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1. Grundlagen

1. Grundlagen

Die Diagnostik und Behandlung hyperkinetischer
Stérungen im Kindes-, Jugend- und Erwachsenen-
alter riickte in den letzten Jahren zunehmend in
das Blickfeld einer interessierten und kritischen
Offentlichkeit. Insbesondere die medikamentdse
Behandlung mit Methylphenidat wird in der Fach-
und Laienpresse hinsichtlich Nutzen und Risiko,
aber auch in Bezug auf die Frage nach einer Uber-
oder Unterversorgung kontrovers und heftig dis-
kutiert. Ausdruck dieses wachsenden Interesses ist
eine Vielzahl von Publikationen in Fachzeitschrif-
ten, wissenschaftlichen Buchveroffentlichungen
sowie einer Flut von Ratgebern fiir betroffene El-
tern und Helfer. Insofern stellt sich die Frage, war-
um eine weitere Bucherscheinung notwendig und
sinnvoll ist? Ziel und Aufgabe des vorliegenden
Textes soll eine tibersichtliche und in der Praxis
anwendbare Einfithrung in die Leitlinien zu Dia-
gnostik und Therapie von hyperkinetischen Sto-
rungen sein. Inzwischen liegt auch eine Stellung-
nahme des wissenschaftlichen Beirates der
Bundesirztekammer vor, der sich ausfiithrlich und
kritisch mit dem derzeitigen wissenschaftlichen
Erkenntnisstand zu ADHS/HKS auseinandersetzt
(2005). Abschliefend wird in dieser Stellungnah-
me auf den weiterhin hohen Forschungsbedarf an-
gesichts der Verbreitung der ADHS/HKS sowie ih-
rer klinischen Bedeutung, ihrer hohen Chronifi-
zierungsrate und ihrer schwerwiegenden Folgen
fiir die Weiterentwicklung der Betroffenen hinge-
wiesen. Zukiinftige Untersuchungen sollten sich
dabei im Wesentlichen auf vier Bereiche konzen-
trieren:

e die klinische und Versorgungsforschung
e die Ursachenforschung

e die Interventionsforschung

e die Verlaufs- und Prognoseforschung

Da uns z.Zt. keine ausreichenden versorgungs-
epidemiologischen Daten zur Verfiigung stehen,
die dariiber Auskunft geben, in welchem Umfang
die notwendigen diagnostischen und therapeuti-
schen Anforderungen eingehalten bzw. umgesetzt
werden, gilt es in besonderem Mafle, auf die not-
wendigen Qualititsstandards hinzuweisen. In die-
sem Sinne greift das Buch eine Diskussion auf, die
in einer durch das Bundesgesundheitsministerium

angeregten Konsensuskonferenz versuchte, ver-
bindliche Standards in der Diagnostik und
Behandlung von Aufmerksambkeitsdefizit-/Hyper-
aktivititsstorungen zu erzielen. In einer Stellung-
nahme der Bundesirztekammer heiflt es einlei-
tend, dass es in der heutigen Zeit geradezu von Rat-
gebern, Broschiiren, Therapieangeboten aus ganz
unterschiedlichen Perspektiven und mit sehr un-
terschiedlicher theoretischer und praktischer Fun-
dierung wimmelt: "Manche dieser Darstellungen
sehen hyperaktives und impulsives Verhalten von
Kindern als Variation der normalen Entwicklung an
und stellen die Existenz der Storung als behandlungs-
bediirftiges Syndrom in Frage. Selbstverstindlich
gibt es lebhafte Kinder, die im Laufe ihrer Entwick-
lung derartige Symptome zeigen und die keineswegs
als krank zu bezeichnen sind. Zur behandlungs-
bediirftigen Stérung wird das Verhalten aber dann,
wenn Kinder aufgrund eben dieses Verhaltens ihre
altersbezogenen Entwicklungsaufgaben nicht mehr
wahrnehmen kinnen. Beispiele hierfiir sind: Kinder,
die wegen ihres storenden Verhaltens aus Gemein-
schaften ausgeschlossen werden, andere, die eine
Depression entwickeln, wiederum andere, die per-
manent sich selbst und andere gefihrden, oder Kin-
der, die trotz guter Intelligenz in der Schule versagen,
weil sie dem Unterricht nicht mehr folgen konnen.
Diese Beispiele weisen auf einen Handlungsbedarf
hin, der sich auf jene Einsichten, Erfahrungen und
Behandlungsansiitze stiitzen sollte, die einer empiri-
schen Uberpriifung standhalten” (Stellungnahme
der Bundesirztekammer 2007).

Ander Konferenz waren Vertreter der Kinder- und
Jugendmedizin, psychologische Fachverbinde,
weitere Berufsgruppen sowie die Elternverbinde
beteiligt. Die Ergebnisse lassen sich dahingehend
zusammenfassen, dass z.Zt. eine bedarfsgerechte
Versorgung dieser Patientengruppe nicht flichen-
deckend gewihrleistet ist. Es besteht noch oft eine
ungentigende Verzahnung spezieller Diagnostik
und Behandlung. Da die Symptomatik hiufig bis
in das Erwachsenenalter hinein andauert, handelt
es sich nicht selten um einen chronischen Krank-
heitsverlauf, der langfristige Behandlungsperspek-
tiven und altersangemessene Interventionsstrate-
gien verlangt. Hier fehlen vor allem verbindliche
diagnostische Kriterien und angemessene Versor-
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gungsstrukturen. Fiir eine korrekte Diagnosestel-
lung der ADHS ist eine umfassende Diagnostik
und Differenzialdiagnostik anhand der gingigen
Klassifikationsschemata ICD-10 oder DSM-IV er-
forderlich. Auf diese Kriterien wird in den weiteren
Kapiteln noch ausfiihrlich eingegangen, wobei
sowohl eine Exploration, klinische Untersuchung
und Verhaltensbeobachtung notwendig sind. Die
storungsspezifische Anamnese soll Familie und
weiteres Umfeld, z.B. Kindergarten und Schule,
einbeziehen und zusitzlich erschwerende sowie
entlastende Umgebungsfaktoren berticksichtigen.
Es ist unumginglich, verschiedene Beurteilungs-
quellen, z.B. Lehrer, Erzieher, aber auch Eltern und
Selbstbeurteilung bei Jugendlichen und Erwachse-
nen mit einzubeziehen. Die Benutzung von Frage-
bogen als diagnostische Hilfen ist sinnvoll, reicht
jedoch nicht aus, um allein aus solchen Angaben
die Diagnose zu stellen. Intelligenzdiagnostik und
Untersuchung von Teilleistungsschwichen sollen
die klinische Einschitzung erginzen. Da das Be-
handlungsvorgehen abhingig ist von komorbiden
Stérungen, ist eine griindliche Exploration, diffe-
renzialdiagnostische Abklirung zu anderen Er-
krankungen sowie die Erfassung von Begleitsym-
ptomen unbedingt erforderlich. Erst durch eine
solche mehrdimensionale Diagnostik lassen sich
die meistens notwendigen multimodalen Behand-
lungsansitze planen und umsetzen. Nach ausfiihr-
licher Diagnostik und erst, wenn psychoedukative
und psychosoziale Maffnahmen nach angemesse-
ner Zeit keine ausreichende Wirkung entfaltet ha-
ben, besteht die Indikation zu einer medikamento-
sen Therapie. Stimulanzien wie Methylphenidat
und neuerdings auch Atomoxetin, ein selektiver
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, stellen
empirisch gesicherte Medikamente zur Behand-
lung der ADHS dar, wobei im Vorschulalter erst
nach Ausschopfung aller Mafinahmen eine medi-
kamentose Behandlung im Einzelfall in Erwdgung
gezogen werden sollte. Fiir die Behandlung sind
spezielle Kenntnisse der biologischen, psychischen
und sozialen Entwicklung des Kindes Vorausset-
zung.

Die spezielle Indikationsstellung zur medikamen-
tosen Behandlung ist im Einzelfall ebenso wie die
Entscheidung iiber Zeitpunkt, Dauer und Dosis
sorgfaltig und entsprechend dem aktuellen wissen-
schaftlichen Standard zu treffen. Hierbei ist auf
altersspezifische Besonderheiten im Kindes-, Ju-

gend- und Erwachsenenalter zu achten und der
Behandlungsverlauf in regelmafligen Abstinden
zu iiberpriifen und zu dokumentieren. Jede medi-
kamentose Behandlung, so wird in der Stellung-
nahme der Fachverbinde betont, sollte in ein um-
fassendes Therapiekonzept im Sinne einer multi-
modalen Behandlung eingebunden sein. Die Bau-
steine eines solchen multimodalen Therapiepro-
grammes werden in Kap. 2.6. ausfiihrlich darge-
stellt.

Die Rahmenbedingungen, an denen sich eine evi-
denzbasierte und an Qualititsstandards orientier-
te Diagnostik und Therapie zu messen hat, miissen
folgende Schwachstellen in der psychotherapeuti-
schen und medizinischen Versorgung aufgreifen
(Dopfner und Lehmkuhl 2002):

B Mangelnde Diagnostik

Die Leitlinien zur Diagnostik und Therapie von
ADHS, die sowohl von deutschen als auch von
europdischen und anderen internationalen Fach-
gesellschaften und Arbeitsgruppen formuliert
wurden (American Academy of Child and Adoles-
cent Psychotherapy, 1997; Deutsche Gesellschaft
fiir Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psycho-
therapie et al. 2003, 2006; Taylor et al. 1998, 2004),
weisen auf die Notwendigkeit einer genauen Dia-
gnostik unter Einbeziehung der Informationen
von Eltern, Erziehern und Lehrern sowie von test-
psychologischen Untersuchungen und einer kor-
perlichen Untersuchung hin. Dies bedeutet in der
Regel eine mehrstiindige Befunderhebung, bevor
eine Diagnose und die Indikation fiir eine medika-
mentose Therapie gestellt werden konnen (v
Dopfner et al. 2000a). Klinische Erfahrungen und
Berichte iiber die praktische Umsetzung dieser
Empfehlungen in Deutschland weisen darauf hin,
dass diese Standards hiufig nicht eingehalten wer-
den.

Es wird empfohlen, eine multiaxiale Diagnostik
durchzufiihren, die die Stérung auf sechs Achsen
abbildet: klinisch-psychiatrisches Syndrom (1.
Achse), umschriebene Entwicklungsstérungen (2.
Achse), Intelligenzniveau (3. Achse), korperliche
Symptomatik (4. Achse), assoziierte aktuelle ab-
norme psychosoziale Umstinde (5. Achse) und
globale Beurteilung des psychosozialen Funk-
tionsniveaus (6. Achse, Remschmidt et al. 2001).
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B Nichtberiicksichtigung von Behandlungs-
alternativen

Die Diagnose einer ADHS impliziert jedoch nicht
automatisch eine medikamentose Therapie. Die
genannten Leitlinien weisen daraufhin, dass, alter-
nativ zur medikamentosen Behandlung, Verhal-
tenstherapie sowie andere Behandlungsansitze in-
diziert sein konnen. Bei Kindern, die nicht massiv
von der Symptomatik betroffen sind (und das ist
die Mehrheit der diagnostizierten Kinder), wird in
den deutschen und den europiischen Leitlinien
die Verhaltenstherapie als Methode der ersten
Wahl empfohlen. Die Ergebnisse der Kélner adap-
tiven multimodalen Therapiestudie (KAMT,
Dopfner et al. 2004b) zeigen, dass sich bei anni-
hernd 2/3 der Kinder mit ADHS im Verlauf einer
Verhaltenstherapie mit dem Therapieprogramm
THOP (Dépfner et al. 2002b) die Symptome so-
weit vermindern lassen, dass eine Stimulanzien-
therapie nicht mehr indiziert ist. Allerdings macht
es wenig Sinn, allzu lange verhaltenstherapeutisch
oder mit anderen psychotherapeutischen Metho-
den zu behandeln, wenn sich unter dieser Therapie
keine Veridnderungen einstellen. Dann ist eine er-
ginzende oder alternative Therapie mit Psychosti-
mulanzien indiziert. Die Ergebnisse der grundle-
genden amerikanischen MTA-Study (Multimodal-
Treatment-Study of ADHD) werden in der Fachof-
fentlichkeit hiufig als ausschliefSliche Bestitigung
der medikamentosen Therapie interpretiert. Bei
genauerem Hinsehen erkennt man jedoch, dass
sich bei allen gepriiften Interventionen erhebliche
Verdnderungen im Verlauf der Behandlung ein-
stellten und dass sich die sehr umfangreiche multi-
modale Verhaltenstherapie mit kind-, familien-
und schulenzentrierten Interventionen in ihrer
Wirksambkeit auf vielen Ergebnisvariablen nicht
von der medikamentdsen Therapie unterscheidet.
Die Medikation erweist sich lediglich bei Eltern-
und Lehrerbeurteilungen von Unaufmerksamkeit
und bei der Lehrer-Beurteilung von Hyperaktivi-
tdtim Vergleich zur Verhaltenstherapie als wirksa-
mer (MTA Cooperative Group, 1999a, b; Pelham
1999).

B Fehlende Integration der
medikamentdsen Behandlung in ein
multimodales Behandlungskonzept

Bislang enttduschend fielen die Ergebnisse der

MTA-Study hinsichtlich der Wirksamkeit einer

kombinierten Stimulanzien- und Verhaltens-

therapie im Vergleich zur isolierten Stimulanzien-
therapie aus. Hier zeigten erste Analysen kaum si-
gnifikante Unterschiede in den Effekten, obwohl
tendenziell bessere Ergebnisse durch die kombi-
nierte Behandlung erzielt wurden (MTA Coopera-
tive Group, 1999a, b) und bei kombinierter Thera-
pie eine geringere Stimulanziendosis ausreichte
(Vitiello et al. 2001). Reanalysen mit einem Er-
folgsmaf3, das mehrere Zielvariablen integrierte,
belegen allerdings eine Uberlegenheit der kombi-
nierten Therapie 14 Monate nach Behandlungsbe-
ginn (Conners etal. 2001), und eine weitere Analy-
se zeigt auch, dass die Erfolgsrate in der kombinier-
ten Behandlung mit 68 % doch tber jener der
Stimulanzientherapie (56 %) liegt (Swanson et al.
2001). Dariiber hinaus wird hiufig iibersehen, dass
die Stimulanzientherapie eine genaue Titrierung
der Medikation, monatliche Kontakte und den
Einsatz von verhaltenstherapeutischen Selbsthilfe-
manualen beinhaltete, also schon einen umfassen-
deren Behandlungsansatz mit ausfiihrlicher Bera-
tung darstellte. Nach den europiischen und deut-
schen Leitlinien wird ein ausschliefliches Ver-
schreiben von Medikamenten nicht empfohlen,
sondern zumindest die Integration in einem um-
fassenden Beratungsansatz mit regelmifiigen
Kontrollen fiir notwendig erachtet. Diese Vorga-
ben werden somit durch die neuesten Ergebnisse
der MTA-Study gestiitzt (== Taylor 1999, Over-
meyer und Taylor 1999, Taylor et al. 2004).

Bl Mangelnde Titrierung und Verlaufs-
kontrolle

Die Leitlinien der Fachgesellschaften und die Er-
gebnisse der MTA-Study weisen auf die Notwen-
digkeit einer genauen Uberpriifung der Effekte der
Stimulanzientherapie und eine individuelle Dosis-
einstellung (Titrierung) hin. Dazu wurden genaue
Titrierungsschemata ausgearbeitet (z.B. Dopfner
et al. 2000a; Huss 2003). Damit wird die medika-
mentose Einstellung eines Kindes oder Jugendli-
chen zu einer zeitintensiven Aufgabe, die genaue
Verhaltensbeurteilungen durch Eltern und Lehrer
erfordert. Dieser notwendige Aufwand wird nach
den sicher nicht reprisentativen bundesweiten
Riickmeldungen hiufig nicht betrieben. Dies gilt
auch fiir die nach den Leitlinien jihrlich notwendi-
ge Uberpriifung der Indikation fiir eine medika-
mentose Weiterbehandlung durch Auslassversu-
che.



1.2. Pathogenese

13

Ausgehend von den aktuellen Leitlinien und Stan-
dards fiir eine bedarfsgerechte Versorgung, geht es
in dem Buch darum, Hilfe und Anleitung fiir die
Umsetzung einer evidenzbasierten Diagnostik und
Therapie anzubieten, um mdogliche Fehlerquellen
und ungeniigende Diagnose- und Behandlungs-
ansitze zu vermeiden.

1.1. ADHS: Irrtimer,
Missverstandnisse und Mythen
Zunichst gilt es, die Begriffsvielfalt zu klaren: Kli-
nisch gleiche Phinomene werden unterschiedlich
benannt, meinen jedoch das Gleiche, ein wenig ge-
steuertes impulsives, abgelenktes und motorisch
unruhiges Verhalten:

e Hyperkinetisches Syndrom (HKS)

e Minimale zerebrale Dysfunktion (MCD)
Aufmerksamkeits-Defizit-Stérung (ADS/ADD)
o Hyperaktivitit

Organisches Psychosyndrom (POS)

Aufmerksamkeits-/Hyperaktivititsstorung
(ADHS)

Die unterschiedlichen Bezeichnungen weisen auf
ein nicht einheitliches Verstdndnis des Stérungs-
bildes hin, weil unterschiedliche Kriterien zu sei-
ner Definition herangezogen werden. Aus diesen
Griinden ist es wichtig, sich auf die beiden inter-
national gebriuchlichen Klassifikationsschemata
ICD-10 und DSM-1V zu beziehen (&= Kap. 2.3.).

Parallel zur uneinheitlichen Bezeichnung des
Storungsbildes finden sich ganz unterschiedliche
Erklirungsmuster und Vorstellungen iiber eine
angemessene Therapie. Im Erstkontakt mit Eltern
ist es deshalb besonders wichtig, solche Vor- und
Fehlinformationen zu erfragen und mit ihnen ein
gemeinsames Krankheitskonzept und -verstind-
nis zu erarbeiten. Aufklirung und Beratung der El-
tern sowie weiterer Bezugspersonen, insbesondere
der Lehrer, besitzen hierbei eine zentrale Bedeu-
tung, weil es sich meistens um langfristige und auf-
wendige Behandlungen handelt, die nur dann er-
folgreich umzusetzen sind, wenn alle Beteiligten
von &hnlichen inhaltlichen Vorstellungen und
Zielen geleitet werden. Auch das Kind bzw. der Ju-
gendliche sollte in diesen Prozess einbezogen sein
und altersangemessen tiber Hintergriinde der Sto-
rung sowie deren Behandlung informiert werden,
um eine moglichst hohe Compliance zu erreichen.

Insbesondere die Umsetzung von einfachen pida-
gogischen Prinzipien in der Familie bzw. in der
Schule sollte nicht vernachlissigt und im Rahmen
der Beratung konkret vermittelt werden. Hierbei
geht es vor allem um folgende wichtige allgemeine
Prinzipien:

e Durchstrukturierung des Tagesablaufes in der

Familie, im Kindergarten und in der Schule

e Verstirkung und positive Riickmeldung bei
Vermeidung von Problemverhalten

e angemessene Grenzsetzungen und eindeutige
Aufforderungen unter Vermeidung von zu
komplexen Anforderungen

e angemessene und konsequente negative Konse-
quenzen bei auffilligem Verhalten

Um diese allgemeinen piadagogischen Leitlinien
im Umgang mit hyperkinetischen Kindern, Eltern
und Erziehern nahe zu bringen, kommt es zu-
nichst darauf an, weitverbreitete Irrtiimer und
Missverstindnisse zur Aufmerksambkeitsdefizit-/
Hyperaktivititsstorung auszurdumen. Nur wenn
diese Fehlannahmen korrigiert werden kénnen,
lasst sich ein gemeinsames Krankheitskonzept er-
arbeiten, aus dem heraus sich die verschiedenen
Behandlungsansitze ableiten. Es hat sich als sehr
niitzlich erwiesen, die nachfolgende Liste im Ge-
spriach mit den Eltern, aber auch Erziehern und
Lehrern durchzugehen, um Missverstindnisse zu
klaren und Bedenken gegen die geplanten Maf3-
nahmen zu verringern (5= Tab. 1.1).

1.2, Pathogenese

Die Pathogenese der Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivititsstorung geht von einer Interaktion
psychosozialer und biologischer Faktoren aus und
damit von einer multifaktoriellen Genese. Die
Forschungsergebnisse der letzten Jahre lassen sich
dahingehend zusammenfassen, dass psychosoziale
Bedingungen einen geringeren Stellenwert ein-
nehmen als vielfiltige biologische Faktoren. Ren-
ner und Mitarbeiter (2008) weisen darauf hin, dass
die klinisch heterogene Stérung des ADHS unter
Beteiligung zahlreicher genetischer und umwelt-
bedingter Risikofaktoren zu cerebralen Funktions-
storungen fithrt. Der wechselseitigen Beziehung
zwischen molekularen Mechanismen und struk-
turell-funktionellen Substraten kommt fiir die
Pathogenese des ADHS und den Langzeitverlauf
eine grofle Bedeutung zu. Die bisherigen Daten, so
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Fehleinschitzung Zutreffend ist
o ADHS ist eine klar abgrenzbare | ADHS ist ein kontinuierlich verteiltes Merkmal
psychische Storung

Die Diagnose kann der Arzt/
Psychologe alleine durch eine
Untersuchung des Kindes stellen

Informationen von Eltern und Lehrern sind entscheidend

ADHS wird vor allem durch
ungiinstige Familienbedingungen
oder durch Nahrungsmittel-
unvertriglichkeiten ausgelost

Genetische Faktoren spielen eine zentrale Rolle. Familiére/
schulische Bedingungen kénnen zur Aufrechterhaltung bei-
tragen

Kinder mit ADHS miissen eine
Sonder-/Forderschule besuchen

In der Mehrzahl der Fille ist eine ambulante Behandlung
ausreichend

Kinder mit ADHS brauchen einen
groflen pidagogischen Freiraum

ADHS-Kinder benétigen viel Struktur, aber auch
Abwechslung

Eine psychologische Therapie ist
immer besser als eine Pharmako-
therapie

Bei stark auffilligen Kindern ist Pharmakotherapie meist
unerlasslich und hocheffektiv. Bei weniger stark auffilligen
Kindern kann Verhaltenstherapie ausreichen. Eine Kombina-
tion ist hdufig hilfreich

Pharmakotherapie ist prinzipiell
notwendig

Bei vielen Kindern ist medikamenttse Therapie nicht unbe-
dingt notwendig. Es gibt aber Kinder, die durch andere Maf3-
nahmen nicht hinreichend profitieren, so dass multimodale
Behandlungsansitze hiufig angewandt werden miissen

Pharmakotherapie ist allein Sache
des Arztes

Informationen der Lehrer sind notwendig, um eine optimale
medikamentose Einstellung des Kindes zu gewdhrleisten. Um
die richtige Dosierung zu finden, ist eine Verlaufsbeurteilung
sowie genaue Titration notwendig

Eine psychologische Therapie des
Kindes hilft, Probleme in der
Schule zu l6sen

Um Probleme in der Schule zu verbessern, miissen
Interventionen in der Schule durchgefiihrt werden

Interventionen in der Schule sind
nicht durchfiihrbar

Die Erfahrungen zeigen, dass schulische Interventionen
durchaus mit den Lehrern abgesprochen werden konnen.
Héufig helfen schon einfache Mafinahmen (z.B. Tagesriick-
meldungen), allerdings miissen in der Schule auch
entsprechende Ressourcen zur Verfiigung gestellt werden

Tab. 1.1: Haufige Irrtimer, Missverstandnisse und Mythen.

Renner et al. (2008), legen additive und interaktive
Effekte der beteiligten pathophysiologischen Pro-
zesse nahe. Die aktuell diskutierten biologischen
Hintergrundsfaktoren fasst Schmidt (2002) wie
folgt zusammen: "Hiufige Entwicklungsverzoge-
rungen bzw. Entwicklungsbeeintrichtigungen, die
unzureichende sensomotorische Kontrolle, die Defi-
zite im Planen, also in den exekutiven Funktionen,
die defizitire Hemmungsfihigkeit, die verminderte
kortikale und subkortikale Aktivierung, die im Fron-

talhirn, aber auch in der Parietalregion und im Cau-
datum nachgewiesen wurde, und schliefSlich Volu-
menverminderungen, die sowohl frontal als auch
subkortikal und zerebelliir festgestellt wurden. Das
alles sind aber keine obligaten Symptome, sondern
kommt bei manchen Kindern oder unklaren Unter-
gruppen vor. Diese Befunde haben im Wesentlichen
zur Vorstellung einer Reifungsverzogerung als Basis
der hyperkinetischen Storung gefiihrt." Bana-
schewski und Mitarbeiter (2005) gehen davon aus,
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dass defizitire exekutive Funktionen wahrschein-
lich weniger spezifisch mit ADHS-Symptomen ge-
koppelt sind als motivationale Faktoren, die moto-
rische Organisation sowie die Zeitwahrnehmung.

In einem solchen allgemeinen Storungsmodell der
kognitiven Entwicklung und Steuerung erhéhen
die neurobiologischen Veridnderungen die Vulne-
rabilitit fiir das Entstehen einer hyperkinetischen
Symptomatik, die durch psychosoziale Belastun-
gen sowie spezielle Anforderungen durch die Um-
gebung, z.B. Schule, verstirkt wird (= Abb. 1.1).

Mangelnde Steuerung
durch die Umgebung

Aufmerksamkeits-
defizit-/Hyper-
aktivitatsstorung
(ADHS)

Stérung in der
kognitiven
Entwicklung

und Steuerung

Neurobiologische
Faktoren

!

Spezielle Anforderungen
an Ausdauer, Aufmerksamkeit
und Konzentration

J

Abb. 1.1: Allgemeines Modell fiir die Entstehung der
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung (aus
Dopfner et al. 2000).

Nikotin-/Alkoholabusus
in Schwangerschaft

Zwillingsstudien: Konkordanzrate
MZ/DZ = 51%/33%

Diatstudien
Haufung bei Kindern mit Allergie

Interaktionsstérungen sind
prognostisch unguinstig

Die Vielzahl der mit unterschiedlichen Ansitzen
und Methoden erhobenen Untersuchungsbefun-
de legt eine grundlegende Dysfunktion im kortika-
len-striatalen Netzwerk von Patienten mit Auf-
merksamkeits-/Hyperaktivititsstorungen — nahe
(Maxetal.2002). Hierbei sind insbesondere Struk-
turen des ventralen bzw. limbischen Striatums so-
wie des ventralen Putamen betroffen, denen eine
besondere Steuerungsfunktion zukommt.

Die neurobiologischen Grundlagen der ADHS las-
sen sich mit verschiedenen Methoden eindrucks-
voll belegen, sowohl auf der neuropsychologi-
schen, neurophysiologischen, neuroanatomi-
schen, neurochemischen, als auch genetischen
Ebene. Dariiber hinaus konnte eindrucksvoll ge-
zeigt werden, dass psychosoziale Risiken und nega-
tive Interaktionen mit nahen Bezugspersonen die
Ausbildung der Symptomatik beeinflussen und die
Wahrscheinlichkeit fir komorbide Symptome
verstirken. In Abb. 1.2 sind die wesentlichen pa-
thogenetischen Risikofaktoren mit ihren zentral-
nervosen Auswirkungen zusammengestellt.

1.2.1. Neuropsychologische Befunde

Neuropsychologische Prozesse, die mit dem Auf-
treten einer ADHS zusammenhingen, betreffen
vor allem die Hemmung von Impulsen (Inhibi-
tion) und das Arbeitsgedidchtnis in ihrer Bedeu-

Pathogenese

etische Faktoren

2rgische Reaktionen (?)

e geringeres Volumen im Corpus Callosum
e verminderter zerebraler Glukosemetabolismus (frontal)

e Veranderungen im Katecholamin-/Serotonin-Stoffwechsel
e geringeres Volumen im Frontalhirn (vor allem rechts)

e GrolBenabnahme der Basalganglien

e Stérungen des Dopaminsystems im Striatum

Abb. 1.2: Modell pathogenetischer Faktoren und ihre Auswirkungen bei der ADHS.
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tung fiir die Selbstregulation, Planung und das Or-
ganisieren von Verhaltensabldufen. Bei Kindern
mit einer Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tatsstorung liegt offenbar ein geringeres Reak-
tionshemmungssystem vor und deshalb konnen
Impulse schlechter kontrolliert werden bzw. es
mangelt bei beschleunigten Antwortprozessen an
deren Unterbrechung (Tannock 1998).

Alle neuropsychologischen Modelle lokalisieren
die funktionellen Storungen hauptsichlich in den
prifrontalen und frontalen Regionen, im limbi-
schen System und Striatum. Der prifrontale Kor-
tex ist vor allem fiir das Arbeitsgeddchtnis, Reiz-
hemmung, Aufmerksamkeit und die exekutiven
Funktionen verantwortlich die Handlungssequen-
zen organisieren. Personen mit Aufmerksambkeits-
defizit-/Hyperaktivititsstorungen verfiigen tber
ein geringeres Reaktionshemmungssystem und
koénnen deshalb Impulse schlechter kontrollieren,
die mit Bestrafung oder Nichtverstirkung verbun-
den sind. Andere Befunde sprechen dafiir, dass die
geringe Hemmung durch beschleunigte Antwort-
prozesse oder verlangsamte Hemmungsprozesse
bedingt ist (Tannock 1998).

In dem Modell von Douglas (1989) wird postu-
liert, dass ein zentraler Defekt in der Selbstregula-
tion vorliegt, hervorgerufen durch eine konstitu-
tionelle Pradisposition, die folgende Verhaltens-
merkmale begleiten:

e cine verminderte Fihigkeit, andauernd Auf-
merksamkeit und Miihe in anfordernde Auf-
gaben zu investieren

e cine weitgehende Unfihigkeit, impulsives Rea-
gieren zu hemmen

e ein Unvermogen, Aktivierung oder Wachheit
den situativen Anforderungen jeweils anzupas-
sen

e cine Neigung, stindig nach Stimulierung und
unmittelbarer Belohnung zu suchen und auf
hervorstechende Umgebungs- und Aufmerk-
samkeitsmerkmale zu reagieren

Aufgrund dieser neuropsychologischen Defizite
erlernen die betroffenen Kinder nach Douglas
(1989), tibergeordnete Wissens-, Begriffs- und
Regelsysteme nur unzureichend. Die Auswirkun-
gen dieser sekunddren Stérungen sind vermehrte
Misserfolgserlebnisse im kognitiven wie im so-
zialen Bereich. Barkley (1997) postuliert eine Sto-
rung in drei zentralen neuropsychologischen Pro-

zessen, die fiir eine effektive Verhaltenshemmung
und -steuerung notwendig sind:

e Hemmung eines dominanten Handlungsimpul-
ses

e Unterbrechung einer laufenden Handlung

e Hemmung interferierender Handlungstenden-
zen

Diese mangelnde Inhibition wirkt sich negativ bei
der Durchfithrung und Steuerung folgender exe-
kutiver Funktionen aus:

e im (nonverbalen) Arbeitsgeddchtnis, d.h. bei
der Antizipation von Verhaltenssequenzen und
bei der zeitlichen Organisation von Verhalten

e in der Selbstregulation von Affekten, der Moti-
vation und der Aufmerksamkeit

e in der Internalisierung und Automatisierung
von Sprache (z.B. durch Selbstinstruktion oder
bei der Problemlésung)

e in der Analyse von Handlungssequenzen

Die z.T. sehr divergierenden neuropsychologi-
schen Befunde versuchte Tannock (1998) in einem
integrativen Modell zusammenzufassen. Dieses
Modell beruht auf den vorliegenden experimen-
tellen Ergebnissen, erlaubt die Verkntipfung mit
anderen Untersuchungsebenen und stellt eine
Grundlage fiir die Entwicklung therapeutischer
Strategien, pharmakologisch wie kognitiv, dar:

Mangelnde Inhibition als Konditionierungsdefi-
zit. Hier wird eine Imbalance zwischen den basalen
neuropsychologischen Systemen angenommen,
die iiber Belohnung und Bestrafungsreize Verhal-
ten hemmen bzw. aktivieren (Quay 1997).

e Mangelnde Reaktionsinhibition als primares
Defizit (Barkley 1997).

e Mangelnde Inhibition als motivationale Sto-
rung und nicht als Defizit. Hierbei wird eine
Aversion gegeniiber Verzdgerung angenom-
men, so dass die mangelnde Hemmung von Re-
aktionen nicht durch ein grundlegendes Defizit,
sondern durch eine motivationale Stérung be-
dingt ist (Sonuga-Barke et al. 1996).

e Mangelnde Inhibition als Dysfunktion im An-
strengungs-/Aktivierungssystem. Hierbei wer-
den drei energetische Systeme postuliert, die den
aktuellen Zustand (State) beeinflussen: sensori-
sche Aktivation (Arousal), motorische Aktivie-
rung (Activation) und Anstrengung ( Effort). Das
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Zusammenspiel dieser Funktionen wird durch
motivationale Faktoren beeinflusst, wobei eine
funktionsfihige Balance hergestellt werden
muss (Sergeant 2000).

Die empirischen Ergebnisse in den letzten Jahren
haben gezeigt, dass vor allem dann Fortschritte zu
sind, wenn verschiedene Untersu-
chungsstrategien, die sowohl neuropsychologi-
sche als auch neurophysiologische bzw. bildgeben-
de Verfahren einschlieflen, gemeinsam angewen-
det werden (Krause et al. 2000).

erwarten

Die Befunde lassen sich nach Dopfner und Lehm-
kuhl (2006) dahingehend zusammenfassen, dass
mangelnde zentralnervose Inhibition und Ver-
zdgerungsaversion, die mit Stérungen exekutiver
Funktionen einhergehen, als zentrale neuropsy-
chologische Mechanismen bei der Entwicklung
der Symptomatik anzusehen sind, wobei psycho-
soziale Faktoren vermutlich einen moderierenden
Einfluss haben. Auch Nigg und Mitarbeiter (2005)
interpretieren die unterschiedlichen neuropsy-
chologischen Ergebnisse dahingehend, dass ver-
schiedene phinotypische Subgruppen existieren,
von denen nur eine exekutive Defizite aufweist.

1.2.2. Neurophysiologische und
neuroanatomische Befunde

Neurophysiologische und neuroanatomische Be-
funde belegen sowohl morphologische als auch
funktionelle Besonderheiten. Es handelt sich um
iiberwiegend geringgradige Verinderungen im
prifrontalen Kortex, im limbischen System und in
den Basalganglien (Barkley 1998, Teicher et al.
2000). In Magnetresonanztomografie-Studien
konnten Hynd und Mitarbeiter (1991, 1993) nach-
weisen, dass bei Kindern mit einer Aufmerksam-
keitsdefizit-/Hyperaktivititsstorung ein kleineres
rechtshemisphirisches Plenum temporale sowie
ein kleineres Corpus callosum vorliegen. Auch die
kernspintomographischen ~Abweichungen im
Kleinhirn, insbesondere des Kleinhirnwurms, las-
sen sich dahingehend interpretieren, dass der mo-
torischen Aktivitdt vorangehenden sensorischen
Wahrnehmung eine wichtige Bedeutung zu-
kommt (Castellanos et al. 2001). Trotz einer Viel-
zahl von beschriebenen Abweichungen - vor allem
einer Groflenverringerung des Frontallappens, des
Corpus callosum sowie der Basalganglien - sind
diese Befunde zu unspezifisch, um sie fiir eine

individuelle Diagnostik einzusetzen (Krause und
Krause 2003).

Funktionelle Kernspintomografie-Untersuchun-
gen (fMRT) belegen eine vermehrte frontale bzw.
verringerte striatale Aktivierung, die sich unter
Methylphenidat normalisiert (Vaidya et al. 1998).
Die Befunde zeigen Ubereinstimmungen mit
Untersuchungen zu cerebralen Strukturvarianten
mit Hinweisen auf Verzogerungen der Gehirn-
reifungsprozesse und Lokalisierung der Abwei-
chungen in der Gehirnaktivitit bei Patienten mit
ADHS in den fronto-subcortical-cerebelldren Re-
gelkreisen (Renner et al. 2008, Sowell et al. 2003).
In neueren bildgebenden Studien werden insbe-
sondere Zusammenhinge von Gehirnaktivierung
und Entwicklungsprozessen mit genetischen
Befunden und das Ansprechen auf Medikation be-
riicksichtigt (Durston et al. 2008). Ergebnisse mit
der Positronenemissionstomografie (PET) spre-
chen fur eine Verminderung der Aktivierung im
linken Temporallappen sowie in prifrontalen und
hippokampalen Regionen. Durch die Gabe von
Psychostimulanzien lief3 sich der Glukosemetabo-
lismus entsprechend verindern (Mattey et al.
1996). Single-Photon-Emissions-Computertomo-
grafie-Daten (SPECT) von Dougherty et al. (1999)
sowie Krause et al. (2000) verdeutlichen, dass eine
Stérung des Dopaminsystems im Striatum bei
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorungen

vorliegt. Insbesondere die Untersuchung des
Dopamin-Transportersystems (DAT) sprechen
fiir eine hohere Konzentration des DAT im Stria-
tum von erwachsenen Patienten mit Aufmerksam-
keitsdefizit-/Hyperaktivititsstorungen ~ (Krause
und Krause 2003). Die Arbeitsgruppe um Krause
konnte aulerdem zeigen, dass die DAT nicht nur
beim hyperaktiven-impulsiven bzw. gemischten
Typus, sondern auch beim unaufmerksamen Ty-
pus der ADHS erhoht sind. Interpretiert werden
die Ergebnisse mit einer verminderten Dopa-
Decarboxylase-Aktivitit, wobei Psychostimulan-
zien eine Verringerung der DAT-Konzentration
erreichen (Dresel et al. 2000). Damit ertffnen
SPECT und PET die Méglichkeit, pathogenetisch
relevante neurobiologische Dysregulation zu er-
kennen und zu iiberpriifen, wie sie durch eine
spezifische Medikation verdandert werden konnen
(Krause et al. 2006).

Neurophysiologische Befunde, vor allem mit er-
eigniskorrelierten Potenzialen sprechen fiir Pro-



