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Zusammenfassung

Innerhalb von 10 Jahren (1992-2002) hat die Verordnung von Methylphenidat in Deutschland
eine Steigerung um rund das Zwanzigfache erfahren. Daraus kann der Schluss gezogen
werden, dass eine entsprechend groB3e Zunahme von Aufmerksamkeits- und
Aktivitdtsstorungen bei Kindern erfolgt ist oder aber sich (auch) die Behandlungs- und
Verordnungsgewohnheiten gedndert haben. Es ist bedenklich, dass die enorme Zuwachsrate
der Pharmakotherapie des ,,ADHS* wenig wahrgenommen, die soziogenen Faktoren in der
Pathogenese kaum diskutiert und deshalb Moglichkeiten der Pravention vernachldssigt
werden. In diesem Beitrag wird ein integratives pathogenetisches Modell mit besonderer
Berticksichtigung beeinflussbarer psychosozialer Faktoren vorgestellt.

Wo das Problem (auch) liegt

Die aktuelle Situation kann recht gut mit einer bekannten Parabel charakterisiert werden:

Ein Mann steht am Ufer eines Flusses und sieht einen Ertrinkenden vorbei treiben. Er stiirzt
sich ins Wasser, zicht den Ertrinkenden heraus und reanimiert ihn. Kaum tut dieser die ersten
spontanen Atemziige, sicht der Retter einen zweiten Ertrinkenden und weiter flussaufwirts
einen dritten. Er ruft mit seinem Handy weitere Hilfskrafte herbei und stiirzt sich erneut ins
Wasser. Wihrend er erfolgreich den Zweiten aus dem Wasser zieht, treffen Hilfskrifte ein
und retten den Dritten sowie einen Vierten und Fiinften, die folgen. Sie alarmieren weitere
Hilfskrifte, und mit gemeinsamem Einsatz wird eine grof3e Zahl von Menschen gerettet. Im
Kampf um die Rettung des Einzelnen und im Stolz iiber die eigene Leistung bei der
Rettungstat kommt niemand auf den Gedanken, flussaufwérts zu gehen und dort einzugreifen,
wo durch einen Dammbruch noch immer Menschen in die Flut gespiilt werden.

Weshalb sich diese Parabel im Zusammenhang mit dem Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivititssyndrom (ADHS) aufdréingt, soll an der geradezu exponentiell steigenden
Zunahme der Verordnung von Methylphenidat in Deutschland verdeutlicht werden (Abb. 1):
Innerhalb von 10 Jahren ist eine Verzwanzigfachung der Verordnung zu Lasten der
gesetzlichen Krankenversicherung zu verzeichnen, und ein besonders rapider Anstieg ist in
den letzten 4-5 Jahren erfolgt.

< hier Abb. 1 einfligen >

Kein Zweifel: Die Storungsbilder, die als ADHS bezeichnet werden, bedeuten in vielen Féllen
eine massive Belastung fiir die betroffenen Kinder und oft noch mehr fiir ihre Eltern und
Geschwister, flir Kindergarten und Schule. Nicht umsonst werden diese Storungsbilder in ICD
und DSM als Krankheiten gefiihrt, und mit den Stimulanzien (insbesondere Methylphenidat)
steht eine erwiesenermaflen wirksame Behandlungsmoglichkeit zur Verfligung.

Trotzdem ist es merkwiirdig und zugleich befremdlich, dass kaum iiber die Ursachen der
sprunghaft steigenden Stimulanzienverordnung und der vermutlich dahinter stehenden
Zunahme von Kindern mit Aufmerksamkeits- und Aktivitétsstorungen diskutiert wird,
sondern hauptsédchlich dariiber, dass den betroffenen Kindern geholfen werden miisse und mit
der Verordnung von Stimulanzien auch geholfen werden konne. Um im Bild der oben




stehenden Parabel zu bleiben: Immer mehr Helfer ziehen immer mehr Ertrinkende aus dem
Wasser, und im Eifer dieser guten Tat wird vergessen, nach den Ursachen zu fragen und
diesen womoglich entgegen zu treten. Zu Recht hat v. Kries (5) darauf hingewiesen, dass die
Kinder- und Jugendirzte in Sachen Pravention des ADHS bisher zu viel versprochen haben.

Was wissen wir iiber die Epidemiologie des ADHS?

Eine Antwort ist schnell gegeben: Wir wissen zu wenig. Das liegt zu einem wesentlichen Teil
daran, dass es nicht moglich ist, eine klare Grenze zu ziehen zwischen einer als Krankheit zu
definierenden Storung und den Auspragungsgraden von Aufmerksamkeitsschwéche,
Hyperaktivitdt und Impulsivitit, die noch als Normvariation gelten konnen. Deshalb ist es
auch nicht verwunderlich, dass Privalenzangaben grof3e Differenzen aufweisen mit Werten
zwischen 2 und 17 % (6). Man muss sich danach fragen, wie valide die diagnostischen
Kriterien sind, auf denen diese Privalenzschitzungen beruhen, und sollte deshalb die
verdffentlichten Pravalenzraten nicht als feste GroBe ansehen.

Immerhin: Wenn Kinder von Eltern, Erziehern, Lehrern und Arzten in stark steigender Zahl
als aufmerksamkeitsgestort und hyperaktiv empfunden und fiir therapiebediirftig erachtet
werden, so spricht die Wahrscheinlichkeit dafiir, dass das ,,Phinomen ADHS* als
bevolkerungsmedizinisch relevantes Problem zugenommen hat.

Welche Griinde konnte es dafiir geben? Nach der aktuellen Lehrmeinung (6) beruht die
Pathogenese des ADHS in erster Linie auf einer genetischen Disposition, die eine Stérung des
Neurotransmitter- (insbesondere Dopamin-) Stoffwechsels bewirkt. Exogene Noxen, die auf
den Foetus einwirken (u.a. Alkohol), werden als mogliche &tiologische Co-Faktoren
angesehen. Demgegentiiber wird psychosozialen Belastungsfaktoren keine urséchliche Rolle
zugeschrieben; sie werden aber — iiber eine dysfunktionelle Interaktion zwischen dem Kind
und seinen Bezugspersonen — als bedeutsam fiir den Schweregrad und die Persistenz eines
ADHS angesehen.

Wie aber ist die Verzwanzigfachung der Stimulanzientherapie in 10 Jahren zu erkléren?
Sicher nicht mit einer Verdnderung der genetischen Voraussetzungen, die in so kurzer Zeit
vollig undenkbar wire. Bei der Annahme, dass chemische Noxen (einschlieBlich z.B. einer
peripartalen Hypoxie) eine Rolle spielen, miisste man dafiir konkrete Anhaltspunkte haben
und auch erkldren kdnnen, warum speziell das ADHS und keine anderen Stérungen in
vergleichbarem epidemischem Ausmal} dadurch hervorgerufen werden.

Unter diesen Uberlegungen kann die verinderte ADHS-Morbiditiit nur durch soziogene
Faktoren plausibel erkliirt werden. In Betracht kommen vor allem folgende Mdoglichkeiten:

* Soziogene Faktoren wirken schon friihzeitig auf neurobiologische Voraussetzungen
ein.

* Nicht kindgerechte Bedingungen der Lebenswelt fiihren zu einem Missverhéltnis von
Anforderungen und Leistungsvermdgen der Kinder und dadurch zu Uberforderung,
Aufmerksamkeitsstorung und Hyperaktivitét.

* Die in der Gesellschaft verbreiteten Ansichten haben sich dahingehend veréndert, dass
auffilliges Verhalten zunehmend als Krankheit im medizinischen Sinne verstanden
wird mit der Konsequenz einer Medikalisierung der Ma3nahmen.



Ein integratives pathogenetisches Modell

Diese soziogenen Faktoren schlieen einander nicht aus und sind auch mit der Annahme einer
genetischen Disposition zu einer Storung der Neurotransmitterbalance vereinbar. Von
vornherein ist unwahrscheinlich, dass ein so heterogenes Storungsbild wie ADHS auf nur eine
gemeinsame Atiopathogenese zuriickzufiihren sein sollte. Eine besondere Beachtung verdient
aber die Moglichkeit, dass die neurobiologische Storung, die man mit guten Argumenten als
einen Knotenpunkt in der Pathogenese des ADHS ansieht, nicht nur auf genetischen Ursachen
beruhen, sondern auch durch duere (soziogene) Ursachen hervorgerufen werden kann.

Zu dieser Hypothese fiihren die Forschungsergebnisse der Magdeburger Neurobiologin
Katharina Braun und ihrer Arbeitsgruppe (1). Sie untersuchte die Entwicklung der zerebralen
Nervenzellen von frischgeschliipften Hiithnerkiiken und von neugeborenen Ratten in
Abhiangigkeit von der Moglichkeit der Jungtiere, Kontakt zu den Muttertieren zu haben und
Bindung aufzubauen. Bei beiden Tierarten war festzustellen, dass isolierte Jungtiere eine
Storung der Balance zwischen erregenden und hemmenden Synapsen (mit persistierendem
Uberwiegen der erregenden Spinesynapsen) entwickelten, vor allem im Frontalhirn und in
dessen Verbindungen zum limbischen System. Dariiber hinaus weisen die isolierten
Jungratten Verhaltensweisen auf, die auffallig an das ADHS erinnern: sie zeigen in fremder
Umgebung eine erhdhte motorische Aktivitdt, und sie reagieren weniger auf miitterliche
Lockrufe.

Bei aller gebotenen Zuriickhaltung bei der Ubertragung von Ergebnissen aus Tierversuchen
auf menschliche Kinder sind diese Befunde doch sehr aufregend, zumal sie mit der Hypothese
einer Neurotransmitterstorung beim ADHS und mit der darauf gegriindeten
Stimulanzientherapie gut vereinbar sind. Die Befunde geben einen Hinweis darauf, wo nach
dem in der anfanglichen Parabel angesprochenen ,,Dammbruch® zu suchen sein kdnnte: Friihe
Bindungsstérungen als Ursache einer persistierenden Dysbalance im Neurotransmittersystem
mit der Folge von Aufmerksamkeits- und Aktivitétsstorungen?

An dieser Stelle ist ein kurzer Exkurs in Bindungstheorie und Bindungsforschung notwendig.
Bindung ist, verkiirzt ausgedriickt, das Produkt mehrerer Verhaltenssysteme, deren Ergebnis
die Nédhe von Mutter und Kind ist und die das Gefiihl von Sicherheit und Geborgenheit zum
Ziel haben. Eine sichere Bindung ist nicht nur fiir die emotionale Entwicklung wichtig,
sondern auch fiir die kognitive Entwicklung: Exploratives Lernen tritt nur in angstfreiem
Zustand auf, und umgekehrt werden Kinder in ihrem explorativen Verhalten blockiert, so
lange sie ihre Intention darauf ausrichten (miissen), Bindung herzustellen (4). Fehlende
Bindungsmaoglichkeit fiihrt, wie die Ergebnisse der Arbeitsgruppe um Katharina Braun
zeigen, zu strukturellen und funktionellen Verdnderungen an Synapsen, moglicherweise als
Folge eines permanenten Alarmzustandes.

Wie pathogen ist die Lebenswelt unserer Kinder?

Bislang hat die Bindungsforschung ihr Augenmerk vorrangig auf die Zusammenhénge
zwischen sicherer bzw. unsicherer Bindung einerseits und die langfristige psychisch-
emotionale Entwicklung andererseits gerichtet. Aussagekriftige prospektive Untersuchungen
iiber einen Zusammenhang von Bindungsstdrungen und Entstehung eines ADHS liegen m.W.
nicht vor. Einzelfille, die in diesem Sinne gedeutet werden konnen, diirfte jede Kinderdrztin
und jeder Kinderarzt kennen; andererseits wiirden viele Eltern hyperaktiver und



aufmerksamkeitsgestorter Kinder die Vorstellung einer zugrunde liegenden Bindungsstorung
empoOrt zuriickweisen.

Dazu ist zu sagen: Selbstverstindlich erhebt das hier vorgestellte pathogenetische Modell
nicht den Anspruch, alle Formen und ,,Félle* von ADHS zu erkldren. Es wire schon ein
Fortschritt, wenn sich diese Arbeitshypothese grundsitzlich erhérten und zu préventiven
Ansitzen benutzen lieBe. Neben Storungen (oder, allgemeiner ausgedriickt: nicht-optimalen
Qualititen) der Bindung und der Interaktion zwischen den Kindern und ihren Bezugspersonen
sind eine Reihe anderer potenzieller Risikofaktoren zu diskutieren, die einzeln oder im
Zusammenwirken negativen Einfluss auf die neurobiologischen Konditionen des jungen
Kindes ausiiben konnten.

Dafiir kommen vor allem zwei ungiinstige Wirkprinzipien in Betracht:

* FEin kontinuierlich hoher Reizpegel, auf den das Kind zum Selbstschutz mit
Habituation (Gewohnung) reagiert, so dass fiir die Auslésung addquater Reaktionen
allméhlich immer gréBere Reizstarken bendtigt und gesucht werden (2).

* FEin Defizit an Eigenaktivitdt, d.h. an spontaner explorativer und konstruktiver
Auseinandersetzung mit der aktuellen Umwelt (oft in Zusammenhang mit der
Gewohnung an vorwiegend passiven Reizkonsum).

Dadurch ist nicht nur eine Beeinflussung der Synaptogenese in frither Kindheit analog zu den
zitierten Deprivationsexperimenten vorstellbar, sondern auch eine Fehlprogrammierung von
Verhaltensgewohnheiten im weiteren Verlauf der Entwicklung.

Plausible, aber nicht beweisende Erklirungen

Bindungs- und Interaktionsstorungen, Reiziiberflutung und Mangel an Erfahrung und
Einiibung eigener Kompetenzen sind plausible Erkldrungen fiir die Entstehung von
Aufmerksamkeits- und Aktivititsstorungen. Sie sind erfahrungsgeméif auch bedeutsame
pathogenetische Faktoren bei psychischen Stérungen, die in groer Haufigkeit als
Komorbiditdt beim ADHS vorkommen (6):

- affektive, insbesondere depressive Storungen in 10-40 %

- Angststorungen in 20-25 %,

- Storungen des Sozialverhaltens in 30-50 %,

- Lernstoérungen in 10-25 %.

Ungilinstige Lebensweltbedingungen, deren potenzielle Auswirkung auf die psychische
Gesundheit empirisch bestitigt ist (7), sind z.B. Depressivitit der Eltern durch
Arbeitslosigkeit und Armut, Alkoholabusus, Gewalt in der Familie, Instabilitit der familidren
Strukturen, Konsumgewohnheiten von Fernsehen und anderen Reizen. In der Mannheimer
Langsschnittstudie war die Qualitit der Mutter-Kind-Interaktion das Kriterium, das die
Entwicklung des Kindes am besten voraussagte (3). Die Ergebnisse dieser Studie liefern
weitere gewichtige Argumente: Aufmerksamkeitsstorungen, funktionelle
Entwicklungsverzogerungen, Hyperaktivitit und andere entwicklungsbehindernde
Verhaltensstorungen sind statistisch hochsignifikant mit ungiinstigen sozialen Bedingungen
und belastenden Lebensereignissen verkniipft. Diese Belastungsfaktoren wirken sich ihrerseits
in nachteiligen Erziehungs- und Interaktionsweisen aus.

Zusammenfassend ldsst sich sagen: Es gibt unbezweifelbare Argumente, die Griinde fiir die
Zunahme von Kindern mit Aufmerksamkeits- und Aktivitdtsstorungen in aktuellen



Lebenswelt-Bedingungen zu suchen. Die Bedeutung von genetischen Einflussfaktoren wird
dadurch nicht in Frage gestellt: es ist gewissermafen ein Grundprinzip bei praktisch allen
somatischen und psychischen Krankheiten, dass genetische Faktoren eine wesentliche Rolle
fiir Disposition bzw. Widerstandsfahigkeit (Resilienz) spielen. Wir sind aber noch weit davon
entfernt, die dtiopathogenetischen Zusammenhédnge gut genug zu kennen. Von vornherein
darf man keine einfachen kausalen Zusammenhinge erwarten, sondern muss von komplexen
und variablen Wechselwirkungen ausgehen.

Aktueller Handlungsbedarf und Ausblick

Angesichts der dramatisch zu nennenden Steigerung der Inanspruchnahme drztlicher
Behandlung wegen ADHS ist pragmatisches, aber hypothesengeleitetes Handeln angesagt,
auch wenn (und gerade weil) viele Untersuchungsergebnisse, welche die Hypothesen stiitzen
konnten, noch nicht so bald in ausreichendem Umfang zur Verfligung stehen.

Es ist eine miiBige Frage, ob Pravention oder Therapie des ADHS Vorrang haben. Sicherlich
brauchen Kinder, die heute auffillig sind, eine addquate Therapie, wobei grundsétzlich
Einigkeit dariiber besteht, dass die Verordnung von Stimulanzien allein kein ausreichender
Therapieansatz ist. (Dass die Realitdt in der Praxis oft anders aussieht, steht auf einem
anderen Blatt.)

Die mit den Stimulanzien kurzfristig erzielbaren Effekte sind offenbar geeignet, den Blick fiir
die Griinde der epidemischen Zunahme ihres Einsatzes zu verstellen. Wenn man aber diesen
Aspekt ignoriert, begibt man sich der Moglichkeit echter Pravention, leistet einer weiteren
Ausdehnung der Epidemie Vorschub und kuriert nur an den Symptomen. Das ist aber ein
Verstofl gegen das pritendierte und immer wieder beschworene pédiatrische Berufsethos.
Hinzu kommt, dass eine Medikalisierung von Entwicklungsauffalligkeiten im Verhalten und
in der Emotionalitit von der erzieherischen Mitverantwortung der Eltern ablenkt.

Nach meiner Uberzeugung ist es eine vordringliche Aufgabe der Kinderirztinnen und
Kinderérzte, junge Eltern priventiv iiber die psychischen Grundbediirfnisse in der frithen
Kindheit und die Erfiillung dieser Bediirfnisse im Rahmen der familidren Erziehung zu
beraten. Voraussetzung dafiir ist natiirlich, dass sich die Kinder- und Jugendirzte dieses
Wissen (vor allem auch die Ergebnisse der Bindungsforschung) im Rahmen geeigneter
Fortbildungen aneignen. Dass dieser ,,Stoff* im Rahmen der klinischen Weiterbildung
vermittelt wird, ist auch in Zukunft kaum zu erwarten.

Notwendig ist diese Form préventiver Beratung sicher nicht nur in Bevolkerungskreisen, die
man euphemistisch als ,,sozial benachteiligt* bezeichnet. Nach meinem Eindruck ist auch in
vielen ,,biirgerlichen® Familien tradiertes Wissen iiber frithkindliche psychische
Grundbediirfnisse und dafiir angemessene erzieherische Einstellungen verloren gegangen.
Und weil die Bindungsforschung erwiesen hat, dass eine sichere Bindung so etwas wie eine
psychische Grundimmunisierung (eine ,,Impfung* gegen vielerlei Stressoren und Noxen)
bedeutet, wiirde eine gezielte und fachlich kompetente Pravention auf diesem Gebiet auch
dann sinnvoll sein, wenn sich herausstellen sollte, dass die Hypothese einer (Mit-)
Verursachung des ADHS durch Stérungen oder Unsicherheit der frithen Bindung nicht haltbar
1st.
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Wesentliches fiir die Praxis

* Die sprunghaft steigende Inanspruchnahme drztlich-therapeutischer Leistungen wegen
ADHS innerhalb weniger Jahre kann nur durch gesellschaftliche Faktoren plausibel
erklért werden.

* Es gibt Hinweise darauf, dass friilhe Bindungsstdrungen eine urséchliche Rolle spielen.

* FEine priventive kinderdrztliche Beratung der Eltern erscheint moglich und nétig.




Abb. 1. Zunahme der Methylphenidat-Verordnung in Deutschland
zu Lasten der GKV. Quelle: psychoneuro 29 (2003), Heft 6, S. 302.
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