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Editorial
Prof. B. Schimmelmann, KJPD Bern, stellt in sei-
nem Artikel die Schwierigkeiten dar, die sich bei
der Erforschung der Ursachen von ADHS erge-
ben. Noch ist es viel zu frih, die genaue Aetiologie
der ADHS zu erkennen.
Auch in diesem Zusammenhang sind die eben ver-
offentlichten Resultate einer neuen Studie der be-
kannten Gruppe um Prof. Buitelaar, die erstaun-
lich positive Resultate mit einer strikten Elimi-
nationsdiat bei ADHS erzielt haben, &usserst
spannend. Eveline Breidenstein fasst zusammen
und kommentiert.
Seit Jahren hat sich Melatonin bei Schlafstdrungen
bei ADHS in der Alltagspraxis gut bewahrt, der
Neuropadiater Silvano Vella beantwortet dazu of-
fene Fragen

Meinrad Ryffel

Aktuelles

d-Amphetamin-Préaparate werden von der Firma
Streuli nicht mehr angeboten. Im Moment ist es
deshalb nur moglich, in der Generika-Apotheke in
Bern d-Amphetamin Thl. 5mg zu beziehen, vgl
dazu ADHS-AKTUELL Nr. 18

Das BAG beabsichtigt offenbar eine Einschran-
kung fur Arzte, die Stimulanzien verschreiben dur-
fen, einzufihren. Die SFG-ADHS bemduht sich, da-
bei ihren Einfluss geltend zu machen. Am 14. Mérz

konnte unser Vorstandmitglied Dr. H.R. Stricker ne-
ben anderen Fachpersonen in der Sendung PULS
von SF 1 kurz Stellung nehmen. Als SFG werden
wir langsam wahrgenommen.

Themenschwerpunkte

ADHS: Gene, Umwelteinflisse und deren
Wechselwirkungen

B. Schimmelmann, KIJPD Bern
benno.schimmelmann@Kjp.unibe.ch

ADHS kann ein Kind bekanntlich bis ins Jugend-
oder in 2/3 der Falle sogar bis ins Erwachsenen-
alter in seiner gesamten Entwicklung stark beein-
trachtigen. Entsprechend nachvollziehbar sind die
erheblichen Bemuhungen der Fachwelt, die Ursa-
chen der ADHS zu ergrinden und aus ihnen — so-
weit moglich — Therapiemdglichkeiten abzuleiten.

Grundsétzlich wird bei ADHS, wie bei den meisten
psychiatrischen Stérungen, von multifaktoriellen
Ursachen ausgegangen. Multifaktoriell meint hier
die Beteiligung von genetischen und umweltbe-
dingten Ursachen. Als Umweltfaktoren werden bei
ADHS beispielsweise Schwangerschafts- und Ge-
burtskomplikationen (z.B. Sauerstoffmangel unter
der Geburt) und Suchtstoffe wahrend der Schwan-
gerschaft (z.B. Alkohol, Rauchen) oder Gifte in den
frihen Lebensjahren (z.B. Blei) diskutiert. In der
Literatur werden auch immer wieder Ernéhrungs-
zusatze, z.B. kunstliche Farbstoffe, oder ungin-
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stige psychosoziale Bedingungen als Umweltfaktor
fur ADHS genannt. Bei den meisten diskutierten
Umweltfaktoren ist jedoch nicht abschlie3end ge-
klart, ob der Zusammenhang zu ADHS wirklich
ursachlich ist und welche Wirkstarke ein Umwelt-
faktor auf die Entwicklung von ADHS hat (Banjeree
et al., 2007).

Da seit langem bekannt ist, dass ADHS eine erb-
liche Storung ist, hat die Fachwelt groRe Hoffnung
auf die Erforschung genetischer Ursachen der
ADHS gesetzt. Familien-, Zwillings- und Adoptions-
studien haben gezeigt, dass die Erblichkeit von
ADHS etwa bei 60-80% liegt, in anderen Worten:
ADHS lasst sich zu 60-80% (auch) durch gene-
tische Faktoren erklaren, wobei das ,,auch” hier ent-
scheidend ist und aussagt, dass die bis 60-80%ige
Erblichkeit nicht nur durch genetische Faktoren
allein, sondern auch durch die Wechselwirkung von
genetischen und Umweltfaktoren zu erklaren ist
(Schimmelmann et al., 2006).

Zunachst jedoch zum Stand der genetischen For-
schung der ADHS: Jahrelang hatte man technisch
und bezahlbar nur die Mdglichkeit, eine kleine Zahl
von Genvarianten pro Studie zu untersuchen. An-
gesichts der Vielzahl der Gene beim Menschen
(etwa 22.000), brauchte man daher zunachst eine
Idee, namlich Kandidatengene, von denen man mit
Recht annehmen konnte, dass sie etwas mit ADHS
zu tun haben kénnten. Solche Kandidatengene
waren beispielsweise Gene des bei der Stimulan-
zienwirkung beteiligten dopaminergen Systems im
Gehirn oder Kandidatengene anderer Neurotrans-
mittersysteme und solche, die bei der Funktions-
fahigkeit von Nervenleitung im Gehirn ganz allge-
mein beteiligt sind. Klassischerweise werden bei
dieser Forschung zunéchst einige positive Befunde
veroffentlicht, die einen Zusammenhang zwischen
dem betreffenden Kandidatengen und ADHS zei-
gen konnen; spater kommen dann die ersten Nega-
tivbefunde; nach einer Weile wird schlief3lich mittels
Metaanalysen berechnet, ob das Kandidatengen
Uber alle Studien hinweg tatsachlich mit ADHS
zusammenhangt. Diese aufwendige Forschung hat
auch in Metaanalysen immer wieder bestatigen
konnen, dass einige Kandidatengene z.B. des do-
paminergen und serotonergen Systems mit ADHS
zusammenzuhangen scheinen (Gizer et al., 2009).
In neuerer Zeit jedoch ist es technisch moglich und
bezahlbar nicht nur einige wenige sondern bis zu
einer Million Genvarianten gleichzeitig auf ihren
Zusammenhang mit ADHS hin zu untersuchen. In
diesen sogenannten genomweiten Assoziations-

studien (GWAs) konnten bislang allerdings weder
die langjahrigen Vorbefunde zu den o.g. Kandida-
tengenen eindeutig bestéatigt noch neue, bislang
unbekannte Genvarianten gefunden werden (Neale
et al., 2010). Die Ursachen dafir, dass relevante
Genvarianten fir ADHS noch nicht bestétigt
werden konnten, mogen einerseits in der bislang zu
kleinen Fallzahl der GWA-Studien liegen (man
benotigt vermutlich viele Tausende Kinder mit
ADHS), andererseits ist es hochwahrscheinlich,
dass verschiedene Genvarianten unabhangig
voneinander zu ADHS fuhren koénnen oder viele
Genvarianten zusammen kommen missen, um
ADHS zu verursachen, oder bestimmte Genva-
rianten nur in Wechselwirkung mit Umweltfaktoren
zu ADHS fuhren. Diese Idee der sog. Gen-Umwelt-
Interaktion hat in der Fachwelt grol3es Interesse
hervorgerufen, und einzelne Ergebnisse dieser
Forschung sind bereits veréffentlicht. Grundséatzlich
ist das Konzept der Gen-Umwelt-Interaktion intuitiv
sehr naheliegend: Die genetische Vulnerabilitat
eines Kindes (etwa eine oder mehrere Genva-
rianten) fuhrt nur dann zu ADHS, wenn das Kind
zusatzlich einem Umweltfaktor ausgesetzt ist (wie
etwa Alkohol/Rauchen in der Schwangerschaft
oder ungunstige Familienbedingungen). Ebenso
kann man sich vorstellen, dass es schitzende
Genvarianten gibt, die ein Kind trotz ungunstiger
Umweltbedingungen kein ADHS entwickeln lassen.
Das Problem bei dieser Forschung ist allerdings,
dass man nun nicht nur aus einer Vielzahl von
Genvarianten, sondern auch aus einer Vielzahl von
moglichen Umweltfaktoren auswahlen muss, dass
man deswegen noch groéfRRere Fallzahlen braucht,
um eine Gen-Umwelt-Interaktion zu bestétigen, und
dass — bedauerlicherweise - die statistisch belegte
Gen-Umwelt-Interaktion noch lange nicht eine
ursachliche Wechselwirkung zwischen Genvariante
und Umweltfaktor fur die Entwicklung von ADHS
beweist (Dempfle et al., 2008). Dazu sind dann
namlich weiterfihrende Studien an Zellkulturen
oder Tiermodellen notig.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass
ADHS hochwahrscheinlich durch genetische und
Umweltfaktoren verursacht wird. Diese Faktoren
konnen sich ergéanzen oder in Wechselwirkung mit-
einander die Entwicklung von ADHS bedingen.
Methodische Probleme bei der Suche nach den Ur-
sachen der ADHS sind (i) die Notwendigkeit rie-
siger Fallzahlen in den betreffenden Studien, (ii) die
Moglichkeit, dass verschiedene Konstellationen
aus Gen- und Umweltfaktoren unabhangig vonein-
ander ADHS verursachen kdnnten, und (iii) — und
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dies mag das schwerwiegendste Problem sein —
dass ADHS keine ganz eindeutig zu diagnostizie-
rende Storung ist. In anderen Worten: Es gibt
keinen ADHS-Test wie etwa bei einer Viruser-
krankung, sondern ADHS ist eine klinische Diagno-

se, die mittels Interviews erganzt durch neuropsy-
chologische Tests zustande kommt. Aus Sicht des
Klinikers bleibt die Hoffnung, dass die genetische
Forschung doch noch interessante Kandidaten-
gene hervorbringt, deren Kenntnis die Behandlung
von ADHS verbessern kdnnte. Bis dahin sollte man
jedoch hochst skeptisch auf Presseberichte oder
Fachartikel reagieren, die die Ursache von ADHS
gefunden zu haben vorgeben, und weiter davon
ausgehen, dass ein Kind nicht ohne genetische
Vulnerabilitat oder rein aus familiarer Belastung
heraus ADHS entwickelt.
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INCA study (The Impact of Nutrition on Children
with ADHD): Effects of a restricted elimination
diet on the behaviour of children with attention-
deficit hyperactivity disorder: a randomised
controlled trial

Lidy M Pelsser, Klaas Frankena, Jan Toorman, Huub F
Savelkoul, Anthony E Dubois, Rob Rodrigues Pereira, Ton A
Haagen, Nanda N Rommelse, Jan K Buitelaar
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» Die Originalarbeit ist auf unserer internen Web-
site aufgeschaltet !

von Eveline Breidenstein, 8913 Ottenbach
eveline.breidenstein@bluewin.ch

Zusammenfassung

Eine Eliminationsdiat als Behandlung des ADHS ist
bei 78% der Kinder wirksam. Die Nahrungsmittel-
hypersensitivitat ist nicht IgE-getriggert. Nahrungs-

mittel-IlgG eignen sich nicht als Diagnostikum flr
die zu eliminierenden Nahrungsmittel.

Methode

Diese aufwandig konzipierte holl&andisch-belgische
Studie ist geméss EBM-Kriterien (Evidence Based
Medicine) sehr sorgfaltig durchgefiuhrt worden. Via
Medien wurden Kinder zwischen 4 und 8 Jahren
mit einem maoglichen ADHS gesucht, die von einem
erfahrenen Kinderpsychiater mittels strukturiertem
Interview diagnostiziert wurden.

Die 100 ADHS-Kinder wurden in zwei Gruppen
randomisiert, wobei die Kontrollgruppe Ernéhrungs-
beratung gemass den allgemein glltigen ho-
llandischen Empfehlungen bekam. Die Diatgruppe
erhielt eine ,few-food-diet* (z.B. Reis, Fleisch, Ge-
mise, Birnen, Wasser), ergdnzt mit Kartoffeln,
Frichten und Weizen. Falls sich das Kind nach
zwei Wochen nicht verbesserte, wurde die Ergan-
zung weggelassen und nochmals 2 Wochen
weiterbehandelt. Bei einer Verhaltensverbesserung
von 40% wurde das Kind als Diatresponder be-
zeichnet.

Diese Responder wurden doppelblind in zwei
Gruppen randomisiert und gemaéass ihren indi-
viduellen Nahrungsmittel-lgG mit 2 x 3 weg-
gelassenen Nahrungsmitteln ,belastet*: Die erste
Gruppe erhielt zuerst zusatzlich 3 Nahrungsmittel
mit tiefen IgG-Werten und nach zwei Wochen
stattdessen 3 Nahrungsmittel mit hohen IgG-
Werten. Die zweite Gruppe in umgekehrter Rei-
henfolge.

Die Verhaltensbeobachtungen wahrend der Studie
erfolgten mittels Tagebiichern und Fragebtgen
(ACS, ARS) durch die Eltern und Lehrer und
strukturiertem  psychiatrischem Interview plus
Fragebbgen durch einen Padiater, wobei letzterer
bzgl. Gruppenzugehdrigkeit des Kindes maskiert
war.

Resultate

Von den 41 Kindern der Diatgruppe, welche die
Diatphase erflllten, sprachen 32 (78%) mit einer
Verhaltensverbesserung an, 9 Kinder (22%) spra-
chen nicht an, 9 stiegen vorzeitig aus. (Bezogen
auf die urspringlich 50 randomisierten Kinder,
waren 64% Responder.) Der Unterschied zwischen
dem Verhalten vor der Diat und nachher (=Ver-
haltensverbesserung) und auch im Vergleich zur
Kontrollgruppe war statistisch hochsignifikant (p <
0.0001), und zwar sowohl fur die Bezugspersonen
als auch den maskierten P&adiater. Verhaltens-
verbesserungen zeigten sich sowohl im Bereich
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Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitdt als auch im
Bereich soziale Verhaltensstérungen. Die Wirksam-
keit der Diat war nicht voraussagbar durch die
Hb6he der Gesamt-IgE oder der Nahrungsmittel-IgE.
Sowohl auf die Provokation mit Nahrungsmitteln
mit low-level-lgG als auch auf jene mit high-level-
IgG kehrte bei vielen Kindern die Ursprungs-
symptomatik zurtiick. Es gab keine statistische
Signifikanz im Zusammenhang, ob die IgG-Level
hoch oder tief waren noch der Reihenfolge der
Durchfihrung.

Kommentar:

Diese Diatstudie von Pelsser et al schliesst sich an
die ersten positiven Diatstudien von Prof. Egger an.
Im Gegensatz zu den friheren Studien (Phos-
phatdiat, Feingolddiat) welche zwar einen Effekt
der Diat, aber nicht im Zusammenhang mit der
postulierten Theorie dahinter zeigen konnten, wur-
de durch Egger erstmals nachgewiesen, dass eine
Testerndhrung mit wenigen verschiedenen Nah-
rungsmitteln (oligoantigene Diat genannt) die Ver-
haltens- und Aufmerksamkeitssymptomatik von
ADHS-Kindern deutlich verbessern kann. Die
Symptomatik wird durch Wiedereinfuhrung be-
stimmter weggelassener Nahrungsmittel ,zuver-
lassig” wieder hervorgerufen. Der Vorteil einer Diat-
behandlung im Gegensatz zu Stimulantien ist die
tageszeitlich unabhangige Verbesserung der
Symptome (auch abends!) und die Verbesserung
allfalliger zusatzlicher korperlicher Allergiesymp-
tome oder Infektanfalligkeiten (z.B. ORL-Bereich);
der Nachteil der Diat ist der grosse Aufwand fir die
Eltern.

Besonders mit sehr kleinen Kindern ist die Testdiat
(,few food diet*) relativ gut durchfuhrbar, da sie sich
noch nicht auswarts mit Nahrungsmittel eindecken
konnen. Bei kleinen hyperaktiven Kindern merkt
man die Verbesserung bzw. dann spater (wahrend
der Wiedereinfihrungsphase von weggelassenen
Nahrungsmitteln) die Verschlechterung der Symp-
tomatik sehr schnell (Verbesserung innert 3 -5 Ta-
gen, Verschlechterung meist innert Minuten bis
Stunden).

Leider fehlen noch immer Diagnosemittel / Blut-
tests, um herauszufinden, welche der Nahrungs-
mittel wohl am ehesten eine Symptomatik hervor-
rufen. Man ist also auf ein trial und error-Verfahren
angewiesen, wobei einzelne Nahrungsmittel (v.a.
Proteine) erst nach 2 — 3 Tagen Symptome ma-
chen, so dass max. zwei neue Nahrungsmittel pro
Woche wieder eingefuhrt werden kdnnen.

Eine intensive Beratung und Begleitung von Arzt /
Arztin oder Ernahrungsberaterin wéare dringend
notig, um nicht zu viele frustrierende ungewollte
Diatfehler zu machen und andererseits nicht in eine
Langzeit-Mangelerndhrung zu rutschen (besonders
Calciumzufuhr). Die Testdiat (few food diet) ist
nicht gedacht als Langzeiterndhrung, sondern nur
Ausgangslage einer individuell angepassten
Erndhrung! Die angepasste Erndhrung verlangt ei-
niges an Engagement der Eltern, ist aber durchaus
auch Uber langere Zeit durchfuhrbar, sofern der
Nutzen durch Symptomverbesserung den Aufwand
fur das spezielle Kochen Ubersteigt.

Ubrigens: Angesichts der erschreckend verbrei-
teten Fehlernahrung vieler Kinder und Jugend-
lichen (weit weg vom ,gesunden Znuni“ oder den
empfohlenen 5 Portionen Frichte/Gemuise pro
Tag; haufig wird praktisch nur noch Fast food oder
Susses gegessen) sollte nicht die Angst vor Man-
gelerndhrung vor einem Diatversuch abhalten,
denn effektiv essen die meisten ,Diat-ernahrten”
Kinder viel ausgewogener als die Durchschnitts-
bevélkerung.

Obwohl die aufwéndige Diat zur Zeit ,nicht im
Trend liegt” und in der Schweiz in den letzten Jah-
ren nur wenige Familien diesen Behandlungsweg
einschlagen wollten, ware es wertvoll, den Er-
fahrungsschatz mit Interessierten zu teilen, denn
ich rechne damit, dass sich der Trend irgendwann
wieder wenden wird. Wer bereits Erfahrungen mit
Diatberatungen bei ADHS hat und sich daruber
austauschen mochte oder interessiert ware an ei-
ner Weiterbildung in diesem Bereich, soll sich bitte
bei mir melden.
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Fragen zu Melatonin: ein fiktives Interview mit
Silvano Vella, Zentrum fir Schlafmedizin,
Lindenhofspital Bern

silvano.vella@gmx.net

Bemerkung: auf jede Frage wird zuerst eine kurze
Antwort gegeben, so dass der Leser sich rasch
orientieren kann. Der anschliessende Kommentar
ermoglicht eine etwas vertieftere Abhandlung.

Wie unbesorgt darf Melatonin bei schweren
Einschlafstérungen selbstdispensiert werden?
Risiken?

Antwort: Melatonin ist in gewissen Landern wie den
USA frei erhaltlich. Dementsprechend ist der Kon-
sum recht gross. In der Schweiz erfolgt der Vertrieb
Uber Apotheken, welche Melatonin importieren.
Obwohl nicht rezeptpflichtig und auch nicht auf der
Liste der von der Krankenkasse mitfinanzierten Me-
dikamente, verlangen diese Apotheke eine arztl-
iche Verordnung. Melatonin wird dem Patienten in
Rechnung gestellt. Melatonin wird bei Schlaf-
storungen bedingt durch sekundare Verande-
rungen des Tag-Nacht-Rhythmus eingesetzt (z.B.
bei Jet Lag). Melatonin hat somit klare Indikationen
und auch therapeutische Limiten.

Kommentar: Melatonin ist bei schweren Einschlaf-
stérungen nicht als Mittel der ersten Wahl geeignet. Da-
mit Melatonin seine Wirkung entfalten kann, sollte die
betroffene Person nicht unter grosser psychischer An-
spannung oder somatischen Problemen leiden. Mela-
tonin wird in der Epiphyse produziert und ist an der
Steuerung des circadianen Rhythmus und der Synchro-
nisation der inneren Uhr mit dem Tag-Nacht-Rhythmus
beteiligt. Ausgelost wird also der natirliche Schlaf. Me-
latonin weist auch eine kurz dauernde, den Schlaf
einleitende  Wirkung auf (Stimulation der GABA-
Rezeptoren, Senkung der Kdrperkerntemperatur) und
fuhrt dadurch zu einer verkirzten Einschlafzeit und ei-
ner verbesserten Schlafqualitit ohne die Zusammen-
setzung des Gesamt-Schlafes und die Dauer des REM-
Schlafes zu beeinflussen. Im Gegensatz zu anderen
Schlafmitteln, welche ebenfalls an GABA-Rezeptoren
andocken (Beispiel: Benzodiazepine), besteht am néch-
sten Tag kein Durchhanger, die Leistungsféahigkeit und
die Fahrtauglichkeit sind erhalten.

Welche Dosis ist sinnvoll (Anfangs- und Ma-
ximaldosis)? Beispiel: 13 jahriges Madchen mit
ADHS, welches kaum vor 02.00h einschlaft ?
Antwort: Melatonin ist in verschiedenen Tabletten-
groéssen von 0.2mg bis 5 mg und auch als Saft
erhaltlich (zum Beispiel: www.vitaminworld.com).
Die Anfangsdosis sollte 2.5 bis 3 mg betragen und
kann in wochentlichen Intervallen um 2.5 bis 3 mg

erhoht werden bis zu einer maximalen Dosis von 9
bis 10 mg. Wichtig ist, jeden Dosisschritt mindes-
tens 1 Woche zu versuchen, da die Wirkung nicht
immer in der ersten Behandlungsnacht absehbar
ist!

Kommentar: Es ist vor jedem Behandlungsversuch mit
Melatonin zu Uberlegen, ob die Voraussetzungen hierftr
erfillt sind (Bendz 2010). Folgende Fragen helfen wie-
ter: Ist es wirklich klar, dass ,nur ein Durcheinander mit
dem Tag-Nacht-Rhythmus besteht? Wurde am Abend
versucht, das Einschlafen durch entspannende Rituale
zu erleichtern? Kann das Madchen nicht einschlafen,
weil es an einem Restless Legs Syndrome leidet
(kommt bei Kindern mit ADHS gehauft vor)? Stimmt die
Diagnose ADHS? Bestehen andere Diagnosen, zB psy-
chiatrische Komorbiditaten (Zwange, Angste, Tics etc.)?
Nimmt das Madchen Medikamente, welche Einschlaf-
beschwerden verursachen? In einer Uebersichtsarbeit
der ,British Association for Psychopharmacology (Will-
son 2010) wurde betont, dass Verhaltensstrategien die
beste Evidenz bei Insomnie und ADHS haben. Mela-
tonin kommt an 2.Stelle und wirkt am besten bei ADHS-
Kindern und —Jugendlichen, welche keine Stimulantien
einnehmen. Es kursieren anekdotische Berichte, dass
die Verabreichung Kkleinster Dosen Melatonin (z.B.
0.2mg) 4 Stunden vor dem Schlafengehen durch eine
Art Feedback auf die Nacht die kdrpereigene Produktion
ankurbeln und besseres Einschlafen ermoglichen
(mindliche Mitteilung, Stanford School of Sleep Medi-
cine)

Braucht es Kontrollen von arztlicher Seite her?
Antwort: langer dauernde Schlafprobleme sollten
mit dem Kinder- oder Hausarzt besprochen wer-
den. Gerade Kinder mit ADHS sind abhéngig von
regelmassigem und erholsamen Schlaf. Chro-
nischer Schlafmangel ist mit einem hohen Risiko
fur Folgeschaden verbunden. Das Spektrum ist
breit und nicht immer auf den ersten Blick im Zu-
sammenhang mit dem Schlafproblem zu erkennen.
Es reicht von Depressionen bis zum Intelligenz-
abbau. Eine Behandlung mit Melatonin erfordert
keine zusatzlichen Kontrollen.

Kommentar: Fir die Beratung sind Schlafprotokolle
sehr wertvolll Manchmal ist es angebracht, das Ver-
halten des Kindes beim Einschlafen zu filmen (z.B. Fra-
ge nach Tics, Jactatio capitis oder Restless Legs).Da
Melatonin tber CYP1A metabolisiert wird und CYP3A
induzieren kann, gibt es diverse Interaktionen mit an-
deren Medikamenten zu beachten. Die Interaktionen
sollten aber nicht einschneidend sein, da Melatonin
seine Wirkung nur kurze Zeit entfaltet. Frihere Beflirch-
tungen, Melatonin konnte die Pubertatsentwicklung ver-



zdgern und pro-konvulsiv wirken, haben sich nicht bele-
gen lassen (Hoebert 2009).

Wie lange darf Melatonin verabreicht werden?
Antwort: wahrscheinlich lebenslanglich

Kommentar: Eine Langzeitstudie bei Kindern mit ADHS
und Melatonin wurde kirzlich publiziert (Hoebert 2009).
Die mittlere Beobachtungszeit betrug aber nur 3.7 Jah-
re. Noch langer dauernde Studien sind in Vorbereitung.
In der Praxis gibt es viele Beispiele von Kindern, welche
noch viel lAnger behandelt wurde, z.B. Sehbehinderte.

Was wird fur Fr / Sa Nacht empfohlen? Abset-
zen oder nicht ?

Antwort: Absetzen ist von Tag zu Tag moglich. Me-
latonin entfaltet seine Wirkung rasch und mit kurzer
Halbwertszeit.

Kommentar: Die Notwendigkeit der fortgesetzten Gabe
von Melatonin sollte bereits nach einigen Tagen kritisch
evaluiert werden: Gabe es andere Mdglichkeiten, das
Einschlafen zu fordern? Ist Melatonin nur nétig, weil die
die rasch abklingende Wirkung der Stimulantien abends
einen Rebound erzeugt? Sollte die Wirkung der Stimu-
lantien gegen den Abend hin verlangert werden? Auch
nach jahrelanger Melatonin-Behandlung sind keine Ent-
zugserscheinungen zu erwarten. Dagegen nahmen in
der Studie von Hoebert 65% der Kinder nach dem Ab-
setzen wegen erneuter Einschlaf-insomnie wieder
regelmassig Melatonin ein. Nur 9% der untersuchten
Kinder kamen definitiv ohne Melatonin zurecht.

Zuverlassige Bezugsquellen ?
Antwort: Am besten Bezug Uber eine seriése Apo-
theke oder deren Versandhandel

Kommentar: friher wurde Melatonin auf den Schlacht-
hofen aus Rinder-Epiphysen gewonnen. Dies wird seit
dem besseren Verstandnis betreffend BSE (,Rinder-
wahnsinn“) von seribsen Pharmazeuten nicht mehr
praktiziert. Melatonin sollte synthetisch hergestellt sein.

Hat Circadin® Vorteile, wirkt es wirklich langer,
warum ist es erst ab 55 Jahren zugelassen?
Antwort: Circadin wurde bisher bei Kindern und
Jugendlichen mit ADHS nicht systematisch
untersucht. Die Zulassung erfolgte aufgrund der
Erkenntnis, dass Menschen ab 55 Jahren tiefere
Melatonin Spiegel aufweisen und deshalb am
besten auf die externe Gabe ansprechen

Kommentar: Eine Umfrage bei verschiedenen Neuro-
padiatern in Deutschland und in der Schweiz ergab
keine einheitlichen Empfehlungen fir den Off-Label
Gebrauch von Circadin.

Gibt es langfristig Nebenwirkungen (wird zB
die korpereigene Produktion supprimiert)?
Antwort: es sind keine langerfristigen unerwtnsch-
ten Wirkungen bekannt. Initiale Symptome wie
Schwindel, Kopfschmerzen, @ Morgenmudigkeit,
vermehrte Hautpigmentierungen und vermehrtes
Schwitzen werden mit einer Haufigkeit von 1-4%
berichtet.

Kommentar: Es fehlen langerdauernde Studien, bei
denen ADHS-Betroffene iber die Pubertdat hinaus
beobachtet und deren Entwicklung an Hand der Tanner
Stadien verfolgt wurde.

Welche Patienten muss der Schlafexperte se-
hen und abklaren?

Antwort: alle Patienten, deren Ein- oder Durch-
schlafprobleme nicht durch unglnstige Schlaf-
rituale erklart werden kénnen.

Kommentar: Hinweise fur schlafgebundene Atemst6-
rungen, Restless Legs, anfallsartige Ereignisse bedur-
fen spezifische Abklarungen, insbesondere wenn nach
einer auffalligen Nacht vermehrte Schlafrigkeit am Tag
festgestellt wird.

Gibt es neuere Arbeiten zu ADHS und Schlaf-
stérungen, resp. Einsatz von Melatonin bei
ADHS ?

Antwort: die neuere Literatur ist nach den Referen-
zen tabellarisch zusammengestellt.

Kommentar: die verschiedenen Studien berichten tber-
einstimmend, dass keine unerwiinschten Wirkungen
aufgetreten waren, welche einen Behandlungsabbruch
e-fordert hatten (Snowden 2009). Die Aussagekraft der
einzelnen Arbeiten variierte mit der Qualitat der Befra-
gung von Betroffenen und deren Familienangehorigen.
Ein- und Durchschlafstorungen sind bei Kindern mit
ADHS, mit oder ohne medikamentdser Behandlung
haufig (je nach Studie bei 28% der Betroffenen), fiihren
zu zusatzlichen Problemen im Tagesablauf und
verdienen daher unsere vermehrte Beachtung!

Darf man Melatonin bereits Kleinkindern ge-
ben?

Antwort: ja. Ein ganz neuer Uebersichtsartikel (Jan
JE 2010) zeigt auf, dass Schlafmangel bedingt
durch zu wenig Melatonin schon ab Sauglingsalter
Risiken fur eine beeintrachtige zerebrale Entwick-
lung birgt (tierexperimentell schon bei Foten nach-
gewiesen)

Kommentar: diese Studien wurden nicht bei Klein-
kindern durchgefiihrt, welche spéater mit ADHS diagnos-
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tiziert wurden. Untersucht wurden v.a. Kleinkinder mit
schweren Entwicklungsstérungen (Sehbehinderungen,

Autismus, erethischem Verhalten etc.)
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Studien zu Insomnie, ADHS und Einsatz von Melatonin

Autoren Art der Studie Anzahl Alter Dosierungen | Dauer Kommentare
Probanden
Van der Heijden, Randomisiert, Placebo- 105 6 - 3-6mg 4 Verlangerung der Gesamtschlafdauer
et al (2007) kontrolliert, doppelblind 12J. Wochen
Weiss, et al (2005) | Randomisiert, Placebo- 27 6— 5mg 30 Tage | Bei allen Probanden wirksam ,zusammen
kontrolliert 14J. mit Schlathygiene
Hoebert, et al, et al | Randomisiert, Placebo- 101 8-12 | 3-6mg 3.7J. 88% verbesserter Schlaf, 92% Ruckfall nach
(2009) kontrolliert, doppelblind J. Absetzen der Therapie

Aktuelle Literatur

in Adults

Characterization,
Diagnosis, and Treatment

EDITED BY
__JanK. Buitelaar
- Cornelis C. Kan
Philip Asherson

Ganz neu ist in diesen Tagen im Verlag Cam-
bridge University Press ein internationales
Standardwerk erschienen:

ADHD in Adults (Characterization, Diagnosis
and Treatment) herausgegeben von

Jan K. Buitelaar, Cornelis C.Kan und Philip
Asherson ISBN 978-0-521- 86431-2

Die zahlreichen Mitautoren/innen umfassen eine
eigentliche ,Who is who*- Liste der internationa-
len ADHS-Fachexperten fur Erwachsene, so zB
L.A.Adler, L.E.Arnold, R.Barkley, J.Biedermann,
Th.Brown, C.K.Conners, S.V.Faraone, Ch.Gill-
berg, L.L. Greenhill, J.J.S.Kooij, J.Krause,
P.Quinn, D.Ryffel, Th. Spencer, M.Weiss,
T.E.Wilens und weitere.




Noch immer gibt es zu wenig gute Bucher fur
betroffene Kinder und Jugendliche zu ADHS.
Das von CHADD propagierte Comics Book hat
weder die Mitarbeiter der Praxis Dr. Ryffel noch
den 15 jahrigen Gymnasiasten Nicolas, der das
Buchlein nachfolgend rezensiert, begeistert...

Medikidz explain ADHD: What's up with
Astra ? www.chadd.org/medikidz

Im Comic ,What's up with Astra ? - Medikidz
explain ADHD" wird in einem sehr farbenfrohen
und lebhaften Stil erklart, was ADHS ist. Astra,
sie hat im Comic ADHS, wird in der Vorgeschich-
te des Comics als sehr hyperaktiv dargestellt.
Die Medikidz nehmen sie mit auf einen anderen
Planeten, der aussieht wie ein menschlicher
Korper und zeigen ihr, was in ihr anders funk-

tioniert.

Das Comic ist von mir aus gesehen zu fantasie-
voll geschrieben und altersentsprechend sehr
schwierig einzuordnen. Meiner Meinung nach ist
es fur Kinder zwischen sechs und zehn Jahren
noch zu schwierig um es zu verstehen und fur
Jugendliche bietet es keinen Ansporn. Der
Ansporn bedeutet fir mich, dass es eine
gewisse Spannung und wenig Lehrhaftes bein-
haltet. Jugendliche wollen Spass an Comics ha-
ben und alle paar Satze lauthals lachen kénnen.
Ich will damit nicht sagen es héatte keine Pointen,
aber die Witze sind nicht wirklich lustig. Ich
denke, um ein solches Comic wirklich interes-
siert lesen zu kénnen, muss man eine ziemlich
spezielle Art Humor haben und es muss einem
wirklich brennend interessieren, was in einem

vorgeht. Ich als bald 15-j&hriger Junge mit ADHS
habe das Comic gelesen und wurde es fur meine
Altersgruppe nur mit grossem Vorbehalt weiter-
empfehlen. Nicolas

Fazit : Die beabsichtigte Ubersetzung lohnt sich
nicht, wir bleiben vorerst bei den klassischen
Buchlein von Michael Gordon (Zappelmax,
Hilfe mein Bruder kommt, Ich wirde wenn ich
kdnnte) und dem Bestseller von Felix Dietz
« Wenn ich nur aufmerksam sein kénnte » !

Die World Federation of ADHD gibt seit 2009 ihr
,Official Journal®* ADHD heraus.

ADHD

Attention Deficit and
Hyperactivity Disorders

Official Journal
of the World Federation of ADHD

I &) SpringerWien NewYork I
Unter

http://www.springerlink.com/content/1866-
6116/2/4/

sind aus der Dezembernummer 2010 folgende 2
Artikel im ,open access* frei abrufbar:

Els van den Ban, Patrick C. Souverein, Hanna Swaab,
Herman van Engeland und Toine C. G. Egberts, et al

Less discontinuation of ADHD drug use since
the availability of long-acting ADHD medica-
tion in children, adolescents and adults un-
der the age of 45 years in the Netherlands.

Klaus W. Lange, Susanne Reichl, Katharina M. Lange,
Lara Tucha und Oliver Tucha
The history of attention deficit hyperactivity

disorder


http://www.chadd.org/medikidz
http://www.springerlink.com/content/1866

Verschiedenes

Als Vorstand freuen wir uns, dass wir langsam
aber sicher von den Medien wahrgenommen
werden. So wandten sich Journalisten von
Tages- und Wochenzeitungen direkt an uns,
eine Zeitschrift wird sogar von uns einen Artikel
zu ADHS beziehen. Auch die Anfrage der
Sendung PULS des Schweizer Fernsehens kam
auf direktem Weg zu uns und wir konnten mit Dr.
Hans-Ruedi Stricker ein Vorstandsmitglied zum
Interview anbieten, welches sich intensiv mit der
Abgabeeinschrankung von Stimulanzien be-
schaftigt und auch eine entsprechende Stel-
lungsnahme verfasst hatte.

Ursula Ammann, Medienverantwortliche SFG

Veranstaltungshinweise

Am Donnerstag, 5. Mai treffen wir uns um 16.30
Uhr im Hotel Kreuz in Bern zur diesjahrigen
Mitgliederversammlung. Wir konnten Dr. med.
Esther Manser + lic. phil. Matthias Huber als
Fachreferenten fir das Thema "Autismusspek-
trumstérung vs. ADHS: Komorbiditat und
Differentialdiagnose” gewinnen.

Russell Barkley kommt auf Initiative von Dr.
Michel Bader erneut in die Schweiz. An insge-
samt drei Veranstaltungen haben wir somit ein
weiteres Mal Gelegenheit vom Wissen und den
neusten Erkenntnissen dieses ausgewiesenen
Experten zu profitieren.

Am Donnerstag-Nachmittag, 30.Juni, wird Prof.
Barkley in Lausanne, am Freitag-Nachmittag, 1.
Juli in Genf und am Samstag, 2. Juli den ganzen
Tag in Bern sein. Die Veranstaltungen werden in
der Westschweiz auf Franzésisch und in Bern
auf Deutsch Ubersetzt. Detailprogramm folgt.

Am Samstag den 3. September laden wir
zusammen mit der ELPOS zur 2. BeFa Tagung
in Nottwil ein. Die erste derartige Veranstaltung
vor 2 Jahren fand ein sehr grosses Echo, so
dass die zur Verfigung stehenden 500 Platze
relativ rasch ausgebucht waren. Auch in diesem
Jahr sind wieder viele interessante Workshops
fur Fachpersonen und Betroffene geplant.

Weitere Infos unter www.sfg-adhs.ch ->
Veranstaltungen

Copyright fiir diesen Newsletter bei der SFG-ADHS.
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