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Obwohl es aus neurobiologischer
Sicht nicht nur moglich, sondern so-
gar wahrscheinlich ist, dass eine Auf-
merksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tatsstorung (ADHS) und eine Autis-
musspektrumstorung (,,autism spec-
trum disorders” ASD) klinisch zusam-
men vorliegen konnen, ist die Dop-
peldiagnose beider Stérungen von
den derzeit gebrauchlichen interna-
tionalen Klassifikationssystemen aus-
geschlossen. Die Unmdglichkeit, Au-
tismus und ADHS miteinander zu dia-
gnostizieren, hat bis vor einigen Jah-
ren zu einer weitgehenden Vernach-
lassigung der Erforschung dieser Ko-
morbiditéat gefiihrt. Fiir den Kliniker
stellen diese Ausschlusskriterien ein
Problem dar, da zahlreiche autisti-
sche Kinder eindeutige Symptome
einer ADHS zeigen, die eine Behand-
lung erfordern.

ADHS und Autismus:
klassifikatorisch ausgeschlossen,
aber haufig?

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperakti-
vitatsstorung (ADHS) ist mit einer Pra-
valenz von 3-7% eine der haufigsten Sto-
rungen des Kindes- und Jugendalter. Thre
Kernsymptomatik besteht in einem iiber-
dauernden und situationsiibergreifenden
Muster von Unaufmerksambkeit, mangeln-
der Impulskontrolle und vermehrter all-
gemeiner motorischer Aktivitat, die dem
Alter, dem Entwicklungsstand und der
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Autismus und ADHS
uber die Lebensspanne

Differenzialdiagnosen oder Komorbiditat?

Intelligenz des Kindes nicht angemes-
sen ist und die psychosoziale und kogni-
tive Funktionsfahigkeit der Betroffenen
deutlich beeintrachtigt. Beeintrachtigen-
de Kernsymptome bestehen bei 30-70%
der betroffenen Kinder bis ins Erwachse-
nenalter fort. Die Ursachen und Entste-
hungsmechanismen der ADHS sind noch
nicht vollstindig geklart. Die gegenwarti-
gen Befunde legen nahe, dass die ADHS
nicht nur klinisch, sondern auch itiolo-
gisch und pathophysiologisch ein hetero-
genes Storungsbild darstellt [8].
Autistische Stérungen, deren Préva-
lenz nach neueren epidemiologischen
Studien auf etwa 0,2-1% geschatzt wird
[77], sind gekennzeichnet durch quali-
tative Abweichungen in den wechselsei-
tigen sozialen Interaktionen und Kom-
munikationsmustern und durch ein ein-
geschrénktes, stereotypes, sich wieder-
holendes Repertoire von Interessen und
Aktivitdten. Stérungen des autistischen
Spektrums (,,autism spectrum disorders",
ASD), das neben dem friithkindlichen Au-
tismus u. a. den atypische Autismus, das
Rett-Syndrom, die desintegrative Storung
des Kindesalters, die {iberaktive Stérung
mit Intelligenzminderung und Bewe-
gungsstereotypien sowie den Asperger-
Autismus umfasst, gelten in den beiden
aktuellen Klassifikationssystemen (ICD-
10 und DSM-IV-TR) als Ausschlusskrite-
rium fiir die Diagnose einer ADHS. Das
Kriterium basiert auf der Auffassung,
dass sich die Symptome von Hypermoto-
rik, Impulsivitit und Aufmerksamkeits-

storungen bei ASD dtiologisch, patho-
physiologisch und therapeutisch qualita-
tiv von den typischen Kernsymptomen
der ADHS unterscheiden. Komorbide
hyperkinetische Symptome finden sich in
epidemiologischen Studien bei etwa 20-
50% und in klinischen Stichproben bei et-
wa 30-80% der ASD-Betroffenen und ge-
horen zu den hédufigsten Begleitsympto-
men der ASD [24, 32, 33, 62]. Diese Symp-
tome beeinflussen das klinische Bild von
Stérungen des autistischen Spektrums
stark; im Vergleich zu Kindern mit Autis-
mus ohne ADHS weisen jene mit zusitz-
licher ADHS-Symptomatik signifikant
mehr internalisierende und externalisie-
rende Verhaltensauffilligkeiten auf und
eine starkeren Beeintrachtigung sozialer
Interaktion [24, 33, 78].

© Hyperkinetische Symptome
gehoren zu den haufigsten
Begleitsymptomen der ASD

Umgekehrt bestehen aber auch bei Pa-
tienten mit ADHS haufig Beeintrachti-
gungen in der sozialen Interaktion und
Kommunikation [68]. Bislang wurden
solche Schwierigkeiten eher auf die Sym-
ptome, wie Impulsivitit, Unaufmerksam-
keit auf soziale Schliisselreize und die oft
assoziierten aggressiven und oppositio-
nellen Verhaltensaufilligkeiten zuriick-
gefithrt. Neuere Untersuchungen zeigen
aber, dass bei vielen Betroffenen auch au-
tismusahnliche qualitative Beeintrachti-
gungen der Interaktion und Kommunika-
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tion zu finden sind [26, 32, 33, 35, 42, 46,
53, 54]. ADHS-Betroffene zeigen dhnliche
Schwierigkeiten bei der korrekten Identi-
fikation und Interpretation mimisch aus-
gedriickter Emotionen und sozialer Si-
gnale [14, 63] wie autistische Patienten;
bei ADHS sind diese Beeintrachtigungen
moglicherweise auf Aufmerksamkeitsbe-
eintrichtigungen und reduzierten sozia-
len Blickkontakt zuriickzufithren [30, 35,
66]. Sowohl Kinder mit ASD als auch Kin-
der mit ADHS sind durch soziale Anreize
weniger motivierbar als unauffillige Kin-
der [18]. Beide Stoérungsbilder gehen mit
einer erhohten Vulnerabilitat fiir motori-
sche Koordinationsstérungen und neuro-
logische ,,soft signs” einher [39]. Mehrere
Arbeiten konnten zeigen, dass beim Vor-
liegen der Kombination von ADHS und
motorischen Koordinationsstérungen et-
wa zwei Drittel der Kinder auch die Kri-
terien einer Storung aus dem Autismus-
spektrum erfiillen [28, 53].
Phianomenologisch unterscheiden sich
autistische Patienten am ehesten von Pa-
tienten mit ADHS durch eine stirkere
Beeintrachtigung der sozialen Interak-
tion und den Gebrauch stereotyper, repe-
titiver oder idiosynkratischer sprachliche
Auflerungen und Verhaltensweisen so-
wie das fehlende spontane Imitieren der
Handlungen anderer oder phantasievol-
les Spielen [26, 42]. Aulerdem unterschei-
den sich beide Stérungsbilder hinsicht-
lich der Art motorischer Auffilligkeiten.
Wihrend Kinder mit Autismus typischer-
weise Schwierigkeiten im Bereich moto-
rischen Planung aufweisen, sind Kinder
mit ADHS eher durch motorische Inhibi-
tionsdefizite gekennzeichnet [28, 53].

ADHS und Autismus:
gemeinsame oder abgrenzbare
Entstehungspfade?

Neuropsychologische, bildgebende und
genetische Untersuchungen weisen auf
einen moglichen Zusammenhang von au-
tistischen Storungen und ADHS hin. Be-
eintrachtigungen der exekutiven Funk-
tionen wurden sowohl fiir von ADHS Be-
troffene (3, 5, 6, 37, 73, 76] als auch fiir Pa-
tienten mit ASD [27, 47, 49] vielfach nach-
gewiesen. Diese hoheren Kontrollmecha-
nismen, die fir problemlésendes Den-
ken, zielgerichtetes und flexibles Verhal-
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ten und die Selbststeuerung von Antrieb,
Motivation und Affekt erforderlich sind,
sind eng mit den Funktionen des prafron-
talen Kortex und seiner Verbindungen zu
anderen Hirnbereichen assoziiert. Bis-
lang konnten jedoch keine stérungsspe-
zifischen Defizite exekutiver Funktionen
(Inhibitionsfahigkeit, Planungsvermo-
gen, Arbeitsgeddchtnis, verbale Fliissig-
keit und kognitive Flexibilitét) oder cha-
rakteristische neuropsychologischen Leis-
tungsprofile gefunden werden, die konsis-
tent zwischen den beiden Stérungsbildern
unterscheiden oder bei allen Betroffenen
eines Storungsbildes vorliegen [8, 25, 27,
65, 76]. Studien, die beide Storungsbilder
direkt verglichen, zeigen, dass ADHS im
Gegensatz zu ASD eher stirker mit mo-
torischen Inhibitionsdefiziten, ASD da-
gegen eher enger mit Beeintrachtigungen
der kognitiven Flexibilitat und des plane-
rischen Denkens assoziiert ist. Insgesamt
sind die exekutiven Funktionsbeeintréch-
tigungen bei Autismus tendenziell stér-
ker ausgeprigt und umfassender als bei
ADHS [15, 27, 39, 47 49, 65].
Hirnstrukturelle Untersuchungen zei-
gen, dass das frithkindliche Hirnvolu-
men bei Autismus im Durchschnitt ten-
denziell vergrolert und das Corpus cal-
losum verkleinert ist; Metaanalysen legen
nahe, dass diese Auffilligkeiten in den
ersten Lebensjahren am stirksten ausge-
pragt sind und sich spéter normalisieren
[17 51, 70]. Im Gegensatz dazu zeigen Pa-
tienten mit ADHS eher verringerte Volu-
mina verschiedener Regionen, vor allem
des prifrontalen Kortex, des Kleinhirns,
der Basalganglien und des Corpus callo-
sum [13, 69]. Strukturelle und funktionel-
le Bildgebungsstudien zeigen, dass beide
Storungsbilder mit Entwicklungsabwei-
chungen frontostriatoparietozerebellarer
Regelkreise verbunden sind; Veranderun-
gen der Konnektivitat dieser Netzwerke
wurden im Ruhezustand und unter Ak-
tivierung nachgewiesen; weitere Studien
sind allerdings notwendig, um die Ahn-
lichkeiten und Unterschiede beider Sto-
rungen aufzukldren [11, 12, 16, 36, 41].
Sowohl die ADHS als auch die ASD sind
wesentlich durch genetische Faktoren mit-
bedingt. Zwillingsstudien zeigen, dass fiir
ADHS etwa 76%, fiir den frithkindlichen
Autismus etwa 90% und fiir ASD etwa 50—
70% der phéanotypischen Varianz durch
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Autismus und ADHS iiber die Lebensspanne.
Differenzialdiagnosen oder Komorbiditat?

Zusammenfassung
Autismusspektrumstorungen (,autism spec-
trum disorders’, ASD) gelten in den beiden
aktuellen Klassifikationssystemen (ICD-10
und DSM-IV-TR) als Ausschlusskriterium fiir
die Diagnose einer Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitatsstorung (ADHS). Unaufmerk-
samkeit, Impulsivitdt und Hypermotorik ge-
horen aber zu den haufigsten Begleitsymp-
tomen der ASD. Psychopathologische, neuro-
psychologische, bildgebende und genetische
Untersuchungen weisen auf mdgliche patho-
physiologische Zusammenhange von autisti-
schen Storungen und ADHS hin. Bei der Dia-

gnostik beider Storungen sollte daher grund-
satzlich gepriift werden, ob auch Sympto-
me der anderen Storungen vorliegen. Die Be-
handlung der ADHS-Symptome bei Autismus
gleicht zwar prinzipiell der Therapie nichtau-
tistischer Kinder mit ADHS. Allerdings sind oft
niedrigere Dosierungen und eine langsamere
Titration empfehlenswert.

Schliisselworter

Autismus - Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitdtsstorung - Komorbiditat -
Atiologie - Stimulanzien

Autism and ADHD across the life span.
Differential diagnoses or comorbidity?

Summary

Exclusion criteria of the DSM-IV-TR and ICD-
10 do prevent dual diagnoses of attention
deficit hyperactivity disorder (ADHD) and au-
tism spectrum disorders (ASD). However, in-
attention, impulsivity and hyperactivity are
amongst the most frequent associated symp-
toms of ASD. Psychopathological, neuropsy-
chological, brain imaging and genetic studies
suggest possible pathophysiological links be-
tween ASD and ADHD. Thus, standard diag-
nostic procedures for both disorders should
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assess the presence of potential comorbid
symptoms of the other disorder. Treatment
strategies for ADHD symptoms in the context
of ASD overlap with those for patients with
ADHD, but lower dosages and slower titration
might be recommendable.

Keywords

Autism - Attention deficit hyperactivity
disorder - Comorbidity - Aetiology -
Stimulants

genetische Faktoren zu erkldren sind [2o0,
23, 52, 57]. Familienuntersuchungen fan-
den, dass ASD-Symptome in Familien mit
ADHS-Betroffenen gehéuft zu finden sind.
[42, 45, 46]. Die bisherigen Kopplungs-
untersuchungen fiir ADHS und ASD deu-
ten darauf hin, dass einige chromosomale
Regionen moglicherweise Gene enthalten,
deren Allele sowohl das Risiko fiir ADHS
als auch fiir ASD erhohen. Gegenwirtig er-
scheint die Suche nach pleiotropen Genen
in Kandidatenregionen auf 5p13, 9933, 16p13
und 17qu1 am aussichtsreichsten [3, 4, 21, 33,
38, 43, 44, 48, 55, 56, 57 67 71, 79]. Noch ist
es nicht gelungen, mittels der Untersuchung
von Kandidatengenen einer Stérung Risi-
koallele zu identifizieren, die die Vulnera-
bilitét fiir beide Storungen erh6hen. Aller-
dings waren die Stichproben der wenigen
Studien zumeist auch nicht ausreichend
grof3, um zuverldssige Schlussfolgerungen
zu erlauben [4, 23, 56, 64]

© ASD-Symptome sind in
Familien mit ADHS-Betroffenen
gehauft zu finden

Nach Befunden genomweiter Assoziations-
untersuchungen sind 16 ,,single nucleotide
polymorphismen® (SNPs), die mit ADHS
assoziiert sind, moglicherweise auch an der
Atiologie autistischer Spektrumsstorungen
beteiligt und umgekehrt 25 SNPs, die bei
Unersuchungen der ASD gefunden wur-
den, moglicherweise atiologisch fiir ADHS
relevant [22, 74]. Neuere Untersuchungen
deuten daraufhin, dass ASD in einigen Fal-
len durch seltene Mutationen (z. B. ,,copy
number variations®, CNVs) bedingt sein
koénnte und CNVs auch an der ADHS be-
teiligt sein konnten. Interessanterweise wa-
ren bei den ADHS-assoziierten CNV's ver-
mehrt Kandidatengene fiir ASD betroffen
[19]. Umgekehrt wurde bei den Familien-
angehorigen von Patienten mit ASD, die
Tréger von CNV-Mutationen fiir ASD wa-
ren, tiberzufillig gehduft ADHS diagnosti-
ziert [22, 40, 56, 75].

Autismus

Diagnostik begleitender
ADHS-Symptomatik

Das Vorliegen assoziierter ADHS-Sym-
ptome sollte bei ASD grundsitzlich ge-
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Tab. 1
(Nach [50])

Risperidon  0,5-2mg

KG Kérpergewicht, NW Nebenwirkung.

Medikamentdse Therapiemdglichkeiten bei Autismus mit komorbider ADHS.

Substanz  Empfohlene Dosierung Einsatzbereich Unerwiinschte NW (Auswahl)
Metylphe-  0,3-1 mg/kgKG Aufmerksamkeitssto-  Appetitminderung, Bauchschmer-
nidat rungen, Impulsivitdt,  zen, Reizbarkeit, Dysphorie, Schlaf-
Atomosetin  0,5-1,2 mg/kgKG motorische Unruhe  stdrungen, Hypertonie, Tachykardie

Wutanfalle, Reizbarkeit, Gewichtszunahme, Miidigkeit
(Auto-)Aggression

priift werden [32]. Ebenso sollte bei Pa-
tienten mit ADHS auf mogliche autisti-
sche Merkmale geachtet werden [10]. Fiir
die Diagnostik einer ADHS bei Kindern
und Jugendlichen mit autistischer Stérung
gilt das Vorgehen wie es in den entspre-
chenden Leitlinien der kinderpsychiatri-
schen und pédiatrischen Fachgesellschaf-
ten empfohlen wird. Wegweisend sind oft
Verhaltensbeobachtungen von Eltern und
Lehrern, die auch bei autistischen Kin-
dern typische ADHS-Symptome gut be-
schreiben konnen. Unterstiitzend kon-
nen Fragebogen wie der Fremdbeurtei-
lungsbogen fiir hyperkinetische Storun-
gen (FBB-HKS) oder die breiter angeleg-
te Child Behaviour Checklist (CBCL) her-
angezogen werden. Gerne wird aus (zeit-)
okonomischen Griinden der Fragebogen
zu Starken und Schwichen (SDQ) ver-
wandt [9], der ein breites Spektrum von
Psychopathologie erfasst und mitsamt
einer Auswerteanleitung kostenlos in vie-
len Sprachen im Internet zur Verfiigung
steht (www.sdqinfo.com).

In den vergangenen Jahren sind zu-
dem Fragebdgen entwickelt worden, die
den spezifischen Erfordernissen bei der
Einschitzung von Verhaltensweisen geis-
tig behinderter Kinder besser gerecht
werden und sich auch zur Einschitzung
hyperkinetischen Verhaltens bei schwerer
betroffenen Kindern mit Autismus eignen
[60]. Die Nisonger Child Behavior Rating
Form hat sich als Erhebungsinstrument
bewihrt. Sie umfasst 71 Items, in denen
positives Sozialverhalten, oppositionell-
aggressives Verhalten, soziale Unsicher-
heit, Hyperaktivitit, zwanghaftes Verhal-
ten, selbstverletzendes/stereotypes Ver-
halten und Reizempfindlichkeit/Irritier-
barkeit beurteilt werden.

Erginzend kommen neuropsychologi-
sche Untersuchungen zur Erfassung von
Konzentration und Unaufmerksamkeit

578 | Der Nervenarzt 5 - 2011

zum Einsatz. Im deutschsprachigen Raum
hat die Testbatterie zur Aufmerksambkeits-
priifung (TAP) besondere Verbreitung in
der Diagnostik von Aufmerksambkeitssto-
rungen gefunden. Die TAP, bzw. ihre spe-
ziell fiir Kinder adaptierte Fassung, die
KITAP, hat zum Ziel, verschiedene Auf-
merksamkeitsfunktionen zu erfassen.
Sie kann als das beste und umfassends-
te deutschsprachige Instrument mit die-
ser Zielsetzung angesehen werden. Deut-
sche Normen fiir Kinder liegen vor, wenn
auch auf der Grundlage relativ kleiner
Stichproben.

Therapie begleitender
ADHS-Symptome

Die Wirksamkeit und Vertraglichkeit von
Stimulanzien bei Kindern und Jugend-
lichen mit ADHS ist, wie Metaanalysen
und systematische Zusammenfassungen
von Studien an mehreren 1000 Kindern
zeigen, sehr gut belegt [7, 29, 72]. Lan-
ge Zeit wurden Stimulanzien in der psy-
chopharmakologischen Behandlung au-
tistischer Patienten mit hyperkinetischen
Auffalligkeiten aber eher gemieden, da
einerseits ihre Wirksamkeit bei Stérun-
gen des autistischen Spektrums bezwei-
felt und das verstérkte Auftreten von mo-
torischen Stereotypien befiirchtet wurde.

Mittlerweile gleicht das therapeutische
Vorgehen zur Behandlung der ADHS bei
Autismus prinzipiell der medikamento-
sen Therapie nichtautistischer Kinder mit
ADHS (8 Tab. 1). Kontrollierte Studien
belegen eine moderate bis gute Wirksam-
keit der Stimulanzien auf Unaufmerksam-
keit, Hypermotorik und Impulsivitat auch
bei autistischen Kindern sowie auf beglei-
tend auftretendes oppositionelles und ag-
gressives Verhalten und die soziale Kom-
munikation; die Effektstdrken auf die
ADHS-Kernsymptome (0,2-0,6) und die

Ansprechraten (ca. 50%) sind allerdings
geringer als bei nicht autistischen Kin-
dern; zudem kommt es, besonders bei ho-
heren Dosierungen, hiufiger zu Neben-
wirkungen wie erhéhter Reizbarkeit, so-
zialem Riickzug, Schlafstérungen und Ap-
petitverlust [7 34, 50, 58, 59]. Eine langsa-
mere Titration und niedrigere Dosierun-
gen sind daher manchmal erforderlich.

Anstelle einer Monotherapie mit Sti-
mulanzien hat es sich klinischen All-
tag haufig als giinstig erwiesen, diese mit
niedrig dosierten atypischen Neurolepti-
ka zu kombinieren, was das Auftreten von
Unruhe und Irritabilitat deutlich vermin-
dert. So gilt insbesondere Risperidon als
gut wirksam zur Behandlung begleiten-
der Reizbarkeit, Aggression, Selbstverlet-
zungen und Wutanfille bei Autismus. Ri-
speridon ist zugelassen fiir Impulskont-
rollstdrungen und aggressives Verhalten.

Erste Erfahrungen zu Atomoxetin bei
ASD liegen vor; bei dhnlicher Wirksam-
keit scheint das Nebenwirkungsprofil bei
diesen Patienten moglicherweise etwas
glinstiger zu sein als von Methylpheni-
dat [2]. Eine weitere Alternative konnen
unter Umstidnden a-2-adrenerge Agonis-
ten (Clonidin, Guanfacin) darstellen; erste
Ergebnisse zeigen bei autistischen Patien-
ten eine Verbesserung von ADHS-Symp-
tomen, Wutausbriichen, Stereotypien und
der sozialen Interaktion. Allerdings sind
haufig Nebenwirkungen in Form von Se-
dierung, Schlafstérungen und Irritabilitit
zu verzeichnen [61].

Kontrollierte Untersuchungen zu ver-
haltenstherapeutischen Ansétzen bei Au-
tismus mit komorbider ADHS liegen bis-
her leider nicht vor. Sinnvoll ist der Ein-
satz gruppentherapeutischer Verfahren,
wie sie mittlerweile in manualisierter
Form verdffentlicht sind (z. B. [31]).

Fazit fiir die Praxis

== Fiir den Kliniker ergibt sich, dass bei
ASD grundsatzlich sorgfaltig gepriift
werden sollte, ob assoziierte hyper-
kinetische Symptome vorliegen. lhre
Behandlung ist auch bei Patienten
mit ASD erforderlich; die Optionen
gleichen prinzipiell denen, die in der
Therapie nichtautistischer Kinder mit
ADHS eingesetzt werden. Allerdings
sind oft niedrigere Dosierungen und



eine langsamere Titration empfeh-
lenswert.

== Aus Sicht der Forschung ist zwar noch
nicht abschlieBend geklart, in wel-
chen Féllen die ADHS-Symptome und
ihre neurobiologischen Korrelate als
Teil der ADS aufzufassen sind oder ob
beide Stérungen gemeinsame patho-
physiologische Mechanismen teilen.
Eine wachsende Zahl von Befunden
lasst aber die Angemessenheit der
gegenwadrtigen diagnostischen Aus-
schlusskriterien zumindest fragwiir-
dig erscheinen.

== Die anstehenden Revisionen der Klas-
sifikationssysteme sollten daher die
Doppeldiagnose von ADHS und ASD
erlauben, um die Forschung zur Atio-
logie beider Stérungsbilder und ihrer
Komorbiditét, die Entwicklung neu-
er diagnostischer Verfahren und Be-
handlungsoptionen zu erleichtern.
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Buchbesprechungen

J. Miiller (Hrsg.)
Neurobiologie forensisch-
relevanter Storungen
Grundlagen, Stérungsbilder,
Perspektiven

W. Kohlhammer Verlag 2010, 484 S.,
(ISBN 978-3-17-020471-3), 89.00 EUR

Die Psychiatrie und insbesondere auch ihr
Teilgebiet, die forensische Psychiatrie, ist

eine aufstrebende Wissenschaft. Letztere

hat in den vergangenen Jahren erheblich an
Bedeutung und gesellschaftlicher Aufmerk-
samkeit gewonnen. Gleichzeitig haben die
enormen und rasanten Fortentwicklungen

in Bereichen wie Neuroimaging, Genetik und
Molekularbiologie zu vielen neuen Versténd-
nissen lber die Pathophysiologie psychischer
Erkrankungen gefiihrt sowie Perspektiven fiir
neue Therapieansatze eroffnet.

Vor diesem Hintergrund hat Jiirgen Miiller,
Schwerpunktprofessor fiir Forensische
Psychiatrie und Psychotherapie der Georg-
August-Universitat Gottingen sowie Chef-
arzt des Asklepios Fachkrankenhauses fiir
Forensische Psychiatrie und Psychotherapie
Gottingen, nun zusammen mit 52 weiteren
nambhaften Experten unterschiedlicher Fach-
disziplinen ein Werk herausgebracht, in dem
der aktuelle Kenntnisstand sowie Potential
und Perspektiven neurowissenschaftlicher
Forschung im forensisch-psychiatrischen
Kontext aufgezeigt und diskutiert werden.
Hierbei wird das Augenmerk auf strafrecht-
liche Zusammenhange und Fragestellungen
gerichtet (z. B. Schuldfahigkeit und Prognose-
beurteilungen).

Das fast 500 Seiten umfassende Werk gliedert
sich in die 5 Abschnitte, Allgemeine Aspekte”,
,Grundlagen’,,Spezielle Aspekte”,,Ausge-
wahlte Stérungsbilder” sowie, Perspektiven”.
Die Beitrage des ersten Teils umreilen ge-
wissermal3en die historischen, ethischen,
juristischen und wissenschaftlichen Rah-
menbedingungen sowie die Bedeutung
neurowissenschaftlicher Forschung fiir fo-
rensisch-psychiatrische Fragestellungen und
skizzieren das Spannungsfeld in dem sich die
Forschung hier bewegt.

Im zweiten Teil werden neurobiologische
(hirnstrukturelle und -funktionelle, geneti-
sche, neurochemische sowie -endokrino-
logische) Korrelate menschlichen Sozialver-
haltens, insbesondere von dissozialem und
aggressivem Verhalten, aber auch von Trau-
mafolgestorungen dargestellt. Ein Kapitel zur
Pharmakotherapie bei forensischen Patienten
schlieB3t diesen zweiten Teil ab.

Im dritten Abschnitt werden zum einen
geschlechts- und altersspezifische Gesichts-
punkte forensisch relevanten Verhaltens

referiert (wobei nicht nur neurobiologische
Befunde vorgestellt werden), zum anderen
finden sich hier Ausfiihrungen zu einigen
speziellen Themenbereichen, etwa zum
Stellenwert neurowissenschaftlicher Erkennt-
nisse und Methoden bei der Glaubwiirdig-
keitsbeurteilung oder Taterschaftsdiagnostik.
Erfreulicherweise werden auch relativ,junge”
Forschungsbereiche wie Stalking und Amok-
lauf aufgegriffen.

Die Beitrdge des vierten Abschnitts befassen
sich mit ausgewahlten klinischen Storungs-
bildern, ihrer forensischen Relevanz sowie
ihren neurobiologischen Grundlagen. Beriick-
sichtigung findet dabei nicht nur,Psycho-
pathy” als forensisch besonders bedeutsame
Form einer Personlichkeitsstorung — wobei
positiv herausgestellt werden soll, dass auch
der Psychopathie bei Frauen ein eigenes
Kapitel gewidmet ist —, sondern beleuchtet
werden auBerdem weitere psychiatrische
Krankheitsbilder wie die Aufmerksamkeits-
defizit-/Hyperaktivitatsstorung, Borderline-
Personlichkeitsstorung, Schizophrenien,
affektive und sexuelle Stérungen sowie der
Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum
und aggressivem Verhalten.

Die Beitrdge im flinften und damit letzten Teil
des Buches setzen sich mit der zukiinftigen
Relevanz und Anwendbarkeit neurowissen-
schaftlicher Erkenntnisse und Verfahren im
Hinblick auf Diagnostik, Therapie und Prog-
nosebeurteilungen im forensischen Kontext
auseinander. Beispielsweise finden sich hier
Uberlegungen zur therapeutischen Anwen-
dung von Echtzeit-fMRT und Neurofeedback
oder zur Bedeutung neurobiologischer Be-
funde fiir Gefdhrlichkeitsprognosen.

Ein ausfiihrliches Stichwortverzeichnis rundet
das Werk ab, wenngleich dieses aufgrund
kleinerer Mangel wie beispielsweise Doppel-
nennungen noch verbesserungsfahig ware.
Die einzelnen Kapitel sind erfrischend kurz
und pragnant gehalten. Der Leser bekommt
dadurch einen kompakten und durch die
relativ breit gefécherte Themenauswahl
einen guten Uberblick {iber den aktuellen
Wissensstand zu neurobiologischen Grund-
lagen forensisch relevanter Stérungen sowie
zukiinftige Aufgaben und Herausforderun-
gen in Forschung und Praxis der forensischen
Psychiatrie. Da das Werk allerdings vornehm-
lich strafrechtliche Fragestellungen tangiert
(eine Ausnahme bildet hier das Kapitel zur
Transsexualitat, dessen forensische Bedeu-
tung sich v.a. aus dem Transsexuellengesetz
ergibt), ware zu iberlegen, das Werk in zu-
kiinftigen Auflagen noch um weitere Aspekte
aus anderen Rechtsgebieten zu bereichern.
Beispielsweise konnten die Konversions- bzw.
dissoziativen Storungen (diese werden in
dem Beitrag zu neurobiologischen Verande-

rungen nach Traumata bislang kurz ange-
rissen) und somatoformen Stérungen, auch
unter Beriicksichtigung bzw. Abgrenzung
der Simulation und artifizieller Stérungen,

im Lichte aktueller neurowissenschaftlicher
Erkenntnisse betrachtet und ihre forensische
Relevanz, gerade bei sozialrechtlichen Frage-
stellungen, aufgezeigt werden.

Es versteht sich von selbst, dass es schluss-
endlich keine definitiven Antworten auf alle
aufgeworfenen Fragen geben kann — bei
deren Annaherung es im Sinne einer bio-psy-
cho-sozialen Sichtweise natiirlich auch nicht
nur einer neurobiologischen Betrachtungs-
weise bedarf, was an verschiedenen Stellen
des Buches auch immer wieder gut zur Gel-
tung kommt. Doch verschafft das Buch dem
Leser eine solide Basis, um sich — umfassend
informiert — seine eigene Meinung bilden zu
konnen. Zudem endet jedes der insgesamt
39 Kapitel mit einem Literaturverzeichnis
und bietet dem interessierten Leser damit die
Méoglichkeit einer vertiefenden Lektire.

Dass es sich um ein Vielautorenwerk handelt,
behindert den Lesefluss nicht. Der Text ist
durchweg fliissig und verstandlich geschrie-
ben, sich manchmal ergebende Uberschnei-
dungen zwischen Kapiteln wirken durch

eine unterschiedliche Schwerpunktsetzung
in den einzelnen Beitragen selten storend.
Wiinschenswert waren jedoch — wie teilweise
auch geschehen, allerdings nicht konsequent
umgesetzt — ein paar mehr Kapitel-Querver-
weise an entsprechenden Stellen. Auch ein
einheitlicherer formaler Aufbau, gerade der
storungsspezifischen Kapitel, wére im Sinne
gréBerer Ubersichtlichkeit fiir das Gesamt-
werk gewiss von Vorteil. Wenige Stellen
bediirfen — wie fiir eine Erstauflage nicht
uniiblich - der Korrektur aufgrund kleinerer
(Flichtigkeits-)Fehler (z. B. ein falscher ICD-10
Code (S. 75) oder eine in einer Grafik falsch
genannte Prozentangabe (S. 97) sowie ein
paar nicht korrekte Querverweise), was aller-
dings Wert und Bedeutung dieses Sammel-
bandes kaum mindert.

Die meisten lllustrationen sind in schwarz-
weild gehalten. Profitieren wiirde das Werk
hier sicherlich noch von einer gréReren farb-
lichen Gestaltung.

Insgesamt macht das Buch einen positiven
Eindruck, so dass ihm eine weite Verbreitung
zu wiinschen ist. Es stellt zweifelsohne fiir alle
auf diesem Gebiet Tatige eine lohnenswerte
und bereichernde Anschaffung dar und dient
nicht zuletzt als Anregung fiir kiinftige For-
schungsarbeiten.

Sabrina Weber-Papen (Aachen)
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