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Zusammenfassung in Deutsch

Zusammenfassung: Mit einer Prdvalenz von ca. 5% ist ADHS in der Kinder- und

Jugendheilkunde ein hidufiges Krankheitsbild. Diagnostisch wegweisend ist die
Symptomentrias aus Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit und Impulsivitét. Betroffene Kinder
und Jugendliche haben oftmals einen hohen Leidensdruck. Die Diagnose gestaltet sich bis
heute aufgrund der multifaktoriellen Genese von ADHS als schwierig, da zum Status quo
ein diagnostischer Goldstandart fehlt. Kontroverse wissenschaftliche Ansétze werden unter
anderem deutlich in einer intensiv gefiithrten Diskussion {iber medikamentdse
Therapieoptionen der ADHS und besonders der Stigmatisierung von therapeutisch
eingesetzten Stimulantien. Im Sinne einer multimodalen Therapie werden weitere
Therapiebausteine aufgezeigt.

Fragestellungen: Von welchem pathophysiologischen Hintergrund wird derzeit zur Kldrung

von ADHS ausgegangen? Welche diagnostischen Leitlinien und Verfahren gibt es, um
ADHS bei Kindern oder Jugendlichen feststellen zu konnen? Welche MaBinahmen eignen
sich zur Behandlung von ADHS im Kindes- und Jugendalter? Diese Fragestellungen werden
in den jeweiligen Kapiteln der vorliegenden Arbeit unter Berlicksichtigung des aktuellen
Wissenstands geklart.

Material und Methode: Diese Diplomarbeit wurde als Literaturarbeit verfasst. Die

Kenntnisse wurden aus aktuellen wissenschaftlichen Beitrdgen, Leitlinien und Lehrbiichern
entnommen. Folgende Datenbanken wurden dafiir gesichtet: PubMed®, UpToDate®,
Cochrane Library®, Thieme-eRef®, Katalog der Medizinischen Universitit Graz. Als
relevante Suchbegriffe wurden u.a. verwendet: ADHS, Aufmerksamkeits-Defizit-
Hyperaktivitéts-Storung, Kinder, Jugendliche, Pédiatrie. Zur Literaturverwaltung wurde das
Programm ,,EndNote®* gewéhlt.

Schlussfolgerung: Klassifikationssysteme wie das DSM-V und das ICD-11 liefern einen

wertvollen Beitrag zur Diagnose und einer anschlieBenden adédquaten Therapie von ADHS.
Die Komplexitit des Storungsbildes ist pathophysiologisch noch nicht ausreichend geklért.
Dennoch sollten die Betroffenen und deren Familien umfangreich aufgeklart und behandelt

werden, um eine hohere Lebensqualitdt erreichen zu konnen.

IX



Abstract in English

Abstract: With a prevalence of about 5%, ADHD is a common disorder in pediatrics and
adolescent medicine. The triad of symptoms consisting of inattention, hyperactivity and
impulsivity is diagnostically groundbreaking. Affected children and adolescents often suffer
a great deal. However, the diagnosis is still difficult due to the multifactorial genesis of
ADHD, as a diagnostic gold standard is missing. Controversial scientific approaches are
evident, among other things, in an intensively conducted discussion about drug therapy
options for ADHD and especially the stigmatization of therapeutically used stimulants. In
the sense of a multimodal therapy further therapy components are pointed out.

Questions: Which pathophysiological background is currently assumed for the clarification
of ADHD? Which diagnostic guidelines and procedures are available to identify ADHD in
children or adolescents? Which measures are suitable for the treatment of ADHD in children
and adolescents? These questions will be clarified in the respective chapters of this thesis,
taking into account the current state of knowledge.

Material and method: This thesis was written as a literature work. The knowledge was taken

from current scientific articles, guidelines and textbooks. The following databases were
reviewed for this purpose: PubMed®, UpToDate®, Cochrane Library®, Thieme-eRef®,
Catalog of the Medical University of Graz. Relevant search terms used included: ADHD,
attention deficit hyperactivity disorder, children, adolescents, pediatrics. The program
"EndNote®" was chosen for literature management.

Conclusion: Classification systems such as the DSM-V and the ICD-11 provide a valuable
contribution to the diagnosis and a subsequent adequate therapy of ADHD. The complexity
of the disorder has not yet been sufficiently clarified pathophysiologically. Nevertheless, the
affected persons and their families should be extensively informed and treated in order to be

able to achieve a higher quality of life.



1 Einleitung: Was ist ADHS?

In den letzten Jahren ldsst sich eine deutliche Progredienz der Diskussion um die
Aufmerksamkeitsdefizits- und Hyperaktivitits-Storung (ADHS) beobachten (1). Diese
Auseinandersetzung ist lange nicht mehr nur auf die Fachwelt beschrinkt, sondern hat
Einzug in die breite Offentlichkeit gefunden. Das birgt Chancen wie Risiken gleichermaBen.
Eine intensiv gefiihrte Debatte bietet einerseits die Moglichkeit fiir Aufkldrung und
Krankheitsverstdndnis, anderseits aber auch Potential fiir Polarisierung und
Emotionalisierung. Wenig andere Erkrankungen des Kinder- und Jugendalters befinden sich
in einem @hnlichen Spannungsfeld aus Psychologie, Pddagogik und Medizin. Dies ldsst sich
in allen Facetten dieser Erkrankung erkennen und stellt die besondere Herausforderung fiir
alle Beteiligten in der Diagnostik sowie der Therapie von ADHS dar (2). Diese
Ubersichtsarbeit soll dazu beitragen, ein besseres Verstindnis fiir dieses komplexe

Krankheitsbild zu vermitteln.

1.1 Definition und historische Entwicklung

ADHS ist ,eine chronische Storung, bei der entwicklungsbedingte Symptome von
Unaufmerksamkeit und/oder Hyperaktivitdt/Impulsivitit zu Beeintrdchtigung in vielen
Bereichen des Lebens fiihren.* (3)

Hierbei ist zu betonen, dass die Beeintrachtigung des Lebens zum einen den Patienten selbst,
aber auch die Beeintrachtigung seines Umfelds, wie Familie, Schule oder Peer-groups
betrifft. Zudem muss ein gewisser Leidensdruck erkennbar sein.

ADHS ist die hdufigste Verhaltensstorung, eine sehr hdufige chronische Erkrankung und
eine der haufigsten psychischen Stérungen von Kindern und Jugendlichen (4). In
Deutschland sind 4,8% der Kinder und Jugendlichen davon betroffen (5).

Um das heutige Verstindnis von ADHS einordnen zu kdnnen, lohnt sich ein Blick auf die
Historie. Bereits Mitte des 19. Jahrhunderts wurde das erste Mal von einer Erkrankung,
welche der Charakteristik von ADHS nahekommt, berichtet. Ein deutscher Arzt sprach
damals in seinem Lehrbuch von einer Stérung der Unkontrollierbarkeit. Zeitgleich machte
ein schottischer Arzt dhnliche Entdeckungen (6). Schon damals wurden Auftélligkeiten, die
sich den Subkriterien der Unaufmerksamkeit deutlich zuordnen lassen, dargestellt. Im
Gegensatz zum heutigen Verstindnis von ADHS wurde die Hyperaktivititssymptomatik

noch nicht mit der beobachteten Unaufmerksamkeit in Verbindung gebracht (7).



Heinrich Hoffmann beschrieb 1844 in seinem Buch vom Struwwelpeter eindriicklich den
wohl unter ADHS leidenden Hauptprotagonisten (8). Er schuf die Figur des ,,Zappel-
Philipps* und erwéhnte verschiedene Verhaltensweisen, die die Symptome einer ADHS
erkennen lassen. Es wurde u.a. die motorische Uberaktivitit und die soziale
Dysfunktionalitdt thematisiert (9). Im selben Jahrhundert wurden dhnliche Erscheinungen in
Frankreich veroffentlicht. Anfang des 20. Jahrhunderts beschrieb der Padiater George Still
am Royal College of Physicians eine ADHS-typische Symptomatik, welche er auf einen
strukturellen Hirnschaden zuriickfiihrte. Er konnte auch damals einen Einfluss von Genetik
und Umwelt nicht ausschlieBen (10). Still legte die Basis fiir das moderne Verstdndnis von
ADHS, dabei setzte er die fehlende Kontrolle (v.a. in moralischen Bereichen) in den
Mittelpunkt und beobachtete riicksichtsloses Handeln (7). Zur gleichen Zeit erarbeitete
Tredgold folgende Unterscheidung bei Kindern mit minimalen Hirnschdden: Kinder mit
genetisch bedingten Storungen (u.a. ungeschickte, unaufmerksame, ablenkbare und hyper-
sowie hypoaktive Erscheinungsbilder) und umweltbedingten Einschrinkungen (z. B.
aufgrund von Komplikationen wihrend der Geburt) (9). Die Hypothese des Hirnschadens
bestand weiterhin und wurde 15 Jahre spéter dann als Folge einer viralen Enzephalitis
vermutet. Diese Idee festigte sich und die Erkrankung wurde entsprechend ,,minimal brain
dysfunction genannt (11). Ein Meilenstein in dem geschichtlichen Verlauf geschah 1932:
Die deutschen Arzte Kramer und Pollnow verdffentlichten ein der ADHS i#hnelndes
Syndrom bei Kindern unter dem Begriff der ,hyperkinetischen Erkrankung® und grenzten
die Storung erstmals von anderen Erkrankungen mit &hnlichen Symptomen, wie
beispielsweise den Folgen einer Enzephalitis, ab (7). Dabei setzten sie die auffillige
korperliche Aktivitét in den Mittelpunkt ihrer Veroffentlichung. Sie hielten zudem fest, dass
die betroffenen Kinder eine starke Unzufriedenheit ausstrahlten, wenn sie beispielsweise
thren Bewegungsdrang nicht ausleben konnten. Diese Beobachtungen lassen sich dem
heutigen definierten Symptom der Hyperaktivitit zuordnen. Zudem wurde bei betroffenen
Kindern fehlende Zielstrebigkeit, sowie mangelnde Fokussierung und Konzentration bei
bestimmten Aufgaben beobachtet, was dem Symptom der Unaufmerksamkeit gleichkommt.
Als weiteren Punkt beschrieben die beiden Arzte die Impulsivitit, die sich u.a. durch hiufige
Woutausbriiche zeigte. Sie beobachteten ein Eintreten der Auffilligkeiten in jungen Jahren
und markierten eine besonders starke Auspridgung bis zum Volksschulalter, danach
beobachteten sie einen Symptomriickgang. Dennoch vermuteten sie ein Auftreten moglicher
Auswirkungen der hyperkinetischen Storung auch im Erwachsenenalter (7). An dieser Stelle

soll betont werden, dass die damals beschriebene hyperkinetische Erkrankung dem aktuellen
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Konzept von ADHS schon sehr nahekommt. Fiinf Jahre spiter wurde in den USA von
Bradley die reduzierende Wirkung von Amphetaminprdparaten bei ADH-Symptomen
festgestellt. Durch diese Medikation wurde eine bessere Schulleistung und eine gedampfte
sowie entspanntere Stimmung erzielt (9). Diese Ergebnisse hatten jedoch lange Zeit keine
Beachtung in der ADHS-Forschung und Therapie gefunden (7). In der Mitte des 20.
Jahrhunderts wurde der Begriff der ,minimalen Hirnfunktionsstéorung®“ bei (iiber-)
durchschnittlicher Intelligenz eingefiihrt. Zudem wurden in einer Follow-up-Studie erste
Indizien beobachtet, dass sich diese minimale Hirnfunktionsstorung auch im
Erwachsenenalter zeigen kann (7). Aus diesen historischen Forschungsergebnissen heraus
wurden in den 1970er Jahren die Diagnosekriterien fiir ADHS in einem kategorialen
Klassifikationssystem erarbeitet: Fiir das zweite ,,Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders* (DSM-II) wurde die Theorie einer Verhaltensstorung erarbeitet, welche
sich zur ,.hyperkinetische(n) Reaktion auf eine Kindheitserkrankung® dnderte (12). In den
70er Jahren wurde Methylphenidat erstmals zur pharmakologischen Therapie bei
Verhaltensstorungen bei Kindern beworben (9). 1980 wurde nach zahlreichen neuen Studien
die Unaufmerksamkeit als weiteres Symptom hinzugefiigt, wie es im DSM-III veroffentlicht
wurde (13). Im DSM-IV wurde die Basis fiir das heutige Verstindnis von ADHS gelegt und
die Storung in drei Subtypen unterteilt: der aufmerksamkeitsdefizitire Typ, der
hyperaktive/impulsive Typ, und der kombinierte Typ (14). Die im DSM festgehaltenen
Symptome und mogliche Verhaltensweisen werden in Kapitel 1.7.1 beschrieben.

Nach diesem kurzen historischen Uberblick sollen im Folgenden die Epidemiologie sowie

die Symptome und Klassifikationen von ADHS dargestellt werden.

1.2 [Epidemiologie

Beziiglich der Epidemiologie von ADHS lassen sich in diversen Arbeiten extrem variable
Angaben finden. So ergab eine auf den Kriterien des DSM-IV basierende Befragung von
Lehrkréften der Primarstufe eine Privalenz von 17,8% unter allen Volksschulkindern (15).
Mit zunehmendem Alter dann verringert sich die Prdvalenz und ab einem Alter von 25
Jahren weist nur noch ca. die Hélfte der Betroffenen die erforderlichen diagnostischen
Kriterien auf (16). Unter Beriicksichtigung dieses Riickgangs darf also an der Evidenz dieser
hohen Priavalenzraten im Kindesalter gezweifelt werden.

In der Literatur hat man sich auf eine weltweite Priavalenz von etwa 5% geeinigt (3), wobei
weitere 5% ADHS-typische Symptome aufweisen (17). Bei Jugendlichen nimmt man eine

Pravalenz von 5,9% an (18). Es zeigt sich ein transkulturelles Auftreten von ADHS (5, 19),
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aber es bleibt ungekldrt, inwieweit kulturelle Unterschiede Einfluss auf den
Auspragungsgrad der Symptome und den Therapieerfolg haben (3).

Trotz des gesamtgesellschaftlich stirkeren Bewusstseins fiir die Diagnose ADHS lésst sich
in den letzten dreiflig Jahren insgesamt keine Zunahme in der festgestellten Haufigkeit
beobachten (3). Europdische und amerikanische Studien verweisen jedoch darauf, dass
ADHS in den letzten Jahren mit einer groBeren Wahrscheinlichkeit diagnostiziert wurde.
Dies verlangt verdnderte Bedingungen in der administrativen und klinischen Praxis (20, 21).
Wiéhrend nach DSM-IV und DSM-V eine Unterscheidung in die Subtypen des
hyperkinetisch-impulsiven Typs, des vorwiegend unaufmerksamen Typs und des
gemischten Typs vorgenommen wird, ist im zehnten ,International Classification of
Diseases (ICD-10) nur die Aktivitdts- und Aufmerksamkeitsstorung beschrieben (22). Das
fiihrt zu einer deutlich hoheren Prévalenz von ADHS nach DSM-IV oder DSM-V —
beschrieben werden Raten von 3,3 bis 17%, je nach Geschlecht (23) — im Vergleich zur
Klassifikation des ICD. Entsprechend niedrig prisentiert sich nach ICD-10 Kriterien in
Deutschland eine Priavalenzrate von 2,4% (24). Mit der Einfiihrung des ICD-11 findet ein
Angleichen der Diagnosekriterien (und Subtypen) mit dem DSM-V statt. In zukiinftigen

Studien ist deshalb von einheitlicheren Prévalenzraten auszugehen (25).

1.3 Symptomentrias

ADHS wird in drei Leitsymptome unterteilt: Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitit und
tiberméBig gesteigerte Impulsivitit. Je nach Klassifikationssystem werden die Symptome
verschieden definiert und ausdifferenziert. In der Regel wird von drei verschiedenen Typen
bzw. Présentationen gesprochen (1): den vorwiegend hyperaktiv-impulsiven Typ,
vorwiegend unaufmerksame Kinder sowie ,,Mischtypen®, die alle drei Symptomatiken

gleichermaflen aufweisen.

Unaufmerksamkeit: Die Unaufmerksamkeit kann sich in folgenden Symptomen zeigen: Den

betroffenen Kindern unterlaufen hdufig Sorgfaltsfehler, das heifit sie nehmen z.B.
Kleinigkeiten nicht immer wahr. Des Weiteren féllt es ihnen schwer ihre Aufmerksamkeit
aufrecht zu erhalten. Dies zeigt sich, indem die Betroffenen Aufgaben mit hdherem
kognitivem Durchhaltevermdgen vermeiden. Zudem kann Gehortes meist nicht mehr
wiedergegeben werden und Erkldrungen kann nicht gefolgt werden. Daraus folgt, dass
Betroffene Pflichten oft nicht einhalten oder alltdgliche Aktivititen vergessen. Das

Selbstmanagement von Aufgaben und Titigkeiten fiihrt meist zu Uberforderung. V.a.



externe Stimuli gelten als groBer Ablenkungsfaktor. Ein weiteres Indiz fiir eine
Aufmerksamkeitsstorung ist das regelméfige Verlieren wichtiger Gegensténde (22, 26). Die
genannten Symptome der Unaufmerksamkeit gehen oft mit Beeintrichtigungen im
akademischen oder beruflichen Bereich und niedriger Anpassungsfahigkeit im Allgemeinen

einher (18).

Hyperaktivitit: Kinder mit einer Hyper-/ Uberaktivitit erkennt man u.a. an hohem

Bewegungsdrang vor allem der duleren Extremitéten oder am stetigen Winden am Sitzplatz,
welches nicht durch normale Entwicklungsstufen erkldrt werden kann. Besonders in der
Schule zeigt sich ein haufiges Verlassen des Platzes ohne Erlaubnis. Betroffene laufen oft
ziellos herum oder klettern Gegenstiande hoch. Ein weiteres Merkmal von Hyperaktivitét ist

eine vergleichsweise hohe Lautstirke beim Spielen (22).

UbermiBig gesteigerte Impulsivitit: Das Herausplatzen mit Antworten vor der

abgeschlossenen Frage kann ein Zeichen der Impulsivitdt sein. Diese zeigt sich in einem
generellen ,,nicht (ab-)warten konnen* und dem Unterbrechen sowie dem Stdoren anderer.

AulBerdem sprechen die Betroffenen oft ohne Pause und sehr laut (22).

Die beschriebenen Erscheinungsbilder der Hyperaktivitdt und Impulsivitit hingen haufig
mit Aggression und Misserfolg bei sozialer Interaktion mit Gleichaltrigen zusammen und

konnen in riskantem Verhalten miinden (18).

Falls Kinder keine motorische Uberaktivitit aufweisen wird von einer Aufmerksamkeits-
Defizit-Storung (ADS) gesprochen (27). Steinhausen (2019) merkt an, dass es sehr
aufwindig sei, ADHS und ADS mittels Differenzialdiagnostik deutlich voneinander
abzugrenzen, zumal auch ADS mit vielen kinderpsychiatrischen Komorbiditdten
einhergehe.

Die Einfiihrung der Hauptsymptome in den 90er Jahren sorgte fiir eine ansteigende
Verwendung der Definition von ADHS. Damit einhergehend kam auch Kritik auf. Einer
dieser Kritikpunkte war die fehlende Klirung der Begriffe ,oft“ oder
Lwentwicklungsunangemessen, was zu einer uneindeutigen Diagnostik fithren kann.
AuBerdem weisen einige Symptome des Aufmerksamkeitsdefizits sowie der Hyperaktivitét
eine niedrige Trennschirfe voneinander auf. Kritiker*innen fordern wegen der Redundanz
zahlreicher Symptome eine Reduktion der Symptomliste auf essentielle Merkmale.
AulBlerdem sei das festgelegte Alter bei Symptombeginn nicht angemessen und teilweise
nicht (riickwirkend) festlegbar (28). Letztgenannter Kritikpunkt ist in der ICD-11 (vgl. Kap.

1.7.2) nun umgesetzt worden.



1.4 Begleiterscheinungen: Komorbidititen, weitere Folgen und Stirken

Neben der Symptomentrias (vgl. Kap. 1.3) konnen sich beit ADHS-Betroffenen begleitend
folgende Komorbiditéten zeigen: Storungen des Sozialverhaltens, oppositionelle Stdrungen,
aggressive Verhaltensstorungen, affektive Storungen, Angststorungen, Zwangsstorungen,
Lernstorungen und Teilleistungsschwichen, Sprach- und Sprechstérungen, Tic-Stérungen
und das Tourette-Syndrom (3, 5, 28). Neben einem erhohten Suchtrisiko (29, 30) lassen sich
bei einer nichtbehandelten ADHS vermehrt Depressionen und dissoziale Interaktionen
beobachten. Wegen der teilweise erheblichen Verhaltensauffilligkeiten sind Kinder mit
ADHS auflerdem in ihrer psychosozialen Entwicklung gefidhrdet oder leiden unter einer
nicht passenden Beschulung (27). Weitere hdufig auftretende Begleiterscheinung sind
Essstorungen und hierbei insbesondere Adipositas (5, 31). Zudem wurde bei Kindern und
Jugendlichen mit ADHS und Typ-1-Diabetes mit einer doppelt so hohen Wahrscheinlichkeit
eine diabetische Ketoazidose festgestellt, verglichen mit Diabetiker*innen ohne ADHS (32).
Im Erwachsenenalter zeigt sich bei einer Kindheit mit ADHS eine deutlich hohere Priavalenz
fiir Diabetes mellitus Typ 2 (31). So zeigt sich auch in Bezug auf Langzeitfolgen eine hohe
Relevanz didtischer Mallnahmen bei der Therapie von ADHS (vgl. Kap. 4.4.2).

Weitere beobachtete Zusammenhénge zwischen ADHS und anderen Erkrankungen sind ein
erhohtes Risiko fiir Bluthochdruck, Asthma oder Neurodermitis (33). Dénische
Forscher*innen beobachteten bei Kindern mit ADHS eine 2,7-mal hdohere
Wabhrscheinlichkeit fiir Epilepsie als bei Kindern ohne ADHS (34). Betroffene haben haufig
Schwierigkeiten in neuropsychologischen Funktionsbereichen wie beispielsweise der
exekutiven Funktionen oder der Motivation (35).

ADHS-Betroffene leiden unter einem bis zu vierfach erhhtem Risiko fiir Unfalle (36). Dies
lasst sich u.a. auf nicht vorausschauendes Agieren, hohere Risikobereitschaft und geringere
motorische Fiahigkeiten zuriickfithren. Im Jugend- und Erwachsenenalter spiegelt sich dies
in einer hoheren Wahrscheinlichkeit fiir Verkehrsunfille bis hin zum Verlust des
Fiihrerscheins wider (5, 37). ADHS wird oft auch mit Kriminalitit in Verbindung gebracht,
was durchaus wissenschaftlich begriindet ist: Mohr-Jensen et al. (2019) stellten fest, dass
dénische Jugendliche mit ADHS mehr als zweimal so hdufig wegen Straftaten vor Gericht
standen und knapp dreimal so oft in Freiheitsstrafe kamen (38). Betrachtet man die Lage in
den Jugendstrafvollzugsanstalten selbst, zeigt sich auch dort eine hohere Pravalenz von
ADHS gegeniiber straffreien Jugendlichen. Diese lag bei beiden Geschlechtern knapp tiber
17% (39).



ADHS-Patient*innen haben hdufig groen Leidensdruck beziiglich der Grunderkrankung
und der Beeintrachtigung bei sozialen oder schulischen Anforderungen, sowie bei der
Leistungserbringung (22, 40). Faraone et al. (2021) sprechen von einem héheren Risiko fiir
schulischen Misserfolg. Die niedrigen Leistungen im Bildungswesen sowie das grofere
Risiko die schulische Bildung abzubrechen, kdnnen deutlich nachgewiesen werden (41, 42).
Daraus ergeben sich hédufig sekundire Folgen im sozialen Umfeld. So zeigen Betroffene
Schwierigkeiten beim Kooperieren, gemeinsamen Lernen, sowie beim Erkennen
nonverbaler Informationen (43). Es kann zu einer Beeintrichtigung des Familienlebens oder
ungiinstigen Geschwisterbeziechungen kommen. Es drohen Konflikte innerhalb des
Familiengefiiges (5, 44).

Die Longitudinalstudie von Dopfner et al. (2021) beobachtete zudem bei Erwachsenen, bei
denen im Kindesalter ADHS diagnostiziert wurde, hdufiger Arbeitslosigkeit, Probleme mit
der Justiz, allgemeine Gesundheitsprobleme sowie Drogenmissbrauch im Vergleich zu
Nichtbetroffenen.

Neben diesen untersuchten Begleiterscheinungen und Folgen leiden die Betroffenen oftmals
auch unter Stigmatisierung (45). Lebowitz (2016) stellte entsprechende Stigmata nicht nur
bei Lehrkriften, Arzt*innen, Familienangehdrigen oder Personen allen Alters fest, sondern
auch bei von ADHS-Betroffenen selbst. Wichtig fiir eine positive Prognose ist also
Aufklarung und Akzeptanz in allen Teilen der Gesellschaft.

Es gibt jedoch nicht nur primédre und sekundire Folgen fiir Betroffene (und ihr soziales
Umfeld) selbst, sondern auch allgemeine gesundheitspolitische und O6konomische
Herausforderungen (3, 46). So kostet ADHS und ihre Langzeitfolgen jedes Jahr mehrere
hundert Milliarden Dollar (3). Fiir Deutschland konnten jahrliche Mehrkosten pro Patient*in
mit ADHS von 1500€ im Vergleich zu Nichtbetroffenen berechnet werden (47).

Diese Arbeit soll jedoch ihren Fokus nicht nur auf negative Seiten und das Leiden ADHS-
Betroffener legen, sondern auch positive Eigenschaften sowie mogliche Stirken von
Betroffenen herausarbeiten. Kinder mit ADHS treten oft aufgeschlossen auf. Sie sind
kommunikativ und stecken voller Ideen, welche sie durch ihre hohe Kreativitdt und
Begeisterungsfreude zum Ausdruck bringen konnen. Betroffene denken aufgrund ihrer
grof3en Hilfsbereitschaft oft auch an ihre Mitmenschen. Dies zeigt sich nicht nur im Kontakt
mit Menschen, sondern auch an der Freude im Umgang mit Tieren (48). Diese Kompetenzen
Betroffener sollten im Rahmen der individuellen Therapie (vgl. Kap. 4) als Chance

aufgegriffen werden, um Kinder und Jugendliche auf diese Weise zu stirken.



1.5 Verinderung der Symptome beim Heranwachsen

Die Symptome einer ADHS sind im zeitlichen Verlauf von hoher Dynamik geprégt. Bereits
im Sduglingsalter kdnnen sich bei Betroffenen schon Anpassungsprobleme sowie Ess- oder
Schlafprobleme beobachten lassen (49). Im Kindesalter zeigt sich durch korperliche Unruhe
und der fehlenden Fiahigkeit zu stiller Beschiftigung primar die Hyperaktivitit (5).
Betreuende Personen beschreiben das Aktivitdtsverhalten oft als ziellos oder auch dranghaft
(28). Negative Erlebnisse bei Lernerfahrungen kénnen von betroffenen Kleinkindern oft
schlechter verarbeitet werden. Diese Frustrationsmomente enden meist in Wutausbriichen
(50, 51). Im Volksschulalter zeigt sich neben der motorischen Aktivitit hdufig ein
Aufmerksamkeitsdefizit (52). Der Schulalltag der Betroffenen ist geprdgt von hoher
Ablenkbarkeit und enthélt nur kurzzeitige Aufmerksamkeitsphasen. Kinder mit ADHS
konnen oft ihre tatsdchliche Leistungsfahigkeit nicht abrufen. In diesem Alter zeigt sich in
der Epidemiologie der starkste Anstieg der ADHS-Fille in Deutschland — von 2,8% der drei-
bis sechsjdhrigen Jungen auf 8,7% der Jungen im Volksschulalter (5). Es wird klar, welche
bedeutende Rolle Lehrkréften beim Erkennen von ADHS in dieser Altersgruppe zuteilwird.
Entscheidend ist die Zusammenarbeit von pidagogischem, psychologischem und
medizinischem Personal-

Im weiteren Verlauf tritt die hyperkinetische Symptomatik meist in den Hintergrund und
Betroffene zeigen vermehrt eine Desorganisation im alltdglichen Leben (16, 27, 28).
Jugendlichen mit ADHS fillt es schwer, sich auf neue Situationen einzulassen und stressige
Momente zu bewiltigen (53). Des Weiteren sind Jugendliche mit ADHS psychisch oft
verletzlicher als Nichtbetroffene und weisen ein niedrigeres Selbstbewusstsein auf (52). Bei
betroffenen Médchen treten im Jugendalter vermehrt Teenager-Schwangerschaften auf, was
sich unter anderem auf eine fehlende Absicherungsbereitschaft zuriickfiihren ldsst (5).

Bei 30-50% der Betroffenen im Kindesalter bleibt die Krankheit im Erwachsenenalter
bestehen (5). In dieser Phase zeigen sich vermehrt additive psychiatrische Symptome und
die hyperkinetische Komponente tritt noch stirker in den Hintergrund (52), oder wird,

exemplarisch, durch hohen Sportdrang abgebaut (5).

1.6 Geschlechterspezifische, soziale und kulturelle Unterschiede

Die Geschlechterverteilung bei betroffenen Miadchen und Jungen zeigt ein starkes
Ungleichgewicht (54): bei klinisch-epidemiologischen Angaben sind insgesamt drei- bis

neunmal so viele Jungen wie Méddchen betroffen (27, 28). Bei den Sieben- bis Zehnjéhrigen



sind 8,7% aller Jungen und 1,8% der Méadchen betroffen. Dieser signifikante Unterschied
spiegelt sich auch in den meisten anderen Altersgruppen wider: Im Jugendalter wurde bei
jedem zehnten Jungen, aber nur bei jedem 43. Méadchen ADHS diagnostiziert (5). Auch in
der Ausprigung der Symptome zeigen sich geschlechterspezifische Unterschiede.
Betroffene Miadchen reden hédufig ununterbrochen, wirken tagtriumend, angstlich oder
mutlos. Aullerdem fehlt ithnen hédufig eine Organisationskompetenz und ein angemessenes
Arbeitstempo (26). Aufgrund der oftmals fehlenden Hyperaktivititskomponente kann es
dazu kommen, dass ADHS bei Madchen seltener diagnostiziert wird. Hier ergibt sich die
Gefahr der fehlenden adidquaten Therapie von weiblichen Betroffenen.

Bei der geschlechterspezifischen Epidemiologie sollte jedoch bedacht werden, dass nur
diagnostizierte ADHS-Fille miteingerechnet wurden. Unter Beriicksichtigung der
Verdachtsfille — ein ADHS-Verdachtsfall liegt u.a. vor, wenn die Unaufmerksamkeits-/
Hyperaktivitétsskala ,,im Strengths and difficulties questionnaire (SDQ) (vgl. Kap. 3.1.2)
einen Summenwert von >7 aufweist und keine &rztliche oder psychologische ADHS-
Diagnose gestellt wurde® (5) — sind die Zahlen deutlich héher. Im Vorschul- und
Volksschulalter fallen jeweils ca. 6% der Kinder durch Symptome wie Unaufmerksamkeit
und Hyperaktivitit auf (5). Diese Daten lassen ein Forschungsdesiderat hinsichtlich einer
Geschlechtergleichverteilung vermuten. Faraone et al. (2021) betonen, dass es zudem

deutlich weniger Untersuchungen mit weiblichen als mit ménnlichen Patient*innen gebe.

Weitere Auftélligkeiten zeigen sich im sozialen Status der Betroffenen. Es sind signifikant
mehr Kinder aus niedrigerer sozialer Herkunft (6,4%) als mit mittlerem (5,1%) und hohem
sozialen Status (3,2%) von ADHS betroffen. Erkldrungen fiir diese Beobachtungen sind
derzeit noch nicht bekannt (55).

Aussagen tiber kulturelle Unterschiede von ADHS lassen sich zum heutigen Zeitpunkt nur
vage treffen. Bisher konnten weltweit bei Jugendlichen keine signifikanten Unterschiede
beziiglich der Privalenz von ADHS festgestellt werden (19). Allerdings ist wenig liber die
Auspriagung der Symptome und Therapie(erfolge) bekannt. So konzentrierte sich die
bisherige Forschung fast ausschlieBlich auf den kaukasischen und ostasiatischen Raum (3).
Beispielhaft dafiir steht, dass fiir den afrikanischen Kontinent lediglich ein Review zu ADHS
bei Kindern und Jugendlichen gefunden werden konnte. Die erforschte Pravalenz von 7,47%
weist einen leicht hoheren Wert auf als beispielsweise deutsche Privalenzraten.

Forscher*innen fordern jedoch eine breitere Aufmerksamkeit der Forschung quer durch alle



Kulturraume, um Betroffenen auf allen Kontinenten die bestmogliche Therapie anbieten zu

konnen (56).

1.7 Klassifikationen nach DSM und ICD

Im Folgenden sollen zur besseren Abgrenzung und stirkeren Transparenz die wichtigsten

Klassifikationssysteme DSM und ICD in ihren aktuellen Versionen vorgestellt werden.

1.7.1 DSM-V

Das DSM-V ist das im US-amerikanischen Raum gebriuchliche Klassifikationssystem
psychiatrischer Erkrankungen. Es wird von der Amerikanischen Psychiatrischen
Gesellschaft (APA), der weltweit grofften und wichtigsten psychiatrischen Vereinigung,
herausgegeben.

Das erste Mal wurde ADHS 1968 im DSM-II erwidhnt. Beschrieben wurde eine
hyperkinetische Reaktion in der Kindheit, welche durch Uberaktivitit, Rastlosigkeit,
Ablenkbarkeit und einer kurzen Aufmerksamkeitsspanne charakterisiert wurde. Im DSM-III
wurden dann 1980 Defizite in Aufmerksamkeit, Impulsivitit und Hyperaktivitit betont, aber
auch eine Unterkategorie ohne Hyperaktivitit klassifiziert. Das DSM-IV legte 1994 den
Fokus auf zwei Gruppen von Symptomen. Zum einen Aufmerksamkeitsprobleme und
Schwierigkeit sich fokussieren zu kdnnen, zum anderen Hyperaktivitit und Impulsivitit.

In der aktuellen Auflage, dem DSM-V, wurden die Ansédtze des DSM-1V f{iberarbeitet und
dabei an das ICD angepasst (57). Diese sollen im Folgenden {iiberblicksartig dargestellt
werden.

Fiir das Stellen einer ADHS Diagnose miissen A-I und/oder A-II sowie B, C, D und E
zutreffen (57).

Tabelle 1: Diagnosekriterien fiir ADHS nach dem DSM-V (57).

A Anhaltende Unaufmerksamkeit und/oder Hyperaktivitdt/Impulsivitét,
die Funktion und Entwicklung im Sinne von (I.) und/oder (II.) beeintréchtigt.

I.  Unaufmerksamkeit: Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome mit einer

Mindestdauer von sechs Monaten; dabei fiihren die Symptome unmittelbar zu
einer Entwicklungsverzogerung und einer negativen Beeinflussung des
Soziallebens und der akademischen/ beruflichen Laufbahn. Fiir Jugendliche (17
Jahre oder dlter) und Erwachsene gilt ebendies ab einer Anzahl von fiinf

Symptomen.
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g)

h)
i)

Schwierigkeit Details Aufmerksamkeit zu schenken. Leichtsinnige Fehler bei
Hausaufgaben, Schularbeiten oder anderen Aktivitéten.

Schwierigkeit Aufmerksamkeit liber langeren Zeitraum aufrechtzuhalten.
Nicht zuhéren, wenn man sie/ihn anspricht. Mit den Gedanken woanders
sein, auch ohne offensichtliche Ablenkungen.

Probleme beim Befolgen von Anweisungen und Schwierigkeiten
Hausaufgaben oder andere Pflichten zu Ende zu bringen. Bsp.: Anfangen
einer Aufgabe, dann den Fokus verlieren und schlielich die Aufgabe nicht
zu Ende bringen.

Organisationsprobleme fiihren zu chaotischem, desorganisiertem Arbeiten.
Schlechtes Zeitmanagement, Probleme Deadlines einzuhalten.

Vermeidung von ldanger anhaltenden mentalen Herausforderungen (lange
Texte lesen, Berichte schreiben etc.).

Verlieren notwendiger alltdglicher Gegenstdnde (Schulmaterialien, Schliissel,
Geldborse).

Leichte Ablenkbarkeit durch duflere Reize.

Vergesslichkeit im Alltag (Hausarbeit, Termine, Rechnungen etc.).

II.

Hyperaktivitdt- Impulsivitdt: Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome mit

einer Mindestdauer von sechs Monaten; dabei fithren die Symptome unmittelbar

zu einer Entwicklungsverzdgerung und einer negativen Beeinflussung des

Soziallebens und der akademischen/ beruflichen Laufbahn. Fiir Jugendliche (17

Jahre oder ilter) und Erwachsene gilt ebendies ab einer Anzahl von fiinf

Symptomen.

a)
b)

c)

d)

g)

Herumspielen mit Hinden/ FiiBen und/oder Zappeln auf dem Stuhl.
Haufiges schlagartiges Verlassen des Sitzplatzes, in Situationen in denen
erwartet wird, sitzen zu bleiben.

Rennen/ Klettern in unangebrachten Situationen (bei Erwachsenen:
Ruhelosigkeit).

Unfahigkeit in der Freizeit leise zu spielen.

Haufig ,,auf dem Sprung*, wie ,,von einem Motor getrieben®.

Exzessiver Redefluss.

Haufiges Unterbrechen von Unterhaltungen und antworten auf Fragen, bevor

die Fragen fertig gestellt wurden.
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h) Schwierigkeiten damit, zu warten bis er/sie an der Reihe ist.
1) Haéufiges Einmischen in Aktivitdten anderer, Hineinplatzen in

Unterhaltungen Dritter, Benutzen fremder Gegenstdnde ohne zu fragen.

B Mehrere unaufmerksame und/oder hyperaktive/impulsive Symptome vor einem

Alter von 12 Jahren zu beobachten.

C Mehrere unaufmerksame und/oder hyperaktive/impulsive Symptome in mindestens
zweli (oder mehr) unterschiedlichen Umgebungen (Schule, zu Hause, Arbeit,

Freunde etc.) erkennbar.

D Klare Beweise dafiir, dass die Symptome die Lebensqualitit in sozialer,

akademischer und beruflicher Hinsicht negativ beeinflussen.

E Die Symptome treten nicht ausschlieBlich wéhrend einer Episode einer
Schizophrenie oder jeglicher anderer psychotischer Storung auf und sind auch nicht
durch anderweitige psychiatrische Erkrankungen erklarbar (Affektive Stérungen,
Angststorung, Dissoziationen, Personlichkeitsstorung, Substanzmissbrauch oder -

entzug).

Im DSM-V wird bei gleichzeitigem Vorliegen von A-I und A-II {iber mindestens den
Zeitraum der letzten sechs Monate von einer kombinierten Storung gesprochen. Bei der
vorherrschend unaufmerksamen Symptomenkonstellation trifft A-I zu, jedoch A-II nicht
konstant in den letzten sechs Monaten. Die vorherrschend hyperaktive/ impulsive Variante
zeigt sich analog in einer Dominanz von A-II gegentiber A-I (57).

Im Vergleich zum DSM-IV wurden entscheidende Anderungen vorgenommen. So wird
ADHS im DSM-V unter ,Neurologische Entwicklungsstorungen® gefiihrt. Die
Altersbegrenzung fiir das Auftreten erster Symptome wurde vom siebten auf das zwdlfte
Lebensjahr angehoben. Fiir jugendliche Patient*innen ab 17 Jahren oder Erwachsene wurde
die Anzahl erforderlicher Symptome von sechs auf fiinf reduziert. Zudem wird die
Autismus-Spektrum-Storung nicht mehr als Ausschlusskriterium benannt (57).

AuBerdem werden im DSM-V vier verschiedene Prasentationen von ADHS vorgestellt: ein
vorwiegend unaufmerksames, ein vorwiegend hyperaktives und ein kombiniertes

Erscheinungsbild sowie eine Form mit partiellen Riickbildungen (57).

1.7.2 ICD-11

Die International Statistical Classification of Deseases and Related Health Problems, kurz

ICD, ist das Klassifikationssystem von Krankheiten und Gesundheitsproblemen der ,,World
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health organisation (WHO). Im Gegensatz zum DSM wird das gesamte Spektrum aller
Krankheiten und nicht nur psychiatrische Erkrankungen abgedeckt. Die am 01.01.2022 in
Kraft getretene aktuelle Version der ICD ist die 11. Version.

Das sechste Kapitel des ICD-11 befasst sich mit , Psychischen Stérungen,
Verhaltensstorungen oder neuronalen Entwicklungsstorungen. Im  Unterkapitel
»Neuronale Entwicklungsstorungen® wird unter 6A05 die Aufmerksamkeitsdefizit- und
Hyperaktivitdtsstorung aufgefiihrt (58).

ADHS ist als ein iiber mindestens sechs Monate anhaltendes Verhaltensmuster von
Unaufmerksamkeit und/ oder Hyperaktivitdt/ Impulsivitit charakterisiert, welches
unmittelbar Einfluss auf den sozialen, akademischen und beruflichen Werdegang hat. Fiir
das Stellen der Diagnose ist eine signifikante Unaufmerksamkeit und/ oder Hyperaktivitit/
Impulsivitidt vor Erreichen des 13. Lebensjahres, typischerweise in frither bis mittlerer
Kindheitsphase, erforderlich. Klinisch bedeutsame Auffélligkeiten konnen manche
Patient*innen aber auch erst spéter entwickeln. Der Schweregrad der Unaufmerksamkeit
und/ oder Hyperaktivitit/ Impulsivitit ist dabei auBerhalb der Norm alters- und
entwicklungsbezogener Schwankungen (58). Die Symptome werden folgendermaf3en

definiert:

Unaufmerksamkeit bedeutet, dass Patient*innen erhebliche Schwierigkeiten haben,

Aufmerksamkeit fiir Herausforderungen aufrecht zu erhalten, welche kein hohes Mal3 an
Stimulation, Belohnung, Ablenkbarkeit und Organisationsschwierigkeit bieten.
Hyperaktivitét ist libermidBige motorische Aktivitdt und resultierende Schwierigkeit still
bleiben zu konnen. In Vergleich zur Norm ist die Selbstkontrolle des Verhaltens geringer
ausgepragt.

Impulsivitit ist die Tendenz unmittelbar auf Reize zu reagieren, ohne Risiken und

resultierende Konsequenzen abzuwiégen und in sein Handeln einzubeziehen.

Spezifische Auspriagungen von Unaufmerksamkeit und/ oder Hyperaktivitit/ Impulsivitat
sind individuell unterschiedlich und konnen sich im Laufe der Entwicklung verdndern. Die
Diagnosekriterien erfordern ein Beobachten des Verhaltensmusters von Unaufmerksamkeit
und/ oder Hyperaktivitdt/ Impulsivitdt in mehreren verschiedenen sozialen Umgebungen,
wie dem eigenen zu Hause, der Schule, der Arbeit und dem Freundes- und Bekanntenkreis.
Die Auspriagung der Symptomatik kann je nach Situation, Struktur und Anforderung an die

Umgebung variieren. Zudem diirfen die Symptome nicht durch eine andere psychische,
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Verhaltens- oder neurologische Entwicklungsstorung erklarbar, oder auf die Wirkung von
Medikamenten oder Substanzmissbrauch zuriickzufiihren sein (58).

Dariiber hinaus unterscheidet die ICD-11 fiinf ADHS-Subkategorien, die mit denen des
DSM-V iibereinstimmen: ADHS in {iberwiegend unaufmerksamer Form, ADHS in
tiberwiegend hyperaktiver/impulsiver Form, ADHS in kombinierter Form sowie ADHS in
sonstiger Form und ADHS in unspezifischer Form. Die Verhaltenssymptome miissen fiir die
Diagnose auBlerhalb der normalen Schwankungsbreite fiir das personliche Alter und das

intellektuelle Niveau von Betroffenen liegen (58).

2 Pathophysiologie und Atiologie

Die beschriebenen Symptome und Klassifikationssysteme weisen auf eine komplexe
Storung hin. Um die Verhaltensstdrung besser verstehen zu konnen, wird im Folgenden der

aktuelle wissenschaftliche Stand beziiglich moglicher Ursachen von ADHS beschrieben.

2.1 Pathophysiologischer Hintergrund

Nach aktuellem Wissensstand nimmt die Dopamin-Mangel-Theorie die zentrale Rolle als
Ursache fiir ADHS ein. Eine Neurotransmitter-Dysbalance in gewissen Hirnregionen wie
beispielsweise im frontalen Kortex, in den Basalganglien und im Cerebellum 16st die
Storung aus. Die Regulation dieser Bereiche wird maB3geblich von den Neurotransmittern
Dopamin, Noradrenalin und Serotonin gesteuert und gerit bei einem Dopaminmangel auller
Kontrolle (59, 60). Diese Theorie wird unter anderem durch die Effektivitidt einer
Stimulanzientherapie (vgl. Kap. 4.2.1) gestérkt (61). Die Dysregulation des dopaminergen
Systems wiederum kann durch das heterogene Zusammenspiel genetischer und

umweltbedingter Ursachen, sowie durch den Einfluss von Toxinen begriindet werden (3).

|
—| Genetische Faktoren B

|
1 Toxine [¥——
Stérung neuronaler [* L
Netzwerke
Strukturelle Stérungen Psychosoziale .|
des Gehirns | Faktoren

Storungen
neuropsychologischer
Funktionen

.~

ADHS- Komorbiditaten/
Verhaltenssymptome Komorbide

Storungen

Abbildung 1: Darstellung moglicher Ursachen, nach Steinhausen (2019).
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Als Folge der Storung der neuropsychologischen Funktionen werden beeintrachtigte
Exekutivfunktionen — d.h. Stérung der Inhibition, Defizite im planerischen Denken,
eingeschrianktes Arbeitsgedédchtnis, Probleme bei der Wortfliissigkeit, Defizite in der
selektiven und dauerhaften Aufmerksamkeit sowie Schwierigkeiten bei der kognitiven
Flexibilitdt - gesehen. Neben den dargestellten biologischen Faktoren diirfen psychosoziale
Faktoren, evtl. als Folge der ADHS-Symptome und/ oder Komorbidititen, nicht
vernachléssigt werden (28).

Das beschriebene theoretische Modell wird von mehreren Studien gestiitzt, die das
Zusammenspiel von Genen und Umwelt als Ursprung einer ADHS betonen (62). DNA-,
Zwillings- sowie Familienstudien beweisen, dass ADHS dieselben genetischen und
umweltbedingten Bedingungsfaktoren wie andere psychiatrische, oder auch somatische
Storungen besitzen konnen (62, 63). GroBflichig angelegte Familienstudien brachten
hervor, dass ADHS wu.a. einige genetische oder umweltbedingte Ursachen mit
Autoimmunerkrankungen teilt (64). Vereinzelt kann die Atiologie von ADHS auch in
traumatischen Hirnverletzungen begriindet sein (3).

Im Folgenden werden genetische Faktoren, Strukturelle Storungen, Toxine sowie
neuropsychologische Erklarungsmodelle als mdgliche Ursachen genauer beschrieben, um

die Komplexitit der Atiologie von ADHS besser einordnen zu kénnen.

2.2 Genetische Faktoren

Zwillings- und Familienstudien bestirken eine Erblichkeit bei ADHS von ca. 75 bis 90 %
(62). Diverse Arbeiten konnten beziiglich der Gehirnstruktur und -funktion bei von ADHS
betroffenen Familien einen Zusammenhang von genetischen Merkmalen und der
Ausbildung einer ADHS herstellen (65). Internationale Forschungen kamen zu dem
Ergebnis, dass es einige genetische Risikofaktoren gibt, welche jeweils eine niedrige
Auswirkung auf die Wahrscheinlichkeit von ADHS haben (63). Menschen mit polygenem
Risiko fiir ADHS (66) haben demnach eine hohere Wahrscheinlichkeit fiir eine Diagnose
von ADHS, aber auch fiir die Ausbildung von Angst- oder depressiven Storungen (67). Auch
die Vererbbarkeit von ERPs (event-related potentials = ereignisbezogene Hirnpotentiale),
die bei einer Go/No-Go-Aufgabe zur Messung der Reaktionsfahigkeit ausgeschiittet wurden,

zeigten sich als signifikant vererbbar (68).
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Tabelle 2: Ubersicht iiber gefundene Polymorphismen nach Kélch et al (2020).

Polymorphismen / Kandidatengene des katecholaminergen Neurotransmittersystems

- Exon III Dopamin-D4-Rezeptor-Gen
- VNTR-Polymorphismus
in der nicht-translatierten 3’-Region Dopamintransporter (DAT1)-Gen
- VNTR-Variante im 5’Bereich Dopaminrezeptor D5-Gen
- Promotorregion Serotonintransporter-Gen (SHTTLPR)
- Exon I Serotonin-1B-Rezeptor-Gen (HTR1B)
- SNAP-25-Gen

Nigg et al. (2018) betonen den Zusammenhang zwischen einem ADHS-Risiko aufgrund der
Gesamtzahl der genetischen Varianten, die mit ADHS in Verbindung stehen und Defiziten
im Arbeitsgedidchtnis und der Aufmerksamkeit. Besonders der Zusammenhang zwischen
ADHS-spezifischen Varianten der DAT1-Gene (vgl. Tab. 2) und Aufmerksamkeitsdefiziten
sowie Hyperaktivitdt sticht heraus (69).

Die beziiglich der Pathophysiologie von ADHS erwdhnte Relevanz der Katecholamine
Noradrenalin und Dopamin spiegelt sich in den aufgelisteten Kandidatengenen (vgl. Tab. 2)
wider. Andere Autor*innen diskutieren noch weitere mogliche Kandidatengene, fiir welche
bis jetzt aber die notige Evidenz fehlt (3).

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass in mehreren Studien eine signifikante
Vererbbarkeit von ADHS-bezogenen Merkmalen festgestellt wurde. Dennoch besteht
beziiglich zugrundeliegender genetischer Risikofaktoren weiter Forschungsbedarf. Ahnlich
wie bei anderen psychischen Storungen wird derzeit ein polygener Ursprung fiir das
Ausbilden einer ADHS als wahrscheinlich betrachtet (1). ADHS konnte aber auch aufgrund
seltener Gendefekte (62) oder Anomalien der Chromosomen entstehen (70). Satterstrom et
al. (2019) beobachteten eine grofBere Anzahl an raren genetischen Mutationen in der DNA
von Kindern mit ADHS und/oder Autismus-Spektrum-Stdrungen (27).

Die daraus folgende pathophysiologische Konsequenz ist eine Dysregulation im

monoaminergen Stoffwechsel (3).

2.3 Umwelteinfliisse

Wie in Abbildung 1 beschrieben, konnen Stérungen neuronaler Netzwerke auch durch
Umwelteinfliisse bedingt sein. Sowohl pré-, peri- also auch postnatale Einfliisse, welche im

Folgenden vorgestellt werden, spielen hierbei eine entscheidende Rolle.
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2.3.1 Prd-, peri- und postnatale Umweltfaktoren

Als mogliche prinatale Ursachen fiir ADHS werden u.a. miitterlicher Alkohol- sowie
Nikotinkonsum wihrend der Schwangerschaft genannt. So haben einige Arbeiten einen
kausalen Zusammenhang zwischen dem miitterlichen Alkoholkonsum in der
Schwangerschaft und dem Auftreten von ADHS beim Nachwuchs zeigen konnen (71).
Sourander et al. konnten zudem einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem
Nikotinkonsum einer werdenden Mutter und einer ADHS ihres Nachwuchses herausarbeiten
(72). Dies bestitigt auch eine andere Meta-Analyse (73). Allerdings sind noch weitere
Forschungsarbeiten nétig, um die Evidenz zu erhdhen.

In Europa wurde zudem bei Teenagerschwangerschaften haufiger ADHS diagnostiziert als
beim Nachwuchs dlterer Miitter (74). Eine 25% hohere Wahrscheinlichkeit ADHS
diagnostiziert zu bekommen wurde bei Kindern dokumentiert, deren Miitter in der
Schwangerschaft an Bluthochdruck erkrankt waren (75).

Im Folgenden werden weitere in der Literatur beschriebene préinatale Auffilligkeiten
aufgezéhlt. [hnen gemeinsam ist jedoch ein relativ niedriger Grad an Evidenz, sodass weitere
Forschung nétig ist, um Kausalititen herstellen zu konnen. Kinder adipdser Miitter (76, 77)
sowie von Miittern mit Asthma (78) tragen ein hoheres Risiko fiir eine ADHS in sich. Eine
deutlich hohere Wahrscheinlichkeit (bis zu 85%) fiir eine ADHS haben Kinder, deren Eltern
oder Geschwister unter Epilepsie leiden (79). Eine weitere Korrelation konnte zwischen
einer miitterlichen Hyperthyreose wéhrend der Schwangerschaft und ADHS bei deren
Kindern beobachtet werden (80). Im Gegensatz zu einer Autoimmunerkrankung
viterlicherseits kann eine Autoimmunerkrankung der Mutter mit einem etwas hdheren
Risiko (um 12%) fiir eine ADHS des Kindes zusammenhdngen. Hat das Kind selbst eine
Autoimmunerkrankung, so steigt das Risiko fiir ADHS deutlich auf 24% (81). Die Meta-
Analyse von Zeng et al. (2020) betont eine Korrelation von ADHS und Diabetes Mellitus
miitterlicher- sowie véterlicherseits. Dies betrifft sowohl eine Erkrankung der Eltern mit

Diabetes Mellitus Typ 1 und Typ 2 (82, 83).

Da ADHS bei Frithgeborenen dreimal so hdufig wie bei Reifgeborenen vorkommt und bei
extrem friith geborenen Kindern sogar viermal so hdufig festgestellt wird (1), ldsst sich auch
in der perinatalen Episode ein mdglicher Zusammenhang finden. Einige Forscher*innen
vermuten einen Zusammenhang mit perinataler Asphyxie (84, 85). Entsprechend konnte
auch eine Korrelation von ADHS und niedrigem Geburtsgewicht festgestellt werden (86,

87).
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Neben prd- und perinatalen Umweltfaktoren konnen auch spitere Umweltfaktoren die

Dynamik einer ADHS beeinflussen.

Tabelle 3: Ubersicht iiber mogliche spiitere Umwelteinfliisse nach Kélch et al. (2020).

Ungiinstige Kindheitserfahrungen /Adverse Childhood Experiences (ACE)

- Gewalt in der Familie

- Vernachléssigender Erziehungsstil

- Psychische Erkrankungen der Eltern

- Geringer soziodkonomischer Status

- Erziehungsfaktoren

- lberméaBiger Fernseh- und Medienkonsum

Tabelle 3 gibt eine Ubersicht iiber ungiinstige Kindheitserfahrungen (ACE). Der genannte
Punkt ,,Gewalt in der Familie* kann mit der Studie von Ouyang et al. (2008) bekréftigt
werden. Die Forschergruppe stellte fest, dass misshandelte Kinder ein hoheres Risiko fiir
ADHS haben. Sie konnten eine Korrelation von Kindern, die unter sexuellem Missbrauch
oder korperlicher Vernachldssigung leiden, und der Wahrscheinlichkeit eine ADHS zu
entwickeln, herausarbeiten (88).

Falls Kinder einen Todesfall in der engen Familie erleben, steigt das Risiko fiir eine ADHS
um 60% (89). Die Wahrscheinlichkeit steigt auch, wenn nicht das Kind selbst diesen
Todesfall miterlebt, sondern die schwangere Mutter; die ménnlichen Nachkommen dieser
Frauen tragen ein doppelt so hohes Risiko fiir das Ausbilden einer ADHS (90). Soziale
Benachteiligung (89, 91), oder psychische Traumata wie Drogenkonsum, Kriminalitdt oder
psychische Storungen der Eltern, sowie ungiinstige Wohnverhéltnisse, bringen fiir
Betroffene einen Anstieg des Risikos um das Doppelte an ADHS zu erkranken (92). Der in
Tabelle 3 erwédhnte vernachldssigende Erziehungsstil zeigt sich auch in der Korrelation von
ADHS und auBlerfamilidrer Betreuung (93).

Schlussfolgernd kann ein starker Zusammenhalt innerhalb des Familienverbundes oder
gelungene soziale Integration in eine Gemeinschaft die Wahrscheinlichkeit fiir einen
schweren Verlauf von ADHS reduzieren (94). Hierbei soll betont werden, dass beschriebene
Umweltfaktoren alleine eine ADHS nicht verursachen, jedoch Einfluss auf die
Krankheitsdynamik haben und die Symptome verstarken kdnnen.

Als weitere umweltbedingte Auffalligkeit beziiglich der Genese von ADHS ist ein
Nahrstoffmangel zu nennen. Viele Kinder und Jugendliche mit ADHS haben auffallig
niedrige Serum-Ferritinspiegel (95, 96). Zudem kann ein Mangel von Omega-3-Fettsduren

im Vergleich zu Kindern und Jugendlichen ohne ADHS festgestellt werden (97). Aufgrund
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dieser Ergebnisse sollten erndhrungsbedingte MaBBnahmen bei der Therapie konsequent
mitgedacht werden (vgl. Kap. 4.4.2), um Betroffenen Kindern und Jugendlichen durch
Substitution entsprechender Nihrstoffe ein begleitendes Therapieangebot machen zu

konnen.

2.3.2 Toxine als weitere Umweltfaktoren

Weitere Umweltfaktoren sind entsprechend Abbildung 1 Toxine. Sauerbrey (2012)
untersuchte in seiner Meta-Analyse den Einfluss von Blei, Tabakrauch und Phthalaten. Er
fasste zusammen, dass diese Umweltgifte einen erheblich hoheren Risikofaktor fiir ADHS
darstellen kdnnten als bisher angenommen (98).

Eine neuere Meta-Analyse bestitigt diese Ergebnisse und fiigt noch weitere mogliche
Gefahrenstoffe hinzu. Neben Blei und Phthalaten korreliert auch Bisphenol a (BPA) im
mittleren bis hohen Mall mit ADHS (99). Aulerdem wurden Zusammenhénge zwischen
ADHS und polyzyklischen aromatischen Kohlenwasserstoffen, Flammschutzmitteln,
Quecksilber und Pestiziden festgestellt (99, 100). Zusatzlich konnten kleinere Hinweise auf
einen Einfluss von Cadmium sowie Per- und Polyfluoralkylsubstanzen gefunden
werden (99). Um beschriebene Toxine als eindeutige Ursache fiir ADHS identifizieren zu

konnen, sollte beziiglich diesen Anfangsverdachts aber noch weiter geforscht werden (99).

2.4 Waelche Rolle spielt das Gehirn?

Wie aus Abbildung 1 ersichtlich, kdnnen auch strukturelle Verdnderungen des Gehirns

Ursache einer ADHS sein. Welche Prozesse dies sein konnen, wird im Folgenden dargelegt.

2.4.1 Veriinderte Reifung des Kortex

Bei von ADHS betroffenen Kindern und Jugendlichen konnten subkortikale Verdnderungen
festgestellt werden. So kann von einer verzogerten Reifung entsprechender Strukturen
ausgegangen werden (101). Hier wurde vor allem die verzdgerte Entwicklung der
Trajektorien mit ADHS in Verbindung gebracht (102, 103). Neuere Studien verweisen auch
auf persistente Verminderungen im frontalen Kortex (71). Es wird aber von einer
verdnderten Entwicklung lokaler Bereiche ausgegangen und nicht eine globale verzogerte
kortikale Entwicklung als Ursache fiir ADHS angenommen.

Zudem werden ein reduziertes intrakranielles Volumen (101) und eine verringerte
GesamtgroBe des Gehirns um ca. 3 — 5 % (71, 104) diskutiert. Die negative Korrelation in
der Gesamtbevolkerung von ADHS-Symptomen und der Gesamtgréf3e des Gehirns bestdtigt
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diese Befunde (71, 101). Frodl et al. (2012) und Hoogman et al. (2017) fassten zusammen,
dass die Verringerung der GesamtgroBe des Gehirns auf ein verringertes Volumen der
grauen Substanz in verschiedenen subkortikalen Strukturen (wie im Nucleus Accumbens,
Amygdala, Caudatus, Hippocampus und dem Putamen) sowie in kortikalen Bereichen (v.a.
préfrontal) und im Kleinhirn zuriickzufiihren ist (101, 105). Neben den Unterschieden in der
grauen Substanz wurden auch Differenzen in der weillen Substanz beobachtet. Zudem
weisen Kinder mit gesteigerter Hyperaktivitit oder Impulsivitit eine langsamere
Ausdiinnung der Kortikalis in prafrontalen und cinguldren Gebieten auf (103).

Um die Atiologie von ADHS noch besser kliren zu konnen, eignen sich moderne
bildgebende Verfahren. Durch eine funktionelle MRT Untersuchung konnen - zusétzlich zu
den Erkenntnissen eines herkommlichen MRTs wie beispielsweise das Feststellen der Dicke

der Kortikalis - die Hirnfunktionen genauer untersucht werden (1).

Als neuere Erkldrung hoben Vidor et al. (2022) in ihrer Metaanalyse das Ungleichgewicht
von Glutamat und Glutamin hervor. Erste Analysen zeigten bei Kindern mit ADHS eine
erhohte Konzentration eines Glutamat-Glutamin-Gemisches im rechten Frontalhirnbereich.
Glutamat konnte dabei als Exzitotoxin beim Pruning oder bei neurodegenerativen Abldufen
wirken, wohingegen der Glutaminiiberschuss - als Zeichen eines Glutamatmangels -
neurotrophe Aktivititen beeintrichtigen konnte. Auf diese Weise konnte die bei vielen
ADHS-Betroffenen  beobachtete  kortikale  Ausdiinnung erklart werden. Die
Forschungsgruppe verweist jedoch auf das noch bestehende Forschungsdefizit und die
ausstehende Untersuchung der verschiedenen Subtypen. Sie betonen auch, dass es eine
wertvolle Erkenntnis sei, dass in der bisherigen Forschung oft unterschiedliche Metaboliten
in unterschiedlichen Gehirnregionen untersucht wurden und deswegen noch wenig Konsens

herrsche (106).

2.4.2 Beeintrichtigung der Gehirnfunktionen

Neben der strukturellen Verdnderung des Gehirns lassen sich bei ADHS-Betroffenen auch
funktionell beeintrichtigte Gehirnfunktionen wahrnehmen. Besonders Netzwerke, die z.B.
am Arbeitsgedidchtnis, an der kognitiven Kontrolle oder bei Belohnungsprozessen
mitwirken, sind bei ADHS mittels funktioneller Magnetresonaztomographie (fMRI) im
Fokus aktueller Forschung (1).

Ruhezustandsnetzwerke (Default Mode Network, DMN) beschreiben spontane
niederfrequente Hirnregionen, die beim Nichtstun aktiviert und bei der Bearbeitung von

Aufgaben deaktiviert werden (107-109). Bei Menschen mit ADHS ist die umgekehrte
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Korrelation von DMN und den kognitiven Kontrollnetzwerken verringert oder teilweise
nicht existent. Dies konnte die beeinflusste  Daueraufmerksamkeit  durch
Aufmerksamkeitsliicken, welche vom DMN kontrolliert werden, erkldren (104, 110). Bei
Kindern mit ADHS wurde zudem ein unprizises Muster des Zusammenhangs von
Ruhezustandsnetzwerken und einer beeintrachtigten Entwicklung funktioneller Netzwerke
festgestellt (111). Diese Beeintrachtigungen konnen das Auftreten und die Stérke der
Symptome (vgl. Kap. 1.3) erkléren.

2.5 Neuropsychologische Erklirungsmodelle

Lange Zeit ging man davon aus, dass ADHS nur eine Stérung der inhibitorischen
Selbstkontrolle darstellen wiirde (1). Heutiger Stand der Forschung ist, dass aus
neuropsychologischer Perspektive die Beeintrachtigungen von exekutiven Funktionen sowie
von Gedéchtnisprozessen die elementaren Problembereiche einer ADHS darstellen und
diese multifaktoriell bedingt sind (112). Mehrere neuere Studien stellen bei Kindern mit
ADHS zudem Defizite in Bezug auf Reaktionshemmung, Vigilanz, Arbeitsgeddchtnis und
Planung fest (1, 113). Dies zeigt sich auch bei einer Studie, bei welcher 15% der Kinder mit
einer diagnostizierten ADHS Defizite in den exekutiven Funktionen, weitere 27% der
Kinder eine Verzogerungsaversion aufwiesen und je 29% entweder in beiden oder in keinem
der Bereiche Defizit hatten (114).

Des Weiteren beschiftigt sich die Forschung mit der Frage nach neuropsychologischen
Endophénotypen fiir ADHS, welche genetische Varianten {libertragen konnten. Sie widmen
sich u.a. der fiir ADHS charakteristischen beeintrichtigten neuropsychologischen Leistung
(115). Diese umfasst eine Vielzahl an aufwindigen neurokognitiven Prozessen, die in

reziproker Wechselwirkung stehen, und fiir ein zielfokussiertes Verhalten nétig sind (116).

Frontostriatale
Dysfunktion

Inhibitions-
stdérung

Imbalance
zentraler
Katecholamine

Abbildung 2: Atiologisches Modell der Aufimerksamkeitsdefizit-Hyperaktivititsstorung (117).
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Abbildung 2 zeigt das Wechselspiel und den Einfluss der préafrontalen Dysfunktion auf das
verdnderte Monoamin-System. Ergebnis dieser Inbalance ist eine Inhibitionsstorung, welche
in die Symptomentrias der ADHS miindet (117).

Auf Basis des dtiologischen Hintergrunds soll im folgenden Kapitel die Diagnostik von

ADHS beschrieben werden.

3 Diagnostik

Nach APA (2015) miissen fiir die Diagnose folgende Punkte gegeben sein:

., 1) das Vorhandensein eines entwicklungsbedingt unangemessenen Ausmafies an
hyperaktiv-impulsiven und/oder unaufmerksamen Symptomen fiir mindestens sechs
Monate;

2) Symptome, die in verschiedenen Umgebungen aufireten (z. B. zu Hause und in der
Schule

3) Symptome, die zu Beeintrdchtigungen im Leben fiihren,

4) einige der Symptome und Beeintrdchtigungen traten erstmals in der friihen bis
mittlere Kindheit auf; und

5) keine andere Storung erkldrt die Symptome besser. “ (57)

Doch wie erkennt man diese Aspekte einer ADHS und wer darf die Diagnose stellen?

Nur approbierte Kliniker*innen kénnen eine ADHS valide diagnostizieren, nachdem die
Kriterien der Storung dokumentiert wurden. Eine valide Diagnostik ist eminent fiir die
Prognose, die Vorhersage moglicher sekundirer Probleme Betroffener und das Ansprechen
entsprechender therapeutischer MaBBnahmen (3).

Jiingere Diagnoseansitze nehmen auch die emotionalen Symptome und deren Ursache in
den Blick, um ADHS im Gesamten verstehen zu konnen. Es wird derzeit noch gepriift, ob
dieser Ansatz in die Leitlinien aufgenommen werden sollte (118). Die Forschungsgruppe
um Faraone betont zudem, dass auch die Heterogenitit der Verldufe fortlaufend erforscht

werden sollte (3).
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Abbildung 3: Diagnostischer Entscheidungsbaum fiir Hyperkinetische Stérungen nach ICD-10 und ADHS

nach DSM V (4).

Wie aus Abbildung 3 ersichtlich, umfasst die Diagnose ein umfangreiches Spektrum an zu

beriicksichtigenden Aspekten. Um Objektivitit, Reliabilitdt und Validitdt zu gewahrleisten,
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werden standardisierte Diagnose-Instrumente eingesetzt. Gemall der AWMEF-Leitlinien von
2018 wird bei Kindern und Jugendlichen die Diagnose-Checkliste ADHS und der
Interviewleitfaden fiir Externale Storungen aus dem Diagnostik-System DISYPS-III (119)
vorgeschlagen (5; vgl. Tab. 4).

Tabelle 4: Empfohlene deutschsprachige psychometrisch untersuchte Verfahren zur Erfassung von ADHS im
Kindes- und Jugendalter (4).

Alter Klinisches Urteil Eltern-/-Erzieher/ Lehrerurteil Selbsturteil
3-6 e DCL-ADHS (DISYPS-III) ¢ FBB-ADHS-V (DISYPS-III) | (entfillt)
e ILF-EXTERNAL(DISYPS- e Conners EC
6-10 Yy ¢ FBB-ADHS (DISYPS-11I)
e Conners 3
11-18 SBB-ADHS (DISYPS-III)

Wenn die Diagnose nach AWMF-Leitlinie gestellt wurde, lassen sich verschiedene
Schweregrade von ADHS einteilen: eine leichte, eine mittelgradige sowie eine schwere
Auspragung. Bei erstgenannter treten kaum zusétzliche Symptome auf. Aullerdem gibt es
nur kleine Beeintrdchtigungen im Alltag der Betroffenen. Anders bei der mittelgradigen
Auspriagung. Es kommt zu starken funktionellen Beeintrichtigungen im sozialen und
schulischen Kontext. Die Symptome selbst konnen sowohl leichtgradig als auch
schwergradig vorkommen. Die stirkste Ausprigung von ADHS umschreibt ein
Storungsbild, das deutlich mehr und bzw. oder stirkere Symptome umfasst, als zur
Diagnosestellung erforderlich wiren. Zudem lassen sich diesem Auspriagungsgrad deutliche
Beeintrachtigungen in verschiedenen Funktionsfihigkeiten (u.a. schulisch und sozial)

zuordnen (4).

3.1 Diagnose nach NICE-Leitlinien

Das National Institute for Health and Care Excellence (NICE) hilt folgende Punkte fiir die
Diagnose von ADHS fest: Eine umfangreiche klinische und psychosoziale Beurteilung des
Betroffenen, eine allgemeine Anamnese und psychiatrische Anamnese, sowie Berichte von
Beobachtenden und deren Beurteilung des psychischen Zustands des Betroffenen (120).

Wie in Kapitel 1.7 beschrieben, miissen sowohl diagnostische Kriterien des DSM-V oder
ICD-11 als auch signifikante Beeintrichtigungen in mehreren Situationen (z.B.
psychologisch, sozial oder im akademischen Bereich) und pervasiv, also

bereichsiibergreifend und in mindestens zwei Kontexten vorkommend, gegeben sein (120).
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Bei Zweifeln an der Einordnung der Symptomatik, bietet sich der Einsatz standardisierter
Verfahren wie Ratingskalen (z.B. Conners‘ Rating-Skalen) und Fragebégen (z.B. The
strengths and difficulties questionnaire (SDQ) — deutsche Version) an, welche im folgenden
Unterkapitel iiberblicksartig beschrieben werden. Auflerdem sollten Beobachtungen von
Lehrkriaften oder péadagogischen Fachkriften mit einbezogen werden, um das
Erscheinungsbild auch auBlerhalb des familiiren Umfelds beurteilen zu koénnen. Diese
Erhebungsmethoden dienen der differenzierten Diagnose und sollen nicht als alleinige
Grundlage verwendet werden. Um die Bediirfnisse des oder der Betroffenen nicht aul3er
Acht zu lassen, werden zusitzlich Komorbidititen, Umwelteinfliisse, sowie der psychische
Zustand beriicksichtigt (120). Bei Kindern und Heranwachsenden sollten zudem die
psychische Situation der Erziehungsberechtigten oder Betreuenden beurteilt werden.
Wichtig ist auBerdem, dass die Altersgruppe von Betroffenen und entwicklungstypische
Verhaltensweisen sowie Verhaltensdnderungen bei der Erhebung beriicksichtigt werden
(120). Des Weiteren betonen die NICE-Leitlinien das Einbinden der Meinung des
betroffenen Kindes oder Jugendlichen selbst, um subjektive Beeintrachtigungen in den
verschiedenen  Lebenssituationen  besser  einschidtzen zu  konnen.  Andere

Differentialdiagnosen zur Erklérung des Verhaltens sollten ausgeschlossen werden.

3.1.1 Conners‘ Rating-Skalen

Die oben erwidhnten Conners-Skalen sind standardisierte Fragebdgen zur Selbst- und
Fremdeinschitzung zu einer moglichen ADHS und potentiellen Komorbidititen bei sechs
bis 18-jahrigen Patient*innen. Sie wurden 2008 von Conners erstmals publiziert und fiinf
Jahre spéter von Lidzba et al. fiir den deutschsprachigen Raum angepasst. Das Verfahren
stiitzt sich auf die Klassifikationssysteme ICD-10 und DSM-V und besteht aus insgesamt elf
Bogen in verschiedenen Versionen (kurz vs. lang), den Index-Fragebogen (ADHS und
Global) sowie dem dazugehorigen Auswertungs- und Profilmaterial (121, 122). Dieses
Multi-Informant-Instrument versteht sich als ein Teilstiick der ADHS-Diagnostik und sollte
durch eine klinische Befragung sowie neuropsychologische Testungen erweitert werden
(121, 122). Die Skalen unterscheiden zwischen den erfahrbaren Symptomen des Kindes oder
des/der Jugendliche(n) und der wirklichen Beeintrachtigung im alltdglichen Leben. Zudem
eignen sich die Ergebnisse der Conners-Skalen als Ausgangslage fiir eine geeignete
Therapieplanung und kontinuierliche -kontrolle, indem Kurzfragebdgen eingesetzt werden
(121). Dieses Diagnose-Instrument wird u.a. auch in den AWMF-Leitlinien von 2017

empfohlen (vgl. Tab. 4).
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3.1.2 The strengths and difficulties questionnaire

In den NICE-Leitlinien wird bei zweifelhafter und uneindeutiger Diagnostik auch der
Einsatz von weiteren Fragebdgen empfohlen. Ein Beispiel dafiir ist die deutsche
Selbstbeurteilungsversion ,,SDQ-Deu-S* fiir Kinder und Jugendliche von 2 bis 17 Jahren
nach Goodman. Der standardisierte Test besteht aus drei Fragebogen fiir
Erziehungsberechtigte, Lehrkrafte/Erziechende sowie die/den Betroffene(n) selbst und
erfasst sowohl die Stdrken als auch Schwichen des Kindes oder Jugendlichen. Die
Fragebogen behandeln einen dhnlichen Inhalt und umfassen jeweils 25 Items. Diese lassen
sich in folgenden dreistufigen Skalen (0, 1, 2) mit je fiinf Items zuordnen: Emotionale
Probleme, Externalisierende Verhaltensauffalligkeiten, Hyperaktivitdt/ Aufmerksam-
keitsprobleme, Probleme mit Gleichaltrigen und prosoziales Verhalten. Aus den ersten vier
Skalen wird ein Summenwert/,,Gesamtproblemwert* (0 - 40 Punkte) ermittelt, welcher vom
Fachpersonal interpretiert werden muss (123, 124). Vor allem die Skala zur
Hyperaktivitit/ Aufmerksamkeitsproblematik kann bei der ADHS-Diagnostik wertvolle

Bereicherung fiir eine umfassende Diagnostik sein.

3.2 Abgrenzung und Differenzialdiagnostik

In den Diagnoseempfehlungen der APA wird von einem ,.entwicklungsunangemessenen
AusmaB*“ (57) gesprochen. Darin liegt eine gewisse Unschirfe: Entwicklungsbedingte
Hyperaktivitit von Kleinkindern beschreibt in gewissem Ausmall normales Verhalten. So
kann es gerade in dieser Altersgruppe anspruchsvoll sein, altersentsprechende
Hyperaktivitit von pathologischem Uberantrieb abzugrenzen.

Tabelle 5 gibt einen Uberblick auf Differentialdiagnosen und von ADHS abzugrenzende
Erkrankungen, welche als mogliche Ursache ADH-typischer Symptomatik in Frage kimen

und wenn moglich fiir eine valide Diagnostik von ADHS ausgeschlossen werden sollten.

Tabelle 5: Abgrenzung und Differenzialdiagnosen nach Steinhausen (2019).

Abgrenzung und Differenzialdiagnose

- Entwicklungsbedingte Hyperaktivitét als normale Reifungsvariante, insb. im
Kleinkind- und Vorschulalter

- Situative oder durch Substanzen induzierte motorische Unruhe und
Konzentrationsstorung

- Somatische Stérungen (z. B. Hyperthyreose)

- Anpassungsstorungen

- Storungen des Sozialverhaltens

- Angststorungen
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- Affektstorungen

- Deprivations-/Bindungsstorungen

- Hirnstérungen

- ADHS (Erethie) bei schwerer geistiger Behinderung

- Autismus-Spektrum-Stérungen

- Desintegrative Storungen

- Schizophrenien

- Emotional-instabile (,,Borderline‘‘-) Personlichkeitsstorung

Zur weiteren Abkldrung ist die Einnahme psychoaktiver Substanzen anamnestisch zu
erfragen. Einerseits konnen darin ADH-typische Symptome begriindet liegen, andererseits
hat die regelmdfige Einnahme psychoaktiver Substanzen Einfluss auf die Planung des
medikamentdsen Therapieangebots (vgl. Kap. 4.2) (28). Differentialdiagnostisch sind
weitere psychische Erkrankungen wie Storungen der Anpassung, des Sozialverhaltens sowie
Angst- und Affektstorungen abzugrenzen. Auch somatische Hirnstérungen kdénnen
begleitend mit ADHS auftreten. In diesem Fall sollte bei der Therapieplanung vorrangig die
Hirnstérung (vgl. Tabelle 5, z.B. Entziindungen, Traumen, Vergiftungen) beriicksichtigt
werden (28).

3.3 Mehrdimensionale Diagnostik

Die Diagnostik sollte im Sinne der Mehrdimensionalitidt nicht nur mehrere betroffene
Personen, sondern auch eine Grofzahl an Untersuchungsmethoden (vgl. Tab. 6) umfassen
(125). Die klinische Feststellung bei Kindern sollte auf einem klinischen Gesprach mit den
Erziehungsberechtigten basieren, zu welchem auch unabhéngige Erkenntnisse der
Lehrkrifte mittels Fragebogen hinzugezogen werden sollten (5, 28). Dabei sollten folgende
Punkte eine Rolle spielen: Erkundung von Problemen, detaillierte Entwicklungsgeschichte
des Kindes — hierbei auch Belastungen wihrend der Schwangerschaft und Geburt, besonders
Alkohol- und Nikotinkonsum der Mutter (28) -, medizinische und psychiatrische Anamnese
— speziell zu Krankheiten mit Beteiligung des ZNS - Informationen iiber das
Familiengefiige, Freundschaften zu Gleichaltrigen und die Schulgeschichte (1). Dafiir bieten
sich die Fragebdgen fiir Eltern bzw. Lehrkrifte der oben beschriebenen Conners-Skalen an,

welche in der Regel auch hoch mit anderen ADHS-Fragebogen korrelieren (5).
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Tabelle 6: Bestandteile der ADHS-Diagnostik nach Gawrilow (2023), ergdnzt durch hilfreiche Materialien
nach Steinhausen (2019).

Bestandteile der ADHS-Diagnostik

Ausfiihrliche Anamnese

Verhaltensbeobachtung (zu Hause und im Kindergarten bzw. in der Schule),
Leistungsdiagnostik (mit einem Intelligenztest)

Aufmerksamkeitsdiagnostik

(z. B. mit einer Continuous Performance Aufgabe oder Go/NoGo-Aufgabe),
Erfassung der Emotionalitit des Kindes

(z. B. durch ein Interview (Kinder-DIPS)

oder einen Fragebogen (SDQ, BRIEF-SB))

neurologische Untersuchung (z. B. eine EEG-Untersuchung; dieses ist vor allem
dann wichtig, wenn eine Medikation angedacht ist)

korperliche Untersuchungen (z. B. Hor- und Sehtests)

Ein weiteres Interview sollte mit dem betroffenen Kind oder dem bzw. der Jugendlichen

selbst durchgefiihrt werden, um sich ein Bild von der Perspektive des Betroffenen in Bezug

auf aktuelle Probleme, Bediirfnisse und Ziele zu machen - auch wenn Selbstauskiinfte als

weniger zuverléssig flir die Diagnose gelten (1). Je nach Alter der Patient*innen eignen sich

weitere standardisierte Erhebungsverfahren zur Diagnose von ADHS. Tabelle 7 zeigt

beispielhaft die giangigsten Verfahren (125).

Tabelle 7: Uberblick iiber die géingigsten Fragebdgen zur Diagnostik bei ADHS bei Kindern und
Jugendlichen (125).

ADHS-Fragebogen/Verfahren zur Diagnostik der ADHS im Kindes und Jugendalter

Diagnose-Checkliste DCL-ADHS (Ddépfner et al. 2008)

Elternfragebogen CBCL/4—18 (Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior Checklist
1998a)

Lehrerfragebogen tliber das Verhalten von Kindern und Jugendlichen TRF ab dem
Alter von 11 Jahren (Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior Checklist 1993)
Fragebogen fiir Jugendliche YSR (Arbeitsgruppe Deutsche Child Behavior
Checklist 1998b)

Elternfragebogen Strengths and Difficulties Questionnaire SDQ (Woerner et al.
2002)

Fremdbeurteilungsbogen fiir Hyperkinetische Storungen FBB-HKS zur Erfassung
des Urteils von Eltern als auch von padagogischen Fach-/ Lehrpersonen (Dépfner
et al. 2006)

Selbstbeurteilungsbogen fiir Hyperkinetische Storungen SBB-HKS ab dem Alter
von 11 Jahren

(Dopfner et al. 2006)

Wender-Utah-Rating-Skala bzgl. Symptomatik in der Kindheit (Retz-Junginger et
al. 2002)

Conners 3: Conners Skalen zu Aufmerksamkeit und Verhalten (Lidzba et al.
2013)
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Aufgrund von moglichen Fehleinschidtzungen bei der Verhaltensbeobachtung wéhrend der
Untersuchung, wird eine Beobachtung in authentischen Situationen (Schule, Familie)
empfohlen. Die Beobachtung sollte nie rein punktuell erfolgen, sondern in unterschiedlichen
Situationen ermdglicht werden, um potentielle Symptome sichtbar zu machen. Dabei sollten
auch unbekannte Situationen, vermeintlich langweilige Momente, Kontexte mit fehlender
sowie geringer Struktur oder auch Situationen mit extremen
Aufmerksamkeitsanforderungen untersucht werden (28). Dieses Ideal einer umfassenden
Diagnostik 1dsst Schwierigkeiten hinsichtlich Umsetzbarkeit und der dafiir nétigen
Ressourcen autkommen. Dennoch sollten beschriebene mehrdimensionale Empfehlungen
fiir eine valide Diagnostik berticksichtigt werden.

Da ADHS héufig mit Entwicklungsriickstinden oder gewissen Lernstorungen einhergeht,
sollten diese durch entwicklungsneurologische, sowie neuropsychologische Testungen
detektiert werden. Dafiir bieten sich u.a. standardisierte Tests zur Erfassung von Sprache,
Gedéichtnisleistung oder auch Motorik an (28).

Um somatische Ursachen fiir die Verhaltenssymptome ausschlieBen zu koénnen, sollte
erginzend eine strukturierte somatische Untersuchung durchgefiihrt werden. Auf diese
Weise kann zudem ein Gesamtbild {iber den Gesundheitszustand des Kindes/ Jugendlichen
gewonnen werden (1, 28). Wie in Tabelle 6 dargestellt, sind auch korperliche
Untersuchungen (u.a. GroBe, Gewicht, Kopfumfang), Funktionstests (Sehen, Horen,
Motorik) und Labortests durchzufiihren (28). Steinhausen (2019) betont zudem die Relevanz
von Anomalien, da einige Syndrome wie beispielsweise das fetale Alkoholsyndrom mit
ADHS und zum Teil verringerter Intelligenz korrelieren. In diesen Fillen werden
weitergehende individuelle Untersuchungen nétig.

In den aktuellen Leitlinien wird nicht empfohlen, objektive Testverfahren (Intelligenz- und
neuropsychologische Tests), bildgebende Verfahren oder neurophysiologische Messungen
in die Routineuntersuchung von ADHS einzubeziehen, weswegen sie in Tabelle 6
ausgegraut sind. Sie werden als zusitzliche Instrumente eingesetzt, wenn Fragen zu
kognitiven Funktionen, schulischen Problemen, koexistierenden Anomalien in der
Elektroenzephalografie (EEG, s. folgendes Kapitel) oder unerkannten neurologischen
Erkrankungen auftreten.

Nach Abschluss der Informationserhebung wird ein ,,wachsames Abwarten" iiber einen
Zeitraum von bis zu zehn Wochen empfohlen, bevor die formelle Diagnose von ADHS von
einem Facharzt oder einer Fachidrztin fiir Pédiatrie oder einem/r Kinder- und

Jugendpsychiater/in gestellt wird (1).
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3.4 EEG-Diagnostik

Aufgrund der Beeintrachtigung neuronaler Netzwerke bei ADHS (vgl. Kap. 2.5), bieten sich
neurophysiologische Erhebungsinstrumente als weiterer Bestandteil der ADHS-Diagnostik
an. Neurophysiologische Methoden wie Magnetoenzephalographie (MEG) und
ereigniskorrelierte Potentiale (ERPs) im Rahmen einer Elektroenzaphalographie (EEG)
konnen die Gehirnfunktionen bei ADHS mit hoher zeitlicher Auflsung erfassen. Auf diese
Weise konnen sowohl schnelle als auch langsame neuronale Prozesse abgedeckt und
veranderte Gehirnaktivitidten in Ruhe und bei Anstrengung verdeutlicht werden (126). Zur
Diagnosestellung bietet sich die Theta/Beta-Ratio (TBR) an, welche sich aus der Theta-
Frequenz (4-8 Hz) fiir Entspannung und der Beta-Frequenz (13-30 Hz) fiir Konzentration
zusammensetzt (127). Aufgrund der Vigilanzminderung (109) ist davon auszugehen, dass
Kinder und Jugendliche mit ADHS eine erhdhte TBR aufweisen (128). Eine Analyse von
EEGs bei Kindern mit ADHS ergab eine grofe Heterogenitidt beziiglich der 6-
Uberschreitung und der B-Abschwiichung bei ADHS (129). Folgender Aspekt sollte bedacht
werden: Da die 0-Aktivitdt auch Konzentration, kognitive Anstrengung und Aktivierung
widerspiegeln kann, darf die TBR jedoch nicht zu voreilig als Marker fiir Unaufmerksamkeit

genutzt werden (130).

Bei Kindern mit ADHS-Verdachtsfillen und unauffilliger TBR, sollten weitere Tests
durchgefiihrt werden, da auch andere Beeintrachtigungen in Betracht zu ziehen sind, welche
die ADHS-Symptome besser erkldren kdnnen. Um multivariante Muster zu erhalten und
ADHS besser charakterisieren zu konnen, helfen Messungen in verschiedenen Situationen
und unter verschiedenen Anforderungen (128). So kénnen EEG-Untersuchungen einen

wertvollen Beitrag vor allem bei uneindeutiger ADHS-Diagnostik liefern.

3.5 Kritischer Blick auf die Diagnose: Unter-/Uberdiagnostik

Es gibt eine intensiv gefiihrte Debatte beziiglich einer mdglichen Uberdiagnostik von
ADHS. So gibt es wissenschaftliche Vertreter*innen, die die steigende Zahl von ADHS-
Diagnosen auf Uberdiagnostik zuriickfiihren und vermuten, dass das vermeintlich an ADHS
erkrankte Kind eigentlich kein derart abnormes Verhalten zeigt, welches medikamentds
therapiert werden sollte. Die Relevanz und das Ziel der Debatte besteht darin, mogliche
Nebenwirkungen medikamentoser Therapie von moderat und altersentsprechend

verhaltensauffélligen Kindern und Jugendlichen abzuwenden (131, 132).
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Eine mogliche Uberdiagnostik kann durch das ,,Aufweichen* der Diagnosekriterien oder
durch Missinterpretation der Definition nach ICD-11/ DSM-V entstehen. In weiterer Folge
besteht die Gefahr einer therapeutischen Empfehlung von Psychopharmaka fiir Kinder und
Jugendliche, deren Verhalten eigentlich nicht als abnorm zu werten ist und somit klinisch
nicht einer manifesten Aufmerksamkeitsstorung zuzuordnen wire (132). Eine Untersuchung
von Bruchmiiller et al. (2012) kam zu dem Ergebnis, dass ADHS in der klinischen Routine
tiberdiagnostiziert wird und dass diese Diagnose deutlich vom Geschlecht der Patient*innen
beeinflusst wird. Sie schlussfolgerten daraus, dass die Uberdiagnostik durch elementare
diagnostische Ausbildung und folgende Qualitétssteigerung der Diagnostik verringert
werden konnte. Demgegeniiber steht die Annahme, dass zusétzliche Félle und eine steigende
Diagnoserate von ADHS heutzutage auf eine mogliche Unterdiagnostizierung in der
Vergangenheit zuriickzufiihren ist (131).

Wenn das untersuchte Kind im Vergleich zu seinen Klassenkameraden ein jiingeres Alter
aufweist, sollte dies als eine der vielen Herausforderungen bei der Diagnose von ADHS
beriicksichtigt werden. Denn es hat sich gezeigt, dass die jlingsten Kinder in einer
Schulklasse die hochste Wahrscheinlichkeit haben, ADHS diagnostiziert zu bekommen und
in weiterer Folge mit Stimulanzien behandelt werden (1, 133). Vor allem bei dieser
Zielgruppe sollte demnach besondere Vorsicht geboten werden, bevor eine Diagnose gestellt

wird.

4 Therapie

Nicht nur die Diagnostik, sondern auch die addquate Behandlung von Kindern und
Jugendlichen mit ADHS ist und bleibt eine Herausforderung. In ihrer umfangreichen
Konsenserklarung fassten Faraone et al. (2021) zusammen, dass auch die vermeintlich
besten Therapieansidtze nur eingeschrinkt wirksam sein. So ist ein multimodales
Therapieverstindnis, bei dem keine Therapieform fiir sich alleine steht, nationale und
internationale Empfehlung. Therapie und Intervention sollten aufgrund der Komplexitét von
ADHS multifaktoriell gedacht werden und stets an individuelle Gegebenheiten angepasst
werden, um langfristigen Therapieerfolg zu erzielen. So empfehlen Leitlinien als Basis jeden
Behandlungsansatzes, eine umfassende Psychoedukation mit Betroffenen, aber auch deren
Umfeld wie Lehrkriften in der Schule oder der Familie, durchzufiihren. Verstindnis und
Wissen tiber ADHS bei Betroffenen zu schaffen, bildet die Grundlage fiir eine erfolgreiche
Therapie (vgl. Kap. 4.1) (1).
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Zu Beginn jeder Therapie steht der Planungsprozess, der die psychologischen,
verhaltensbezogenen und piddagogischen Bediirfnisse des Kindes und der Familie ins
Zentrum riickt. Dieser Planungsprozess soll aktiv von den Betroffenen gestaltet werden, im
Sinne eines Gespriches auf Augenhdhe. Dabei soll der Schweregrad der ADHS-Symptome
und der Leidensdruck, sowie begleitende neurologische Entwicklungsstorungen oder
psychische Erkrankungen beriicksichtigt werden. Die Auswirkungen auf das alltdgliche
Leben miissen hierbei mit einbezogen werden. Durch mogliche Schutz- und
Resilienzfaktoren sollen Chancen bereits von Anfang an aufgezeigt werden. Sowohl nicht-
pharmakologische als auch pharmakologische Therapie(-bausteine) sollten sorgfiltig und in
regelméfigen Abstinden besprochen werden (4).

Multimodale Therapieansédtze schlagen ein systemisch-adaptives Vorgehen, wie es
schemenhaft in Abbildung 4 dargestellt ist, vor (134). So kann individuell und situativ auf
die Betroffenen und deren Familien eingegangen werden, indem unterschiedliche
Therapiebausteine miteinander kombiniert werden (134, 135). Die einzelnen mdglichen

Therapieschritte werden in den folgenden Kapiteln vorgestellt.

4.1 Psychoedukation

Um einen Erfolg bei der Verhaltens- sowie medikamentdsen Therapie erreichen zu konnen,
ist eine entsprechende Compliance ndtig. Diese kann u.a. dadurch gesteigert werden, indem
Betroffene ausreichend tiber ADHS aufgeklért werden. Psychoedukation spielt eine zentrale
Rolle, gerade am Anfang jeder Therapie (vgl. Abb. 4). Empathie gegeniiber der
Patient*innenfamilie ist wichtig, um die individuell beste multimodale Therapie gemeinsam
planen zu kénnen (136).

In Aufklirungs- und Beratungsgesprichen sollten u.a. typische Symptome, die Atiologie,
der wahrscheinliche Verlauf, aber auch mogliche Therapieoptionen und eine mogliche
Prognose thematisiert werden (27). Hierzu sollten gegebenenfalls weitere Betreuungs-/
Bezugspersonen wie die Familie und Pidagog*innen, die von der ADHS des Kindes oder

Jugendlichen betroffen sein konnten, eingeladen werden.
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ialtherapeutischer Entscheidungsbaum zur psychosozialen/ pharmakotherapeutischen
Behandlung (4).

Abbildung 4: Differenz



4.2 Medikamentose Therapie

Die zur Behandlung infrage kommenden Medikamente lassen sich wie in Tabelle 8

ersichtlich grob
Amphetamin/

Lisdexamphetamin)

Guanfacin) (3).

in zwei Gruppen einteilen:

und Nicht-Stimulanzien

Stimulanzien (z.B. Methylphenidat,

(z.B. Amtomoxetin,

Tabelle 8: Ubersicht iiber die giingigsten Medikamente zur Therapie bei Kindern und Jugendlichen mit

ADHS (1, 28).
Ar.t des Name Wirkmechanismus Handelsname(n) Tagliche Dosis
Wirkstoffs
Stimulanzien Methylphenidat Ritalin® 0.3 — max. 1.0 mg/
(sofortige DA- und NA.! Medikinet® kg Korpergewicht
Freisetzung) Wiederaufnahme- (max. 60mg/ Tag)
Methylphenidat hemmung Concerta® 0.3 — max. 1.0 mg/
(anhaltende Medikinet retard® kg Korpergewicht
Freisetzung) Ritalin SR® (max. 60mg/ Tag)
Amphetamin DA- und NA- Attentin® 5-10mg
(Dexamphetamin) Wiederaufnahme- (max. 20mg/ Tag)
Lisdexampheatmin/ hemmung, verstirkte  Elvanse® 30 mg
Lisdexampheatmin-  Neurotransmitter- (max. 70mg/ Tag)
dimesilat Freisetzung
Nicht- Atomoxetin NA- Strattera® 0.5-0.8 max. 1.8
Stimulanzien Wiederaufnahme- mg/kg
hemmung Korpergewicht
Guanfacin Alpha-2A-adregener  Intuniv® 0.05-0.12 mg/
Rezeptoragonist kg Korpergewicht

Bevor nun die einzelnen Wirkstoffe genauer vorgestellt werden, soll ein allgemeiner Blick
auf die medikamentdse Therapie geworfen werden. Die meisten zur ADHS-Therapie
verwendeten Medikamente, wie z.B. Methylphenidat, Dextroamphetamin und Atomoxetin,
steigern den Katecholaminspiegel im Gehirn (vgl. ,,Pathophysiologischer Hintergrund®,
Kap. 2.1) (61).

Walitza und Kolleg*innen (2016) schlugen eine Unterscheidung bei der Therapie zwischen
Kindern unter und tiber fiinf Jahren vor. Dies ist auch in den NICE-Leitlinien zu finden. Eine
medikamentdse Therapie bei betroffenen Kindern unter fiinf Jahren sollte nur nach einer
zweiten fachirztlichen Stellungnahme veranlasst werden. Patient*innen ab fiinf Jahren und
Jugendliche sollten nur dann medikamentds therapiert werden, wenn die ADHS- Symptome
in mindestens einem Lebensbereich trotz einer Intervention durch Umweltverdnderungen

immer noch eine stetige Beeintrachtigung zur Folge haben (120, 137).

! DA=Dopamin, NA=Noradrenalin
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Bevor eine medikamentdse Therapie geplant wird, sollte die Anamnese des Betroffenen (und
der Eltern) abgeschlossen sein. Aullerdem sollten Parameter wie aktuelle Medikation, Grofie
und Gewicht, Puls- und Blutdruckwerte, eine kardiovaskulidre Untersuchung, sowie eine
EKG - Untersuchung durchgefiihrt werden. Bei Auffilligkeiten sollte ein kinder-
kardiologisches Gutachten hinzu gezogen werden (1). Wéhrend der Therapie sind zudem
weitere medizinische Untersuchungen — bestenfalls alle sechs Monate — zu empfehlen und
v.a. wihrend der Titrierungsphase sind entsprechende Beobachtungsbogen von

Erziehungsberechtigten und Lehrkriften einzuholen (vgl. Abb. 5).

Beurteilungsbogen fiir Eltern, Lehrer und
Erzieher zur Austestung einer medikamen-

tosen Therapie (BM-ADHS)

Kind: Alter:
Datum:

Teil A
Hyperactivity Index

Beurteilungsskala
0 = iiberhaupt nicht
= ein wenig
2 = ziemlich
3 = sehr stark

0
0.
0.

=

Ist unruhig oder GbermaRig aktiv

)

Ist erregbar oder impulsiv

Y]

Stort andere Kinder

04 Beendet eingetragene Aufgaben nicht (kurze
Aufmerksamkeitsspanne)

0,

v

Ist standig zappelig

06 Ist unaufmerksam oder ablenkbar

07 Seinen Forderungen muss sofort nachge-
kommen werden; kann nicht abwarten;
ist rasch enttauscht

08 Hat Wutausbriiche oder explosives oder
uniiberlegtes Handeln

09 Weint schnell

10 Hat abrupte Stimmungsschwankungen
| Teil B
| Problemliste — Verhaltensprobleme des Kindes

| Beurteilungsskala (Fragen 1—4)
| Wie haufig trat das Problemverhalten auf?

| 0 =nie; 1= einmal; 2 = 2—-3 mal;
| 3 = taglich; 4 = mehrmals tiglich; 5 = stindig

| 01 Ist unruhig oder tibermaRig aktiv

02 Ist erregbar oder impulsiv

: 03 Stort andere Kinder

| 04 Beendet eingetragene Aufgaben nicht
(kurze Aufmerksamkeitsspanne)

05 Wie problematisch war das Verhalten des Kindes
insgesamt?

Von ,kein Problem* (1) bis ,es hitte nicht

schlimmer sein kénnen“ (10)

Teil C
Wird vom Arzt/Psychologen ausgefiillt

Teil A: Summe Hyperactivity Index

Teil B: Summe Problemliste (1—-4)

Dosierung

Abbildung 5: Auszug aus einem Beurteilungsbogen fiir die medikamentése Therapie nach Dopfner et
al., 2006 (138).
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In mehreren skandinavischen Studien konnte eine Steigerung der schulischen Leistung durch
die medikamentése Behandlung von ADHS beobachtet werden (139, 140). Dies
unterstreicht eine dédnische Erhebung, die feststellte, dass sich nach Absetzen des ADHS-
Medikaments der Notendurchschnitt bei Betroffenen signifikant verschlechterte (141).
Neben diesen Erfolgen zeigte sich in unterschiedlichen internationalen Studien auB3erdem
ein Riickgang weiterer mdoglicher unerwiinschter Begleiterscheinungen/-ereignisse von

ADHS wie beispielsweise Teenagerschwangerschaften (142) oder Drogenmissbrauch (143).

In Europa hat sich Methylphenidat sowohl als kurz- als auch als langwirksames Préparat als
Medikament der ersten Wahl in allen Altersgruppen bewihrt. Sollte Methylphenidat nicht
zur erhofften Verbesserung fiihren oder Kontraindikationen vorliegen, eignet sich in zweiter
Linie ein Therapieversuch mit Amphetaminen. Fiihrt auch dies nicht zu einem gewlinschten
Ergebnis, oder liegen auch hier Kontraindikationen vor, sollte {iber eine Drittlinientherapie,
wie Atomoxetin oder Guanfacin, nachgedacht werden. Auf Amphetamine sollte nur
umgestellt werden, wenn das betroffene Kind zuvor mindestens sechs Wochen eine Therapie
mit Methylphenidat durchgefiihrt hat und keine Verringerung der ADHS-Symptome erzielt
werden konnten oder falls die Nebenwirkungen den Nutzen iiberwiegen (1). Nach den
aktuellen NICE-Leitlinien (2023) sollten Atomoxetin oder Guanfacin nur dann in Betracht
gezogen werden, wenn die Betroffenen Methylphenidat oder Lisdexamphetamin nicht
vertragen haben, oder falls die Symptome durch die bisherige medikamentdse Therapie nicht

verringert werden konnten.

4.2.1 Medikamentise Therapie mit Stimulanzien

Stimulanzien wirken als dopaminerge Agonisten, indem sie die Wiederaufnahme von
Dopamin und Noradrenalin aus dem synaptischen Spalt in die Prdsynapse durch eine
Blockade der Dopamintransporter hemmen (vgl. Abb. 6) (4). Eine pharmakologische
Therapie mit Stimulanzien fiihrt zu einer kurzfristigen Verbesserung der Aufmerksamkeit
sowie zu einer Reduktion der Hyperaktivitit und der Impulsivitit. Daraus ergeben sich
oftmals zusdtzliche positive Auswirkungen bei sozialen Kompetenzen und der

Personlichkeit (28).
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AMF aktiviert (iber )
. Veslkel den VMAT2- e / L |
Cytosolisches Rezeptor die ~.%: | Vesikel
Dopamin Ausschiittung von :
. Dopamin ins lisches
Zytoplasma Dopamin
4 MPH inhibiert : H 4 AMF inhibiert
Dopamin- « den Dopamin Umkehrung der oo den Dopamin-
transporter (3 DA-Aufnahme im rezeptor
« rezeptor
. DA-Transporter
Synapse Synapse

Amfetamin (AMF) induziert zusatzlich
die Freisetzung von Dopamin (DA) und
Noradrenalin

MPH inhibiert die Dopamin-und
Noradrenalin-Aufnahme am Rezeptor

Abbildung 6: Wirkungsweisen von Methylphenidat und Amphetamin vereinfacht dargestellt (144).

Stimulanzien wie Methylphenidat und Amphetamin werden aufgrund ihrer hohen klinischen
Wirksamkeit als Hauptstiitze der Behandlung gesehen, bei 60-90% der betroffenen Kindern
und Jugendlichen wirken sie sich positiv auf die Symptomverringerung aus (28). Durch die
orale Einnahme konnen strukturelle und funktionelle Verdnderungen des Gehirns
abgeschwicht werden (145) und durch eine spezifische Behandlung kann eine Anndhrung
an eine normalisierte Mikrostruktur des Gehirns in den funktionellen Bereichen erreicht
werden (1). Cortese et al. (2018) fassten in einer umfassenden Meta-Analyse zusammen,
dass Methylphenidat fiir Kinder und Jugendliche das Mittel der Wahl sein sollte. Sie
beriicksichtigen bei diesem Ergebnis die moglichen Nebenwirkungen sowie das Verhiltnis
von Nutzen und Risiko. Zudem kann durch die Therapie mit Stimulanzien die Angst
reduziert werden (146) und bei betroffenen Jugendlichen mit Verhaltensstérungen kdnnen
u.a. aggressive Zustinde geméaBigt werden (147). Zusitzlich wurden bei Jugendlichen, die
mit Stimulanzien behandelt werden, weniger Verletzungen beobachtet. Eine Studie mit
Zwolfjdhrigen ergab diesbeziiglich sogar einen Riickgang von 40% (148). Faraone et al.
(2006) betonten in ihrer Metaanalyse neben dem Symptomriickgang auferdem noch die
mittleren bis groen Effektstiarken im Sozialverhalten im schulischen Kontext.

Im Folgenden soll die Pharmakologie von Methylphenidat und Amphetamin genauer

betrachtet werden.

Methylphenidat: Durch das Eingreifen in den Dopaminstoffwechsel wird die

Wiederaufnahme von Dopamin, Noradrenalin und Serotonin an den Rezeptoren gehemmt.
Dadurch steht mehr Dopamin im synaptischen Spalt zur Verfiigung. Die Wirkdauer betragt
ca. drei bis vier Stunden und tritt bereits nach 30 - 60 Minuten ein (125). Die grofite
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Konzentration im Serum wird bei Methylphenidat nach ein bis zwei Stunden erreicht (28).
Neuere Retard-Préiparate erzielen ldngere Wirkzeiten (bis max. zehn Stunden, vgl. Abb. 7)

und kommen mit einer einmaligen Dosis pro Tag aus (vgl. Tabelle 8) (125).

Serumspielgelverlauf von Methylphenidat- e‘. ADHSDedla b Equasym Reta fd

Praparaten mit verzGgerter Wirkstofffreisetzung

- Medikinet Adult

-=- Concerta

- = Methylphenidat unretardiert

Methylphenidat im Blutserum

16 20  Zeit (Stunden)

Datei: Methylphenidat-Spiegelverlauf.j

Mit freundlicher Genehmigung von ADH Spedia Service (https://www.adhspedia.de/wiki

Abbildung 7: Methylphenidat im Blutserum im zeitlichen Verlauf (144).

Storebo und Kolleg*innen (2015) fassten in ihrer Metaanalyse zusammen, dass durch
Methylphenidat die durch Lehrkréifte beobachteten ADHS-Symptome, das allgemeine
Verhalten sowie die Lebensqualitidt der Familien verbessert werden konnten (149). Bei
Jugendlichen zeigte die Therapie mit Methylphenidat, v.a. die Gabe von Dexmethylphenidat
(150), eine deutliche Verringerung der Symptome (151) und wird u.a. von den NICE-
Leitlinien empfohlen (120). Dies ldsst die Frage aufkommen, welche Auswirkungen
Methylphenidat auf das Gehirn hat. Es kann eine mittlere Verbesserung der Hemmung von
Reaktionen und des Aufrechterhaltens der Aufmerksamkeit beobachtet werden (152). Die
kognitiven Funktionen der Betroffenen konnen bereits durch eine niedrige Dosis
Methylphenidat verbessert werden, wohingegen die unerwiinschten Verhaltensweisen erst
durch eine héhere Dosis reduziert werden konnen (153). Demnach sollte eine passgenaue
Titrierung der Dosis unter Beriicksichtigung verschiedener Ebenen erzielt werden.
Hoogman und Kolleg*innen (2017) konnten keine langfristigen Auswirkungen auf die
Gehirnstruktur erkennen.

Als haufigste und klinisch relevanteste Nebenwirkungen sind vor allem Appetitlosigkeit und

Schlafstorungen zu nennen. Durch das Einnehmen des Préparats nach der Mahlzeit kann der
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Appetitlosigkeit in gewissem Malle entgegengewirkt werden. Falls die Appetitlosigkeit aber
langer anhélt, sollte moglichst vor einer Auswirkung auf den BMI {iber eine Reduzierung
der Dosis oder eine Medikamentenumstellung nachgedacht werden (1, 125). Weitere
Nebenwirkungen sind unter anderem Schléfrigkeit, Magenschmerzen oder Kopfschmerzen
(125). Einige Studien beschreiben zudem eine Beeintridchtigung des Langenwachstums.
Durch einen Autholeffekt wéhrend der Medikationspause kann diese jedoch ausgeglichen
werden. Eine anhaltende Beeintrachtigung wird aktuell noch erforscht. Ein signifikanter
Einfluss auf die erreichte Grofe als Erwachsener gilt jedoch als unwahrscheinlich (28).

Eine medikamentdse Therapie mittels Methylphenidat im Rahmen einer multimodalen
Therapie, zeigt nach einem Zeitraum von 14 Monaten eine bessere Wirkung als eine
alleinige Verhaltenstherapie (154). Die Therapie sollte regelmiBig gepriift und

gegebenenfalls ein Auslassversuch gewagt werden (1).

Amphetamin: Neben der oben beschriebenen Wirkung von Methylphenidat steigern
Amphetamine zusitzlich auch die Freisetzung von Monoaminen im synaptischen Spalt.
Lisdexamphetamin wirkt auf Grundlage der D-AMF, die nach der enzymatischen Spaltung
der Erythrozyten im Zytosol freigesetzten werden (vgl. Abb. 8, rechte Seite) (4).

1. Resorption iiber den 2. Enzymatisch gesteuerte Spaltung
Magen-Darm-Trakt primér in den Erythrozyten

Pharmakologisch <4— L-Lysin
inaktives Prodrug 0‘ J ysl
(LDX) ¥ T \

Q 7 D-Amfetamin» 0

| &
&
v $ % ®

Abbildung 8: Darstellung des pharmakologisch inaktiven Prodrugs im Vergleich zur enzymatisch

gesteuerten Spaltung (144).

Positiv dabei hervorzuheben ist, dass die Freisetzung von Dexamphetamin erst im Magen-

Darm-Trakt geschieht (vgl. Abb. 8, linke Seite), wodurch ein Arzneimittelmissbrauch durch
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intravendse Aufnahme verhindert werden kann (28). Die Wirkung setzt nach 45 — 60 min
ein und hélt max. sechs Stunden an.

Die Nebenwirkungen von Amphetaminen sind Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust,
Schlaflosigkeit, Magen- oder Kopfschmerzen sowie Reizbarkeit oder Schwindel. Weitere
Nebenwirkungen konnen mogliche Wachstumshemmung, Verschlimmerung von Psychosen
und Tics sowie ein Anstieg des diastolischen Blutdrucks (151) und der Herzfrequenz
sein (1).

Manche Studien beschreiben bei Jugendlichen eine hohere Wirksamkeit von Amphetaminen

gegeniiber Methylphenidat (155).

In der Praxis wird die Ersttherapie mit Stimulanzien vorab mit folgenden Zielen individuell
ausgetestet: grundsitzliche Wirksamkeit des Préparats, mogliche beste individuelle Dosis
und Kontrolle der Vertrdglichkeit des Medikaments. In der Regel dauert die
Titrierungsphase vier Wochen und setzt sich aus je einer Woche mit einer niedrigen, einer
mittleren und einer hohen Dosis in Bezug auf das eigene Korpergewicht, sowie einer Woche
ohne Wirkstoff zusammen (156). Vor allem in diesem Zeitraum ist das Zusammenspiel von
Eltern, Kinderérzten/ -psychiatern und pddagogischem Fachpersonal unabdingbar, um die

individuell beste Therapiedosis fiir den oder die Betroffene zu finden (vgl. Abb. 5).

An dieser Stelle soll betont werden, dass die genauen Wirkmechanismen von Stimulanzien
noch nicht endgiiltig geklart sind und sie sich in unterschiedlichen Hirnbereichen sowie bei
verschiedenen Altersgruppen unterscheiden (4). Dennoch ldsst sich bei konstanter Therapie
mit Stimulanzien der Verlauf von ADHS langfristig positiv beeinflussen, auch wenn eine

komplette Normalisierung selten erreicht werden kann (103).

AbschlieBend soll noch auf einen moglichen Missbrauch von Stimulanzien hingewiesen
werden. Aus Griinden wie einer erwiinschten Steigerung der akademischen
Leistungsfahigkeit oder Wachsamkeit — obwohl dies nicht wissenschaftlich belegt ist -
werden Stimulanzien haufig ohne medizinisches Verlangen konsumiert (157, 158).
Aufgrund der moglichen Appetitlosigkeit als unerwiinschter Nebenwirkung konnen
Stimulanzien auch von Personen mit Magersucht gezielt missbraucht werden. Es kann zu
gravierenden Folgen kommen. Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass bessere/ effizientere
Ansdtze bendtigt werden, um einem Medikamentenmissbrauch mit Stimulanzien bei

Jugendlichen und jungen Erwachsenen entgegenzuwirken (157).
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4.2.2 Medikamentiose Therapie mit Nicht-Stimulanzien

Eine medikamentdse Therapie mit Nicht-Stimulanzien sollte dann Anwendung finden, falls
die Therapie mit Stimulanzien nicht den erwiinschten Erfolg gezeigt hat, oder Stimulanzien
aufgrund von Kontraindikationen nicht verbreicht werden diirfen. Fiir eine Nicht-
Stimulanzien-Therapie von ADHS sind unter anderem Atomoxetin und Guanfacin

zugelassen (159), welche im Folgenden genauer beschrieben werden.

Atomoxetin: Urspriinglich als Antidepressivum entwickelt, eignet sich Atomoxetin zur
Behandlung von ADHS bei Kindern ab sechs Jahren. Atomoxetin hemmt die
Wiederaufnahme von Noradrenalin aus dem synaptischen Spalt. Dadurch wird die
Konzentration von Noradrenalin in diesem erhoht (4). Nach einer einwdchigen Therapie
entsteht ein Wirkspiegel, welcher die Symptome lindert (27). Eine vollstindige und
dauerhafte Wirkung wird jedoch erst nach vier bis sechs Wochen erwartet. Einige Studien
belegen méfBige Verbesserungen der Symptomatik (151). Zudem wurde bei Jugendlichen
eine kleine Verbesserung im emotionalen Bereich festgestellt (160). AuBerdem zeigten
Studien, dass die Behandlung mit Atomoxetin kein héheres Risiko an Therapieabbriichen
mit sich bringt (160).

Als  Nebenwirkungen werden unter anderem  Appetitminderung, Ubelkeit,
Unterleibsschmerzen, Schlifrigkeit sowie Stimmungsschwankungen beobachtet (1, 125).
Die Rolle von Atomoxetin in der Therapie von ADHS wird in der Forschung und den
Leitlinien divers diskutiert — einerseits wird vom Mittel der dritten Wahl (120), andererseits
von einer potentiellen Erstlinientherapie (161) gesprochen.

Aufgrund der Tatsache, dass Atomoxetin in Europa noch nicht allzu lange in der ADHS-
Therapie verwendet wird, fehlen derzeit noch Ergebnisse von Langsschnittstudien, um die
langfriste Wirkung bestitigen zu konnen (35). Auch die Vermutung, dass Atomoxetin
weniger/leichtere Nebenwirkungen als Methylphenidat habe, konnte von mehreren Studien

bisher noch nicht bestétigt werden (162).

Guanfacin: Als Alpha2A-Rezeptor-Agonist greift Guanfacin in die noradrenerge
Signaliibertragung der Basalganglien und des prifrontalen Kortex ein — zum
pathophysiologischen Hintergrund siehe Kapitel 2.1. Positive Effekte zeigen sich ca. zwei
bis drei Wochen nach Therapiebeginn und somit spéter als bei Stimulanzien, aber friither als
bei Atomoxetin (4). Mehrere Studien belegen, dass Guanfacin bei Kindern nur eine bedingte

Besserung der ADHS-Symptome erreichen kann (151).
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Vor allem wegen des moglichen Miidigkeitsclusters (SSF = Somnolence, Sedation, Fatigue)
und aufgrund der moglichen orthostatischen Nebenwirkungen und Bradykardien sollte
Guanfacin sehr vorsichtig eingesetzt werden (4, 27). Guanfacin sollte nur zur Therapie
herangezogen werden, wenn die Psychostimulanzientherapie wegen Kontraindikationen wie

beispielsweise regelmifigem Substanzabusus nicht umgesetzt werden kann.

4.2.3 Off-label Therapie

Neben beschriebenen géngigen Medikamenten zur Therapie von ADHS bieten sich als
Therapieoption in Ausnahmefillen auch Antipsychotika oder Antidepressiva an. Sie
besitzen in der Regel keine Zulassung fiir die Therapie einer ADHS, konnen jedoch im Off-
label-Gebrauch im Sinne der Therapiefreiheit im ,,individuellen Heilversuch® von

Arzt*innen verschrieben werden (27).

Atypische Antipsychotika: Bei starker Storung der Impulskontrolle, welche in aggressiven

Ausbriichen miindet, kann als Ergiinzung ein therapeutischer Versuch mit atypischen
Antipsychotika unternommen werden. Bevor Antipsychotika bei ADHS jedoch
verschrieben werden diirfen, bedarf es spezieller laborchemischer und neurophysiologischer
Voruntersuchungen.

Es sollte bedacht werden, dass der Arzneistoff Aripiprazol keine Zulassung hat und
Risperidon nur bei Kindern ab fiinf Jahren mit niederer Intelligenz oder bei intellektueller
Beeintrachtigung fiir eine Therapieperiode von sechs Wochen zugelassen ist. Aripiprazol
und Risperidon werden bei ADHS im Gegensatz zur Behandlung von psychotischen
Zustinden im Niedrigdosisbereich verabreicht. Nebenwirkungen koénnen Miidigkeit,
Schwindel und vermehrter Speichelfluss sein. Bei Betroffenen mit Adipositas sollte wegen
des Risikos hoher Gewichtszunahme bei der Therapie mit Risperidon auf Aripiprazol
zuriickgegriffen werden (27). Aufgrund von Berichten unerwarteter Todesfélle (bei sehr
hoher Dosierung) nach einer Therapie mit Chlorpromazin - zur ADHS-Therapie heutzutage
nicht mehr eingesetzt - wird bei einer begleitenden Therapie mit Neuroleptika eine

engmaschigere Kontrolle empfohlen (163).

Trizyklische Antidepressiva: Einige Studien haben gezeigt, dass trizyklische Antidepressiva

(TZA), wie z.B. Imipramin und Desipramin, auch bei Kindern zur Therapie des hyperaktiv-
impulsiven Verhaltens nach Bewertung von Eltern und Lehrkréften (164) hilfreich sein
konnen und vergleichbare Ergebnisse wie eine Therapie mit Stimulanzien erzielen konnen

(159, 165, 166). Imipramin (v.a. Einsatz bei komorbider Enuresis) wirkt als tertidres Amin
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selektiv auf den Serotonin-Transporter. Das sekundidre Amin Desipramin (v.a. Mittel der
Wahl bei komorbiden Tics (164)) eher auf den Noradrenalin-Transporter (167). Fiir
Betroffene, bei welchen die herkdmmliche Stimulanzien-Therapie oder auch Guanfacin und
Atomoxetin keine Besserung bringen, konnen TZA als Mittel fiinfter Wahl Anwendung
finden (159). Dabei sollten aber Nebenwirkungen wie ein erhdhter diastolischer Blutdruck
oder Tachykardie nicht auller Acht gelassen werden (164). Wihrend der Therapie mit TZA
ist es deshalb zwingend erforderlich den Blutdruck und die Herzfrequenz regelmifig zu
iiberwachen und eine EKG-Kontrolle durchzufithren (167). Aulerdem kann es bei der
Therapie mit Desipramin zu Appetitminderung, sowie Kopfschmerzen, Miidigkeit oder
Zerstreutheit kommen (164). Bei stark ausgepriagter Hyperaktivitdt, Unaufmerksamkeit und
oppositionellen Symptomen kann eine Kombination aus Stimulanzien und TZA
erfolgreicher sein als eine monomedikamentdse Therapie (168).

Zur Therapie mit Venlafaxin, einem Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, gibt
es bisher nur erfolgreiche Ergebnisse bei Studien mit Erwachsenen. Da bisher keine
klinische Erfahrung fiir den Gebrauch bei Kindern und Jugendlichen vorliegt, sollte es auch

im Off-label-Gebrauch nicht eingesetzt werden (167).

AbschlieBend ldsst sich festhalten, dass trotz der Empfehlungen — allerdings sind diese
unterschiedlich (120, 161, 169) — in den klinischen Leitlinien die Effektivitdt und Sicherheit
von ADHS-Medikamenten noch immer stark diskutiert wird (170, 171). Vor allem bei
Kindern und Jugendlichen mit schweren ADH-Ausprigungen zeigte die medikamentose

Therapie einen starken Symptomriickgang (172).

Es stellt sich die Frage, iiber welche Dauer eine medikamentdse Therapie durchgefiihrt
werden sollte. Erste Therapiepausen kénnen bei entsprechender Klinik bereits nach einem
Jahr gewagt werden. Hierbei bieten sich die Schulferien bzw. das Wochenende, um die
Leistungen in der Schule nicht zu gefdhrden, als geeigneter Zeitpunkt filir einen
Auslassversuch an. Meist erfolgt die Therapie mit Stimulanzien jedoch iiber die komplette
Schulzeit. Der richtige Zeitpunkt fiir ein mdgliches Therapieende ist sehr individuell und
héngt von vielen personlichen sowie schulischen/ beruflichen Gegebenheiten und Zielen

ab (173). Daher gibt es fiir das Ende der Therapie keine allgemeingiiltige Empfehlung.

Bevor nun weitere Therapiebausteine vorgestellt werden, soll im Folgenden noch ein

kritischer Blick auf die medikamentdse Therapie gerichtet werden.
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4.2.4 Kritik: , Einstieg in den Drogenabusus‘

Viele Meta-Analysen weisen auf eine Korrelation von ADHS und einem erhohtem
Suchtpotenzial beziiglich Nikotin- und Alkoholkonsum hin (29, 30, 174). Sundquist und
Kolleg*innen (2015) stellten ein im Vergleich zur Kontrollgruppe um bis zu 30% hoheres
Suchtrisiko fest. So liegt der Verdacht nahe, dass die pharmakologische Therapie von ADHS
und hierbei insbesondere die Therapie mit Methylphenidat und Amphetaminen ein Einstieg
in die Welt der Drogen sein konnte (125). Diverse Studien haben allerdings genau das
Gegenteil bewiesen: Eine Therapie mit Stimulanzien bei valide diagnostizierter ADHS kann
das Risiko fiir zukiinftige Drogen- oder Alkoholstérungen verringern (175). Die Ergebnisse

konnen auf eine therapiebedingte reduzierte Impulsivitét zuriickgefiithrt werden (125).

4.3 Verhaltenstherapie

Ein weiterer wichtiger Baustein eines multimodalen Therapiekonzeptes ist die
Verhaltenstherapie. Diese ist je nach Alter der Betroffenen unterschiedlich ausgerichtet. Bei
Kindern bis zum Volksschulalter steht das Elterntraining im Vordergrund. Den
Erziehungsberechtigten soll dabei geholfen werden, die Disziplinierung ihres Kindes zu
verbessern. Andere Therapieprogramme, die auf der Mitarbeit von Lehrkriften beruhen,
bauen z.B. auf positive Verstirkung, weniger Anforderungen oder -eingegrenzte
Auswahlmoglichkeiten fiir den/die Schiiler(in) auf (125). Ab dem Jugendalter stehen dann
die Betroffenen selbst und deren Selbstorganisation im  Mittelpunkt der
Verhaltenstherapie (3).

Bei der kognitiven Verhaltenstherapie sollen ADHS-Verhaltensweisen und damit
verbundene Probleme reduziert werden. Dies geschieht durch die Forderung positiven
Verhaltens, indem Situationen erzeugt werden, in denen gewiinschtes Verhalten eingetibt
werden soll. Bei jiingeren Kindern ist die kognitive Verhaltenstherapie stark von der
Unterstiitzung des erwachsenen Umfelds (Erziehungsberechtigte, padagogisches
Fachpersonal, Lehrkréfte, etc.) abhingig, indem diese im Alltag nach den Grundsitzen der
Therapie handeln (125, 176). Das kann in dieser Altersgruppe zu verbesserten exekutiven
Funktionen im mittleren MafB3e fithren (177). Die Symptome der Unaufmerksamkeit konnen
durch Interventionen zur Organisationsfahigkeit maBig reduziert werden (178).

Die Verhaltenstherapie und ihre spezifischeren Formen (z. B. Training sozialer
Kompetenzen, Training von Planungs- und Organisationsfihigkeiten sowie
Selbstmanagementtechniken) wirken sich positiv auf das Verhalten aus. Auch die

Erziehungsberechtigten profitieren von dieser Therapieform. Die Beziehungen innerhalb der
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Familie konnen gestirkt werden, selbst wenn die Auswirkungen auf die Kernsymptome von
ADHS verhéltnismdBig gering ausfallen. Eine Verhaltenstherapie kann zudem bei
komorbiden Stérungen wie Depression oder Auffélligkeiten im Sozialverhalten
helfen (179).

In aktuellen Metaanalysen, wie beispielsweise der ,,Multisite Multimodal Treatment Study
of Children with ADHD*“ (MTA-Studie), wurde die Therapie-Kombination aus
Medikamenten und Verhaltenstherapie als effektiver als die alleinige medikamentose
Therapie eingeschitzt (1, 125). Hale et al. (2011) schlugen in ihrer Arbeit vor, die Dosis von
Methylphenidat so anzupassen, dass eine maximale kognitive Leistung erreicht werden

kann, um kombiniert mit der Verhaltenstherapie positive Effekte erzielen zu konnen.

4.4 Weitere Therapiebausteine

Heutzutage werden u.a. im Internet viele nichtmedizinische Therapien fiir ADHS angeboten.
Obwohl pharmakologische Therapien die am héufigsten angewandten Behandlungen
darstellen, sollten andere Therapiemoéglichkeiten (ergédnzend) diskutiert werden und im
Sinne des multimodalen Konzepts Erwdhnung finden. Manchen  dieser
Behandlungsalternativen fehlt jedoch (noch) die nétige Evidenz. Nichts destotrotz kénnen
sie im Einzelfall einen wertvollen Beitrag zur Verbesserung der Lebenssituation leisten (3).
Aus diesem Grund werden im Folgenden verschiedene Therapiealternativen vorgestellt.

Gawrilow (2023) hat die géngigsten Therapieprogramme, Interventionsmethoden und nicht

evidenzbasierten Verfahren in Tabelle 9 tiberblicksartig zusammengestellt.

Tabelle 9: Uberblick iiber gingige Therapieprogramme und weitere Interventionsmethoden (180).

Trainings-/ THOP (Therapieprogramm fiir Kinder mit hyperkinetischem und

Therapie- oppositionellem Problemverhalten) von Dopfner et al. (2007)

programme Training mit aufmerksamkeitsgestorten Kindern von Laut und
Schlottke (2009)

Marburger Konzentrationstraining Krowatschek et al. (2004)
Opti-Training Aust-Claus & Hammer (2011)
Konzentrationstraining von Ettrich (2005)

Training sozialer Kompetenzen

Neurofeedback-Training

Weitere Psychoedukation

Interventions- | Selbstinstruktions-/Selbstmanagementstrategien
methoden Elterntraining

Nicht- Alternative Ansitze (z.B. Bachbliiten-Therapie)
evidenzbasierte | Ergotherapie

Verfahren Didtische Verfahren
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Da Kinder und Jugendliche im Vergleich zu erwachsenen Patient*innen beziiglich der
klassischen Therapie eine niedrigere Compliance aufweisen (181), sollte auch mit Hilfe von
Therapiealternativen - angepasst an die individuellen Gegebenheiten - eine addquate
Behandlung erstellt werden. Das in Tabelle 9 gelistete THOP von Ddopfner et al. (2007)
besitzt eine sehr hohe Wirksamkeit und kann Effekte tiber eine Dauer von bis zu acht Jahren
stabilisieren, weshalb es u.a. in der AWMF-Leitlinie empfohlen wird (4). Dort wird das
Training mit aufmerksamkeitsgestorten Kindern von Laut und Schlottke (2009; vgl. Tab. 9)

mit moderater Effektstirke beschrieben.

4.4.1 Sport, Musik und Kunst

Motorisch herausforderndes Training und dsthetische Ausdrucksmoglichkeiten konnen als
Ventil fiir Kinder mit ADHS gesehen werden. Diese Aktivititen bieten eine Moglichkeit,
Energie, Kreativitit und Emotionen umzusetzen und regulieren zu kénnen. Zudem werden

durch Interaktion in Sportvereinen/-angeboten soziale Kompetenzen gefordert (182).

Motorische Aktivitdt — Sport: Sport hilft dabei, liberfliissige Energie und Stress abzubauen

sowie die korperliche wund geistige Fitness zu verbessern (183). Die
Weltgesundheitsorganisation empfiehlt allen Kindern im Alter zwischen 5 und 17 Jahren
mindestens 60 Minuten méafige bis intensive korperliche Aktivitit pro Tag (184). Bei
Kindern mit ADHS dient diese Empfehlung nicht nur der allgemeinen Gesundheit, sondern
kann auch zur Verringerung der ADH-Symptomatik beitragen. Durch die regelmiBige
motorische Aktivitidt kann die Gedéchtnisleistung sowie die Aufmerksamkeits- (185) und
Konzentrationsfahigkeit gesteigert werden (186). Auf diesen Ergebnissen aufbauend kdnnen
gezielte motorische Trainingsprogramme eine passende Therapie zur Verringerung
kognitiver Defizite sein (185). Eine weitere Chance ist die Forderung der Selbstkontrolle.
Denn im Rahmen sportlicher Betdtigung lernen Betroffene ithre Emotionen und ihr Verhalten
zu regulieren (180, 183, 187). Zang (2019) betont das Potential sportlicher Betitigung in
Bezug auf aggressives sowie sozial auffilliges Verhalten von Kindern mit ADHS. Das
Wichtigste ist, dass die korperliche Aktivitit fiir das Kind selbst angenehm und
herausfordernd ist. Es gibt nicht die ,,eine* geeignete Sportart fiir die Therapie von ADHS.
Dies ist stets von situativen und individuellen Gegebenheiten (regionale Angebote,
Erreichbarkeit, Interesse, etc.) abhingig. Kampfsportarten wie Judo oder Karate kdnnen
beispielsweise einen wichtigen Baustein liefern, da sie v.a. die Korperkontrolle und
Disziplin fordern (188). Teamsportarten bieten sich aufgrund der Férderung der sozialen

Kontakte und des Zugehdrigkeitsgefiihls an. Allgemein helfen Sportarten mit klaren Regeln
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(z.B. Tennis oder Tischtennis) die Konzentration zu verbessern und den Umgang mit Regeln
zu iiben. Asthetische Aktivititen wie Tanzen oder Gymnastik betonen die Verbesserung des
Korpergefiihls und fordern die Konzentration (185). Auch entspannende sportliche
Aktivititen, wie beispielsweise Yoga, konnen einen Beitrag bzgl. der Linderung von ADHS-
Symptomen leisten, was insbesondere bei impulsiven Kindern zu Erfolg fiihren kann (125,
189). Die Bandbreite an Moglichkeiten zeigt das Potential von sportlicher Aktivitit in einem
multifaktoriellen Therapieansatz. Um eine bessere Evidenz zu erzielen, bedarf es aber noch

weiterer Forschung (3).

Kreative Aktivitdten — Musik und Kunst: Musik und Kunst konnen ebenfalls ein Ventil sein,

durch das Kinder mit ADHS ihre Gefiithle und Gedanken ausdriicken und erfahrbar machen

konnen. Diese Aktivititen konnen dazu beitragen, die Aufmerksamkeit und Konzentration
zu verbessern (190), die emotionale Regulation zu fordern und das Selbstbewusstsein zu
starken, da Kinder mit ADHS bei kreativen Arbeiten oft besondere Starken aufweisen (191).
Durch intensive Beschiftigung mit einer musikalischen Aktivitit wird zudem die
Konzentrationsfahigkeit geschult (190). Durch musikalische Beschiftigung in Gruppen
(z.B. Gruppentherapie, oder Spielen in einer musikalischen Gruppierung wie einer Band
oder einem Orchester), konnen analog zum Sport soziale Kompetenzen geschult werden.
Musik bietet Betroffenen einen Raum, in dem sie Gefithle und Emotionen ausdriicken
konnen (190). Eine weitere wertvolle Ergénzung fiir die Behandlung von Kindern mit
ADHS stellt die Kunsttherapie dar. Dabei werden kreative Prozesse, wie beispielsweise
Zeichnen, Malen, Topfern und Modellieren, genutzt, um Betroffene anzuleiten, ihre
Gedanken, Gefiihle und Verhaltensweisen auszudriicken (192). Auch eigenes kreatives
Schaffen — ohne therapeutischen Rahmen - kann zur Minderung der ADHS-Symptomatik
beitragen. Evident ist, dass kreative Aktivitdten von ADHS-Betroffenen dazu beitragen, die
Aufmerksamkeit und Konzentration zu verbessern, sowie die emotionalen und kognitiven

Féhigkeiten zu fordern (191).

4.4.2 Diitische Verfahren

Die Frage, inwiefern didtische Maflnahmen einen weiteren Baustein der ADHS-Therapie
darstellen, wird seit vielen Jahren diskutiert. Hierbei riicken sowohl
Nahrungsunvertrdglichkeiten als auch Mangel an einem Néhrstoff oder mehreren
Nihrstoffen in den Fokus. Die Elimination von Lebensmitteln bzw. Inhaltsstoffen oder die
Supplementierung von Nahrstoffen werden deswegen als géngige didtische Mallnahmen

gesehen. Die aktuellen Erkenntnisse der Wissenschaft geben einen Hinweis darauf, dass
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ADHS-Symptomatik und Erndhrung in gegenseitiger Wechselwirkung stehen (193). In
Kapitel 2.3.1 wurde u.a. ein Nahrstoffmangel als moglicher umweltbedingter Risikofaktor
beziiglich der Genese von ADHS beschrieben. Einige Autor*innen fanden heraus, dass sich
unausgewogene/ ungesunde Erndhrung (vgl. Tabelle 3, Kap. 2.3.1) negativ auf ADHS
auswirken  konnte. An eine mogliche doppelseitige  Abhingigkeit  der
Untersuchungsgegenstinde sollte hierbei aber gedacht werden (183). So zeigen mehrere
Studien, dass Kinder und Jugendliche mit einer nicht medikamentds behandelten ADHS
verglichen mit Nichtbetroffenen ca. 20% hiufiger an Ubergewicht oder Fettleibigkeit leiden
(194). Dies betont die Notwendigkeit einer didtologischen Betreuung dieser Gruppe. Nicht
nur die gegenwértige Erndhrung kann eine ADHS beeinflussen. Schon ein Néhrstoffmangel
der Mutter wihrend der fetalen und kindlichen Entwicklung sowie eine frithkindliche

Mangelerndhrung stellen Risikofaktoren fiir ADHS dar (195).

Supplementierung von Eisen, Zink und Omega-3-Fettsduren: Eine optimale Gehirnfunktion

erfordert ausreichende Mengen von Néhrstoffen (195). So spielen Eisen und Zink bei der
Produktion von Neurotransmittern und insbesondere Dopamin eine entscheidende Rolle, da
sie Bestandteil vieler Enzymsysteme sind. Omega-3-Fettséuren sind entscheidend fiir den
Haushalt von Dopamin und weiterer Neurotransmitter.

Da bei vielen Kindern mit ADHS ein niedriges Serum-Ferritin festgestellt wurde und Eisen
eine wichtige Rolle fiir den Dopamin-Stoffwechsel spielt, wurde der Zusammenhang von
ADHS und Eisen in einigen Studien explizit untersucht. Konofal und Kolleg*innen (2008)
beobachteten in ihrer Studie eine Reduktion der ADHS-Symptome bei verbessertem
Eisenspiegel. Granero und Kolleg*innen (2021) fassten aus verschiedenen Studien
zusammen, dass eine Eisensupplementierung zur Verbesserung der
Dopamintransporterdichte und -aktivitét fiihren kann.

Auch Zink ist ein wichtiger Faktor fiir den Stoffwechsel und trdgt auch indirekt zum
Dopaminstoffwechsel bei (196). Die Ergebnisse der Studien zur Zinkerginzung bei ADHS
sind liberwiegend positiv (197, 198). Aus diesem Grund sollte bei Kindern und Jugendlichen
mit diagnostiziertem ADHS und einem gemessenen Zink-Mangel Zink supplementiert
werden. Bereits nach sechswochiger Supplementierung zeigt sich eine beobachtbare
Verhaltensénderung (199).

Omega-3-Fettsduren spielen eine elementare Rolle bei der Entwicklung und
Funktionsfdhigkeit des Gehirns, weshalb sie bei der Behandlung von ADHS (ergéinzend)

vorgeschlagen werden. Ein Mangel an Omega-3-Fettsduren im Korper geht oft mit
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geistigen- und Verhaltensstorungen, einschlieSlich ADHS, einher (97). Omega-3-Fettsduren
haben u.a. durch die entziindungshemmende Wirkung einen positiven Einfluss auf
Gehirnfunktion und -entwicklung. Bisher wurde jedoch keine signifikante Wirkung von
Omega-3-Fettséuren als Therapie fiir ADHS festgestellt. Zwar konnten positive Ergebnisse
in einigen Studien hervorgehoben wurden, aufgrund des Forschungsdefizits lassen sich aber
noch keine repriasentativen Ergebnisse nutzen (200, 201). Aufgrund der zu
vernachldssigenden Nebenwirkungen erscheint es aber sinnvoll, eine Omega-3(-6)-
Supplementierung als Chance fiir Kinder mit leichter ADHS-Auspragung in Erwédgung zu
ziehen (202), da durch die gezielte Ergdnzung von Omega-3-Fettsduren ADH-Symptome
verbessert werden konnten (183).

AbschlieBend soll die Moglichkeit einer kombinierten Supplementierung vorgestellt
werden: Im Rahmen der MADDY -Studie (Micronutrients for ADHD in Youth) wurde die
Wirksamkeit eines Vitamin- und Mineralstoffpriparats mit 36 Bestandteilen zur Behandlung
von ADH-Symptomen und schlechter emotionaler Kontrolle bei Kindern untersucht. Die
amerikanische Forschungsgruppe konnte positive Ergebnisse darlegen und das Potential von

Vitamin- und Mineralstoffpréparaten betonen (195).

Neben der Supplementierung bei nachgewiesenem Néhrstoffmangel bieten sich bei
tiberméaBigem schiddlichem Nahrungskonsum, oder Unvertrdglichkeiten bestimmte

Diatformen an.

Eliminationsdidten: Die Wirkung von Eliminationsdidten wird bisher als signifikant, aber

mit geringer Effektstarke, eingeschétzt (193, 203). Bereits in den 70er Jahren kam Feingold
zu dem Ergebnis, dass Hyperaktivitit und Lernschwierigkeiten von Kindern in
Zusammenhang mit dem Konsum bestimmter Lebensmittel(-zusatzstoffe) stehen kann. Aus
diesem Grund wurde die ,,Kaiser Permanente Diét* (auch bekannt als ,,K-P-Diét*), welche
Salicylate und kiinstliche Lebensmittelfarb- sowie Geschmacksstoffe vermeidet,
entwickelt (183).

Aktuellen Meta-Analysen zufolge kann der Trend von kiinstlichen Farbstoffen als kleiner,
aber statistisch relevanter ungiinstiger Effekt auf die Symptome von ADHS bei manchen
Kindern nachgewiesen werden (183). Dariiber hinaus wird diskutiert, ob
Konservierungsstoffe bei Kindern mit ADHS ebenfalls einen Risikofaktor darstellen, da sie
moglicherweise den Gehirnstoffwechsel beeinflussen und zu Reizbarkeit und Unruhe
filhren. Einige Studien haben einen Zusammenhang zwischen der Aufnahme von

Konservierungsstoffen und einer Zunahme von Verhaltens- und Konzentrationsproblemen
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bei Kindern beobachtet (204). 2007 konnten britische Forscher*innen einen statistisch
relevanten Zusammenhang von bestimmten kiinstlichen Lebensmittelfarbstoffen, sowie
Natriumbenzoat und erhohter Hyperaktivitit von Kindern nachweisen (183). Aus diesem
Grund hat die ,,K-P-Diit* auch heute noch Einfluss auf bestimmte didtische Therapien (z.B.
den Ausschluss von kiinstlicher Lebensmittelfarbe), allerdings ist die Evidenzlage duferst
diinn (203).

Dass eine ausgewogene Erndhrung, die reich an frischen Lebensmitteln und wenig
verarbeiteten Lebensmitteln ist, gesundheitsforderlich ist, ist bekannt. Des Weiteren kann
die hohe Aufnahme von Zucker zu einer ungesunden Gewichtszunahme fiihren. Del-Ponte
et al. zeigten 2019 den steigenden Zusammenhang von Zuckerkonsum von ADHS bei
Jungen im Alter von sechs bis elf Jahren auf. Die Frage, ob hoher Zuckerkonsum von Jungen
mit ADHS im Volksschulalter moglicherweise eher eine Folge als eine Ursache der Stérung

ist, ist nicht geklart (205).

Neuere Untersuchungen zeigen auf, dass eine individualisierte oligoantigene
Erndhrungsweise ein wertvoller Baustein zur Therapie von ADHS sein kann (206, 207).
Oligoantigene Didten verzichten auf den Verzehr von Nahrungsmitteln, die oft eine
Unvertrdglichkeit oder allergische Reaktion ausldsen. Darunter fallen Lebensmittel wie
beispielsweise Kuhmilch, Kése, Ei, Schokolade und Niisse (193). Die iiberempfindliche
Reaktion mancher Kinder mit ADHS konnte demnach auf jene Lebensmittel zuriickzufiihren
sein (183). Bei einer solchen Didt werden fiir die Patient*innen zeitlich limitierte (von ca.
zwel bis fiinf Wochen) individuelle Erndhrungspline erstellt, welche nur vorgeschriebene
hypoallergene  Lebensmittel ~ vorsehen.  Sobald  der/die  Betroffene  einen
Symptomenriickgang aufweist, folgt schrittweise die Zunahme einzelner Nahrungsmittel.
Diese Phase kann bis zu zwdlf Monate dauern und wird von einer strikten Uberwachung
begleitet. Aus praktischer Sicht bringen die eingeschriankten Erndhrungsweisen fiir ADHS-
Patient*innen sowie fiir deren Familien gleichermaflen eine Herausforderung mit sich.
Dartiber hinaus konnen Kinder und Jugendliche, denen eine andere Erndhrung als ihren
Freund*innen verschrieben wird, in unnétige Stresssituationen geraten (183). In der Pri-
Post-Studie von Yorgidis und Kolleg*innen (2021) wird betont, dass es dennoch fiir jedes
einzelne von ADHS betroffene Kind individuelle Erndhrungsempfehlungen geben sollte,

dabei jedoch der Nutzen die Herausforderungen iiberwiegen sollte.
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Mediterrane Didt und Verzehr von Obst und Gemiise: Da sich ungesunde Erndhrung negativ

auf das ADHS-Risiko auswirken kann (vgl. Tabelle 3, Kap. 2.3.1) und nicht nur bestimmte
(Mikro-) Néhrstoffe bzw. Lebensmittel, sondern auch die Gesamterndhrung bei einer
ganzheitlichen Therapie beachtet werden sollten, schlug die Forschergruppe um Rios-
Hernandez (2017) die mediterrane Diit (v.a. Gemiise, Hiilsenfriichte, Obst und Niisse sowie
Fisch) fiir Betroffene vor. Die Einhaltung mediterraner Erndhrung kann die
Wahrscheinlichkeit von ADHS bei Volksschulkindern verringern (208). Ein weiterer Vorteil
mediterraner Didt ist der hohe Anteil an Omega-3-fettsdurereichen Lebensmitteln. In einer
anderen Studie jedoch stellte man fest, dass Kinder mit ADHS sich im Vergleich zur
Kontrollgruppe weniger streng als die Kontrollgruppe an die Regeln einer mediterranen Diét

halten und auch auf andere Erndhrungsweisen zurtickgreifen (209).

Insgesamt zeigen bisherige Studienergebnissen bei hoher Ambivalenz, dass der
Therapiefaktor ,,Erndhrung” noch ein Forschungsdefizit aufweist (183). Diétische
MafBnahmen verlangen hohe individuelle Disziplin und eine gut funktionierende intensive
Zusammenarbeit aller Beteiligten. Da Erndhrung jedoch nicht nur die blof3e
Nahrungsmittelaufnahme beschreibt, sondern auch einen bedeutsamen kulturellen und
sozialen Charakter besitzt, sollte sie nichts desto trotz in einem ganzheitlichen

Therapieansatz von ADHS individuell beriicksichtigt werden (200).

4.4.3 Neurofeedback-Training

Das Neurofeedback (vgl. Tab. 9, Kap. 4.4) beschreibt eine besondere Form der
Verhaltenstherapie. Durch die am Kopf befestigten Elektroden werden gemessene EEG-
Aktivititen in visuelle oder akustische Signale modelliert und digital, beispielsweise durch
einen sich bewegenden Reiz, gespiegelt. So kann der oder die Betroffene durch die Kontrolle
des Stimulus auf dem Monitor seine oder ihre EEG-Aktivititen steuern. Fiir ein
Neurofeedback-Training bei ADHS gibt es mittlerweile einige Trainingsprogramme (1).
Eltern berichten von einer grof3eren und nachhaltigen Verbesserung durch Neurofeedback
verglichen mit anderen verhaltenstherapeutischen Methoden. Andere Beobachtende (wie
z.B. Lehrkrifte) konnen diesen Effekt jedoch bisher nicht bekriftigen (210). In neueren
Studien konnten kleine bis méBige Verbesserungen der Symptome von Hyperaktivitdt und
Impulsivitdt mittels Neurofeedback belegt werden (211), nicht aber beziiglich der
Unaufmerksamkeit (151). Schulische Basisfiahigkeiten wie Lesen und mathematische
Kompetenzen konnten nicht signifikant verbessert werden, auch wenn das verbale

Arbeitsgedichtnis von dieser Therapie profitiert (151, 212).
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4.4.4 Umweltorientierte Interventionen (z.B. Schule und Familie)

Das Einbinden des sozialen Umfelds von ADHS-Betroffenen ist wichtiger Teil der
multimodalen Therapie. Elterntrainings sind nicht nur im Rahmen der Verhaltenstherapie
bei jiingeren Kindern, sondern allgemein wichtiger Baustein jeder Therapie. Diese konnen
einzeln oder in Gruppen stattfinden und bewirken die Starkung elterlicher Kompetenzen und
ebnen den Weg interdisziplindrer Zusammenarbeit (179).

Interventionen im schulischen Umfeld beziehen sich nach DuPaul et al. auf drei Ebenen.
Réumliche Bedingungen sollten auf potentielle Reize hin untersucht und mdogliche
ablenkende Faktoren im Klassenzimmer beseitigt werden. Im néchsten Schritt kdnnen
Lehrkrifte durch adaptierte oder individualisierte Methoden den Unterricht an den von
ADHS betroffenen Lernenden anpassen. Auf letzter Ebene wird bei der Schiilerin oder dem
Schiiler selbst angesetzt und durch geeignete Strategien eine Verbesserung des
Selbstmanagement und der sozialen Kompetenz forciert, um eine bessere Ausgangslage fiir

Betroffene in der Schule zu schaffen (213, 214).

4.4.5 Therapie mit neuen Medien

Kinder und Jugendliche wachsen heute selbstverstindlich mit der Beniitzung digitaler
Medien auf. Daher lohnt es sich bei der Therapie von ADHS auch auf digitale Konzepte
zuriickzugreifen (215). Im speziellen bieten sich hierfiir sogenannte Mobile-Health-Dienste
(mHealth) an (216). Dieser Therapiezugang bietet eine grole Chance, aufgrund hoher
intrinsischer Motivation von Kindern und Jugendlichen bei der Beschéftigung mit neuen
Medien, die Compliance zu verbessern (1). Neben appbasierten Unterstiitzungsmafinahmen
konnen Videospiele oder Virtual-Reality-Systeme (VR) eingesetzt werden. Powell und ihr
Forschungsteam analysierten 2017 in einem systematischen Review eine Vielzahl an
Beitrdgen und konnten das Potenzial fiir den Einsatz moderner Technologien in der ADHS-
Therapie bestdtigen.

App-basierte Konzepte wie mHealth haben Potential die Liicke zwischen Patient*innen und
Behandelnden zu schlieBen (217). Auf diese Weise kann die Kommunikation unterstiitzt und
die Einhaltung des oft umfinglichen Therapieplans, im Sinne einer Compliance-
Verbesserung, erleichtert werden. Aufgrund der gesteigerten Selbstverwaltung und -
kontrolle der Betroffenen kdnnen andere Beteiligte entlastet werden (218). Weisman und
Kolleg*innen (2018) stellten fest, dass mHealth vor allem langfristig unterstiitzend wirken

kann. In ihrer Studie zeigte sich, dass die Interventionsgruppe, die eine App nutzte, den
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Medikationsplan nach acht Wochen im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant besser
einhielt (217).

Eine weitere Smartphone-App, die im deutschsprachigen Raum ergéinzend zur Therapie
eingesetzt werden kann, ist die App ,,ADHS-Kids* (219). Die App ist benutzerfreundlich
aufgebaut, hat eine iibersichtliche Oberfldche und soll Eltern von Kindern mit ADHS als
Unterstiitzung dienen. Dort werden folgende vier Teilbereiche angeboten: Methoden,
Umsetzung, Tagebuch und ADHS-Fakten (220).

Weitere Apps nutzen verschiedene Methoden, um Kinder mit ADHS bei der Verbesserung
ithrer Fahigkeiten zu unterstiitzen. Dazu gehort die Verwendung von Timern, Erinnerungen
oder Benachrichtigungen, interaktiven Ubungen und Spielen, visuellen und auditiven
Stimuli, sowie Schulungen in Stressmanagement-Techniken.

AuBerdem gibt es spezielle Wii- oder Computerspiele, deren Zielgruppe Kinder mit ADHS
sind. Der Einsatz von Videospielen ermoglicht es, neben der Forderung intrinsischer
Motivation, die Kinder als aktive Akteur*innen der Therapie einzubinden.

Ein Beispiel fiir solch ein Spiel ist ,,Adventurous Dreaming Highflying Dragon“ von
Hashemian und Kolleg*innen. Die Kinder schliipfen in die Rolle eines jungen Drachens.
Wihrend sie virtuelle Aufgaben, die ein Ganzkérpertraining inklusive kognitiven
Herausforderungen beinhalten, 10sen, trainieren sie ihre Alltagskompetenzen. Die Aufgaben
sind speziell auf Schwéchen von Kindern mit ADHS ausgelegt (221, 222).

Eine spanische Forschergruppe setzte VR in Verbindung mit Computerspielen ein. Die
Spielidee baut auf verschiedenen ,,Mini-Spielen” auf, die unterschiedliche Aspekte
trainieren. Diese ,,Mini-Spiele* fordern in besonderem Maf3e die Daueraufmerksamkeit, das
Arbeitsgedichtnis, die kognitive Flexibilitdt, die visuell-riumliche Wahrnehmung sowie
Argumentation und Planungskompetenz (223). Die Ergebnisse der Interventionsstudie
ermutigen, (VR-) Videospiele als zusdtzliche kognitive (oder motorische)
Trainingskomponente fiir Kinder mit ADHS zu verwenden und wissenschaftlich begleitet
weitere Spiele zu entwickeln.

Es sollte aber beim Planen dieser Therapieoptionen beriicksichtigt und individuell
abgewogen werden, dass Jugendliche mit ADHS ein signifikant hoheres Risiko einer
missbrauchlichen Internet- und Mediennutzung aufweisen als die Kontrollgruppe -

schitzungsweise 37 % bet ADHS gegeniiber 12 % bei der Kontrollgruppe (1).
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5 Conclusio

In der vorliegenden Arbeit wurden umfangreiche Erkenntnisse bisheriger Forschung tiber
ADHS vorgestellt und diskutiert. Es hat sich gezeigt, dass in manchen Bereichen weiter
Forschungsbedarf besteht. So stiitzen sich viele Studien auf sehr spezifische Stichproben,
sodass eine Verallgemeinerung der Ergebnisse schwer fillt. Dies zeigt sich exemplarisch bei
den signifikant unterschiedlichen Pridvalenzraten von Jungen und Maédchen, wobei es
deutlich mehr Forschung bei Jungen gibt. Méddchen zeigen hdufig keinen hyperaktiven
Ausprigungsgrad und stehen demnach weniger im Fokus bisheriger Forschung. Jedoch hat
sich in einigen wenigen Studien gezeigt, dass AD(H)S durchaus geschlechteriibergreifend
vergleichbare Pridvalenzraten hat. Im Sinne einer addquaten Therapie von betroffenen
Maidchen, wire eine verstirkte Fokussierung auf das weibliche Geschlecht in kiinftigen

Arbeiten wiinschenswert.

Beziiglich kultureller Hintergriinde von ADHS-Betroffenen gibt es in der Forschung eine
Dysbalance. So gibt es nahezu ausschliefSlich Arbeiten {liber Patient*innen im kaukasischen,
sowie ostasiatischen Raum. ADHS ist, wie in Kapitel 1.6 berichtet, eine global
vorkommende Verhaltensstorung. Um weltweit betroffenen Kindern und Jugendlichen ein
optimales Therapieangebot machen zu kénnen, ist mehr Forschung in bisher weniger stark

untersuchten Kulturrdumen nétig.

Die Ursache von ADHS ist nach wie vor Gegenstand aktueller Forschung. Es ist
anzunehmen, dass ein Dopamin-Mangel die Symptome ausldst. Die Ursache hierfiir scheint
multifaktoriell zu sein. So gibt es starke Hinweise auf eine genetische Komponente. Aber
auch Umwelteinfliisse und diverse Toxine haben wohl einen Anteil am Entstehen der
monoaminen Dysbalance. Psychosoziale Faktoren gelten nicht als auslosend, jedoch haben

sie starken Einfluss auf die Dynamik von ADHS.

Die Diagnostik sollte sorgfiltig und gewissenhaft von erfahrenen Kliniker*innen erfolgen.
Dies erfordert bei einer ausfiihrlichen Anamnese auch das Einbinden der Bezugspersonen in
diversen Lebensrdumen der Betroffenen. So sollten Lehrkrifte, Eltern, aber auch
Patient*innen selbst mittels Interview oder Fragebdgen von den Symptomen berichten. Die
Objektivitit der Diagnosestellung sollte durch das zuverldssige Einsetzen standardisierter
Testverfahren erhoht werden. Die Abgrenzung von ADHS in der Differentialdiagnostik ist

auch fiir erfahrene Kliniker*innen aufgrund teils unspezifischer, teils Diagnosen
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tibergreifender Symptome eine Herausforderung. Fiir eine positive Prognose und das
Vermeiden sekundérer sozialer, 6konomischer und medizinischer Folgen fiir Betroffene, ist

auf dem Boden valider Diagnostik ein addquates Therapieangebot unabdingbar.

Gerade der medikamentdse Bereich in der Behandlung von ADHS, insbesondere der
Umgang mit der first-line Empfehlung Methylphenidat, wird stark diskutiert. Bedarf an
weiterer Forschung gibt es beziiglich der Langzeitauswirkungen von Stimulanzien. Hier ist
die Forschungslage noch sehr diinn und weitere Longitudinalstudien wiirden die Evidenz
beziiglich der Vertrdglichkeit von Methylphenidat erh6hen. Die medikamentdse Therapie
von Kindern im Vorschulalter hat bisher wenig Evidenz. In sehr schweren Fillen wire aber,
um Leidensdruck von Betroffenen und deren Familien zu nehmen, eine Empfehlung bzgl.
medikamentdser Therapieoptionen hilfreich. Bei Ausbleiben des Erfolges eines
monomedikamentosen Therapieversuches stellt sich die Frage einer moglichen
medikamentdsen Therapiekombination von Stimulanzien und Nicht-Stimulanzien. Auch bei

Klédrung dieser Fragestellung besteht noch Forschungsbedarf.

Um medikamentose, sowie nicht medikamentdse Therapieverldufe zu erforschen und die
Forschungsliicke zu fiillen, gibt es aktuell Projekte wie das ESCA-life mit den Teilprojekten
ESCApreschool ESCAschool und ESCAadol (224). Verschiedene deutsche universitire
kinderpsychiatrische Forschungsgruppen untersuchen hierbei die Wirksamkeit gestufter
Behandlungsprogramme im Verlauf. Ein weiteres Teilprojekt ist die Entwicklung von

Messinstrumenten therapeutischer Verlaufe.

Das multimodale Therapiekonzept von ADHS ist wissenschaftlich belegt und nationaler wie
internationaler Standard. Psychoedukation stellt hierbei die Basis jeder therapeutischen
Intervention dar. Damit ist nicht nur die Edukation von Patient*innen, sondern auch die
Einbindung der Eltern gemeint. Sogenannte Elterntrainings stellen gerade bei jlingeren
Patient*innen eine wichtige Sdule erfolgreicher Therapie dar. So wird insgesamt nicht nur
die Compliance des oder der Patienten*in oder der Eltern verbessert, sondern auch die
Zusammenarbeit zwischen Therapeut®in, Patient*innen und Eltern gestirkt. Die Auswahl
des geeigneten Medikaments sollte von den betreuenden Pédiater*innen oder
Kinderpsychiater*innen sorgfaltig und individuell, basierend auf Vertrdglichkeit, mdglichen
Nebenwirkungen und Kontraindikationen, sowie einem moglichst guten Ansprechen,
ausgewahlt werden. Weitere Therapiebausteine sind je nach Auspragungsgrad der ADHS zu

erginzen. So hat sich eine Kombination medikamentoser Therapie mit einer
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Verhaltenstherapie als wirkungsvoll erwiesen. Weitere Aspekte wie Erndhrung, motorische
oder kreative Tatigkeiten sollen individuell adaptiert werden. Digitale Konzepte haben
grof3es Potential beziiglich einer proaktiven, intrinsisch motivierten Therapieteilhabe von
Patient*innen, aber auch der Verbesserung der Compliance mithilfe App-basierter

Organisationshilfen wie sogenannten Mobile-Health-Diensten (mHealth).

Bei addquater Therapie konnen ADHS- Betroffene durchaus positiv in die Zukunft schauen.
Durch eine valide Diagnostik, gefolgt von einem individuellen multimodalen
Therapiekonzept bei hoher Compliance und guter Zusammenarbeit von Arzt*innen,
Padagog*innen, Psycholog*innen und Eltern mit dem oder der Betroffenen, kénnen die
Symptome der ADHS eingeddmmt und die Stérken, die die Erkrankung durchaus mit sich

bringt, entfaltet werden.
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