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1. Definition und Klassifikation

1.1 Definition

Uber die Symptome Unaufmerksamkeit, motorische Unruhe und Impulsivitat wird eine Grup-

pe von Stérungsbildern definiert, die in den gebrauchlichen Klassifikationssystemen |ICD-10
und DSM IV als Hyperkinetischen Stérungen (HKS) bzw. Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperak-
tivitatsstorung (ADHS) detailliert beschrieben und mit diagnostischen Kriterien versehen

werden. Die Grundmerkmale sind:

e Stérung der Aufmerksamkeit mit Mangel an Ausdauer bei Beschaftigungen und die
Tendenz, Tatigkeiten zu wechseln, bevor sie zu Ende gebracht wurden.

¢ Unruhiges Verhalten insbesondere mit Unfahigkeit, stillsitzen zu kénnen.

e Impulsivitat z. B. mit abrupten motorischen und / oder verbalen Aktionen, die nicht in

den sozialen Kontext passen.

Die Merkmale sind gleichermalfien in den genannten drei Verhaltensgrundmustern oder zu-
mindest mit Schwerpunkt in einem der Bereiche ausgepragt. Entscheidend fiir die Diagnose
ist neben ihrer Auspragung der friihe Beginn der Stérung; im allgemeinen vor dem Alter von
sechs Jahren sowie eine Dauer des Bestehens von wenigstens sechs Monaten. Jungen sind
deutlich haufiger betroffen als Madchen.

Andere, fur die Diagnose jedoch nicht mafigebliche Stérungen verbinden sich Uberzufallig
haufig mit Hyperkinetischen Stérungen bzw. Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstérung
(ADHS), vor allem umschriebene Entwicklungsstérungen der Sprache, des Lesens und der
Rechtschreibung, sowie, teils sekundar, Storungen des Sozialverhaltens und emotionale
Stérungen (siehe zur Ubersicht: 1, 2).

Vor dem sechsten Lebensjahr ist hyperaktives, unaufmerksames Verhalten nur schwer von
entwicklungsbedingter, natirlicher Unruhe abzugrenzen. Hyperkinetische Stérungen bzw.
ADHS sollen nur dann diagnostiziert werden, wenn bei starker Auspragung ein Missverhalt-

nis zu Entwicklungsalter und Intelligenz besteht.
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1.2 Klassifikation

Zur Klassifikation Hyperkinetischer Stérungen bzw. ADHS stehen zwei Systeme zur Verfi-
gung, das Klassifikationsschema nach ICD-10 der World Health Organization (WHO) (3) und
das Klassifikationsschema nach DSM IV der American Psychiatric Association (APA) (4).

Im Folgenden wird der Schwerpunkt auf dem Klassifikationsschema nach DSM |V liegen, da
hierzu die umfangreichsten Studien existieren.

Zunachst wird allerdings auf die ICD-10 der WHO eingegangen, da dieses Klassifikations-
system in Europa und insbesondere in Deutschland am haufigsten angewandt wird.

Die Klassifikation Hyperkinetischer Stérungen (F 90.0 bis F 90.9) erfolgt nach den in der
ICD-10 festgelegten Kriterien. Voraussetzung ist das eindeutige Vorliegen eines abnormen
AusmafRes von Unaufmerksamkeit, Uberaktivitdt und Unruhe und ihr situationsiibergreifen-
des und andauerndes Vorhandensein. Sie dirfen nicht durch affektive Stérungen verursacht
sein. Autismus schlielt eine Hyperkinetische Stérung nicht grundsatzlich aus. Die ICD-10
unterscheidet Forschungskriterien und klinische Kriterien. Die klinischen Kriterien beschran-
ken sich darauf, dass Hyperaktivitdt / Impulsivitdt und Aufmerksamkeitsstérung in ausge-
pragter Form vorliegen missen. GemaR den Forschungskriterien missen im Einzelnen we-
nigstens sechs der neun Symptome von Unaufmerksamkeit, drei der vier Symptome von
Uberaktivitat und eins der vier Symptome von Impulsivitat vorliegen. Zusatzliche Vorausset-
zung fir eine Klassifikation als Stérung ist erkennbares Leiden oder eine Beeintrachtigung

der sozialen, schulischen oder beruflichen Funktionsfahigkeit.

1.3 Forschungskriterien fiir Hyperkinetische Stérungen gemag ICD-10"

G1. Unaufmerksamkeit:

Mindestens sechs Monate lang mindestens sechs der folgenden Symptome von Unaufmerk-

samkeit in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu vereinbarenden und unan-

gemessenen Ausmald.

Die Kinder

1. sind haufig unaufmerksam gegenuber Details oder machen Sorgfaltsfehler bei den
Schularbeiten und sonstigen Arbeiten und Aktivitaten,

2. sind haufig nicht in der Lage, die Aufmerksamkeit bei Aufgaben und beim Spielen auf-
rechtzuerhalten,

3. hdren haufig scheinbar nicht, was ihnen gesagt wird,

' Das Schema nach ICD-10 hat das alleinige Vorliegen einer Aufmerksamkeitsstorung oder von Hyperaktivitat / Impulsivitat
nicht in die Hauptklassifikation aufgenommen, weil die ,empirische pradiktive Validierung dieser Stérungsbilder noch unzurei-
chend ist ...“. Unterschieden werden die einfache Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstérung (F 90.0), die Hyperkinetische Stérung
des Sozialverhaltens (F 90.1) und sonstige bzw. nicht naher bezeichnete Hyperkinetische Stérungen (F 90.8).
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4. konnen oft Erklarungen nicht folgen oder ihre Schularbeiten, Aufgaben oder Pflichten am
Arbeitsplatz nicht erflillen (nicht wegen oppositionellem Verhalten oder weil die Erklarun-

gen nicht verstanden werden),
sind haufig beeintrachtigt, Aufgaben und Aktivitdten zu organisieren,

6. vermeiden haufig ungeliebte Arbeiten, wie Hausaufgaben, die geistiges Durchhaltever-
mogen erfordern,

7. verlieren haufig Gegenstande, die fir bestimmte Aufgaben wichtig sind, z. B. flr Schul-
arbeiten, Bleistifte, Blicher, Spielsachen und Werkzeuge,

8. werden haufig von externen Stimuli abgelenkt,

sind im Verlauf der alltaglichen Aktivitaten oft vergesslich.

G2. Uberaktivitit:

Mindestens sechs Monate lang mindestens drei der folgenden Symptome von Uberaktivitat

in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu vereinbarenden und unangemes-

senen AusmaR.

Die Kinder

1. fuchteln haufig mit Hdnden und FuRen oder winden sich auf den Sitzen,

2. verlassen ihren Platz im Klassenraum oder in anderen Situationen, in denen sitzen blei-
ben erwartet wird,

3. laufen haufig herum oder klettern exzessiv in Situationen, in denen dies unpassend ist
(bei Jugendlichen und Erwachsenen entspricht dem nur ein Unruhegefiihl),

4. sind haufig unnétig laut beim Spielen oder haben Schwierigkeiten bei leisen Freizeitbe-
schaftigungen,

5. zeigen ein anhaltendes Muster exzessiver motorischer Aktivitaten, die durch den sozia-

len Kontext oder Verbote nicht durchgreifend beeinflussbar sind.

G3. Impulsivitat:

Mindestens sechs Monate lang mindestens eins der folgenden Symptome von Impulsivitat in
einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu vereinbarenden und unangemesse-
nen Ausmald.

Die Kinder

1. platzen haufig mit der Antwort heraus, bevor die Frage beendet ist,

2. kénnen haufig nicht in einer Reihe warten oder warten, bis sie bei Spielen oder in Grup-

pensituationen an die Reihe kommen,
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3. unterbrechen und stéren andere haufig (z. B. mischen sie sich ins Gesprach oder Spiel
anderer ein),

4. reden haufig exzessiv ohne angemessen auf soziale Beschrankungen zu reagieren.

G4. Beginn der Stérung vor dem siebten Lebensjahr.

G5. Symptomauspragung: Die Kriterien sollen in mehr als einer Situation erfillt sein, z. B.
sollte die Kombination von Unaufmerksamkeit und Uberaktivitdt sowohl zuhause als auch in
der Schule bestehen oder in der Schule und an einem anderen Ort, wo die Kinder beobach-
tet werden konnen, z. B. in der Klinik. (Der Nachweis situationsibergreifender Symptome
erfordert normalerweise Informationen aus mehr als einer Quelle. Elternberichte Uber das

Verhalten im Klassenraum sind meist unzureichend.)

G6. Die Symptome von G1. — G3. verursachen deutliches Leiden oder Beeintrachtigung der

sozialen, schulischen oder beruflichen Funktionsfahigkeit.

G7. Die Stérung erflllt nicht die Kriterien fir eine tiefgreifende Entwicklungsstérung (F84.-),
eine manische Episode (F30.-), eine depressive Episode (F32.-) oder eine Angststorung
(F41.-).

Im DSM |V ist die Aufmerksamkeits-Hyperaktivitadtsstorung (ADHS) breiter definiert als die
Hyperkinetische Stérung (HKS) in der ICD-10%.

Beide Klassifikationssysteme haben ihre Vor- und Nachteile, die weit gefasste diagnostische
Kategorisierung nach DSM IV bedingt eine héhere Pravalenz. (siehe tabellarische Ubersicht
in Kapitel 2). Der unaufmerksame Subtyp von ADHS ist wissenschaftlich bisher nicht ausrei-

chend untersucht (5).

Im Klassifikationsschema nach DSM IV sind als Kriterien fir das Vorliegen von Aufmerksam-
keitsdefizit- / Hyperaktivitatsstérungen die Symptome nach Punkt A1 (Unaufmerksamkeit)
und Punkt A2 (Hyperaktivitdt und Impulsivitat) vorgegeben. Erfillt sein missen sechs der
neun diagnostischen Kriterien fur Unaufmerksamkeit und / oder sechs der neun fiir Hyperak-
tivitat und Impulsivitat. Im Klassifikationsschema nach DSM IV wird nicht zwischen For-

schungskriterien und klinischen Kriterien unterschieden.

2 Unzutreffenderweise wird das Syndrom auch haufig als ADS abgekiirzt.
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1.4 Kriterieniibersicht nach DSM IV

A. Entweder Punkt (1) oder Punkt (2) missen zutreffen®:

A.1 Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome von Unaufmerksamkeit sind wahrend der
letzten sechs Monate bestandig in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu

vereinbarenden und unangemessenen Ausmalfl vorhanden gewesen:

Unaufmerksamkeit

(a) beachtet haufig Einzelheiten nicht oder macht Fllchtigkeitsfehler bei den Schularbeiten,
bei der Arbeit oder bei anderen Tatigkeiten,

(b) hat oft Schwierigkeiten, langere Zeit die Aufmerksamkeit bei Aufgaben oder beim Spielen
aufrechtzuerhalten,

(c) scheint haufig nicht zuzuhéren, wenn andere ihn / sie ansprechen,

(d) fuhrt haufig Anweisungen anderer nicht vollstandig durch und kann Schularbeiten, ande-
re Arbeiten oder Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu Ende bringen (nicht aufgrund opposi-
tionellen Verhaltens oder von Verstandnisschwierigkeiten),

(e) hat haufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitaten zu organisieren,

(f) vermeidet haufig, hat eine Abneigung gegen oder beschaftigt sich haufig nur widerwillig
mit Aufgaben, die langer andauernde geistige Anstrengungen erfordern wie Mitarbeit im
Unterricht oder Hausaufgaben),

(g) verliert haufig Gegenstande, die er / sie fir Aufgaben oder Aktivitdten bendtigt (z. B.
Spielsachen, Hausaufgabenhefte, Stifte, Blicher oder Werkzeug),

(h) lasst sich ofter durch duliere Reize leicht ablenken,

(i) ist bei Alltagstatigkeiten haufig vergesslich.

® Ein Mischtypus liegt vor, wenn die Kriterien der Punkte A1 und A2 wahrend der letzten 6 Monate erfillt waren (314.01), ein
vorwiegend unaufmerksamer Typus, wenn das Kriterium A1, nicht aber A2 erflllt waren (314.00) und ein vorwiegend hyperak-
tiv-impulsiver Typus, wenn Kriterium A2, nicht aber A1 erfiillt ist (314.01). Die Typisierung in Subgruppen mit Uberwiegen
einzelner Symptome nach DSM 1V ist empirisch noch nicht ausreichend abgesichert. Wie die Praxis gezeigt hat, wirft der tiber-
wiegend unaufmerksame Typus differentialdiagnostische Probleme auf, indem die entsprechende Symptomatik auch bei Sto-
rungsbildern vorkommt, die anderen diagnostischen Kategorien zuzuordnen sind.
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A.2 Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome der Hyperaktivitdt und Impulsivitat sind
wahrend der letzten sechs Monate bestandig in einem mit dem Entwicklungsstand des Kin-

des nicht zu vereinbarenden und unangemessenen Ausmal vorhanden gewesen.

Hyperaktivitat

(a) zappelt haufig mit Handen oder FuRen oder rutscht auf dem Stuhl herum,

(b) steht in der Klasse und anderen Situationen, in denen Sitzen bleiben erwartet wird, hau-
fig auf,

(c) lauft haufig herum oder klettert exzessiv in Situationen, in denen dies unpassend ist (bei
Jugendlichen oder Erwachsenen kann dies auf ein subjektives Unruhegeflhl beschrankt
bleiben),

(d) hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich mit Freizeitaktivitaten ruhig zu be-
schaftigen,

(e) ist haufig ,auf Achse” oder handelt oftmals, als ware er / sie ,getrieben®,

(f) redet haufig UbermaRig viel (in ICD-10 als Impulsivitatsmerkmal gewertet).

Impulsivitat
(g) platzt haufig mit den Antworten heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt ist,
(h) kann nur schwer warten, bis er / sie an der Reihe ist,

(i) unterbricht und stért andere haufig (platzt z. B. in Gesprache oder Spiele anderer hinein).

B. Einige Symptome der Hyperaktivitat, Impulsivitat oder Unaufmerksamkeit, die Beein-
trachtigungen verursachen, treten bereits vor dem Alter von sieben Jahren (bzw. sechs
Jahren nach ICD-10) auf.

C. Beeintrachtigungen durch diese Symptome zeigen sich in zwei oder mehr Bereichen (z.

B. in der Schule bzw. am Arbeitsplatz oder zu Hause).

D. Es missen deutliche Hinweise auf klinisch bedeutsame Beeintrachtigungen der sozialen,

schulischen oder beruflichen Funktionsfahigkeit vorhanden sein.

E. Die Symptome treten nicht ausschlief3lich im Verlauf einer tiefgreifenden Entwicklungs-
stérung, Schizophrenie oder einer anderen psychotischen Stérung auf und kénnen auch
nicht durch eine andere psychische Stérung besser erklart werden (z. B. affektive Sto-

rung, Angststoérung, dissoziative Storung oder eine Personlichkeitsstérung).
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2. Epidemiologie

Fur die Pravalenz konnten folgende Einflussfaktoren identifiziert werden:

o Diagnostisches Klassifikationssystem (DSM versus ICD)
o Art der Stichprobe (Inanspruchnahme-Populationen; bevoélkerungsbasierte Studien)
¢ Diagnoseverfahren (klinisch, Fragebogen, strukturierte Interviews)

e Berlcksichtigung der Auswirkung auf das psychosoziale Funktionsniveau

Legt man eine bevolkerungsbasierte Stichprobe zugrunde, die nach DSM-IV mittels struktu-
rierter oder semi-strukturierter Interviews untersucht wurde (Tabelle 1, Studien 4 bis 9), so
ergibt sich in der Altersgruppe von 4 bis 17 Jahren eine Pravalenz von 2 bis 7%. Werden
die strenger gefassten Kriterien der ICD-10 zugrundegelegt (Tabelle 1, Studie 10), so ergibt
sich eine Pravalenz von 1 bis 2%. Nach Erhebungen im Rahmen des Kinder- und Jugend-
surveys des Robert-Koch-Instituts Berlin wurde fur Kinder und Jugendliche bis zum 17. Le-

bensjahr eine mittlere Pravalenzrate von 3,9% ermittelt (6).
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Tabelle 1: Epidemiologische Untersuchungen zur Pravalenz von ADHS bzw. HKS
Klassi- | Nr. |Autor Art der Stich- Stich- | Land Methode Alter Pra-
fikation Jahr probe pro- valenz
ben-
groRe
1 August et al. 1998 | Population 7.231 | USA Interview 1.-4.Klas- | 2,8%
= se
UE, 2 Lewinsohn et al. 1993 Population 1.710 | USA K-SADS High school | 3,1%
(a]
o 3 Esser et al. 1990 | Population 216 | Deutsch- Interview MW : 8 4,2%
a land Jahre
Q
4 Benjasu-wnatep 2002 | Schule 353 | Bangkok Interview; 1.-6. Klas- |6,5%
et al. Conners se
S Canino et al. 2004 Reprasentative 1.886 | Purto Rico | Interview 4 -17 Jahre | 3,8%
Stichprobe
6 Goodman et al. 2000 Population 7.984 | GroR- DAWBA MW: 10,2 2,4%
britannien | (Interview & | Jahre
Fragebogen)
2. 7 Landgren et al. 1996 | Population 589 | Schweden | Lehrer- MW: 24 - 4%
s Fragebogen; |6 Jahre
UQ’ Teilstichpro-
be: Interview
8 Rhode et al. 1999 | Population 1.013 | Brasilien Checkliste 12-14 5,8%
Interview bei | Jahre
Teilstich-
probe
9 Wolraich et al. 1998 Kindergarten- und | 4.323 | USA Interview 5. Klasse 6,8%
Schulkinder
= 10 Goodman et al. 2000 Population 7.984 | Grol3- DAWBA MW: 10,2 1,4%
E britannien | (Interview & | Jahre
3 Fragebogen)
11 Fergusson et al. 1993 | Geburtskohorte 986 | Neusee- Eltern- MW: 15 3%
o land fragebogen Jahre
% 12 Verhulst et al. 1996 | Population 780 | Nieder- Eltern- 13-18 1,8%
(a] lande fragebogen Jahre
13 Pineda et al. 2003 Population 330 | Kolumbien | Checkliste 4-17 11,5%
Jahre

DSM-IV
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3. Diagnostik und Differenzialdiagnostik der ADHS
31 Einleitung

Die Erfassung der klinischen Symptomatik und ihres Verlaufs in verschiedenen Lebensberei-
chen steht im Zentrum der Diagnostik. Dazu dient vor allem die klinische Exploration der
Eltern, des Kindes / Jugendlichen sowie Informationen von Erziehern / Lehrern (7, 8, 9, 10,
11, 5, 12, 13, 14). Die klinische Exploration dient zudem der Differenzialdiagnostik und sie
ermoglicht auch die Erfassung verschiedener koexistierender Stérungen, wobei mindestens
eine in bis zu 80 % aller Kinder und Jugendlichen mit gesicherter ADHS auftritt (15). Stan-
dardisierte Fragebdgen und testpsychologische Untersuchungen kénnen bei der Erfassung
der ADHS-Symptomatik, bei der Erfassung koexistierender Stérungen und bei der Differen-

zialdiagnostik hilfreich sein. Eine internistische und neurologische Untersuchung ist indiziert.

Die Diagnostik und Differenzialdiagnostik der ADHS ist ein aufwandiger Prozess, der in der
Regel mehrere Sitzungen umfasst. Eine Diagnostik ausschlieBlich auf der Grundlage von
Fragebdgen, testpsychologischen Untersuchen oder videogestiitzten Verhaltensbeobacht-

ungen ist nicht moglich.

Es wird empfohlen, eine multiaxiale Diagnostik durchzuflhren, die die Stérung auf sechs
Achsen abbildet (vgl. 16): Kklinisch-psychiatrisches Syndrom (1. Achse), umschriebene Ent-
wicklungsstérungen (2. Achse), Intelligenzniveau (3. Achse), kérperliche Symptomatik (4.
Achse), assoziierte aktuelle abnorme psychosoziale Umstande (5. Achse) und globale Beur-

teilung des psychosozialen Funktionsniveaus (6. Achse).

3.2 Differenzialdiagnostik und Komorbiditat

Differenzialdiagnostische Entscheidungsbaume konnen bei der Diagnostik und Differenzial-
diagnostik hilfreich sein (17). Abbildung 1 zeigt das Flussdiagramm zur differentialdiagnosti-
schen Abgrenzung, aus den Leitlinien der kinder- und jugendpsychiatrischen Fachverbande
(vgl. 18):

1. Bei Kindern, die regelmaRig Medikamente einnehmen, sollte Gberpruft werden, ob die
Symptomatik auf pharmakologische Wirkungen zurlckzuflhren ist (insbesondere bei
Phenobarbital, Antihistaminika, Steroiden, Sympathomimetika). Ublicherweise ist in
diesem Fall ein enger zeitlicher Zusammenhang zwischen dem Beginn der ADHS-

Symptomatik und der Medikamenteneinnahme herzustellen.

2. Anamnestisch werden Hinweise auf organische, insbesondere primar neurologische

Erkrankungen, die ADHS-Symptome auslésen kénnen (z. B. Epilepsie, Hyperthyreo-
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se, Schadel-Hirn-Trauma) erhoben. Weitergehende organische Abklarungen kénnen
indiziert sein.

Wenn die Symptome der Unaufmerksamkeit nach dem siebten Lebensjahr beginnen
und die Storung nicht relativ konstant verlauft, muss man stets auch an andere psy-
chische Storungen oder organische Erkrankungen denken. Allerdings kénnen bei
Kindern, die weniger stark von der ADHS betroffen sind, deutliche Beeintrachtigun-

gen erst nach der Einschulung auftreten.

Bei Kindern mit einer tiefgreifenden Entwicklungsstérung (Autismus, Rett-Syndrom
oder desintegrative Stérung) kann auch in Abweichung von der Klassifikation nach

ICD-10 zusatzlich eine HKS diagnostiziert werden.

Bei Kindern mit Intelligenzminderung in Form von Lernbehinderung oder geistiger
Behinderung treten vor allem Symptome der Aufmerksamkeitsstérung, aber auch er-
héhte Unruhe und Impulsivitat auf. Prinzipiell kann auch bei diesen Kindern die Diag-
nose einer ADHS gestellt werden, wenn die Symptome deutlich starker ausgepragt
sind, als man aufgrund der Intelligenzminderung erwarten wirde. Bei geistig behin-
derten Kindern (I1Q < 50) mit schwerer motorischer Uberaktivitdt und ausgepragt repe-
titiven und stereotypen Verhalten wird die Diagnose einer Uberaktiven Stérung mit In-
telligenzminderung und Bewegungsstereotypien (F 84.4) gestellt. Symptome der Hy-
peraktivitat sind allerdings auch bei normal begabten Kindern zu beobachten, die ei-
ne fur ihre intellektuellen Fahigkeiten ungeeignete Schule besuchen und die in der
Schule Uberfordert sind, meist in Verbindung mit Unaufmerksamkeit. Die Symptoma-
tik entwickelt sich in diesen Fallen zeitgleich mit der inadaquaten Beschulung. Hin-
weise auf schulische Uberforderung ergeben sich aus den Schulleistungen, was in
einer ausfluhrlichen testpsychologischen Untersuchung uberprift werden muss. Aller-

dings kdnnen ADHS und schulische Uberforderung auch gleichzeitig auftreten.

Im Jugendalter ist das Vorliegen einer Psychose, insbesondere einer manischen Epi-

sode oder einer schizophrenen Stérung auszuschlieRen.

Vor allem im Jugendalter muss auch abgeklart werden, ob die Symptomatik besser
im Rahmen einer emotional instabilen Persénlichkeitsstérung (impulsiver Typus), ei-
ner depressiven Episode oder Dysthymia, einer Panikstérung oder generalisierten
Angststérung erklart werden kann. Ublicherweise beginnt die ADHS-&hnliche Sym-
ptomatik in diesen Fallen nicht schon vor dem Alter von sechs Jahren und hat nicht
den typischen kontinuierlichen Verlauf. Allerdings kann eine ADHS bei diesen St6-

rungen auch als komorbide Stérung vorliegen.

Stérungen des Sozialverhaltens in Form von aggressiven und oppositionellen Verhal-

tensweisen treten haufig als komorbide Stérung auf. In diesem Fall wird die Diagnose
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einer hyperkinetischen Stérung des Sozialverhaltens (F 90.1) gestellt. Allerdings kon-
nen Kinder mit oppositionellen Verhaltensstérungen gegen Pflichten oder schulische
Aufgaben Widerstand leisten, die Anstrengung und Aufmerksamkeit verlangen, da sie
nicht gewillt sind, sich den Forderungen anderer anzupassen. Die Symptome der
Vermeidung schulischer Aufgaben bei Kindern mit ausschlieRlich oppositionellen
Verhaltensstérungen sind von den entsprechenden Symptomen bei Kindern mit einer
ausschliel3lichen ADHS schwer zu unterscheiden. Jedoch zeigen Kinder mit aus-
schlieBlich oppositionellen Verhaltensstérungen nicht die anderen typischen Sym-

ptome der Aufmerksamkeitsschwache und der ausgepragten motorischen Unruhe.

Neben der differentialdiagnostischen Abklarung ist die Diagnostik komorbider Stérungen
wichtig. Die haufigsten komorbiden Stérungen sind Stérungen des Sozialverhaltens, um-

schriebene Entwicklungsstorungen, Tic-Stérungen und emotionale Stérungen (19, 17).
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Abb. 1:

Entscheidungsbaum fiir die Diagnose hyperkinetischer Stérungen (Dopfner & Lehmkuhl, 2003)
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3.3 Diagnostische Methoden

3.3.1 Exploration

Die Exploration des Patienten und der Bezugspersonen bezieht sich auf das Auftreten der
Leitsymptome der Stérung, auf die Haufigkeit, Intensitat und situative Variabilitat der Sym-
ptomatik (z. B. Symptomatik in der Familie, bei fremdbestimmten oder bei selbstbestimmten
Aktivitaten, Symptomatik im Kindergarten bzw. in der Schule) auf die komorbide Symptoma-
tik und Begleitprobleme (z. B. beeintrachtigte Beziehungen zu Familienmitgliedern, zu Erzie-
hern / Lehrern und zu Gleichaltrigen) sowie auf die stdrungsspezifische Entwicklungsge-
schichte und die psychosozialen Bedingungen. Je alter das Kind ist, umso starker wird es in
die Exploration einbezogen. Die Informationen der Bezugspersonen zur ADHS-Symptomatik
sind jedoch meist zuverlassiger. Bei der Erfassung komorbider emotionaler Stérungen sind

die Informationen des Patienten besonders hilfreich.

Bei der klinischen Exploration und Anamnese kénnen hochstrukturierte Interviews zu den
Diagnosekriterien (z. B. Diagnostisches Interview bei psychischen Stérungen im Kindes- und
Jugendalter — Kinder - DIPS) (20) eingesetzt werden, sie haben sich aber in der Praxis nicht
durchgesetzt. Haufiger werden halbstrukturierte Explorationsschemata (z. B. Explorations-
schema flUr hyperkinetische und oppositionelle Verhaltensstérungen — ESHOV (13) und Di-
agnose-Checklisten (z. B. Diagnose Checkliste fiir Hyperkinetische Stérungen - DCL-HKS)
(21, 22) angewandt. Die Operationalisierung anhand von Diagnosekriterien enthebt den Un-
tersucher nicht von der Entscheidung, ob eine berichtete Symptomatik als auffallig einzu-
schatzen ist, oder ob es sich eher um eine Normvariation handelt. Mittlerweile wird in der
Forschung mehrheitlich die Ansicht vertreten, dass es sich bei dem Stérungsbild nicht um
eine diskrete klar von Normvariationen abgrenzbare Einheit handelt, sondern um ein Merk-
malskontinuum mit geringeren oder starkeren Auspragungen und die Abgrenzung zu Norm-
variationen deshalb immer problematisch ist. Dies sollte bei der Diagnostik insofern bertick-
sichtigt werden, als nicht nur eine Diagnose gestellt, sondern auch Aussagen zum Schwere-
grad der Symptomatik gemacht werden, z. B. mit Hilfe der Achse 6 des Multiaxialen Klassifi-
kationsschemas (16). Der Schweregrad der Symptomatik sowie die psychosoziale Beein-

trachtigung im Alltag ist bei der Therapieplanung von grof3er Bedeutung.
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3.3.2 Fragebogenverfahren

Standardisierte Fragebdgen fiir die Eltern, fir das Kind / den Jugendlichen und fur den Er-
zieher / Lehrer kdnnen die Exploration erganzen und erleichtern (22). Sie dienen der Erfas-
sung der ADHS-Symptomatik und kdnnen fir die Erkennung komorbider Symptome und
Probleme nitzlich sein. Bei der Erfassung der ADHS- (und oppositionell-aggressiver) Sym-
ptome sind Eltern- und Erzieher- / Lehrerfragebdgen meist valider als Selbsturteilsverfahren.
Bei der Erfassung komorbider emotionaler Symptome kénnen Selbsturteilsverfahren sensiti-
ver sein. Zur Erfassung der ADHS-Symptomatik eignen sich Fragebdgen, die die Symptome
entsprechend ICD-10 und / oder DSM-IV Uberprifen. Im deutschen Sprachraum liegt der
Fremdbeurteilungsbogen fiir Hyperkinetische Stérungen (FBB-HKS) als psychometrisch ge-
priftes und normiertes Verfahren vor, der sowohl zur Erfassung des Urteils von Eltern als
auch von Erziehern / Lehrern eingesetzt werden kann (21, 23). Ab dem Alter von 11 Jahren
kann der Selbstbeurteilungsbogen flir Hyperkinetische Stérungen (SBB-HKS) eingesetzt
werden (21, 24). Haufig wird auch die 10-ltem-Kurzform des Conners - Fragebogens (25)
eingesetzt, die allerdings nicht nur ADHS-Symptomatik erfasst und im deutschen Sprach-
raum nicht normiert oder ausfuhrlich psychometrisch untersucht worden ist. Zu den Conners
- Fragebdgen gibt es international verschiedene Langformen, von denen einige auch im
deutschen Sprachraum untersucht wurden (26, 27). Die Langformen erfassen neben der
ADHS-Symptomatik auch andere Stérungen und kénnen daher als Breitband-Verfahren be-
trachtet werden, die bei der Diagnostik komorbider Stérungen und auch bei der differenzial-
diagnostischen Abgrenzung besonders hilfreich sein kénnen. Weitere wichtige im deutschen
Sprachraum auch psychometrisch untersuchte und Uberwiegend auch normierte Verfahren
sind das Fragebogensystem von Achenbach, das im Kern aus dem Elternfragebogen Uber
das Verhalten von Kindern und Jugendlichen (CBCL/4-18), dem Lehrerfragebogen Uber das
Verhalten von Kindern und Jugendlichen (TRF) und dem Fragebogen fiir Jugendliche (YSR)
besteht (28, 229, 30, 31) sowie der von Goodman (32) entwickelte und im deutschen
Sprachraum ebenfalls Gberprifte und fir die Elternversion normierte Strengths and Difficul-
ties Questionnaire (SDQ) (33).

3.3.3 Testpsychologische Untersuchungen

Es gibt kein testpsychologisches Verfahren, mit dem eine ADHS definitiv festgestellt werden
kann. Die Diagnose einer ADHS ist eine klinische Diagnose. Neuropsychologische Tests zur
Erfassung der Aufmerksamkeit, der Impulsivitdt und der exekutiven Funktionen kénnen bei
der Erfassung umschriebener Defizite hilfreich sein, sie sind aber nicht so aussagekraftig,
dass sie routinemalig bei der Diagnose der Stérung eingesetzt werden missen (7). In der
klinischen Einzelfalldiagnostik haben sie einen begrenzten Nutzen, weil Kinder mit auffalligen

Werten in diesen Verfahren zwar haufig auch per Fragebogen oder Interview als auffallig
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eingeschatzt werden; umgekehrt werden aber viele Kinder per Test falschlicherweise als
unauffallig eingeschatzt, die in der Schule oder Familie als auffallig beurteilt werden (34, 35,
36). Diese Trefferquote wird zwar durch die Kombination verschiedener neuropsychologi-
scher Tests verbessert, sie bleibt aber weiterhin begrenzt (37). So ist auch zu beobachten,
dass Kinder, die neuropsychologische Auffalligkeiten aufweisen, haufig von Lehrern als un-
auffallig eingeschatzt werden (38, 39). Bei neuropsychologischen Auffalligkeiten ist also stets
darauf zu achten, ob gleichzeitig klinische Korrelate einer ADHS vorliegen. Im deutschen
Sprachraum konnten Féldenyi und Mitarbeiter (40) unter Anwendung von Subtests aus der
Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung TAP (41) ebenfalls deutliche Unterschiede zwi-
schen Kindern mit und ohne ADHS nachweisen und eine Klassifikationsgenauigkeit von 90
% erreichen, die fur eine klinische Diagnostik nicht ausreichend ist. Gute Testleistungen in
neuropsychologischen Verfahren zur Aufmerksamkeit oder Impulsivitat schliefen die Diag-
nose einer ADHS nicht aus. Computerbasierte Tests der Aufmerksamkeit (z. B. Continuous
Performance Tests, CPT) sind daher im Allgemeinen bei der Diagnosefindung nicht nutzlich,
da sie bei haufig hoher Spezifitat eine geringe Sensitivitat haben (42, 35, 7). Wenn diese
Verfahren auch nicht zur Verifikation einer Diagnose tauglich sind, so kdnnen sie doch wert-
volle Informationen Uber Aufmerksamkeits- und andere neuropsychologische Leistungen

geben, die haufig auch therapierelevant sind.

Instrumente zur Messung des Aktivitatsniveaus (z. B. Aktometer) sind nur von begrenztem
klinischen Nutzen, da die Hyperaktivitat per se nicht die Ursache fir die Beeintrachtigung

des Patienten darstellt, sondern die Situationsangemessenheit des Aktivitatsniveaus (43, 7).

Eine Intelligenz-, Leistungs- und Entwicklungsdiagnostik ist bei Kindern mit ADHS aus drei

Grunden angebracht (21):

e weil die Symptomatik auch einen Hinweis auf eine schulische Uberforderung darstel-
len kann (generelle Uberforderung, Uberforderung in Teilbereichen aufgrund von Teil-
leistungsschwachen);

o weil ADHS gehauft mit Leistungs- und Entwicklungsdefiziten einhergeht;

e weil die Verhaltensbeobachtung zusammen mit anderen Informationen wahrend der
Leistungsdiagnostik Hinweise auf das situationsibergreifende Auftreten der ADHS-

Symptomatik liefert.

Eine umfassende Intelligenz-, Entwicklungs- und Leistungsdiagnostik ist vor allem dann in-
diziert, wenn Hinweise auf Intelligenzminderungen, Entwicklungsdefizite oder schulische

Leistungsprobleme vorliegen. Im  Vorschulalter sollte eine differenzierte Entwicklungs-
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diagnostik prinzipiell durchgefihrt werden, da anamnestische Hinweise zum Entwicklungs-

stand des Kindes haufig wenig valide sind.

3.3.4 Organische Diagnostik

Eine internistische und neurologische Untersuchung sowie der Kontakt zum vorbehandeln-
den Arzt dient der Prifung, ob begleitende kérperliche Erkrankungen vorliegen und kann zur
Veranlassung weiterfiihrender Untersuchungen flihren (z. B. Labordiagnostik, EEG, bildge-

bende Verfahren). Spezifische korperliche Merkmale einer ADHS existieren nicht.

3.3.5 Verhaltensbeobachtung

Das Verhalten des Patienten wird wahrend verschiedener Untersuchungssituationen (z. B.
Spiel, testpsychologische und koérperliche Untersuchung) beobachtet und beurteilt. Sympto-
me einer ADHS miissen jedoch nicht unbedingt in der Untersuchungssituation feststellbar
sein. In neuen Situationen und in Situationen, in denen das Kind nur mit einer anderen Per-
son zusammen ist, lassen sich ADHS-Symptome / -Auffalligkeiten h&ufig nicht eruieren. Eine
Verhaltensbeobachtung im natiarlichen Umfeld ist daher winschenswert, jedoch oft nicht
realisierbar. Videoaufnahmen von Verhaltensweisen in der Familie (z. B. Mittagessen,

Hausaufgaben) oder in der Schule kénnen sehr hilfreich sein.

3.3.6 Verlaufskontrolle

Die Wirksamkeit einer Intervention wird anhand der Veranderungen der ADHS-Symptomatik
und komorbider Symptome im Alltag des Patienten Uberprift. Die klinische Exploration des
Patienten und vor allem seiner Bezugspersonen (Eltern, Erzieher oder Lehrer) bietet die
Grundlage der klinischen Verlaufskontrolle. Der Grad der Veranderung lasst sich anhand
einer klinischen Gesamtbeurteilungsskala (Clinical Gobal Impression Scale) (deutsch: 22,
44) dokumentieren. Fragebogenverfahren zur Erfassung des Urteils der Eltern und der Leh-
rer / Erzieher kénnen ebenfalls sehr nitzlich und zeitékonomisch eingesetzt werden (siehe
Kap. 3.3.2). Die Beurteilung von Veranderungen anhand von (neuro-) psychologischen Test-

verfahren oder von Verhaltensbeobachtungen kann ergadnzend hilfreich sein (s. Anhang in

(5))-
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4. Atiologie

Die Ursachen und Entstehungsbedingungen der ADHS sind noch nicht vollstandig geklart.

Es gilt aber als sicher, dass das Stérungsbild nicht auf eine einzige Ursache zurlickzuflihren
ist, sondern dass mehrere Komponenten an der Verursachung beteiligt sind. Dartiber hinaus
sind manche neurobiologischen Befunde auch bei anderen kinderpsychiatrischen Stérungen
zu erheben, d. h. das stérungsspezifische pathophysiologische Geflige der ADHS lasst sich

derzeit erst anndhernd beschreiben.

4.1 Genetische und exogene Risikofaktoren

Familien-, Adoptions- und Zwillingsstudien zeigen, dass genetischen Faktoren die grofte
Bedeutung in der Atiologie zukommt (45, 46). Etwa 65-90% der phanotypischen Varianz
werden auf genetische Faktoren zuriickgefiihrt (47), unabhangig davon, ob ADHS als abge-
grenzte Stérungskategorie oder in seinen drei Kerndimensionen gefasst wird. Geschwister,
Eltern oder andere Verwandte haben ein etwa 3-5fach erhéhtes Risiko ebenfalls an ADHS
zu erkranken. Biologische Eltern leiden haufiger unter ADHS (18%) als Adoptiveltern (3%)
(48, 49).

Wahrscheinlich sind Polymorphismen in verschiedenen Genen an der Entstehung der ADHS
beteiligt (48, 5). Am besten belegt ist die atiologische Bedeutung der Dopamin-Rezeptor-
Gene DRD-4 und DRD-5 sowie des Dopamin Transporter-Gens. Wahrend das 7-repeat Allel
des DRD4-Gens vermutlich einen postsynapti-schen Dopamin-D4-Rezeptor kodiert, der flr
Dopamin weniger sensitiv ist, scheint das DAT1-10-Transporter-Gen mit einer erhéhten pra-
synaptischen Dichte des Dopamin-Transporters einher zu gehen und damit wesentlich ver-

antwortlich zu sein flr die geringere Verflugbarkeit von Dopamin im synaptischen Spalt (48).

Allerdings sind die genannten genetischen Polymorphismen in der Bevolkerung weit verbrei-
tet, sie erhdhen das Risiko flir ADHS jeweils nur gering (1.2 bis 1.9-fach) und erklaren je-
weils weniger als 5% der Verhaltensvarianz. Daraus ist abzuleiten, dass das Auftreten einer
ADHS nicht auf die Veranderung eines einzelnen Gens zuriickzufihren ist. Vielmehr ist im
Sinne einer multifaktoriellen Genese an Wechselwirkungen verschiedener Gene und / oder
die Wechselwirkungen zwischen genetischen und exogenen Faktoren (z. B. DAT-10 und

matterliches Rauchen: (50) zu denken. Letztere sind bislang noch wenig erforscht (51, 5).
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Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen, ein erniedrigtes Geburtsgewicht, Infektionen
und Toxine (z. B. pranatale Alkohol-, Benzodiazepin- oder Nikotinexposition), ZNS-
Erkrankungen und -verletzungen sowie unglinstige psychosoziale Bedingungen gelten als
exogene Risikofaktoren (52, 53, 54, 5, 55). Pranatale Alkohol- und Nikotinexposition sind
sogar bedeutsame eigenstandige Risikofaktoren (54, 55).

Die immer wieder diskutierte Assoziation zwischen atopischen Erkrankungen (z. B. Neuro-
dermitis) und ADHS konnte bislang nicht zweifelsfrei belegt werden (56, 57). Insbesondere
wurde kein kausaler Zusammenhang zwischen IgE-Titer und ADHS Symptomatik nachge-
wiesen (58). Dies schliet immunologische Mechanismen zwar nicht aus, spricht aber —
wenn Uberhaupt — eher daflir, dass immunologische Auffalligkeiten nur in einer kleinen Un-
tergruppe ursachlich relevant sind. Diskutiert wird auch die atiologische Bedeutung des Fett-
saurestoffwechsels im Sinne eines Defizits ungesattigter Fettsduren und dessen Einfluss auf
die Hirnentwicklung (59, 60, 61, 62) sowie ein erniedrigter Zink-Serumspiegel (63). Die Er-
gebnisse weiterer Studien sind abzuwarten.

Schwere Deprivation in der frGhen Kindheit (z. B. Vernachlassigung bei institutioneller Erzie-
hung, sehr unginstige psychosoziale Bedingungen in der Familie) sind &tiologisch bedeut-
sam (64, 65), tragen aber vor allem zu dem Schweregrad und der Stabilitdt der Symptomatik
sowie zum Auftreten assoziierter Beeintrachtigungen bei, insbesondere zu aggressiven und
dissozialen Verhaltensauffalligkeiten (66). Aber auch hier bedarf es der weiteren Klarung zu

Wechselwirkungen zwischen genetischer Veranlagung und Umgebungsfaktoren.

4.2 Strukturelle und funktionelle Korrelate

Es ist noch wenig erforscht, wie sich aus den Risikofaktoren selber bzw. deren Wechselwir-
kung mit Umgebungsfaktoren im Verlauf der kindlichen Hirnentwicklung der pathophysiologi-
sche Hintergrund einer ADHS entwickelt, so dass derzeit lediglich tber entsprechende Kor-
relate berichtet werden kann. Diese geben mittlerweile aber ein deutliches Bild, um die Be-

ziehung zwischen Gehirn und Verhalten bei ADHS besser zu verstehen.

Bildgebende Untersuchungen ergaben, dass bei betroffenen Personen im Vergleich zu Ge-
sunden um etwa 70% erhodhte Bindungskapazitdten der prasynaptischen Dopamin-
Transporter bestehen (67, 68), die vermutlich auf eine genetisch bedingte erhdhte Expressi-
on desselben zurlckzuflhren sind und durch Methylphenidat (welches DAT blockiert) deut-
lich reduziert werden (68).

Pharmakologische (51) und elektrophysiologische Befunde (69, 70, 71) stitzen die Hypothe-
se, dass auch das noradrenerge Neurotransmittersystem und das posteriore Aufmerksam-

keitsnetzwerk an der Pathophysiologie der ADHS wesentlich beteiligt sind (72).
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Weitere Untersuchungen zeigten strukturelle und funktionelle (rechtsseitig betonte) Auffallig-
keiten im Bereich des prafrontalen Kortex, des anterioren Gyrus cinguli sowie der Basal-
ganglien und ihrer Verbindungen. Aber auch in den weiteren kortikalen Hirnregionen (Motor-
kortex, parietale und temporale Kortexareale), dem Corpus callosum sowie dem Cerebellum
wurden Auffalligkeiten gefunden (73, 74, 75, 76, 77, 78).

Die Volumenverminderungen sind eher Folge einer bereits frihen Abweichung der Hirnent-
wicklung, und nicht Ausdruck einer spateren externen Schadigung; insbesondere sind sie
nicht auf die Behandlung mit Stimulanzien zuriickzufihren (74).

Die hirnelektrischen Untersuchungen unterstreichen, dass bei Kindern mit ADHS im Ver-
gleich zu gesunden Kindern die aufmerksamkeitsabhangigen und zielorientierten Informati-
onsverarbeitungsprozesse beeintrachtigt sind. Auffalligkeiten finden sich schon zu Beginn
der Informationsverarbeitung, aber auch spater und sind nicht einer speziellen Verarbei-
tungsstufe zuzuordnen (z. B. 69, 70, 79, 71, 80, 81, 82). Kinder mit ADHS aktivieren motori-
sche Vorbereitungsprozesse vorzeitig und beeinflussen somit ihre sensorische Verarbeitung
bereits auf primaren Stufen negativ, so dass von daher ihr Problem der mangelnden Hand-
lungskontrolle zu verstehen ist (82).

In diesen Zusammenhang gehort auch, dass Untersuchungen mit der Methode der transkra-
niellen Magnetstimulation auf eine signifikant verminderte, intrakortikale Inhibition im Bereich
des Motorkortex sowie transkallosal hinweisen. Daraus folgen Stérungen in der Vorberei-
tung, Auswahl und Durchfihrung motorischer Ablaufe im Sinne einer defizitdren motorischen

Steuerung, Kontrolle und Regulation motorischer Antworten (83, 75, 77, 84).

In neuropsychologischen Untersuchungen finden sich oft schlechtere Leistungen in ver-
schiedenen Parametern der exekutiven Funktionen (85). Jedoch gibt es kein spezifisches
neuropsychologisches Profil, das fir die ADHS kennzeichnend ware. Langsamere und vari-
ablere Reaktionszeiten sowie hohe Fehlerraten gelten als die robustesten Merkmale (86,
87). Zahlreiche Befunde sprechen daflir, dass sich die psychopathologische Symptomatik
und die assoziierten kognitiven Defizite nicht zwingend auf ein primares Problem der Verhal-
tenshemmung (Impulskontrolle) zurickfihren lassen, zumal Inhibitionsprobleme auch bei
anderen Storungen gefunden werden (88, 89, 90, 91, 92). Mangelnde Impulskontrolle kann
durch-aus Folge anderer Beeintrachtigungen, zum Beispiel der mangelnden initialen Auf-
merksamkeitsorientierung (93, 94), der gestoérten Regulation des Aktivierungsniveaus (86,
87), defizitarer motivationaler Prozesse, u. a. einer Abneigung gegen Belohnungsverzdge-
rung (95, 96, 97, 98, 99), oder der Stérungen des Arbeitsgedachtnisses (100, 101) sein.

4.3  Schlussfolgerungen
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Die bisherigen neuropsychologischen und neurobiologischen Ergebnisse zu moglichen Ur-
sachen und Entstehungsmechanismen der ADHS deuten darauf hin, dass auf genetischer
und von anderen Faktoren mitbeeinflusster Basis Entwicklungsabweichungen unterschiedli-
cher zentralnervoser Regelkreise zustande kommen. Insbesondere diejenigen neuronalen
Netzwerke, die an der Steuerung von Aufmerksamkeit, Motorik und Impulskontrolle beteiligt
sind und wesentlich durch katecholaminerge Neurotransmittersysteme, vor allem dem do-
paminergen Stoffwechsel reguliert werden, dirften die entscheidenden neurobiologischen
Grundlagen der ADHS darstellen (69, 70, 71, 100, 45, 102, 97). Die Einordnung gestorter
Schlafmuster bei ADHS (u.a. REM-Schlaf-Abweichungen) in diesem Zusammenhang ist

durchaus moglich (103).
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5. Therapie und Versorgung

Die Studien zur Therapie der ADHS umfassen Untersuchungen zur Psychotherapie (Verhal-
tenstherapie, psychosoziale Mallhahmen) und zur psychopharmakologischen Behandlung,
im wesentlichen Stimulanzien-Therapie. Bislang wurde fast ausschliefl3lich die kurzfristige
Wirkung von Stimulanzien Uber Monatszeitraume, in einer methodisch allerdings ausge-
zeichneten Studie die Wirkung sowohl medikamentdser, psychosozialer Intervention und
ihrer Kombination Uber den Zeitraum von 24 Monaten untersucht (104, 105, 106, 107). Die
Wirksamkeit des Methylphenidats in der Behandlung von ADHS wurde in zahlreichen unab-
hangigen Studien an Uber 5000 Patienten belegt. Zu keiner anderen psychischen Stérung
des Kindesalters liegen hinsichtlich Quantitat und Qualitat vergleichbare Studien zu Wirkung
und unerwtnschten Wirkungen einer stérungsspezifischen Medikation vor. Auch ist die Wirk-
samkeit verhaltenstherapeutischer Interventionen relativ gut untersucht. Allerdings fehlen
vergleichbare Studien fur Jugendliche und Erwachsene mit ADHS. Psychoedukation, Psy-
chotherapie und Medikation sind die wesentlichen Komponenten in der Behandlung. Ko-
morbide Stérungen sind sehr oft gleichzeitig zu behandeln. In der Regel ist eine multimodale
Intervention notwendig. In einer an zwei Zentren (New York und Montreal) durchgefuhrten
Studie wurde vergleichend und in Kombination die Wirkung von Methylphenidat und psycho-
sozialer MaRnahmen, ebenfalls Uber einen Zeitraum von 2 Jahren, untersucht (108, 109,
110, 111). Dabei zeigte sich, dass die Kombination von Methylphenidat plus psychosoziale

Behandlung der alleinigen Behandlung mit Methylphenidat nicht Uberlegen war.

5.1 Psychoedukation und Psychotherapie

5.1.1 Psychoedukation

Jegliche Form der psychotherapeutischen und medikamentésen Behandlung ist eingebettet
in psychoedukative MaRnahmen. Da die Behandlung der ADHS von Kindern und Jugendli-
chen stets erzieherische und behandlungsorganisatorische Kooperation voraussetzt, ist die
Psychoedukation als Teil der Behandlung unverzichtbar. Psychoedukation beinhaltet die
Erklarung von Diagnosen, die Beschreibung der Symptomatik, die Information zur Atiologie
und moéglichem Verlauf und zu den Behandlungsalternativen und dies jeweils fur den betrof-
fenen Patienten, die Sorgeberechtigten - sowie nach elterlicher Einwilligung — die Bezugs-
personen (Erzieher im Kindergarten, Lehrer), die flr das Gelingen der Behandlung relevant
sind. Psychoedukation umfasst auch die Beratung zur erzieherischen Fiihrung des Kindes

bzw. beim betroffenen Kind zur Selbstbeobachtung und Selbstbewertung.



Stellungnahme ,ADHS* - Langfassung
Seite 26 von 87

5.1.2 Psychotherapie
Die psychotherapeutischen Ansatze mit Wirksamkeitsnachweis fulien auf verhaltensthera-
peutischen Prinzipien. Als besonders hilfreich haben sich direkte verhaltenstherapeutische
Interventionen mit dem Kind und das Eltern-Training sowie eine verhaltenstherapeutische
Intervention im Kindergarten / in der Schule erwiesen. Die Intervention fuldt auf der Definition
des Problems (kritisches Verhalten) und einer Verhaltensanalyse (Bedingungszusammen-
hange). Die Therapie stiitzt sich im wesentlichen auf operante Techniken (Kontingenz—
Management: Miinzverstarker-Systeme, Response-Cost, Time-Out). Die gleichrangige Wirk-
samkeit der kognitiven Techniken (z. B. Selbstbestarkung, Selbstinstruktion, Problem-L&se-
Training) in der Therapie der ADHS bei Kindern ist gegentiber den erstgenannten Vorge-
hensweisen allerdings nicht erwiesen. Die verhaltenstherapeutischen Techniken werden
Eltern und Lehrern (Erzieherinnen im Kindergarten usw.) zur Ubertragung der verhaltensthe-
rapeutischen Interventionen in den Lebensalltag des Kindes vermittelt (Optimierung von
Sitzordnung; ldentifizierung von Problemen, Interventionen und hilfreiche Erzieher-
/Lehrerinteraktionen mit dem Kind; Einsatz von Minzverstarkung, Response-Cost, Time-
Out). Allerdings spricht die bisherige Studienlage dafir, dass eine systematische, ausrei-
chend dosierte und monatlich kontrollierte kontinuierliche Stimulanzien-Medikation zusam-
men mit Psychoedukation Uber die Dauer von 14 Monaten die Kern-Symptome der ADHS
starker vermindert als eine intensive psychosoziale, verhaltenstherapeutisch orientierte In-
tervention (104). Die kombinierte Therapie hat nach Eltern- und Lehrerurteil zusatzlich eine
statistisch positive — wenn auch klinisch wenig relevante — Wirkung auf die Kernsymptomatik,
wie auch auf die Entwicklung sozialer Fertigkeiten und die Minderung komorbider Angststo-
rungen, Depressionen, oppositionell-aggressiver Verhaltensstérungen, Eltern-Kind-
Beziehungsstérungen und Schulleistungsprobleme. In einer 2-Jahrestudie an 100 Kindern
(New York / Montreal) zeigten zusatzliche psychosoziale und psychotherapeutische Mal3-
nahmen neben der differenzierten, individuellen Medikation kein besseres Ergebnis als Me-
dikation mit intensiver Psychoedukation, Begleitung der Familie und Krisenmanagement

(111). Ob sich diese Aussage im Langzeitverlauf so halten lasst, muss offen bleiben.

5.2 Medikamentése Behandlung

In der medikamentésen Behandlung sind Stimulanzien auf Grund ihrer erwiesenen Wirk-
samkeit Medikamente der ersten Wahl. Als Medikament zweiter Wahl kann nach dem derzei-
tigen Kenntnisstand Atomoxetin angesehen werden. Alle anderen in Abschnitt 5.2.2 genann-
ten Praparate sind Medikamente der dritten Wahl und sollten nur angewendet werden, wenn
die Medikamente der ersten und zweiten Wahl nicht wirksam sind oder ausgepragte uner-

wulnschte Wirkungen aufweisen.
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5.2.1 Stimulanzientherapie

Zahlreiche Studien belegen die signifikante Wirkung von Stimulanzien in der Therapie der
Kernsymptome der ADHS. Die weitaus meisten Studien liegen fir Methylphenidat vor, doch
gibt es auch hinreichend Belege flir die signifikante Wirkung von Amphetaminen und Pemo-
lin und neuerdings Atomoxetin bei Kindern mit ADHS (112, 113, 114, 115, 116). Schlielich
haben sich auch trizyklische Antidepressiva gegeniliber Placebo als wirksamer erwiesen.
Das Medikament der ersten Wahl ist Methylphenidat, das auch am haufigsten mediziert wird.
Das Verordnungsvolumen von Methylphenidat hat im letzten Jahrzehnt kontinuierlich zuge-
nommen, von etwa 2 Mio. definierten Tagesdosen im Jahre 1995 auf rund 20 Mio. definierter
Tagesdosen im Jahre 2003 (Arzneimittelreport 2004 (117)). Dies wird mit einer Uber langere
Zeit gehandhabten Unterversorgung in Verbindung gebracht, wahrend nunmehr eine Anglei-
chung an den internationalen Trend erfolgt ist. Solange die Stimulanzienmedikation erfolgt,
vermindern sich Aufmerksamkeitsstorungen, Hyperaktivitat und Impuls-Kontroll-stérungen,
daruber hinaus auch aggressives Verhalten. Die Uberlegene Wirkung der Stimulanzienmedi-
kation bleibt gemaly Ergebnissen von Verlaufsstudien, die Uber einen Zeitraum bis zu 5 Jah-
ren reichen, erhalten, sofern die Medikation kontinuierlich fortgesetzt wird. In der MTA-Studie
zeigte sich auch bei der Gruppe, bei der die Medikation abgesetzt worden war, dass die

symptomreduzierende Wirkung weiter anhielt, wenn auch abschwacht. (118).

Die Indikation zur Stimulanzienmedikation ist bei gesicherter Diagnose nach ICD-10 oder
DSM |V-Kriterien gegeben, wenn die Symptomatik ausgepragt ist und eine psychoedukative
und psychotherapeutische Hilfe nicht umsetzbar oder nicht innerhalb der Frist einiger Wo-
chen hilfreich war. Die Behandlung sollte in der Regel mit einem schnell freisetzenden Stimu-
lans beginnen. Die Dosierung der Stimulanzien ist individuell zu bestimmen. Beim Me-
thylphenidat ist der Wirkungseintritt nach etwa einer halben Stunde fir die Dauer von etwa
vier Stunden zu erwarten. Dosierungsrichtlinien sind der Tabelle 1 zu entnehmen. Bei Schul-
kindern liegt die tagliche Dosis von Methylphenidat in der Regel zwischen 0,3 bis 1 mg/kg
Korpergewicht pro Tag, verteilt auf 1 — 3 Einzeldosen. Die Tagesdosis der schnell freiset-
zenden Aplikationsformen von 60 mg oder die Maximaldosis von 1 mg / kg Korpergewicht
pro Tag sollte in der Regel nicht Uberschritten werden. Die Obergrenze ist in den Angaben
der BtM-Verschreibungsverordnung der Bundesopiumstelle mit 1 mg/kgkKG/Tag und 60mg
als Gesamttageshochstdosis festgelegt, wissenschaftlichen Untersuchungen entsprechen
diese Angaben nicht. Fest steht, dass eine héhere Tagesdosis-Therapie das Risiko erhebli-
cher unerwunschter Wirkungen wesentlich vergroRert. Allerdings existieren zum Dosiswir-

kungsproblem bei Erwachsenen mit ADHS auch andere Befunde. So zeigten Faraone et al.
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(119) in einer Metaanalyse, dass bei Erwachsenen mit ADHS die héheren Dosen die beste

Wirksamkeit aufwiesen, wobei diese Dosen héher lagen als die Ublichen fir Kinder.

Die Einstiegstagesdosis liegt im Schulalter meist bei 5 mg / Tag, die Steigerung bestimmt
sich nach Wirkung bzw. unerwlinschter Wirkung. Die Zeitpunkte der Medikation werden so
gewahlt, dass das Kind die kritischen Tagesanforderungen (z. B. Schul- und Hausaufgaben-
zeit, auch Berufs- und kritische Freizeitbereiche) bewaltigen kann. Fiir den Therapieerfolg
sind eine ausreichende Dosierung, verteilt auf zwei bis drei Einzeldosen, und kontinuierliche
Beratung in monatlichen Abstanden ausschlaggebend. In der Multimodal Treatment Study
for Children with ADHD (MTA-Study) wurde bei Kindern im Grundschulalter eine mittlere
Tagesdosis von etwa 30 mg (entsprechend 0,95 — 1,25 mg/kgKG) - schnell freigesetztes
Methylphenidat ermittelt (104).

Therapiepausen an Feiertagen, Wochenenden oder in Ferienzeiten kénnen unter bestimm-
ten Bedingungen angezeigt sein (z. B. wenn sich die Symptomatik hauptsachlich im schuli-

schen Bereich zeigt).

Retardformen beinhalten Methylphenidat, das in einer ersten Phase rasch, in einer zweiten
Phase verzdgert freigesetzt wird, so dass bei einmaliger morgendlicher Gabe die Wirkung
zwischen 8 bis 12 Stunden andauert. Die Indikation fir die gegentber den schnell freiset-
zenden Praparaten zur Zeit wesentlich teurere Retard-Medikation ist gegeben, wenn eine
verlassliche Mehrfach-Gabe dieser Praparate nicht moglich ist und ein stabiler Tageseffekt
auf andere Weise nicht erreicht werden kann. Bisherige Erfahrungen zeigen, dass gegen-
Uber schnell freisetzenden Praparaten beim Retardpraparat Concerta allerdings von einer

etwas hoéheren Tagesdosis auszugehen ist (weiterfihrend: (116)).

Die Dauer der Medikation bestimmt sich individuell. Ist nach Beginn der Medikation von Me-
thylphenidat und ausreichender Dosierung Uber einen Zeitraum von 6 Wochen keine hinrei-
chend positive Wirkung zu beobachten, so sind Diagnose, Qualitat der Wirksamkeitskontrol-
le, Dosierung und Compliance zu prifen. Hat sich die Medikation mit Methylphenidat als
nicht hinreichend wirksam erwiesen, so empfiehlt sich die Medikation von d-I - Amphetamin.
Die begonnene Medikation sollte mindestens Uber den Zeitraum eines Jahres konsequent

und mindestens jahrlich Uberprift, durchgeflihrt werden.

Im Rahmen der langerfristigen Behandlung empfiehlt sich bei fraglicher Indikation fortgesetz-
ter Stimulanzienmedikation eine Uberpriifung durch ,Auslass-Versuch®. Persistiert die ADHS

in klinisch bedeutsamem Schweregrad, so ist eine mehrjahrige kontinuierliche Medikation
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auch in das Erwachsenenalter hinein indiziert. Nach praktischer Erfahrung bendtigen Er-
wachsene im Vergleich zu Kindern in der Regel eine auf das Kdrpergewicht bezogene gerin-
gere Dosis der Stimulanzien (Ubersicht bei (120), S. 139 — 141). Die wissenschaftliche Basis
dafur ist allerdings nicht eindeutig (119, 121).

Pemolin ist ein Psychostimulans vom Nicht-Amphetamin-Typ. Es unterliegt nicht der Betau-
bungsmittelverschreibungsverordnung. Die Zulassung zur Behandlung von ADHS besteht fiir
Kinder ab dem Alter von 6 Jahren. Die Anfangsdosierung betragt 20 mg (Einmalgabe). Die
Dosis kann im wochentlichem Abstand in 10-mg-Schritten gesteigert werden. Die Erhal-
tungsdosis liegt zwischen 0,5 bis 2 mg/kg Korpergewicht/Tag. Die Tagesdosis von 100 mg
(gewohnlich in 2 Dosen Uber den Tag aufgeteilt) sollte nicht Gberschritten werden. Der Wir-
kungseintritt ist in dritter oder vierter Behandlungswoche zu erwarten. Pemolin ist potentiell
leberschadigend. Haufig kommt es zum leichten Anstieg der Leberenzyme. Zwei Publikatio-
nen zu tdédlichem Leberversagen liegen vor (112, 123). Es darf daher nur unter engmaschi-
ger Kontrolle der Leberfunktionsparameter durch Arzte fir Kinder- und Jugendpsychiatrie
erstverordnet werden, wenn die Behandlung mit Methylphenidat und Amphetamin erfolglos
war. Eine Weiterverordnung ist nur durch Kinder- und Jugendpsychiater und Kinder- und

Jugendarzte erlaubt (laut Fachinformation zum Praparat Tradon®).

Tab. 2: Wechselwirkungen von Methylphenidat mit anderen Medikamenten (124)

Hemmung der Verstoffwechslung von:

¢ Antikonvulsiva (Phenobarbital, Phenytoin, Primidon)
e trizyklischen Antidepressiva (z. B. Amitriptylin)

e Phenylbutazon (Butazolidin)

¢ Antikoagulanzien

Symptome der Wechselwirkung mit Imipramin:
o Verwirrtheit und Agitiertheit

e Stimmungslabilitat

e Gereiztheit und Aggressivitat

e Psychotische Symptome

Verstarkung der Wirkung von:

e allen Sympathomimetika

Tab. 3: Die verschiedenen Handelsnamen fur Methylphenidat, die zugehorigen
Tabletteneinheiten und Packungsgréfen sowie Angaben zu d-I-Amphetamin,

Pemolin und Atomoxetin
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Handelsnamen

Handelsformen

Initialdosis in mg

Tagesdosis in mg

PackungsgroRen

Ritalin Tbl.a 10 mg 2,5-5 10-40-60 20 (N1); 50 (N2)
Medikinet Tbl. a 5mg, 25-5 10-40-60 20 (N1), 50 (N2);
10 mg 20 (N1), 50 (N2),
und 100 (N3)
20 mg 50 (N2)
Equasym Tbl. a 5 mg, 25-5 10-40-60 20 (N1), 50 (N2)
10 mg und 20 (N1), 50 (N2)
20 mg 20 (N1), 50 (N2)
Methylphenidat | Tbl.a5,10,20mg | 2,5-5 10-40-60 20 (N1), 50 (N2),
(Hexal, ratio- 100 (N3)
pharm, TAD)
Concerta Kps. a 18 mg stets nach indivi- 18-36-54 30 (N2)
Kps. a 36 mg dueller Titration 30 (N2)
Kps. a 54 mg mit schnell-frei- 30 (N2)
setzendem MPH
Medikinet ret. Kps.a 10, 20 mg 10-20 10-40-60 50 (N2)
d-I-Amphetamin | Rezeptur 2,5 5-40
Saft oder Kap- erforderlich
seln
Tradon® Tbl. a 20mg 10-20 20-100 50 (N2)
(Pemolin)’
Strattera Tbla 10 mg 0,5 /kgKG 20-100 20 (N1)
(Atomoxetin) 18 mg (1,2mg/kgKG) 50 (N2)
25 mg
40 mg
60 mg

Pemolin unterliegt Verordnungseinschrankungen wegen des Risikos von Leberschadigungen. Es darf nur

durch Kinder- und Jugendpsychiater verordnet werden, wenn eine Behandlung zuvor sowohl mit Methylphe-
nidat als auch mit Amphetamin erfolglos war und andere BehandlungsmaBBnahmen allein nicht ausreichend
sind (Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft, 8.10.2002, www.akdae.de).
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5.2.2 Nicht-Stimulanzien-Therapie
Methylphenidat und d-I-Amphetamin sind die Medikamente erster Wahl. Die im Folgenden
angefuhrten Praparate sind Medikamente zweiter und dritter Wahl (5, 125, 126).

Atomoxetin ist in den USA und England zur Behandlung von ADHS im Kindes-, Jugend- und
Erwachsenenalter zugelassen. In Deutschland gilt dies nur fiir Kinder und Jugendliche, bei
letzteren ist auch eine Fortfliihrung der Behandlung mit Atomoxetin ins Erwachsenenalter
erlaubt. Atomoxetin ist nach Methylphenidat und Amphetamin die am besten untersuchte
Substanz mit guter Evidenzlage. Der Stellenwert von Atomoxetin muss sich in der Praxis
erweisen. In randomisierten Placebo-kontrollierten doppelblind-Studien konnte nach Einmal-
bzw. Zweimalgabe (empfohlene Tagesdosis nach kontinuierlicher Aufdosierung etwa 1,2
mg/kg Korpergewicht) eine Uiber den Tag anhaltende signifikante Reduzierung sowohl der
Kernsymptome der ADHS. als auch eine Verbesserung von Depressivitat und Malken der
psychosozialen Lebensqualitat nachgewiesen werden (125, 126). Atomoxetin kann eine as-
soziierte Ticstorung lindern (127). Das Nebenwirkungsprofil erscheint gunstig. Man muss
allerdings auf die Leberfunktion achten, da Atomoxetin, welches Uber die Leber abgebaut
wird, in Einzelfallen Leberenzym- und Bilirubinwerte reversibel erh6hen kann (Fachinformati-

on des Herstellers, Dezember 2004).

Trizyklische Antidepressiva haben sich in der Behandlung der ADHS als wirksam erwiesen.
Doppelblind-Studien zeigten gegenuber Placebo positive Effekte flr Imipramin und Desipra-
min. Wegen kardiotoxischer Nebenwirkungen ist eine engmaschige Kontrolle von EKG, Blut-
druck und Pulsfrequenz erforderlich. Eine Aufdosierung Uber zwei Wochen auf bis zu 2,5
mg/kg/Tag in 2 Tagesdosen ist indiziert. Bei unerwiinschten Wirkungen und v. a. unzurei-
chender Compliance empfiehlt sich die Bestimmung der Serumspiegel. Desipramin kann bei
ADHS auch komorbide Tics mindern (128). Imipramin kann bei Kindern ab dem Alter von
sechs Jahren verordnet werden. Die Anfangsdosierung betragt 10mg/Tag bis zu maximal 20
mg/Tag bei Kindern bis zu acht Jahren und bis zu 50 mg/Tag bei alteren Kindern und Ju-

gendlichen. Erwachsenen sollten Dosen von 25 bis 150 mg/Tag verordnet werden.

Clonidin ist eine alpha-2-noradrenerge Substanz, die prasynaptisch wirkt und die Noradrena-
lin-Ausschuttung verringert. Sie kann zum Einsatz kommen, wenn Stimulanzien und trizykli-
sche Substanzen sich als unwirksam erwiesen haben oder kontraindiziert sind. Die Dosie-
rung von Clonidin, die Uber 2 bis 4 Wochen graduell gesteigert werden sollte, betragt fir ge-
wohnlich 3-5ug/kg/Tag, aufgeteilt in zwei Dosen (beim Fruhstick und vor dem Schlafenge-
hen). Die Prufung der Wirksamkeit erfolgt nach 6-wdchiger Behandlung mit der Enddosie-

rung. Die haufigsten Nebenwirkungen sind Sedierung, Benommenheit und Depression. Or-
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thostatische Hypotension und Herzrhythmusstérungen sind selten, kbnnen aber schwerwie-
gend sein, so dass Messungen von Blutdruck und Puls und ein EKG regelmafig durchge-
fuhrt werden sollten. Kontraindikationen beinhalten Herzrhythmusstérungen und Depressio-
nen; besondere VorsichtsmalRnahmen sind bei eingeschrankter Nierenfunktion nétig. Die
Medikation sollte wegen der dann bestehenden Gefahr von Hypertension und Tics nicht ab-

rupt beendet werden (5).

5.2.3 Unerwiinschte Wirkungen, Wechselwirkungen und Kontraindikation von Sti-
mulanzien

Die sorgfaltige regelrechte Medikation von Methylphenidat und Amphetaminen hat bei Per-
sonen mit ADHS in der Regel keine schadlichen unerwiinschten Wirkungen. Unerwiinschte
Wirkungen sind dosisabhangig, in der Regel vermeidbar und bei Beginn der Therapie vori-
bergehend. Haufige und in der Regel voriibergehende unerwiinschte Wirkungen sind Appe-
titminderung (auch Uber Jahre unter Medikation anhaltend), abdominelle Beschwerden, kli-
nisch unbedeutsame Puls- / Blutdrucksteigerungen sowie innere Gereiztheit. Alle Ubrigen
unerwiinschten Wirkungen sind selten oder extrem selten. Dazu gehdren Ubelkeit, Schwin-
del und bei zu spater nachmittaglicher Gabe (z. B. nach 15 Uhr) Schlafstorungen. In Einzel-
fallen kann eine Spatgabe zur Verbesserung von Ein- und Durchschlafen indiziert sein (129,
130, 131). Depressive Verstimmungen (Weinerlichkeit, sozialer Rlckzug) sind Zeichen der
Uberdosierung. Dies gilt insbesondere auch fiir psychotische Symptome (Halluzinationen).
Tics kdnnen in Einzelfallen mit Methylphenidat-Medikation ausgel6st oder verstarkt, in ande-
ren Fallen jedoch auch abgeschwéacht werden. Im Einzelfall kdnnen Tics Anlass sein, die
Indikation der Stimulanzien-Medikation oder die einer Ticspezifischen Zusatz-Medikation (z.
B. Tiaprid) zu Uberprifen. Obwohl nach bisherigen Studien die EndgréRe des Kérperwachs-
tums durch Methlyphenidat nicht beeinflusst zu werden scheint, legen mehrere Studien na-
he, dass das Wachstum unter der Behandlung beeinflusst werden kann. Daher sind engma-
schige Kontrollen von KérpergroRe und -gewicht erforderlich, insbesondere bei Kindern und
Jugendlichen im unteren Perzentilenbereich von Korpergrofte und -gewicht (132, 133) (vgl.
Kap. 6.6.1).

Die Entwicklung von Stimulanzien-Missbrauch und -Abhangigkeit ist bei sachgemaler st6-
rungsspezifischer Einnahme nicht zu erwarten. Eine Dosis-Steigerung ist auch bei Dauer-
medikation meist nicht notwendig. Katamnestische Befunde sprechen dafur, dass Kinder und
Jugendliche mit ADHS, die mit Stimulanzien behandelt wurden, seltener und spater zu Ta-
bak-, Alkoholkonsum und Konsum illegaler Drogen kommen (134, 135) (vgl. Kap. 6.6.2).
Unsachgemalle Anwendung (z. B. Injektion der Substanz in den Blutkreislauf) und mangel-

hafte Kontrolle der Verordnung in einem ,Drogenmilieu” kdbnnen eine missbrauchliche Ver-
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wendung ermdglichen. Zur Kontrolle des Gebrauchs sollte bei Verdacht auf Missbrauch das
Verhaltnis der verordneten Menge zum Verbrauch bei gegebener Tagesdosierung bei jeder

Weiterverschreibung Uberwacht werden.

Eine Uberdosierung, insbesondere von Amphetaminen, kann zu zentralnervésen und kardio-
vaskularen Schaden flihren und cerebrale Anfalle, Bewegungsstérungen, Schweiltausbri-
che, delirante Zustande, Erbrechen und Halluzinationen auslosen. Dies ist bei einer Dosie-
rung im therapeutischen Bereich nicht der Fall. Trizyklische Medikamente kénnen kardiale
Arrhythmien bewirken, Pemolin kann Leberschadigungen hervorrufen. Mégliche Wechselwir-
kungen des Methylphenidats sind in Tabelle 2 (s. Tab. 2: Wechselwirkungen von Methylphe-

nidat mit anderen Medikamenten) angefiihrt.

5.24 Vorgehen bei Komorbiditat
Die therapeutische Vorgehensweise bei Komorbiditat ist in verschiedenen Leitlinien be-
schrieben (17, 131).

5.2.4.1 Tics

Tics treten bis zu 30 % assoziiert mit ADHS auf. Unter der Medikation von Methylphenidat
kann es in Einzelféllen zur Verstarkung bestehender Tic-Symptomatik kommen oder es kon-
nen auch Tics neu auftreten (136). Andererseits kann die Einnahme von Methylphenidat
auch zu einer Abnahme von Tic-Symptomen fuhren (137, 138) und gehen eher zurick als
die ADHS (139). Daher empfiehlt es sich — insbesondere bei Tourette-Syndrom in der Fami-
lienanamnese — das Auftreten von Tics unter der Stimulanzienmedikation sorgfaltig zu Gber-
wachen. Bei schwerwiegender Tic-Symptomatik ist ein Versuch mit einem Alternativpraparat
(z. B. Atomoxetin) zu erwagen (125, 126, 127). Kann aufgrund des Schweregrades der
ADHS auf die Stimulanzienmedikation nicht verzichtet werden, so ist es mdglich, die Tics

spezifisch medikamentds zu behandeln. Substanz der ersten Wahl ist Tiaprid.

5.24.2 Epilepsie
Eine prazise Risikoabschatzung ist aufgrund der zu geringen Datenlage nur orientierend

moglich.

Vor Beginn einer Behandlung mit Methylphenidat sollte ein EEG abgeleitet werden, wenn es
Hinweise auf moégliche Anfallsdquivalente oder eine familidre Epilepsiebelastung gibt. Bei
Kindern ohne Epilepsie und ohne epileptiforme Potentiale im EEG, ist das Anfallsrisiko si-
cherlich minimal. Bei Kindern ohne Epilepsie, aber mit epileptiformen Potentialen im EEG

kdnnte das Anfallsrisiko etwas erhdht sein, wenngleich ein signifikanter Nachweis hierzu
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noch fehlt und auch in Zusammenhang mit der Stimulanzienmedikation eine Verbesserung
mit Anfallsreduktion bei erwachsenen Patienten mit Absencen und juveniler myoklonischer
Epilepsie berichtet wird (140). In solchen Fallen sollte nochmals eine gezielte Anamnese mit
der Frage nach mdglichen Anfallsaquivalenten erhoben werden. Ergibt sich hier kein ausrei-
chender Hinweis, so empfiehlt sich bei erheblicher Schwere der ADHS die Behandlung mit
Methylphenidat aufmerksam mit EEG Kontrolle zu Gberwachen.

Kinder mit gut kontrollierter Epilepsie zeigen nur selten eine Anfallsaktivierung unter Me-
thylphenidat. Unter engmaschiger Kontrolle kann daher nach individueller Risikoabwagung
ein Therapieversuch unternommen werden. Bei schlecht kontrollierter Epilepsie sollte unbe-
dingt versucht werden, zuerst die Epilepsieeinstellung zu optimieren, zumal dies die Stimu-
lanzientherapie in einigen Fallen Uberflissig machen kann. Viele Betroffene profitieren von

der kombinierten Therapie.

5.2.4.3 Geistige Behinderung

Methylphenidat wirkt auch signifikant auf die Kardinalsymptome der ADHS (Hyperaktivitat,
Aufmerksamkeitsstorung, Impulsivitatsstorung) bei Kindern und Jugendlichen mit Intelli-
genzminderung. Es gehort zu den am haufigsten verordneten Medikamenten bei Kindern mit
geistiger Behinderung und autistischen Stérungen. Kinder mit schwergradiger geistiger Be-
hinderung reagieren jedoch relativ haufiger entweder paradox oder kdnnen von der Medika-
tion nicht profitieren. Eine positive Wirkung der Stimulanzienmedikation kann auch bei Kin-
dern mit schwerer geistiger Behinderung (IQ < 50), die unter ADHS - Symptomen leiden,
nicht ausgeschlossen werden, so dass sich ein Behandlungsversuch empfiehlt. Dabei ist
jedoch die Wahrscheinlichkeit unerwlinschter Wirkungen erhéht (insbes. fiir motorische Tics
und sozialen Riickzug). Grundsatzlich ist bei Kindern mit Intelligenzminderung eine sorgfalti-
ge Kontrolle von Wirkung und unerwinschter Wirkung sowie regelrechter Medikamentenein-
nahme durch Bezugspersonen zu gewahrleisten. Bei geistig behinderten Kindern mit ADHS
und aggressiven Verhaltensweisen kann die Therapie mit niedrig dosiertem Risperidon (0,5

bis 1,5 mg/Tag verteilt auf zwei Dosen) indiziert sein (141, 142 ,143).

5.2.4.4 Storung des Sozialverhaltens

Bei Kindern mit ADHS und Stoérung des Sozialverhaltens ist eine Stimulanzienmedikation
positiv wirksam (verbunden mit monatlicher Therapiekontrolle und Kurzzeitberatung).
Verbindet sich ADHS mit einer Stérung des Sozialverhaltens zusatzlich mit einer Stérung der

Eltern-Kind-Beziehung, mit Angst- und depressiver Stérung oder Schul-Leistungsproblemen,



Stellungnahme ,ADHS" - Langfassung
Seite 35 von 87
so empfiehlt sich zusatzlich zur Stimulanzienmedikation eine verhaltenstherapeutische Be-

handlung des Kindes sowie Elterntraining und schulische Beratung (104, 105, 144).

5.3 Apparative Behandlungsmethoden

Unter den nicht-medikamentdsen Behandlungsansatzen hat in den letzten Jahren das Neu-
rofeedback (EEG-Biofeedback) besondere Beachtung gefunden. Bisherige Studien konnten
zeigen, dass das Neurofeedback zu einer signifikanten Reduktion von Unaufmerksamkeit,
Impulsivitat und Hyperaktivitat fihrt. Ob die Verbesserung der trainierten EEG-Parameter am
Behandlungsende (z.B. hohere Amplitude langsamer Hirnrindenpotentiale, starkere Amplitu-
denleistung bestimmter Frequenzbander) auch langfristig stabil und verhaltenswirksam bleibt

(evtl. mit Hilfe von Auffrischungssitzungen) bedarf noch weiterer Untersuchungen (145, 146).

5.4 Nicht-evidenzbasierte Methoden

Fur psychodynamische Interventionen und fur Ergotherapie liegen keine Wirksamkeitsstu-
dien vor, sie sind in der Behandlung der Primarsymptome nicht indiziert. FUr eine Reihe wei-
terer alternativer Ansatze (z. B. Bachbliten-Therapie, ,Wahrnehmungs-Training®;, Vitamin-
und Mineraliengaben) liegen Berichte vor, ohne dass zu diesen Verfahren Wirksamkeits-
nachweise gegeben sind. Dies gilt auch fir die Homéopathie beziglich deren Anwendung
immerhin Publikationen existieren (Ubersicht bei Thurneysen und Frei, 2004 (147)). Diateti-
sche Verfahren (Eliminationsdiat), die meist extrem aufwandig und wenig praktikabel sind,
sind bei sachgerechter Durchflhrung in etwa 1 — 2 % der Kinder mit ADHS hilfreich und kon-

nen nicht als regelhafte Therapie empfohlen werden (56, 57).

5.5 Bedeutung der Selbsthilfeorganisationen

Seit nahezu 20 Jahren gibt es in Deutschland eine aktive Selbsthilfe flir Betroffene mit
ADHS, anfangs nur als Elterngruppen konzipiert, spater erweitert als kompetente Hilfestelle
fur alle Betroffenen. Diese Gruppen sind Ansprechpartner in allen Fragen zu ADHS bei Kin-
dern, Jugendlichen und Erwachsenen und engagieren sich fir die Verbesserung der Ver-
sorgung. Gleichzeitig ist es ihr groRes Anliegen, einerseits das Thema ADHS bekannt zu
machen durch Informationen fir Arzte, Erzieher/innen, Lehrer/innen und Therapeuten und
andererseits die Betreuung zu optimieren durch die Zusammenarbeit mit Kindergarten,
Schulen, medizinisch-therapeutischen Berufen sowie Gesundheits- und sozialen Diensten.

Geschutzt werden sollen die Betroffenen vor unseriésen Behandlungsangeboten.
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Ziel der interdisziplinaren Zusammenarbeit der grof3en Selbsthilfeorganisationen in Deutsch-
land auf der Basis der Fachkompetenz und dem gegenseitigen Respekt der Beteiligten ist
nicht zuletzt die Bildung von regionalen und Uberregionalen Netzwerken, sowie der Ausbau

bereits vorhandener Netzwerke.

Die Arbeit setzt ein hohes Mal’ an ehrenamtlichem Engagement voraus. (Internetadressen s.

Anhang).

5.6 Rechtliche Gesichtspunkte

Die ADHS ist eine Erkrankung im Sinne der RVO. Fuhrt die ADHS zu einer Gefahrdung der
sozialen Eingliederung, so konnen die Kriterien einer drohenden oder manifesten seelischen
Behinderung im Sinne von § 35a SGB VIII erflillt sein. Die Kriterien ergeben sich aus der
Multiaxialen Diagnostik (16). Uber die Gewahrung der Eingliederungshilfe entscheidet nach
Antrag der Eltern des betroffenen Kindes das zustandige o6rtliche Jugendamt. Bei Auslands-
reisen ist eine Bescheinigung fur das Mitfihren von Betdubungsmitteln des Bundesinstituts
fur Arzneimittel und Medizinprodukte, unterschrieben vom Leiter des ortlichen Gesundheits-

amtes mitzuflhren (siehe dazu (143)).

6. Verlauf und Prognose

6.1 Verlauf der Stérung selbst und Residualsymptomatik

Verlaufsuntersuchungen an klinischen Inanspruchnahmepopulationen zeigen, dass bei 40 —
80 % der Kinder mit der Diagnose ADHS eine Persistenz ihrer Stérung ins Adoleszenzalter
festzustellen ist (148, 149, 150). Je nach Definition der Remission von ADHS-Symptomen
zeigen sich unterschiedliche Haufigkeiten: Eine Remission der ADHS (die Symptome erfiillen
nicht mehr die diagnostischen Kriterien) wird zu 60-70 % beschrieben, was bedeutet, dass
doch rund 1/3 der Patienten bis ins Erwachsenenalter hinein die Diagnose einer ADHS auf-
weisen (151). Einzelne Symptome zeigen eine sehr hohe Persistenz. Weniger als 5 ADHS-
Symptome und keine psychosoziale Beeintrachtigung fanden sich nur in 10 % der Falle
(151). Die hyperaktive Symptomatik und die Impulsivitdt nehmen eher ab als die Konzentra-
tionsstérung. Auch bei normalen Kindern findet sich ein Rickgang hyperaktiver und impulsi-
ver Verhaltensmuster mit zunehmendem Alter. Die Persistenz der Symptomatik bei Kindern
mit der Diagnose ADHS scheint mit dem initialen Ausmalf} der hyperkinetischen und impulsi-
ven Symptomatik zu korrelieren. Die Komorbiditdt von oppositionellen Stérungen und St6-

rungen des Sozialverhaltens fordert ebenfalls die Persistenz. Auch Stérungen der Familien-



Stellungnahme ,ADHS* - Langfassung
Seite 37 von 87

beziehungsmuster und spezifische Konflikte zwischen Eltern und Kindern haben einen ahn-
lich negativen Einfluss wie mutterliche Depression auf die Persistenz der Symptomatik.
Ubergange ins Erwachsenenalter wurden im Rahmen von fiinf groRen klinischen Langzeit-
studien untersucht (152, 153, 154, 155, 150, 156). In der Montreal-Studie (152) zeigten zwei
Drittel der urspriinglichen Gruppe auch noch eine Beeintrachtigung im Erwachsenenalter.
Rund 34 % hatten mittelgradige bis schwere Symptomlevels in den Bereichen Hyperaktivitat,
Impulsivitdt und Aufmerksamkeit. In der schwedischen Studie (155) zeigten rund 50 % der
22-Jahrigen eine deutliche Symptompersistenz. In der New Yorker Untersuchung (154) er-
fullten 31 % der urspringlichen Kohorte und 43 % der zweiten Kohorte die DSM IlI-Kriterien
fir ADHS beim Ubergang ins Erwachsenenalter. Im Alter von 26 Jahren waren die DSM IlI-
Kriterien nur noch in 8 % bzw. 4 % erfullt. In der Milwaukee-Untersuchung (150) konnte deut-
lich gemacht werden, dass nach Selbstschilderungen nur mehr 5 - 12 % der Stichprobe im
Erwachsenenalter die ADHS-Kriterien erflllten, wahrend demgegeniber die Elternberichte in

immerhin 46 - 66 % noch eine Persistenz der Symptomatik nahe legten.

6.2 Komorbiditat

Es gibt Evidenz dahingehend, dass oppositionelle Verhaltensstérungen und Stérungen des
Sozialverhaltens die haufigsten komorbiden Stérungen der ADHS darstellen. In der Tat er-
hoht die Diagnose ADHS das Risiko fiir oppositionelle und Sozialverhaltensstérungen um
mehr als das zehnfache. In klinischen Inanspruchnahmestichproben finden sich zwischen 54
und 67 % der Kinder, die auch die diagnostischen Kriterien fir eine oppositionelle Stérung
erfillen. Da die oppositionelle Stérung als Vorlaufer der Sozialverhaltensstérung aufzufassen
ist, finden sich bei 44 — 50 % der Adoleszenten mit ADHS auch Probleme des Sozialverhal-
tens (157). Aus Zwillingsstudien resultiert die Evidenz, dass ADHS, oppositionelle Stérung
und Stérung des Sozialverhaltens eine gemeinsame genetische Grundlage besitzen kénn-
ten. In anderen Studien wurden auch familidare Kommunikationsmuster und Beeintrachtigun-
gen der Erziehungsleistung als Risikofaktoren erhoben. Grundsatzlich gilt, dass das Risiko
fur oppositionelle und Sozialverhaltensstérungen durch genetische und familiare Umweltfak-

toren mitbestimmt wird. Diese Form der Komorbiditat ist prognostisch sehr bedeutsam (157).

10 — 40 % von Kindern mit ADHS (im Mittel 25 % (158)), die eine klinische Behandlung auf-
suchen, erfullen auch die Kriterien einer Angststérung. Auch in epidemiologischen Stichpro-
ben scheint das Risiko, an einer Angststérung zu leiden, bei Anwesenheit einer ADHS-
Diagnose verdreifacht. In Langzeitstudien haben Kinder mit ADHS jedoch kein erhdhtes Ri-
siko fur eine Angststorung in der Adoleszenz oder im jungen Erwachsenenalter im Vergleich

zu gesunden Kontrollkindern. Auch affektive Stérungen zeigen eine Haufung bei Kindern mit
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ADHS. Zwischen 15 und 75 % der Kinder mit ADHS leiden an Stimmungsschwankungen. In
epidemiologischen Stichproben ist die odds-ratio flr Depression bei Anwesenheit von ADHS
5,5. Langzeitstudien bestatigen das Entwicklungsrisiko fir eine schwere Depression von
Kindern mit ADHS: 26 % hyperkinetischer Kinder weisen im jungen Erwachsenenalter eine
Major-Depression auf. Dieses Risiko scheint durch die Komorbiditat mit Stérungen des Sozi-
alverhaltens zumindest teilweise erklarbar (157). Der Zusammenhang von ADHS mit bipola-
ren Storungen wird kontrovers diskutiert. In Follow-up Untersuchungen konnte kein erhdhtes
Risiko flr bipolare Erkrankungen bei Kindern mit ADHS nachgewiesen werden. Die phano-
menologische Unterscheidung von frithen bipolaren Symptomen und ADHS-Symptomen ist
schwierig und teilweise unmoglich, so dass die Komorbiditat von ADHS und bipolarer St6-
rung auch teilweise einen Artefakt darstellt, weil dieselben Symptome fiir beide diagnosti-
schen Kategorien gewertet werden.
Tic-Stérungen finden sich im Kindesalter bis zu 18 %. Patienten mit Zwangsstérungen und
Tourette-Syndrom haben ein erhdhtes Risiko fir ADHS, das im Mittel bei 48 % liegt (157).
Auch ist eine substantielle Komorbiditat bei einer Subgruppe von Patienten mit einem Asper-
ger-Syndrom beschrieben worden (159, 160).
Fur die Behandlung der mit ADHS assoziierten komorbiden Stérungen existieren spezielle
Algorithmen, die sowohl die Medikation als auch nicht-medikamentdse MaRnahmen berlck-
sichtigen (17).

6.3 Schadlicher Gebrauch und Abhéngigkeit von Substanzen

ADHS-Patienten haben — vor allem wenn sie unbehandelt bleiben — aufgrund ihrer Impul-
sivitat, ihres chronifizierten negativen Selbstbildes sowie ihrer Neigung zur Selbstmedikation
ein deutlich erhohtes Suchtrisiko. Der starkste Pradiktor fiir das Risiko, schadlichen Sub-
stanzgebrauch zu betreiben, ist eine Begleitstérung mit Beeintrachtigung des Sozialverhal-
tens. Das Risiko insgesamt wird mit 12 - 24 % der hyperaktiven Kinder bis zum Ubergang ins
Erwachsenenalter angegeben. Die Diskussion um den Einfluss der psychopharmakologi-
schen Therapie auf Suchtverhalten und schadlichen Substanzgebrauch wird in Kap. 6.6 auf-
gegriffen.

In der New Yorker Studie (154) wurde schadlicher Substanzgebrauch bei Patienten mit
ADHS in 16% bei 18-Jahrigen und 12 - 16% bei 26-Jahrigen dokumentiert (3% der Kontrol-
len). In der Milwaukee-Studie (156) zeigte sich, dass die hyperkinetische Gruppe bis ins Er-
wachsenenalter vermehrt illegalen Drogenbesitz und drogenbezogene Probleme aufwies.
Die Gruppe mit ADHS und Sozialverhaltensstorung zeigte in hoherem Prozentsatz einen
Substanzmissbrauch als die Gruppe mit ADHS ohne diese Komorbiditat. Die Auspragungs-

starke der Symptomatik im Jugendalter und insbesondere die Lebenszeit-
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Sozialverhaltensproblematik waren Pradiktoren flr den Gebrauch von harten Drogen in der
Spatadoleszenz, wahrend die Sozialverhaltensstérung allein vor allem Marihuana- und LSD-
Gebrauch vorhersagen lie3. Umgekehrt zeigte sich, dass in der Adoleszenz Drogengebrauch
drogenbezogene antisoziale Aktivitaten forderte und auf diese Weise einen weiteren Beitrag

zu antisozialen Entwicklungen darstellt.

6. 4 Antisoziales Verhalten und Delinquenz

Delinquente Verhaltensweisen werden bei Kindern mit ADHS vermehrt berichtet. So zeigen
sich erhdhte Frequenzen von sozialen Regellubertretungen, eine erhdhte Zahl von Arrestie-
rungen bis hin zu hdéheren Prozentsatzen von antisozialen Personlichkeiten im Entwick-
lungsverlauf bei hyperaktiven Kindern. Die Haufigkeit von antisozialen Personlichkeitssto-
rungen war in der Montreal-Studie (152) mit 23 % (vs. 2,4 % der Kontrollen) und in New York
(154) sogar mit 27 % (vs. 8 %) in der Spatadoleszenz nachzuweisen. Immerhin fanden sich
bei 12 - 18% der Erwachsenen in New York (154) und Schweden (155) Diagnosen einer
antisozialen Personlichkeit. In der Milwaukee-Studie (156) zeigte die Gruppe der hyperkineti-
schen Kinder im Entwicklungsverlauf ein erhohtes Ausmald an Diebstahlen, Schlagereien,
illegalem Waffenbesitz, illegalem Drogenbesitz und eine erhdhte Frequenz von Arrestierun-
gen. Darlber hinaus berichteten in der Milwaukee-Studie (156) 54 % der ADHS-Patienten in
Selbstschilderungen am Ubergang ins Erwachsenenalter zumindest von einer Arrestierung.
Offizielle Gefangnisstatistiken erbrachten 27 % Arrestierungen, was wahrscheinlich eine Un-
terschatzung der tatsachlichen Festnahmeraten durch die offizielle Statistik bedeutet (156).
Allerdings wurde in diesen Studien nicht geklart, ob bei diesen Patienten primar eine Stérung

des Sozialverhaltens vorlag.

6.5 Risikoverhaltensweisen

Gesundheitsverhalten und Unfallneigung sind bei hyperkinetischem Verhalten gegeniber
Kontrollen abnorm verandert. In der Schilderung durch ihre Eltern werden hyperkinetische
Kinder in 43 % (gegenlber 11 % der Kontrollen) als unfallgefahrdet angegeben (Barkley,
2003). In neueren Studien zeigt diese Elternschilderung Anstiege bis 57 % (Barkley, 2003).
16 % der Kinder mit ADHS-Diagnose zeigten gegenuber Kontrollen (5 %) vier oder mehr
schwerwiegende Unfallfolgen, wie Knochenbriiche, Kopfverletzungen oder offene Hautwun-
den. In einer Untersuchung von Barkley und Mitarbeitern (2003) zeigte sich, dass Kinder mit
ADHS rund viermal haufiger als Kontrollen einen Unfall mit Bezug zu ihrem impulsiven Ver-
halten aufwiesen. Kinder mit ADHS haben auch ein etwa dreifach erhéhtes Risiko, akziden-

telle Vergiftungen zu erleiden (21 % vs. 8 % der Kontrollen).
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Hyperaktive Jugendliche haben ein erhdhtes Risiko fur Verkehrsunfalle. Immerhin zeigten 40
% einer Gruppe mit ADHS-Diagnose mindestens zwei oder mehr Autounfalle in den ersten
Jahren nach Fihrerscheinerwerb (Barkley et al., 1996). Auch Geschwindigkeitstibertre-
tungen werden bei Jugendlichen mit ADHS haufiger nachgewiesen (Barkley et al., 1996). Im
Erwachsenenalter bleibt das Risiko fiir unsicheres Verkehrsverhalten und Unfallneigung wei-
ter erhdht. So wurden 24 % der Erwachsenen mit ehemaliger ADHS-Diagnose der Fuhrer-
schein entzogen (vs. 4 % der Kontrollen). In einer methodisch ausgefeilten Untersuchung
von Barkley et al. (1996) zeigten mehr als doppelt so viele junge Erwachsene mit ADHS (26
% vs. 9 %) eine Verwicklung in Verkehrsunfalle. Es besteht kein Zweifel, dass die Diagnose
ADHS mit einem erhohten Risiko fur unsicheres Fahrverhalten und verstarkter Unfallneigung
verbunden ist (vgl. Beck et al., 1996).

Daneben zeigt sich eine ganze Reihe von Beeintrachtigungen der Entwicklung in sozialen
Rollen. Neben den dargestellten Problemen der sozialen Regellbertretungen, der Delin-
quenz, der Aggression, des Substanzmissbrauchs und des Verkehrsrisikos werden auch
frihe Abbriche von Schulkarrieren, verringerte akademische Leistungen, gestdrte Bezie-
hungen zu Gleichaltrigen und ein verringertes Engagement in konstruktiven sozialen Aktivita-
ten berichtet, was letztlich ein grundlegendes Defizit in sozialen Anpassungsprozessen do-
kumentiert (Taylor et al.,1999).

6.6 Behandlungsfolgen

6.6.1 Einfliisse der Stimulanzienmedikation auf Gewicht und Langenwachstum
Einflisse der Medikation auf Gewicht und Langenwachstum wurden immer wieder diskutiert.
Die Ergebnisse friherer Arbeiten, die ein Persistieren des verzdgerten Langenwachstums
und der Gewichtszunahme bis ins Erwachsenenalter beschrieben (164) sind durch neuere
methodisch besser konzipierte Studien modifiziert worden.

Die Zusammenschau der vorhandenen Arbeiten zum Thema lasst den Schluss zu, dass bei
einigen Kindern unter Stimulanzientherapie eine maRige und mit hoher Wahrscheinlichkeit
vorubergehende Verlangsamung des Koérperwachstums zu erwarten ist. Dies gilt fir Jungen
wie fir Madchen (165, 166, 167). Einige Studien weisen allerdings darauf hin, dass bei Kin-
dern, die mit Ubelkeit und Erbrechen auf die Methylphenidatbehandlung reagieren, und sol-
chen mit Wachstumshormon- (GH-)Mangel ein persistierender negativer Effekt auf das Lan-
genwachstum beobachtet wurde (168, 169, 133).

6.6.2 Stimulanzienmedikation und Substanzmissbrauch
Es ist festzustellen, dass Methylphenidat zwar als Stimulans auch missbrauchlich verwendet
werden kann, dass es aber aufgrund seiner vergleichsweise schwachen Wirkung keine be-

sondere Bedeutung in der Drogenszene besitzt. In pulverisierter Form lasst sich Methylphe-
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nidat durch Sniffen missbrauchen, auch intravenése Formen des Methylphenidat-
Missbrauchs sind bekannt, wobei es durch die Tablettenzusatzstoffe zu multiplem Organ-
versagen, pulmonaler Hypertension, Retinopathie oder Arteriitis kommen kann. Gemessen
an der weltweiten mittlerweile mehr als 40 Jahre andauernden Verordnung von Methylpheni-
dat muten die bislang publizierten Falle von Methylphenidat-Missbrauch als sporadisch und
selten an. Abhangigkeiten im engeren Sinne mit Toleranzentwicklung, Craving, Beschaf-
fungskriminalitdt und Entzugserscheinungen nach Abklingen der Wirkung sind fir Methyl-
phenidat nicht beschrieben. Es stellt sich jedoch die Frage, ob das Risiko, andere Miss-
brauchs- und Abhangigkeitserkrankungen, wie beispielsweise Nikotin-, Cannabis- oder Alko-
holsucht zu entwickeln, durch Methylphenidat langerfristig verandert wird.

Tierexperimentelle Arbeiten mit Methylphenidat konnten doch im Sinne einer erhéhten
Suchtgefahrdung durch die Substanz interpretiert werden. Frilhe Gaben von Methylphenidat
bei Ratten wurden im Zusammenhang mit deren Umgang mit Kokain gebracht. Wahrend
Tiere in Experimenten der Arbeitsgruppe um Brandon (170) bei Behandlungsbeginn 28 Tage
alt waren, wurde in der Studie der Arbeitsgruppe von Andersen (171) bereits im Alter von 20
Tagen Methylphenidat verabreicht. Verglichen mit der menschlichen Entwicklung entspricht
ein Rattenalter von 20 Tagen etwa dem Grundschulalter, wahrend das Alter von 28 Tagen
als Praadoleszenz einzuschatzen ist. Nach Brandon (170) zeigte sich, dass die spater vor-
behandelten Ratten haufiger nach Kokain suchten, wahrend Anderson nachwies, dass die
frh behandelten Ratten Kokain eher vermieden. Solche Tierversuchsdaten kénnen nur mit
aulerster Vorsicht auf den Menschen Ubertragen werden, da bereits das Suchtmodell in
Frage zu stellen ist — schlieRlich wurden die Tiere gezwungen, Kokain zu konsumieren. An-
dere Modelle, die auf einem freiwilligen Konsum von Suchtstoffen beruhen, wurden zur Un-
tersuchung der ADHS noch nicht herangezogen. Alle verfiigbaren klinischen Studien, die
abgeschlossen und publiziert sind, gehen davon aus, dass eine Behandlung von ADHS-
Kindern mit Methylphenidat das Suchtrisiko im Erwachsenenalter nicht erhéht. Eine Meta-
analyse von 7 Studien, bestatigt diese Ergebnisse (134, 135) und beschreibt einen protekti-
ven Effekt der Stimulanzien bei ADHS-Kindern gegeniber der Entwicklung von Substanz-
missbrauch. Zu demselben Ergebnis kommt eine weitere Metaanalyse von Wilens et al.
(135) (vgl. auch (172)).
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6.6.3 Stimulanzienmedikation und Parkinson-Syndrom
Eine offentliche Diskussion dreht sich derzeit um die Frage, ob Medikamente langfristig das
Auftreten eines Parkinson-Syndroms begunstigen (173). Die wiederholt in den Medien geau-
Rerten Verdachtsmomente wurden an Tierversuchen gewonnen. Die derzeitige Evidenz hin-
sichtlich der Auffalligkeiten im dopaminergen System bei ADHS-Kindern weist in Richtung
einer erhéhten Dichte von Dopamintransportern als méglichem Ausdruck einer Uberschie-
Renden dopaminergen Sprossung bzw. als Ausdruck einer mangelnden Unterdriickung we-
niger erfolgreicher Verschaltungen im Gehirn. Der daraus resultierende Effekt lasst sich so
vorstellen, dass zu viel Dopamin aus dem synaptischen Spalt wegen der erhéhten prasynap-
tischen Konzentration von Dopamintransportern in die Ursprungszelle zuriick transportiert
wird und damit ein relativer Dopaminmangel entsteht. Stimulanzien bewirken eine zeitlich
begrenzte Hemmung der Transporter und fliihren damit zu einem voriibergehenden Konzent-
rationsanstieg von Dopamin. Eine systematische Kritik der Parkinson-These wurde von Ger-
lach und Kollegen (173) veroffentlicht. Es gibt keinen klinischen Hinweis, dass mdgliche neu-
robiologische Folgen einer Medikation mit Methylphenidat im Sinne einer erhdhten Vulnera-
bilitat fur Morbus Parkinson zu interpretieren sind. Auch die jahrzehntelange Ursachenanaly-
se in der Parkinson-Forschung gibt keinen klinischen Hinweis auf einen Zusammenhang
zwischen Methylphenidat-Medikation und Parkinson-Risiko. Auf der Basis des derzeitigen
wissenschaftlich haltbaren Wissensstandes kann der Verdacht einer Begiinstigung der Ent-
wicklung eines Parkinson-Syndroms durch Stimulanzien-Medikation in der Kindheit nicht

verifiziert werden.

7. ADHS im Erwachsenenalter

Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstérung (ADHS) galt lange Zeit als eine aus-
schliellich im Kindes- und Jugendalter auftretende Erkrankung, Verlaufsstudien haben aber
gezeigt (vgl. Kapitel 6.1), dass in mindestens einem Drittel der Falle (151) ein Fortbestehen
der Stérung ins Erwachsenenalter vorkommt. Die Erkennung der Erkrankung bei Erwachse-

nen (,ADHS im Erwachsenenalter”) ist aus mehreren Griinden relativ kompliziert.

Erstens sind einzelne Symptome der ADHS im Erwachsenenalter in der Bevolkerung weit
verbreitet, ohne Krankheitswert zu haben (174, 175). Zweitens kommt die ADHS selten al-
lein vor; vielmehr geht sie oft mit komorbiden psychiatrischen Stérungen einher und wird
haufig erst diagnostiziert, wenn diese erkannt werden. Drittens missen konventionsgemaf
die Symptome zu Beeintrachtigungen in mindestens zwei Lebensbereichen fiihren. Viertens

wird fur die Diagnose der Nachweis des Beginns in der Kindheit gefordert, wobei im Einzel-
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fall Hinweise darauf unklar oder unzureichend sein kénnen. Flnftens gibt es keinen sicheren
Nachweis-Test, sodass die Diagnose einer ADHS auch im Erwachsenenalter eine ,klinische
Diagnose® ist, die nur aufgrund des Interviews mit dem Patienten und des darin erhobenen
aktuellen psychopathologischen Befundes, der anamnestisch eruierbaren Symptome im Kin-
desalter und des Verlaufes gestellt werden kann (176, 177).

Da jedoch bei korrekter Diagnosestellung die Behandlung fiir die Betroffenen mit erheblichen
Verbesserungen von Lebensqualitdt und psychosozialer Funktion verbunden ist, ist eine
maoglichst breite Kenntnis der Erkrankung im Rahmen der Erwachsenenpsychiatrie anzustre-
ben; wahrscheinlich wird auch der Verlauf der haufig vorkommenden komorbiden Stérungen

durch die Behandlung der ADHS giinstig beeinflusst.

7.1 Epidemiologie

Drei Verlaufstypen sind bekannt (177, 178):
e Remission bis zur Adoleszenz
e Fortbestehen des klinischen Vollbildes oder einer residualen ADHS mit Abnahme
der Hyperaktivitat im Entwicklungsverlauf bei Persistenz der
Aufmerksamkeitsstérung;
e Fortbestehen der ADHS mit hdufigen komorbiden psychiatrischen Stérungen wie z.

B. Depression, Personlichkeitsstérungen und Abhangigkeitserkrankungen

Bei einer Pravalenz der ADHS bei Kindern im Schulalter von durchschnittlich 1-2% (diagnos-
tiziert nach ICD-10) und 2-7% (diagnostiziert nach DSM-1V) ist bei einer Persistenz von bis
zu 33% in das Erwachsenenalter davon auszugehen, dass 2-3% der Erwachsenen die Krite-
rien einer ADHS erflillen (45, 179). Dabei scheint die Stérung bei mannlichen Patienten hau-
figer als bei weiblichen Patienten mit Verhaltens- oder Personlichkeitsstorungen sowie Ab-

hangigkeitserkrankungen assoziiert zu sein (151).

7.2 Diagnostik

Die Diagnosesysteme nach ICD-10 (3) und DSM |V (4) enthalten einen Kriterienkatalog zur
Diagnosesicherung einer ADHS. Nach ICD-10 kann die Diagnose des sog. hyperkinetischen
Syndroms auch als persistierende Stdérung im Erwachsenenalter gestellt werden. Die Kardi-
nalsymptome sind Aufmerksamkeitsstérung und Hyperaktivitat / Impulsivitdt und damit die-
selben wie im Kindes- und Jugendalter, jedoch missen Aufmerksamkeit und Aktivitat an-

hand entwicklungsbezogener Normen beurteilt werden. Die ,erwachsenentypische® Ausges-
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taltung wird allerdings nicht naher definiert. Bezuglich der Diagnosekriterien wird auf die Ab-

schnitte 1 und 3 verwiesen.

Wenn eine hyperkinetische Stérung in der Kindheit bestand, aber nicht mehr nachweisbar
ist, ihr jedoch eine andere Stérung, wie etwa eine dissoziale Persdnlichkeitsstérung oder ein
Substanzmissbrauch folgte, dann ist die augenblickliche Stérung und nicht die anamnestisch

bekannte zu verschlisseln.

Die im DSM IV flr das Kindesalter beschriebenen Symptome erfahren naturgemaf Modifika-
tionen, wenn sie im Erwachsenenalter persistieren. Tabelle 4a und 4b (zitiert nach (120))

fuhrt Beispiele fur einen entsprechenden Symptomwandel an.

Streng am DSM |V orientiert sich ein von der WHO autorisierter Fragenkatalog zur Erfassung
der ADHS im Erwachsenenalter (Adult-ADHD-Self-Report-Scale, ASRS) (174). In offizieller
deutscher Version liegt ein Kurzscreening mit den sechs Fragen vor, die sich als die relevan-

testen herausstellten (s. Tab. 5 im Anhang).

Als Selbstbefragungsbogen zur retrospektiven Erfassung der Symptome in der Kindheit ist
international die Wender-Utah-Rating-Scale (WURS) (180) am gebrauchlichsten, zur Erfas-
sung der aktuellen Symptomatik die Conners Adult ADHD Rating Scales (CAARS) (181).
Seit kurzem steht die Selbstbeurteilungsskala ADHS-SB und Diagnosecheckliste ADHS-DC
(s. Tab. 6 im Anhang, nach (182)) zur Verfugung.

Zur Diagnosestellung der ADHS im Erwachsenenalter haben sich weiterhin die Utah-
Kriterien (179) bewahrt, wobei das Vorliegen von Punkt 1 und 2 obligatorisch ist (somit wird
mit diesen Kriterien nur der kombinierte Typ gemal DSM |V diagnostiziert) und mindestens

zwei der Punkte 3 - 7 erflllt sein missen (zitiert nach (176)):

1) Aufmerksamkeitsstérung. Unvermoégen, Gesprachen aufmerksam zu folgen, erhdhte
Ablenkbarkeit (irrelevante Stimuli kénnen nicht herausgefiltert werden), Schwierigkei-
ten, schriftiche Dinge zu erledigen, Vergesslichkeit, haufiges Verlieren von Alltags-

gegenstanden wie Autoschlissel, Geldbeutel oder Brieftasche.

2) Motorische Hyperaktivitat. Innere Unruhe, ,Nervositat® (i. S. eines Unvermdgens, sich
entspannen zu kénnen — nicht antizipatorische Angstlichkeit), Unfahigkeit, sitzende
Tatigkeiten durchzuhalten, z. B. am Tisch still zu sitzen, Spielfiime im Fernsehen an-
zusehen, Zeitung zu lesen, stets ,auf dem Sprung® sein, dysphorische Stimmungsla-

gen bei Inaktivitat.
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3) Affektlabilitdt. Gekennzeichnet durch den Wechsel zwischen normaler und niederge-
schlagener Stimmung sowie leichtgradiger Erregung (mit einer Dauer von einigen
Stunden bis maximal einigen Tagen, der in der Regel mit klar benennbaren Ursachen
reaktiv ausgeldst wird; gelegentlich treten die Stimmungswechsel aber auch spontan
auf. Hat das Verhalten bereits zu ernsthaften oder anhaltenden Schwierigkeiten ge-
fihrt, kdnnen sich die Stimmungswechsel ausdehnen). Die niedergeschlagene Stim-
mungslage wird vom Patienten haufig als Unzufriedenheit oder Langeweile beschrie-
ben. (Im Gegensatz zur major Depression finden sich kein ausgepragter Interessens-

verlust oder somatische Begleiterscheinungen).

4) Desorganisiertes Verhalten. Aktivitadten werden unzureichend geplant und organisiert.
Gewdhnlich schildern die Patienten diese Desorganisation in Zusammenhang mit der
Arbeit, der Haushaltsfiihrung oder mit schulischen Aufgaben. Aufgaben werden hau-
fig nicht zu Ende gebracht, die Patienten wechseln planlos von einer Aufgabe zur
nachsten und lassen ein gewisses ,Haftenbleiben® vermissen. Unsystematische
Problemstrategien liegen vor, daneben finden sich Schwierigkeiten in der zeitlichen

Organisation und Unfahigkeit, Zeitplane oder Termine einzuhalten.

5) Affektkontrolle. Andauernde Reizbarkeit, auch aus geringem Anlass, verminderte
Frustrationstoleranz und in der Regel kurzfristige Wutausbrtuche haufig mit nachteili-
ger Wirkung auf die Beziehung zu Mitmenschen; typisch ist erhdhte Reizbarkeit im

StralRenverkehr.

6) Impulsivitat. Dazwischenreden, Unterbrechen anderer in Gesprach, Ungeduld, impul-
sive Geldausgaben, und das Unvermégen, Handlungen im Verlauf zu protrahieren,

ohne dabei Unbehagen zu empfinden.

7) Emotionale Uberreagibilitat. UberschieRende emotionale Reaktionen auf alltagliche
Stressoren. Die Patienten beschreiben sich selbst haufig als schnell ,belastigt* oder

gestresst.

Funktionseinschrankungen ergeben sich speziell in folgenden Bereichen: in der mangelnden
Alltagsorganisation (verbunden mit der Unfahigkeit zu planvollem, vorausschauenden Vor-
gehen, Vergesslichkeit, ungewollte Unpunktlichkeit); einer chaotischen, insuffizienten Ar-
beitsweise (haufige Arbeitsplatzwechsel, finanzielle Schwierigkeiten); im zwischenmenschli-
chen Bereich (haufige Scheidungen, Unzufriedenheit in der Partnerschaft, Erziehungsprob-
leme mit eigenen Kindern, instabile Freundschaften); hinsichtlich Auffalligkeiten im Strallen-
verkehr (Unfélle, Geschwindigkeitstiberschreitungen, Fihrerscheinentzug) und Gesundheits-

risiken (exzessives Verhalten bei Essen, Trinken, Sexualitdt, Rauchen, Sport, Freizeit).
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Testpsychologische Untersuchungen kénnen zur Sicherung der Diagnose beitragen, eine
individuelle Diagnose ist aber aufgrund eines Testwertes nicht mdglich. Folgende testpsy-
chologische Untersuchungsmethoden werden vorgeschlagen: |Q-Messung (z. B. HAWIE-R),
neuropsychologische Tests zu Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen (z. B. Testbatterie
zur Aufmerksamkeitsprifung, Wisconsin Card Sorting Test, Category Test, Continous Per-
formance Task), sowie im Einzelfall Tests fiir spezielle Begabungen und Tests zur Erfassung

von Teilleistungsstérungen.

In differentialdiagnostischer Hinsicht sind auszuschlielen
¢ internistische und neurologische Grunderkrankungen (v. a. Schilddrisenerkrank-
ungen, Anfallsleiden, Schadel-Hirntrauma, Schlaferkrankungen wie Narkolepsie,
Schlafapnoe-Syndrom, Restless-legs-Syndrom)
e Medikamentdose Behandlungen, die als Ursache der Beschwerden angesehen wer-
den kénnen, z. B. Barbiturate, Antihistaminika, Theophyllin, Sympathikomimetika,
Steroide, Neuroleptika, andere Psychopharmaka.

e Gebrauch psychotroper Substanzen.

Folgende Stérungen kénnen ebenfalls von differentialdiagnostischer Bedeutung sein oder als
zusatzliche Komorbiditat vorkommen:

e Substanzmissbrauch, -abhangigkeit

e Personlichkeitsstorungen (v.a. dissoziale, impulsive bzw. emotional-instabile, angst-

lich-unsichere Personlichkeitsstérungen)

o Affektive Storungen (Depression oder Manie, Bipolare Stérung)

e Angststorungen

e Tic-Stérungen, einschl. Tourette-Stérung

o Teilleistungsstorungen (z.B. Legasthenie, Dyskalkulie)

e Schlafstérungen

Tatsachlich ist bei Erwachsenen mit ADHS die Pravalenzrate fir Alkohol- und Drogenmiss-
brauch 3 - 4-fach erhoht (183); auch ist die Rate dissozialer Personlichkeitsstérungen erhoht.
Als besonders gefahrdet flr das Auftreten von Suchterkrankungen gelten Patienten mit ko-
morbiden Stérungen des Sozialverhaltens bzw. dissozialen Personlichkeitsstorungen. Un-
einheitlich sind die Ergebnisse von Studien zur Pravalenz affektiver Stérungen, hingegen
scheint eine erhdhte Pravalenz fur das Auftreten von Angsterkrankungen zu bestehen. Die

subjektive Schlafqualitat ist vielfach vermindert (183).



Stellungnahme ,ADHS" - Langfassung
Seite 47 von 87

7.3 Verlauf

Zum Verlauf der ADHS speziell im héheren Erwachsenenalter liegen bislang keine Studien
vor. Aus Einzelfallschilderungen ist bekannt, dass ADHS auch in der Altersgruppe der 50-

Jahrigen besteht und zu relevanten Funktionsstérungen fuhrt (120).

7.4 Therapie

Aus der Diagnose einer ADHS im Erwachsenenalter leitet sich noch keine Behandlungsnot-
wendigkeit bzw. eine bestimmte Art der Behandlung ab. Die Entscheidung fiir eine Behand-
lung bzw. die Wahl einer spezifischen Behandlung ist abhdngig vom Auspragungsgrad einer
ADHS, von den psychischen und sozialen Beeintrachtigungen sowie der Relevanz der Sym-
ptome im Kontext vorhandener Ressourcen.

Es wird empfohlen, eine Behandlung spatestens dann zu beginnen, wenn in einem Lebens-
bereich ausgepragte Stérungen oder in mehreren Lebensbereichen leichte Stérungen oder
krankheitswertige psychische Beeintrachtigungen bestehen, die eindeutig auf eine ADHS

zurlckgefuhrt werden konnen.

Hierzu sollte deswegen vor Behandlungsbeginn erfasst werden:
¢ Hauptsymptomatik und Grad der Beeintrachtigung durch diese
e Uberprifung der verschiedenen Funktionsebenen ,Ausbildung oder Beruf, Alltag,

emotionale Anpassungsfahigkeit, familiare Beziehungen, Sozialverhalten®.

Bei komorbiden Stérungen richtet sich die Therapie immer auch auf die komorbide Stérung

und nach den o.g. Kriterien auf die ADHS.

Aufklarung des Patienten, seines Partners und / oder anderer wichtiger Bezugspersonen
Uber das Krankheitsbild und Beratung zu beruflicher Situation und Verhaltensregeln sind

unabhangig von einer spezifischen Therapie immer notwendig.

Spezifische Behandlungsoptionen sind pharmakologische Therapien und psycho-
therapeutische Verfahren.

Die Stimulanzienbehandlung mit Methylphenidat ist auch im Erwachsenenalter die Therapie
der ersten Wahl. Die Verschreibung von MPH unterliegt bekanntlich der Betdubungsmittel-
verschreibungsverordnung. In Deutschland sind Stimulanzien fir die Indikation ADHS im
Erwachsenenalter nicht zugelassen, werden aber im Rahmen eines individuellen Heilversu-

ches verordnet.
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Die Einnahme von unretardiertem MPH (Equasym®, Medikinet®, Methylphenidat-Hexal®,
Ritalin®) muss aufgrund der Wirkdauer von 2,5 - 4 Stunden mehrfach am Tag erfolgen (in
der Regel morgens, mittags und bei Bedarf auch am friilhen Nachtmittag). Einheitliche Dosie-
rungsempfehlungen fir das Erwachsenenalter kdénnen wegen individuell sehr unterschiedli-
chen Ansprechens nicht gegeben werden; in der Praxis bewahrt es sich, mit 5 mg MPH zu
beginnen und entsprechend klinischem Ansprechen und Nebenwirkungen die Dosis im Ab-
stand von 4 Tagen um jeweils 5 mg Uber den Tag verteilt bis zu einer optimalen Tagesdosis
zu erhohen, wobei die notwendige Dosierung pro kg Koérpergewicht bei Erwachsenen deut-
lich niedriger zu liegen scheint als bei Kindern (120, 178, 184).

Nebenwirkungen werden Uberwiegend als leicht berichtet. Am haufigsten sind Reboundef-
fekte, in Abhangigkeit vom Einnahmezeitpunkt Schlafstérungen, Appetit- und leichter Ge-
wichtsverlust, Kopfschmerzen, voriibergehende Verstarkung von motorischen Tics, Schwit-
zen, eine diskrete Erhdhung des systolischen Blutdrucks um bis zu 5 mm Hg sowie eine

leichte Erhdhung der Herzfrequenz.

Das mdgliche Missbrauchs- oder Abhangigkeitspotenzial von MPH wurde immer wieder dis-
kutiert; bei korrekter Indikationsstellung und sachgerechter Anwendung scheint kein erhohtes
Missbrauchs- oder Abhangigkeitsrisiko zu bestehen. Bei komorbider Suchterkrankung wird

eher zum Einsatz von Pharmaka vom Nicht-Stimulanzien-Typ geraten.

Inzwischen sind auch in Deutschland auch retardierte MPH-Praparate (Concerta ®., Mediki-
net retard®) fir die Therapie der ADHS bei Kindern zugelassen, die eine Wirkdauer von
etwa 12 Stunden aufweisen. Eine Alternative zu MPH stellt die Verordnung von D-L-
Amphetamin dar (120); ein Gemisch aus Amphetamin-Salzen (Adderall XR®)" ist in den USA
offiziell zur Behandlung der ADHS im Erwachsenenalter zugelassen. In Argentinien ist die
auch in Deutschland erhaltliche retardierte Form von Ritalin unter dem Markennamen Ritalin
LA® zur Therapie von Kindern ab 6 Jahren und Erwachsenen mit ADHS zugelassen; Ritalin

und Ritalin uno (entspr. LA) sind in Danemark zugelassen fur Kinder und wenn notwendig

* Adderall XR® wurde von der kanadischen Regulierungsbehérde ,Health Care* wegen des Auftretens von To-
desfallen im Kindesalter vom Markt genommen. Dem hat sich die amerikanische Behdrde FDA nach einer Ana-
lyse der Todesfalle nicht angeschlossen. In 5 von 12 berichteten Fallen waren strukturelle Veranderungen des
Herz-Kreislaufsystems mit den Todesféllen assoziiert und insgesamt lag die Todesrate nicht hoher als fiir den
plétzlichen Herztod auch ohne Adderall XR®-Behandlung zu erwarten gewesen ware.
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zur Weiterbehandlung flir Erwachsene; Ritalin (IR) ist in Norwegen ab 6 Jahren fiir Kinder

und Erwachsene zugelassen.

Alternative medikamentése Strategien umfassen den Einsatz von Noradrenalin-
Wiederaufnahme-Hemmern bzw. Antidepressiva mit dualem Wirkprinzip (Substanzen wie
Venlafaxin als ein kombinierter Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer wie
auch Bupropion als ein kombinierter Noradrenalin- und Dopamin-Wiederaufnahmehemmer
(185)); sie gelten als Therapie der zweiten Wahl. In den USA ist Atomoxetin in der Indikation
ADHS bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen zugelassen.

Die Wirksamkeit von Atomoxetin wurde bei Erwachsenen mit ADHS durch 1 offene und 3
doppel-blind, Plazebo-kontrollierte klinische Untersuchungen geprift. In der initialen doppel-
blind, Plazebo-kontrollierten crossover Studie von Spencer et al. (166) erreichten bei einer
Durchschnittsdosis von 76 mg Atomoxetin 11 von 21 Patienten, die die Studie beendeten,
das vorgegebene Effektivitatskriterium einer Reduktion um 30 % in der ADHD-IV Rating Sca-
le (ADHD RS) (p< 0,01). Michelson et al. (186) zeigten in zwei doppel-blind, randomisierten,
Plazebo-kontrollierten 10-wéchigen Studien mit 280 (Studie 1) und 256 (Studie 2) Uberwie-
gend mannlichen Patienten (65 %), wobei zumeist eine Tagesdosis von 90 mg erreicht wur-
de, eine statistisch signifikante Besserung in allen drei Teilbereichen von ADHS
(Studie 1, p= 0,005) (Studie 2, p= 0,002) und eine gute Vertraglichkeit. Hinweise flr Lang-
zeiteffektivitat, -sicherheit und -vertraglichkeit liegt durch die Zwischenauswertung der offe-
nen Studie von Adler et al. (187) vor.

Dosisfindungsstudien im Erwachsenenalter liegen nicht vor, die empfohlenen Dosierungen
sind gewichtsabhangig. Unter 70 kg Koérpergewicht werden eine Startdosis von 0,5
mg/kg/Tag und eine Erhaltungsdosis von 1,2 mg/kg/Tag empfohlen. Uber 70 kg Kdrperge-
wicht betragt die Startdosis 40 mg/Tag, die Erhaltungsdosis 80 mg/Tag und die maximal
empfohlene Dosis 120 mg/Tag. Eine einzige Tagesdosis ist hinreichend. Eine Aufdosierung
sollte nach jeweils 7 Tagen erfolgen. Die Latenz bis zur vollen Wirkung betragt 4 bis 6 Wo-

chen.

Hinsichtlich der Anwendung psychotherapeutischer Verfahren wird in Anlehnung an die Er-
fahrungen aus der Kinder- und Jugendpsychiatrie empfohlen, stérungsspezifisch vorzuge-
hen. Die Psychotherapie sollte mit einer Pharmakotherapie kombiniert werden, da erfah-
rungsgemal einige Symptome (z. B. Aufmerksamkeit, emotionale Instabilitdt) eher der
Pharmakotherapie und andere eher einer Psychotherapie (z. B. Organisationsverhalten,
Verhalten in Beziehungen) zuganglich sind. Diese Einschatzung beruht auf der klinischen
Erfahrung, bislang liegen nur vorlaufige Studien zur Wirksamkeit verhaltenstherapeutischer

MaRRnahmen im Erwachsenenalter vor.
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[vgl. Tab. 4a, 4b, 5 und 6 im Anhang]

8. Forschungsbedarf

Angesichts der Verbreitung der ADHS / HKS sowie ihrer klinischen Bedeutung, ihrer hohen
Chronifizierungsrate und ihrer schwerwiegenden Folgen flr die weitere Entwicklung der Be-
troffenen sind vermehrte Forschungsanstrengungen notwendig. Diese sollten sich im we-
sentlichen auf vier Bereiche konzentrieren: (1) die klinische und Versorgungsforschung, (2)
die Ursachenforschung, (3) die Interventionsforschung und (4) die Verlaufs- und Prognose-

forschung.

8.1 Klinische Forschung und Versorgungsforschung

Die unterschiedlichen diagnostischen Kriterien in der ICD-10 (3) und dem DSM-IV (4), die
auch zu unterschiedlichen Pravalenzraten fihren, bedurfen einer Vereinheitlichung bzw. Re-
vision. In diesem Zusammenhang stellt sich die Frage nach den diagnostischen Kriterien
in den beiden Systemen und auch nach dem bestmdglichen Vorgehen der Diagnostik. Wah-
rend die diagnostischen Kriterien in beiden Klassifikationssystemen eher ein kategoriales
Modell der Stérung nahe legen, gelangt man durch die Anwendung von Fragebdgen und
Checklisten eher zu einem dimensionalen Modell der Stérung, das einen flieBenden Uber-
gang zu den Normvarianten kindlichen Verhaltens herstellt. In beiden diagnostischen Syste-
men sind die Kriterien vorwiegend auf das Vorschul- und Schulalter zugeschnitten, wahrend
fur das Kleinkindalter, die Adoleszenz und das Erwachsenenalter keine spezifischen Krite-
rien vorliegen und auch keine zuverlassigen Pravalenzzahlen. Aber auch im Schulalter muss
es zu denken geben, wenn fir die ADHS Pravalenzzahlen zwischen 2 und 17 % angegeben
werden (Ubersichtsarbeit bei Scahill und Schwab-Stone, (188)). Des weiteren muss (iber-

pruft werden, ob die herkémmlichen Kriterien fiir das weibliche Geschlecht adaquat sind.

Ein weiteres klinisch sehr bedeutsames Problem ist die Validitdt der Subtypen. Im DSM-IV
sind dies: der hyperaktiv-impulsive Typ, der unaufmerksame Typ und der kombinierte Typ. In
der ICD-10 geht es um die hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens. Es sind dringend
Untersuchungen erforderlich, die sowohl in einer Querschnittsbetrachtung als auch in einer
Verlaufsbetrachtung die Validitat dieser Subtypen Uberprifen. Ein sowohl klinisch als auch
therapeutisch ungeldstes Problem ist die hohe Komorbiditat der ADHS / HKS (189). Dies-

bezuglich sind drei Arten von Komorbiditat zu unterscheiden:
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o die homotype Komorbiditat, die sich auf Stérungen bezieht, die sich innerhalb des
kategorialen Definitionsumkreises der ADHS / HKS bewegt. Hierzu gehdéren z. B. die
im DSM-IV und in der ICD-10 definierten Subtypen.

o die heterotype Komorbiditat, die sich auf Stérungen auflerhalb der Kategorie ADHS

/ HKS bewegen. Hierzu gehoren z. B. depressive Stérungen und Angststérungen und

o die simultane bzw. sukzessive Komorbiditat. Erstere bezieht sich auf das gleich-
zeitige Vorkommen anderweitiger Storungen, letztere auf das Hinzutreten derselben
im Verlauf. Im Hinblick auf die sukzessive Komorbiditdt nimmt die Diskussion Uber
den Zusammenhang von bipolaren Stérungen mit ADHS / HKS in den USA grof3en
Raum ein (vgl. 190), in Europa wird dies anders gesehen, zumal es noch keine soli-
den Langsschnittstudien gibt, die einen Ubergang von ADHS / HKS in bipolare St6-
rungen oder auch das gehaufte Hinzutreten bipolarer Stérungen zur ADHS / HKS im
Langsschnitt beweisen. Diesbezlglich sind Langsschnittuntersuchungen an gréf3eren
Kollektiven von ADHS / HKS-Patienten dringend erforderlich.

Im Hinblick auf die Versorgung stellen sich, ausgehend von der Pravalenz der Stérung,
Fragen nach der adaquaten Diagnostik, vor allem auch der Differenzialdiagnostik. Die thera-
peutische Versorgung von Patienten mit ADHS / HKS ist bisher wenig untersucht worden. So
ist zum Beispiel wenig bekannt, wie lange und wie haufig und in welcher Kombination einzel-
ne Behandlungskomponenten eingesetzt werden. Dariber hinaus stellt sich die Frage der
Compliance. Es besteht z. B. ein krasses Missverhaltnis zwischen der haufigen Anwendung
ergotherapeutischer MaRnahmen und dem Wissen Uber ihre Wirksamkeit. Gleiches gilt flr
die tiefenpsychologischen Behandlungsansatze.

Auch Fragen der Aus- bzw. Weiterbildung der Arzte, die ADHS / HKS-Patienten verschiede-

ner Altersstufen behandeln und ihre Familien beraten, sind wenig untersucht.

8.2 Ursachenforschung

Wenngleich kein Zweifel an der starken genetischen Determinierung der ADHS / HKS be-
steht, so sind wir dennoch weit entfernt von deren genetischer Aufklarung, vom Verstandnis
ihrer Pathophysiologie sowie von der Einsicht in die Wechselwirkung zwischen genetischen
und Umweltfaktoren im Hinblick auf die Manifestation, die Therapiechancen und den Verlauf.
Was die Genetik betrifft, so stehen derzeit molekulargenetische Untersuchungen im Vorder-
grund, die sich bislang auf Kandidatengen-Regionen konzentriert haben, bei denen der Do-

pamintransporter eine wesentliche Rolle spielt (Ubersichtsarbeit bei 191). Weitere Genom-
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Scans sowie Untersuchungen zu Kandidatengenen sind erforderlich, um die fir die Stérung
verantwortlichen Gene zu identifizieren. Schlief3lich sind Gen- / Umweltinteraktionen, die
Bedeutung von z. B. Tabakkonsum und Alkoholmissbrauch in der Schwangerschaft, frih-
kindliche deprivierende Milieueinflisse zu untersuchen. Damit ware aber der pathogeneti-

sche Mechanismus noch nicht verstanden.

Im nachsten Schritt ware dann die

Pathophysiologie aufzuklaren. Vorerst erstreckt sich diese auf 3 Hypothesen:

(1) Die Dopaminhypothese, die sich sowohl auf genetische Befunde (z.B. Dopa-
mintransporter, D4-Rezeptorgen) stiitzen kann (Ubersichtsarbeit bei (191)), als auch
auf die Wirkungen der Stimulanzien, die den Dopamintransporter blockieren und die

Dopaminkonzentration im synaptischen Spalt erhéhen (Ubersichtsarbeit bei 192).

(2) Die noradrenerge Hypothese, die sich darauf stutzt, dass noradrenerge Neuronen
beteiligt sind an der Steuerung der selektiven Aufmerksamkeit, der Vigilanz und der
Steuerung exekutiver Funktionen (Ubersichtsarbeit bei 193). Die Bedeutung des no-
radrenergen Neurotransmittersystems geht auch aus der Wirksamkeit von Substan-
zen hervor, die die Wiederaufnahme von Noradrenalin in das prasynaptische Neuron
hemmen. Zu diesen Substanzen gehdrt z. B. Atomoxetin. Ein ahnlicher Mechanismus
wurde auch fir die noradrenerg wirkende Substanz Desipramin nachgewiesen (U-
bersichtsarbeit bei 194).

(3) Die serotoninerge Hypothese, die durch Tierexperimente gestitzt wird. So zeigen
Knock-out-Mause, bei denen der 5-HTg Rezeptor fehlt, ausgepragte Hyperaktivitat
und aggressives Verhalten (195). Auch findet sich bei DAT1 Knockout-Mausen nach
Stimulanziengabe ein Beruhigungseffekt, der Uber das serotoninergen System ver-
mittelt wird. Ferner weisen einige positive Assoziationenstudien zwischen ADHS und
Genen von Serotonintransporter- / SHT1B Rezeptor weisen, ebenso wie der erhdhte
Serotoningehalt im Plasma von ADHS / HKS-Kindern im Vergleich zu gesunden, auf

eine Beteiligung des serotoninergen Systems hin (48, 196).

Durch die dringend erforderlichen Untersuchungen der Funktionsweise dieser drei wichtigen
Neurotransmittersysteme konnen weitergehende Erkenntnisse zum Verstandnis der Storung

und zu ihrer Behandlung zutage gefordert werden.
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Stoffwechseluntersuchungen haben gezeigt, dass ein Mangel an ungesattigten Fettsduren
(197, 198) sowie von Eisen (199) und Zink (200, 201) an der Verursachung der Symptomatik
in Subgruppen von Kindern mit ADHS beteiligt sein kébnnten. Dementsprechend konnte z.B.
in einer doppelblind Placebo-kontrollierten Studie gezeigt werden, dass die zusatzliche Gabe
von Zink zu einer Methylphenidat-Medikation zu einer signifikanten Verbesserung der Sym-

ptomatik fihrte, im Vergleich zur Verabreichung von Methylphenidat alleine (202).

Ein weiteres Feld stellen die neurophysiologischen Untersuchungen dar, die eine Vielzahl
von Auffalligkeiten an Kindern mit ADHS / HKS zutage geférdert haben. Im Wesentlichen
zeigte sich, dass nicht nur das Schlafmuster (insbesondere der REM-Schlaf) sondern auch
verschiedene Stufen der zentralnervosen Informationsverarbeitung (meist unabhangig von-
einander) gestort sind. Auch weisen die betroffenen Kinder ein insuffizientes motorisches
Inhibitionssytem auf und sind nur unzureichend in der Lage, ihre kortikale Hirnaktivitat gezielt

und aufgabenbezogen einzusetzen (69, 70, 75, 103, 203).

In neuropsychologischen Untersuchungen (Ubersicht bei Konrad und Herpertz-Dahlmann
(204)) ergaben sich bei Kindern mit ADHS Auffalligkeiten in folgenden Bereichen: Aufmerk-
samkeit, exekutive Funktionen sowie im Hinblick auf Lernen und Gedachtnis. Auch die Ver-
anderungen neuropsychologischer Parameter unter Medikation wurden untersucht. Dabei
zeigte sich, dass die Stimulanzienmedikation die Kernsymptome (Unaufmerksamkeit, Hyper-
aktivitat und Impulsivitat) bei adaquater Dosierung positiv beeinflusst, was durch zahlreiche
kontrollierte Studien nachgewiesen ist (z.B. (206)), jedoch die Auswirkungen der Medikation
auf die enger definierten neuropsychologischen Parameter (z.B. kognitive Flexibilitat, Inhibi-
tionsfahigkeit, exekutive Funktionen) nicht so eindeutig sind (vgl. (206)).

Neuropsychologische Untersuchungen, vor allem bezogen auf klar definierte Phanotypen,

versprechen neue Erkenntnisse sowohl zur Atiologie der Stérung als auch zur Therapie.

Gerade im Rahmen einer dimensionalen Betrachtung sowie der Komorbiditat bei ADHS gilt
es zu klaren, welche Spezifitat diesen Befunden zukommt und wie sie in Zusammenhang mit
genetischen Merkmalen zu sehen sind, d. h. entlang welcher neurobiologischer Pfade die
klinische Symptomatik entsteht und welches neurobiologische Merkmal / Muster den Ursa-
chen am nachsten kommt und / oder das klinische Bild am besten reflektiert (sog. Endopha-
notypen). Diesbezlglich spielt die neuropsychologische Ebene eine wichtige Rolle. Zumal
neurophysiologische Messwerte eng mit den zentralen Schwachen der Kinder mit ADHS
hinsichtlich Bewegungssteuerung, exekutiver Funktionen, Arbeitsgedachtnis und Zeitschat-

zung verbunden sind. Daher sollten neuropsychologische Untersuchungen stets gleichzeitig
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mit anderen Untersuchungsebenen und / oder im Rahmen von Komorbiditatsstudien geplant

werden.

8.3 Interventionsforschung

Die Interventionsforschung erstreckt sich auf drei Bereiche: die medikamentdése Behandlung,

die nicht-medikamentdse Behandlung und auf umfeldbezogene MalRnahmen.

Bei der medikamentésen Behandlung stellen sich folgende Forschungsfragen:

o Klarung der differentiellen Wirksamkeit, Indikation, unerwiinschte Wirkungen und
Wechselwirkungen der verschiedenen Substanztypen: Methylphenidat, Dextro-
amphetamin, Atomoxetin etc. und dies fur das Kindes-, Jugend und Erwachsenenal-

ter.

e Indikation und Wirksamkeit der Retard-Formen der verschiedenen Substanzen (z. B.
Concerta, OROS-Methylphenidat).

e Behandlung komorbider Stérungen (z. B. Depression, Angst, Stérung des Sozialver-

haltens, Tics und Epilepsie; Besonderheiten bei Intelligenzminderung).

e Vorgehen bei Non-Respondern.

o Welche psychotherapeutischen und apparativen Methoden (z. B. EEG-Biofeedback)
sollten bei welcher Symptomatik und bei welcher Altersgruppe mit einer Medikation

kombiniert werden?

In der nicht-medikamentésen Behandlung, die sich in erster Linie auf psychotherapeuti-
sche MalRnahmen, aber auch auf apparative Vorgehensweisen stitzt, geht es, forschungs-

bezogen, im Wesentlichen um drei Fragenkomplexe:

o Klarung der differentiellen Wirksamkeit und Indikation der verschiedenen psychothe-

rapeutischen Interventionen, die Uberwiegend auf der Verhaltenstherapie beruhen.

e Behandlung komorbider Stérungen (z. B. Angststorungen, depressive Stérungen,

Storungen des Sozialverhaltens).
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¢ Welche psychotherapeutischen bzw. apparativen Methoden sollten bei welcher Sym-
ptomatik und bei welcher Altersgruppe allein oder in Kombination mit einer Medikati-

on angewendet werden?

o Es ist auch klarungsbedurftig, inwieweit ungesattigte Fettsauren sowie die Gabe von
Zink und Eisen in der Behandlung der ADHS wirksam sind (vgl. 198, 60).

Umfeldbezogene MaBRnahmen beziehen sich vor allem im Rahmen des psychoedukativen
Ansatzes auf die Eltern und andere Bezugs- und Betreuungspersonen sowie auf die Lehrer-
schaft, berufsbildendes und berufliches Umfeld sowie Familie — auch und gerade im Erwach-
senenalter. Hier geht es im Wesentlichen um zwei Bereiche, die auch wissenschaftlich weiter

ausgebaut werden missen:

e Die Aufkldrung Uber die Natur der Stérung, ihr Erscheinungsbild, die situationsspezi-
fischen und situationsiibergreifenden Auffalligkeiten sowie die mittel- und langfristigen

Folgen und
e adaquate erzieherische Haltung und die erzieherischen Malinahmen, die bei Kindern
mit ADHS / HKS notwendig und erfolgreich sind; im Erwachsenenalter die Angehori-
gen- und Partnerschaftsberatung.
8.4  Verlaufs- und Prognoseforschung
SchlieBlich stellen sich in der Verlaufs- und Prognoseforschung folgende Fragen:
e Welches sind die langfristigen Auswirkungen der Stimulanzienbehandlung?
e Besteht die Gefahr einer Abhangigkeit?
Die bislang vorliegenden Studien beweisen eher das Gegenteil (Ubersichtsarbeit bei
(207)), jedoch liegen noch keine Langzeitstudien Uber einen Zeitraum von mehr als

15 Jahren vor.

o Kommt es zu Dissozialitat und Delinquenz im Langzeitverlauf und wie kann man die-

sen Entwicklungen begegnen?
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Wie ist die schulische und berufliche Entwicklung der betroffenen Kinder im Langs-
schnitt und welche MalRnhahmen kénnen ergriffen werden, um eine Integration zu er-

reichen?

Wie hoch ist die Chronifizierungsrate und welche Mdoglichkeiten gibt es sie zu redu-

zieren?

Gibt es im Langsschnitt auch Spontanremissionen?

Welche Auswirkungen hat eine Frihintervention?

Welchen Einfluss haben padagogische und kulturelle Faktoren auf die Auspragung

der Symptomatik und den Behandlungsbedarf?
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9. Ausbildung, Weiterbildung, Fortbildung

Angesichts der Bedeutung der Stérung muss gefordert werden, dass sie sowohl im Studium
als auch in der Weiterbildung und Fortbildung verschiedener Berufsgruppen verankert wird.

Fir die Arzteschaft ist die zertifizierte Fortbildung hierfir ein geeignetes Medium (vgl. (14)).

9.1 Medizinstudium, arztliche Weiterbildung und Fortbildung

Es ist zu fordern, dass die ADHS / HKS, ebenso wie andere psychische Stérungen des Kin-
des- und Jugendalters, sowohl im Curriculum fiir Studierende der Humanmedizin starker
verankert als auch in die Weiter- und Fortbildung der Kinder- und Jugendpsychiater, Kinder
und Jugendarzte, Allgemeinarzte und aller anderen Arztgruppen, die mit Kindern und Ju-
gendlichen zu tun haben, starker einbezogen wird. Auch in den Priifungsfragen fir die ver-
schiedenen Abschnitte der arztlichen Prafung muss die ADHS / HKS starker berucksichtigt
werden. Sie ist ebenso umfassend in die Weiterbildungsgange der oben genannten Fach-
arztgruppen einzubeziehen und in Fortbildungsveranstaltungen starker zu bertcksichtigen.
Im Hinblick auf die Behandlung von Kindern mit ADHS / HKS sollten die betreffenden Arzt-
gruppen nachweisen, dass sie umfassende Kenntnisse und Erfahrungen in der Diagnostik,

Differenzialdiagnostik und differentiellen Therapie der ADHS / HKS erworben haben.

9.2  Andere Studien- und Ausbildungsgéange

Kenntnisse tUber die ADHS / HKS muissen in allen Studien- und Ausbildungsgangen vermit-
telt werden, deren Absolventen kontinuierlich mit Kindern und Jugendlichen zu tun haben.
Die Stérungen missen sowohl in den Studiencurricula als auch in den postgraduierten
Aus- und Weiterbildungsgdngen verankert werden. Diese Forderung erstreckt sich unter
anderem auf folgende Studien- und Ausbildungsgange: Psychologie, Psychotherapie, Lehr-
amtstudiengange, Sonder- und Diplompadagogik, Heilpadagogik, auf die Erzieherausbil-
dung, die Ausbildung von Krankenschwestern und -pflegern, die Logopadieausbildung, die
Studiengange Motologie und Motopadagogik, Ergotherapie und andere Studien- und Ausbil-
dungsgange, die im weitesten Sinne Entwicklung, Erziehung, Unterrichtung, Betreuung und

Behandlung von Kindern zum Gegenstand haben.

SchlieRlich sind auch Eltern oder Selbsthilfegruppen sowie die Offentlichkeit tiber die Sto-
rung angemessen zu informieren. Auf die Bedeutung von Selbsthilfeorganisationen wurde in

Abschnitt 5.5 bereits hingewiesen.
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10. Glossar

. Allel:
Eine oder mehrere unterschiedliche Formen eines Gens oder einer DNA-Sequenz an einer

bestimmten Position im Genom (Locus).

. Polymorphismus:
Mit dem Ausdruck Polymorphismus werden Mutationen beschrieben, die in einer Population
mit einer Frequenz von mehr als 1% auftreten und zum Vorliegen von zwei und mehr Allelen

an einem Locus fiihren.

. exekutive Funktionen:

Mit dem Begriff ,exekutive Funktionen“ bezeichnet man mentale Prozesse hoherer Ordnung,
die fur selbstandiges, vorausschauendes Planen und Handeln erforderlich sind. Zugehorige
Begriffe sind: kognitive Flexibilitat, zeitlische Sequenzierung von Handlungsablaufen, Fahig-
keit zur Inhibition und zur Kontrolle von Verhalten. Letztlich umfassen die exekutiven Funkti-
onen Problemldsestrategien. Bekannt Testverfahren zur Prafung der exekutiven Funktionen

sind der ,Turm von London® und der ,Turm von Hanoi“.

. koexistent / assoziiert:
Die Begriffe ,koexistent oder ,assoziiert* werden gebraucht, wenn lediglich einzelne Sym-
ptome, die nicht dem Vollbild einer anderen Stérung entsprechen, mit ADHS / HKS gemein-

sam vorkommen.

. Komorbiditat:
Komorbiditat bezieht sich auf das gleichzeitige Vorkommen definierter Stérungen im Sinne
der ICD-10 bzw. des DSM |V.
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11. Abkiirzungsverzeichnis

. ADHS - Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstérung
. APA - American Psychiatric Association

. HKS - Hyperkinetische Stérung

. WHO - World Health Organization



Stellungnahme ,ADHS" - Langfassung
Seite 60 von 87

12. Anhang

Zu Kap. 5.2.1 (Stimulanzientherapie), Tabelle 3

Rezepturen fiir Amphetamin-Saft und —Kapseln nach DAB 10

Amphetamin-Saft (d-I- Amphetamin 0,2 %)

DL-Amphetaminsulfat
(= d-I-Amphetamin 0,2 g)

0,2724 g (null komma zwei sieben zwei vier)

Zitronensaure wasserfrei 0,2g
Zuckersirup 30 ml
Wasser ad injectionem 70 ml

Konserviert mit 0,1 % Sorbinsaure

5 ml Saft = 10 mg reines DL-Amphetamin

Die Rezeptur wurde 1997 geédndert, seitdem bezieht sich der Gehalt nicht mehr auf das Sulfat, sondern auf

die Base. Dadurch ist die Umrechnung einfacher, wenn Kinder auf Kapseln umgestellt werden.

Amphetamin-Kapseln a 10 mg (Menge: 40 Stiick)

d-I-Amphetaminsulfat

0,01362 g (null komma null eins drei sechs zwei)

Mannit-Aerosil

9956T+0,5Taq:.s.

m.f.caps., d. tal.dos

Da auch Hilfsstoffe korrekt angegeben werden missen, sollte als Fllstoff die nach DAB 10 empfohlene

Mannit-Aerosil-Mischung aufgeschrieben werden.
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Zu Kap. 5.5 (Selbsthilfeorganisationen)

Bundesverband Arbeitskreis Uberaktives Kind

BV AUK e. V. Tel.: 030 — 8560 59 02
Bundesgeschaftsstelle Beratungstel.: 030 — 85 60 59 70
Postfach 410 724 E-Mail: BV-AUEK@t-online.de
12117 Berlin Internet: www.bv-auek.de

Bundesverband Aufmerksamkeitsstorung / Hyperaktivitit e. V.

Postfach 60 Tel.: 09191 -7042 60
91291 Forchheim E-Mail: info@bv-ah.de

Internet: www.bv-ah.de
ADS e. V.

Elterninitiative zur Férderung von Kindern mit Aufmerksamkeitsdefizit-Syndrom mit /
ohne Hyperaktivitat

Postfach 1165 Tel.: 07163 — 28 55
73055 Ebersbach E-Mail: samike.townson@t-online.de
JUVEMUS

Vereinigung zur Férderung von Kindern und Erwachsenen mit Teilleistungsschwa-
chen (MCD) e. V.

Obergraben 25 Tel.: 02631 — 54 64 1
56567 Neuwied E-Mail: info@juvemus.de
Internet www.juvemus.de
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Tab. 4a: Kriterien des Aufmerksamkeitsdefizits im DSM-IV (sechs oder mehr der neun Sym-
ptome von Unaufmerksamkeit miissen wahrend der letzten sechs Monate stéandig in einem
nicht mit dem Entwicklungsstand zu vereinbarenden AusmaR vorhanden gewesen sein) mit

Beispielen fiir die bei Erwachsenen zu erwartenden Symptome

Symptome des Aufmerksamkeits-
defizits nach DSM IV

Symptomwandel im Erwachsenenalter

Beachtet haufig Einzelheiten nicht oder
macht Flichtigkeitsfehler bei den Schul-
arbeiten, bei der Arbeit oder bei anderen
Tatigkeiten

Mangelnde Konzentration beim Durchlesen schriftlich fixierter
Aufgaben und Arbeitsanweisungen; bei mindlicher Auftragser-
teilung Unfahigkeit, so lange konzentriert zu bleiben, bis die
Handlungsanweisung verinnerlicht ist

Hat oft Schwierigkeiten, langere Zeit die
Aufmerksamekeit bei Aufgaben oder beim
Spielen aufrechtzuerhalten

Subjektiv langweilige Aufgaben wie Routinearbeiten am Ar-
beitsplatz, regelmaRige Arbeitsablaufe oder uninteressant er-
scheinende Auftrage I6sen eine erhdhte Ablenkbarkeit aus und
fuhren damit zum Wechsel der Tatigkeit, wichtige und unwichti-
ge Dinge sind gleichrangig.

Scheint haufig nicht zuzuhdren, wenn
andere ihn/sie ansprechen

Erwachsene sind haufig mit eigenen Gedanken beschéftigt, oft
noch von Vorkommnissen beeindruckt, bei denen scheinbar
etwas schlecht gelungen ist, und haben deshalb kein Ohr fir
die Umgebung.

Fihrt haufig Anweisungen anderer nicht
vollstdndig durch und kann Schularbei-
ten, andere Arbeiten oder Pflichten am
Arbeitsplatz nicht zu Ende bringen

Erwachsene erfassen die Aufgabenstellung nur unvollstandig
und flihlen sich schnell von zu erledigender Arbeit Gberfordert;
weil keine Gliederung der Arbeit vorgenommen werden kann,
wechseln sie deshalb zu anderer ,interessant” erscheinender
Tatigkeit.

Hat haufig Schwierigkeiten,
und Aktivitdten zu organisieren

Aufgaben

Mangelhafter Uberblick bei der Organisation von Arbeiten,
Wichtig und Unwichtig werden bei der Planung von Arbeitsab-
laufen nicht beachtet.

Vermeidet haufig, hat eine Abneigung
gegen oder beschaftigt sich haufig nur
widerwillig mit Aufgaben, die langer an-
dauernde geistige Anstrengungen erfor-
dern

Mangelnde Fahigkeit zur Gliederung von Arbeitsablaufen fihrt
zu schnell eintretenden Uberforderungsgefiihlen, haufiger
Stimmungswechsel verhindert konstante Arbeitsleistung, dies
bedingt eine oft zu beobachtende Selbstentwertung.

Verliert haufig Gegenstande, die er/sie fur
Aufgaben oder Aktivitaten bendtigt

Unféhigkeit, sich an Handlungen zurtickzuerinnern (z. B. : Wo
habe ich meinen Schliissel abgelegt?), bei starker Reizoffen-
heit; Verlust der Fahigkeit geplant vorzugehen, keine Erinne-
rung an Ausgangssituationen, damit verbunden der Eindruck,
sich standig in einer unvorhergesehenen Situation zu befinden.

Lasst sich ofter durch auRere Reize leicht
ablenken

Hohe Ablenkbarkeit bei groRer Reizoffenheit durch schlecht
steuerbare Konzentration und Fokussierung auf die Gesprachs-
oder Arbeitssituation.

Ist bei Alltagstatigkeiten haufig vergess-
lich

Haufig vorhandenes Gefiihl, an vorzeitigem ,Alzheimer zu
leiden, weil der Tagesablauf als eine Aneinanderreihung von
unvorhersehbaren Ereignissen wahrgenommen wird und damit
die eigentlich geplanten Vorhaben in Vergessenheit geraten.
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Tab. 4b Kiriterien der Hyperaktivitat und Impulsivitat im DSM-IV (sechs oder mehr der neun
Symptome miissen wahrend der letzten sechs Monate standig in einem nicht mit dem Entwick-
lungsstand zu vereinbarenden AusmalB vorhanden gewesen sein) mit Beispielen fiir die bei

Erwachsenen zu erwartenden Symptome

Symptome der Hyperaktivitit und
Impulsivitat nach DSM IV

Symptomwandel im Erwachsenenalter

Zappelt haufig mit Handen oder Fiif3en
oder rutscht auf dem Stuhl herum

Erwachsene wippen mit den Fien, lassen haufig das ganze
Bein zittern, trommeln mit den Fingern auf Tischplatten oder
Armlehnen von Stlhlen, gelegentlich verknoten sie ihre Beine
oder schlingen sie um Stuhlbeine, um die motorische Unruhe zu
kontrollieren, sie schlagen beim Sitzen ein Bein unter und ha-
ben oft Probleme mit Nagelkauen.

Steht in der Klasse oder in anderen Situ-
ationen, in denen Sitzen bleiben erwartet
wird, haufig auf

Erwachsene vermeiden Langstreckenfliige, weil sie die er-
zwungene korperliche Ruhe nicht ertragen; Restaurant-, Thea-
ter- und Kinobesuche fiihren zu groRer innerer Anspannung,
weil wenig Gelegenheit zu Bewegung existiert.

Lauft haufig herum oder klettert exzessiv
in Situationen, in denen dies unpassend
ist (bei Jugendlichen oder Erwachsenen
kann dies auf ein subjektives Unruhege-
fihl beschrankt bleiben)

Erwachsene lieben Berufe mit der Méglichkeit sich zu bewegen;
sie sind haufig in AuRendienstpositionen mit wechselnden Ge-
sprachspartnern oder Orten zu finden, sie verzichten ungern auf
ihr Handy, sie brauchen viele Reizquellen, sie mochten sich
durch AuBenreize stimulieren.

Hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu
spielen oder sich mit Freizeitaktivitaten
ruhig zu beschéaftigen

Erwachsene treiben gerne Sportarten, die mit Risiko verbunden
sind, wie Drachenfliegen, Bungee-Jumping oder Motorradfah-
ren; die extreme Reizsituation flhrt zu einer intensiven Kon-
zentrationsleistung, was von den Betroffenen als angenehm
erlebt wird.

Ist haufig ,auf Achse“ oder handelt oft-
mals, als ware er / sie ,getrieben”

Hektisches Rennen vermittelt ein Geflihl von Lebendigkeit,
deshalb auch der Versuch, stdéndig mehrere Arbeiten gleichzei-
tig zu bewaltigen; das Hasten von Arbeit zu Arbeit entlastet von
starker innerer Unruhe.

Redet haufig ibermaRig viel

Die Sprechweise ist oft schnell und undeutlich, wird von der
Umgebung haufiger als aggressiv erlebt, Gesprachspartner
kommen kaum zu Wort, da der Betroffene schnell auf ein The-
ma hyperfokussiert ist, ,Smalltalk“ wird als langweilig empfun-
den.

Platzt haufig mit den Antworten heraus,
bevor die Frage zu Ende gestellt ist

Die Uberbordenden Ideen missen schnell formuliert werden,
bevor sie vergessen sind, es fehlt wie bei Kindern das ,Stop —
Listen — Go*“.

Kann nur schwer warten, bis er / sie an
der Reihe ist

Die andauernde innere Spannung &ufert sich in Ungeduld
gegenuber der Langsamkeit anderer, betroffene Mutter leiden
unter der langsamen Auffassungsgabe ihrer Kinder bei den
Hausaufgaben; Schlangestehen oder Stau beim Autofahren
fiihren zu aggressiven Verhaltensweisen.

Unterbricht und stort andere haufig (platzt
z. B. in Gesprache oder in Spiele ande-
rer hinein)

Mischt sich ungefragt in Gesprache ein. Wenn ein Betroffener
selbst nicht handeln soll, kommt in ihm schnell eine innere
Unruhe auf, die dazu verleitet, die Arbeit selbst zu ibernehmen.
Beispiel: die tuchtige Mutter, deren Tochter keine Chance er-
halt, eigene Fertigkeiten zu entwickeln.
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Tab. 5: Screening-Test mit Selbstbeurteilungsskala fiir Erwachsene V1.1 (ASRS-V1.1)
von WHO Composite International Diagnostic Interview (Internationale Diagnostische
Befragung der Weltgesundheitsorganisation) © Weltgesundheitsorganisation

Viele Erwachsene leben schon lange mit adulter Aufmerksamkeitsdefizitstorung / Hyperaktivitatsstorung (Er-
wachsenen - ADHS) und haben die Krankheit noch nicht erkannt. Warum? Die Symptome dieser Krankheit wer-
den oft als Stress verkannt. Wenn Sie diese Art von Frustration bereits Ihr ganzes Leben lang empfunden haben,
leiden Sie mdglicherweise an Erwachsenen - ADHS — ein Leiden, das lhr Arzt diagnostizieren und behandeln
kann.

Der nachstehende Fragebogen kann als Ausgangspunkt zur Erkennung der Anzeichen / Symptome der Erwach-
senen - ADHS verwendet werden, soll jedoch nicht eine Beratung bei einer geschulten medizinischen Fachkraft
ersetzen. Eine genaue Diagnose kann nur durch eine klinische Untersuchung gestellt werden. Falls Sie
unabhangig von den Ergebnissen des Fragebogens Fragen zur Diagnose und Behandlung der Erwachsenen -
ADHS haben, wenden Sie sich bitte diesbeziiglich an Ihren Arzt.

Dieser Screening-Test mit Selbstbeurteilungs-Skala fiir Erwachsene V1.1 (ASRS-V1.1) ist fiir Personen ab 18 Jahren vorgesehen.

Datum

Niemals Selten Manchmal Oft Sehr

Markieren Sie das Kastchen, das am besten beschreibt, wie oft

Sie sich in den letzten 6 Monaten gefihlt und sich benommen
haben. Geben Sie bitte beim nachsten Arzttermin den ausge-
flllten Fragebogen der medizinischen Fachkraft, um die Ergeb-
nisse zu besprechen.

1. Wie oft haben Sie Probleme, die letzten Feinheiten
einer Arbeit zum Abschluss zu bringen, nachdem Sie
die wesentlichen Punkte erledigt haben?

2. Wie oft fallt es lhnen schwer, Dinge in die Reihe zu
bekommen, wenn Sie an einer Aufgabe arbeiten, bei
der Organisation gefragt ist?

3. Wie oft haben Sie Probleme, sich an Termine oder
Verabredungen zu erinnern?

4. Wie oft vermeiden Sie oder verzdgern Sie, die Auf-
gabe zu beginnen, wenn Sie vor einer Aufgabe stehen,
bei der sehr viel Denkvermdgen gefragt ist?

5. Wie oft sind Ihre Hande bzw. FiiRe bei langem Sit-
zen in Bewegung?

6. Wie oft fiihlen Sie sich ibermaRig aktiv und verspu-
ren den Drang Dinge zu tun, als ob Sie von einem Mo-
tor angetrieben wiirden?

Zahlen Sie die Anzahl der Hakchen zusammen, die im dunklen Bereich erscheinen. Mindestens vier (4) Hakchen deuten
darauf hin, dass Ihre Symptome der Erwachsenen - ADHS entsprechen. Es kénnte fiir Sie von Nutzen sein, mit lhrem
Arzt (iber eine Beurteilung zu sprechen.

Dieser aus sechs Fragen bestehende Screening-Test mit Selbstbeurteilungs-Skala fir Erwachsene — Version1.1 (ASRS-V1.1) ist Teil der aus
18 Fragen bestehenden Symptom-Checkliste fiir die Erwachsenen - ADHS Selbstbeurteilungs-Skala — Version1.1 (Adult ASRS-V1.1).

AT28491 GEDRUCKT IN DEN VEREINIGTEN STAATEN. 3000054636 0903500 ASRS-V1.1 Screener COPYRIGHT © 2003 Weltgesund-
heitsorganisation (WHO). Nachgedruckt mit Erlaubnis der WHO. Alle Rechte vorbehalten.
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Der Nutzen eines Screenings fiir Erwachsene mit ADHS

Die Forschung weist darauf hin, dass ADHS-Symptome bis in das Erwachsenenalter bestehen bleiben
und sich wesentlich auf Beziehungen, das Berufﬂeben und sogar die personliche Sicherheit der Pati-

enten auswirken, die an dieser Krankheit leiden. Da diese Storung oft missverstanden wird, erhalten
viele Menschen, die darunter leiden, nicht die entsprechende Behandlung und erreichen als Folge
davon moglicherweise nie ihr volles Potenzial. Teilweise besteht das Problem auch darin, dass diese
Krankheit — besonders bei Erwachsenen — schwierig zu diagnostizieren ist.

Die Selbstbeurteilungs-Skala der Erwachsenen-ADHS (ASRS v1.1) und das Bewertungssystem wur-
den zusammen mit der Weltgesundheitsorganisation (WHQO) sowie der Workgroup on Adult ADHD
(Arbeitsgruppe Erwachsenen-ADHS) entwickelt, der das folgende Team von Psychiatern und For-
schern angehdrte:

Lenard Adler, MD
AuBerordentlicher Professor fiir Psychiatrie und Neurologie
New York University Medical School (Fakultat fiir Medizin der Universitat New York)

Ronald Kessler, PhD
Professor, Abteilung fiir Gesundheitswesen
Harvard Medical School (Fakultat fir Medizin, Harvard)

Thomas Spencer, MD
AuRerordentlicher Professor fur Psychiatrie
Harvard Medical School (Fakultat fir Medizin, Harvard)

Als medizinische Fachkraft kdnnen Sie die ASRS v1.1 als Hilfsmittel zum Screening von erwachsenen
ADHS-Patienten einsetzen. Die durch dieses Screening gewonnenen Informationen kénnen u.U. auf
die Notwendigkeit fir ein tiefer gehendes Gesprach mit einem Kliniker hinweisen. Die Fragen in der
ASRS v1.1 entsprechen den DSM-IV-Kriterien und sind auf die Manifestation von ADHS-Symptomen
bei Erwachsenen ausgerichtet. Der Inhalt des Fragebogens spiegelt auRerdem die Bedeutung wider,
die DSM-IV fiir eine korrekte Diagnose den Symptomen, Stérungen und der Krankengeschichte bei-
misst.

Das Screening dauert weniger als 5 Minuten und kann zusatzliche Informationen liefern, die fiir die Diagnose wichtig sind.

Literaturangaben:

1. Schweitzer, J.B., Cummins, T.K., Kant, C.A. Attention-deficit/hyperactivity disorder. Med Clin North
Am. 2001;85(3):10-11, 757-777.

2. Barkley, R.A. Attention deficit hyperactivity disorder: a handbook for diagnosis and treatment (2nd
ed.). 1998.

3. Biederman, J., Faraone, S.V., Spencer, T., Wilens, T., Norman, D., Lapey, K. A, et al. Patterns of
psychiatric comorbidity, cognition, and psychosocial functioning in adults with ADHD. Am J Psy
chiatry. 1993:150:1792-1798. )

tl
4. American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manual of mental disorders, (4 ed.,
text revision). Washington, DC. 2000:85-93.
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Tab. 6: Instrumente zur Diagnose der adulten ADHS (nach Rosler et al., 2004)

Name: Vorname:

Geboren am: Alter:

Schulabschluss: Geschlecht: ménnlich/weiblich
Datum: Nummer:

ADHS-SB (M. Rosler und W. Retz)

Nachfolgend finden Sie einige Fragen Uber Konzentrationsvermégen, Bewegungsbediirfnis und Ner-
vositat. Gemeint ist damit |hre Situation, wie sie sich gewdhnlich darstellt.

Wenn die Formulierungen auf Sie nicht zutreffen, kreuzen Sie bitte "nicht zutreffend" an. Wenn Sie der
Meinung sind, dass die Aussagen richtig sind, geben Sie bitte an, welche Auspragung -leicht-mittel-

schwer- lhre Situation am besten beschreibt.

trifft nicht zu
leicht ausgepragte (kommt gelegentlich vor)

mittel ausgepragt (kommt oft vor)

w N = O

schwer ausgeprigt (kommt nahezu immer vor)

Bitte kreuzen Sie die entsprechende Antwortalternative an. Lassen Sie bitte keine Punkt aus.

Beispiel:

Ich bin unaufmerksam gegeniiber Details o M 02 X3
oder mache Sorgfaltsfehler bei der Arbeit.

In diesem Fall ist die 3 (,schwer ausgepragt”) angekreuzt: Das wirde bedeuten, dass Sie stark aus-
gepragt und nahezu immer Aufmerksamkeitsprobleme haben.

Nur vom Untersucher auszufillen.
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1. Ich bin unaufmerksam gegeniiber Details oder mache Sorgfaltsfehler bei 0 1 2
der Arbeit

2. Bei der Arbeit oder sonstigen Aktivitdten (z. B. Lesen, Fernsehen, Spiel) 0 1 2
fallt es mir schwer, konzentriert durchzuhalten.

3. Ich hore nicht richtig zu, wenn jemand etwas zu mir sagt. 0 1 2

4. Es fallt mir schwer, Aufgaben am Arbeitsplatz, wie sie mir erklart wurden, 0 1 2
zu erfillen.

5. Es fallt mir schwer Projekte, Vorhaben oder Aktivitaten zu organisieren. 0 1 2

6. Ich gehe Aufgaben, die geistige Anstrengung erforderlich machen, am 0 1

liebsten aus dem Weg. Ich mag solche Arbeiten nicht oder straube mich
innerlich dagegen.

7. Ich verlege wichtige Gegenstande (z. B. Schliissel, Portemonnaie, 0 1 2
Werkzeuge).

8. Ich lasse mich bei Tatigkeiten leicht ablenken. 0 1 2

9. Ich vergesse Verabredungen, Termine oder telefonische Riickrufe. 0 1 2

10. Ich bin zappelig. 0 1 2

11. Es féllt mir schwer, langerer Zeit sitzen zu bleiben (z. B. im Kino, Theater). 0 1 2

12. Ich fiihle mich unruhig.

13. Ich kann mich schlecht leise beschaftigen. Wenn ich etwas mache, geht 0 1 2
es laut zu.
14. Ich bin stidndig auf Achse und fiihle mich wie von einem Motor angetrieben. 0 1 2 3
15. Mir féllt es schwer abzuwarten, bis andere ausgesprochen haben. Ich falle 0 1 2
anderen ins Wort.
16. Ich bin ungeduldig und kann nicht warten, bis ich an der Reihe bin 0 1 2
(z. B. beim Einkaufen).
17. Ich unterbreche und store andere, wenn sie etwas tun. 0 1 2

18. Ich rede viel, auch wenn mir keiner zuhoren will.

19. Diese Schwierigkeiten hatte ich schon im Schulalter. 0 1 2

20. Diese Schwierigkeiten habe ich immer wieder, nicht nur bei der Arbeit,

sondern auch in anderen Lebenssituationen, z. B. Familie, Freunde und 0 1 2
Freizeit.
20. Ich leide unter diesen Schwierigkeiten. 0 1 2
22. Ich habe wegen dieser Schwierigkeiten schon Probleme im Beruf und auch 0 1 2

im Kontakt mit anderen Menschen gehabt.

Bitte prufen Sie, ob Sie alle Fragen beantwortet haben.

2 ltem 1-9: Ergebnis der Auswertung

> Item 10-14:

> Item 15-18: DIAGNOSE: 314.00 [ 314.01 [
Y Item 1-18: F90.0 []

(nur vom Untersucher auszufiillen)
Anmerkung: Die Ziffern 314.00 und 314.01 beziehen sich auf DSM IV , die F90.0 auf ICD-10.
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Auswertung:
Die ADHS-SB rekonstruiert die Diagnostik auf der Basis der ICD-10 Forschungskriterien
bzw. der DSM-IV-Kriterien. Im Sinne der ICD-10 Forschungskriterien werden 6 positive
Merkmale aus dem Bereich 1-9 (bzw. der Kriterien G1.1-9) benétigt, sowie 3 der Merkmale
10 bis 14 (bzw. der Kriterien G2.1-5) und ein Merkmal der ltems 15 bis 18 (bzw. der Kriterien
G3.1-4). Nach DSM-IV missen von den ltems 1-9 (Unaufmerksamkeit; bzw. der Kriterien
A1.a-i) 6 positiv sein (Score >0) und von den Merkmalen 10-18 weitere 6 Items (Hyperaktivi-

tat und Impulsivitat; bzw. der Kriterien A2.a-i).

Ein Merkmal kann als positiv gewertet werden, wenn seine Auspragung > 0 betragt. Alle
Merkmale sind nach dem AMDP Vorbild nach dem Schema 0,1,2,3 (nicht vorhanden - leicht
- mittel - schwer) skaliert. Da weder DSM noch ICD eine Quantifizierung der Merkmale ent-

halten, gentigt fur die Einschatzung eines Merkmals als "vorhanden" ein Wert gréfer 0.

Im wissenschaftlichen Einsatz kann es manchmal sinnvoll sein, die Schwelle fir die Beja-
hung eines Merkmals zu erhéhen, z.B. kann man als Mindestauspragung "mittel" (2) verlan-
gen. Damit erzielt man bisweilen bessere psychometrische Werte. Fur den Klinik- und Pra-
xisalltag genugt aber die Regel von ICD-10 und DSM |V, dass ein Merkmal vorhanden ist,

selbst wenn die Merkmalsauspragung nur leicht ist.
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Verfahren zur Erfassung von ADHS-Symptomatik und zur Diagnose von ADHS

Verfahren

[ Quelle

| Beurteiler

| Beschreibung

1. fiir Kinder und Jugendliche

ES-HOV: Explorationsschema flr Hyperkinetische
und Oppositionelle Verhaltensstérungen

Dopfner et al.
(2000; 2005)

Klinisches Urteil

halbstrukturierte klinischer Explorationsbogen

DCL-HKS / DCL-ADHS: Diagnosecheckliste fir
hyperkinetische Stérungen bzw. fir Aufmerksam-
keitsdefizit- / Hyperaktivitatsstorungen

Dopfner und
Lehmkuhl (2000)

Klinisches Urteil

strukturierte Checkliste zur Erfassung der Diag-
nosekriterien von HKS/ADHS; Bestandteil von
DISYPS und des Kinder-Diagnostik-Systems
(KIDS-1; Dépfner et al., 2005)

ADHS-EI: ADHS-Elterninterview

Dopfner et al.
(2005)

Klinisches Urteil

Strukturiertes Interview, deutsche Adaptation
des Parental Account of Symptoms; Bestandteil
des Kinder-Diagnostik-Systems (KIDS-1)

Conners: Eltern-Lehrer-Fragebogen (Kurzform) Steinhausen Elternurteil Deutsche Fassungen der Conners-Fragebdgen;

Eltern-Fragebogen, Lehrer-Fragebogen (1995) Lehrerurteil keine deutschen Normen nur klinische (interna-
tionale) cut-offs; deutschsprachige Analysen bei
Huss et al., 2001, 2002.

FBB-HKS / FBB-ADHS: Fremdbeurteilungsbogen | Dépfner und Elternurteil Bestandteil von DISYPS und des Kinder-

fur hyperkinetische Stérungen bzw. fir Aufmerk- | Lehmkuhl (2000) | Lehrerurteil Diagnostik-Systems (KIDS-1; Dépfner et al.,

samkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstorungen 2005); mit Neunormierung des Elternfragebo-
gens

Fremdbeurteilungsbogen fiir Vorschulkinder mit | Dépfner et al. Elternurteil Adaptation des FBB-ADHS fiir Vorschulkinder;

Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstérungen | (2005) Erzieherurteil Normen; Bestandteil des Kinder-Diagnostik-

(FBB-ADHS-V)

Systems (KIDS-1)

SBB-HKS / SBB-ADHS: Selbstbeurteilungsbogen
fur Hyperkinetische Stérungen bzw. fir Aufmerk-
samkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstdrungen

Doépfner und
Lehmkuhl (2000)

Selbsturteil (ab
11 Jahre)

Parallelfform zur FBB-HKS Bestandteil von
DISYPS und des Kinder-Diagnostik-Systems
(KIDS-1; Dopfner et al., 2005); mit Neunormie-
rung

EF-PF: Elternfragebogen uber Problemsituationen

in der Familie

Dopfner et al.
(2005)

Elternurteil

Deutsche Bearbeitung des Home Situations
Questionnaire (HSQ), deutsche cut-off-Werte
fur Auffalligkeit

ADHS-TAP: ADHS-Tagesprofilbogen

Dopfner et al.
(2005)

Elternurteil
Lehrerurteil

Liegt in einer Version fir Eltern und in einer
Version fur Lehrer vor und dient der Erfassung
der ADHS-Symptomatik zu verschiedenen
Tageszeiten; keine Normierung; Bestandteil des
Kinder-Diagnostik-Systems (KIDS-1); kann zur
Uberpriifung der Tages-Wirkdauer von Pharma-
kotherapie benutzt werden

2. fur Erwachsene

Wender-Reimherr Interview zur Erfassung von
ADHS bei Erwachsenen (WRI)

Rosler et al.
(2004)

Klinisches Urteil

deutsche Bearbeitung der Wender-Reimherr
Adult Attention Deficits Disorders Scale
(WRAADDS) und dient der Erfassung der
ADHS-Symptomatik beim Erwachsenen im
Rahmen einer klinischen Untersuchung.

Selbstbeurteilungs-Skala zur Diagnostik der Auf-
merksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorung im
Erwachsenenalter (ADHS-SB)

Rosler et al.
(2003)

Selbsturteil

Der ADHS-SB dient der Erfassung der ADHS-
Symptomatik beim Erwachsenen auf der Basis
der ICD-10-Forschungskriterien und der DSM
IV-Kriterien

ADHS-E: ADHS-Fragebogen fiir Erwachsene

Dopfner et al.
(2005)

Selbsturteil
Angehorigen-
Urteil

Weiterentwicklung des SBB-ADHS; liegt in vier
Versionen zur Beurteilung von (1) aktuellen
Problemen in der Selbsteinschatzung und (2) in
der Fremdeinschatzung sowie von (3) friiheren
Problemen in der Selbsteinschatzung und (4) in
der Fremdeinschatzung vor. Bestandteil des
Kinder-Diagnostik-Systems (KIDS-1).

Deutsche Kurzform der

Scale (WURS-K)

Wender-Utah-Rating-

Retz-Junginger
(2000, 2002)

Selbsturteil

Fragebogen mit 25 Items zur retorspektiven
Erfassung von ADHS-Sympotamtik bei
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