, BGBL I, S. 2729.
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Zum Beispiel werden zur Teilhabebeeintrichtigung im Bereich der Schul-
karriere mogliche Nachteile bei der Suche nach einem Arbeitsplatz in der Zu-
kunft diskutiert und gefragt, ob dies im Sinne eines gesellschaftlichen Nach-
teils bereits die Tatbestandsvoraussetzung erfiillt (Wiesner et al. 2005).

Mit dem KICK wurde keine explizite Beschreibung ins Gesetz aufgenom-
men, wie das Feststellungsverfahren auszusehen hat bzw. welchen Standards
es folgen sollte. Diese origindre Aufgabe der Jugenddmpter, die Feststellung der
Teilhabebeeintrachtigung, ist aber gerade durch die Verwaltungsgerichte im-
mer wieder kritisiert worden, u. a. wegen einer zu geringen Nachvollziehbar-
keit und/oder mangelnden Standards bei der Erhebung des Teilhabedefizits.*
Die derzeitige Praxis wurde im Rahmen eines vom Bundesministerium fiir
Familie, Senioren, Frauen und Jugend (BMFSF)) geforderten Projekts von uns
eruiert. Die Ergebnisse werden im Folgenden dargestellt, um Anforderungen
an eine Vereinheitlichung und Lésungsmoglichkeiten zu einer grofReren
Einzelfallgerechtigkeit zu entwickeln.

Begriffsdefinitionen von Teilhabe nach der WHO

Teilhabebeeintrachtigung nach ICF

Da der Begriff der Teilhabebeeintrachtigung auf die Internationale Klassifika-
tion der Funktionsfahigkeit, Behinderung und Gesundheit (ICF) zuriickgeht
(WHO 2004), sollte beim Versuch einer Definition der Teilhabebeeintrachti-
gung die dort zugrunde liegende Denkweise Beriicksichtigung finden. Nach
der WHO wird die Teilhabe charakterisiert und beschrieben durch die wahr-
nehmbare Teilhabe an Situationen des sozialen Lebens (involvement in life
situations). Die WHO schligt vor, zunidchst das Ausmaf} der Restriktion bei
der Teilhabe zu definieren (first qualifier) und dann Faktoren wie die Bereiche,
auf die sich die Beeintrachtigung bezieht, die notwendige Unterstiitzung und
die subjektive Zufriedenheit oder Unzufriedenheit mit der Situation zu erfas-
sen.

Die WHO unterscheidet zwischen der Ebene der Korperfunktionen und
Strukturen einerseits und dem Aktivitdtsniveau andererseits und trennt diese
beiden behinderungsrelevanten Aspekte vom Aspekt der Teilhabe (Participa-
tion) ab. SchlieRlich beriicksichtigt sie kontextuelle Faktoren, die im positiven
Sinne als unterstiitzende Faktoren, Erleichterer, oder in der WHO-Sprache als
Faszilitatoren, wirken konnen, oder aber im negativen Sinne als Barrieren und
Hinderungsgriinde, die eine Teilhabe verhindern.

Zuunterscheiden ist also bei der Beurteilung der Folgen einer Behinderung
das Zurechtkommen auf der kérperlichen Ebene. Ist diese Ebene beeintrach-

5 VG Sigmaringen JAmt 2005, 246 unter Verw. auf Stdhler/Wimmer NZW 2002, 570, die versuchen, die gangige De-
finition von Teilhabe nach dem Gesetz und der WHO darzustellen und Mdglichkeiten einer standardisierten Erfas-
sung von Aspekten der Teilhabe mittels international eingefiihrter Instrumente aufzuzeigen.
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tigt, spricht die WHO von Impairment, dies entspricht ungefahr der drztlichen
Feststellung der psychischen Stérung nach § 35a Abs. 1S. 1 Nr. 1 SGB VIII und
hat noch nichts mit der Teilhabebeeintrachtigung zu tun. Die zweite Ebene
des Zurechtkommens ist die individuelle Ebene der Person als Ganzes. Hier
geht es um die schon nicht mehr allein arztlich zu leistende Erfassung des
Aktivititsniveaus oder der individuellen Aktivititseinschrankung. Dies ist
eine wichtige Grundvoraussetzung, um iiberhaupt iiber Teilhabe oder Teilha-
bebeeintrachtigung nachdenken zu kénnen, da unterschiedliche Personen in
unterschiedlichen Entwicklungsphasen verschiedene Aktivititsanspriiche ha-
ben und Einschrankungen wie Barrieren nur erlebt werden, wenn die Aktivi-
tdt dazu fithrt, dass sie wahrgenommen werden.

Bereiche der Teilhabe

Unbestritten ist, dass eine Teilhabe bei Minderjdhrigen altersabhangig ver-
schiedene Lebensbereiche beriihrt. Je dlter ein Minderjdhriger ist, desto mehr
werden extrafamilidre Bereiche bei der Beurteilung von Bedeutung sein. Zum
Beispiel muss beachtet werden, ob ein Jugendlicher am sozialen Leben Teil-
habe besitzt, wahrend bei kleineren Kindern Teilhabe am sozialen Leben in
und iiber die Familie stattfindet.

Generell kann in fiinf Altersgruppen unterschieden werden:

frithe Kindheit (Sduglings- und Kleinkindalter),

m Kindheit bis zum Vorschulalter (ab dem 3. bis zum 7. Lebensjahr),
® mittlere Kindheit (ab dem 7. bis zum 12. Lebensjahr),

m Jugendalter (ab dem 12. bis zum 18. Lebensjahr) und

m frithes Erwachsenenalter (ab dem 18. bis zum 21. Lebensjahr).

Wichtig ist eine Einschidtzung zentraler Meilensteine der Entwicklung bzw.
Entwicklungsaufgaben in den Bereichen ,motorische®, ,sprachliche®, , kog-
nitive” und ,,emotionale” Entwicklung. Gleichzeitig sollte operationalisiert
werden, wie man das globale Zurechtkommen im Alltag altersentsprechend,
mit Bezug auf Selbststindigkeit, Familienbeziehungen, Beziehungen zu
Gleichaltrigen, Freizeitverhaltens und schulischen Leistungen, einschitzen
kann.

In der Kommentarliteratur zu § 35a SGB VIII wird Teilhabe als ,,die aktive
und selbstbestimmte Gestaltung des gesellschaftlichen Lebens* beschrieben.®
Auch in der Rechtsprechung wurde der Begriff mitunter in dieser Art defi-
niert.’” Eine Beeintrachtigung oder auch ein , Integrationsrisiko® kénne ,,sich
auf alle Lebensbereiche erstrecken. Ein zentraler Lebensbereich fiir Kinder und
Jugendliche ist neben der Familie und dem sozialen Umfeld die Schule.“ Auch

6 Wiesner/Fegert, in: Wiesner, SGB VIII, § 35a Rn. 19.
7 VG Sigmaringen JAmt 2005, 246 unter Verw. auf Stihler/Wimmer NZW 2002, 570
8 Wiesner/Fegert, in: Wiesner, SGB VIII, § 35a Rn. 19.
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Freundeskreis und Freizeitgestaltung von Kindern und Jugendlichen werden
dazugezdhlt.® Teilweise wird hierbei ausdriicklich auf die ICF als fachliche
Crundlage fiir die Beurteilung der Teilhabebeeintrachtigung nach § 35a Abs. 1
S. 1 Nr. 2 SGB VIII verwiesen.*

10.3 Kinder mit hyperkinetischen Stérungen
in der stationdren Jugendhilfe

In Deutschland werden ca. 62.000 Kinder und Jugendliche in stationdrer Ju-
gendhilfe betreut. Bei diesen Kindern handelt es sich um eine Hochrisiko-
gruppe. Die Privalenz psychischer Stérungen liegt bei Ihnen bei tiber 60 %. Es
dominieren externalisierende Storungen. Auffillig sind eine hohe Multimor-
biditdt und haufig ein traumatischer Hintergrund mit oder ohne frithe Ver-
nachlissigung. Die Weiterentwicklung und Eskalation dieser Stérungsbilder
ist bei diesen Kindern gekennzeichnet durch eine hiufige ambulante kinder-
und jugendpsychiatrische Unterversorgung von Jugendhilfeeinrichtungen,
durch eine Diskontinuitit von Beziehungen und so genannten Drehtiirkarrie-
ren und einer zunehmend ungiinstigen Kosten-/Nutzenrelation verschiedener
Hilfen. Gerade wegen eines Zustidndigkeitsgerangels und eines Mangels an
Vernetzung zwischen Jugendhilfe und Kinder- und Jugendpsychiatrie verstar-
ken sich durch die jetzigen Versorgungsstrukturen - teilweise ungewollt - die
vorhandenen psychischen Belastungen und Stérungen. Hiufig liegt bei vielen
Heimkindern, bei denenz. B. im Schulalter eine hyperkinetische Stérung nach
den ICD-10 Kriterien diagnostiziert werden kann eine entwicklungspsycho-
pathologisch durchaus komplexere Symptomatik vor (vgl. De Bellis 2001). Vie-
le hyperkinetischen Symptomatiken bei diesen Kindern erweisen sich als ein
entwicklungspsychopathologisches Durchgangsstadium nach frither Vernach-
lassigung oder als Traumafolgen von so genannten Typ 2 Traumata. Diese du-
Bern sich zundchst in der frithen Kindheit u. a. mit:

® Bindungsstérungen, insbesondere Bindungsstérungen mit Enthemmung,

® Entwicklungsverzégerungen und

® immer stirker ausgepriagtem oppositionellem Verhalten.

In der mittleren Kindheit sind die Hauptsymptome:
m Schulversagen,

Storungen des Sozialverhaltens,

Dysphorie,

Lustlosigkeit,

Aufmerksamkeitsprobleme,

hyperkinetische Stérungen,

depressive Symptome,

9 Miinder u. a., FK-SGB VIII, 5. Aufl. 2006, § 35a Rn. 33.
10 Miinder u. a., FK-SGB VIII (Fn. 9), § 35a Rn. 34ff.
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m geringer Selbstwert,
B geringe soziale Kompetenz.

Im Jugendalter konnen dann
m Selbstverletzungen,
® Suizidalitat,
® Substanzmissbrauch,
® immer stirker ausgepragte Stérungen des Sozialverhaltens,
m korperliche und sexuelle Aggressionen

hinzutreten.

Im Ubergang zum Erwachsenenalter bildet sich dann bei manchen der Betrof-
fenen eine so genannte Cluster B Personlichkeitsstérung heraus. Manche jun-
ge Erwachsene leiden nach wie vor unter posttraumatischen Belastungs-
symptomen, sind suizidal, zeigen dissoziative Stérungen, Abhingigkeits-
erkrankungen etc. und sie haben eindeutig ein erhéhtes Risiko wiederum
eigene Kinder zu misshandeln. Insofern erscheint es sehr wichtig, diesen von
der Vernachldssigung angestofRenen, Teufelskreis zu unterbrechen. Die Bella
Studie (Ravens-Sieberer 2006) und der KIGGS-Survey (RKI 2007) zeigen, dass
das relative Risiko fiir psychische Belastungen mit der Belastung der Familien-
beziehungen ansteigt. Schon bei Alleinerziehenden besteht ein doppeltes Ri-
siko, bei aktuellen Familienkonflikten ein fast 5-faches Risiko, bei Konflikten
in der Familie der Eltern ein 2-4-faches Risiko.

Das Risiko fiir eine psychische Erkrankung steigt mit mehreren Belastun-
gen und bei 3 Risiken auf ca. 30% und bei 4 Risiken auf fast 50%. Das heifdt,
dass jedes 2. von 4 solchen Risiken betroffene Kind auch eine psychiatrische
Symptomatik zeigt. Meltzer et al. (2003) fanden bei Kindern in institutioneller
Betreuung iiber 35 % Stérungen des Sozialverhaltens und iiber 10 % reine hyper-
kinetsiche Stérungen. Diese Zahlen unterscheiden sich erheblich von den mit
den gleichen Instrumenten ebenfalls von Meltzer et al. ermittelten Daten fiir
die englische Allgemeinbevélkerung. Der hochste Anteil von Kindern mit
ADHS fand sich bei folgenden MaRnahmen:

m sozialpiddagogische Familienhilfe,

u Pflegefamilie und

® Heim.

Im betreuten Wohnen war die Diagnose deutlich seltener reprasentiert. Pra-
dominant war in allen 4 Jugendhilfeformen die Stérung des Sozialverhaltens,
welche hiufig auch eine hyperkinetische Stérung mit Stérung des Sozial-
verhaltens darstellt. In unserer eigenen Ulmer Heimkinderstudie (Schmid
etal. 2008) konnten wir eine Gesamtstichprobe von 689 Kindern einschlieflen
und nach einem Screening mit CBCL und YSR mit einem diagnostischen Inter-
view nach DISYPS-K] schlieflich 359 Kinder untersuchen. Wir fanden eine
Punktpravalenz fiir psychische Stérungen von 59,9 % und mit Einschluss der
Diagnose geistige Behinderung von 61,3 % bei Kindern und Jugendlichen in
Jugendhilfeeinrichtungen. Fasst man hyperkinetische Storungen (F 90.0) und
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hyperkinetische Stérungen des Sozialverhaltens (F 90.1) zusammen, fanden
wir 24 % betroffene Kinder im Vergleich zu 3-6 % in Stichproben in der Allge-
meinbevolkerung. Hinzu kommen noch 26 % Kinder, bei denen eine Stérung
des Sozialverhaltens diagnostiziert werden musste, im Vergleich zu 6 % in der
Allgemeinbevolkerung. Zdhlt man nun die Kinder mit hyperkinetischer Sto-
rung des Sozialverhaltens dazu, dann ergeben sich 26 %+22% also 48% der
Heimkinder mit einer externalisierenden Stérung. Angesichts dieser massiven
diagnostischen und Symtpombelastung mag der Behandlungsstatus dieser
Kinder erstaunen. Nur 79, das heifdt 11 % der untersuchten Kinder wurden me-
dikament6s behandelt. Methylphenidat in retardierter oder nicht retardierter
Form gehorte zwar zu den am Haufigsten verordneten Medikamenten (38 Fal-
le). Wir fanden aber auch 18 Fille mit Pipamperon und zahlreiche andere atyp-
ische und typische Neuroleptika in der Behandlung dieser Kinder. Vergleicht
man in einer Hochrechnung aufgrund unserer Daten aus einer Expertise fiir
das BMGS (Fegert et al. 2002), den Behandlungsstatus von Jungen mit ADHD
in dem von uns angesprochenen Altersrange mit einer Ersatzkassenpopula-
tion, welche eher mittelschichtwendig ist, so kann in der Ersatzkassenpopu-
lation davon ausgegangen werden, dass 70-80 % der Jungs mit einer entspre-
chenden Symptomatik im Schulalter eine medikamentése Behandlung, ins-
besondere mit Methylphenidat erhalten, wahrend bei den schwerer betroffe-
nen Heimkindern nur um die 20% medikamentés behandelt werden. Hier
scheint sich auch ein ideologisches Problem und ein Problem der Aufkldrung
der Bezugspersonen in piddagogischen Einrichtungen zu zeigen.

Die zweite Ulmer Heimkinderstudie war ein vom BMBF und den Kranken-
kassen geférdertes aufsuchendes Interventionsprogramm in Kinderheimen
zur Optimierung der ambulanten Behandlungsangebote fiir Heimkinder, mit
dem Ziel Niedrigschwelligkeit und Friithzeitigkeit von Hilfen zu erreichen.
Psychosoziale Entwicklungsverldufe sollten stabilisiert werden, Jugendhilfe-
einrichtungen zur langfristigen effektiven Betreuung psychisch auffilliger
Jugendlicher befdhigt und Drehtiirkarrieren vermieden werden. Insbesonde-
re sollten aus Sicht der Kassen Folgekosten im stationdren Behandlungssektor
durch rechtzeitige ambulante Behandlung vermieden werden. Bausteine des
Interventionsprogramms waren ambulanten Liaisondienste, welche eine Be-
handlungskontinuitdt im Heim selbst durch ein Screening bei Aufnahme und
fortlaufende Behandlung bei Bedarf sichern. Organisiert wurde diese Betreu-
ung interdisziplindr durch Kooperation der Kinder- und Jugendpsychiatrie mit
den Fachdiensten vor Ort, den Betreuern und den zustindigen Jugendamtern.
Zusdtzlich wurde Psychoedukation und Training fiir die Heimmitarbeiter an-
geboten, insbesondere zum Umgang mit ADHS und Stérung des Sozialverhal-
tens. In Bezug auf die diagnostizierten Stérungsbilder erfolgte eine multi-
modale Behandlung, leitlinienorientiert und evidenzbasiert auch unter Ein-
satz von Medikamenten, wo indiziert. Fiir aggressive und andere Krisen wur-
de ein zweistufiges Modell der Krisenintervention, ambulante Krisengesprache
vor stationdrer Aufnahme, vereinbart. Fiir die Jugendlichen selbst wurden
spezielle storungsspezifische Interventionen, z. B. soziales Kompetenztrai-
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ning, durchgefiihrt. In einem Screening von 781 Jugendlichen wurden 624
eingeschlossen und auf eine Treatment as Usual-Gruppe (TAU n=336) und einer
Interventionsgruppe n=288 randomisiert. Nach einem halben Jahr waren
178 Jugendliche aus der Studie, wegen Verlegung in andere Einrichtungen,
Riickfithrung in die Familie etc. herausgefallen und nach einem weiteren
halben Jahr weitere 50. Insgesamt gelang es aber zwei hinreichend grofRe Grup-
pen bis zum Ende zu untersuchen. Leider erwies sich die Interventionsgruppe
als die psychosozial belastetere Gruppe. Dennoch zeigte sich eine signifikan-
te Reduktion der stationdren Behandlungstage in der Interventionsgruppe von
durchschnittlich 39,8 auf 27,63 Tage. Rechnet man dies auf Behandlungstage
pro Person in 12 Monaten um, so war dies ein Unterschied von 2,47 auf 1,3.
Dieser Unterschied war hoch signifikant P=.0,005, chi>=7,79. Wir betrachte-
ten auch, welches die Hochrisikoprobanden sind, welche aus der Heimbetreu-
ung herausfielen und fanden hier, dass Jugendliche mit dissozialem und ag-
gressivem Verhalten hoch signifikant hdufiger zu den Abbrechern und Schei-
terern gehorten. Die Zufriedenheit der Jugendhilfe mit dem Programm war
hoch. Auf diese Weise wurden den entsprechenden Kindern Erziehung und
Therapie in ihrem gewohnten Setting erméglicht.

Schluss

Da ADHS oder die nach ICD-10 enger gefassten hyperkinetischen Storungen zu den haufigsten
kinder- und jugendpsychiatrischen Erkrankungen gehoren, ist naturgemaR die Schnittstelle zur
Jugendhilfe groB. Sicherlich kann eine nicht geringe Zahl von Kindern mit unkomplizierter Auf-
merksamkeitsstorung, auch ohne JugendhilfemaBnahmen versorgt werden, wobei im Einzelfall
die evtl. resultierende Teilhabebeeintrachtigung eben vom sozialen Umfeld, vom Milieu abhangt
und auch hier nicht kategorisch von der Diagnose auf die Teilhabebeeintrachtigung bzw. die
nicht vorhandene Teilhabebeeintrachtigung bei einer alleinigen Aufmerksamkeitsstorung ge-
schlossen werden kann.

Haufig unterversorgt sind Kinder mit Aufmerksamkeitsstorungen in JugendhilfemaRnahmen,
insbesondere in stationdaren Hilfen. Sie haben meistens eine ungiinstige Prognose, weil sich bei
ihnen, neben der Aufmerksamkeitsstérung auch eine Stérung des Sozialverhaltens herausgebil-
det hat. Dies betrifft mehr als 1/5 der Heimkinder und diese benétigen dringend eine adaquate
Behandlung, um weitere Verschlechterungen ihrer Situation und weitere Beziehungsabbriiche
zu verhindern. Auslandische Kollegen sind nach wie vor sehr erstaunt {iber die hohe Zahl von
Kindern mit Aufmerksamkeitsdefizitsyndromen und Stérungen des Sozialverhaltens, welche wir
in Deutschland stationdr behandeln (vgl. Stang 2007). Derzeit werden in Westdeutschland
8,7 Jungen auf 100.000 Einwohner, in Ostdeutschland 25,3 Jungen auf 100.000 Einwohner meist
mit hyperkinetischen Storungen mit Storungen des Sozialverhaltens (F 90.1) hospitalisiert. Die
Dauer der Hospitalisierung betragt im Osten im Mittel 38 Tage, im Westen 42 Tage. Auch diese
Zahlen machen die groBe Schnittmenge zwischen schwerstauffalligen Kindern mit hyperkine-
tischer Storung des Sozialverhaltens mit ungiinstiger Prognose zwischen Jugendhilfe und Jugend-
psychiatrie deutlich. Hier sind nach wie vor Drehtiireffekte, verbunden mit standigen Einrich-
tungswechseln zu beobachten. Unser vom BMBF und den Krankenkassen geférdertes Modell-
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projekt konnte gerade fiir dieses Klientel aufzeigen, dass hier Hospitalisierungen fast um die
Halfte reduziert werden konnten und damit zum Wohle der Betroffenen, aber auch zum Wohle
der Versichertengemeinschaft, eine kontinuierlichere Betreuung vor Ort durch eine addquate
kinderpsychiatrische Versorgung in Kinderheimen erzielt werden konnte. Es ware dringend zu
wiinschen, dass sich die fachpolitische Debatte weniger auf mittelschichtwendige Einzelfélle
der befiirchteten Leistungserschleichung iiber das KJHG konzentriert, sondern dass man sich
wirklich um die schwer betroffenen Kinder mit hyperkinetischer Storung des Sozialverhaltens in
beiden Systemen kompetenter und in abgestimmterer Weise kiimmert.
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11 ADHS im forensisch-psychiatrischen
Kontext

Jana Engel, Martin Neumeyer, Elmar Habermeyer und Detlef Schlafke

Die ADHS ist mit einer Pravalenz von 6-10 % die haufigste kinderpsychiatrische Erkrankung. Bei
ein bis zwei Dritteln der Betroffenen kommt es zu einer Persistenz der Symptome ins Erwachsenen-
alter, die Pravalenz wird auf 2-6 % geschatzt. Innerhalb forensischer Populationen zeigen sich
in Deutschland Pravalenzen von bis zu 45 %.

In der vorliegenden Untersuchung wurden bei 65,7 % der Insassen einer forensischen Klinik mit-
tels Wender-Utah-Rating-Scale (WURS) und ADHS-SB Symptome aus dem Spektrum einer ADHS
gefunden. AnschlieBend wurde diese Gruppe (n=34) mit nicht-delinquenten (n=31) Patienten
verglichen, welche sich bereits aufgrund einer vorausgehend diagnostizierten ADHS in ambulan-
ter Behandlung befanden.

Es zeigten sich signifikante Unterschiede in der Entwicklung und im Vorhandensein psychiat-
rischer Komorbiditaten. Die kindliche Entwicklung der delinquenten Patienten war signifikant
haufiger von Vernachldssigungen gepragt. AuRerdem zeigten sich signifikant haufiger komorbi-
de Verhaltensprobleme oder dissoziale Personlichkeitsstorungen innerhalb der forensischen
Gruppe. Bei der Intelligenzpriifung nach HAWIE fanden sich signifikant hohere Werte bei den
nicht-delinquenten Patienten.

Die Untersuchungsergebnisse zeigen, dass nicht das Vorliegen einer ADHS ausschlaggebend fiir
eine spatere Delinquenz ist, sondern dass die Ursache eher in komorbiden Verhaltensstérungen
und dissozialen Persénlichkeitsauffalligkeiten sowie einer gestorten Entwicklung zu finden ist.
In diesem Rahmen empfiehlt es sich, Patienten mit ADHS besonders auf komorbide Stérungen
zu untersuchen und Kindern aus Problemfamilien eine besondere Unterstiitzung zukommen zu
lassen.
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Die Aufmerksambkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstérung (ADHS) ist in Deutsch-
land und auch weltweit die hiufigste kinder- und jugendpsychiatrische Er-
krankung. Ihre Pravalenz wird auf 6-10 % geschitzt (Wender 2000). Lange Zeit
ging man vor allem in Deutschland davon aus, diese Krankheit betridfe nur
Kinder und Jugendliche. In Amerika wies vor allem Paul H. Wender schon in
den 8oer-Jahren darauf hin, dass diese Stérung persistieren und auch im Er-
wachsenenalter gravierende psychosoziale Auswirkungen haben kann. Es
sollen ein bis zwei Drittel der betroffenen Kinder auch als Erwachsene noch
erhebliche Symptome aufweisen. Die Prdvalenz einer ADHS im Erwachsenen-
alter wird auf 2-6 % geschitzt (Krause und Krause 2003). Allgemein wird eine
deutliche Bevorzugung des mannlichen Geschlechts (3:1 bis 4:1) angegeben.
Wender fiihrt dies darauf zuriick, dass in Studien zu wenige weibliche Patien-
ten erfasst wurden, da bei diesen die Unaufmerksamkeit und weniger die
Hyperaktivitat/Impulsivitit im Vordergrund steht (Krause und Krause
2003).

Die ICD-10 ermdglicht folgende diagnostische Eingruppierungsmuster:
® F 9o hyperkinetische Stérungen: mit in Bezug auf Alter und Entwick-
lungsstand
m beeintrachtigter Aufmerksamkeit und Hyperaktivitat (F 90.0 einfache
Stérung),
® kombiniert mit einer Stérung des Sozialverhaltens (F 90.1).

Das DSM-IV (Amelican Psychiatric Association 1994) differenziert im Gegen-
satz zur ICD-10 drei Untergruppen:

m Typ1: Mischtypus, esliegen jeweils mindestens sechs von neun Symp-
tomen der Hyperaktivitat/Impulsivitdt sowie der Aufmerksamkeitssto-
rung vor,

m Typ2: vorwiegend unaufmerksamer Typus, es liegen mindestens sechs
Symptome der Aufmerksamkeitsstorung vor, jedoch weniger als sechs
Symptome der Hyperaktivitat/Impulsivitit,

m Typ 3: vorwiegend hyperaktiv-impulsiver Typus, es treffen mindestens
sechs Kriterien der Hyperaktivitiat/Impulsivitit zu, jedoch weniger als
sechs der Aufmerksamkeitsstérung.

11.1 Zur ADHS-Entwicklung und -Symptomatik

Die ADHS ist eine Erkrankung mit starker genetischer Verankerung. So be-
legten Zwillingsstudien (Todd et al. 2001), Familienuntersuchungen (Faraone
et al. 2000) und Adoptivstudien (Cadoret und Stewart 1991) eine erhebliche
hereditire Komponente. Konkordanzraten bei monozygoten Zwillingen wer-
den mit 60-80 % angegeben (Smidtetal. 2003). Das genetische Zusammenspiel
ist nach neuesten Untersuchungen sehr komplex, es wird eine Interaktion
multipler Gene vermutet (Faraone et al. 2005). Als Kandidatengene, welche
die Wahrscheinlichkeit eines Auftretens einer ADHS zu erhéhen scheinen,
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gelten das Dopamintransporter-(DAT1-)Gen auf Chromosom 5, das Dopamin-
D4-Rezeptor-(DRD4-)Gen auf Chromosom 11 und das D2-Dopamin-Rezeptor-
Gen (Faraone und Biederman 1998).

Auf molekularer Ebene werden Funktionsabweichungen verschiedener
Transmittersysteme angenommen, vor allem im Bereich der biogenen Amine
Dopamin und Noradrenalin wird eine Stérung vermutet (Faraone und Bieder-
man 1998), seit neuester Zeit auch im Serotoninhaushalt (Rdsler 2001).

In strukturell-bildgebenden Verfahren und mittels SPECT zeigten sich hirn-
organische Auffdlligkeiten, v.a. Volumenminderungen im rechten prafron-
talen Kortex, des Globus pallidum, des Striatums (v. a. Nucleus caudatus) und
inKleinhirnregionen. AufRerdem fand sich eine erh6hte Dichte von Dopamin-
transportern im Striatum sowie eine verminderte Durchblutung im Frontal-
lappenbereich und im Striatum, vor allem rechts, welche sich nach Methyl-
phenidatgabe normalisierte (Rubia et al. 1999). In einer PET-Studie wiesen
Zametkin et al. (1993) einen verminderten Glucosemetabolismus im gesamten
frontalen Kortex nach, mit einer Betonung des linken pramotorischen und
des superioren prafrontalen Kortex. Den gesamten Metabolismus betreffend
zeigten sich jedoch keine signifikanten Unterschiede.

Die Symptomatik unterliegt wahrend des Heranwachsens Modifikationen,
das Bild des hyperaktiven, herumzappelnden Kindes ist beim Erwachsenen
kaum anzutreffen. Jedoch sind die wesentlichen Symptome wie Aufmerksam-
keitsstérung, motorische Storung, Impulsivitit, Desorganisation, Probleme
im sozialen Umfeld, Schwierigkeiten in personlichen Beziehungen, emotio-
nale Stérungen und Stressintoleranz auch bei den betroffenen Erwachsenen
zu beobachten. Zurzeit sind die von Wender entwickelten Utah-Kriterien am
besten geeignet, die zugrunde liegenden Symptomgruppen aufzuzeigen (Uber-
sicht in Wender 2000). Die Symptomatik der ADHS bei Erwachsenen dufert

sich wie folgt:

Aufmerksamkeitsstorung

m Unfihigkeit, sich auf Gesprache zu konzentrieren

m erhohte Ablenkbarkeit

m Schwierigkeiten, sich auf schriftliche Dinge oder
Aufgaben zu konzentrieren

m Vergesslichkeit

® hiufiges Verlegen von Gegenstinden

Motorische Stérungen

Gefiihl der inneren Unruhe

Unfahigkeit, sich zu entspannen, Nervositit

Unfdhigkeit, lingere Zeit sitzende Tatigkeiten durchzuhalten
dysphorische Stimmungslagen bei Inaktivitat
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Affektlabilitat

m abrupter Wechsel zwischen normaler Stimmung und Niedergeschlagen-
heit sowie leichtgradigen Erregungserscheinungen

® Niedergeschlagenheit wird vom Patienten oft als Zustand der Unzufrie-
denheit, Lustlosigkeit und Langeweile beschrieben

® Stimmungswechsel dauern einige Stunden bis maximal einige Tage

® im Gegensatz zur Depression kein ausgeprégter Interessenverlust oder
somatische Begleiterscheinungen

m Stimmungswechsel sind auf auslosende Ereignisse zuriickzuverfolgen,
z.T. treten sie auch spontan auf

Desorganisation

m Aktivititen werden unzureichend geplant und organisiert, v.a. in der
Schule, bei der Arbeit oder in der Haushaltsfithrung

m begonnene Arbeiten werden nicht zu Ende gebracht und stindig neue
Aufgaben in Angriff genommen, es kommt zu Unterbrechungen und
Verzogerungen

® unsystematische Problemldsungsstrategien

m Schwierigkeiten in der zeitlichen Organisation, Unfdhigkeit, Termine
oder Zeitpline einzuhalten

Affektkontrolle

® andauernde Reizbarkeit, auch aus geringem Anlass, verminderte Frustra-
tionstoleranz und Wutausbriiche

m typischist eine erhéhte Reizbarkeit im Straflenverkehr im Umgang mit
anderen Verkehrsteilnehmern

® nachteilige Auswirkungen der mangelnden Affektkontrolle auf Bezie-
hungen

Impulsivitat

m Dazwischenreden, Unterbrechen anderer Gesprache und Ungeduld, im-
pulsive Geldausgaben

m schnell gefasste Entschliisse

m Unfdhigkeit, Handlungen im Verlauf zu protrahieren

Emotionale Uberreagibilitat

® Unfihigkeit, mit alltdglichen Stressoren umzugehen, der Patient re-
agiert inaddquat und iberschieffend niedergeschlagen, verwirrt, unsi-
cher, drgerlich oder dngstlich

m Patienten beschreiben sich als schnell , belastigt® oder ,, gestresst®
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11.1 Zur ADHS-Entwicklung und -Symptomatik

Die Diagnose der ADHS im Erwachsenenalter ist eine klinische Diagnose, sie
erfolgt mit Hilfe des Interviews mit dem Patienten, den darin enthaltenen
Angaben zur Eigen- und Familienanamnese, den psychopathologischen Be-
funden sowie der erfassbaren Symptome und deren Verlauf. Zusatzlich sollten
Komorbidititen beschrieben werden. Hilfreich ist es, wenn Fremdbeobach-
tungen vorliegen. Die Diagnose kann mittels diverser Fragebdgen unterstiitzt
werden. Die Diagnosestellung einer ADHS im Erwachsenenalter erfordert,
dass sowohl aktuell die Kriterien einer ADHS durchgehend erfiillt sind als auch
in Kindheit und Jugend waren (Krause 2006).

Zur retrospektiven Erfassung kindlicher Symptome eignet sich die Wender-
Utah-Rating-Scale (WURS), deren deutsche Version von Grof et al. (1999) als
geeignetes Instrument bestatigt wurde. Diese wurde von Retz-Junginger et al.
(2002) zu einer verkiirzten Version zusammengefasst (WURS-k). Zur Einschit-
zung der aktuellen Symptomatik sind die fiir deutschsprachige Lander ent-
wickelten ADHS-SB und ADHS-DC geeignet, die sich an den Kriterien der
ICD-10 und DSM-IV orientieren (Résler et al. 2004; Rdsler et al. 2006).

Auch andere ADHS-Ratinginstrumente, wie die von Connors et al. (1999)
entwickelte ,Conners’ Adult ADHD Rating Scale“ (CAARS), welche auch als
Fremdbeurteilungsbogen vorliegt, die von Brown entwickelte ,,Brown ADD
Scale® (BADDS) oder das ,,Wender-Reimherr-Interview“ (WRI) werden zur Er-
wachsenendiagnostik genutzt.

Zur differentialdiagnostischen Abkldrung sind eine zusitzliche orientie-
rende Intelligenz- und Cedichtnisdiagnostik (z. B. HAWIE, WMS-R) sowie
neuropsychologische Tests (z. B. Wisconsin Card Sorting Test, Continuous Per-
formance Test, D2-Test, Trail Making Test, Attention Network Test) zu emp-
fehlen. Die neuropsychologischen Testergebnisse sind jedoch nicht obligato-
risch fiir die Diagnosestellung.

Die Behandlung einer ADHS muss nicht notwendigerweise medikamentos
erfolgen. Je nach Ausprigung der Symptome und Einschrinkungen in ver-
schiedenen Lebensbereichen kann sie rein psychotherapeutisch (bei leichter
Ausprigung) oder pharmakotherapeutisch (bei schwerer Auspragung) oder
kombiniert erfolgen.

Bei medikamentdser Therapie ist die Gabe von Stimulanzien (Methylpheni-
dat) Mittel der ersten Wahl (Faraone et al. 2004). Methylphenidat stimuliert
die Ausschiittung von Dopamin und Noradrenalin aus den prasynaptischen
Vesikeln und hemmt die Wiederaufnahme. Die Dosierung gestaltet sich im
Erwachsenenalter schwieriger als im Kindesalter, da die Verstoffwechselung
grofieren Einfliissen unterliegt Retardiertes Methylphenidat, welches Rebound-
phdnomene wihrend des Tagesverlaufs verhindert, ist fiir die Therapie Erwach-
sener in Deutschland noch nicht zugelassen, im Kindesalter findet es bereits
Verwendung (Sobanski und Alm 2005). Bei Nichtansprechen auf die Therapie
kann eine Gabe von D-L-Amphetamin zur Besserung der Symptome fithren.

Nach neuesten Erkenntnissen fiihrt auch der Noradrenalinwiederaufnahme-
hemmer Atomoxetin zu positiven Ergebnissen, vor allem bei Vorliegen einer
komorbiden Suchterkrankung, ebenso Serotoninwiederaufnahmeinhibitoren,
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welche zusdtzlich die Komorbiditit einer depressiven Erkrankung bessern
(Spencer und Biederman 2000).

Ein hiufig unterstelltes erhéhtes Potenzial bei der Behandlung mit Medi-
kamenten, spiter eine Sucht zu entwickeln, besteht nicht (Lojewski et al.
2002). Auch eine Abhdngigkeit durch Methylphenidat selbst konnte nicht
nachgewiesen werden. Es kommt weder zur Toleranzentwicklung noch zum
Auftreten von Entzugssymptomen nach Absetzen des Medikamentes. Ein pro-
tektiver Effekt hinsichtlich der Stimulanzienbehandlung bei Kindern mit
ADHS, bezogen auf eine spatere Entwicklung von Suchterkrankungen, scheint
nach aktueller Studienlage vorhanden zu sein (Davids und Gastpar 2003), auch
zusdtzliche Stérungen des Sozialverhaltens werden positiv beeinflusst (Retz
etal. 2007).

11.2 Funktionelle Auswirkungen, Komorbiditat
und Kontext zur forensischen Psychiatrie

Eine Relevanz der ADHS zeigen Untersuchungen, die verdeutlichen, dass die
Krankheit zu einer erheblichen Einschrankung in Bezug auf die Entwicklung
eines Menschen in den unterschiedlichsten Lebensbereichen fiihrt. Es kommt
zu haufigeren Schulverweisen, Suspendierungen vom Unterricht, Schul- und
Studienabbriichen, Kiindigungen oder freiwilligen Berufswechseln; das Risi-
ko fiir Unfille, besonders im Verkehr, ist erhoht, ebenso wie die Scheidungs-
anamnese (Murphy und Barkley 1996). Die Cambridge-Studie zur Delinquenz-
entwicklung bestdtigte, dass das Syndrom Impulsivitit-Hyperaktivitdt-Kon-
zentrationsstorungen im Kindesalter, mit schon friih einsetzenden Stérungen
in der sozialen Anpassung, ein valider Pradiktor fiir spatere Aggressivitit und
Gewalttdtigkeit ist (Farrington 2000).

Des Weiteren leiden bis zu 77 % der erwachsenen Patienten an komorbiden
psychiatrischen Erkrankungen (Biederman et al. 1993). Vor allem Substanz-
missbrauch (30-50 %), affektive Stérungen (20-30 %), Angsterkrankungen (20-
30%), Verhaltensstérungen (30-50 %) und Personlichkeitsstérungen (50 %) (ins-
besondere antisoziale Personlichkeitsstérung und emotional-instabile Person-
lichkeitsstorung) dominieren.

Besonders im Bereich des Substanzmissbrauchs und der Entwicklung des
oppositionellen Verhaltens bzw. einer antisozialen Persénlichkeitsstérung er-
geben sich Bezugspunkte zur forensischen Psychiatrie.

Aber auch allgemein steht die Symptomatik der ADHS im Verdacht, ein be-
deutsamer Faktor fiir eine spitere Delinquenzentwicklung zu sein. Eine kind-
liche ADHS und komorbide Personlichkeits- und Verhaltensstérungen gelten
als Pradiktoren fiir eine spatere Delinquenz und Risikofaktoren fiir eine Rezi-
divdelinquenz (Rdsler 2001; Barkley et al. 1990; Blocher et al. 2001). Vor allem
das bei der ADHS erhohte Risiko der Entwicklung einer oppositionellen Ver-
haltensstérung oder einer antisozialen Personlichkeitsstérung (Barkley et al.
1990) gewinnt aus forensischer Sicht an Bedeutung. In der Cambridge-Studie
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wurden diese Stérungen als valide Pradiktoren fiir spatere Delinquenz belegt
(Farrington 2000). Auch der mit der ADHS assoziierte Drogenmissbrauch bzw.
die Drogenabhingigkeit sind von forensischer Relevanz. Studien zeigen ein
bis ums Vierfache erhohtes Vorkommen einer Drogenabhdngigkeit bei vorlie-
gender ADHS (Gittelman et al. 1985; Kénig et al. 2007; Murphy und Barkley
1996), vor allem der Missbrauch von Cannabis steht im Vordergrund (Ohlmei-
er, et al. 2005). Dies wirkt sich wiederum auf eine Beschaffungskriminalitit
im Sinne von Raub und Eigentumsdelikten aus, die bei straffalligen ADHS-
Patienten zusdtzlich zu Drogendelikten im Vordergrund stehen (Rdsler 2001).
Aber auch im Bereich der Sexualdelinquenz gibt es Hinweise darauf, dass die
Diagnose einer ADHS mit Paraphilie und devianten, aggressiven Formen se-
xueller Impulsivitat korreliert (Blocher. 2001).

In verschiedenen Studien zeigte sich, dass mit einem fritheren Auftreten
von Storungen des Sozialverhaltens, delinquenten Verhaltensweisen, und
der Persistenz dieser Stérungen zu rechnen ist, wenn eine ADHS vorliegt
(Retz und Rosler 2006). Umgekehrt zeigten Untersuchungen an Gefdngnis-
populationen Deutschlands Pravalenzraten der ADHS von bis zu 45 %. Blo-
cher et al. (2001) fanden bei einer Cruppe von Sexualstraftitern eine kind-
liche Pravalenz von 27,6 %, dabei kam es zu einem um zehn Jahre fritheren
Beginn der kriminellen Karriere, wenn Symptome der ADHS in der Kind-
heit vorlagen. Ziegler et al. (2003) ermittelten bei 43 % der untersuchten
JVA-Insassen retrospektiv ADHS-Symptome. Vor allem bei Rezidivtitern
fanden sich gesteigert Symptome des Krankheitsbildes. Insbesondere bei
der Kombination von Verst6f3en gegen das Betdaubungsmittelgesetz, Eigen-
tumsdelikten und Korperverletzungen waren vermehrt Insassen mit kind-
licher ADHS auffdllig. Rosler et al. (2004) wiesen eine Pravalenz der ADHS
von 45 % nach DSM-IV-Kriterien und 22 % nach ICD-10-Kriterien bei der Unter-
suchung von JVA-Insassen nach. Auch im Rahmen eigener Voruntersuchun-
gen zeigte sich eine erhohte Pravalenz der ADHS bei Mafiregelvollzugs-
patienten.

Als Crund fiir die hohe Pravalenz einer ADHS in forensischen Populationen
nennen Ziegler et al. (2003), dass in Justizvollzugsanstalten eine Selektierung
von Personen stattfindet, die auch als Erwachsene unter der Symptomatik
leiden. Es kommt durch impulsives, uniiberlegtes Verhalten, plotzliche Ce-
fiithlsausbriiche und Stimmungsschwankungen zu gehduften Konflikten mit
der Umwelt und dem Gesetz. Das Risiko fiir Festnahmen und Inhaftierungen
scheint bei Patienten mit einer ADHS deutlich erh6ht zu sein (Rasmussen und
Gillberg 2000).

Auf der anderen Seite gibt es viele Patienten mit einer ADHS, die trotz star-
ker Auspragung der Erkrankung keine delinquente Entwicklung aufweisen
und ihren Lebensweg ohne grofere Probleme gehen. Ziel dieser Studie ist,
Zusammenhdnge zwischen Klienten mit einer ADHS und einer delinquenten
bzw. nichtdelinquenten Entwicklung zu untersuchen. Daneben sollen Fakto-
ren herausgearbeitet werden, die eine delinquente Entwicklung bei vorliegen-
der ADHS voraussagen oder protektive Funktionen haben.
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11.3 Methodik

Es wurden 67 Patienten eines Entziehungsmafiregelvollzugs nach § 64 StGB
auf das Vorliegen einer ADHS untersucht. Den Patienten wurden als Eingangs-
screening die lange Version der Wender-Utah-Rating-Scale (WURS) und der
ADHS-SB-Fragebogen vorgelegt. Beides sind Selbstbeurteilungsfragebogen,
die WURS fiir die retrospektive Diagnostik einer kindlichen ADHS, die ADHS-SB
zum Einschitzen einer aktuellen Symptomatik. Die Patienten miissen auf
einer Skala von o bis 3 (ADHS-SB) bzw. o bis 4 (WURS) einschdtzen, ob die ge-
nannten Symptome auf sie zutreffen bzw. zutrafen. Ein Uberschreiten des
Cut-Off von 9o Punkten in der WURS und von 15 Punkten in der ADHS-SB
spricht fiir das Vorhandensein einer ADHS. In dieser Untersuchung wurde der
Cut-Off jedoch auf 8o Punkte (WURS) und 10 Punkte (ADHS-SB) gesenkt, um
ein grofleres Patientenkollektiv in das Screening einzuschlieflen. Sdmtliche
Patienten, die in einem dieser beiden Testbégen den geforderten Cut-Off er-
reichten, wurden in die Untersuchung eingeschlossen.

Die Kontrollgruppe besteht aus 31 mdnnlichen psychiatrischen Patienten,
bei denen bereits eine ADHS diagnostiziert wurde und die sich zum Untersu-
chungszeitpunkt mit ihrer Erkrankung in ambulanter Behandlung in einer
ADHS-Sprechstunde befanden. Da sich diese Patienten selbststindig in The-
rapie begeben haben, istin dieser Gruppe mit einer stirkeren Auspragung der
ADHS-Symptomatik zu rechnen. Von diesen Patienten bearbeiteten 24 die
kurze Version der Wender-Utah-Rating-Scale (WURS-k), bei der ein Erreichen
von 30 Punkten fiir ein Vorliegen der ADHS in der Kindheit spricht, und sechs
die lange Version der WURS. Der Cut-Off wurde, wie bei den Patienten der
Forensik, auf 8o Punkte heruntergesetzt.

Das Herabsetzen des Cut-Off fithrte zu einer VergrofRerung der Stichprobe,
allerdings muss der Einengung der Diagnostik hierbei Rechnung getragen
werden. Es empfiehltsich, bei den Patienten der Forensik nicht mehr von der
Diagnose einer ADHS zu sprechen sondern von der Untersuchung von Symp-
tomen aus dem Spektrum der ADHS.

Eine weiterfithrende Personlichkeitsdiagnostik wurde mittels Tempera-
ment- und Charakter-Inventar (TCI) durchgefiihrt. Zusatzlich wurde zur Er-
fassung des Intelligenzquotienten bei beiden Patientengruppen der Hamburg-
Wechsler-Intelligenz-Test (HAWIE) sowie der Mehrfachwahl-Wortschatz-In-
telligenztest (MWT-B) angewendet.

Die statistische Berechnung erfolgte mittels SPSS 15.0. Die Chi-Quadrat-
Berechnungen zum Vergleich der beiden Gruppen wurden mit dem exakten
Test nach Fischer durchgefiihrt. Bei grofReren Kreuztabellen erfolgte die Aus-
wertung mittels Pearsons Chi-Quadrat. Zum Teil wurde nur die Nullhypothe-
se der Gleichheit der Mittelwerte gepriift. Konnte Normalverteilung angenom-
men werden (die Priifung erfolgte mittels Chi-Quadrat-Test), so wurde der
t-Test angewandt, andernfalls der Mann-Whitney-U-Test. Multiple Mittel-
wertvergleiche wurden mittels einfaktorieller univariater Varianzanalyse
durchgefiihrt.
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Die Priifung des Vorhandenseins einer Korrelation, d. h. der Ablehnung der
Nullhypothese, dass der Korrelationskoeffizient gleich o ist, wurde je nach
Art der Merkmale nach Pearson (bei Normalverteilung) bzw. Kendall’s tau_b
(keine Normalverteilung) durchgefiihrt.

Eine Uberpriifung signifikanter Einfliisse mehrerer Faktoren bzw. von di-
versen Faktorenkombinationen wurde mit mehrfaktorieller univariater Va-
rianzanalyse durchgefiihrt.

11.4 Ergebnisse

Im Rahmen einer Stichtagserhebung in der Forensischen Klinik konnten aus-
gehend von 67 forensischen Patienten bei insgesamt 44 (65,7 %) mittels der
WURS oder der ADHS-SB Symptome einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyper-
aktivitdtsstorung festgestellt werden. Nach dem Ausscheiden von zehn dieser
Patienten im Laufe der Untersuchungen bestand das endgiiltige Kollektiv aus
34 Patienten im Alter von 17 bis 52 Jahren, darunter befanden sich zwei Frauen
(Altersdurchschnitt: 28 Jahre).

Von diesen 34 Patienten erreichten 21 (61,8 %) einen Cut-Off von 8o Punkten
in der WURS, was fiir das Vorliegen einer ADHS-Symptomatik in der Kindheit
spricht. 17 dieser forensischen Insassen (50 %) erzielten den Cut-Off von zehn
Punkten in der ADHS-SB, was ein Fortbestehen der Symptome bis ins
Erwachsenenalter anzeigt. 13 Patienten (38,2%) zeigten nur in der ADHS-SB
positive Ergebnisse, nicht jedoch in der WURS. Bei vier Patienten liefRen sich
die Symptome der ADHS nur in der Kindheit nachweisen, sie erreichten den
Cut-Off in der ADHS-SB nicht.

Insgesamt erzielten 30 Patienten (88,2 %) den Cut-Off in der ADHS-SB. Von
diesen zeigten fiinf kein vollstindiges Bild der ADHS, sondern wiesen nur in
einzelnen Merkmalsbereichen hohe Punktwerte auf.

Die Vergleichsgruppe der psychiatrischen Patienten bestand aus 31 mann-
lichen Patienten im Alter von 19 bis 48 Jahren (Altersdurchschnitt: 29 Jahre)
aus der ADHS-Sprechstunde der psychiatrischen Klinik

Bei 25 dieser Patienten wurde eine kindliche ADHS festgestellt, sie erfiillten
entweder den geforderten Cut-Off von 30 Punkten in der WURS-k oder den
Cut-Off von 8o in der WURS. Der Cut-Off von 10 Punkten in der ADHS-SB wur-
de von allen Patienten erreicht.

Bei der Auswertung der Ergebnisse des TCI (s. Abb. 20) zeigten sich keine
signifikanten Unterschiede im Hinblick auf die Prozentwerte in den einzelnen
Dimensionen (Mann-Whitney-U-Test). Im Neugierverhalten erreichten die
Patienten der Forensik im Durchschnitt 64 %, die Patienten der Psychiatrie
76%. Es findet sich allerdings in der Gruppe der forensischen Patienten ein
deutliches Uberwiegen von explosiven Temperamentstrukturen.

In der Bearbeitung des MWT-B erzielten die Patienten der Forensik einen
durchschnittlichen IQ von 97,4; die Patienten der Psychiatrie erlangten einen
durchschnittlichen 1Q von 104,2. Es ergeben sich im Vergleich tendenzielle
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Unterschiede. In der Auswertung des HAWIE zeigten sich signifikante Unter-
schiede, die forensischen Patienten schnitten hierbei deutlich schlechter ab
(Mittelwert: 88 vs. 116,8; t-Test). Die einzelnen Werte beschreibt die Abbil-
dung 21.

forensische Patienten
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Abb. 20 Temperamentstruktur nach TCI
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Abb. 21 Intelligenzquotient nach MWT-B/HAWIE

Bei Betrachtung des familidren Hintergrunds ergeben sich folgende Daten fiir
beide Gruppen.

In der Schwangerschaftsanamnese existieren keine signifikanten Unter-
schiede beziiglich pathologischer Ereignisse (15,4 % in der forensischen Patien-
tengruppe vs. 14,8% in der psychiatrischen Patientengruppe).

Hinsichtlich der Geburtsumstande und des familidren Hintergrundes wah-
rend der Entwicklung gibt es tendenzielle Unterschiede (nichteheliche Geburt
forensische Patienten: 29,4 %, psychiatrische Patienten: 16,1%).

Die Familienstrukturen wiahrend des Heranwachsens unterscheiden sich
tendenziell (s. Abb. 22). 11,9 % der forensischen Patienten wuchsen ohne festen
Wohnsitz auf, dies erlebte keiner der psychiatrischen Patienten.
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Abb. 22 Familienstrukturen wahrend der Entwicklung (bis 15. Lebensjahr)

Beziiglich der Anzahl der Geschwister bzw. Halbgeschwister existieren keine
signifikanten Unterschiede. Keine Geschwister hatten 8,8 % der forensischen
Patienten und 9,7% der psychiatrischen Patienten, ein bis drei Geschwister
hatten 70,6 % der forensischen und 71% der psychiatrischen Patienten und
mehr als drei Geschwister lief3en sich bei 20,6 % der forensischen und 19,4 %
der psychiatrischen Patienten feststellen.

Sexuellen Missbrauch erlebten 5,9 % der forensischen Patienten, jedoch
keiner der Patienten der Psychiatrie, es gibt keinen signifikanten Unter-
schied.

Die Scheidungsanamnese der Eltern ist bei beiden Patientengruppen relativ
dhnlich. 52,9% der forensischen Patienten erlebten keine Scheidung der El-
tern, 23,5 % widerfuhr sie im Alter von o bis fiinf Jahren und bei 23,5 % trat sie
im Alter von fiinf bis fiinfzehn Jahren auf. Von den psychiatrischen Patienten
wuchsen 53,3 % ohne Scheidung der Eltern auf, 30 % erlebten diese im Alter von
o bis finf und 16,7 % im Alter von finf bis fiinfzehn.

Die Berufe der Eltern sind in den Abbildungen 23 und 24 aufgefiihrt. Die El-
tern der psychiatrischen Patienten hatten deutlich hohere Bildungsstinde.

In der Beziehung der Patienten zur Mutter zeigen sich tendenzielle Unter-
schiede, da 41,2% der forensischen und 22,6 % der psychiatrischen Patienten
iiber eine gestorte Beziehung zur Mutter berichteten.

Delinquentes Verhalten in der Familie wurde bei 5,9 % der forensischen und
3,2% der psychiatrischen Patienten angegeben, damit ergeben sich keine sig-
nifikanten Unterschiede.

In der Befragung zum sozialen Umfeld wurden folgende Angaben erhoben.
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Abb. 24 Beruf des Vaters

Unterschiede in der Qualitit der Freundschaften in der Kindheit bzw. frithen
Jugend sind nicht vorhanden, der CrofRteil der Patienten sah sich selbst sogar
als recht beliebt (s. Abb. 25).

Bei der wohnlichen Situation gibt es kaum Unterschiede zwischen den bei-
den Gruppen. 76,5% der forensischen Patienten besaflen eine eigene Woh-
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nung, im betreuten Einzelwohnen befanden sich 3%, 8,8 % wohnten bei Freun-
den, 8,8% waren noch bei den Eltern oder Grof3eltern untergebracht und 3%
waren ohne festen Wohnsitz. Bei den psychiatrischen Patienten besafien 74,2 %
eine eigene Wohnung, 22,6 % lebten noch bei ihren Eltern oder Grof3eltern und
3,2% waren ohne festen Wohnsitz. Im betreuten Wohnen oder bei Freunden
hielt sich keiner der psychiatrischen Patienten auf.

Der Familienstand unterscheidet sich bei beiden Gruppen nicht signifi-
kant. 6,5% der psychiatrischen Patienten waren zum Zeitpunkt der Untersu-
chung verheiratet und lebten zusammen. Alle anderen Patienten beider Grup-
pen waren entweder geschieden, getrennt lebend oder ledig.

Im Rahmen einer bestehenden Partnerschaft gibt es keine Unterschiede, 35%
beider Cruppen lebten zum Untersuchungszeitpunkt in einer Beziehung. Ten-
denzielle Unterschiede traten dagegen in der Qualitit der Partnerschaft auf. Nur
50% der forensischen Patienten mit einem Partner schilderten ihre Beziehung
als gut, wogegen 81,8 % der psychiatrischen Patienten kaum Probleme hatten.

In Bezug auf eigene Kinder zeigten sich tendenzielle Unterschiede zwischen
beiden Gruppen, da nur 20,6 % der forensischen Patienten, aber 32,3 % der psy-
chiatrischen Patienten Kinder hatten.

In der Suchtanamnese gibt es tendenzielle Unterschiede beim Alkoholkon-
sum. 91,2 % der forensischen Patienten tranken Alkohol, hiervon 67,7 % regel-
mafig (61,8 % der Gesamtgruppe der forensischen Patienten). Von den psych-
iatrischen Patienten tranken 73,3 % Alkohol, davon 45,5% regelmaRig (33,3 %
der Gesamtgruppe der psychiatrischen Patienten).

In der Art und Anzahl der unterschiedlichen Drogen gibt es betrachtliche
Differenzen (Mann-Whitney-U-Test). Die Patienten der Forensik, die Erfah-
rungen mit Drogen hatten, konsumierten im Durchschnitt 4,2 verschiedene
Drogentypen, die psychiatrischen Patienten 2,7 (s. Abb. 26).

60,0% =1 Gruppe Forensik- Psychiatrie B Forensische Pafienten
pp V Psychiatriepatienten
—  50,0% —
=
7]
S  40,0% —
S
a
= 30,0% —
E 200% —
=
<T
10,0% —
0,0% —

unbeliebt
wenig beliebt
beliebt

Abb. 25 Soziale Kontakte
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Abb. 26 Anzahl der konsumierten Drogentypen

Bei den Patienten, die anamnestisch Drogen genommen hatten, iiberwog in
beiden Gruppen der Konsum so genannter weicher Drogen wie Cannabis (100 %
in der Forensik und 90,9 % in der Psychiatrie). 63,6 % der forensischen Patien-
ten gaben an, Designerdrogen konsumiert zu haben, wihrend es in der Psy-
chiatrie nur 45,5 % waren. Halluzinogene nahmen im Vorfeld 54,5 % der foren-
sischen und 45,5 % der psychiatrischen Patienten, Amphetamine und andere
Stimulanzien 45,5 % (Forensik) bzw. 36,4 % (Psychiatrie), Benzodiazepine und
andere Sedativa 36,4 % der forensischen und 27,3 % der psychiatrischen Patien-
ten. Andere Psychopharmaka hatten 18,2 % (Forensik) und 9,1% (Psychiatrie)
genommen.

Ein polytoxikomanes Suchtverhalten (Konsum von drei oder mehr verschie-
denen Drogentypen) zeigten 68,3 % der forensischen und 54,5% der psychiat-
rischen Patienten. Es bestehen hier keine signifikanten Unterschiede.

An komorbiden psychischen Stérungen lag vor allem ein Suchtmittelabusus
bei den Patienten der Forensik vor, hiufig in Kombination mit Personlichkeits-
storungen und Verhaltensstérungen. Nur bei zwei der Patienten konnte kein
Suchtmittelabusus im Sinne von Alkohol- oder Drogenkonsum eruiert werden.
Allerdings waren diese Patienten nach § 63 StGB in der forensischen Klinik
untergebracht. Dennoch waren beide Patienten Raucher.

Signifikante Unterschiede zeigen sich in Bezug auf die Komorbiditét von
Personlichkeitsstorungen. 47,1% der forensischen Patienten litten zum Unter-
suchungszeitpunkt unter einer Personlichkeitsstérung, von den psychiatri-
schen Patienten waren es nur 19,4 %. Tendenzielle Unterschiede gibt es im
Zusammenhang mit dissozialen Persénlichkeitsstorungen. Bei 37,5% der fo-
rensischen Patienten konnte diese Diagnose gestellt werden, welche bei kei-
nem der psychiatrischen Patienten zu eruieren war. Im Bereich der affektiven
Erkrankungen gab es keine Unterschiede, 17,6 % der forensischen Patienten
und 12,9 % der psychiatrischen Patienten litten unter einer affektiven Stérung.
Die Abbildung 27 zeigt einen Uberblick {iber die komorbide Erkrankungen.
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Die Deliktspanne der forensischen Patienten zeigt Abbildung 28. Deutlich
iiberwiegen die sogenannten Gewaltdelikte, aber es gab auch zum Zeitpunkt
der Untersuchung sieben Sexualdelinquenten. Bei fiinf von ihnen zeigten sich
eindeutig Symptome aus dem Krankheitsspektrum einer Aufmerksamkeits-
defizit-/Hyperaktivititsstorung. Vier dieser Patienten waren Mehrfachtiter
im Bereich der Sexualdelikte, bei drei der Mehrfachdelinquenten war die ADHS
sehr stark ausgepragt (s. Abb. 29).
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Abb. 29 Auspragungsgrad der ADHS bei Sexualdelinquenten

11.5 Diskussion

In unserer Untersuchung wurden Selbstbeurteilungsskalen als zentrales Dia-
gnostikinstrument eingesetzt, auf deren Grundlage eine weitere Diagnostik
erfolgte.

Problematisch kann sich dabei ein Antwortstil im Sinne sozialer Erwiinscht-
heit auf die Qualitdt auswirken. Daneben ist eine Bejahungstendenz zu be-
achten (Ziegler 2003). Zusitzlich wurde der Cut-Off in den Fragebdgen herab-
gesetzt. Dies geschah in dem Wissen, dass bei einer angenommenen Privalenz
einer ADHS von ca. 20 % in forensischen Populationen in einer Klinik mit un-
gefahr 7o Patienten bei strengen Kriterien nur eine sehr kleine Patientengrup-
pe zur Verfiigung stehen wiirde und dass die riickwirkende Beantwortung
ohne Fremdanamnese Fehler implizieren wiirde (falsch negative Ergebnisse).
Allerdings muss der Verschmalerung der Diagnostik hierbei Rechnung getra-
gen werden, wir sprechen deshalb von Symptomen aus dem Spektrum der
ADHS. Des Weiteren erreichte ein Teil der Patienten zwar den Cut-Off in den
Testbogen, zeigte aber klinisch kein vollstindiges Bild einer ADHS. Dies deu-
tet auf eine Teilpersistenz der Symptomatik hin.

In der Diagnostik war auflerdem das vom DSM-1V geforderte Vorliegen von
Symptomen einer ADHS in der Kindheit, wenn die Diagnose einer ADHS im
Erwachsenenalter gestellt werden soll, problematisch. Es zeigte sich, dass bei
mehreren Patienten dieses Kriterium mittels WURS nicht erfiillt wurde und
trotzdem eine Symptomatik im Erwachsenenalter (nach ADHS-SB) vorlag. Dies
verdeutlicht noch einmal die besondere Bedeutung des herabgesetzten Cut-
Offs in der WURS (von 9o auf 8o Punkte). Eine reine Erwachsenensymptoma-
tik war auch bei Verwendung des ,,normalen“ Cut-Offs (15 Punkte) in der
ADHS-SB nachzuweisen und nicht nur beim reduzierten Cut-Off (10 Punkte).
In mehreren Fillen waren dementsprechend trotz Herabsetzen des Cut-Offs
keine Symptome in der Kindheit zu eruieren, sondern nur im Erwachsenen-
alter. Symptome in der Kindheit waren jedoch trotz starker Auspragung der
Erkrankung im Erwachsenenalter nicht in allen Fillen zu eruieren. Dieses Er-
gebnis erfordert fiir nachfolgende Studien zur ADHS ein breiteres Screening
sowie eine eventuelle Ausweitung der diagnostischen Kriterien. Ferner kénn-
te es helfen, bei der Entwicklung neuer Skalen auf eine gerade Anzahl von
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Antwortméglichkeiten zu achten. So entfillt die bequeme Art, sich fiir die
Mitte zu entscheiden.

Im Bereich des TCI zeigten beide Gruppen dhnliche Ergebnisse. Patienten
mit starkem Neugierverhalten haben hdufig auch Probleme mit ihrer Impul-
sivitdt (Edel und Vollmoeller 2006). Dies bestatigte sich in diesem Test, in bei-
den Patientengruppen war das Neugierverhalten recht stark ausgepragt.

Bei den erfassten Unterschieden in den Personlichkeitstendenzen haben
psychiatrische Patienten eher eine antisoziale oder passiv-aggressive Tempera-
mentstruktur, forensische Patienten deutlichere explosive Strukturen; ein so-
zial erwilinschter Antwortstil muss aber beachtet werden. Im Rahmen der Unter-
bringung in der forensischen Klinik versuchen die Patienten bewusst oder un-
bewusst Antworten zu geben, die sie im Zusammenhang mit therapeutischen
Erwartungen und Lockerungsmafinahmen sehen. Die hohen Werte im Bereich
des explosiven Verhaltens liegen der Impulsivitit der ADHS zu Grunde.

Die Ergebnisse der IQ-Testung zeigen fiir die psychiatrische Gruppe, dass
eine ADHS nicht zwangsldufig mit niedrigerer Intelligenz einhergehen muss.
Bei entsprechender Férderung, Unterstiitzung und Bildung kénnen auch die-
se Patienten eine hohe Intelligenz ausbilden. Dieser Zusammenhang ent-
spricht auch den Ergebnissen einer Studie von Palacios und Semrud-Clikeman
(2005), die bei Patienten mit alleiniger ADHS einen etwa gleich hohen IQ-Wert
fanden wie in der gesunden Kontrollgruppe (104 vs. 103). Erst bei komorbidem
Vorliegen einer oppositionellen Verhaltensstorung zeigten sich deutlich nied-
rigere IQ-Werte, entsprechend unserem Ergebnis der forensischen Cruppe.

Bei Patienten mit einer ADHS kommt es aufgrund der spezifischen Symp-
tomatik haufiger zu Konflikten mit der Umwelt als bei gesunden Menschen
(Wender 2000). Diese kénnen auf verschiedenen Wegen zu spiteren delinquen-
ten Verhaltensweisen fithren. Im familidren Cefiige losen eigensinnige, un-
lenkbare und storrische Kinder elterlichen Stress aus, welcher zum Teil zu
ungiinstigen Erziehungsmethoden (Schldge, Arreste, haufige lautstarke Aus-
einandersetzungen) fiihren kann. Dem Kind wird dabei das Erlernen von Kon-
trolle tiber sein eigenes Verhalten versagt. Der ungiinstige Erziehungsstil ver-
starkt als Circulus Vitiosus die Erziehungsschwierigkeiten, haufig kommen
schulische Probleme und Lernschwierigkeiten mit hinzu. Dies fiithrt wieder-
um zu Schulschwinzen oder friithzeitigem Schulabbruch sowie einer man-
gelnden Schulbildung. Es kommt zum Anschluss an ,,Cleichgesinnte® und in
diesen Cruppen werden delinquentes Verhalten und Alkohol- oder Drogen-
missbrauch praktiziert. Dass dies alles auch wieder zu weiteren Schwierig-
keiten in der elterlichen Erziehung fiihrt, ist abzusehen. Durch mangelnde
Bildung kommt es zu Problemen in Ausbildung oder Beruf, zusitzlich fordert
die Symptomatik der ADHS Abbriiche oder Kiindigungen. Letztendlich besteht
die Gefahr der Entwicklung eines antisozialen Verhaltens, welches im Weite-
ren in die Delinquenz miindet (McMurran 2001).

Im Gegensatz dazu zeigte sich in der vorliegenden Studie jedoch bei vielen
Patienten mit ADHS, dass die beschriebenen Endpunkte nicht notwendiger-
weise im Zusammenhang mit einer ADHS erreicht werden miissen. Ungiins-
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tige Familienverhdltnisse und Erziehungsstile, vor allem familidre Gewalt,
entwickeln sich nicht allein im Zusammenhang mit einer ADHS. Viele der psy-
chiatrischen Patienten hatten, im Gegensatz zu den forensischen Patienten,
keine familidren Schwierigkeiten. Allerdings sieht es so aus, als ob diese Pro-
bleme die delinquente Entwicklung im Zusammenhang mit einer ADHS for-
dern. Ein GrofRteil der forensischen Patienten wuchs in ungeordneten familia-
ren Verhdltnissen auf, war Scheidungskind und erfuhr wenig Zuwendung
durch die Eltern. Viele berichteten iiber eine gestorte Beziehung zu den Eltern,
welche nach Freidenfelt und af Klinteberg (2003) dissoziale Verhaltensweisen
fordert. Auch der Bildungsstand und eine evtl. Berufstitigkeit der Eltern waren
bei den forensischen Patienten deutlich schlechter. Eine alleinige ADHS, in
Kombination mit guten familidren und sozialen Verhiltnissen, stellt nach den
Ergebnissen unserer Untersuchung keine Gefahr fiir den weiteren Lebensweg
dar. Erst familidre und soziale Konflikte, welche bei den Patienten der Forensik
gehduft anzutreffen waren, beeintrachtigen den weiteren Werdegang.

Der Relevanz dieser Ergebnisse sollte in der Behandlung der ADHS Beachtung
geschenkt werden. Eine gezielte Férderung von benachteiligten Kindern beein-
flusst die Entwicklung positiv und kann spaterer Straffilligkeit vorbeugen.

Interessanterweise gab keine von beiden Gruppen deutlich gestérte Freund-
schaften in der Kindheit an, sie selbst hatten zum Grof3teil den Eindruck, be-
liebt zu sein. Dies steht im Gegensatz zu den vielfach beschriebenen unbe-
stindigen und problembehafteten sozialen Kontakten (Wender 2000; Krause
und Krause 2003; Schneider und Résler 2005). Auch bestehende Partnerschaf-
ten wurden in mehr als der Hilfte der Fille als gut beschrieben. Hierbei sei
jedoch darauf hingewiesen, dass nur die aktuelle Beziehung beriicksichtigt
wurde, wie hiufig es in der Vergangenheit zu Partnerwechseln aufgrund von
Konflikten kam, ist nicht untersucht worden.

Die Ergebnisse zeigen also, dass eine ADHS nicht zwangsldufig mit einer
delinquenten Entwicklung in Zusammenhang gebracht werden sollte. Patien-
ten, deren familidre Strukturen geordnet waren, zeigten kaum straffillige
Tendenzen. In dieser Gruppe waren auch die Komorbidititen Verhaltens- und
Personlichkeitsstorungen deutlich geringer, ebenso wie generell ungiinstige
Sozialisationsparameter und Drogenabusus.

Das erhohte Delinquenzrisiko bei Erwachsenen mit ADHS steht in Zusam-
menhang mit einer zusdtzlich vorhandenen Personlichkeitsstérung, vor allem
im Rahmen einer dissozialen Personlichkeitsstérung oder einer Verhaltens-
stérung. Laut aktueller Studienlage ist bei 18 % bis 23 % der Jungen mit ADHS
im spdteren Erwachsenenalter eine komorbide Storung im Sinne einer disso-
zialen Personlichkeitsstérung zu finden (Sobanski 2006). In unserer Studie
konnte bei 47,1% der forensischen (insbesondere dissoziale Personlichkeits-
storungen) und 19,4 % der psychiatrischen Patienten eine komorbide Person-
lichkeitsstérung diagnostiziert werden. Deutlich wird, dass nicht die ADHS
die Ursache spdterer Delinquenz zu sein scheint, sondern komorbide Verhal-
tens- und Personlichkeitsstérungen sowie Missverhaltnisse in der Entwick-
lung ausschlaggebend sind. In der Literatur zeigte sich bei allen Untersuchun-
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gen zur generellen psychischen Komorbiditit von Straftdtern bei den Patienten
primadr eine Stérung des Sozialverhaltens, zum Teil mit einer ADHS kombiniert
(Haapasalo und Himaildinen 1996; Rayner et al. 2005; Hollander und Turner
1985; Timmons-Mitchell et al. 1997). Frithzeitiges Erkennen von komorbiden
Verhaltens- und dissozialen Personlichkeitsstérungen ist demnach wichtig,
um delinquenter Entwicklung rechtzeitig vorbeugen zu kénnen.

Loeber et al. (1995) und Lie (1992) kamen zu dem Schluss, dass eine Verhal-
tensstorung oder antisoziale Personlichkeitsstorung zu spaterer Delinquenz
fithrt, nicht die ADHS. Allerdings beeinflusst eine ADHS eine Verhaltens- und
Personlichkeitsstorung negativ und fiihrt zu einem fritheren Ausbruch, wo-
durch der Weg in die Delinquenz erleichtert wird (Thompson et al. 1996). Wa-
rum allerdings dissoziale Personlichkeitsstérungen und Verhaltensstérungen
im Zusammenhang mit einer ADHS haufiger auftreten, ist noch nicht befrie-
digend gekldrt. Nach ICD-10 stellt eine ADHS kombiniert mit einer Stérung
des Sozialverhaltens einen Subtyp der Erkrankung dar, welcher mit Verhal-
tensauffilligkeiten und einer erhéhten Wahrscheinlichkeit fiir delinquentes
Verhalten im Erwachsenenalter einhergeht. Es kommt zu Uberschneidungen
bei den sozialen Problematiken, die bei Verhaltensstérungen und Aufmerk-
samkeitsstorungen auftreten (Windle 1993). Beide Erkrankungen scheinen
miteinander verwandt zu sein (Vollmoeller und Edel 2006). Sowohl die ADHS
als auch die Persénlichkeitsstérung beginnen in jungen Jahren und beide sind
zeitlich relativ tiberdauernd bis persistierend. Sie treten vielseitig und situa-
tionsiibergreifend auf, Auffélligkeiten sind in mehreren psychischen Berei-
chen zu erkennen und die soziale und berufliche Leistungsfahigkeit der Be-
troffenen wird betriachtlich eingeschrankt. Bei beiden Krankheiten wird von
einer multifaktoriellen Vererbung ausgegangen. Hyperaktivitit, Impulsivitat
und kindliche Verhaltensstérungen bilden den Ausgangspunkt einer Verhal-
tensweise, welche zu antisozialen Personlichkeitstendenzen in der Adoleszenz
fiihrt.

Im Zusammenhang mit der Suchtanamnese zeigten sich in der vorliegen-
den Untersuchung beziiglich der Anzahl der konsumierten Drogen deutliche
Unterschiede. Der hohe Anteil eines Substanzkonsums in beiden Untersu-
chungsgruppen findet sich auch in anderen Studien. Biederman et al. (1995)
beschrieben einen Substanzmissbrauch bei 30-50 % der Patienten mit einer
ADHS. In unserer forensischen Cruppe lieffen sich bei ungefahr der Hilfte der
urspriinglich gescreenten suchtkranken (und delinquenten) Patienten Sym-
ptome einer ADHS belegen. Dies deckt sich mit anderen Studien, in denen
deutlich erhohte Pravalenzraten einer ADHS bei alkoholabhédngigen oder dro-
gensiichtigen Patienten gefunden wurden (Kalbag und Levin 2005). Bis zu
einem Drittel der erwachsenen Kokainabhingigen leiden unter einer komor-
biden ADHS (Johann et al. 2003).

Loeber et al. (1999) betonten jedoch, dass eine vorliegende ADHS nicht die
Persistenz eines Drogen- bzw. Substanzabusus ins Erwachsenenalter beein-
flusst. Stattdessen korreliert ein persistierender Missbrauch deutlich mit be-
stehenden delinquenten Verhaltensweisen. Biederman et al. (1995) kamen zu
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dem Ergebnis, dass Drogenabusus als Bestandteil delinquenten Verhaltens
signifikant hdufiger bei Vorliegen einer antisozialen Personlichkeitsstérung
vorkommt, unabhingig vom Auspriagungsgrad einer ADHS. Das Suchtverhal-
ten ist bei Komorbiditdt von ADHS und Stérung des Sozialverhaltens ausge-
pragter (fritherer Beginn, grofdere Anzahl von konsumierten Drogen) als bei
alleiniger ADHS (Thompson et al. 1996). Dies konnten auch wir bestdtigen,
unter den delinquenten Patienten mit Persénlichkeits- und Verhaltensstérun-
gen war ein deutlich héherer Alkohol- und Drogenkonsum anzutreffen.

Studien belegen, dass die Behandlung von Kindern mit ADHS mittels Sti-
mulanzien eine protektive Wirkung hinsichtlich einer spateren Entwicklung
von Suchterkrankungen hat (Davids und Gastpar 2003). In diesem Kontext
sollte die Therapie der ADHS also frithzeitig erfolgen. Des Weiteren lassen sich
hierdurch auch Stérungen des Sozialverhaltens positiv beeinflussen (Retz et al.
2007). Wenn bei siichtigen Patienten, die gemaf} § 64 StGB untergebracht sind,
als Komorbiditdt eine ADHS vorliegt, sollte diese mitbehandelt werden, um
die Sucht selbst positiv beeinflussen zu konnen. In forensischen Kliniken wird
wegen der Missbrauchsgefahr (Handeltreiben) in der Regel auf nicht stimu-
lierende Praparate ausgewichen.

Die in unserer Untersuchung ermittelte Pravalenz von ADHS-assoziierten
Symptomen in einer forensischen Population betrug 65,7 %. Dies steht in Ein-
klang mit einigen nationalen und internationalen Studien, die eine signifi-
kant hohere Anzahl von ADHS-Erkrankten in forensischen Populationen fan-
den (Dalteg und Levander 1998; Rdsler et al.; 2004; Timmons-Mitchell et al.
1997; Ziegler et al. 2003).

Ebenso zeigten sich im Bereich der Sexualdelinquenz Zusammenhinge
zwischen einer ADHS und sexuell auffilligen bzw. straffilligen Verhaltens-
weisen. Es gibt erste Studien, die zeigen konnten, dass ein Grofsteil der Se-
xualstraftater unter einer kindlichen bzw. persistierenden ADHS litten bzw.
leiden (Blocher et al. 2001; Giotakis et al. 2005; Vaigh-Koch et al. 2001). Wenn-
gleich wir nur eine sehr kleine Stichprobe von Sexualdelinquenten auf das
Vorliegen einer ADHS untersuchen konnten, kommen wir zu einer starken
Belastung dieser Tater mit ADHS, insbesondere bei Wiederholungstdtern.

Worin jedoch die Ursachen der deutlich erhéhten Pravalenzen innerhalb
delinquenter Gruppen zu sehen sind, bleibt unklar. Das Risiko fiir Festnahmen
und Inhaftierungen scheint bei Patienten mit einer ADHS deutlich erhoht zu
sein (Rasmussen und Gillberg 2000). Allerdings sei noch einmal auf die bereits
erwahnte Komorbiditdt einer dissozialen Personlichkeitsstérung bei delin-
quenten ADHS-Patienten hingewiesen. Dieser Zusammenhang wurde bisher
kaum beachtet, unsere Resultate beweisen jedoch, dass diese Komorbiditit
einen wichtigen Entwicklungsfaktor darstellt. So fanden auch Rey et al. (2005)
bei der Untersuchung von aggressiven und delinquenten Jugendlichen eine
erhohte Pravalenz der ADHS im Vergleich zur Normalbevdlkerung, bei genau-
erer Untersuchung der Daten kamen die Autoren jedoch zu dem Ergebnis, dass
nicht die kindliche ADHS zu spaterer aggressiver Delinquenz fiihrt, sondern
diese ein Ergebnis von aggressivem Verhalten in der Kindheit ist. Bestehendes
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antisoziales Verhalten ist der Pradiktor fiir eine spatere Delinquenz und nicht
die alleinige Erkrankung mit einer ADHS, Patienten mit alleiniger ADHS und
keinen komorbiden Verhaltens- und Personlichkeitsstérungen haben kein er-
hohtes Delinquenzrisiko. Bei gemeinsamem Auftreten dieser beiden Stérun-
gen ist das Risiko einer delinquenten Entwicklung im Vergleich zu Patienten
mit alleiniger Verhaltens- oder dissozialen Personlichkeitsstérung jedoch
deutlich erhoht (Lie 1992). In unserer Patientengruppe der Allgemeinpsychia-
trie litt keiner unter einer entsprechenden Komorbiditit und es waren keine
Konflikte mit dem Cesetz in dieser Cruppe zu eruieren. Eine entsprechende
frithzeitige Intervention und Therapie beider Erkrankungen wiirde das Risiko
einer delinquenten, antisozialen Entwicklung senken (Foley et al. 1996; Fer-
gusson et al. 1993).
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12 HKS/ADHS und rechtliche Aspekte

Frank HaRler, Olaf Reis, Johannes Buchmann und Stephanie Bohne-Suraj

12.1 Einleitung

Hyperkinetische Stérungen (ICD-10) oder Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperak-
tivitatsstorungen (ADHS) zahlen mit einer Pravalenz von 2-6 % zu den haufigs-
ten kinder- und jugendpsychiatrischen Stérungen, deren Symptome in 30 bis
50 % aller Fille bis in das Erwachsenenalter persistieren.

Sie sind im Kindes- und Jugendalter durch ein situationsiibergreifendes
Muster von Unaufmerksamkeit, Uberaktivitat und Impulsivitit, welches fiir
den Entwicklungsstand des Betroffenen ein abnormes Ausmaf erreicht, ge-
kennzeichnet. Im Erwachsenenalter stehen eher Probleme exekutiver Funk-
tionen, der Aufmerksamkeitsfokussierung, der emotionalen Modulation, der
Alltagstrukturierung und der Impulskontrolle im Vordergrund. Mit zuneh-
mendem Alter sind HKS bis zu 9o % mit einer oder mehreren anderen psy-
chischen Stérungen assoziiert. Neben einer Hereditdt von ca. 80% weisen
nicht nur molekulargenetische, sondern auch funktionelle und bildgebende
Untersuchungen auf eine Storung des Stoffwechsels/der Balance der Neuro-
transmitter Dopamin und Noradrenalin in bestimmten Hirnregionen (lim-
bisches System und Stirnhirnbereich) hin. Neuropsychologische Konzepte
gehen davon aus, dass den HKS exekutive Dysfunktionen in den Bereichen
Aufmerksamkeit, Impulskontrolle einschlieRlich Vorbereitung, Auswahlund
Durchfithrung motorischer Abldufe, Arbeitsgeddchtnis, Verzogerungsaver-
sion und Zeitdiskrimination zugrunde liegen. Inwieweit strukturelle und
funktionelle Auffilligkeiten im Gehirn (Frontalhirn, Basalganglien, Klein-
hirn u.a.) in einer Wechselbeziehung zu Umgebungsfaktoren stehen, muss
noch weiter erforscht werden. Die Behandlung sollte multimodal, in der Re-
gel ambulant erfolgen und umfasst in Abhdngigkeit vom Alter des Betroffe-
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nen neben der Psychopharmakotherapie mit Stimulanzien (Methylphenidat
in unretardierter oder retardierter Formulierung) oder Atomoxetin vor allem
Psychoedukation, Elterntraining, Familientherapie und kognitiv behaviora-
le Therapien. Komorbide Storungen bedtirfen erginzender leitlinienkonfor-
mer Therapien.

Pravalenzangaben unterliegen einer grofen Schwankungsbreite, weil die
unterschiedlichen Klassifikationssysteme (ICD-10 vs. DSM-1V), das jeweilige
diagnostische Instrumentarium, Komorbidititen, Informationsquellen und
die untersuchte Population an sich Einfluss auf die ,,gemessene“ Haufigkeit
haben. In einer aktuellen deutschen Studie (KIGCS), in der die Eltern von 7569
Jungen und 7267 Madchen befragt und 7919 Kinder beobachtet wurden, lag die
Pravalenz von ADHS bei 4,8 % und die der Verdachtsfille bei 4,9 % (Schlack et al.
2007).Die weltweite mittlere Pravalenz betrug in einer Metaanalyse, in die
102 Studien eingingen, bei knapp tiber 5% (Polanczyk et al. 2007). Beziiglich
der Lifetime-Pravalenz wurden im Rahmen des National Surveys of Children’s
Health Eltern von 100.000 Kindern zwischen 4 und 17 Jahren befragt. Die Rate
fiir die Lifetime-Diagnose ADHD lag bei 7,8 % (Centers for Disease Control and
Prevention 2005). Alle Studien zeigen ein deutliches Uberwiegen des minn-
lichen Geschlechtes, wobei das Verhiltnis von Jungen zu Madchen bei 2,5-4:1
in Feldstichproben und bei bis zu 9:1 in klinischen Kohorten liegt. Im KIGGS
wurde ADHS um den Faktor 4,3 hiufiger bei Jungen als bei Madchen diagnos-
tiziert. Fiir den rein aufmerksamkeitsgestorten Typ betragt dieses Verhaltnis
aber nur 2:1 (Dulcan et al.1997).

Die Punktprivalenz der ADHS im Erwachsenenalter, die durch ein nicht
dem Lebensalter entsprechendes Ausmafl an motorischer Hyperaktivitit, Im-
pulskontrolle und Aufmerksamkeitsdefizit gekennzeichnet ist, betrdgt nach
einer US-amerikanischen epidemiologischen Untersuchung 4,4 % (Kessler
et al. 2006). Auch in zwei dlteren Studien lag die Pravalenz von ADHS im Er-
wachsenenalter zwischen 4 und 4,7 % (Murphy et al.1996; Heiligenstein et al.
1998).

Aufgrund der Angaben im KIGSS-Servey von 2006 ist bei Jugendlichen im
Alter von 14-17 Jahren mit einer Verschreibung irgendeiner ADHD relevanten
Medikation bei 1% der Jungen und o,3% der Mddchen zu rechnen. Der
GIK-Rport 2006 stellt die Pravalenzen aus dem KIGG-Servey mit Verschrei-
bungsdaten der Gmiinder Ersatzkasse gegeniiber und approximiert somit
Verschreibungsprdvalenz. Bei den 14-17-jdhrigen Jungs ist bei der Breitende-
finition im KIGGS mit 9,4 % Betroffenen zu rechnen. Verschrieben werden
ADHD relevante Medikationen an 2,84 %. Somit wird ein knappes Drittel der
Betroffenen in dieser Altersgruppe behandelt. Dieser Wert (30,21 %) liegt deut-
lich niedriger als im Schulalter 50,92 % (7-10 Jahre) oder 49,29 % (11-13 Jahre).
Bei den betroffenen jugendlichen Madchen ist mit einer Auftretenspriavalenz
von 1,8% zu rechnen. Die Verschreibungspravalenz lag im GIK-Datensatz bei
0,8%. Damit erhalten 44,44 % der Betroffenen in dieser Altersgruppe eine
ADHD relevante Medikation. Die speziellen rechtlichen Aspekte betreffen
ausdriicklich nicht das neurokognitive Enhancement mit Stimulanzien au-
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erhalb einer klaren HKS/ADHS Diagnose, da dazu einerseits kaum Daten
vorliegen und andererseits der Einsatz von Stimulanzien als lifestyle drugs
ganz andere rechtliche Implikationen aufweist. Der Einsatz von Stimulanzien
bei Erwachsenen erfolgt ausschlieflich off-label, da keines der zugelassenen
und damit derzeit zur Verfiigung stehenden Medikamente eine Zulassung
fir Erwachsene hat. Alternativ kann der noradrenerge Wiederaufnahme-
hemmer Atomoxetin bei einer indizierten Verschreibung vor dem 18. Lebens-
jahr durch die Krankenkassen erstattungspflichtig nach dem 18. Geburtstag
weiter eingesetzt werden.

12.2 Rechtliche Aspekte

Schule

Dain den aktuellen Leitlinien (Dépfner et al. 2007) wieder mehr auf den Ein-
satz unretardierter Methylphenidatpraparate orientiert wird, treten damit
die bekannten Probleme der mittdglichen Einnahme in der Schule auf. ,Er-
folgt die Medikation auch zur Verminderung von ADHS-Symptomen in der
Familie, dann kénnen téglich mehrfache Gaben von schnell freigesetzten
Stimulanzien notwendig sein ... Stimulanzienpriparate mit schnell freige-
setztem Methylphenidat sind jedoch in der Dosierung flexibler und lassen
sich meist besser an das Tagesprofil der Anforderungen an den Patienten an-
passen, sie sind dartiber hinaus deutlich kostengiinstiger” (Dopfner et al.
2007).

Die Schulaufsicht Baden-Wiirttemberg hat zu dieser Problematik der Me-
dikamenteneinnahme im Rahmen der Schule folgende Aussagen getroffen:

® Die Feststellung von ADHS ist eine medizinische Frage, die Lehrer nicht

beantworten kénnen.

m Lehrer kénnen Beobachtungen machen und dann das Aufsuchen eines
Facharztes oder der schulpsychologischen Beratungsstelle empfehlen.

® Die Einnahme von Medikamenten ist eine medizinische Frage. Die Leh-
rer haben sich deswegen an die Anordnungen des Arztes zu halten, bzw.
sie miissen sie akzeptieren.

m Esdarf weder Druck auf die Eltern ausgeiibt werden, sich Medikamente
verschreiben zu lassen, noch darf versucht werden, die Eltern von der
Schéidlichkeit von Medikamenten zu iiberzeugen. Die Lehrer miissen
sich neutral verhalten.

B Die Verabreichung von Medikamenten wihrend der Unterrichtszeit
durch Lehrer ist freiwillig, es besteht dazu keine Verpflichtung
(z.B. aus dem Erziehungsauftrag der Schule).

B Esmuss eine klare Anordnung des Arztes vorliegen.

Diese Auffassung der Schulaufsicht Baden-Wiirttemberg ist von Verstindnis
fiir die Situation betroffener Kinder und Praktikabilitit gepragt und kann zur
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Nachahmung fiir andere Bundesldnder nur empfohlen werden. Sollten sich
die Lehrer einer Verabreichung bzw. Beaufsichtigung der Einnahme eines
Medikamentes verschlieRen, wire die Umstellung auf ein Retardpriparat bzw.
Atomoxetin ratsam, da die Compliance eines Kindes mit HKS/ADHS durch die
stérungsspezifischen Symptome wie Impulsivitit und Unaufmerksamkeit per
se eingeschrankt ist.

Reisen

Fiir jeden einzelnen Fall einer Ausfuhr oder Einfuhr eines Betaubungsmittel
bedarf es neben dem Erlaubniszwang eigentlich grundsitzlich der Genehmi-
gung nach der Betdubungsmittel-Auf8enhandelsverordnung. Bestimmungen
iiber die Mitnahme verschiedener Betdubungsmittel im grenziiberschreiten-
den Reiseverkehr durch Einzelpersonen sowie durch Arzte, Zahnérzte und
Tierdrzte sind in § 4 Abs. 1 Nt. 4 BtMG sowie in § 15 BtMAHV Ziffer 1.4 gere-
gelt. Fiir Arzte ist also ein vereinfachter grenziiberschreitender Verkehr mit
BtM moglich. Diese Regelung ist aber nicht international verbindlich. Der
Zoll kann jederzeit priifen, ob die Voraussetzungen fiir das Mitfiithren, sprich
also eine Erlaubnis vorliegt. Da Stimulanzien unter das Betdubungsmittel-
gesetz (BtMQ) fallen, sind folgende Hinweise zur Mitnahme bei Auslandsrei-
sen zu beachten. Bei Reisen bis zu 30 Tagen in Staaten des Schengen Abkom-
mens kann die Mitnahme von drztlich verschriebenen Betaubungsmitteln in
fiir die Dauer der Reise angemessener Menge mit einer vom Arzt ausgefiillten
und durch die oberste Landesgesundheitsbehorde oder einer von ihr beauf-
tragten Stelle beglaubigten Bescheinigung erfolgen (das mehrsprachige For-
mular kann bei der Bundesopiumstelle angefordert bzw. per Internet ausge-
druckt werden) (s. Abb. 30). Bei Reisen in andere Lander (auflerhalb des Schen-
gen Abkommens) sollte der Patient eine durch die zustidndige oberste Gesund-
heitsbehorde des jeweiligen Bundeslandes beglaubigte Kopie der drztlichen
Verschreibung oder eine drztliche Bescheinigung in englischer Sprache mit
Angaben iiber die Einzel- und Tagesgabe mit sich fithren. Vor Antritt der Rei-
se gilt es, sich tiber die Rechtslage im Einreiseland zu informieren, um die
erforderlichen Genehmigungen einzuholen. Sofern eine Mitnahme von BtM
nicht moéglich ist, sollte zunachst geklart werden, ob das bendtigte BtM Pra-
parat bzw. ein Aquivalent im Reiseland verfiigbar ist und durch einen orts-
ansassigen Arzt verschrieben werden kann. Sollte auch dies nicht méglich
sein, ist zu priifen, ob das BtM Praparat unter Beachtung aller gesetzlichen
Bestimmungen aus Deutschland aus- und in das Reiseland eingefiihrt werden
darf und welche Genehmigungen dafiir erforderlich sind. Die Einfuhrgeneh-
migung ist in der Regel die Voraussetzung fiir die Ausfuhrgenehmigung aus
Deutschland, die bei der Bundesopiumstelle kostenpflichtig beantragt wer-
den muss. Die Mitnahme von BtM Praparaten durch beauftragte Personen ist
nicht zulidssig, da BtM nur reisebegleitend ausschliefilich fiir den eigenen
Bedarf mitgefiihrt werden diirfen.
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Bescheinigung fiir das Mitfiihren von Betdubungsmitteln
im Rahmen einer arztlichen Behandlung
- Artikel 75 des Schengener Durchfiihrungsabkommens -
A Verschreibender Arzt:
(1)
(Name) (Vorname) (Telefon)
(2)
(Anschrift)
(3)
(Stempel des Arztes) (Datum) (Unterschrift des Arztes)
B Patient:
(4 (5)
(Name) (Vorname) (Nr. des Passes oder eines
anderen Ausweisdokumentes)
(6) (7)
(Geburtsort) (Geburtsdatum)
- ) (9)
(Staatsangehorigkeit) (Geschlecht)
(10)
(Wohnanschrift)
(11) (12)
(Dauer der Reise in Tagen) (Giltigkeitsdauer der Erlaubnis von/bis - max. 30 Tage)
C  Verschriebenes Arzneimittel:
(13) (14)
(Handelsbezeichnung oder Sonderzubereitung) (Darreichungsform)
(15) (16)
(Internationale Bezeichnung des Wirkstoffs) (Wirkstoff-Konzentration)
(17) (18)
(Gebrauchsanweisung) (Gesamtwirkstoffmenge)
(Reichdauer der Verschreibung in Tagen - max. 30 Tage)
(20)
(Anmerkungen)
D  Fiir die Beglaubigung zustdndige Behorde:
(21)
(Bezeichnung)
(22)
(Anschrift) (Telefon)
g
]
2
5
g (23)
§ (Stempel der Behorde) (Datum) (Unterschrift der Behorde)
&

Abb. 30 Bescheinigung (in deutsch auszufiillende Seite)
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StraBenverkehr

Da HKS/ADHS nicht im Katalog der die Fahreignung ausschliefenden Erkran-
kungen und Stérungen enthalten ist, geht es bei Patienten mit HKS/ADHS mit
oder ohne Pharmakotherapie um die individuelle Fahrtiichtigkeit, d. h. die
Gesamtleistungsfiahigkeit vor Antritt der Fahrt und wéihrend dieser. Im Be-
reich des Fiihrens eines Fahrzeugs unter dem Einfluss psychotroper Substan-
zen (Alkohol, Drogen sowie auch Stimulanzien) kommen iiberwiegend Vor-
schriften des § 24 a StVG (Bufdgeldtatbestand, VerstofR gegen o,5 Promillegren-
ze), § 316 StGB (Trunkenheit im Verkehr) sowie § 315¢ StGB (Cefahrdung des
Strafdenverkehrs) in Betracht. Bei Fahrten unter BtM setzt eine strafrechtliche
Verurteilung den Nachweis relativer Fahruntiichtigkeit voraus, die sich nicht
begriffsnotwendig in Fahrfehlern ausgewirkt haben muss. Es gentigen Auf-
falligkeiten beim Anhalten, starke Benommenheit, apathischer Eindruck,
Miihe bei der Beantwortung von Fragen, Gangunsicherheit etc. (BGH, B.v.
03.11.1998, 4 StR 395/98), die allesamt hinreichende Anhaltspunkte fiir relative
Fahrunsicherheit sein konnen. Sofern ein Patient, der unter HKS/ADHS leidet,
BtM Prdparate einnimmt und aufgrund derer eine relative Fahruntiichtigkeit
vorliegt, so muss er mit strafrechtlichen Konsequenzen rechnen. Bei selbst
verursachten Verkehrsunfillen stellt die Einnahme von BtM-pflichtigen Pra-
paraten dann ein Mitverschulden dar, wenn aufgrund der Medikation der Pa-
tient in seiner Fahrtiichtigkeit gemindert wurde. Andererseits ist aus vielen
Untersuchungen bekannt dass eine untherapierte HKS/ADHS ein hohes Risi-
ko fiir unsicheres Fahrverhalten, Unfille und Substanzmissbrauch darstellt
und unter Stimulanzien, insbesondere Retardpriparaten eine Verbesserung
des Fahrverhaltens eintritt. So sollten Verkehrsteilnehmer mit einer HKS/
ADHS nur addquat behandelt ein Fahrzeug fithren (Jerome et al. 2006, Barkley
etal. 2005). Dabei ist zu beachten:

® inder Ein- und Umstellungsphase sowie in der Phase des Ausschleichens

sollte die Teilnahme am Strafenverkehr unterbleiben
m vor Fahrtantritt kritische Priifung auf Fahrtauglichkeit.
® nur eindeutige Indikation fiir Stimulanzientherapie
(Frage der Diagnosesicherheit)
m Uberdosierungen vermeiden.

Unter 10-30 mg Dexamphetaminen zeigten Probanden im Fahrsimulator da-
gegen verminderte sicherheitsrelevante Leistungen, wie Tunnelblick, inkor-
rektes Signalisieren, Stoppen bei Rotlicht und verlingerte Reaktionszeiten
(Hofecker Fallahpour M et al. 2005).

Doping

Doping ist die Anwendung verbotener Medikamente, Substanzen und Metho-
den, durch die die sportliche Leistungsfahigkeit gesteigert werden kann,
durch die ein gesundheitliches Risiko besteht und deren Einsatz gegen die
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Fairness-Regeln verstofit. In der Neufassung des Arzneimittelgesetzes (AMG)
vom 12.12.2005 wird Doping als Straftatbestand genannt. Nach § 6a AMG ist
es verboten, Arzneimittel zu Dopingzwecken im Sport in den Verkehr zu brin-
gen, zu verschreiben oder bei anderen anzuwenden. Im Einzelfall kann ein
Verstof? gegen dieses Gesetz zum Entzug der Approbation fithren. Im Doping
Reglement sowohl der Welt-Anti-Doping-Agentur (WADA) als auch der Natio-
nalen-Anti-Doping-Agentur (NADA) gehéren Stimulanzien zu den verbotenen
Substanzen bei Wettkdmpfen (Clasing und Lollgen 2006). Trotz einiger Aus-
nahmeregelungen, bis 2006 waren von 21 Ausnahmegenehmigungsantragen
beziiglich einer Freistellung fiir Methylphenidat bei der Diagnose ADHS 11 be-
fiirwortet worden, empfiehlt es sich grundsatzlich, Leistungssportler mit HKS/
ADHS bei entsprechender Indikation zur Pharmakotherapie auf Atomoxetin
einzustellen, welches ausdriicklich nicht zu den Dopingmitteln zdhlt.

Wehrpflicht

Die Frage, ob mit BtM pflichtigen Priparaten behandelte Personen in die Bun-
deswehr einberufen werden konnen, hiangt von ihrer ,Wehrdienstfahigkeit*
im engeren Sinne ab. Schwerpunkt des Musterungsverfahrens ist dabei, drzt-
lich zu untersuchen, ob die geistige und/oder kérperliche Tauglichkeit fiir den
Wehrdienst vorliegt. Mit Blick auf die geltenden Vorschriften nach § 8a Abs. 2
Satz1 WPfIG ist eine Wehrpflichtiger nicht wehrdienstfihig, wenn ihm selbst
bei Freistellung von der Grundausbildung wegen korperlicher oder geistiger
Mangel schlechthin nicht zuzumuten ist, Grundwehrdienst zu leisten. Es
werden im § 8a WPIG folgende Tauglichkeitsgrade festgesetzt:

m wehrdienstfihig

m voriibergehend nicht wehrdienstfihig

® nicht wehrdienstfdhig

Die Wehrdienstfahigkeit wird nach MafRgabe arztlichen Urteils getroffen. Ob-
wohl es auf das individuelle Krankheitsbild ankommt, sind in der Regel Patien-
ten, die BtM-pflichtige Praparate nehmen, nicht wehrdienstfahig. In der Mus-
terungsverordnung findet sich das ,,Hyperkinetische Syndrom* unter der Gesund-
heitsnummer 78, und zwar unter der Gradation VI. Gesundheitliche Einschran-
kungen, die unter die Gradationen IV und VI fallen. Das bedeutet zwangslaufig
die Einstufung als ,,nicht wehrdienstfahig® Mit einer entsprechenden fachérzt-
lichen Bescheinigung werden HKS/ADHS-Betroffene also ausgemustert. Wird
eine HKS/ADHS erst wihrend des Wehrdienstes diagnostiziert, erfolgt kein Aus-
schluss aus der Bundeswehr. Analoges gilt fiir den Polizeidienst.

12.3 ADHS und Delinquenz

Das ADHS in der Kindheit ein hohes Risiko fiir antisoziales Verhalten und
Substanzmissbrauch im Jugend- und Erwachsenenalter ist, wissen wir aus
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vielen Lingsschnittstudien. Inwieweit ADHS alleine bzw. jeder der drei Sub-
typen nach DSM-1IV oder gar nur in Kombination mit anderen koinzidenten
oder komorbiden Stérungen ein negativer Pradiktor fiir delinquentes Verhal-
ten ist, ist nach wie vor Gegenstand der aktuellen Forschung. Die Tabelle 9
gibt eine Ubersicht dazu.

Tab.9  ADHS und Delinquenz

Anzahl Follow-up Ergebnis
ADHS/Kontrollgruppe ADHS/Kontrollgruppe
Manuzza et al. 1989 103/100 Festnahme wegen
(o Alter 18 ).) irgendeines Deliktes 39 vs. 20 %

eines schweren Deliktes 25 vs. 7%
Verurteilung 28 vs. 11 %

Weiss et al. 1985 61/41 15 Jahre vor Gericht 18 vs. 5%
(o Alter 25 ].)
Barkley et al. 2004 147/47 lifetime Festnahme wegen eines
(#21].) schweren Deliktes 27 vs. 11%
Satterfield et al. 2007 179/75 30 Jahre Festnahme wegen
(#38].) irgendeines Deliktes 44 vs. 15 %
eines schweren Deliktes
39vs.13%

Gefangnisstrafe 26 vs. 8%

Sowohl Satterfield et al. (2007) als auch Copeland et al. 2007 (Die odds ratio fiir
ADHS und Delinquenz [2.2] liegt bei 40 % der odds ratio fiir die Stérung des So-
zialverhaltens und Delinquenz und auf gleichem Niveau wie die fiir die De-
pression [2.3].) sehen aber kein erhéhtes Delinquenzrisiko fiir Kinder mit
ADHS ohne eine gleichzeitige komorbide Stérung des Sozialverhaltens, ko-
morbiden Substanzmissbrauchs oder einer komorbiden emotionalen Stérung.
Wdhrend der rein unaufmerksame Typ keinerlei Risiko fiir spiteres delinquen-
tes Verhalten darstellt, scheint der hyperaktiv-impulsive Subtyp ebenso wie
der Mischtyp ein weitaus geringeres Risiko als die Kombination von ADHS und
Stérung des Sozialverhaltens zu haben.

Verantwortungsreife und Schuldfahigkeit

§ 3 Jugendgerichtsgesetz (JGG)

(giiltiger Altersbereich 14 Jahre bis zur Vollendung des18. Lebensjahres)

Ein Jugendlicher ist strafrechtlich verantwortlich, wenn er zum Zeitpunkt der
Tat nach seiner sittlichen und geistigen Entwicklung reif genug ist, das Unrecht
der Tat einzusehen und nach dieser Einsicht zu handeln.

Die Einsichtsfahigkeit (in das konkrete Unrecht der Tat) setzt einen Entwick-
lungsstand voraus, der den Jugendlichen zu der Erkenntnis befdhigt, dass
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seine Handlungen mit einem geordneten und friedlichen Zusammenleben
der Menschen unvereinbar sind. Die Steuerungsfiahigkeit (Fihigkeit, nach
gewonnener Einsicht auch handeln zu kénnen) fehlt, wenn noch einzelne
Triebe und Reize von so elementarer Kraft sind, dass sie allen hemmenden
Vorstellungen gegeniiber das Ubergewicht behaupten (bspw. iibermichtiger
Geschlechtstrieb, Furcht vor einer zu erwartenden Strafe, situative Bedingun-
gen, Normenkonflikte, Gruppendelikte, Tatumstdnde).

Die Verstandesreife (intellektuelles Vermégen) und ethische Reife (Ausbil-
dung der sittlichen Wertvorstellungen) sind fiir jedes der verwirklichten De-
likte gesondert festzustellen, dabei ist die Einsicht in die Strafbarkeit oder das
Ungesetzliche der Tat nicht erforderlich. Beziiglich des Erziehungsauftrages
des JGG wiirde eine Verneinung der Verantwortungsreife nicht nur Straffrei-
heit (keine gerichtlichen Sanktionen) bedeuten, sondern auch die amtliche
Bestdtigung einer Unreife (sehr problematisch fiir das Selbstbild), die jegliche
Eigenverantwortung ausschlieft und in vielen Fillen einer Aufforderung zu
weiterem Unrechtshandeln gleich kommt. Auch die Entwicklung der Moral
nach Kohlberg (1997) hilft bei dieser Problematik nicht weiter. In der Regel
wird jugendlichen Straftitern, die sich in ihrer Entwicklung noch auf dem
priakonventionellen Niveau befinden, die Verantwortungsreife nach § 3 JGG
abgesprochen. Erst mit dem Erreichen des konventionellen Niveaus ist eine
sittliche Reife gegeben, die die Voraussetzung fiir eine Verantwortungsreife
darstellt. Jugendliche mit einer geistigen Behinderung sollten eher unter den
Kriterien der §§ 20 und 21 StGB betrachtet werden, da es sich bei einer Intelli-
genzminderung um ein personlichkeitsimmanentes, zeitstabiles Merkmal
handelt, welches nicht als tempordres und aufholbares Reifungsdefizit anzu-
sehen ist.

Entwicklung der Moral nach Kohlberg (1997)

1. Das prakonventionelle Niveau

Stufe 1: heteronome Moralitdt (egozentrische Einstellung, Regeleinhal-
tung aus Furcht vor Strafe)

Stufe 2: Individualismus (Einsicht in das Vorhandensein verschiedener
Interessen, Regeleinhaltung nur soweit es den eigenen Interes-
sen oder denen anderer dient, gerecht ist, was fair ist)

2. Das konventionelle Niveau

Stufe 3: interpersonelle Konformitdt (gemeinsame Interessen erhalten
Vorrang, den Erwartungen einer Rolle ,,good boy“ gerecht wer-
den)

Stufe 4: soziales System als Gewissen (erkennt das System an, das Rollen

und Regeln festlegt, die Pflicht ist zu erfiillen, Gesetze sind zu
befolgen)
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§6 20 und 21 StGB

Ohne Schuld handelt, wer bei Begehung der Tat wegen einer krankhaften see-
lischen Storung, wegen einer tiefgreifenden Bewusstseinsstorung, oder wegen
Schwachsinn oder einer schweren anderen seelischen Abartigkeit unfahig ist,
das Unrecht der Tat einzusehen und nach dieser Einsicht zu handeln.

Ist die Fahigkeit des Téters, das Unrecht der Tat einzusehen oder nach dieser Ein-
sicht zu handeln, aus einem der in § 20 bezeichneten Griinde bei Begehung der
Tat erheblich vermindert, so kann die Strafe nach § 49 Abs. 1 gemildert werden.

Im Katalog der psychischen Stérungen, die den vier juristischen Kategorien
zuordbar sind, ist ADHS nicht enthalten.

HKS/ADHS alleine, d.h. ohne komorbide Stérungen wie Substanzmiss-
brauch, Personlichkeitsstérung, affektive Storung etc ist in der Regel kein
hinreichender De- oder Exkulpierungsgrund nach den §s20 und 21 StGB. Be-
ziiglich der strafrechtlichen Verantwortlichkeit (s 3 JGG) ist im Einzelfall ab-
zuwdgen, ob die HKS/ADHS mit oder ohne Medikation einen Einfluss darauf
hat, ob der Tdter das Unrecht seiner Tat einsehen und/oder nach dieser Ein-
sicht handeln konnte.

Gerichtsfalle und ADHD (Collins und White 2002)

UK (Schottland 1999): Tatvorwurf- Kérperverletzung, Diebstahle, Vandalismus
Zuriickweisung der Berufung, da ADHD die Verantwortlichkeit (Steuerungs-
fahigkeit) nicht mindert - 10 Monate Haft

USA (Colorado 1992): Tatvorwurf-Mord

Die Verteidigung plddierte auf Schuldunfdhigkeit bei Minimal Brain Dysfunction
(MBD) ,W. displayed poor impulse control and was incapable of choosing the right
and refraining from the wrong*“. Das Gericht erkannte die Argumentation an.

USA (Illinois 1994): Tatvorwurf-Mord

ADHD plus Alkohol- und Marihuanakonsum, narzisstische Personlichkeits-
storung, Verurteilung wegen Mordes

USA 1992

13dhriger wegen Kokainhandels wegen ADHD zu ldngerer Haftstrafe verurteilt.
Argumentation, wegen ADHD bestehe eine grofere Gefdhrlichkeit und damit
sei die Prognose schlechter.

Diese Beispiele demonstrieren die unterschiedliche Rechtsauffassung und
Rechtsprechung beziiglich ADHS als Eingangskriterium fiir die tatbezogene
Schuldfahigkeit aufRerhalb Deutschlands.
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Straf- und MaRregelvollzug

Gemaf} § 56 StVollZG ist auch im Strafvollzug fiir die kérperliche und geistige
Gesundheit des Gefangenen zu sorgen. Nach § 58 StVollZG haben Gefangene
einen Anspruch auf Krankenbehandlung. Wenn es keine Alternativen zu BtM
gibt, diirfen diese ihm nicht vorenthalten werden.

In Praxis hat sich bei allgemein restriktivem Einsatz von BtM in Straf- und
Mafiregelvollzugseinrichtungen Atomoxetin in Mono- oder in Kombinations-
therapie mit Risperidon, in seltenen Fillen mit einem kurz wirksamen Sti-
mulans bewdhrt.
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13 Adulte ADHS und
Personlichkeitsstorungen

Viola Habermeyer, Elmar Habermeyer und Sabine C. Herpertz

13.1 Klinisches Erscheinungsbild

Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitiatsstérung (ADHS), auch hyper-
kinetische Stérung genannt, zdhlt mit einer Pravalenz von 2 bis 6% zu den
haufigsten psychiatrischen Stérungen im Kindesalter. Bei einem Drittel der
Fille persistieren die Symptome bis ins Erwachsenenalter hinein. Fiir die Diag-
nose einer adulten ADHS existieren (noch) keine eigenen diagnostischen Vor-
gaben. Man muss sich daher unter Beriicksichtigung der vorab beschriebenen
Leitsymptome an den Kriterien dieser Stérung fiir das Kindes- und Jugend-
alter, die in anderen Beitridgen dieses Buches ausfiihrlich erértert werden,
orientieren. Bei Erwachsenen dominieren im Gegensatz zu Kindern die Prob-
leme in der kognitiven Kontrolle gegeniiber denen in der Verhaltenskontrolle,
das bedeutet, dass Storungen der Aufmerksamkeitsleistungen mit nachfol-
gender Desorganisation das klinische Bild starker pragen als die im Kindes-
alter imponierende motorische Hyperaktivitdt. Es konnen vier Leitsymptome
unterschieden werden (s. Tab. 10).

Tab. 10 Leitsymptome der adulten ADHS

Leitsymptome der adulten ADHS

Aufmerksamkeitsstorung
Hyperaktivitat
Impulsivitat

emotionale Labilitat
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Das Aufmerksamkeitsdefizit zeigt sich in einer erhohten Ablenkbarkeit und ge-
ringen Ausdauer bei der Bearbeitung unterschiedlicher Aufgaben. Neben
einem langsamen Arbeitstempo zeigen die Patienten eine geringe Flexibilitat
bei wechselnden Arbeitsanforderungen und haben Schwierigkeiten, Wesent-
liches von Unwesentlichem zu trennen. Deshalb bleiben sie hdufig mit ihren
Leistungen deutlich unter ihren intellektuellen Moglichkeiten. Schon alltag-
liche Anforderungen werden kaum erfiillt, es kommt zur Desorganisation des
Denkens mit planlosen unstrukturierten Handlungsweisen. Dennoch kann
die Aufmerksambkeitsleistung bei ausgepragtem Interesse an einer bestimm-
ten Tatigkeit oder einem bestimmten Thema auch ungestort sein. Planlose
Handlungen und vorschnelle Entscheidungen werden dariiber hinaus auch
durch die Impulsivitit der Patienten begiinstigt. Anstatt langfristige Losun-
gen anzustreben, werden kurzfristige Ziele nach dem unmittelbaren Bediirfnis-
prinzip verfolgt. Die Patienten zeigen wenig Durchhaltevermégen, ihr Ver-
halten ist gekennzeichnet durch eine geringe Frustrationstoleranz, Ungeduld
in Situationen des Scheiterns und vermehrte Wutausbriiche. Betroffene sind
standig auf der Suche nach neuen Reizen und gehen riskanten Unternehmun-
gen nicht aus dem Weg.

Die Motorik ist gekennzeichnet durch Hyperaktivitdt in Form von repetitiven
hochfrequenten Fuflbewegungen oder stindigem Trommeln der Finger. Ne-
ben einer méglichen Logorrhoe zeigen die Patienten eine Sitzunruhe und eine
ziellose Aktivitit, die als allgemeine Ruhelosigkeit imponiert. Auch sollte eine
mogliche innere Unruhe erfragt werden.

Patienten mit ADHS weisen auch eine erhéhte emotionale Labilitit auf: Sie
zeigen deutliche Stimmungsschwankungen, sind launisch, leicht erregbar
und geraten oft in dysphorische Stimmungslagen. Aufgrund ihrer Unfihig-
keit, mit Stressoren umzugehen, sind sie gelegentlich iiberempfindlich und
stehen stindig unter hoher emotionaler Spannung.

13.2 Epidemiologie und Atiologie der adulten ADHS

Die Pravalenz der ADHS im Erwachsenenalter wird nach neueren Studien zwi-
schen 2und 4,4 % angegeben (Sobanski et al. 2004; Kessler et al. 2006) und liegt
damit etwas niedriger als die Haufigkeit der Erkrankung im Kindesalter. Man
geht davon aus, dass ca. ein Drittel der Erkrankungen bis ins Erwachsenen-
alter andauern. Jedoch persistiert das Vollbild der Erkrankung nur selten, so
dass ca. 30 % der Erwachsenen Symptome zeigen, ohne die notwendige Anzahl
der fiir das Kindsalter definierten Kriterien des DSM-IV bzw. der ICD-10 zu er-
fiillen. 9o % der Kinder zeigen als Erwachsene eine Besserung der motorischen
Auffilligkeiten, behalten jedoch weiterhin die Aufmerksamkeitsstérung. In
Bezug auf die Geschlechterverteilung weisen doppelt so viele mdnnliche wie
weibliche Erwachsene die Diagnose auf, wobei die Dominanz des mannlichen
Geschlechtes in klinischen Populationen geringer ist als im Kindesalter.
Nach neueren Forschungsergebnissen kann man davon ausgehen, dass das
ADHS in erster Linie genetisch verursacht wird mit einer Erblichkeit von 70
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bis 80 % (Faraone et al. 2005). Die gute Ansprechbarkeit der Symptomatik auf
dopaminerge und adrenerge Substanzen weist auf eine Stérung des Dopamin-
und Noradrenalin-Stoffwechsels hin (Volkow et al. 2005). Auch der Serotonin-
und Glutamat-Stoffwechsel scheint eine Rolle in der Genese der Erkrankung
zu spielen (Perlov et al. 2007). Weitere Risikofaktoren fiir die Entwicklung der
Erkrankung sind Frithgeburtlichkeit, ein niedriges Geburtsgewicht und miit-
terlicher Nikotinkonsum in der Schwangerschaft (Biederman et al. 2005).

13.3 Diagnostik der adulten ADHS

In Ermangelung klar definierter diagnostischer Kriterien fiir das adulte ADHS
kann auf die von einer Expertenkommission und der DGPPN formulierten Leit-
linien fiir ADHS im Erwachsenenalter (Ebert et al. 2003) zuriickgegriffen wer-
den. In der Anamnese sollten neben den derzeitigen Beschwerden und der
ADHS-Symptomatik vor allem auch die ADHS-Symptome im Lingsschnitt von
Kindheit an erhoben werden. Hierzu kann eine Fremdanamnese bei den El-
tern oder auch aktuellen Bezugspersonen aussagekraftig sein. Mit Hilfe von
standardisierten diagnostischen Skalen zur Erhebung von ADHS-Symptomen
(Wender-Utah-Rating-Scale, ADHS-Checkliste, Connors-Skalen) kénnen diese
Angaben abgesichert werden. Die Kurzform der Wender-Utah-Rating-Scale
(WURS-K) ist eine Selbstbeurteilungsskala mit 24 Items, die retrospektiv die
ADHS-Symptome erfasst (Rosler 2001). Das Wender-Reimherr Interview (WRI)
basiert auf den von Wender in den 1980er Jahren formulierten Utah-Kriterien,
diein einem semistrukturierten Interview erhoben werden (Wender 1995). Die
Connors-Adult-Rating-Scale (CAARS) existiert in unterschiedlichen Versionen
und erfragt neben aktuellen und Kindheitssymptomen auch Funktionsbeein-
trachtigungen (Conners et al. 1999). Es ist zur Diagnosestellung notwendig,
dass einige Symptome schon vor dem 7. Lebensjahr begonnen haben. Weiter-
hin ist Augenmerk zu legen auf das Funktionsniveau des Patienten und eine
ausfiihrliche soziale Anamnese mit Abklirung der Leistungen bzw. des Ver-
haltens am Arbeitsplatz, in der Familie, Freundeskreis und Freizeitverhalten.
Komorbide Erkrankungen kénnen mit SCL-9o0, SKID I, IPDE, BDI, STAI erho-
ben bzw. ausgeschlossen werden. Nicht zuletzt ist eine kérperliche Untersu-
chung zum Ausschluss internistischer oder neurologischer Erkrankungen not-
wendig.

Zur Unterstiitzung der Diagnose sollte eine ausfiithrliche neuropsycholo-
gische Testung der Aufmerksamkeitsleistungen erfolgen. Hierzu hat sich die
Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung (TAP, Zimmermann & Fimm 1993)
bewdhrt. Bei diesem Test werden in unterschiedlichen Aufgabenanforderun-
gen die Reaktionszeit und die Fehleranzahl bestimmt. Beim Reaktionswech-
sel sollen die Probanden abwechselnd auf Buchstaben oder Zahlen reagieren,
wodurch die motorische Koordination und die kognitive Flexibilitit gemessen
werden. Die geteilte Aufmerksamkeit wird tiberpriift, indem die Probanden
auf visuelle und akustische Reize reagieren sollen, die in zeitlichem Abstand
dargeboten werden. Bei der Go-Nogo-Bedingung wird die Hemmungsfunktion
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gemessen, indem nur auf 2 von 5 unterschiedlichen visuellen Reizen eine mo-
torische Antwort erfolgen soll. Allerdings kann weder bei einem unauffilligen
Ergebnis die Diagnose ausgeschlossen werden, noch ist ein auffilliges Test-
ergebnis beweisend fiir die Diagnose (Alm und Sobanski 2008). Eine Alterna-
tive stellt die Attentional Network Task (ANT, Posner und Petersen 1990) dar;
mit dieser Aufgabe konnen Alertness, Aufmerksamkeitsfokussierung und In-
hibition gleichermafien gemessen werden.

13.4 Komorbiditat

Bei 60 bis 80 % aller Erwachsenen mit ADHS wird im Laufe des Lebens mindes-
tens eine andere psychiatrische Stérung diagnostiziert (Sobanski 2006). Diese
komorbiden Erkrankungen sind oft auch der Grund, weshalb die Patienten
einen Arzt aufsuchen. Erst durch eine ausfiihrliche Anamnese stellt sich die
ADHS-Symptomatik als ursdchliches Problem dar. Die haufigsten Komorbidi-
titen sind depressive Stérungen und Angststdrungen, die in 40 bis 60 % der
Fille hinzutreten. Teilleistungsstdrungen, wie Legasthenie oder Dyskalkulie
sowie Ticstérungen, kommen ebenfalls vor. Komorbide Suchterkrankungen,
vor allem Alkohol- und Cannabisabhingigkeit, liegen in 30 % der Félle vor.

Haufig liegt neben der ADHS-Symptomatik eine Personlichkeitsstérung
vor. Nach Angaben des ADHS-Kompetenznetzwerkes liegt bei ca. 36,4 % der
ADHS-Patienten eine antisoziale Personlichkeitsstorung vor. Ebenfalls haufig
finden sich die zwanghafte und die Borderline-Personlichkeitsstérung, die
mit Komorbiditdtsraten von 30 bis 40 % angegeben werden (s. Abb. 31). Wegen
der hohen klinischen Relevanz der Komorbiditit von Personlichkeitsstérung
und ADHS sollen hierzu genauere Angaben folgen.

60% 1
50% -
40% 1 36,4% 36,4%
30% -
20% 1

10%

28%  37%

Abb. 31 Komorbiditat mit Personlichkeitsstorungen (ADHS-Kompetenznetz)
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Antisoziale Personlichkeitsstorung

Es gibt Hinweise fiir ein erhohtes Delinquenzrisiko bei ADHS-Patienten. Dies
betrifft insbesondere diejenigen Patienten, die im Kindes- bzw. Jugendalter eine
begleitende Stérung des Sozialverhaltens aufweisen (Herpertz-Dahlmann et al.
20072, b). Diese Patienten zeigen neben delinquenten Verhaltensweisen eine
Unstetigkeit und Haltschwiche im Lebenslauf. Neben hoher Impulsivitdt sind
sie auf der Suche nach neuen aufregenden Erfahrungen (sensation seeking).
Sie sind selbstbezogen, egozentrisch und zeigen mangelnde Empathie anderen
gegeniiber. Risikofaktoren fiir die Entwicklung einer antisozialen Persénlich-
keitsstorung sind neben der Stérung des Sozialverhaltens in der Kindheit, ein
niedriger Verbal-IQ und emotionale Vernachldssigung. Die genetische Trans-
mission der Storung des Sozialverhaltens ist dhnlich wie die der ADHS hoch, so
dass genetischen Faktoren eine hohe Bedeutung zukommyt. Diese genetischen
Faktoren sind jedoch nicht unabhdngig von Umweltbedingungen. Sie konnen
iber Vernachlidssigung und Misshandlung im Kindesalter zu einem héheren
Risiko fiir antisoziales Verhalten fithren (Caspi et al. 2002).

Wichtig fiir die Differenzialdiagnostik zwischen ADHS und antisozialer
Personlichkeitsstérung ist die Unterscheidung der 2 Untergruppen der anti-
sozialen Personlichkeitsstorung. Der psychopathische Typ ist emotional hypo-
reagibel, zeigt also keine erhéhte Erregbarkeit in Frustrationssituationen und
demzufolge auch keine erniedrigte Stresstoleranz. Die aggressiven Verhaltens-
weisen sind hdufig zweckgerichtet (,instrumentelle Gewalt®). Bei diesem
Untertyp der antisozialen Personlichkeitsstorung besteht wahrscheinlich we-
nig Uberlappung mit ADHS. Dem gegentiber zeigt der impulsive Typ der anti-
sozialen Personlichkeitsstorung hohe Komorbiditdtsraten mit ADHS. Diese
Patienten sind emotional hyperreagibel und zeigen in vielen Situationen eine
erhohte Erregbarkeit. Gleichzeitig sind sie impulsiv und haben Schwierigkei-
ten, mit Stress umzugehen. Sie reagieren in aggressiver Art und Weise un-
mittelbar auf bestimmte Ausloser.

Die Behandlung von Patienten mit adulter ADHS und begleitender antiso-
zialer Personlichkeitsstorung ist nicht unproblematisch. Viele Betroffenen
zeigen einen problematischen Substanzkonsum, weshalb Behandler vor der
Gabe von Psychostimulation zuriickschrecken. Dennoch ist, insbesondere
unter geschiitzten Bedingungen (z. B. in Mafiregelvollzugseinrichtungen) die
medikamentése Therapie mit Psychostimulation oder Atomoxetin Mittel der
ersten Wahl (Kutcher et al. 2004, Pliszka et al. 2006). Sie muss um psychoso-
ziale Interventionen ergénzt werden und vor allem die vorab skizzierte Unter-
scheidung zwischen dem emotional hyporeagiblen, der nicht profitieren wird,
und dem emotional hyperreagiblen Straftdter beriicksichtigen.

Borderline-Personlichkeitsstorung

Nach Studienlage zeigen sich hohe Komorbidititsraten mit der Borderline-
Personlichkeitsstérung insbesondere bei Frauen (Philipsen 2006). Risiko-
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faktoren fiir die gleichzeitige Entwicklung einer Borderline-Personlichkeits-
storung neben der ADHS-Symptomatik sind emotionale Storungen in der Ado-
leszenz, Traumatisierungen in der Kindheit und ein invalidierendes Erzie-
hungsumfeld. Die Borderline Personlichkeitsstérung ist mit 5% Pravalenz in
der Allgemeinbevolkerung eine der hiufigsten Personlichkeitsstorungen. Die
Prdvalenz liegt bei unausgelesenen klinischen Stichproben jedoch deutlich
héher und erreicht unter stationdr psychiatrischen Patienten Raten von bis
zu 30 %. In klinischen Populationen sind 8o % der Borderline-Patienten Frauen.
Diese Personlichkeitsstorung weist ein hohes suizidales Risiko von 8 % letalem
Ausgang auf und erzeugt mit 20% des psychiatrischen Gesamtbudgets hohe
Ausgaben. Aufgrund einer Uberlappung der Symptomatik der Borderline-Per-
sonlichkeitsstorung und des ADHS gestaltet sich die Differentialdiagnose oft
schwierig. Das Leitsyndrom der Borderline-Persénlichkeitsstorung ist die
emotionale Instabilitdt in Form von ausgepragten Stimmungsschwankungen
mit oder ohne Ausloser. Plotzlich einschieflende aversive Anspannungszu-
stinde und die Unfdhigkeit, Emotionen zu regulieren ziehen selbstschidigen-
des Verhalten nach sich. Aufgrund mangelnder Stresstoleranz sind die Bord-
erline-Patienten leicht reizbar und geraten rasch in eine dysphorische Stim-
mungslage. Cleichzeitig erschwert ihre Unfahigkeit, unterschiedliche Affekt-
qualitdten zu identifizieren, die Beschreibung eigener Gefiihle (s. Tab. 11).

Tab. 11 Vergleich der Symptomatik (nach Lampe et al. 2007)

ADHS Borderline

Aufmerksamkeitsdefizit

Desorganisiertheit Impulsivitst

Hyperaktivitat P

Impulsivitat

affektive Labilitat affektive Instabilitat
Unzufriedenheit, Langeweile Dysphorie, Langeweile, Leere
Erregbarkeit, Wutausbriiche Erregbarkeit, Wutausbriiche
Stressintoleranz Stressintoleranz
Konflikttrachtige Beziehungen Instabilitat in Beziehungen

selbstschadigendes Verhalten
Suizidversuche, Suiziddrohungen

Identitatsstorungen

13.5 Studie einer Patientenstichprobe einer Spezialambulanz

In einer Untersuchung an den Kliniken und Polikliniken fiir Psychiatrie der
Universitidten Aachen und Rostock wurde eine Patientenstichprobe einer Spe-
zialambulanz fiir ADHS iiber 18 Monate untersucht (Lampe et al. 2007). Ziel
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der Studie war es, die adulte Symptomatik der ADHS zu bestimmen sowie dif-
ferenzialdiagnostische Aspekte zur Abgrenzung der Borderline-Personlich-
keitsstorung zu finden. Neben einer Probandengruppe mit reiner ADHS (N=23)
wurde eine Gruppe mit komorbider Borderline-Personlichkeitsstorung unter-
sucht (N=21). Weiterhin gab es eine Gruppe mit der alleinigen Diagnose einer
Borderline-Personlichkeitsstorung (N =21) sowie eine gesunde Kontrollgruppe
(N=21). Es wurden die Reaktionsfdhigkeit der Probanden, ihre Fahigkeit ein-
mal begonnene Handlungen zu hemmen und unterschiedliche Aufmerksam-
keitsfunktionen mit der Attention Network Task (ANT, Posner und Petersen
1990) untersucht. Zusitzlich wurden das Arbeitsgedichtnis und die Impulsi-
vitdt getestet.

Die Ergebnisse zeigten bei den ADHS Patienten signifikante Leistungs-
defizite in den Tests ANT Conflict und in der Stop Signal Reaction Time, wel-
che die Fahigkeit, fortlaufende motorische Reaktionen wieder stoppen zu
konnen, objektiviert und in der Literatur als spezifisches Inhibitionsdefizit
tiber alle Altersstufen hinweg bei ADHS Patienten berichtet wird (Lijffijt et al.
2005, Willcutt et al. 2005, Nigg 2005). Die Defizite von ADHS Patienten, lau-
fende Handlungen stoppen zu kénnen, korrelierten signifikant mit den Er-
gebnissen in der motorischen und kognitiven Impulsivitit der BIS (Barratt
Impulsiveness Scale; BIS-10, Barratt et al. 1985). In den anderen Aufgaben zur
Priiffung der Inhibitionsfihigkeit ergaben sich keine Hinweise auf spezifische
inhibitorische Defizite bei ADHS Patienten. Bei allen inhibitorischen Aufga-
ben zeigen ADHS Patienten lingere Reaktionszeiten als gesunde Kontrollen.
Ubereinstimmend mit der Hypothese der Autoren, unterschieden sich ADHS
Patienten mit komorbider Borderline Personlichkeitsstérung in den neuro-
psychologischen Tests nicht von reinen ADHS Patienten. Wie die reinen ADHS
Patienten zeigten sie signifikant schlechtere Ergebnisse in der Stop Signal
Aufgabe, welche eine dysfunktionale motorische Inhibitionsfahigkeit objek-
tiviert. In der ANT Conflict, welche die Interferenzanfdlligkeit objektiviert,
unterschieden sich ADHS + BPS Patienten nicht signifikant von gesunden
Kontrollen. Weiterhin zeigten ADHS + BPS Patienten in den meisten Tests
langere Reaktionszeiten als BPS Patienten und gesunde Kontrollen, waren
aber immer noch schneller in ihren Reaktionen als die ADHS Cruppe. Die Ein-
schrankungen der ADHS + BPS Patienten waren insgesamt {iber alle Tests hin-
weg weniger ausgepragt als bei reinen ADHS Patienten. Die BPS Patienten
zeigten hinsichtlich ihrer Aufmerksamkeitskapazitit nahezu keine Unter-
schiede im Vergleich zu gesunden Kontrollen, sie unterschieden sich lediglich
im Hinblick auf die generellen Reaktionszeiten in der ANT signifikant von
gesunden Kontrollen. Weiterhin zeigte die BPS Gruppe in den meisten Auf-
gaben signifikant bessere Ergebnisse als die ADHS Gruppe, einschlief3lich der
ANT Conflict-Aufgabe (Interferenzaufgabe).

Die Ergebnisse wiesen darauf hin, dass die Impulsivitit bei ADHS Patienten
stirker erhoht ist als bei den Borderline Patienten und dass ADHS und ADHS/
BPS-Patienten sehr dhnliche Verhaltensweisen zeigen in Form einer gestorten
Verhaltens- und Affektregulation. Dariiber hinaus kann man schlussfolgern,
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dass die Dysfunktionalitit des Verhaltens bei der komorbiden Gruppe tenden-
ziell hoher ist als bei den Patienten mit reinem ADHS. Eine exekutive Funk-
tionsstérung und Reaktionszeitverlangsamung zeigte sich lediglich bei der
ADHS-, aber nicht bei der Borderlinegruppe. Die Daten stirken die Hypothese
einer echten Komorbiditdt zwischen ADHS und BPS mit gemeinsamen Verhaltens-
merkmalen, aber ohne gemeinsame kognitive oder attentionale Stérung. Wei-
terhin kann man schlussfolgern, dass Borderline-Patienten mit hoher Impul-
sivitdt verdachtig auf ein komorbides ADHS sind (Lampe et al. 2007).

13.6 Therapie der adulten ADHS

Die Leitlinien (Ebert et al. 2003) empfehlen eine Behandlung, wenn mindestens
in einem Lebensbereich starke oder in zwei Lebensbereichen leichtgradige
durch das ADHS bedingte Auffdlligkeiten vorliegen. Zur Behandlung des ADHS
hat sich ein multimodaler Therapieansatz durchgesetzt. Zunichst sollten eine
ausfiihrliche Beratung und psychoedukative Aufklarung tiber die Symptomatik
und das Krankheitsbild erfolgen. Es wird eine Kombinationstherapie aus Phar-
mako- und Psychotherapie empfohlen, die idealerweise in Form einer Grup-
pentherapie stattfinden und stérungsspezifische Elemente beinhalten soll.
Wichtigist es weiterhin, die Bezugspersonen der Patienten mit einzubeziehen.
Der Besuch einer Selbsthilfegruppe kann hilfreich sein. Wenn notwendig, ist
eine ergdnzende Therapie der komorbiden Stdrungen anzustreben.

Pharmakotherapie

Die Therapie der Wahl besteht in der Behandlung mit Psychostimulanzien
(besonders Methylphenidat). Die Responserate bei Erwachsenen ist vergleich-
bar mit der bei Kindern (ca. 75% der behandelten Patienten), wobei die me-
dikamentose Therapie der ADHS im Erwachsenenalter als off-label-use statt-
finden muss, da bislang kein Medikament fiir die Behandlung der adulten
ADHS offiziell zugelassen ist. Atomoxetin ist lediglich dann zugelassen, wenn
es bereits vor dem 18. Lebensjahr verordnet wurde. Methylphenidat ist das
Medikament der ersten Wahl und wird nach den Leitlinien zur ADHS-Be-
handlung (Ebertetal. 2003) zur medikamentdsen Therapie der adulten ADHS
empfohlen. Pharmakologische Alternativen bestehen in der Gabe noradre-
nerger Substanzen, wie Atomoxetin sowie bei hoher Impulsivitdt in der Gabe
von SSRI.

Die medikamentdse Einstellung auf Stimulanzien erfolgt zu Beginn mit
5 mg Methylphenidat, das wochentlich um 5 bis 10 mg bis zur Symptomriick-
bildung gesteigert werden soll. Hierbei sollte die Hochstdosis 1,0 mg pro Kg
Korpergewicht, maximal aber 60 mg nicht iiberschreiten. Die Gabe erfolgt auf
3 Einzeldosen verteilt. Die Hochstdosis sollte nur dann gegeben werden, wenn
geringere Dosen nicht tiberzeugend zur Symptomriickbildung gefithrt haben.
Haufig ist eine retardierte Wirkstoffabgabe vorzuziehen, gegebenenfalls kann
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auch eine Kombination von Priparaten mit sofortiger und retardierter Wirk-
stoffabgabe erfolgen.

Psychotherapie

Zur psychotherapeutischen Behandlung der ADHS wird ein kognitiv-behavio-
raler Ansatz empfohlen, der storungsspezifische Elemente umfasst, die in
Form eines abgewandelten DBT-Programms fiir Borderline-Patienten (Hess-
linger et al. 2004) in manualisierter Form vorliegen. Dieser Therapieansatz
und andere kognitiv-behaviorale Verfahren zeigen in Evaluationsstudien gute
Wirksambkeit (Hesslinger et al. 2002; Stevenson et al. 2002). Neben Fertigkeiten
zur Emotionsregulation und Achtsamkeitstraining werden die Patienten an-
geleitet in Techniken der Selbstbeobachtung, der Verhaltensanalyse, schritt-
weisen Handlungsplanung und Selbstkontrolle. Ergdnzend zu dem schon bei
Borderline-Patienten etablierten Gruppentherapieprogramm haben sich in
der Behandlung der ADHS die Module Zeit- und Organisationsmanagement
sowie Stressmanagement mit ADHS-typischen Schwerpunkten bewdhrt. Das
psychotherapeutische Gruppenprogramm fiir erwachsene ADHS-Patienten
(Hesslinger et al. 2004) umfasst folgende Module (s. Tab. 12).

Tab. 12 Module des Psychotherapeutischen Gruppenprogramms fiir erwachsene ADHS-Patienten
(Hesslinger et al. 2004)

Module Inhalte

Klarung, Psychoedukation |~ Vorstellung, Rahmenbedingungen, Symptome, Diagnostik

Psychoedukation Il Information {iber Neurobiologie/Stoffwechselprozesse
einschlieRl. Neurobiologie bei ADHS (Dopaminhypothese)

Achtsamkeit (I und 1) Einfiihrung und Ubungen Achtsamkeitstrainung (Linehan):
Was-Skills: Wahrnehmen, Beschreiben, Teilnehmen;
Wie-Skills: konzentriert, nicht-wertend, wirkungsvoll

Chaos und Kontrolle Zeit- und Organisationsmanagement, Merkhilfen
Verhaltensanalyse (I/11) Problemverhalten auf den verschiedenen Ebenen beschreiben,
differenziert wahrnehmen und dndern lernen
Gefiihlsregulation Funktion, Beziehung Emotion/Kognition; i} )
Kérperwahrnehmung, Umgang mit Wut und Arger, Ubungen
Depression haufige Komorbiditat, Symptome und Therapie
Medikamente Behandlungsmaglichkeiten, Wirkung, Erfahrungsaustausch
Impulskontrolle Verhaltensanalysen gestorter Impulsivitat, Konsequenzen
Stressmanagement Zusammenhang desorganisiertes Verhalten -

subjektives Stresserleben, ressourcenorientierte Bewaltigung
Beziehung/Selbstachtung Folgen von ADHS fiir Biografie, Beziehungen, Selbstvertrauen
Riickblick/Ausblick Erfahrungsaustausch/Feedback/Abschied
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Fazit

Bei Verdacht auf eine komorbide Personlichkeitsstorung sollten zundchst mit Hilfe einer ausfiihr-
lichen Anamnese die individuellen Personlichkeitsziige differenziert und einer bestimmten Per-
sonlichkeitsstorung zugeordnet werden. Dies kann im Einzelfall, v. a. bei der Borderline-Person-
lichkeitsstorung schwierig sein. Patienten mit komorbider ADHS und Borderline-Personlichkeits-
storung zeigen in unterschiedlichen Lebensbereichen eine hohere Dysfunktionalitdt und eine
ausgepragtere Selbstwertstérung bis hin zu iibersteigertem Selbsthass. Bei Borderline Patienten,
die durch eine hohe Impulsivitat auffallen sollte an ein komorbides ADHS gedacht werden. Bei
der zum Teil schwierigen Differentialdiagnostik kann eine neuropsychologische Untersuchung
hilfreich sein. Die therapeutische Herangehensweise muss bei komorbider Personlichkeitsstorung
um spezifische psychoedukative, kognitiv-behaviorale sowie emotionsfokussierte Elemente er-
ganzt werden.
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14 Substanzgebundene Alternativen
in der Therapie von ADHS

Frank HaRler

ADHS zahlt mit einer Pravalenz von 2 bis 6 % zu den haufigsten psychischen Diagnosen im Kin-
des-, Jugend- und Erwachsenenalter. Beim regelhaften Auftreten von Komorbiditdten sowie den
unterschiedlichen psychosozialen Gegebenheiten geht es primar um die Wahl einer effektiven,
nebenwirkungsarmen Therapie. Verschiedenste Substanzen haben sich als effektiv in der Be-
handlung von ADHS erwiesen. Die direkte oder indirekte Beeinflussung der dopaminergen und
noradrenergen Neurotransmission scheint sowohl bei den Stimlanzien als auch den Nichtstimu-
lanzien in einem engen Zusammenhang zur Wirksamkeit zu stehen. Zwischen den einzelnen
alternativen Substanzen wie Antidepressiva, Antiepileptika, Neuroleptika, a-Agonisten,
[3-Blockern, Buspiron, L-Dopa, Melatonin, Pycnogenol®, Zink, Magnesium, Omega-3- und -6-Fett-
sauren, sowie Homoopathika existieren hinsichtlich Wirksamkeit und Nebenwirkungsspektrum
erhebliche Unterschiede. Dennoch konnen sie im Einzelfall das medikamentdse Spektrum erwei-
tern. Der Artikel gibt einen Uberblick iiber die Wirkmechanismen und die Evidenz fiir den Einsatz
alternativer Substanzen in der Therapie von ADHS.

14.1 Einleitung

ADHS/ADHD ist eine der haufigsten neurobiologisch begriindeten Verhaltens-
storungen im Kindes- und Jugendalter, wobei bei 35 bis 50 % aller Betroffenen
mehr oder weniger Symptome in das Erwachsenenalter fortdauern (Sobanski
und Alm 2004). Abhingig von den zugrunde gelegten Klassifikationssystemen
ergibt sich in der Altersgruppe der 4 bis 17-Jdhrigen nach DSM-IV eine Prava-
lenz von 2 bis 7% und nach den strengeren ICD-10 Kriterien eine Pravalenz von
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1bis 2% (Vorstand der Bundesirztekammer 2005). In einer aktuellen deutschen
Studie (KIGGS), in der die Eltern von 7569 Jungen und 7267 Mddchen befragt
und 7919 Kinder beobachtet wurden, lag die Pravalenz von ADHS bei 4,8 % und
die der Verdachtsfille bei 4,9 % (Schlack et al. 2007). Aufgrund einer Dysregu-
lation des dopaminergen und noradrenergen Neurotransmittersystems in ver-
schiedensten Hirnstrukturen kommt einer entsprechenden medikamentosen
Therapie der ADHS eine fundamentale Bedeutung zu. Die weltweit am héiu-
figsten eingesetzten Psychopharmaka sind Stimulanzien, die sowohl die ve-
sikuldre Dopamin-Freisetzung als auch die durch den Dopamin-Transporter
(DAT) gesteuerte Dopamin-Aufnahme und die enzymatische Inaktivierung
beeinflussen und der selektive noradrenerge Wiederaufnahmehemmer Atom-
oxetin (Wilens 2006). Sowohl in aktuellen US-amerikanischen als auch deut-
schen Publikationen finden neben Stimulanzien und Atomoxetin nur noch
Antidepressiva und a-Agonisten, selten Antidepressiva, Neuroleptika und
Cholinergika Beriicksichtigung (D6pfner et al. 2007; Wood et al. 2007).

Da rund 30% aller ADHS-Betroffenen von den etablierten medikamentdsen
Therapiestrategien nicht ausreichend profitieren (Elia et al. 1999, Pliszka et al.
2007), Stimulanzien und Atomoxetin im Einzelfall die Akzeptanz limitierende
Nebenwirkungen aufweisen und im versorgungsrelevanten Praxisalltag eine
Vielzahl alternativer Substanzen zum Einsatz kommt, soll auf diese ,, Alternati-
ven® wie Antidepressiva, Antiepileptika, Neuroleptika, a-Agonisten, -Blocker,
Buspiron, Zink, Magnesium, Fettsdurensubstitution, L-Dopa, Melatonin, Pyc-
nogenol und Homdopathie im Folgenden niher eingegangen werden.

14.2 Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva (TCA)

Trizyklische Antidepressiva zdhlen zwar nicht zu den Mitteln der ersten Wahl
bei ADHS, haben aber in zahlreichen doppel-blinden, plazebo-kontrollierten
Studien beziiglich ihrer Wirkung bei hyperaktiv-impulsivem Verhalten sowohl
bei Kindern als auch Erwachsenen ihre Cleichwertigkeit gegeniiber Stimulan-
zien bewiesen und gehorten fast 40 Jahre zur Standardtherapie (Popper 2000).
Spencer und Biederman (2002) sehen in ihnen bei Nonresponse auf Stimulan-
zien eine akzeptable Behandlungsalternative. Wahrend die tertidren Amine
(Imipramin und Amitriptylin) eher selektiv auf den Serotonin-Transporter als auf
den Noradrenalin-Transporter wirken, ist es bei den sekunddren Aminen (De-
sipramin und Nortriptylin) genau umgekehrt. Dariiber hinaus sprechen TCA’s vor
allem histaminerge und cholinerge Rezeptoren an. Wegen kardiotoxischer
Wirkungen bis hin zum plotzlichen Herztod (insbesondere unter Desipramin) ist
eine engmaschige Kontrolle von EKG, Blutdruck und Pulsfrequenz erforderlich.
Um das Nebenwirkungsrisiko zu minimieren, ist eine individuelle Dosisfin-
dung unterhalb der Maximaldquivalentdosis von Imipramin (5 mg/kg/KG/Tag)
tiber zwei Wochen angezeigt. TCA’s stellen eine Option bei komorbiden Stérun-
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gen mit Symptomen wie Angst, Depression und Dysphorie dar, dariiber hinaus
Imipramin bei einer komorbiden Enuresis und Desipramin bei komorbiden Tics.
Ihre Wirkung auf die vorrangig expansiven Symptome von ADHS ist unabhin-
gig vonihrer antidepressiven Wirkung. An Nebenwirkungen stehen Tachykar-
die, QRS und QTc-Verldngerung, Blutdrucksenkung oder auch Blutdruckerhé-
hung, Miidigkeit, Mundtrockenheit, Senkung der Krampfschwelle, Gewichts-
zunahme, Kopfschmerzen, gastrointestinale Phdnomene, Schlafstérungen
und sexuelle Dysfunktion im Vordergrund. Da es keine gesicherte Korrelation
zwischen Blutspiegeln und Wirksamkeit gibt, ist ein routinemafiges thera-
peutisches Drug-Monitoring nicht erforderlich. Vorteile der TCA’s sind vor al-
lem ihre langere Halbwertzeit, die eine Mittagsdosis in der Schule entbehrlich
machtund ihr geringes Missbrauchs- und Abhangigkeitspotenzial (Prince et al.
2000). Kombinationen von Trizyklika mit Methylphenidat kénnen effektiver
sein in der Behandlung von Hyperaktivitit, Unaufmerksamkeit und oppositio-
nellen Symptomen als die Monotherapie, bergen aber auch mehr Risiken be-
ziiglich kardialer Nebenwirkungen in sich (Wood et al. 2006).

MAO-Hemmer

Seit Einfiihrung des reversiblen selektiven Monoaminooxidasehemmers Moclo-
bemid, der gut vertraglich und ohne didtetische Einschrankungen anwendbar
ist, gibt es trotz guter Effekte auf die Hyperaktivitit und Frustrationsintole-
ranz bei geringem Nebenwirkungsrisiko nur wenige Studien, in denen MAO-
Hemmer bei ADHS zum Einsatz kamen (Antkowiak und Rajewski 1998;Trott
etal. 1991). Besonders bei Behandlungsbeginn kénnen MAO-Inhibitoren Un-
ruhe, Ubelkeit und Schlaflosigkeit provozieren. Das Absetzen sollte wegen der
Gefahr eines Entzugssymptoms immer ausschleichend erfolgen.

Selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI)

Fluoxetin als eines der wenigen im Kindesalter zugelassenen SSRI’s (zur Be-
handlung der Depression) scheint keine direkte Wirkung auf die ADHS Sym-
ptomatik zu haben und sollte deshalb nur bei einer dualen Diagnose von ADHS
und Angststorung bzw. depressiver Episode als add-on-Medikation in Betracht
gezogen werden (Abikoff et al. 2005).

Venlafaxin

Aufgrund der noradrenergen Modulation gab es Mitte der goer Jahre Fallbe-
richte und offene Studien zur Wirksamkeit des Serotonin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmers Venlafaxin in der Behandlung von Erwachsenen mit
ADHD. Wihrend Findling et al. (1996) bei sieben von neun Patienten eine
signifikante Symptomreduktion nachweisen konnte, lagen die Responseraten
in anderen Studien deutlich unter 50 % (Adler et al. 1995, Hedges et al. 1995).
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25 bis 40 % wiesen schwer zu tolerierende Nebenwirkungen wie Blutdruck-
steigerung, Midigkeit, Agitiertheit und Ubelkeit auf. Venlafaxin hat keine Zu-
lassung fiir Kinder und Jugendliche und sollte in diesem Altersspektrum auch
nicht off-label eingesetzt werden.

Bupropion

Bupropion fungiert als atypisches aminoketones Antidepressivum, ist ein indi-
rekter Dopamin - und Noradrenalin - Agonist und erhéht die noradrenerge
Bioverfiigbarkeit (Wilens 2006). Es hat sowohl einen antidepressiven als auch
antimanischen Effekt. Bupropion steht als immediate release (IR), sustained
release (SR) und extended-release (XL) Formulierung zur Verfiigung. In offenen
und kontrollierten Studien zeigte es konsistent schlechtere Wirkungen auf die
ADHS Symptomatik bei Kindern und Erwachsenen als Methylphenidat (Casat
etal. 1987; Barrickman et al. 1995; Conners et al. 1996; Wilens et al. 2001). Auf-
grund seiner antidepressiven Wirkung konnte Bupropion bei der Kombination
von ADHS und bipolaren Stérungen eine viel versprechende Alternative im Er-
wachsenenalter sein. Eine erste Studie legt eine solche Annahme nahe. Wilens
et al. (2003) untersuchten 36 erwachsene Patienten mit ADHD und bipolaren
Stérungen vom Typ Iund II (@ Alter 34 Jahre) tiber 6 Wochen (Dosis bis 2x100 mg/
Tag). Es konnte eine Reduktion auf der ADHD Symptom Checkliste um bis zu
55%, (p <0.001)und auf der CGI-S ADHD um bis zu 40 % (p < 0.001) erreicht wer-
den (Wilens et al. 2003). An Nebenwirkungen standen Kopfschmerzen (36 %),
Schlafstérungen (31%), Mundtrockenheit (25%), Schwindel (14 %), Muskel-
schmerzen (14 %) und Appetitverlust (11 %) im Vordergrund. Auch bei der Dop-
peldiagnose ADHS und Substanzmissbrauch hat sich Bupropion als effizient und
nebenwirkungsarm erwiesen (Solhkhah et al. 2005). Da Bupropion iiber Cyto-
chrom Ps50 verstoffwechselt wird, besteht die Gefahr, dass Inhibitoren von
CYP2B6 und CYP2D6 wie SSRI’s, Phenothiazine, Valproat, Venlafaxin, Aspirin und Phe-
nytoin zu einer Uberdosierung mit der Gefahr prolongierter Krampfanfille,
Tachykardie, Herzstillstand, Schwindel und Erbrechen fithren kénnen.

Kontraindikationen fiir den Einsatz von Bupropion sind Epilepsie, Ticstorung
und Lebererkrankungen (Himpel et al.2005). Die Auftretenswahrscheinlich-
keit von Nebenwirkungen ist unter einer SR Formulierung seltener. Die maxi-
male Tagesdosis sollte 400 mg nicht iiberschreiten.

14.3 Antiepileptika

In dlteren doppel-blinden, plazebo-kontrollierten Studien profitierten rund 70 %
der ADHD Patienten von Carbamazepin, einem Antiepileptikum, welches den
Natriumeinstrom in die Zelle reduziert. Die Effektstirke von Carbamazepin ist
vergleichbar mit der von Stimulanzien (Wood et al. 2007). Eine Reihe von Neben-
wirkungen wie Hyponatridmie, Schwindel, Kopfschmerzen, Doppelbilder, Ko-
ordinationsstérungen, Blutbild- und Leberwertveranderungen limitieren aber
den Einsatz von Carbamazepin, nicht nur in der Behandlung von ADHD.
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14.4 Buspiron

Buspiron, ein Anxiolytikum aus der Reihe der Azaspirodecandione, ist ein kom-
pletter Agonist prasynaptischer 5-HT ,- Rezeptoren und ein partieller Agonist
5-HT ,-Rezeptoren. Dariiber hinaus blockiert Buspiron prasynaptische Dopa-
min-Rezeptoren und fungiert als partieller Agonist alpha-adrenerger Rezep-
toren (Castillo et al. 1993). Neben dem Einsatz bei Angststérungen und oppo-
sitionell auffilligem Verhalten bei Kindern und Jugendlichen erwies sich Bus-
piron in einigen offenen Studien als sehr wirksam bei reiner ADHS, ADHS mit
einer Storung des Sozialverhaltens und ADHS mit zusitzlicher emotionaler
Stérung. Bei Tagesdosen zwischen 15 und 60 mg lagen die Responseraten zwi-
schen 70 und 90 % (Cross 1995; Malhotra und Santosh 1998; HaRler et al. 2003).
Wenn iiberhaupt, dann werden geringe Nebenwirkungen wie Schwindel,
Kopfschmerzen, Miidigkeit und Gewichtszunahme beschrieben.

14.5 a-2 Agonisten (Clonidin und Guanfacin)

Die zwei a-2 Agonisten Clonidin und Guanfacin zdhlen neben Stimulanzien und
Atomoxetin zu den am haufigsten eingesetzten Substanzen bei ADHS. In einer
grofd angelegten Studie wurden 24.874 Patienten mit ADHS unter 18 Jahren er-
fasst, von denen 9,6 % irgendwann einmal und 4,3 % in den letzten zwei Mo-
naten Clonidin erhalten hatten. Die auf Clonidin eingestellten Patienten waren
im Durchschnitt jiinger, mannlich, dem hyperaktiv-impulsiven Subtyp zuzu-
ordnen und wiesen mehr komorbide Stérungen wie Tics, oppositionell devian-
tes Verhalten und Schlafstérungen auf (Johnston et al. 2006). Clonidin ist ein
prasynaptischer a-2-adrenerger Agonist und vermindert die Noradrenalin -
Ausschiittung aus dem Nucleus coeruleus. In einer Metaanalyse von 11 Studien
der Jahre 1980-1999 betrug die mittlere Effektstirke von Clonidin 0.6 beziiglich
einer ADHS Symptomatik (Connor et al. 1999). Clonidin wird haufig in Kombi-
nation mit Methylphenidat eingesetzt (Hazell und Stuart 2003). So fanden
Hazell et al. (1996) bei 19 % der untersuchten Population eine solche Kombina-
tion, obwohl es gerade darunter zu Todesfdllen kommen kann, wie Cantwell
et al. (1997) und Popper (1995) beschrieben. Die empfohlene Dosierung liegt
fiir Kinder bei 3-5 pg/kg/Tag in zwei Einzeldosen und fiir Erwachsene bei
5-8 ug/kg/Tag (0,05-0,3 mg/Tag), verteilt auf 4-6 Einzeldosen, was die Prakti-
kabilitdt erheblich einschrankt.

In allen Studien stand Miidigkeit als Nebenwirkung an erster Stelle, gefolgt
von Unruhe, Blutdruckabfall, Schlafstérungen (nidchtliches Erwachen),
Mundtrockenheit, Schwindel und depressiven Verstimmungen. Beim Einsatz
des Transdermalpflasters klagten 50 % aller Patienten tiber Hautreaktionen.
Trotz bekannter EKG Veranderungen (Bradykardie, PR-Intervall-Verlingerung)
wurden in nur drei Studien EKG Kontrollen durchgefiihrt.

CGuanfacin ist ein prasynaptischer a-2-adrenerger Agonist und minimiert
Noradrenalin am a2A - Rezeptor. Ebenso wie Clonidin wirkt Guanfacin eher auf
hyperaktiv-impulsives sowie aggressives Verhalten und weniger auf Aufmerk-
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samkeitsdefizite. In einer jlingst publizierten Studie fanden Biederman et al.
(2008) mit der ADHD-RS-IV hohere Effektstirken der Therapie mit Guanfacin
extended release als mit Atomoxetin. Je hoher die Dosis, desto hoher die Effekt-
stirke, die 1,34 bei einer Dosis im Bereich von 0.13 bis 0,17 mg/kg/KG betrug.

Die empfohlene Dosierung fiir unretardiertes Guanfacin schwankt zwischen
0,5 bis 4,0 mg/Tag (Creydanus 2005), verteilt auf 1-2 Einzeldosen (Popper
2000).

Die zu erwartenden Nebenwirkungen sind dhnlich wie unter Clonidin, wo-
bei Guanfacin weniger sedieren und weniger Kreislaufprobleme machen soll.
Dafiir kommt es haufiger zu Agitiertheit und Kopfschmerzen. Unter Guanfacin
ER 3 mg/Tag traten aber entgegen diesen Annahmen 6 bis 10-mal haufiger als
in der Placebo-Cruppe Erschépftheit (21% vs. 3,5%) und Miidigkeit (34 % vs.
3,5%) auf.

Bei Patienten, die auf a-2-Agonisten eingestellt werden sollen, bedarf es
einer sorgfiltigen Familienanamnese hinsichtlich Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen. Kardiale Arrhythmie und Major Depression sind absolute Kontraindika-
tionen. Renale Dysfunktionen stellen eine relative Kontraindikation dar. Um
Rebound Phidnomene zu vermeiden, diirfen weder Clonidin noch Guanfacin ab-
rupt abgesetzt werden. Blutdruckkrisen kénnen bis zu 2 Wochen nach dem
Absetzen auftreten (Himpel et al. 2005).

14.6 B-Blocker (Pindolol, Propranolol)

Pindolol ist ein lipophiler, nicht selektiver, zentral aktiver Betablocker. Es be-
einflusst sowohl das adrenerge System als auch die Dopaminfreisetzung im
limbischen System. Nicht nur in praklinischen Studien bei Ratten bewirkte
Pindolol eine Abnahme der Hyperaktivitit und des aggressiven Verhaltens bei
gleichzeitig verstarkendem Effekt auf die Bereitschaft zur sozialen Interak-
tion sondern auch bei Menschen mit geistiger Behinderung, organischen
Psychosyndromen und tiefgreifenden Entwicklungsstérungen (Connor 1993).
Trotz vergleichbarer Wirksamkeit von Pindolol (20 mg/Tag) und Methylphe-
nidat (10 mg/Tag) auf die ADHS - Symptomatik bei 7 bis 13 Jahre alten Kindern
musste die Behandlung mit Pindolol wegen des Auftretens gravierender
Nebenwirkungen wie Pardsthesien, Alptraumen und Halluzinationen bei
60 % der behandelten Patienten abgebrochen werden (Buitelaar et al. 1996).
Aufgrund dieser vorliegenden Erfahrungen ist von einem generellen Einsatz
bei der Behandlung hyperkinetischer Stérungen im Kindes- und Jugendalter
abzuraten.

Bei Erwachsenen mit ADHD kam es unter einer relativ hohen Dosis von
iber 500 mg/Tag Propranolol zu einer Reduktion von Wutausbriichen (Mattes
1986). Uber gravierende Nebenwirkungen liegen aus dieser Studie keine Be-
richte vor. Relative Kontraindikationen fiir den Einsatz von B-Blockern sind
Depression, Asthma bronchiale, Diabetes mellitus und Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen.
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14.7 L-Dopa

Der hypodopaminergen Hypothese folgend, wire ein therapeutischer Effekt
beim Einsatz von L-Dopa oder Dopaminagonisten zu erwarten. Doch weder der
Dopaminagonist Amantadin (Mattes und Gittelman 1982), noch Carbidopa/Levodo-
pa (Langer et al. 1982) bewirkten eine signifikante Verbesserung der Hypermo-
torik, des Aufmerksamkeitsverhaltens oder der Impulsivitdt. In einer neueren
doppel-blinden randomisierten Studie konnten Overtoon et al. (2003) keinerlei
Effekt von L-Dopa auf die Aufmerksambkeit, Inhibitionsverhalten bzw. die Pro-
zesse der Informationsverarbeitung bei 16 Kindern mit ADHD nachweisen.

14.8 Melatonin

In einer randomisierten, doppel-blinden, placebo-kontrollierten Studie
(105 Medikamenten naive Kinder im Alter von 6 bis 12 Jahren) konnten Heijden
et al. (2007) zwar eine Verbesserung des Schlafrhythmus und der Einschlaf-
storungen unter 3 bzw. 6 mg Melatonin nachweisen, fanden aber keinen Effekt
auf das Verhalten, die kognitive Leistungsfahigkeit und die Lebensqualitat.

14.9 Pycnogenol’

Pycnogenol ist ein spezieller Standardextrakt (enthilt Polyphenole) von der
Rinde der franzdsischen Meerespinie (Pinus pinaster), hergestellt und vertrie-
ben von der Firma Horphag Research Ltd., UK). In einer randomisierten, dop-
pel-blinden, plazebo-kontrollierten Studie an 61 Kindern zwischen 6 und
14 Jahren konnten Trebaticka et al. (2006) zeigen, dass nach einem Monat Be-
handlung eine signifikante Symptomverbesserung beziiglich Hyperaktivitit,
Aufmerksamkeit und visuomotorischer Koordination bei den Jungen in der
Verumgruppe eintrat, wahrend in der Placebogruppe keinerlei positive Effek-
te nachgewiesen wurden. Einen Monat nach Absetzen des Pycnogenols kam
es zu einem Symptomriickfall. Bei allen methodischen Einschrinkungen wie
zu kleine Stichprobe, zu wenig Midchen (n = 6 in der Verumgruppe) und vor
allem zu kurze Behandlungsdauer scheint Pycnogenol, welches die endothe-
liale Salpeteroxid Synthase stimuliert, wert zu sein, in weiteren Studien unter-
sucht zu werden.

14.10 Neuroleptika

Konventionelle Neuroleptika

Im Vergleich zu den Stimulanzien spielen Neuroleptika in der Therapie des
ADHS eine untergeordnete Rolle, was einerseits mit der Gefahr extrapyrami-
dal motorischer Nebenwirkungen und der gefiirchteten Tardiven Dyskinesie
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unter Neuroleptika zusammenhingen diirfte und andererseits mit dem Para-
digmenwechsel in der Wichtung der Symptome des ADHS, d.h. der zuneh-
menden Priorisierung der Aufmerksamkeitsstérung. Neuroleptika besitzen
in tranquilisierenden Dosen einen antriebsddmpfenden, affektiv ausgleichen-
den und antiaggressiven Effekt, wirken sich aber haufig negativ auf kogniti-
ve Funktionen aus (Hafler et al. 2007). Kontrollierte Studien mit Haloperidol,
Chlorpromazin und Thioridazin liegen tiber 30 Jahre zuriick und diirften aus heu-
tiger Sicht beziiglich der damaligen Methodik und Klassifikation des Stérungs-
bildes in ihrer Aussage eingeschrankt sein (Gittelman-Klein et al. 1976; Green-
berg et al. 1972; Werry et al. 1976).

Atypische Neuroleptika

Zu den atypischen Neuroleptika zdhlt Risperidon, ein Benzisoxazolderivat, bei
dem es sich um einen weitgehend selektiven D -/5-HT -Antagonisten handelt.
Uber eine kortikale 5-HT -Blockade kommt es einerseits zu einer hoheren Do-
paminfreisetzung und darunter zu einer Normalisierung der Funktion abstei-
gender CABAerger und glutamaterger Neuronen und andererseits zu einer
limbischen D -Rezeptor-Blockade, was die dopaminerge Transmission in den
Basalganglien - teils antagonisiert durch die 5-HT -Blockade - reduziert. Ri-
speridon stellte seine Wirksamkeit auf hyperkinetisches und impulsives Ver-
halten, insbesondere bei Menschen mit geistiger Behinderung, in mehreren
Studien unter Beweis (Aman et al. 2002; Croonenberghs et al. 2005). Es ist als
einziges atypisches Neuroleptikum fiir die Indikation expansive Verhaltens-
storung bei Menschen mit geistiger Behinderung ab einem Alter von 5 Jahren
zugelassen. Die empfohlene Dosierung liegt zwischen 0,25 und maximal 4 mg/
Tag. Unter den Nebenwirkungen des Atypikums Risperidon dominieren in der
Titrationsphase Miidigkeit oder Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen und Prolak-
tinanstieg sowie im weiteren Behandlungsverlauf ein nicht selten limitieren-
der Cewichtsanstieg. Risperidon zeigte sich in der Kombination mit Methyl-
phenidat als wirksam und nebenwirkungsarm, wobei sich der Einfluss von
Methylphenidat auf die Aufmerksamkeitsprobleme und das Gewicht als sehr
glinstig erwies (Cosgrove 1996; Hafler et al. 2005). Die Einzeldosierung kann
in der Kombinationstherapie fiir Methylphenidat weit unter 1,0 mg/kg/KG und
fiir Risperidon unter 0,1 mg/kg/KG gehalten werden, was das Nebenwirkungs-
risiko deutlich minimiert.

14.11 Magnesium

Sowohl in einer kontrollierten als auch in einer offenen Studie (n = 127, Alter
0-15 Jahre) konnte eine positive Wirkung von Magnesium alleine oder add on zu
einer Standardtherapie auf das hyperkinetische Verhalten im Eltern- und Leh-
rerurteil (Responserate 30-100 %) nachgewiesen werden (Starobrat-Hermelin
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und Kozielec 1997; Mousin-Bosc et al. 2004). Vor Beginn der Augmentation
hatten 58% der ADHS Kinder bei normalem Serumspiegel einen zu geringen
Magnesiumspiegel in den Erythrozyten gehabt, der sich ebenfalls unter Ma-
gnesiumgabe (6 mg/kg/KG/Tag) normalisierte.

14.12 Zink

Zink im Serum, in Erythrozyten, im Haar und Urin wurde wiederholt signi-
fikant niedriger bei ADHD Kindern im Vergleich zu Kontrollen beschrieben
(Bekaroglu et al. 1996; Ward 1997). Arnold et al. (2005) fanden einen Zusam-
menhang zwischen niedrigem Zinkspiegel und Unaufmerksambkeit auf der
von Eltern und Lehrern ausgefiillten Conners Rating Scale-Revised long form.
Eine Korrelation von Zinkmangel zu hyperaktiv-impulsivem Verhalten konn-
ten sie dagegen nicht nachweisen. Aus dieser Zinkmangelhypothese heraus
resultieren Ansitze zur therapeutischen Zinksubstitution. Die Tabelle 13 gibt
einen Uberblick tiber zwei neuere Studien, in denen Zink alleine oder in Kom-
bination mit Methylphenidat eingesetzt wurde.

Tab. 13 Studien zur Wirksamkeit von Zink bei ADHS
ADHDS: Attention Deficit Hyperactivity Disorder Scale, CTQ: Conners Teacher
Questionnaire, ADHD PRS: Attention Deficit Hyperactivity Disorder Parent Rating Scale

Studiendesign Demographische  Dauer der Therapie/  Wirksamkeit
Daten Dosierung
Bilicietal.  doppel-blind, n = 400, 12 Wochen, Response
2004 placebo-kontrolliert m =328, w=72, Zinksulfat 150 mg/d ~ (ADHDS, CTQ)
@ Alter9.61 +1.7 V:28,7%
P:20,0%
Akhondza- doppel-blind n =44, 6 Wochen, Response
deh et al. m=26,w=18, 15 mg Zink + (ADHD PRS)
2004 @ Alter 7.88 +1.67 1 mg/kg/KG MPH, MPH+P: 28,1%
Placebo + MPH MPH+Z:53,1%

Als Hauptnebenwirkung wurde der metallische Geschmack von Zink angege-
ben (52,6 %). Der genaue Wirkmechanismus von Zink ist nach wie vor nicht
bekannt. Diskutiert werden eine serotonerge Verstiarkerfunktion, eine Modu-
lation von Melatonin, eine Regulation von Cyclooxygenase und damit ein Ef-
fekt auf die Prostaglandinsynthese sowie ein Zusammenhang zu den mehr-
fach ungesattigten Fettsduren bzw. einem antioxidativem Effekt bei einer zu
hohen Nahrungszufuhr von n-3 Fettsduren (Bilici et al. 2004).

14.13 Fettsauren

Essentielle Fettsduren wie Linolsdure und Alpha-Linolensiure konnen nicht
selbst synthetisiert werden, sondern miissen tiber die Nahrung aufgenommen
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werden. Abbildung 32 zeigt den Stoffwechselweg bis hin zu den mehrfach un-
gesattigten Fettsduren. Engelberg (1992) sah einen Zusammenhang zwischen
einem niedrigen Plasmacholesterolspiegel und einer reduzierten 5-HIAA-Kon-
zentration im Liquor, wobei letzterer Befund mit einer Impulskontrollstérung
korreliert (Mann 1995). Ergebnisse von Fettsdurezusammensetzungen einiger
Lipide sind vielversprechender als die Analyse der Lipide selbst (Irmisch et al.
1992). Eigene Ergebnisse, die mit denen aus der Literatur korrespondieren
(s. Tab. 14), sprechen insgesamt fiir eine Erhohung gesattigter und eine gleich-
zeitige Reduktion vielfach ungesattigter Fettsiuren bei hyperkinetischen Kin-
dern. Hibbeln et al. (1998) postulieren eine Abhdngigkeit zwischen der Kon-
zentration mehrfach ungesittigter Fettsduren im Plasma und dem 5-HIAA-
Spiegel im Liquor. Ein Mangel an n-3-Fettsduren fiihrt zu einem Anstieg der
Serotonin-2A-Rezeptor-Dichte im frontalen Kortex. Dariiber hinaus bedingt
ein Defizit an mehrfach ungesattigten n-3-Fettsduren impulsives Verhalten,
wie es hyperkinetische Kinder aufweisen (Stevens et al. 1995). Neben dem ho-
hen Anteil von mehrfach ungesattigten Fettsduren im Gehirn (20 % des Tro-
ckengewichtes), entscheidet das Verhiltnis von gesattigten zu mehrfach un-
gesdttigten Fettsduren in der Zellmembran tiber deren Fluiditit und damit
letztendlich iiber die Signaltransmission. Andererseits besitzt speziell die Ho-
mo-y-Linolensdure eine Funktion bei der Synthese des Prostaglandins PGE 1,
welches wiederum indirekt iiber die T-Lymphozyten auf das Immunsystem
wirkt. Als Ausgangspunkt fiir die Mittlersubstanzen Leukotriene und Prostag-
landine fungiert die mehrfach ungesattigte Fettsdure Arachidonsdure, die
eine Komponente der Zellmembranlipide darstellt und durch Phospholipasen
freigesetzt wird (s. Abb. 32 und Tab. 14).

Omega-6-Fettsauren Omega-3-Fettsauren
Linolsaure 18:2n-6 Alpha-Linolensaure 18:3n-3
\
Gamma-Linolensaure 18:3u-6 Stearidonsaure 18:4n-3
v v
Arachidonsdure20:4n-6 Eicosapentaensauren 20:5n-3

v

Prostaglandine

Docosapentaensaure 22:5n-3

Prostaglandine Docosahexaensaure 22:6n-3

Abb. 32 Synthese der mehrfach ungesattigten Fettsauren
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Tab. 14 Fettsdaurenbefunde bei ADHS im Vergleich zu Kontrollen (signifikante Befunde)

Mitchell et al. 1987 ADHS (n = 48)/Kontrolle (n = 49)
erniedrigt: 22:6n-3, 20:4n-6

Irmisch et al. 1992 ADHS (n =30)/Kontrolle (n = 30)
erniedrigt: 20:4n-6
erhoht: 16:0

Stevens et al. 1995 ADHS (n =53)/Kontrolle (n = 43)

erniedrigt: 20:4n-6; 20:5n-3; 22:6n-3
Burgess et al. 2000 ADHS (n =53)/Kontrolle (n = 43)
erniedrigt: 20:4n-6; 20:5n-3; 22:6n-3
Chen et al. 2004 ADHS (n =58)/Kontrolle (n =52)
erniedrigt: 18:2n-6; 20:4n-6; 22:6n-3
erhoht: 18:3n-6,
Young et al. 2004 (Erw.) ADHS (n =37)/Kontrolle (n = 35)
im Serum-Phospholipid:
erniedrigt: 22:6n-3
erhoht: 22:5n-3

Fettsauren als primare Therapie

Zwei Studien, in denen einerseits Efamol, ein Fertigpraparat mit einem hohen
Anteil mehrfach ungesittigter Fettsduren sowie Linol- und Gamma-Linolen-
sdure (eine Quelle fiir Omega-6-Fettsduren) und andererseits eine Kombina-
tion aus verschiedenen Omega-3- und Omega-6-Fettsduren mit Vitamin C ein-
gesetzt wurde, stehen exemplarisch fiir die uneinheitlichen Resultate und
damit die schwankende Effizienz, die eher als minimal einzustufen ist (Aman
et al. 1987; Richardson und Puri 2002). Die Studie von Richardson und Puri
(2002) beendeten von insgesamt 41 eingeschlossenen Patienten 15 in der Inter-
ventionsgruppe und 14 in der Placebogruppe. Nach 12 Wochen zeigten sich in
7 von 14 Erfolgskriterien (darunter waren die von den Eltern beurteilte Unauf-
merksambkeit, der globale ADHS-Index nach Conners und psychosomatische
Symptome signifikant) Therapieeffekte. Die Effektstdrke lag bei etwa 50 % von
MPH. In einer jiingst publizierten Studie zeigten Joshi et al. 2006 nach einer
3monatigen Supplementierung mit tgl. 400 mg Alpha-Linolensdure und 50 mg
Vit. C signifikante Verbesserungen im Elternurteil hinsichtlich Hyperaktivi-
tdt, Impulsivitit und Unaufmerksambkeit in der Verumgruppe (n = 30) gegen-
iber der Kontrollgruppe (n = 30) (Joshi et al. 2006).

Fettsauren als erganzende Therapie

Wahrend in einer dlteren Studie von Voigt et al. (2001), die die Effekte der Sup-
plementierung mit Docosahexaensdure iiber 4 Monate untersuchten, keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen gefunden wurden, konn-
ten Stevens et al. (2003) in der Verumgruppe unter Efamol im Vergleich zur
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Placebogruppe, die Olivendl erhielt, signifikante Effekte im Lehrerurteil be-
ziiglich aggressivem Verhalten und Unaufmerksamkeit nachweisen. In der
Oxford-Durham Studie von Richardson und Montgomery (2005) wurden iiber
3 Monate in der Verumgruppe 60 Kinder mit Koordinationsstérungen aus Schu-
len, darunter 55 mit LRS und 50 mit ADHD und in der Kontrollgruppe 57 Kin-
der mit LRS, darunter 52 mit ADHD untersucht. Die Behandlung bestand aus
taglich 6 Kapseln, die jeweils 558 mg Eicosapentaensiure, 174 mg Docosapen-
taensdure, 60 mg Gamma-Linolensdure und 9,6 mg Vit. E enthielten. Nach
3 Monaten erfolgte ein einfaches Crossover. Die Crossover-Gruppe verbesserte
sich hinsichtlich LRS und Verhaltensauffilligkeiten ebenfalls in den nachfol-
genden 3 bis 6 Monaten. Die erreichten Effektstarken lagen bei rund 50 % der
von MPH. Im Lehrerurteil, ein Elternurteil floss in die Beurteilung nicht ein,
wurden sowohl bei der LRS- als auch der ADHS-Symptomatik Effekte nachge-
wiesen. Zum Behandlungsende nach drei Monaten waren nur noch 23 % der
ADHD Kinder klinisch auffallig.

Sowohl Omega-3-als auch Omega-6-Fettsduren scheinen bei optimistischer
Interpretation der vorliegenden Studien-Ergebnisse positive Effekte auf ADHS
zu haben, ohne in der Effizienz an MPH heranzureichen (Young und Conquer
2005).

14.14 Homoopathie

In einer offenen prospektiven zweiarmigen Kohortenstudie wurden iiber 3 Mo-
nate 206 Kinder mit dem Komplex-Hémoopathikum Zappelin und 149 mit Rita-
lin behandelt. 47,1% der mit Zappelin und 77,9 % der mit Ritalin Behandelten
wurden nach drztlicher Beurteilung des klinischen Gesamteindrucks als ver-
bessert eingeschitzt. Neben der eingeschrankten Aussagekraft aufgrund des
offenen Designs mangelt es der Studie am Lehrer-/Elternurteil (D6pfner 2006).
In zwei doppel-blinden, placebo-kontrollierten, randomisierten Studien wur-
den nur sehr schwache Effekte der eingesetzten Praparate nachgewiesen. Die
besten Effekte traten in der von Frei et al. (2005) durchgefiihrten Studie (n = 83)
in den offenen Phasen (58 %) auf, wahrend in der placebo-kontrollierten Pha-
se nur eine Verbesserung des Ausgangswertes um 9 % erreicht werden konnte.
Am Ende der Crossover-Untersuchung berichteten sowohl die Eltern als auch
die Lehrer iiber Verbesserungen der ADHS-Symptomatik sowie komorbider
Probleme. Die Autoren plddieren aufgrund einer durchgefiihrten Reanalyse
fiir eine mindestens 12 monatige Untersuchungsdauer, um die Effizienz indi-
vidueller homoopathischer Medikation mit hoherer Signifikanz untermauern
zu konnen (Frei et al. 2007). Jacobs et al. (2005) fanden dagegen bei 43 Kindern
keine deutlichen Verbesserungen unter Homdopathie. Eine ausfiihrliche Ana-
lyse der Studien und ihrer Ergebnisse nahm Dépfner (2006) vor. Eine Cochrane
Metanalyse kommt zu der Schlussfolgerung, dass Homdopathie zurzeit einen
signifikanten Behandlungseffekt auf die ADHD Symptomatik bzw. die komor-
bide Angststérung schuldig bleibt (Coulter und Dean 2007).
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Zusammenfassung

Da es auf die etablierten Psychopharmaka bei ADHS wie Stimulanzien und Atomoxetin bis zu
30 % Nonresponder gibt, diese in Einzelféllen limitierende Nebenwirkungen aufweisen und unter
vielen Arzten nicht nur Skepsis gegeniiber Leitlinien orientierten, Evidenz basierten Psychophar-
makotherapien herrscht, sondern auch eine gewisse Experimentierfreudigkeit besteht, bedarf
es im Interesse einer Patienten zentrierten stérungsspezifischen Therapie sorgfaltiger Risiko-
Nutzen-Abwagungen hinsichtlich alternativer Substanzen. Die Tabelle 15 gibt einen umfassenden
Uberblick zu alternativen Substanzen, deren Status als off vs. on label Medikation, Dosierungen
im Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter, Risiken sowie dem Evidenz basierten Empfehlungs-
grad. Keine der aufgefiihrten Substanzen ist hinsichtlich Effektstarke und Nebenwirkungsspek-
trum den Giber 50 Jahre etablierten Stimulanzien in der Therapie des ADHS ebenbiirtig. Dennoch
konnen einige der aufgefiihrten Substanzen als Alternativen im Einzelfall empfohlen werden.

Tab. 15 Alternativen in der Behandlung von ADHS bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen
(modifiziert nach HaRler et al. 2007)
+ empfehlenswert, (+) eingeschrankt empfehlenswert, (-) weniger empfehlenswert,
- nicht empfehlenswert

Substanz Kinder/Jugendliche Erwachsene Kommentar/Empfehlung
Dosierung Dosierung
Imipramin zugelassen fiir Kinder ab 25 bis 300 mg/Tag  wirksam beim impulsiv-hyper-
6 Jahre aktiven Typ, keine Erfahrungen
10-20 mg/Tag Kinder bis 8 |. im Erwachsenenbereich
bis 50 mg/Tag iltere Kinder Kontrolle von EKG, RR, Puls,
u. Jugendliche viele NW gilt fiir alle TCA’s
ADHD (+), bei komorbider
Enuresis +

Amitriptylin strenge Indikation unter 75-150 mg/Tag ADHD (-)
18 Jahren, max. 1,5 mg/kg/

Tag
Nortriptylin keine Zulassung max. 2 mg/  20-225 mg/Tag Suizidalitat! ADHD (-)
kg/Tag
Desipramin keine Zulassung, max. 5 mg/  50-250 mg/Tag plotzlicher Herztod! ADHD (-)
kg/Tag bei komorbiden Tics (+)
MAO-Hemmer  keine Zulassung 75-450 mg/  450-600 mg/Tag  Gefahr der Uberdosis,
Moclobemid  Tag Arzneimittelwechselwirkungen!
ADHD (+)
Fluoxetin Zulassung ab 8 Jahre fiir 20-80 mg/Tag ADHD (-)
Depression, 5-60 mg/Tag bei komorbider Depression (+)

Venlafaxin keine Zulassung, Behandlung 25-225 mg/Tag ADHD -
wird nicht empfohlen

Bupropion keine Zulassung max. 300 mg/Tag  Epilepsie und Tics! ADHD (+),
max. 150 mg/Tag bei komorbider bipolarer
Storung und Substanzmiss-
brauch +
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Substanz Kinder/)ugendliche Erwachsene Kommentar/Empfehlung
Dosierung Dosierung

Carbamazepin  Zulassung ab 6 Jahre 100-1200 mg/Tag  ADHD (+), viele NW und
(Retardform) Arzneiwechselwirkungen!
fiir Epilepsie
100-600 mg/Tag

Buspiron keine Zulassung 15-30 mg/Tag ADHD (+), bei komorbider
15-30 mg/Tag Angststorung +

Clonidin 3-5ug/kg/Tag 5-8ug/kg/Tag ahnliche Effektstarken wie MPH

bei hyperaktiv-impulsivem
Verhalten, viele NW ADHD (+),
bei komorbider Ticstorung +

Guanfacin in Deutschland nicht ADHD (+)
verfiighar NW: Miidigkeit
0,5-4 mg/Tag
L-Dopa keine Zulassung max. 3 g/Tag max. 4 g/Tag ADHD (-)
Levodopa
[3-Blocker ADHS (-)
Pindolol keine Zulassung <14 Jahren,  max. 15 mg/Tag  Impulskontrollstorung bei
bis 15 mg/Tag komorbider Intelligenz-
Propranolol 20 mg/Tag max. 320 mg/Tag  minderung (+)
Melatonin Keine Zulassung ADHD (-)
3-12 mg/Tag
Pycnogenol®  In Deutschland nicht ADHD (+)
erhiltlich, 1 mg/kg/KG/Tag
klassische EPMS!

Neuroleptika

Dipiperon 1-6 mg/Tag nicht <3 Jahren  40-360 mg/Tag ADHS (-)

Haloperidol Kinder bis 5 mg/Tag 3-15 mg/Tag ADHS (-)
Jugendliche bis max. 10 mg

atypische Gewichtszunahme,
Neuroleptika Prolaktinanstieg!
Risperidon nicht < 5 Jahren, 0,5-4 mg/Tag ADHS (+), bei komorbider
0,25-2 mg/Tag Intelligenzminderung +
Zink < 6 Jahren bis 50 mg/Tag bis 150 mg/Tag ADHS (-)
bis 16 Jahre bis 75 mg/Tag
Magnesium 6 mg/kg/KG/Tag bis 300 mg/Tag ADHS (+)
mehrfach ADHS (+)
ungesattigte
Fettsauren
(Mix aus
Omega-3-und

6-Fettsauren
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Substanz Kinder/Jugendliche Erwachsene Kommentar/Empfehlung

Dosierung Dosierung

Homdoopathie

Zappelin <12 Jahre bis zu alle 2 Std. bis stiindlich ADHS (-)
10 Streukiigelchen 20 Streukiigelchen
individuelle ADHD (-)
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15 ADHS und Tiergestiitzte Therapie

Christian Gohre und Dagmar Horn

Die moderne Tiergestiitzte Therapie wurde 1969 durch Lewinson begriindet
»The dog as a co-therapist®,

Diese Therapieform ist seit dem in den USA, in Grof(britannien, in Oster-
reich sowie in der Schweiz anerkannt und weit verbreitet. Es ist wissenschaft-
lich erwiesen, dass - dhnlich wie bei den Bindungsverhiltnissen zwischen
Sauglingen, Kleinkindern und Erwachsenen - eine intensive Bindung zwi-
schen dem Mensch und dem Hund besteht (Frtomming 2006).

Dabei wird die Kommunikation zwischen Mensch und Hund als Lernprozess
von beiden Seiten verstanden. Oft gelten Tiere auch als Partner von Menschen,
die von Behinderungen betroffen sind. Die Hilfe und die Unterstiitzung des
Tieres erfolgt in verschiedenster Art und Weise, wobei sich die Tiergestiitzte
Therapie als ganzheitliches Entwicklungs- und Férderprogramm versteht.

Durch die Tiergestiitzte Therapie werden das psychische, das soziale und
das physische Wirkungsfeld beeinflusst. Ziel ist es, einen positiven Einfluss
auf den Genesungsprozess sowie die Verbesserung der Lebensqualitdt zu er-
zielen (Creifenhagen & Buck 2007).

Folgende Einsatzbereiche sind durch die Tiergestiitzte Therapie zum Bei-
spiel abgesteckt.

Kliniken

Behinderten- sowie Altenheime
Schulen inklusive Sonderschulen
Einrichtungen der Vorschulerziehung
Strafvollzug

Sozialpadagogik
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® Ergotherapie
m Logopadie

Nach Prothmann (2007) erzielt die Tiergestiitzte Therapie in den drei Haupt-
arbeitsfeldern folgende Wirkungen:

Physische und physiologische Wirkung

m Senkung des Blutdrucks und der Herzfrequenz, Kreislaufstabilisierung

® Muskelentspannung, Abnahme der Spastik, Besserung des Gleichge-
wichts

® neuroendokrine Wirkung, Ausschiittung von Endorphinen, Anderung
der Schmerzwahrnehmung

® motorische Aktivierung, Training der Muskulatur, Verdauungsaktivie-
rung, Anregung zur besseren Erndhrung, bessere Kérperpflege, Uber-
gewichtsreduktion, Forderung einer regelméfigen Tagesstruktur

® Ersatz gestorter Sinnesfunktionen (Blindenhund, Gehoérlose, Rollstuhl-
fahrer)

Psychische Wirkung

m Stabilisierung der Befindlichkeit (Zuneigung, Zartlichkeit, Trost)

m Forderung von positivem Selbstbild, Selbstwertgefiihl und Selbstbe-
wusstsein

Forderung von Kontrolle iiber Umwelt und sich selbst

Forderung von Sicherheit, Selbstsicherheit und Abbau von Angst
Stressreduktion, Beruhigung und Entspannung

soziale Integration

Antidepressive und antisuizidale Wirkung

Soziale Wirkung

m Aufhebung von Einsamkeit und Isolation

® Nihe, Intimitdt, Kérperkontakt

m Streitschlichtung, Familienzusammenhalt, Rettung der Beziehung
m Positive soziale Attribution

Dass Haustiere allgemein vielfaltige entwicklungsfordernde Faktoren fiir Kin-
der mit sich bringen, ist jedoch schon vor der Etablierung der Tiergestiitzten
Therapie hinreichend belegt worden (Vernooij & Schneider 2007, Otterstedt
et al. 2004, Olbrich & von Otterstedt 2003).

Durch den Einsatz von Tieren in Pddagogik und Therapie kénnen sich je-
doch entwicklungsfordernde, protektive Faktoren fiir Kinder und Jugendliche
herauskristallisieren und festigen (Roger-Lakenbrink 2006). Nach Prothmann
(2007) sind diese entwicklungsférdernden Faktoren wie folgt benannt:

m Verantwortungsgefiihl

m Pflichtbewusstsein

® Riicksichtnahme
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Bediirfnisse anderer respektieren
Sensibilitdt sowie Achtung vor Lebewesen
Freundschaft

soziale Kompetenz

Toleranz

Hilfsbereitschaft

Gefiihle zuzulassen

Entdeckung der Natur

Integration in Gemeinschaften

Als multiprofessionell arbeitendes Team einer kinder- und jugendpsychiatri-
schen Tagesklinik, entschieden wir uns im Jahre 2004 unser therapeutisches
Angebot mit der Implementierung der Tiergestiitzten Therapie zu erweitern.
Dieldee, die grundsitzliche Konzeption sowie die Umsetzung, verdanken wir
unserem Arzteehepaar ,,D. & S. Horn", die in unserer Klinik titig sind. In Ce-
sprachen mit den Mitarbeitern unserer drei Stationen war es uns wichtig, dass
wir mindestens auf jeder Station einen Co-Therapeuten aus dem Pflege- und
Erziehungsdienst fiir diese Arbeit begeistern konnten. Hinweise, dass auch
das Pflegepersonal von kurzzeitigen Tierkontakten in psychiatrischen Ein-
richtungen profitieren kann, zeigte die Arbeit von Cassidy et al. (1995).

Danach folgten Schulungen aller Mitarbeiter der Klinik, um das Wissen
tiber Tiergestiitzte Therapien zu vertiefen und Vorurteile abzubauen.

Unser Therapiebegleithund , Buster® ist ein drei Jahre alter Labradorriide.
Eine Arztin, ein Arzt und der Hund haben am 23.09.2006 den Abschluss zur
Ausbildung als Therapiebegleithundeteam erworben.

Als weitere Rahmenbedingungen mussten die Einhaltung der Hygienebe-
stimmungen in unserer Klinik, regelmafige Tierarztbesuche, die Meldung
beim Veterindramt sowie eine bestehende Hundehaftpflichtversicherung und
eine tiergerechte Haltung innerhalb der Klinik (siehe auch Grofe-Siestrup
2003) gegeben sein.

Der Therapiebegleithund wird auf allen drei Stationen (Vorschul-, Schul-,
Jugendstation) in einer Tagesklinik fiir Kinder und Jugendpsychiatrie, Psycho-
somatik und Psychotherapie mit 36 Behandlungsplitzen eingesetzt.

Neben der taglichen praktischen Arbeit, wurden in den letzten Jahren hilf-
reiche Biicher zum Einsatz von Hunden in Padagogik und Therapie verschie-
denster Praxisfelder veréffentlicht (Koneczny 2006, Riitten 2007, Siger 2007,
Vanek-Gullner 2007), welche gut in den Klinikalltag mit einbezogen werden
kénnen.

Der Arbeitsalltag unseres Therapiebegleithundes sieht wie folgt aus:

07.30-08.00 Uhr  Beginn der ersten Therapieeinheit
08.00-09.30 Uhr  Schlafen

09.30-10.15 Uhr  Einsatz auf der Vorschulstation
10.15-12.00 Uhr  Schlafen
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12.00-12.45 Uhr  Gemeinsame Mittagspause mit dem Team sowie Spazier-
gang mit angstbesetzten Kindern und Jugendlichen

12.45-13.30 Uhr  Therapeutischer Einsatz auf der Schul- und Jugendstation
13.30-15.00 Uhr  Ausruhen

15.00-15.20 Uhr  Kuscheln, Lehren und Toben auf der Vorschulstation
16.00 Uhr Feierabend

Der Therapiehund Buster wird neben der Behandlung von Phobien, Depres-
sionen und autistischen Stérungen u. a. auch bei der Behandlung von Kindern
mit einer Aufmerksambkeitsdefizit- und Hyperaktivititsstorung sowie bei der
hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens (ICD-10 F 90.0, F 90.1) einge-
setzt.

Ein Programm fiir Tiergestiitzte Therapie bei aufmerksamkeitsgestorten
Kindern setzten die Heilpddagoginnen Casaulta und Leung (2005) bei 5-7-jdh-
rigen Kindern ein. Sie fanden unter anderem ein verbessertes Aktivierungs-
niveau hinsichtlich der motorischen Unruhe sowie der Impulskontrollstérun-
gen durch regelmafige Beriihrungen des Hundes, und eine verbesserte Fremd-
und Selbstwahrnehmung, wenn der Hund z. B. miide war, die Kinder fliister-
ten. Auflerdem forderte der Umgang mit dem Hund die taktil-kindsthetischen
Erfahrungen der Kinder. Ebenso reflektierten Kinder erstmals etwas geschafft
zu haben, wenn der Hund einer zuvor gestellten Aufgabe nachkommt.

Fiir den Einsatz der Tiergestiitzten Therapie fanden wir bei unseren ADHS-
Patienten unterstiitzend ebenfalls die Verbesserung der Wahrnehmung, der
Impulsivitit sowie der Motorik des jeweils gestorten Kindes oder Jugendlichen.
Viele unserer Patienten erlebten erstmals eine wertfreie Annahme ihres Tuns,
ohne gleich negative Erfahrungen zu sammeln.

Dabei ist der Selbsterfahrungsaspekt in der direkten Beziehung zwischen
motorisch unruhigen Kindern und der Reaktion des Hundes besonders wich-
tig. Um so grofler ist der Lerneffekt fiir unsere ADHS-Kinder, wenn sie sich
motorisch ruhig verhalten, sich dem Hund ndhern kénnen, um ihn am
Schluss streicheln zu kénnen. Auflerdem wird der Therapiehund nach der
verhaltentherapeutischen Methode des operanten Konditionierens in unserer
Klinik als positives Verstarkersystem mit einbezogen.

Im Einsatz auf unserer Vorschulstation wird der Hund in Kleinstgruppen
bis max. 4 Kindern eingesetzt. Hierbei erfolgt ein strukturiertes Therapiepro-
gramm, welches zuerst mit einem Stofftier getibt wird. Voraussetzung dafiir
ist eine anfiangliche psychoedukative, an das Kleinkindalter angepasste
Ubung. Danach folgen Rollenspiele mit dem Stofftier und anschlieffend prak-
tische Ubungen mit dem Therapiebegleithund, welche dann abermals positiv
verstarkt werden. Hilfreich kénnen wir ergdnzend das Buch ,Ivanhoe im Kin-
dergarten® von Kathrin S. Becher (2005) empfehlen.

Auf der Schulstation, der Station, wo sich erfahrungsgemaf unsere meis-
ten ADHS Patienten aufhalten, ist Buster ein fester Bestandteil des positiven
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Verstdrkerplanes, welcher gut von den Kindern angenommen wird. Innerhalb
des multimodalen Behandlungsplanes wird der Hund hier im Einzel- und
Gruppensetting eingesetzt. Neben den zuvor genannten Erwartungen der
Wahrnehmungs- und Positivitdtsverbesserung und der besseren Steuerung
der Motorik wird mit dem Hund die Leinenfithrung, die Kommandos, das
Spielen, das gegenseitige Belohnen, aber auch die Tierpflege geiibt. Das Tiere
beruhigend auf motorisch unruhige Kinder im Gruppenkontext wirken, be-
legten auch die Studien von Naar et al. (2004) und Jalongo et al. (2004).

Die Therapieinhalte der Tiergestiitzten Therapie fiir unsere ADHS-Patienten
sind in folgenden Schwerpunkten dargestellt:

® Gute Annahme des Therapiebegleithundes als positiver Verstarker

m Konzentrationstraining bei der Leinenfiihrung im Strafdenverkehr

m Korperliches Aktivititsprogramm beim Toben mit dem Hund

m Selbstwertstirkung beim Ausiiben von Kommandos

m Achtung und Riicksichtnahme in einer Gegenseitigkeit

m Vorurteilsfreie und positive Riickmeldung des Hundes

B Fein- und grobmotorische Betlibung, Gleichgewichtsiibungen, Koordi-
nationsiibungen
Wahrnehmungstraining
Spannungsabbau
Wissensvermittlung
Gegenseitige Riicksichtnahme gegeniiber Mitpatienten innerhalb der
Gruppentherapie mit dem Therapiebegleithund
m Teilen, Vermitteln, Angebote machen

Ebenso gelten die gleichen Schwerpunkte bei der Behandlung von Jugendli-
chen mit einem ADHS. Auch hier wird Buster als Verstirker hinsichtlich unse-
res multimodalen Therapiesystems eingesetzt. Weiterhin dient er hier zur
Mobilisierung bei iibergewichtigen Patienten und als Vermittler innerhalb der
Psychotherapie bei bindungsgestérten sowie posttraumatisch belasteten Pa-
tienten.

Innerhalb des multimodalen Therapiekonzeptes in unserer Klinik ist die
Tiergestiitzte Therapie ein fest integrierter Bestandteil geworden, der auf-
grund der Grofe von 36 Behandlungspldtzen weiter ausgebaut wird.
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