
 

 

ADHS 

Aufmerksamkeitsdifizit-/ 

Hyperaktivitätsstörung 

und 

Störungen des Sozialverhaltens 
 

Prof. Dr. med. Oliver Fricke 
Department Humanmedizin 

Universität Witten/Herdecke 

 

Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 

Zentrum für Seelische Gesundheit 

Zentrum für Kinder- und Jugendmedizin/Olgahospital 

Klinikum Stuttgart 

 











Prävalenz 





Ist die Prävalenz des ADHS zunehmend? 





Verlauf des ADHS 











Was wissen wir zu den Ursachen des ADHS 









Sharp Waves 

In 2% bei gesunden Kindern 

Polyphasischer (5) Verlauf (bei Betonung auf der letzten 

Phase mit SSW zu verwechseln) 

Vermutung, dass eine Veränderung auf Chromosom 15q13.2 

häufig die Sharp Waves erklärt. 

Genetische Anomalie hat im Phänotyp eine große Variabilität 

und wird als hereditäre zerebrale Maturationsstörung 

bezeichnet (Epilepsie eher die Ausnahme). 

Syndrome aus klinischer Auffälligkeit und fokalen bzw. 

multifokalen Sharp Waves = hereditary impairment of brain 

maturation (HIBM) 

HIBM führt nur in 2% zu epileptischen Anfällen. 



Umschriebene Entwicklungsstörungen, u.a. der schulischen 

Funktionen (SES, Dyslexie, Aufmerksamkeitsstörung …) 
 

Neugeborenenkrämpfe 
 

Epilepsien, u.a. Rolando-Epilepsie 
 

Klinisch asymptomatische Menschen (EEG-Marker: 

Generalisierte Spikes and Waves, Thetarhythmen, 

fotoparoxysmale Reaktionen): Nur  2% der Menschen mit 

HIBM haben Epilepsien. 

Hereditäre Zerebrale 

Maturationsstörung (HIBM) 





Idiopathische Partialepilepsien & hereditäre 

zerebrale Maturationsstörungen 
Benigne Partialepilepsie mit zentrotemporalen Sharp Waves = 

benign epilepsy with centrotemporal spikes (BECTS) 
 

Atypische benigne Partialepilepsie = Pseudo-Lennox-Syndrom 
 

Electrical status epilepticus during slow sleep (ESES) 

Landau Kleffner-Syndrom (ESES + Aphasie) 
 

Benigne psychomotorische Epilepsie = terror fits 
 

Benigne Partialepilepsie mit okzipitalen Foci = early-onset 

benign childhood occipital seizure susceptibility syndrome 

(EBOSS) = Panayiotopoulos Syndrom 
 

Fieberkrämpfe mit benignen Sharp Wave-Foci 



 

 

 

Altersabhängigkeit der Symptomatik der 

idiopathischen Epilepsien mit HIBM 
 

 







Komorbiditäten des ADHS 





Diagnostik 











Differenzialdiagnosen 



Entwicklung der 

Bindungsstörungen 

Alter 

5 Jahre 

Reaktive Bindungsstörung   + Enthemmung 



 

Normaler 

Grundrhythmus 

 

 

Gen. 3/s Spike-wave- 

Komplexe 

 

 

Häufig frontal betont 

 

 

Provokation: Hyperventilation (90%), Schlafmangel 

Photosensibilität (30-90%) 



Ein Kolibri 



Professor Dr. C. Bachmann, ehemals Charité 



>30% der Betroffenen: 

Erste (psychische) Symptome nach der Kindheit 

Jugendliche/junge Erwachsene (juvenile 

Form): 

Psychische Störungen 

• Psychose 

• Symptomatik ähnlich wie ADHS 

• Dyspraxie 

Erwachsene 

Störungen Gedächtnisfunktionen 

Störungen exekutiver Funktionen 



Vanier Orphanet Journal of Rare Diseases 2010;5:16 



Definition des M. Niemann-Pick Typ C 

Störung des intrazellulären Transportes von 

endozytotisch verpacktem Cholesterin mit 

Sequestrierung von nicht verestertem 

Cholesterin in den Lysosomen und 

Endosomen. 

Subtypen NPC1 & NPC2 (ca. 30 Familien) 

 

 K.B. Peake, J.E. Vance 

FEBS Letters 584 (2010) 2731–2739 



Therapie des ADHS 







Wahl des Interventionssettings 

Die Behandlung erfolgt in der Regel ambulant. 

Stationäre Therapie bei 

•  besonders schwer ausgeprägter ADHS 
Symptomatik 

•  bei besonders schwer ausgeprägten komorbiden 

   Störungen 

•  bei mangelnden Ressourcen in der Familie / im 

   Kindergarten/in der Schule oder besonders 
ungünstigen psychosozialen Bedingungen oder 
nach nicht erfolgreicher ambulanter Therapie 

nach Becker 



Pharmakotherapie 





Methylphenidat 





Relativ neu zugelassen ... 



 Lisdexamfetamine dimesylate 



nach Becker 





Alternative zu Stimulanzien 

und Atomoxetin: 

alpha-2-Agonisten 

Die Dosierung von Clonidin, die über 2 bis 4 Wochen graduell gesteigert werden 

sollte, beträgt für gewöhnlich 3-5 μg/kg/Tag, aufgeteilt in zwei Dosen (beim 

Frühstück und vor dem Schlafengehen). Die Prüfung der Wirksamkeit erfolgt 

nach 6-wöchiger Behandlung mit der Enddosierung. 









Guanfacin: alpha-2A-Agonist 



Neurofeedback 





2015 



2015 



2012 



Zusammenfassung 
Aerobes Training und ADHS 

• Aerobes Training verbessert die 
Kernsymptomatik des ADHS 

• Der Effekt von aerobem Training ist nicht 
spezifisch für die Wirkung auf die 
Symptomtrias Aufmerksamkeit, Impulsivität 
und Hyperaktivität 



Hat auch anaerobes Training 
aufgrund der Bildung von Laktat 

einen Effekt auf die 
Aufmerksamkeit und exekutive 

Funktionen? 



Laktat 



Astrozytisch-Neuronaler Laktat Shuttle 







Navarro et al., Behavioral Brain Research 2014 

Frontaler Cortex 





Schneider et al., Journal of Neuroscience Research 2015 



Zusammenfassung 
Laktat und Exekutive Funktionen 

• Laktat verschlechtert kurzfristig exekutive 
Funktionen 

 aber 

• Laktat wird in das ZNS transportiert und ist mit 
4 zellulären Mechanismen am Neuron aktiv 

• Laktat beschleunigt das EEG-Spektrum 



Offene Fragen zu 
Laktat und ADHS 

• Gibt es einen positiven Effekt auf die 
exekutiven Funktionen mit einem größeren 
Zeitabstand zum Laktatpeak bzw. anaerobem 
Training? 

• Ist eine Präkonditionierung (Training) für einen 
positiven Effekt von Laktat bzw. anaerobem 
Training auf ADHS-Symptome notwendig? 



Entbehrliche Therapiemaßnahmen 

 
• phospatharme Diät gilt als obsolet 

• keine Wirksamkeit homöopathischer Arzneimittel 

  bei ADHS 

• Wirksamkeit von Mototherapie, Krankengymnastik, 

  Psychomotorik und Ergotherapie zur alleinigen 

  Behandlung der ADHS ist nicht belegt 

• Wirksamkeit von Entspannungsverfahren (inkl. 

  autogenem Training) bei ADHS nicht hinreichend 

  belegt 

nach Becker 



The Kangaroo Who Couldn't Sit Still  
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