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0 0 Die ADHS, die gekennzeichnet ist durch eine situationstibergreifende
Storung der Aufmerksamkeit und der Impulskontrolle sowie durch mo-
torische Hyperaktivitat, desorganisiertes Verhalten und eine Stérung der
Affektkontrolle galt lange Zeit als eine Erkrankung des Kindes- und
Jugendalters. Die Pravalenz fuir diese Altersgruppe wird anhand einer
US-Untersuchung an einer reprasentativen Bevélkerungsstichprobe mit
7% angegeben (Bloom u. Dey 2006). Daten aus Langzeitverlaufsstudien,
in denen Kinder mit ADHS bis ins Erwachsenenalter beobachtet wurden,
konnten zeigen, dass bei einem Teil der betroffenen Kinder die Sympto-
matik auch im Erwachsenenalter weiter besteht (Mannuzza et al. 1998).
ADHS wird daher zunehmend verstanden als eine chronische, lebens-
lange Stérung.

In der gegenwirtigen Atiologiediskussion wird die Erkrankung als
neurobiologische Stérung konzeptualisiert, bei der genetische Faktoren
eine maBgebliche Rolle spielen und die mit charakteristischen hirnstruk-
turellen und neuropsychologischen Verdnderungen assoziiert ist. ADHS
geht im Erwachsenenalter mit Funktionseinschrankungen in zahlreichen
Lebensbereichen einher. Studienergebnisse weisen auf eine hohe
Komorbiditat mit weiteren psychischen Erkrankungen, v. a. depressive
Storungen und Substanzabhangigkeit hin.

Die Diagnose wird entsprechend gegenwartigen Expertenkonsens an-
hand eines klinischen Interviews gestellt, das die Erfassung der aktuellen
Symptomatik und den daraus resultierenden Einschrankungen der
Alltagsbewadltigung sowie die retrospektive Erhebung der Symptomatik
in der Kindheit beinhaltet. Die Therapie sollte im Rahmen eines multi-
modalen Ansatzes unter Beriicksichtigung der individuellen Situation
jedes Patienten erfolgen.
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64.1 Epidemiologie

Biederman et al. (2006) konnten in einem 10-Jahres-Fol-
low-up an 140 ADHS-Kindern im Vergleich zu 120 gesun-
den Kontrollen zeigen, dass die ADHS zu 58% bis ins jun-
ge Erwachsenenalter persistierte und sich eine signifikant
héhere Komorbiditit mit depressiven Storungen, Angs-
ten, Abhéngigkeitserkrankungen und antisozialen Per-
sonlichkeitsstorungen zeigte. Faraone et al. (2005) unter-
suchten 966 zufillig ausgewidhlte Erwachsene anhand
eines Telefoninterviews auf das Vorliegen einer ADHS in
der Kindheit und im Erwachsenenalter. Hierbei fanden
die Autoren eine Privalenz von 2,9% fiir das Vollbild der
ADHS und eine residuale Symptomatik bei 16,4% der un-
tersuchten Personen. Bei Querschnittsuntersuchungen
an klinischen Populationen ergaben sich Prdvalenzen fiir
ADHS von 4-5% fiir das Erwachsenenalter. So wurde bei
720 Fiihrerscheinbewerbern, basierend auf Selbst-Ra-
tings, eine Pravalenz von 4,7% (Murphy u. Barkley 1996 a)
und bei 468 College-Studenten eine Pravalenz von 4% er-
mittelt (Heiligenstein et al. 1998).

Eine kiirzlich in den USA durchgefiihrte epidemiolo-
gische Studie in der erwachsenen Allgemeinbevélkerung
ergab bei 3917 Personen im Alter von 18-44 Jahren eine
Privalenz von 4,4% fiir Erwachsenen-ADHS (Kessler et
al. 2006). Hierbei hatten nur 25% der Erwachsenen eine
ADHS-spezifische Behandlung erhalten. Die Autoren ver-
suchten auch, Pridiktoren fiir die Persistenz der ADHS
von der Kindheit bis ins Erwachsenenalter zu finden. Un-
tersucht wurden soziodemografische Variablen, Schwere
der Symptomatik in der Kindheit, traumatische Lebens-
ereignisse und komorbide psychische Storungen in der
Kindheit. Hierbei sagte die Schwere der Symptomatik
und die Behandlung der ADHS in der Kindheit eine Per-
sistenz ins Erwachsenenalter voraus, keine der anderen
untersuchten Variabeln konnte Zusammenhénge aufzei-
gen. Die Autoren betonen in der Diskussion die einge-
schriankte Anwendbarkeit der fiir das Kindesalter ent-
wickelten Kriterien gemafl DSM-IV-TR und weisen dar-
aufhin, dass eine Adaptation der diagnostischen Kriterien
> Kap. 64.4. moglicherweise zu einer valideren Abschit-
zung der Prévalenz fithren knnte.

Das Geschlechterverhiltnis Jungen zu Médchen be-
ziiglich der ADHS liegt im Kindes- und Jugendalter in
Bevolkerungsstichproben bei 2:1 bis 4:1 und in klinischen
Stichproben bei 9:1 (Biederman et al. 2002). Bei 219 Er-
wachsenen mit ADHS betrug das Geschlechtsverhaltnis
1,7:1 (Biederman et al. 2004). Die Privalenz komorbider
psychiatrischer Stérungen wird in einer Untersuchung
beiJungen und Mddchen als gleich hoch angegeben. Hier-
von ausgenommen sind Storungen des Sozialverhaltens,
die bei den Jungen iiberwiegen. Die Erforschung der Ge-
schlechtsunterschiede bei Erwachsenen ADHS-Patienten
liegt noch in den Anfingen. Die Daten aus der oben ge-
nannten Studie lassen darauf schliefen, dass das Ge-

schlecht nicht die Haufigkeit komorbider psychiatrischer
Storungen beeinflusst. Eine Ausnahme bildete die Subs-
tanzabhingigkeit, bei der sich ein Uberwiegen der Min-
ner zeigte. Das Geschlecht war auch nicht mit der Schwe-
re der Symptomatik assoziiert, allerdings zeigten Frauen
in der Studie tendenziell stirkere Aufmerksamkeitssto-
rungen.

64.2  Atiopathogenese
64.2.1 Genetik

Formalgenetische Untersuchungen

o Ergebnisse aus Familien-, Adoptions-, Zwillings-
untersuchungen belegen, dass ADHS familidr ge-
hauft auftritt und genetischen Faktoren eine we-
sentliche Rolle in der Atiologie der Erkrankung
zukommt.

Familienstudien konnten nachweisen, dass das Erkran-
kungsrisiko von erstgradigen Verwandten von ADHS-Pa-
tienten 2- bis 6-mal hoher ist als das Erkrankungsrisiko
von erstgradigen Verwandten von Gesunden. In Famili-
enstudien konnte bei bis zu 45% der Eltern von Kindern
mit ADHS ebenfalls eine ADHS nachgewiesen werden,
wobei sich keine Unterschiede in der Haufigkeit betrof-
fener Miitter und Viter zeigte (8 Abb. 64.1a,b; Faraone et
al. 2005).

In allen bisher durchgefiihrten Zwillingsuntersu-
chungen findet sich bei monozygoten Zwillingen eine
konkordante Erkrankung an ADHS bei beiden Geschwis-
tern in 60-90% der Fille. Der gemittelte Wert der Erblich-
keit liegt bei 76% (Faraone et al. 2005). Damit gehort
ADHS zu den psychischen Erkrankungen mit der h6chs-
ten Heritabilitdt. Andererseits weist das Ergebnis aber
auch daraufhin, dass neben genetischen Faktoren Um-
welteinfliisse eine Rolle spielen miissen. Populationsge-
netische Untersuchungen sprechen dafiir, dass die ADHS
komplex vererbt, d. h. durch mehrere Gene mit geringem
additiven Effekt verursacht wird und Ausprigungsgrad
und Phinotyp der klinischen Symptomatik durch die An-
zahl und das Zusammenwirken der individuell vorhande-
nen genetischen Polymorphismen in Wechselwirkung
mit Umwelteinfliissen, z. B. psychosozialen Faktoren, be-
stimmt wird. Hierbei steht die detaillierte Aufkldrung von
beteiligten Gen-Umwelt-Interaktionen allerdings noch in
ihren Anfingen.

Molekulargenetische Untersuchungen

Begriindet durch Hypothesen zur Pathophysiologie der
ADHS, ein pharmakologisches Ansprechen auf Medika-
mente, die in erster Linie die dopaminerge und noradren-
erge Neurotransmission beeinflussen sowie anhand von
Erkenntnissen aus Tiermodellen lag in molekulargene-
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B Abb. 64.1a,b.
Erkrankungshaufigkeit der
Kinder von an ADHS erkrankten
a Mutter und b Vater. (Nach
Faraone et al. 2005)

Morrison 1970

Cantwell 1972

925

O ADHS

@ Kontrolle

Biederman 1990

Frick 1992

Faraone 1992

Faraone 2000

Schachar 2001

Nigg 2004

Morrison 1970

Cantwell 1972

20 30 40 50 [%]

00 ADHS

@ Kontrolle

Biederman 1990

Frick 1992

Faraone 1992

Faraone 2000

Schachar 2001

Nigg 2004

| |

tischen Untersuchungen der Schwerpunkt des For-
schungsinteresses bei der Untersuchung von Kandida-
tengenen des dopaminergen und noradrenergen Neuro-
transmittersystems. Hierbei fand sich fiir folgende
genetische Polymorphismen, die in mindestens 3 vonein-
ander unabhédngigen Fallkontroll- oder Familienstudien
untersucht wurden, Evidenz fiir eine 4tiologische Bedeu-
tung bei der ADHS (Faraone et al. 2005):
Dopamintransporter (VINR, 10-Repeat),
Dopamin-D4-Rezeptor (Exon III, VTNR, 7-Repeat),
Dopamin-D5-Rezeptors (CA-Repeat, 148 bp),
Dopamin-B-Hydroxylase, ein Enzyms, das wesentlich
bei der Umwandlung von Noradrenalin in Dopamin
beteiligt ist (Taql A),
SNAP-25, ein neuronenspezifisches Protein, das in die
Freisetzung von Neurotransmittern involviert ist
(T1065G),
Serotonintransporter (5-HTTLPR long).

Die zwischen den Studien gemittelten Odds-Ratio einzel-
ner Polymorphismen und ADHS lagen im Bereich von
1,19-1,64, was auf einen zwar vorhandenen, aber geringen
Zusammenhang einzelner Polymorphismen und der Er-
krankung an ADHS hindeutet. Dies stiitzt die These, dass

T T

20 30 40 50 [%]

es sich bei der ADHS um eine komplexe genetische Er-
krankung handelt, die durch die additive Wirkung meh-
rerer Gene verursacht wird (Faraone et al. 2005; Curran et
al. 2001).

Eine itiologische Bedeutung bestimmter Polymor-
phismen des dopaminergen Systems erscheint insofern
plausibel, da alle in der Therapie der ADHS eingesetzten
Stimulanzien in erster Linie die dopaminerge Neuro-
transmission beeinflussen, wobei die funktionelle Bedeu-
tung eines bei Patienten mit ADHS iiberdurchschnittlich
hiufig nachgewiesenen Polymorphismus des Dopamin-
transporters (10-Repeat-Allel) bislang nicht aufgekldrt
gekldrt ist. Sowohl tierexperimentelle Befunde als auch
Untersuchungen, in denen Personlichkeitseigenschaften
mit genetischen Merkmalen korreliert wurden, belegen
einen Zusammenhang zwischen einem bestimmten Poly-
morphismus des DRD4-Rezeptor-Gens (7-Repeat-Allel,
DRD4*7) mit Novelty-seeking-Behaviour, d. h. einer Su-
che nach aufregenden und stimulierenden Aktivititen,
was bei einem Teil von Patienten mit ADHS zu beobach-
ten ist.

Eine Untersuchung von Kandidatengenen des sero-
tonergen Transmittersystems bei der Ursachensuche der
ADHS erscheint plausibel, da eine Interaktion zwischen
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dem dopaminergen und serotonergen Transmittersystem
bekannt ist. Ergebnisse aus Tierversuchen weisen auf eine
Funktion von Serotoninrezeptoren bei der Regulation des
motorischen Aktivitdtsniveaus sowie auf einen Zusam-
menhang zwischen einer erniedrigten Serotoninkonzent-
ration und einer Zunahme von aggressiven und impul-
siven Verhaltensweisen hin. Erste Ergebnisse zeigen, dass
die arousalsenkende Wirkung von Methylphenidat bei
Tieren ohne Dopamintransporter durch eine Beeinflus-
sung der serotonergen Neurotransmission vermittelt
wird.

In einigen kleineren Untersuchungen wurde der Zu-
sammenhang der Noradrenalinrezeptoren a,,, o, und
o, und ADHS untersucht. Die Befunde sind widerspriich-
lich und weisen zusammenfassend eher daraufhin, dass
keine Assoziation zur ADHS vorliegt (Comings et al. 2003;
Roman et al. 2003). Da einige bei der ADHS eingesetzten
Medikamente iiber eine Blockade des Noradrenalintrans-
porters (NERT) wirken, wurde ein Zusammenhang zwi-
schen Polymorphismen des NERT und ADHS in einigen
kleineren Studien untersucht. Die hieraus vorliegenden
Ergebnisse sind nicht einheitlich. Wahrend in einer Un-
tersuchung ein Zusammenhang zwischen einem be-
stimmten Polymorphismus des NERT und ADHS-Symp-
tomatik gefunden wurde, zeigte sich in 2 weiteren Unter-
suchungen dieser Zusammenhang nicht (Comings et al.
2000; McEvoy et al. 2002; DeLuca et al. 2004).

64.2.2 Bildgebung

Aktuelle Modellvorstellungen gehen davon aus, dass ver-
schiedene Gehirnregionen in miteinander verbundenen
Netzwerken eine spezifische Rolle bei Aufmerksambkeits-
prozessen und exekutiven Funktionen spielen und dass
bei der ADHS Funktionsstérungen in allen dabei beteili-
gten Gehirnstrukturen auftreten konnen.

o Ergebnisse aus Studien, die mit strukturell-bildge-
benden Verfahren und funktioneller Bildgebung
durchgefiihrt wurden, weisen daraufhin, dass
hierbei insbesondere Stérungen des frontostria-
talen Regelkreises beteiligt sind. Daneben finden
sich zunehmend Hinweise auf Storungen zerebro-
zerebellarer Regelkreise.

Strukturelle Bildgebung

In strukturell-bildgebenden Untersuchungen bei Pati-
enten mit ADHS, die allerdings {iberwiegend an Kindern
durchgefiihrt wurden, fanden sich im Vergleich zu gesun-
den Kontrollpersonen in folgenden Gehirnregionen Vo-
lumenminderungen (Seidman et al. 2004):
Im dorsolateralen prifrontalen Kortex (DLPPC), ei-
ner Region, die funktionell mit exekutiven Funktio-
nen und Aufmerksamkeitsleistungen assoziiert ist.

Im orbitofrontalen Kortex, der mit Impulskontrolle
und sozialer Inhibition assoziiert ist (Hesslinger et al.
2002 a).

Im dorsalen anterioren Zingulum (dAAC), einer
Gehirnregion, die auf der medialen Oberfldche des
Frontallappens liegt, mit dem DLPPC funktionell eng
verbunden und mit Reiz- und Reaktionsauswahl (In-
terferenzkontrolle), Fehlererkennung und Verhal-
tensmonitoring assoziiert ist.

Im Striatum (Globus pallidus, Nucleus caudatus und
Putamen), einer an dopaminergen Synapsen sehr
reichhaltigen Gehirnregion sowie Hauptangriffspunkt
von Stimulanzien, dem funktionell iiber Regelkreise
mit prifrontalen Gehirnregionen eine Bedeutung bei
der Regulation exekutiver Funktionen zukommt.

Im Kleinhirnwurm (Berquin et al. 1998) und im un-
teren posterioren Kleinhirnhemisphérenlappen (Cas-
tellanos et al. 2001), wobei derzeit davon ausgegangen
wird, dass dem Kleinhirnwurm eine Rolle bei affek-
tiven und autonomen Regulationsvorgdngen und den
Hemisphéren bei exekutiven Funktionen, der Verar-
beitung visuell-rdumlicher Stimuli und bei Gedécht-
nisprozessen zukommt.

Funktionelle Bildgebung

Mit funktionell bildgebenden Verfahren kann die Aktivi-
tdt bestimmter Gehirnstrukturen wéhrend vorgegebener
kognitiver Aufgaben dargestellt werden. Funktionell bild-
gebende Studien konnten Hinweise auf neurobiologische
Korrelate gestorter Exekutivfunktionen und mangel-
hafter Impulskontrolle erbringen und stehen im Einklang
mit den in strukturell bildgebenden Verfahren beschrie-
benen Volumenminderungen frontaler Gehirnstruktu-
ren, der Basalganglien und des Zerebellums (Zametkin et
al. 1990; Bush et al. 1999; Ernst et al. 2003).

Untersuchungen zur Impulskontrolle

Die Fihigkeit, Handlungsimpulse vor ihrer Ausfithrung
aufihre situative Angemessenheit zu iiberpriifen und evtl.
zu unterdriicken, stellt eine wesentliche Voraussetzung
dar, individuelles Verhalten planvoll und zielgerichtet zu
steuern. Storungen der Impulskontrolle sind ein Kern-
symptom der ADHS. In mehreren Studien an Patienten
mit ADHS, die unter Bedingungen der funktionellen Bild-
gebung Inhibitionsaufgaben (z. B. Go-Nogo-Aufgaben)
bearbeiten mussten, zeigte sich, dass diese im Vergleich
zu gesunden Kontrollprobanden eine verminderte stria-
tale und erhohte frontale Aktivierung aufweisen (Vaidya
et al. 1998; Rubia et al. 1999).

Untersuchungen zur Interferenzneigung

In Untersuchungen an Erwachsenen mit ADHS, die wéh-
rend der Durchfithrung einer Aufgabe zur kognitiven In-
terferenzkontrolle (Counting Stroop) mit funktioneller
Kernspintomografie (fMRT) untersucht wurden, fand
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sich bei den ADHS-Patienten im Vergleich zu paralleli-
sierten gesunden Kontrollpersonen eine deutlich geringe-
re Aktivierung des dorsalen anterioren Zingulums.
ADHS- und Kontrollgruppe zeigten dariiber hinaus ande-
re Muster der Gehirnaktivierung. Wahrend die gesunde
Kontrollgruppe wihrend der Aufgabe das dorsale anteri-
ore Zingulum, frontale, parietale und okzipitale Gehirn-
regionen aktivierte, fand sich in der ADHS-Gruppe eine
Aktivierung der Insel, des Nucleus caudatus, des Puta-
mens, des Thalamus und des Pulvinars (Bush et al. 1999;
Ernst et al. 2003).

Untersuchungen zum Arbeitsgedachtnis

In einer Studie an 6 erwachsenen Patienten mit ADHS
und alters- und intelligenzparallelisierten gesunden Kon-
trollpersonen wurde mittels Positronenemissionstomo-
grafie (PET) die Gehirnaktivierung wihrend der Durch-
fithrung einer Aufgabe zum auditiven Arbeitsgeddchtnis
untersucht. Hierbei erzielte die ADHS-Gruppe deutlich
schlechtere Testergebnisse und ADHS- und Kontroll-
gruppe unterschieden sich im Muster der aktivierten Ge-
hirnregionen. Wiahrend die Kontrollpersonen im Verlauf
der Arbeitsgedichtnisaufgabe iiberwiegend frontale und
temporale Gehirnregionen aktivierten, fand sich bei den
ADHS-Patienten eine diffusere Gehirnaktivierung mit
Beteiligung okzipitaler Gehirnregionen (Schweitzer et al.
2000).

Untersuchungen mit
Single-Photonemissionscomputertomografie
(SPECT)

Basierend auf der Hypothese, dass eine Stérung der ka-
techolaminergen Neurotransmission eine maf3gebliche
Rolle in der Pathophysiologie der ADHS spielt, und des
hauptsdchlichen Angriffspunkts der in der Therapie der
ADHS gebriuchlichen Stimulanzien am Dopamintrans-
porter, konzentrierten sich bislang vorliegende SPECT-
Untersuchungen bei Patienten mit ADHS auf die Darstel-
lung des Dopamintransporters. Hierbei wurde in mehre-
ren Untersuchungen an unmedizierten Patienten mit
ADHS eine Erh6hung der Dichte des Dopamintranspor-
ters im Striatum um 17-70% im Vergleich zu gesunden
Kontrollpersonen beobachtet (Dougherty et al. 1999;
Krause et al. 2003; Cheon et al. 2003). Dresel et al. (2000)
konnten zeigen, dass es unter einer Behandlung mit Me-
thylphenidat zu einer Normalisierung der zuvor erhéhten
Dopamintransporterdichte kam, die mit der klinischen
Symptomreduktion korrelierte.

64.2.3 Neuropsychologie

Kognitive Modelle

Bisher ist kein neuropsychologisches Modell verfiigbar,
mit dem die der ADHS zugrunde liegenden Stérungen der
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Informationsverarbeitung vollstindig erklirt werden
konnten.

o Neuere neuropsychologische Forschungsansatze
gehen von der Annahme heterogener neuropsy-
chologischer Defizite bzw. von verschiedenen
ADHS-Subtypen aus, denen unterschiedliche St6-
rungsmuster der Informationsverarbeitung zu-
grunde liegen.

Es ist aber bei weitem nicht geklart, inwieweit bestimmte
ADHS-Subtypen bestimmten isolierten Defiziten der In-
formationsverarbeitung zugeordnet werden konnen oder
ob es Subtypen der ADHS gibt, bei denen kombinierte
Informationsverarbeitungsdefizite vorliegen bzw. ob es
Subtypen gibt, die mittels der verfiigbaren Modellvorstel-
lungen nicht erfasst werden.

o Entsprechend des bekanntesten Modells von
Russell Barkley (1997) besteht das zugrunde
liegende Kerndefizit der ADHS in einer Stérung
der Reaktionsinhibition, die zu einer sekundéaren
Stérung exekutiver Funktionen fiihrt.

Reaktionsinhibition wird definiert als die Fahigkeit, situ-
ativ ungeeignete Reizantworten zugunsten geeigneter
Verhaltensalternativen zuriickzustellen, und wird als
Voraussetzung betrachtet fiir verbales und nonverbales
Arbeitsgedichtnis, Selbstkontrolle von Affekt, Motivati-
on und Arousal und der Féhigkeit, Verhaltensabldufe aus
einzelnen Sequenzen zielgerichtet zusammenzusetzen
(Rekonstitution).

o Das kognitiv-energetische Modell von Sergeant
(2000, 2005) unterscheidet fortlaufende Prozesse
der Informationsverarbeitung und Reiz- und
Reaktionsauswahl von energetischen Prozessen,
welche die Informationsverarbeitung beein-
flussen.

Es wird postuliert, dass die Effizienz von Informations-

verarbeitungsprozessen durch das Zusammenspiel von

3 Ebenen der Informationsverarbeitung bestimmt wird.

Diese umfassen:

1. Aufmerksamkeitsprozesse,

2. energetische Mechanismen oder State-Faktoren wie
Arousal, Aktivierung und Anstrengung und

3. exekutive Funktionen.

Hierbei wird Anstrengung definiert als die Energie, die
notig ist, um die jeweiligen Anforderungen, die eine be-
stimmte Aufgabenstellung beinhaltet, zu erbringen und
beinhaltet Faktoren wie Motivation und Antwortkontin-
genz. Arousal wird definiert als die zeitgebundene pha-
sische Reizverarbeitung, die typischerweise durch Reizin-
tensitdt und -neuigkeit beeinflusst wird. Aktivierung ist
definiert als die tonische physiologische Antwortbereit-
schaft eines Individuums und wird durch Tageszeit,
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Wachheit, Reaktionsvorbereitung und Geschwindigkeit
der Reizdarbietung beeinflusst.

o Das kognitiv-energetische Modell geht davon
aus, dass das der ADHS zugrunde liegende Defizit
in einer energetischen Dysfunktion und unzurei-
chenden Regulierung von Aktivierung, Anstren-
gung und Arousal liegt, die zu Defiziten in exeku-
tiven Funktionen und Aufmerksamkeitsprozessen
fihrt.

Belege fiir das kognitiv-energetische Modell finden sich
insbesondere anhand des gut replizierten Befundes, dass
Patienten mit ADHS langsamer und variabler in ihren Re-
aktionszeiten als gesunde Kontrollpersonen sind und
eine grofiere Schwankungsbreite in jhren Leistungen auf-
weisen, die sich hdufig mit einer Erhhung der Reizfre-
quenz verbessern (van der Meere et al. 1992), anhand neu-
rophysiologischer Untersuchungen, die eine reduzierte
Amplitude der P 300-Welle bei Patienten mit ADHS in
Reaktion auf Schliisselreize und Distraktoren belegen
(Banaschewski et al. 2003) sowie anhand schlafmedizi-
nischer Befunde, die eine erhohte Variabilitit der Schlaf-
latenz und eine erhdhte motorische Aktivitdt im Schlaf
bei ADHS-Patienten nachweisen (Brown u. McMullen
2001; Philipsen et al. 2005).

o Die von Sonuga-Barke (2005) postulierte Delay-
Aversion-Theorie der ADHS geht in ihrer zentralen
Hypothese davon aus, dass es neben Patienten
mit ADHS, die eine Beeintrachtigung von inhibito-
risch vermittelten exekutiven Funktionen aufwei-
sen, auch eine Subgruppe von ADHS-Patienten
gibt, die sich von gesunden Personen hinsichtlich
ihrer Fahigkeit zum Aufschub positiver Verstar-
kung unterscheiden.

Entsprechend der Delay-Aversion-Theorie stellt impul-
sives Verhalten dieser ADHS-Patienten ein Defizit in der
Fahigkeit dar, einen Aufschub positiver Verstirkung zu
vermeiden, was zu einer Beeintrachtigung der Fihigkeit
zur Selbstorganisation, Sensation Seeking, impulshaftem
Verhalten, Uberaktivitit, Unaufmerksamkeit und Funk-
tionsbeeintrichtigungen, insbesondere in Situationen
mit geringer kurzfristiger Verstirkerintensitit, fithrt (So-
nuga-Barke 2005).

Neuropsychologische Befunde
bei erwachsenen Patienten mit ADHS

In den bisher vorliegenden neuropsychologischen Studi-
en an Erwachsenen mit ADHS wurden im Wesentlichen
deskriptiv einzelne Aufmerksamkeitskomponenten und
exekutive Funktionen untersucht, jedoch keine theorie-
geleitete Uberpriifungen spezifischer kognitiver Modelle
durchgefiihrt.

Folgende Aufmerksamkeitskomponenten werden
hierbei unterschieden:

Selektive Aufmerksamkeit (Aufmerksamkeitsfokus-
sierung/Interferenzkontrolle): Bezeichnet die Fahig-
keit, die Aufmerksamkeit auf bestimmte relevante
Reize einer Situation zu richten und andere unwesent-
liche Reize auszublenden.

Daueraufmerksamkeit: Bezeichnet die Féhigkeit, iiber
eine ldngere Zeitspanne die fokussierte Aufmerksam-
keit der gleichen Aufgabe zuzuwenden.

Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus (Set Shifting):
Bezeichnet die Fahigkeit, den Aufmerksambkeits-
schwerpunkt entsprechend situativer Anforderungen
zielgerichtet zu verlagern.

Aufmerksamkeitsteilung: Bezeichnet die Fihigkeit, 2
oder mehrere kognitive Anforderungen gleichzeitig
zu bewiltigen.

Das Konzept der exekutiven Funktionen ist in der neuro-
psychologischen Literatur nicht einheitlich operationali-
siert. Es besteht aber Ubereinstimmung dariiber, dass
exekutive Funktionen der Verhaltenssteuerung dienen
und den Ablauf von kognitiven Prozessen hierarchisieren
und regulieren. Folgende Teilprozesse der Informations-
verarbeitung werden unter dem Begriff exekutive Funk-
tionen zusammengefasst:
Verhaltensinhibition und Impulskontrolle, d.h. die
Fahigkeit zielgerichtet und situationsangepasst zu re-
agieren und dabei interferierendes Verhalten zu un-
terdriicken.
Nonverbales und auditives Arbeitsgedachtnis, wor-
unter die Fahigkeit verstanden wird, nonverbale und
auditiv-verbale Informationen so lange verfiigbar zu
halten, bis diese kognitiv verarbeitet worden sind.
Planung/Konzeptbildung und Organisation, worun-
ter die Fdhigkeit verstanden wird, einzelne Verhal-
tenssequenzen zum Erreichen eines bestimmten Ziels
vorausschauend und zielgerichtet aneinanderzurei-
hen.

Entsprechend einer umfassenden Metaanalyse (Hervey et
al. 2004) neuropsychologischer Untersuchungen an Er-
wachsenen mit ADHS fanden sich folgende Defizite im
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen:
Mehr Auslassungsfehler und Variationen in der Reak-
tionszeit mit einer mittleren Effektstdrke von bis zu
0,76 (n = 5 Studien) bzw. 0,71 (n =1 Studie) im Con-
tinuous Performance Test, was als Maf fiir Stérungen
der Daueraufmerksamkeit betrachtet wird.
Mehr Falschantworten im Conners Continuous Per-
formance Test mit einer mittleren Effektstirke von
0,63 (n = 5 Studien), was als Mafl von Impulskontrol-
le betrachtet wird.
Mehr Falschantworten in der Farb-Wort-Bedingung
des Farb-Wort-Interferenztests nach Stroop mit einer
mittleren Effektstirke von 0,47 (n =7 Studien), was
als Maf3 fiir die Fahigkeit irrelevante Reizaspekte zu-
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riickzuweisen und damit fiir Ablenkbarkeit betrachtet
wird.

Lingere Bearbeitungszeiten im Trail Making Test,
Teil B mit einer Effektstirke von 0,68 (n = 5 Studien),
was als Maf fiir die Fihigkeit zur Aufmerksambkeits-
teilung bzw. zum Set Shifting betrachtet wird.
Stérungen des auditiven Gedéchtnisses im California
Verbal Learning Test mit Effektstérken fiir die einzel-
nen Untertests zwischen 0,59 und 0,9 (n = 4 Studien).

Umweltfaktoren

o Umweltfaktoren, fiir die ein Zusammenhang mit
dem Vorliegen einer ADHS hergestellt werden
konnte, sind: Schwangerschafts- und Geburts-
komplikationen, insbesondere perinatale Hypo-
xie, Frilhgeburtlichkeit und niedriges Geburtsge-
wicht sowie Konsum von Nikotin, Alkohol und an-
deren Drogen in der Schwangerschaft (Millberger
et al. 1996; Mick et al. 2002; Sprich-Buckminster et
al. 1993).

Die Bedeutung einer perinatalen Hypoxie als moglicher
atiologischer Faktor der ADHS erscheint plausibel, da das
in einem Endgebiet der arteriellen Versorgung liegende
Striatum, in dem bei ADHS-Patienten in mehreren Unter-
suchungen anatomische und funktionelle Verdnderungen
nachgewiesen werden konnten, besonders anfillig fiir
hypoxische Schidigungen ist. Auch der Zusammenhang
zwischen Nikotinkonsum in der Schwangerschaft und
ADHS lésst sich pathophysiologisch herleiten, da iiber
nikotinerge Rezeptoren eine Modulation der dopaminer-
gen Neurotransmission erfolgt, die entsprechend verfiig-
barer Evidenz eine wesentliche Rolle in der Pathophysio-
logie der ADHS innehat. In tierexeperimentellen Unter-
suchungen konnte ein Zusammenhang zwischen
Hyperaktivitdt und chronischer Nikotinexposition wih-
rend der Schwangerschaft nachgewiesen werden (Fung u.
Lau1989; Van De Kamp u. Collins 1994). Untersuchungen,
die sich mit der Bedeutung ungiinstiger psychosozialer
Umstinde in der Atiologie der ADHS beschiftigten, er-
brachten keine Hinweise fiir spezifische psychosoziale
Faktoren, die mit einem erhohten Risiko fiir ADHS ein-
hergehen, weisen aber darauthin, dass diesen eine ver-
laufsmodulierende Funktion zukommen kénnte (Bieder-
man 2005).

64.3 Symptomatologie

o Die ADHS ist entsprechend der diagnostischen
Kriterien von ICD-10 und DSM-IV-TR charakteri-
siert durch die Kernsymptome
= Aufmerksamkeitsstorungen
=  Hyperaktivitat
= Impulsivitat.
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Systematische Studien zur Untersuchung der Symptoma-
tik der ADHS bei Erwachsenen liegen bisher nicht vor.

Folgende Symptome werden von Erwachsenen mit
ADHS im klinischen Alltag aber immer wieder beschrie-
ben:

Fliichtigkeitsfehler,

ineffizienter Arbeitsstil,

mangelndes Durchhaltevermégen,

Ablenkbarkeit,

Vergesslichkeit,

Unfdhigkeit, sich auf Gespridche/Vortrige/Lesen zu

konzentrieren,

Desorganisiertheit,

erhohtes Bewegungsbediirfnis,

innere Unruhe,

Unfihigkeit, zur Ruhe zu kommen und zu entspan-

nen,

feinmotorische Unruhe, z. B. mit den Fiiflen wippen,

Ungeduld,

andere unterbrechen,

nicht warten kénnen,

voreilige Aulerungen und Handlungen.

Weitere hiufig von Erwachsenen mit ADHS berichtete
Symptome sind Storungen der Affektregulation mitkurz-
dauernden depressiven Stimmungsschwankungen und
Wutausbriichen bei erniedrigter Frustrationstoleranz so-
wie eine verminderte Stresstoleranz gegeniiber alltdg-
lichen Stressoren (Sobanski u. Alm 2004).

In der Literatur finden sich auch Hinweise auf spezi-
fische Ressourcen von ADHS-Patienten, wie flexible
Denkstrukturen, divergentes Denken, schnelle Auffas-
sung und gute Motivierbarkeit in therapeutischen Inter-
ventionen (Krause u. Krause 2005). Systematische Unter-
suchungen liegen hierzu nicht vor.

Verdanderungen der Symptomatik
iiber die Lebensspanne

Anhand von Studienergebnissen ist bekannt, dass sich die
Kernsymptomatik der ADHS altersabhidngig verdndert
(Mick et al. 2004). Es liegen Hinweise darauf vor, dass
Kinder mit hyperaktiv-impulsivem Subtyp im spéteren
Verlauf den kombinierten Subtyp entwickeln. Biederman
et al. (2000) beschreiben, dass wihrend der Adoleszenz
die motorische Hyperaktivitdt nachldsst und im Erwach-
senenalter in eine innere Unruhe iibergeht. Dagegen
bleiben die Aufmerksamkeitsstdrungen altersiibergrei-
fend bestehen, so dass manche Kinder mit urspriinglich
kombinijertem Typ der ADHS im Erwachsenenalter ent-
sprechend der giiltigen Klassifikationssysteme der ADHS
vom unaufmerksamen Typ zugeordnet werden miissen
(» Kap.73.1,S.1162f.).
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64.3.1 Diagnostische

Klassifikationssysteme

DSM-IV-TR und ICD-10

Sowohl anhand von ICD-10 (Dilling et al. 1991) als auch
DSM-IV-TR (APA 2000) erfolgt die Diagnose der ADHS
auf der Basis der 3 Kernsymptombereiche (Aufmerksam-
keitsstérung, Impulsivitdt und motorischer Hyperaktivi-
tdt), DSM-IV-TR bietet die Moglichkeit Subtypen zu dia-
gnostizieren. Ein derzeit noch ungel6stes Problem in der
Anwendung der Kriterien von ICD-10 und DSM-IV-TR
liegt darin, dass diese fiir das Kindesalter formuliert und
eine erwachsentypische Ausgestaltung der Symptomatik
nicht beriicksichtigt wird. In @ Tab. 64.1 wird das Spek-
trum der diagnostischen Moglichkeiten entsprechend
ICD-10 und DSM-IV-TR dargestellt.

Fiir die beiden Kernsymptombereiche werden jeweils
9 Symptome aufgefiihrt, zur Diagnosestellung miissen
entweder 6 von 9 Symptomen aus den Bereichen Unauf-
merksamkeit oder Hyperaktivitdt/Impulsivitdt oder je-
weils 6 von 9 Symptomen aus beiden Bereichen vorhan-
den sein (B Tab. 64.2). Weiterhin wird gefordert, dass ei-
nige der Symptome vor dem 7. Lebensjahr aufgetreten
sein miissen und zu Beeintrdchtigungen in mindestens
2 Lebensbereichen gefiihrt haben, z. B. der sozialen oder
beruflichen Funktionen. Die Symptome diirfen nicht bes-
ser durch eine andere psychische Storung oder eine me-
dizinische Erkrankung erklérbar sein. ICD-10 und DSM-
IV-TR unterscheiden sich in der Differenzierung der
Subtypen, wobei DSM-IV-TR diagnostische Kriterien fiir
die ADHS, unaufmerksamer Subtyp vorgibt, wihrend die
ICD-10 diesen Subtyp einer Restkategorie ohne definierte
diagnostische Kriterien zuordnet.

Subtypen nach DSM-IV-TR

Folgende 3 Subtypen werden im DSM-IV-TR beschrie-
ben:

D Tab. 64.1. ADHS-Diagnosen nach ICD-10 und DSM-IV-TR.
(Nach Dilling et al. 1991, APA 2000)

Unaufmerksamer Subtyp (6 oder mehr Symptome
aus dem Cluster Aufmerksamkeitsstérungen),
hyperaktiv/impulsiver Subtyp, ebenfalls 6 oder mehr
Symptome aus den Clustern Hyperaktivitdt/Impulsi-
vitit,

B Tab. 64.2. Diagnosekriterien der ADHS nach DSM-IV-TR (APA
2000)

Unaufmerk- == Beachtet haufig Einzelheiten nicht oder
samkeit macht Fliichtigkeitsfehler.

== Hat oft Schwierigkeiten, die Aufmerksam-
keit bei Aufgaben oder beim Spielen auf-
rechtzuerhalten.

== Scheint hdufig nicht zuzuhéren, wenn an-
dere sie/ihn ansprechen.

== Halt haufig Anweisungen anderer nicht
durch und kann Arbeiten am Arbeitsplatz
nicht zu Ende bringen.

== Hat haufig Schwierigkeiten, Aufgaben zu
organisieren.

== Hat eine Abneigung gegen Aufgaben, die
ldnger dauernde geisteige Anstrengung
erfordern.

= Verliert hdufig Gegenstande, der sie/er fir
Aktivitaten benotigt.

== Lasst sich 6fter durch duBBere Reize ablen-
ken.

= |st bei Alltagsaktivitaten haufig vergesslich.

Hyper- == Zappelt haufig mit Hinden oder FiiBen und
aktivitat rutscht auf dem Stuhl herum.
== Steht in der Klasse oder in anderen Situati-
onen, in denen sitzen bleiben erwartet
wird, haufig auf.
== Lauft haufig herum oder klettert exzessiv in
Situationen, in denen dies unpassend ist
(bei Jugendlichen oder Erwachsenen kann
dies auf ein subjektives Unruhegefiihl be-
schrankt bleiben).
== Hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu spie-
len oder sich mit Freizeitaktivitaten ruhig zu
beschaftigen.
== |st hdufig »auf Achse« oder handelt oftmals,
als ware sie/er getrieben.
== Redet haufig ibermaBig viel.

Impulsivitat == Platzt haufig mit den Antworten heraus, be-
vor die Frage zu Ende gestellt ist.
== Kann nur schwer warten, bis sie/er an der
Reihe ist.
== Unterbricht und st6rt andere haufig (platzt
z. B.in Gespréache oder Spiele anderer hin-
ein).

ICD-10 Einfache Aktivitats- und Aufmerk- F90.0
samkeitsstérung
Hyperkinetische Stérung des Sozial- F90.1
verhaltens
Andere naher bezeichnete Verhal- F90.8.
tens- und emotionale Stérungen,
Beginn in der Kindheit und Jugend:
Aufmerksamkeitsstorung ohne Hy-
peraktivitat

DSM-IV-TR ADHS, kombinierter Typ 314.01
ADHS, vorwiegend unaufmerk- 314.00
samer Typ
ADHS, vorwiegend hyperaktiv-im- 314.01

pulsiver Typ

Einige Symptome treten bereits vor dem 7. Lebensjahr auf.
Beeintrachtigungen durch diese Symptome zeigen sich in 2 oder
mehr Bereichen, z. B. in der Schule, am Arbeitsplatz, zu Hause.

Es mussen deutliche Hinweise auf klinisch bedeutsame Beein-
trachtigungen der sozialen, schulischen oder beruflichen Funk-
tionsfahigkeit vorhanden sein.

Die Symptome kénnen nicht durch eine andere psychische St6-
rung besser erkldrt werden, z. B. affektive Stérungen, Angststo-
rungen, dissoziative Storungen oder Personlichkeitsstérungen.
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kombinierter Subtyp mit Symptomen aus beiden Be-
reichen.

Im DSM-IV-TR gibt es ferner die Moglichkeit zusitzlich
zur Diagnose »teilremittiert« anzugeben, dies kann dann
erfolgen, wenn die geforderte Anzahl von Symptomen zur
Diagnosestellung nicht erreicht wird.

Wender-Utah-Kriterien

Weit verbreitet sind die in den 1970er Jahren von Wender
etal. (2001) entwickelten Utah-Kriterien, die 7 Symptom-
kategorien enthalten @ Tab. 64.3 und im Gegensatz zu den
DSM-Kriterien eine erwachsentypische Ausgestaltung
der ADHS beschreiben und Symptome der affektiven
Dysregulation berticksichtigen.

Fiir eine Diagnose im Erwachsenenalter miissen so-
wohl Symptome aus dem Bereich Aufmerksamkeit und
Hyperaktivitit auftreten, Symptome aus 2 weiteren

D Tab. 64.3. Wender-Utah-Kriterien fiir ADHS im Erwachsenen-
alter (Wender et al. 2001)

Aufmerksamkeits- -
stérung

Unvermégen, Gesprachen aufmerk-

sam zu folgen

== Erhohte Ablenkbarkeit

== Schwierigkeit, sich auf schriftliche
Texte oder Arbeitsaufgaben zu kon-
zentrieren

== \ergesslichkeit

Motorische = Innere Unruhe
Hyperaktivitat == Unfahigkeit, sich zu entspannen
= Unféhigkeit, sitzende Tatigkeiten
durchzufiihren
== Dysphorische Stimmungslage bei In-
aktivitat

Affektlabilitat == Gekennzeichnet durch den Wechsel
zwischen neutraler und niederge-
schlagener Stimmung und leichter
Erregbarkeit

== Dauer von einigen Stunden bis maxi-

mal einigen Tagen

Desorganisiertes -—
Verhalten

Unzureichende Planung und Organi-
sation von Aktivitaten

== Aufgaben werden nicht zu Ende ge-
bracht

Affekt- -
kontrolle

Andauernde Reizbarkeit, auch aus
geringem Anlass

== \/erminderte Frustrationstoleranz
und kurze Wutausbriiche

Impulsivitat == Unterbrechen anderer im Gesprach
= Ungeduld
= |mpulsiv ablaufende Einkaufe
== Unvermd&gen, Handlungen im Verlauf
zu protrahieren

Emotionale -
Uberreagibilitit

Unféhigkeit, adaquat mit alltaglichen
Stressoren umzugehen

== Patienten beschreiben sich selbst
héufig als schnell gestresst
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Symptombereiche miissen zusétzlich vorhanden sein.
Damit werden Patienten mit ADHS vom unaufmerk-
samen Subtyp gemaf} DSM-IV-TR nicht beriicksichtigt.

Fehlende Adaptation der Kriterien
fur das Erwachsenenalter

Bislang ist keine Adaptation der fiir das Kindesalter kon-
zipierten DSM-IV-TR- und ICD-10-Kriterien an das Er-
wachsenenalter erfolgt. Dies bedeutet, dass sich bei der
diagnostischen Anwendung der Kriterien fiir das Erwach-
senenalter einige Probleme ergeben (McGough u. Barkley
2004; Kessler et al. 2006). So enthalten die DSM-IV-TR-
Kriterien wenig Anleitung fiir die Diagnostik im Erwach-
senenalter. Weder altersangepasste Symptomkriterien
noch die Anzahl der Kriterien fiir die Diagnostik sind bis-
her an Erwachsenen untersucht. Im klinischen Alltag
zeigt sich, dass die Symptome der ADHS im Erwachse-
nenalter vielfdltiger sind als bei Kindern. Es gibt bisher
keine wissenschaftliche Basis, 6 Symptome als Einschluss-
kriterien zu verwenden. Die Autoren (McGough u. Bark-
ley 2004) schlagen vor, dass 4 Symptome in jeweils einem
Kernsymptombereich ausreichend sind und beurteilen
die derzeitige Handhabung der DSM-Kriterien fiir das
Erwachsenalter als zu restriktiv mit der moglichen Folge,
dass eine relevante Anzahl von Patienten hierdurch nicht
erfasst wird.

Alterskriterium

Beziiglich des Beginns der Symptomatik wird diskutiert,
fiir die ADHS des Erwachsenenalters das Alterskriterium
fiir den Beginn der Symptomatik vom 7. auf das 12. Le-
bensjahr zu erweitern (McGough u. Barkley 2004). Da die
Untersuchung weitgehend auf einer retrospektiven
Selbstbeurteilung beruht, wird zur Erh6hung der Validi-
tit empfohlen, die Symptome in der Kindheit durch eine
Fremdanamnese, entweder durch die Eltern oder eine
Person, die den Betreffenden gut kennt, zusitzlich ein-
schétzen zu lassen.

Hesslinger konnte in einer Untersuchung bei 28% sei-
ner Stichprobe einen Beginn der ADHS-Symptomatik
nach dem 10. Lebensjahr nachweisen. Patienten mit friih-
em oder spiatem Beginn der ADHS-Symptomatik unter-
schieden sich weder in der ADHS-Symptomatik noch in
der psychiatrischen Komorbiditét. Hesslinger interpre-
tiert die Befunde dahingehend, dass es eine Subgruppe
von Patienten gibt, bei der die ADHS-Symptomatik erst
im spéteren Kindesalter auftritt (Hesslinger et al.
2003 a).

In einer anderen Untersuchung zeigte sich, dass das
mittlere Alter beim Auftreten der ersten Symptome des
kombinierten Typs in der Kindheit bei 4,21 Jahren lag,
wihrend die Symptome des unaufmerksamen Typs sich
spdter zeigten, das mittlere Alter lag bei 6,13 Jahren. In
einer epidemiologischen Studie zeigten 43% der Kinder
vom unaufmerksamen Typ die ersten Symptome erst

64
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nach dem 7. Lebensjahr (Barkley u. Biederman 1997). Die
Autoren schlussfolgern, dass das Alterskriterium neu de-
finiert werden muss.

Psychosoziale Funktionsstorungen

Entsprechenden DSM-IV-TR-Kriterien miissen die
Symptome zu klinisch signifikanten Beeintréchtigungen
in 2 oder mehr Lebensbereichen, z. B. zu Hause oder bei
der Arbeit, fithren. Erwachsene zeigen jedoch in weit
mehr Bereichen Beeintrdchtigungen, z. B. bei Finanzen,
Kindererziehung, Fahreigenschaften, Beziehungsfihig-
keit oder Selbstwertgefiihl. Diese Bereiche werden in den
diagnostischen Kriterien nicht ausreichend beriick-
sichtigt.

Subtypen

Auch die Subtypenklassifizierung der DSM-IV-TR ist fiir
das Erwachsenenalter nicht unwidersprochen, insbeson-
dere deshalb, weil ein Teil der Patienten mit urspriinglich
kombiniertem Subtyp in Kindheit und Jugend im Er-
wachsenenalter in den unaufmerksamen Subtyp iiber-
geht. Kontrovers diskutiert wird daher die Frage nach
biologischen Unterschieden zwischen Subtypen und Pro-
gnose (Faraone et al. 2000). Kontrollierte Studien zu die-
sen Fragestellungen sind im Erwachsenenalter bisher
nicht verfiigbar.

Fazit

Obwohl alternative Strategien, wie neuropsycho-
logische Testbatterien, Verfahren funktioneller
Bildgebung oder neurophysiologische Methoden
von wissenschaftlichem Interesse sind, gibt es bis-
her keine validen und etablierten biologischen
Marker der ADHS, so dass die Diagnostik anhand
einer klinischen Untersuchung entsprechend den
Vorgaben von ICD-10 oder DSM-IV-TR unter Be-
riicksichtigung der aufgefithrten Einschridn-
kungen erfolgen sollte.

Bis zur Adaptation der diagnostischen Kategorien
der ADHS fiir das Erwachsenenalter ist es fiir die
klinische Arbeit gerechtfertigt, das Alterskriteri-
um auf das 12. Lebensjahr zu erweitern.

64.4 Diagnostik

und Differenzialdiagnose

Mit Unterstiitzung der DGPPN wurden 2003 von einer
Expertenkommission die Leitlinien »ADHS im Erwachse-
nenalter« verdffentlicht, in denen Vorgaben zum dia-
gnostischen Prozedere beschrieben werden (Ebert et al.
2003).

o Hierbei wird betont, dass die ADHS eine klinische
Diagnose ist, die aufgrund einer ausfiihrlichen kli-
nischen Untersuchung der aktuellen Symptoma-
tik, des psychopathologischen Befundes und der
anamnestisch erfassbaren Symptome in der Kind-
heit sowie des zeitlichen Verlaufs der Symptoma-
tik gestellt wird.

Es wird empfohlen, Informationen iiber die aktuelle
Symptomatik und die Symptome in der Kindheit durch
eine Fremdanamnese bei den Eltern bzw. den aktuellen
Lebenspartnern einzuholen. Bei der Befragung der Symp-
tome in der Kindheit muss auch in Betracht gezogen wer-
den, dass eine hochstrukturierte Umgebung, einschlief3-
lich gut organisierter Eltern und Lehrer, die Ausprigung
der Symptomatik verdndern kann und sich Probleme
héufig erst mit hherer Umgebungsanforderung zeigen.

In der Literatur wird diskutiert, dass mdglicherweise
Erwachsene ihre Symptome unterschitzen (Barkley
2002), wohingegen Eltern von ihren Kindern stédrkere
Symptomausprdgung und eine groflere Anzahl von
Symptomen schildern, was die Relevanz einer Fremda-
namnese unterstreicht.

Die Diagnosestellung beinhaltet weiterhin eine Erfas-
sung von Funktionsbeeintrichtigungen, die in verschie-
denen Lebensbereichen aufgrund der Symptomatik beste-
hen, die durch ein klinisches Interview erhoben werden.
Wichtig ist in diesem Zusammenhang auch die Frage, in-
wieweit die Patienten zwar keine ausgeprégten Beeintréch-
tigungen haben, jedoch exzessive Anstrengungen unter-
nehmen miissen, um ihr Funktionsniveau zu erreichen.

Uber die Erfassung der ADHS hinaus muss ein voll-
standiger psychiatrischer und korperlicher Status erho-
ben werden, der der Erfassung komorbider psychiat-
rischer Stérungen sowie der differenzialdiagnostischen
Abkldrung anderer psychiatrischer Stérungen, internisti-
scher und neurologischer Erkrankungen, die die Sympto-
matik erkliaren konnten, dient. Dabei sind Schilddriisen-
funktionsstorungen und neurologische Erkrankungen,
z. B. Anfallsleiden und Schidel-Hirn-Traumata sowie die
Einnahme psychotroper Medikamente wie Antihistami-
nika, Steroide oder Sympathomimetika zu berticksichti-
gen. Die Durchfithrung eines EEG und einer Bildgebung
sind fakultativ.

Eine Untersuchung des intellektuellen Niveaus kann
hilfreich sein, um Funktionsbeeintrichtigungen in Rela-
tion zum kognitiven Potenzial zu beurteilen.

Obwohl Befunde aus Bildgebung und Neuropsycholo-
gie zur Validitdt der Diagnose ADHS beigetragen haben,
gibt es bisher keinen Test fiir die Diagnose ADHS. Symp-
tomskalen und neuropsychologische Testungen kénnen
daher nur die Diagnosestellung unterstiitzen, sind aber
nicht beweisend.

Die Diagnostik sollte folgende Komponenten umfas-
sen (B Tab. 64.4):
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D Tab. 64.4. Diagnose der ADHS im Erwachsenenalter
Ziel Methode

1. Erfassung der aktuellen
Symptomatik

Exploration, Psychopathologie
Symptomskalen (ADHS-SB,
ADHS-DC, Wender-Reimherr-
Interview), Fremdanamnese

2. Beginn und Verlauf der
Symptomatik

Fremdanamnese, Symptom-
skalen (WURS-K), Zeugnisse

3. Psychische und soziale
Funktionen

Exploration, Fremdanamnese

4. Psychiatrischer, internisti-
scher und neurologischer
Status

Exploration, SKID-I, SKID-II,
korperliche Untersuchung, La-
borparameter

5. Diagnosekriterien erfullt? ICD-10, DSM-IV-TR

Aktuelle Symptomatik mit Schweregradeinschit-
zung,

Symptome in der Kindheit mit Beginn und zeitlichem
Verlauf,

psychopathologischer Befund,
Entwicklungsanamnese,

psychische und soziale Funktionsstérungen mit
Schweregradeinschitzung,

Erfassung komorbider psychiatrischer Stérungen,
Differenzialdiagnostik psychiatrischer, internisti-
scher und neurologischer Erkrankungen,

fakultativ Symptomskalen und neuropsychologische
Testung.

64.4.1 Symptomskalen

Im amerikanischen Sprachraum existiert eine Reihe von
Symptomskalen, die teilweise ins Deutsche {ibersetzt und
an deutschen Stichproben normiert sind.

Die Kurzform der Wender-Utah-Rating-Scale
(WURS-K) ist eine Selbstbeurteilungskala mit 24 Items,
die retrospektiv mit hoher Sensitivitit (85%) und Spezifi-
tit (76%) die Symptome einer ADHS im Alter von 8-
10 Jahren erfasst. Normwerte liegen bisher nur fiir Mén-
ner vor (Retz-Junginger et al. 2002).

Die ADHS-Selbstbeurteilungsskala (ADHS-SB) ist ein
Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung der aktuellen
ADHS-Symptome, basierend auf den ICD-10-Forschungs-
und den DSM-IV-TR-Kriterien (Rosler et al. 2004). Die
Skala besteht aus 18 Items, die neben den psychopatholo-
gischen Merkmalen der ADHS, die Generalisierung auf
verschiedene Lebensbereiche und das Zeitkriterium er-
fragt. Bei einem Cutt-off-Wert von mehr als 18 Punkten
liegt die Sensitivitit bei 65% und die Spezifitit bei 92%.
Die Skala eignet sich als diagnostisches Screeninginstru-
ment und zur Verlaufsdokumentation.
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Die Brown-ADD-Scales (BADDS) erfassen die Symp-
tome einer ADHS in den Bereichen Arbeitsstrukturie-
rung, Ausdauer, Aufmerksamkeitsstérung und Arbeits-
gedichtnis mittels eines Selbstratings. Die Skala erfasst
damit im Schwerpunkt exekutive Funktionsdefizite, die
mit ADHS assoziiert sind. Die Standardisierung und Va-
lidierung einer deutschen Ubersetzung werden aktuell
durchgefiihrt (U. Ruhl, personliche Mitteilung)

Das Wender-Reimherr-Interview (WRI) erfasst die
Symptomatik einer ADHS im Erwachsenenalter nach den
von Wender entwickelten Utah-Kriterien anhand von
7 Kategorien, die in einem semistrukturierten Interview
erfasst werden. Eine deutsche Validierung mit Evaluie-
rung der Faktorenstruktur wurde von Résler et al. (2007)
durchgefiihrt. Das Interview eignet sich zur Diagnosesi-
cherung und zur Verlaufskontrolle therapeutischer Inter-
ventionen.

In den USA hiufig angewandt wird die Connors-
Adult-Rating-Scale (CAARS), die als Selbst- und Exper-
tenrating in verschieden langen Versionen (Screening-,
Kurz- oder Langform) vorliegt. Das Instrument erfragt
aktuelle und Kindheitssymptome sowie Funktionsbeein-
trachtigungen in verschiedenen Lebensbereichen. Das
WHO-Instrument Adult Self-Report Scale (ASRS), das als
Screening-Selbstbeurteilungsskala mit 6 Items und als
Selbstbeurteilungsskala mit 18 Items vorliegt (Kessler et
al. 2005 a), erfragt aktuelle Symptomatik nach DSM-IV-
TR und soll als Grundlage fiir eine weitere Untersuchung
einschliefilich Erfassung der psychischen und sozialen
Beeintrdchtigungen dienen. Eine deutsche Validierung
dieser beiden Instrumente liegt nicht vor.

64.4.2 Neuropsychologische

Untersuchungen

Ergebnisse von neuropsychologischen Testungen (z. B.
Continuous Performance Test, Stroop-Test, Trail Making
Test A und B, Wisconsin Card Sorting Test) haben zu der
Frage gefiihrt, ob diese als diagnostische Verfahren ver-
wendet werden kénnen. In verschiedenen Studien zeigten
sich bei bis zu 50% der ADHS-Patienten Auffélligkeiten in
den neuropsychologischen Leistungstests im Vergleich
bis zu 10% bei den gesunden Kontrollpersonen. Anhand
unauffilliger Testergebnisse kann daher zum gegenwér-
tigen Zeitpunkt mittels der verfiigbaren testpsycholo-
gischen Moglichkeiten die Diagnose einer ADHS nicht
ausgeschlossen werden, wobei grundsitzlich eine neuro-
psychologische Testbatterie und keine Einzeltests ver-
wandt werden sollten (Seidman 2006).
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64.5 Verlauf und Prognose

o In zahlreichen Studien ist mittlerweile klar belegt,
dass Erwachsene mit ADHS in vielen Lebensberei-
chen Beeintrachtigungen zeigen. ADHS geht mit
Problemen in der Ausbildung, beim Studium, in
der Berufsausbildung und am Arbeitsplatz einher.
Weitere Bereiche, in denen Beeintrachtigungen
bestehen, sind Partnerschaften, soziale Beziehun-
gen und Elternschaft, Fahreignung und strafrecht-
liches Verhalten.

In einer eigenen Untersuchung an in einer klinischen
Stichprobe von 70 erwachsenen ADHS-Patienten im Alter
zwischen 18 und 54 Jahren fanden sich im Vergleich zu
gesunden, alters- und geschlechtsparallelisierten Kon-
trollpersonen signifikante Beeintrachtigungen im Bereich
Ausbildung, Berufsausiibung und Partnerschaft (Soban-
ski 2006).

Ein wichtiger Lebensbereich, in dem ADHS zu rele-
vanten Einschrinkungen der Leistungsfahigkeit fithren
kann, ist der Bereich Ausbildung und Beruf. Barkley
(2002) zeigte an mehr als 100 jungen Erwachsenen mit
ADHS, dass diese im Vergleich zu gesunden Kontrollper-
sonen hiufiger Klassen wiederholen mussten, mehr
Schulverweise und schlechtere Noten erhielten, seltener
auf weiterfiihrende Schulen oder Universititen gingen
und schlechtere Abschliisse aufwiesen. Erwachsene mit
ADHS wurden haufiger gekiindigt bzw. wechselten selbst
hiufiger die Stellen.

Im Bereich Partnerschaft werden héufigere Schei-
dungen und kiirzere, instabile Partnerschaften bei Er-
wachsenen mit ADHS beschrieben (Biederman et al.
1993). In einer amerikanischen Untersuchung an jungen
Erwachsenen mit ADHS wurde auch ein erhohtes Risiko
sexuell riskanten Verhaltens mit hdufiger wechselnden
Sexualpartnern, einer erhohten Rate von Teenager-
schwangerschaften und sexuell iibertragenen Erkran-
kungen im Vergleich zu Kontrollpersonen gefunden
(Barkley 2002).

Mehrere Studien konnten Risiken im Straflenverkehr
bei erwachsenen ADHS-Patienten aufzeigen. So haben
Jugendliche mit ADHS in den ersten 3-5 Jahren nach Er-
halt des Fiihrerscheins mehr Strafzettel fiir zu schnelles
Fahren, zu dichtes Auffahren und Uberfahren roter Am-
peln im Vergleich zu Kontrollen erhalten. Nach Behand-
lung mit Stimulanzien besserte sich das Fahrverhalten
(Coxetal.2000; Barkley et al. 2002). Barkley et al. zeigten,
dass erwachsene ADHS-Patienten, verglichen mit Kon-
trollpersonen, hdufiger in Verkehrsunfille verwickelt wa-
ren, hdufiger Verwarnungen erhielten und héufiger ihren
Fiihrerschein wegen Geschwindigkeitsiibertretungen ent-
zogen bekamen. Andere Studien konnten zeigen, dass
Erwachsene mit ADHS in fiir die Fahreignung relevanten
Parametern, wie Aufmerksamkeit und exekutiven Funk-

tionen Beeintrdchtigungen zeigten (Strobeck-Kiihner et
al. 2006).

US-Studien zeigen auch mehr Inhaftierungen und
Strafverfahren. Bereits Retz et al. (2004) konnten an einer
Stichprobe von 129 jugendlichen Strafgefangenen zeigen,
dass 30% eine ADHS aufwiesen und signifikant schlech-
tere Schulbildung als die Kontrollpersonen hatten.

Erziehungseigenschaften und Elternschaft bei Er-
wachsenen mit ADHS wurde bisher nur in 2 Studien un-
tersucht. Diese zeigten, dass Miitter mit ADHS weniger
konsistent und ungeduldiger in ihrem Erziehungsverhal-
ten waren, als eine Vergleichsgruppe mit Miittern ohne
ADHS (Murray u. Johnston 2006; Eakin et al. 2004).

Psychiatrische Komorbiditat

Verfiigbare Studienergebnisse zeigen iibereinstimmend,
dass bei bis zu fast 90% der Erwachsenen mit ADHS wei-
tere psychiatrische Stérungen vorliegen (Biederman et al.
1993; Spencer et al. 1999). In der epidemiologischen US-
Studie von Kessler fand sich eine Lebenszeitprivalenz
komorbider psychischer Erkrankungen von 88,6%, die
12-Monatspravalenz betrug 66,9% (Kessler et al. 2005 b).
In einer eigenen Untersuchung an einer klinischen Stich-
probe von 70 erwachsenen Patienten mit ADHS fand sich
eine Lebenszeitkomorbiditit fiir Achse-I-Stérungen von
77%. Erwachsene Patienten mit ADHS hatten im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollpersonen signifikant hdufiger
depressive Episoden (61% vs. 26%), Essstérungen (11% vs.
1%) und substanzabhingige Stérungen (30% vs. 7%), wo-
bei die Mehrzahl der Patienten mit substanzabhédngigen
Storungen sowohl eine Alkohol- als auch andere Subs-
tanzabhdngigkeit aufwiesen. 17% der Patienten litten
unter 2 oder mehr komorbiden psychischen Stérungen
(Sobanski 2006).

In weiteren Studien an einer Inanspruchnahmepopu-
lation fanden sich bei erwachsenen Patienten mit ADHS
am hiufigsten affektive Stérungen bei 35-50%, Angststo-
rungen und Abhingigkeitserkrankungen bei jeweils bis
zu 50% der Patienten (Biederman 2004; Spencer et al.
1999). In mehreren Langzeitverlaufsuntersuchungen
wurde eine erhdhte Prévalenz von Substanzabhéngigkeit
und antisozialen Personlichkeitsstérungen bei Patienten
mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen
gefunden (Mannuzza et al. 1998; Rasmussen u. Gillberg
2000). In einer Bevilkerungsstichprobe wurden 152 an
ADHS erkrankte Eltern von Kindern mit ADHS und 238
Eltern von Kindern mit ADHS, die die Stérung nicht hat-
ten, hinsichtlich der Haufigkeit komorbider psychischer
Erkrankungen verglichen. Die Erwachsenen mit ADHS
hatten in 87% (Kontrollen 64%) eine psychische Stérung,
in 56% der Fille 2 psychische Stérungen (Kontrollen
27%). Bei den Eltern mit ADHS fanden sich signifikant
hdufiger depressive Stérungen, Angststérungen, subs-
tanzabhingige Erkrankungen und antisoziale Personlich-
keitsstorungen (McGough et al. 2005).
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Fazit

Die Bedeutung psychiatrischer Komorbiditit fiir
den Verlauf und die Prognose der ADHS im Er-
wachsenenalter ist noch nicht hinreichend unter-
sucht. Unklar ist, ob komorbide Stérungen von
der ADHS unabhingig auftreten oder eine ge-
meinsame biologische Basis haben. Auch die Fra-
ge, ob eine in der Kindheit beginnende und kon-
tinuierliche Behandlung der ADHS das Risiko
komorbider psychischer Erkrankungen beein-
flusst, ist bisher nur fiir substanzabhingige Er-
krankungen untersucht. Hierzu durchgefiihrte
Untersuchungen haben ergeben, dass durch eine
im Kindesalter einsetzende Pharmakotherapie
der ADHS im Vergleich zu unbehandelten Pati-
enten das Risiko einer spiteren Substanzabhin-
gigkeit reduziert wird (Wilens et al. 2003).

Affektive Storungen und Angststorungen

Im Einzelnen ergab sich in den Studien an klinischen Po-
pulationen bei affektiven Storungen eine Variationsbe-
reite mit 35-50%, hingegen zeigten Langzeitstudien eine
geringere Rate an depressiven Storungen. Hesslinger be-
richtet iiber eine erh6hte Privalenz (70%) von rezidivie-
renden kurzen depressiven Stérungen bei ADHS-Pati-
enten, die nach 2-3 Tagen remittierten (Hesslinger et al.
2003 b).

In Diskussionen sind die bipolaren Stérungen. In ei-
ner Studie mit 56 bipolaren Patienten fanden Sachs et al.
(2000), dass ADHS in der Kindheit ein Risikofaktor fiir
einen frithen Beginn der bipolaren Stérung ist. In einer
weiteren Studie wurden bipolare Patienten und die Ko-
morbiditit mit ADHS untersucht, hier fand sich eine Le-
benszeitprivalenz von 9,5% fiir ADHS (Nierenberg et al.
2005).

Fiir Angststorungen zeigte sich eine Prédvalenz von
25-50% mit einem Uberwiegen der sozialen Phobie von
18%. Die Daten fiir Angststorungen werden sehr unter-
schiedlich angegeben, moglicherweise erschwert die
ADHS-Symptomatik selbst mit Irritierbarkeit und dngst-
licher Symptomatik die Diagnose einer weiteren Angst-
stérung. Angststorungen konnten hier moglicherweise
tiberdiagnostiziert sein.

Substanzabhangigkeit

Klar belegt ist eine erhohte Priavalenz von Substanzab-
hingigkeit bei Erwachsenen mit ADHS im Vergleich zu
gesunden Kontrollen, die in Studien mit bis zu 50% ange-
geben wird. Querschnittsuntersuchungen ergaben bei
32-53% der erwachsenen ADHS-Patienten eine Alkoho-
labhangigkeit, in Langzeituntersuchungen konnte bei
25% eine Alkoholabhingigkeit und bei 8-32% eine Dro-
genabhingigkeit gezeigt werden (Biederman et al. 1993;
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Rasmussen u. Gillberg 2000). Murphy untersuchte 172 er-
wachsene ADHS-Patienten und fand bei 35% eine Alko-
holabhingigkeitim Vergleich zu10% beiden 30 gesunden
Kontrollen, Drogenabhéngigkeit fand er bei 14% der
ADHS-Patienten und bei 3% der Kontrollen (Murphy u.
Barkley 1996 b). Nach vorliegenden Studien scheint ein
erhohtes Risiko fiir Substanzabhingigkeit bei erwachse-
nen ADHS-Patienten mit kombinierter Storung des Sozi-
alverhaltens und antisozialer Personlichkeitsstérung zu
bestehen.

Personlichkeitsstérungen

Die Privalenz von Achse-II-Storungen bei erwachsenen
ADHS-Patienten ist bisher noch wenig untersucht. Belege
fiir eine erhohte Prédvalenz von antisozialer Personlich-
keitsstorung bei Erwachsenen mit ADHS liegen in Quer-
schnitts- und Langzeituntersuchungen vor. In prospekti-
ven Langzeituntersuchungen, die ADHS-Kinder mit ge-
sunden Kontrollen verglichen, zeigten im jungen
Erwachsenenalter 18-23% eine antisoziale Persénlich-
keitsstérung im Vergleich zu 2-2,5% der gesunden Kon-
trollpersonen (Marks et al. 2001; Mannuzza u. Klein
2000). Als Risikofaktoren gelten ADHS vom kombi-
nierten Subtyp sowie médnnliches Geschlecht.

Erste Hinweise auf ein erh6htes Vorliegen von Bor-
derline-Personlichkeitsstorung und ADHS in der Kind-
heit konnten Fossati et al. (2002) zeigen, 59% der Border-
line-Patienten hatten eine ADHS in der Kindheit im Ver-
gleich zu 6,5% der Kontrollen. Nach diesen vorliegenden
Daten kann ADHS in der Kindheit als ein Risikofaktor fiir
eine Borderline-Stérung im Erwachsenenalter gesehen
werden.

Schlafstérungen

In verschiedenen Studien wurde die Schlafqualitit bzw.
das Vorliegen von Schlaferkrankungen bei Erwachsenen
mit ADHS untersucht. Hierbei fanden sich konsistent
Hinweise auf eine subjektiv verminderte Schlafqualitit
mit unruhigerem und weniger erholsamen Schlaf. In po-
lysomnografischen Untersuchungen zeigte sich erhéhte
Schlaffragmentierungen, atembezogene Schlafstérungen
sowie eine erhohte ndchtliche motorische Aktivitdt im
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen (Philipsen et al.
2005; Surmann et al. 2006).

64.6 Therapie

Entsprechend den Leitlinienempfehlungen soll eine The-
rapieentscheidung in Abhéngigkeit vom Schweregrad der
Symptomatik und von Anzahl und Auspriagung der psy-
chischen und sozialen Beeintréchtigungen getroffen wer-
den (Ebert et al. 2003). Eine Behandlungseinleitung wird
empfohlen, wenn in mehreren Lebensbereichen leichtere
beeintrachtigende Symptome oder in einem Lebensbe-
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reich deutlich ausgeprégte Stérungen bestehen, die ein-
deutig auf eine ADHS zuriickgefiihrt werden kénnen. Bei
bestehender psychiatrischer Komorbiditdt muss diese in
einem gestuften Behandlungsplan beriicksichtigt werden,
wobei wissenschaftlich basierte Entscheidungskriterien
erst in Ansdtzen vorliegen.

Entsprechend der Leitlinieneinschitzung ist eine me-
dikamentdse Monotherapie bei guten Ressourcen des
Patienten mdoglich, alternativ wird eine multimodale Be-
handlung mit Psychopharmakotherapie und stérungspe-
zifischer Psychotherapie empfohlen, wobei es bisher kei-
ne evidenzbasierten wissenschaftlichen Erkenntnisse
dariiber gibt, bei welcher Indikation die Verfahren in Mo-
notherapie oder in Kombination durchgefiihrt werden
sollen.

64.6.1 Pharmakotherapie

o Das zentrale Element in der Behandlung der
ADHS ist die medikamentdse Therapie, die durch
eine Reduktion von Impulsivitat und Hyperaktivi-
tat sowie durch eine Verbesserung der Aufmerk-
samkeit die Kernsymptomatik der ADHS erfasst.

Nicht allen Patienten gelingt es, medikamentdse Effekte
direkt in verbesserte Alltagsfunktionen umzusetzen oder
es liegen weitere psychische Symptome wie Selbstwertsto-
rungen oder Vermeidungsverhalten vor, so dass ein
durchgreifender Behandlungserfolg z. T. erst durch die
Kombination von Pharmako- und stérungsspezifischer
Psychotherapie erzielt wird.

EbM-Box

Entsprechend den Empfehlungen der deutschen Leit-
linien ist Methylphenidat das Medikament der ersten
Wabhl bei der medikamentdsen Behandlung der ADHS
des Erwachsenenalters (Evidenzlevel A). Ein empi-
risch gut abgesicherter Wirksamkeitsnachweis fur die
Behandlung von Erwachsenen mit ADHS liegt auch
fur Atomoxetin vor (Evidenzlevel B).

Da in Deutschland bislang kein Medikament zur Behand-
lung der ADHS des Erwachsenenalters zugelassen ist,
muss die Behandlung »off label« im Rahmen eines »indi-
viduellen Heilversuchs« bzw. »bestimmungsmifligen Ge-
brauchs« unter entsprechender Aufklirung des Patienten
und Dokumentation erfolgen. Wird eine Behandlung mit
Atomoxetin bereits vor dem 18. Lebensjahr begonnen und
dariiber hinaus fortgefiihrt, gilt die Zulassung auch im
Erwachsenenalter weiterhin als gegeben. In den USA und
einigen europdischen Ldndern liegen fiir verschiedene
Psychostimulanzien (Methylphenidat, Amphetamin-

salze) sowie fiir Atomoxetin Zulassungen zur Behandlung
der ADHS bei Erwachsenen vor. Da derzeit Zulassungs-
studien fiir retardierte Methylphenidatpréparate durch-
gefithrt werden, ist zu erwarten, dass mittelfristig auch in
Deutschland Methylphenidat im Rahmen der zugelas-
senen Indikation zur Behandlung der ADHS des Erwach-
senenalters verordnet werden kann.

Psychostimulanzien

Psychostimulanzien werden aufgrund ihrer chemischen
Struktur in Amphetamine und Nichtamphetamine unter-
teilt. In die Gruppe der Nichtamphetamine gehoren auch
die in Pflanzen vorkommenden Xanthinderivate Koffein
und Theophyllin. Alle Amphetamine und z. T. auch die
Nichtamphetamine unterliegen der Betdubungsmittel-
verschreibung.

Amphetamine
Methylphenidat

EbM-Box

Wirksamkeitsnachweise fur Methylphenidat (MPH)
bei der Behandlung von Erwachsenen mit ADHS lie-
gen anhand mehrerer doppelblinder plazebokontrol-
lierter Studien mit einer Dauer von bis zu 7 Wochen
(Wender et al. 1985; Spencer et al. 1995, 2005; Bieder-
man u. Spencer 2002) sowie anhand einer Metaanaly-
se vor (Faraone et al. 2004), die Responderraten bis
75% bzw. eine Effektstarke von 0,9 erbrachten (Evi-
denzlevel A).

Neuere Studien mit hheren MPH-Dosierungen bis 1 mg/
kgKG sowie die Ergebnisse der Metaanalyse weisen auf
eine Dosis-Wirkungs-Beziehung im Bereich von o,5-
1 mg/kgKG hin (Faraone et al. 2004; Spencer et al. 2005).
Kontrollierte Studien, die den Langzeiteffekt einer Be-
handlung mit MPH bei Erwachsenen mit ADHS untersu-
chen bzw. in denen hinsichtlich der MPH-Wirkung eine
Subgruppendifferenzierung der ADHS vorgenommen
wurde, sind bisher nicht verfiigbar.

o Methylphenidat féllt unter das Betdubungsmittel-
gesetz und muss auf entsprechenden Rezepten
verordnet werden.

Die Hochstmenge, die ohne besondere Kennzeichnung pro
Betdubungsmittelrezept verordnet werden darf, betragt
2 g. Ein Uberschreiten dieser Menge ist durch die Kenn-
zeichnung des Rezepts mit dem Buchstaben » A« moglich.

Wirkungsmechanismus

Im deutschen Handel erhéltliche Methylphenidatprépa-
rate enthalten ein Razemat aus D- und L-Methylphenid-
athydrochlorid, wobei das D-Isomer die pharmakologisch
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aktive Form ist. Pharmakologisch bewirkt D-MPH in erster
Linie eine reversible Blockade des Dopamintransporters
und mit wesentlich geringerer Affinitit auch eine Blockade
von Noradrenalin- und Serotonintransportern. Bedingt
durch die anatomische Verteilung der Dopamintranspor-
ter, die in besonders hoher Dichte im Striatum lokalisiert
sind, wird dort sowie {iber einen ungekldrten Mechanis-
mus in frontalen Gehirnabschnitten eine Erh6hung der
Dopaminkonzentration bewirkt (8 Abb. 64.2a,b).

Pharmakologie

D, L-MPH ist in Deutschland unretardiert mit einer Wirk-
dauer von ca. 4 h verfiigbar, wobei die maximale Wirkung
und hochste Plasmakonzentration nach 1-3h erreicht
wird (Leonard et al. 2004). Weiterhin sind in Deutschland
2 Retardformen mit einer Wirkdauer zwischen 6-8 und
12 h verfiigbar, wobei beide Priparate eine sofort wirk-
same Initial- sowie eine Verzégerungsdosis enthalten. Bei
der Auswahl des Retardpréparates ist zu beachten, dass in
den beiden verfiigbaren Prédparaten unterschiedliche
Mengen des Wirkstoffs unverzogert (22 bzw. 50%) bzw.
retardiert freigesetzt werden.

Der Abbau von MPH erfolgt zu ca. 80% durch eine
hydrolytische Esterspaltung im Plasma zur pharmakolo-
gisch inaktiven Ritalinsdure, die {iber den Urin ausge-
schieden wird (Markowitz u. Patrick 2001). Hinweise auf
eine Beteiligung des Zytochromoxidasesystems bei der
Metabolisierung von MPH liegen nicht vor.

Klinische Behandlungsempfehlungen

Dosis. Evidenzbasierte Dosierungsempfehlungen fiir das
Erwachsenenalter bestehen bislang nicht. Entsprechend
Expertenmeinung sollte die Behandlung unter Bertick-
sichtigung des individuellen Tagesablaufs mit 2- bis 3-mal
5-10 mg MPH téglich beginnen und unter Beachtung von
Nebenwirkungen alle 3-5 Tage um jeweils 5 mg pro Ein-

D Abb. 64.2a,b. Gemittelte
Aktivitat von radioaktiv markier-
tem D- und L-MPH im Gehirn.

Es zeigt sich eine Anreicherung
von D-MPH in den Basalgang-
lien, wéhrend L-MPH nahezu
keine Anreicherung aufweist.
Transaxiale kraniale PET-Scans
(Schichten 8,9, 10, 12), in der die
Anreicherung tber 10-90 min
nach der Injektion von a radio-
aktiv markiertem D-MPH ([11C]
d-threo-MPH) und b radioaktiv
markiertem L-MPH ([11C]
|-threo-MPH) dargestellt wird.
(Nach Ding et al. 1997)
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nahmezeitpunkt bis zur Maximaldosis bzw. einer zufrie-
denstellenden klinischen Wirkung gesteigert werden (Da-
vids 2005). Gemif$ amerikanischer Untersuchungen, die
eine Dosis-Wirkungs-Beziehung nahe legen, sind dabei
maximale Tagesdosen bis 1 mg/kgKG mdglich, was dem
Dosierungsbereich bei Kindern und Jugendlichen ent-
spricht. Beim Auftreten von beeintrichtigenden Re-
boundphédnomenen beim Abfall des Wirkstoffspiegels
von unretardiertem MPH bzw. bei unzureichender Com-
pliance kann eine Umstellung auf retardiertes MPH erwo-
gen werden (Sobanski u. Alm 2005).

Behandlungsdauer. Entsprechend Expertenmeinung
wird derzeit empfohlen, bei Behandlungserfolg die Be-
handlung kontinuierlich iiber 12-24 Monate fortzufiithren
und dann durch Therapiepausen die weitere Behand-
lungsnotwendigkeit zu iiberpriifen (Colla u. Heuser 2005;
Davids 2005).

Behandlung bei psychiatrischer Komorbiditdt. Anhand
von Einzelfallberichten und den Ergebnissen einer of-
fenen prospektiven Studie ist davon auszugehen, dass bei
gleichzeitigem Vorliegen einer ADHS und einer depres-
siven Erkrankung MPH nur vermindert wirkt (Wender et
al. 1985; Sobanski et al. 2006).

EbM-Box

Gemal dem gegenwartigen Wissensstand sollte vor
einer Behandlung mit MPH bei ADHS und komorbider
depressiver Storung eine wirkungsvolle antidepres-
sive Therapie zuerst erfolgen (Evidenzlevel D).

Bei Patienten mit Ticstorungen kann es bei Therapiebe-
ginn mit MPH sowohl zu einer voriibergehenden Verstar-

[11C]1-thrao-METHYLPHENIDATE
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kung als auch zu einer Reduktion vorbestehender Tics
kommen, so dass einzelfallbezogen die Indikation zur
MPH-Therapie bzw. einer spezifischen Zusatztherapie
getroffen werden muss (Warnke u. Walitza 2004).

EbM-Box

Hinsichtlich der Verwendung von MPH-Praparaten
bei Patienten mit ADHS und Suchterkrankungen lie-
gen eine doppelblinde, plazebokontrollierte und eine
offene Studie an insgesamt 60 Patienten mit Kokain-
abhéngigkeit oder-missbrauch vor, in denen eine sig-
nifikante Reduktion der ADHS-Symptomatik nachge-
wiesen wurde (Levin et al. 1997; Schubiner et al. 2002)
(Evidenzlevel C).

o Im Rahmen eines hierarchischen Behandlungs-
plans bei ADHS und komorbider Suchterkran-
kung sollte die Behandlung der Suchterkrankung
vorrangig erfolgen.

Eine medikamentdse Behandlung der ADHS sollte erst
nach Stabilisierung der Abstinenz und glaubhafter Moti-
vation zur Behandlung der Suchterkrankung in Kombi-
nation mit einer qualifizierten suchtmedizinischen Be-
handlung erfolgen. Hierbei sollten vorrangig alternative
Substanzen wie Atomoxetin oder retardiertes MPH zur
Anwendung kommen. Vom Einsatz unretardierten MPH
bei dieser Patientengruppe ist abzuraten (Wilens 2004).

EbM-Box

Bei suchtkranken Patienten sollte eine komorbid be-
stehende ADHS in den Gesamtbehandlungsplan ein-
bezogen werden. Anhand der Ergebnisse einer of-
fenen Studie und von Einzelfallberichten bestehen
Hinweise darauf, dass eine Behandlung der ADHS
eine Verminderung des Ruickfallrisikos der Suchter-
krankung bewirken konnte (Evidenzlevel D; Levin et
al. 1997; Diehl et al. 2004).

Therapieresistenz

Bei mangelnder Symptomreduktion unter einer MPH-
Behandlung stellen Amphetamine oder Atomoxetin auf-
grund des anderen Wirkungsmechanismus eine Behand-
lungsalternative dar. Kontrollierte Umstellungsstudien
an erwachsenen Patienten mit ADHS, die von MPH auf
Amphetamine oder Atomoxetin umgestellt wurden, sind
bislang allerdings nicht verfiigbar. Einzellfallberichte
iiber eine erfolgreiche Kombination von Atomoxetin mit
MPH bei Patienten, die auf eine Monotherapie nicht aus-
reichend ansprachen, liegen vor (Brown 2004).

Interaktionen

Das Interaktionspotenzial von MPH mit anderen Medika-
menten ist gering. In der Literatur finden sich Hinweise,
dass MPH die Pharmakokinetik einiger anderer Substan-
zen (Imipramin, Phenytoin, Kumarine) beeinflussen
kann, der umgekehrte Fall aber nicht auftritt (Markowitz
u. Patrick 2001; Garrettson et al. 1969) Die Kombination
von MPH mit MAO-Hemmern ist kontraindiziert, da
hierdurch adrenerge Krisen ausgelost werden kénnen.
Hinweise auf Interaktionen von MPH mit Serotoninwie-
deraufnahmehemmern bzw. auf eine generelle Eth6hung
von Antikonvulsivakonzentrationen in Kombination mit
MPH bestehen nicht. Kardiovaskuldre Komplikationen
wurden bei der Kombination von MPH mit dem o,-Ago-
nisten Clonidin vermutet, konnten aber nicht sicher
nachgewiesen werden.

Nebenwirkungen

Die tiberwiegend milden bis mittelgradigen Nebenwir-
kungen werden in erster Linie durch die sympathomime-
tische Wirkung der Substanz verursacht. Am hiufigsten
treten auf: Appetit- und leichter Gewichtsverlust, Schlaf-
storungen und Hyperhidrosis. Gelegentlich treten auf:
Ubelkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, Akkommodations-
stérungen und eine Erhohung des systolischen Blutdrucks
und der Herzfrequenz. In Untersuchungen an normo-
tonen Patienten wurde eine Steigerung des systolischen
Blutdrucks um durchschnittlich 5 mmHg und der Herz-
frequenz um bis zu 5 Schldgen/min beobachtet (Wilens et
al. 2005 a). Selten wurden dermatologische Unvertrag-
lichkeiten sowie Haarausfall beschrieben (Davids 2005)

Kontraindikationen

MPH sollte in der Schwangerschaft nicht angewandt
werden, da anhand tierexperimenteller Befunde Hin-
weise auf ein erhéhtes Fehlbildungsrisiko vorliegen
(Wouldes et al. 2004).

Weitere Kontraindikationen sind: Hyperthyreosen, un-
behandelte Hypertonien, tachykarde Herzrhythmussto-
rungen, arterielle Verschlusskrankheiten, nicht stabil
eingestellte Anfallserkrankungen, Stillzeit sowie eine kli-
nisch symptomatische Prostatahypertrophie. Bei Pati-
enten mit stabilem Engwinkelglaukom sollte MPH nur
unter engmaschiger Kontrolle des Augeninnendrucks
und in niedriger Dosierung eingesetzt werden (Bartlik u.
Harmon 1997). Es liegen keine gesicherten Hinweise dar-
auf vor, dass MPH bei Patienten ohne epilepsietypische
Potenziale im EEG, ohne klinisch manifestes Anfallslei-
den bzw. mit stabil medikamentds eingestellter Epilepsie
die Wahrscheinlichkeit zerebraler Anfille steigert (Leo-
nard et al. 2004).
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Bei den psychischen Erkrankungen sind als Kontra-
indikationen in erster Linie Erkrankungen aus dem schi-
zophrenen Spektrum, Essstérungen mit restriktivem Ess-
verhalten sowie der differenzierte Einsatz bei Suchter-
krankungen zu beachten (Davids 2005). Hinweise auf eine
generelle Kontraindikation bei Ticstorungen bestehen
nicht (Warnke u. Walitza 2004).

Missbrauchspotenzial

Mehrere Langzeituntersuchungen und eine Metaanalyse
kamen zu dem Ergebnis, dass die frithzeitige Behandlung
der kindlichen ADHS mit MPH einen protektiven Effekt
gegeniiber der Entwicklung von Suchterkrankungen im
weiteren Verlauf hat (Huss 2004; Biederman et al. 1999;
Faraone u. Wilens 2003, Wilens et al. 2003). In der kli-
nischen Praxis beschreiben erwachsene Patienten mit
ADHS und vorausgehenden Drogenerfahrungen hiufig,
dass der Missbrauch von Stimulanzien keine euphori-
sierenden Effekte ausgelost, sondern dass sie sich uner-
wartet klar und geordnet gefiihlt hitten.

Amphetaminpréparate

In Deutschland ist im Gegensatz zu den USA kein Am-
phetaminfertigpraparat im Handel erhltlich. Es ist aber
moglich, aus einem razemischen Gemisch aus D- und L-
Amphetaminsulfat in Apotheken Amphetaminsaft oder
-kapseln herzustellen (B Tab. 64.5).

D, L-Amphetamin bewirkt eine reversible Hemmung
des Dopamintransporters und fithrt zu einer Freisetzung
von Dopamin, Noradrenalin und Serotonin aus den pra-
synaptischen neuronalen Speichervesikeln. Die HWZ be-
trigt 5-8 h, die maximale Plasmakonzentration wird nach
ca. 2 h erreicht.

EbM-Box

Der Nachweis der Wirksamkeit von Amphetaminen
bei der Behandlung von Erwachsenen mit ADHS wur-
dein 2 doppelblinden, plazebokontrollierten Studien
(n = 75) mit einer Dauer von bis zu 7 Wochen erbracht
(Evidenzlevel C). Hierbei fand sich bei bis zu 70% der
Patienten eine klinisch signifikante Symptomreduk-
tion (Paterson et al. 1999; Spencer et al. 2001).

B Tab. 64.5. Rezepturvorschrift Amphetamin-Saft (D,L-Am-
phetamin 0,2%). (Nach Walitza et al. 2004)

D,L-Amphetaminsulfat 027249
Zitronensaure wasserfrei 029
Zuckersirup 30ml
Wasser ad injectionem 70 ml

Konserviert mit 0,1% Sorbinsdure.
5 ml Saft = 10 mg D,L-Amphetamin

939

Nichtamphetamine
Modafinil

EbM-Box

Erste Hinweise bestehen auf eine Wirksamkeit des
BtM-pflichtigen Nichtamphetaminstimulans Modafi-
nil bei der Behandlung Erwachsener mit ADHS (Evi-
denzlevel C; Turner et al. 2004; Taylor 2000).

Atomoxetin

Atomoxetin ist in den USA und einigen anderen Landern
zur Behandlung der ADHS des Erwachsenenalters zu-
gelassen. In Deutschland liegt eine Zulassung zur Be-
handlung der ADHS des Kindes- und Jugendalters vor,
wobei eine im Kindes- und Jugendalter begonnene Be-
handlung im Erwachsenenalter fortgefiihrt werden kann
und in diesen Féllen die Zulassung als weiterhin gegeben
gilt.

EbM-Box

Die Wirksamkeit von Atomoxetin bei der Behandlung
von Erwachsenen mit ADHS wurde in mehreren pla-
zebokontrollierten Studien (n >250) erbracht (Evi-
denzlevel B). Bei einer mittleren Tagesdosis von ca.
100 mg/Tag wiesen 67% der Patienten eine klinisch
signifikante Symptomreduktion auf (Spencer et al.
1998; Michelson et al. 2003; Adler et al. 2003).

Atomoxetin fillt nicht unter das Betdubungsmittelgesetz
und muss daher nicht auf gesonderten Rezepten verord-
net werden

Wirkungsmechanismus

Atomoxetin wirkt durch eine hochselektive, reversible
Blockade des Noradrenalintransporters, wodurch eine
Erhohung der Noradrenalin- sowie iiber einen bislang
noch ungekldrten Mechanismus auch der Dopaminkon-
zentration im préfrontalen Kortex induziert wird.

o Eine Erh6hung der Dopaminkonzentration im
Nucleus accumbens wird durch Atomoxetin nicht
induziert, wodurch sich das fehlende Suchtpoten-
zial der Substanz begriindet.

Dosis

Bei Patienten mit einem Gewicht von mehr als 70 kg be-
tragt die empfohlene Anfangsdosis 40 mg/Tag und kann
bis zu einer Maximaldosis von 100-120 mg/Tag aufdo-
siert werden, wobei eine wochentliche Steigerung um je-
weils 40 mg vorgenommen werden soll. Die Tagesdosis
kannin einer Einmaldosis oder auf2 Einnahmezeitpunkte
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verteilt morgens und am Nachmittag eingenommen wer-
den (Michelson et al. 2002).

Pharmakologie

Die maximale Plasmakonzentration wird 1-2 h nach Ein-
nahme erreicht, die Plasmahalbwertszeit betragt 4-5 h.
Der Abbau von Atomoxetin erfolgt iiber das Zytochrom-
oxidasesystem (P 450 2D6) mit anschlieflender Glukuro-
nidierung und iiberwiegender Ausscheidung iiber die
Niere (>80%).

o Bei Personen mit entsprechender genetischer Dis-
position (»poor metabolizer«), verlangert sich die
Halbwertszeit von ca. 4 auf ca. 21 h, was mitin
etwa 5-fach erh6hten Plasmakonzentrationen der
Substanz und einer erh6hten Rate an Nebenwir-
kungen einhergeht (Wernicke et al. 2002).

Nebenwirkungen

In Untersuchungen an Erwachsenen waren die hiufigsten
unerwiinschten Ereignisse: Mundtrockenheit (21,2%),
Schlafstdrungen (20,8%), Ubelkeit (12,3%), Appetitlosig-
keit (11,5%), Obstipation (10,8%) sowie eine erektile Dys-
funktion (9,8%; Michelson et al. 2003). Die Herzfrequenz
kann um bis zu 8 Schldge/min, der systolische und dias-
tolische Blutdruck um 2-3 mmHg gesteigert werden
(Wernicke et al. 2002).

Wahrend einer Atomoxetinbehandlung wurde bei

2 Patienten ein bis zu 40-facher Anstieg der Transami-
nasen und ein bis zu 12-facher Anstiegs des Bilirubins
berichtet. Die Werte normalisierten sich nach dem Ab-
setzen der Substanz. Entsprechend Herstellerempfeh-
lung muss daher beim geringsten Anzeichen einer ver-
anderten Leberfunktion die Medikation mit Atomoxe-
tin sofort und dauerhaft beendet werden.

Interaktionen

Durch eine Komedikation mit CYP2D6-hemmenden Me-
dikamenten (z. B. Fluoxetin, Paroxetin) kénnen Erho-
hungen des Atomoxetinplasmaspiegels induziert werden,
weshalb eine Dosisanpassung von Atomoxetin vorge-
nommen werden muss. Die Kombination mit MAO-Hem-
mern ist kontraindiziert.

Kontraindikationen

o Aufgrund fehlender Erfahrungen sollte Atomoxe-
tin wahrend Schwangerschaft und Stillzeit nicht
angewandt werden.

Eine Anwendung bei Patienten mit Engwinkelglaukom ist
kontraindiziert. Wegen einer méglichen Steigerung von
Herzfrequenz und Blutdruck sollte Atomoxetin nur mit
besonderer Vorsicht bei Patienten mit Hypertonie, Ta-

chykardie sowie kardiovaskuldren Erkrankungen einge-
setzt werden.

Substanzen ohne Zulassung
zur Behandlung der ADHS
Antidepressiva

EbM-Box

Es liegen eine offene Untersuchung, 2 plazebo-
kontrollierte, doppelblinde Studien (n =21, n=162)
sowie eine doppelblinde, plazebokontrollierte Ver-
gleichsstudie mit Methylphenidat (n = 30) und dem
selektiven Dopamin- und Noradrenalinwiederauf-
nahmehemmer Bupropion zur Behandlung der
ADHS des Erwachsenenalters vor. Bei einer Behand-
lung mit 300-450 mg Bupropion taglich wahrend
maximal 8 Wochen fand sich bei bis zu 75% Patienten
eine klinisch signifikante Symptomreduktion (Wen-
der u. Reimherr 1990; Kuperman et al. 2001; Wilens et
al. 2001, 2005 b) (Evidenzlevel B).

Uber die Wirksamkeit trizyklischer Antidepressiva mit
noradrenergem Wirkungsschwerpunkt liegt im Erwach-
senenalter eine doppelblinde plazebokontrollierte Unter-
suchung an 41 Patienten mit ADHS vor, die {iber 6 Wo-
chen durchschnittlich 150 mg Desipramin erhielten, und
bei denen sich in 68% der Fille eine signifikante Symp-
tomreduktion fand (Wilens et al. 1996).

Zum Einsatz von Serotoninwiederaufnahmehem-
mern und kombinierten Noradrenalin-Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmern bei Erwachsenen mit ADHS lie-
gen lediglich Anwendungsbeobachtungen, Fallberichte
und unkontrollierte Studien mit geringen Fallzahlen vor,
die in der Regel keine Wirkung auf die Kernsymptomatik
belegen konnten (Adler et al. 1995).

Andere Substanzklassen

Es liegen kleine, z. T. experimentelle Untersuchungen
zum Einsatz von Lithium (Dorrego et al. 2002), Guanfacin
(Taylor u. Russo 2001) und Nikotinrezeptoragonisten
(Wilens et al. 1999) zur medikamentdsen Behandlung der
ADHS des Erwachsenenalters vor, die im Vergleich mit
etablierten Therapien eher unbefriedigende Ergebnisse
zeigten, so dass derzeit der Einsatz dieser Substanzen
nicht empfohlen werden kann.

64.6.2 Psychotherapie - Allgemeine

Therapiestrategien

In den wenigen bisher vorliegenden Ubersichtsarbeiten
iiber Psychotherapie fiir Erwachsene mit ADHS werden
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eine Vielzahl von Interventionen beschrieben, die auf kli-
nischem Expertenwissen und Fallberichten basieren
(Murphy 2005; Weiss u. Weiss 2004; Bemporad 2001).

Folgende Interventionen werden hierbei beschrie-
ben:

Psychoedukation,

Anleitung zum Selbstmanagement,

Verhaltenstherapie,

tiefenpsychologische Psychotherapie,

Coaching,

Partner- und Angehorigenberatung,

Teilnahme an einer Selbsthilfegruppe.

Als Ziele der Psychotherapie werden Symptommanage-
ment, die Vermittlung von Skills und Stabilisierung des
emotionalen Befindens angegeben, als langfristige Ziele
werden die Etablierung von Verhaltensdnderungen und
Routinen genannt.

Weiss u. Weiss (2004) empfehlen mit einer Pharma-
kotherapie zu beginnen und nach Symptomreduktion
und noch bestehender residualer Symptomatik eine Psy-
chotherapie anzuschliefen. Sie sehen den Erwerb von
Skills in den Bereichen Finanzen, Lern- und Arbeitsge-
wohnbheiten, Zeitmanagement, Partner- und Familienbe-
ziehungen sowie Selbstwertstabilisierung als zentral an.
Murphy (2005) beschreibt als Elemente einer Psychothe-
rapie das Training sozialer Fertigkeiten, Prioritdtenset-
zung, Planung und Organisation. Die beschriebenen In-
terventionen sind nicht standardisiert, eine kontrollierte
Forschung zur Wirksambkeit liegt nicht vor (kein Evidenz-
level).

Psychotherapiestudien

o Seit 2002 wurden 2 stérungsspezifische Gruppen-
therapieprogramme und ein Programm fiir kogni-
tive Einzelpsychotherapie veroffentlicht und hin-
sichtlich ihrer Wirksamkeit evaluiert (Hesslinger
et al. 2002 b; Stevenson et al. 2002; Safren et al.
2005 a).

64.6.3 Spezifische

Gruppentherapieprogramme

941

»ADHS zu kontrollieren und nicht von ADHS kontrolliert
zu werdenc.

EbM-Box

In einer offenen Multicenteranwendungsbeobach-
tung des Gruppenprogrammes an 72 ADHS-Patienten,
die entweder wahrend der Therapiezeit keine Phar-
makotherapie erhielten oder stabil auf Medikamente
eingestellt waren, zeigten sich signifikante Verbesse-
rungen in der ADHS-Symptomatik sowie eine Verbes-
serung des allgemeinen psychischen Befindens
(Philipsen et al. 2007). Das Programm wurde von den
Patienten als hilfreich bewertet, die Therapiezufrie-
denheit war hoch mit einer Drop-out-Rate von unter
10% (Evidenzlevel D).

Ein weiteres Gruppenpsychotherapieprogramm wurde
von einer australischen Arbeitsgruppe veréffentlicht (Ste-
venson et al. 2002). Die Therapie zielt darauf, die mit
ADHS assoziierten Probleme wie Organisationsdefizite,
Impulsivitit, verminderte Argerkontrolle und geringes
Selbstwertgefiihl zu behandeln. Das Programm beinhaltet
8 standardisierte Sitzungen mit Coaching und Ubungen
nach einem Arbeitsmanual. Untersucht wurde das Pro-
gramm in einem randomisierten, kontrollierten Design
bei 22 Patienten, Kontrollgruppe waren 21 Patienten auf
einer Warteliste, in beide Gruppen wurden Patienten mit
und ohne Medikation eingeschlossen.

EbM-Box

Die ADHS-Symptomatik reduzierte sich bei den The-
rapiepatienten signifikant im Vergleich zur Kontroll-
gruppe, es kam zu einer Verbesserung von Organisa-
tionsdefiziten und Selbstwertgeftihl. In einer nach
einem Jahr durchgefiihrten Follow-up-Untersuchung
waren die Ergebnisse stabil (Evidenzlevel D).

64.6.4 Einzelpsychotherapie

Das storungsspezifische Gruppentherapieprogramm von
Hesslinger et al. (2004) @ Tab. 64.6. besteht aus 13 Sit-
zungen mit verschiedenen Modulen und beinhaltet die
Vermittlung von grundlegenden Informationen iiber
ADHS wie neurobiologische Grundlagen und Symptoma-
tik. Weitere Module beinhalten die Vermittlung von Co-
ping-Strategien sowie Methoden der Alltagsstrukturie-
rung, Organisationsplanung, Emotionsregulation, Im-
pulskontrolle und Stressmanagement. Begleitend werden
Verhaltensanalysen und Achtsamkeitsiibungen durchge-
fithrt. Als iibergeordnetes Ziel beschreiben die Autoren

Kognitive Verhaltenstherapie

Safrenetal. (2005 a) publizierten eine kontrollierte Studie
mit kognitiver Einzelverhaltenstherapie. Die kognitive
Verhaltenstherapie bestand aus einem Programm aus
3 Modulen mit 11 Sitzungen, in denen die Themenbe-
reiche Organisation und Planung, Strategien zum Um-
gang mit Ablenkbarkeit und dysfunktionale Kognitionen
bearbeitet wurden @ Tab. 64.7. In die Studie eingeschlos-
sen wurden Patienten, wenn sich die ADHS-Symptomatik
nach 2-monatiger stabiler Einstellung auf Medikamente
nur um 10% oder weniger verbessert hatte. Beim Ver-
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B Tab. 64.6. Stérungsspezifisches Gruppentherapieprogramm nach Hesslinger et al. (2004)

1. Klarung

Vorstellung, Kldrung: Terminabsprache, Symptomatik und Diagnostik bei ADHS; allgemeine Zieldefi-
nition: ADHS zu kontrollieren, statt von ADHS kontrolliert zu werden

2. Neurobiologie, Achtsamkeit |

Information tiber die Neurobiologie bei ADHS, Prozesse im ZNS, Einfiihrung in das Achtsamkeitstrai-
ning nach Linehan: »Was-Fertigkeiten«: wahrnehmen, beschreiben und teilnehmen; »Wie-Fertig-
keiten«: nicht wertend, fokussiert und wirkungsvoll

3. Achtsamkeit Il

Achtsamkeitstibungen trainieren und in den Alltag integrieren

4. Chaos und Kontrolle

Definition: »Chaos ist, wenn ADHS mich kontrolliert; Kontrolle ist, wenn ich ADHS kontrolliere«

5.Verhaltensanalyse |

Konzept: »Problemverhalten ist Verhalten, das ich &ndern will«. Teilnehmer erlernen Verhaltensanaly-
sen: Beschreibung des Problemverhaltens im Detail, typische Situationen, vorausgehende Bedin-
gungen, Konsequenzen, alternative Probleml6sestrategien

6. Verhaltensanalyse Il

Ziel: Verhaltensanalysen in Eigenregie durchfiihren

7. Gefuhlsregulation

Einfihrung in Theorie der Gefiihle, Primaremotionen, Kommunikationscharakter von Emotionen,
Kérperwahrnehmungen, Ubungen zur Emotionswahrnehmung und Emotionsregulation, Kontrolle
von Wut und Arger

8. Depression, Medikamente
bei ADHS

Depression als hdufigste Komorbiditat bei ADHS, Information Gber Symptome und Behandlungs-
maoglichkeiten bei Depression, Information tiber medikamentdse Behandlungsméglichkeiten bei
ADHS, Wirkungen und Nebenwirkungen, Erfahrungsaustausch

9. Impulskontrolle

Verhaltensanalysen bezliglich Impulskontrollstérungen, kurz- und langfristige Konsequenzen von
Impulsivitat, typische Situationen, zielorientiertes Verhalten erlernen: »Was macht die Ziindschnur
langer?«

10. Stressmanagement

Zusammenhang von desorganisiertem Verhalten mit subjektivem Erleben von Stress, »Jonglieren mit
zu vielen Billen gleichzeitig«, ressourcenorientiertes Stressmanagement, Sport

11. Sucht

Suchtiges Verhalten als haufige Komorbiditat, »wonach bin ich stichtig?« (z. B. Alkohol, Tabak, andere
Substanzen, Sport, Hochrisikoverhalten), Indikation fiir Alternativverhalten bzw. Entzug

12. Beziehung, Selbstachtung

Schriftliche Information der Angehérigen tiber ADHS und Therapie. Folgen von ADHS fiir Biografie,
Beziehungen und Selbstvertrauen. Vorteile durch ADHS gegeniiber Menschen ohne ADHS

13. Ruckblick und Ausblick

Erfahrungsaustausch, Riickmeldung und Verbesserungsvorschlige, mégliche Uberfiihrung in Selbst-
hilfegruppe, Abschied

0 Tab. 64.7. Kognitive Einzelpsychotherapie mit Modulsystem nach Safren et al. (2005 b)

1. Organisation und Planung

Management von multiplen Aufgaben == Erstellung und Anwendung einer Aufgabenliste

== Problemldsestrategien erlernen
== Effektive Benutzung von Kalender, PC und Palm
== Ablagesystem fir Post, E-Mail und Papiere etablieren

2. Ablenkbarkeit

Management von Ablenkbarkeit

= Aufmerksamkeitsspanne erfassen

= Aufgaben entsprechend der Aufmerksamkeitsspanne in kleine Einheiten einteilen
= Aufmerksamkeitsspanne schrittweise vergroBern

== Erinnerungshilfen (Uhr, Timer) benutzen

3. Kognitive Therapie

Bearbeitung dysfunktionaler Kognitionen = Negative automatische Kognitionen identifizieren und diskutieren

gleich von Patienten, die eine Kombination aus Psycho-
pharmaka und kognitiver Verhaltenstherapie bzw. eine
Monotherapie mit Medikamenten erhielten, fanden sich
signifikant mehr Therapieresponder bei den Patienten,

== Kognitive Umstrukturierung

Monotherapie erhielten (13%). Hierbei zeigten sich signi-
fikante Verbesserungen der ADHS-Symptomatik, des
psychischen Gesamtbefindens sowie von depressiver und

die eine kombinierte Therapie (56%) erhalten hatten als ~Angstsymptomatik.

bei den Patienten, die ausschlieSlich eine medikamentése



Literatur

EbM-Box

Nach Safren et al. (2005) stiitzen die Ergebnisse die
Hypothese, dass eine kognitive Verhaltenstherapie
eine wirksame Behandlungsoption darstellt, wenn
nach Durchfiihrung einer Pharmakotherapie noch
residuale ADHS-Symptomatik mit funktioneller Rele-
vanz besteht (Evidenzlevel D).

Fazit

Trotz methodischer Probleme der Psychothera-
piestudien wie kleine Stichprobengroflen, feh-
lende Kontrollgruppen oder Follow-up-Untersu-
chungen zeigen die Ergebnisse, dass der Umgang
mit der Kernsymptomatik der ADHS im Erwach-
senenalter und insbesondere den Funktionssto-
rungen in den verschiedenen Lebensbereichen
sowie das Selbstwertgefiihl mit einer stérungsspe-
zifischen Psychotherapie gebessert werden kon-
nen, so dass eine storungsspezifische Psychothe-
rapie ein relevanter Baustein in der Therapie er-
wachsener ADHS-Patienten ist. Allerdings liegen
zu dem von den Leitlinienautoren empfohlenen
multimodalen Therapieansatz bislang keine Da-
ten dazu vor, wie die Verfahren einzeln oder zu-
sammen wirken und wann die Indikation zu einer
Mono- bzw. Kombinationstherapie gestellt wer-
den soll.
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