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Zusammenfassung. Einer ADHS liegen in der Regel multiple miteinander interagierende Faktoren zugrunde. Zu den Risikofaktoren
zdhlen neben genetischen Faktoren auch verschiedene Umwelteinfliisse wie sozio6konomische Risiken oder miitterlicher Substanz-
konsum. Diese Umwelteinfliisse konnen jedoch teilweise auch Ausdruck einer entsprechenden genetischen Pradisposition der Eltern fiir
eine ADHS darstellen, sodass eine klare Trennung zwischen genetischen und umweltbedingten Einfliissen auf die Entstehung der ADHS
nur begrenzt moglich und sinnvoll ist. Da der Storung ein komplexes Zusammenspiel multipler voneinander unabhéngiger Risikofak-
toren zugrunde liegt, wird ADHS inzwischen eher im Sinne einer Dimension denn im Sinne einer Kategorie verstanden. Im Rahmen dieser
Arbeit soll ein Uberblick tiber die neuesten Erkenntnisse beziiglich Risikofaktoren und Vorliufersymptomen von ADHS gegeben werden.
Schliisselworter: ADHS, Risikofaktoren, Regulationsstorungen, Temperament

Risk factors and early precursor symptoms of attention deficit/hyperactivity disorder

Abstract. Multiple interacting factors contribute to the pathogenesis of attention deficit hyperactivity disorder (ADHD). Risk factors of
ADHD comprise genetic as well as environmental factors such as socioeconomic status or maternal substance abuse. However, as some
environmental factors could result from a parental genetic disposition for ADHD, a clear distinction between the impact of genetic and
environmental factors is only possible to a limited extend and not necessarily reasonable. Because of the complex interplay of multiple
independent risk factors, a dimensional view of ADHD begins to prevail in contrast to treating ADHD as a categorical entity. This review

provides an overview of current knowledge of risk factors and early precursor symptoms of ADHD.
Key words: ADHD, risk factors, precursor symptoms, temperament, regulatory disorder

Genetische Risikofaktoren

ADHS tritt familidr gehéuft auf. Fir Verwandte ersten
Grades eines Betroffenen besteht gegeniiber der Allge-
meinbevdlkerung ein doppelt bis achtfach erhohtes Er-
krankungsrisiko (Faraone et al., 2005; Mick & Faraone,
2008). Geschwister oder Eltern erkrankter Kinder sind in
10—35 % der Fille ebenfalls betroffen (Biederman et al.,
1992; Faraone et al., 1995). Leidet ein Elternteil unter
ADHS, liegt das Risiko fiir die Kinder bei 40 bis 60 %
(Biederman et al., 1995; Kessler et al., 2006).

Adoptionsstudien zeigen eine deutlich héhere Kon-
kordanz der Ausprdgung von ADHS bei getrennt leben-
den biologischen Geschwistern im Vergleich zu Adop-
tivgeschwistern (Cantwell, 1975; Morrison & Stewart,
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1973; Sprich, Biedermann, Crawford et al., 2000). Dies
spricht dafiir, dass die beschriebene familidre Haufung
von ADHS auch durch genetische Faktoren erkldrbar ist
und nicht primér auf Erziechungsfaktoren zurtickgefiihrt
werden kann. Eine Metaanalyse von insgesamt 20 Zwil-
lingsstudien von Faraone und Kollegen (2005) fand eine
durchschnittliche Heritabilitdt von 0,76 (d.h. 76 % der
phénotypischen Varianz kénnen durch genetische Fakto-
ren erkldrt werden). Eine weitere Metaanalyse konnte
dhnliche Heritabilitdtsraten auch auf dimensionaler Sym-
ptomebene fiir die ADHS-Kernsymptome Hyperaktivitét
und Unaufmerksamkeit belegen (Nikolas & Burt, 2010).
Da Schétzungen der Erblichkeit auch die durch Gen-
Umwelt-Interaktionen bedingten Effekte beinhalten (Ba-
naschewski, Becker, Scherag et al., 2010), bedeutet eine
hohe Erblichkeit nicht notwendigerweise, dass Umwelt-
einfliisse irrelevant sind. Umwelteinfliisse sind iiber
komplexe Gen-Umwelt-Interaktionen an der Pathophy-
siologie der ADHS beteiligt.
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An der Atiologie genetisch komplexer Strungsbilder
wie ADHS sind vermutlich in erster Linie multiple, weit
verbreitete Genvarianten mit durchschnittlich jeweils eher
geringer Effektstirke beteiligt. Assoziationsstudien un-
tersuchen, ob spezifische Allele eines Kandidatengens
(d.h. Genvarianten) bei denen einzelne Nukleotide aus-
getauscht sind (Single Nucleotide Polymorphisms; SNPs)
oder die sich durch eine variable Anzahl von sich wie-
derholenden Basensequenzen unterscheiden (variable
number of tandem repeats; VNTRs), tiberzuféllig hiufig
mit ADHS gemeinsam auftreten. Metaanalysen fanden
robuste Assoziationen zwischen ADHS und einem Poly-
morphismus im Exon III des Dopamin D4-Rezeptors
(DRD4) (Li, Sham, Owen et al., 2006; Smith, 2010) sowie
einem VNTR-Polymorphismus in der nicht translatierten
3'Region des Dopamintransporter (DAT1)-Gens (Gizer,
Ficks & Waldman, 2009). Moglicherweise erhoht die
Variante des DAT1 das Risiko fiir ADHS jedoch nur in
Kombination mit weiteren funktionalen Polymorphismen
oder Umweltrisiken, wie z. B. dem miitterlichen Nikotin-
oder Alkoholabusus wéhrend der Schwangerschaft oder
schwierigen psychosozialen Bedingungen (Laucht et al.,
2007; Neuman et al., 2007). Auch eine VNTR-Variante im
5'Bereich des Dopaminrezeptor D5-Gens (Gizer, Ficks &
Waldman, 2009; Li, Sham, Owen et al., 2006) sowie Po-
lymorphismen in der Promotorregion des Serotonin-
transporters (SHTTLPR; Faraone et al., 2005), im Exon I
des Serotonin-1 B Rezeptor-Gens (HTR1B; Gizer, Ficks
& Waldman, 2009) bzw. in SNAP-25-Gen, das an der
Ausschiittung von Neurotransmittern, axonalem Léngen-
wachstum und der Ausbildung neuronaler Plastizitit be-
teiligt ist (Faraone et al., 2005), wurden metaanalytisch
bestitigt. Jedes einzelne dieser identifizierten Riskoallele
scheint jedoch nur in geringem Maf}e zu einer Erh6hung
des Gesamtrisikos beizutragen.

Neuere Studien, die das gesamte Genom auf Asso-
ziationsbefunde priifen (Genomweite Assoziationsstudien
oder GWAs), konnten bislang noch keine Genvarianten
identifizieren, die bei genomweiter statistischer Priifung
signifikant assoziiert sind (Neale et al., 2010). Um trotz-
dem mogliche pathophysiologischer Mechanismen zu
identifizieren, wurden von der Gruppe um Poelmans
(2011) die 85 Kandidatengene, welche in den bisherigen
GWAs am stirksten mit ADHS assoziiert waren (Selek-
tionskriterium p < E-05), bioinformatischen Pfadanalysen
unterzogen. Die Autoren konnten zeigen, dass 44 dieser
Kandidatengene Proteine kodieren, die an Ausbildung
und Wachstum von Neuriten beteiligt sind. Einige dieser
Gene konnen in ihrer Aktivitit durch Methylphenidat
moduliert werden.

Neben den héufigen Varianten sind vermutlich auch
seltene Genvarianten, wie z.B. sogenannte Copy-Num-
ber-Variations (CNVs) dtiologisch bedeutsam. Erste Stu-
dien fanden zwar keine generelle Haufung von CNVs bei
ADHS (Lesch et al., 2011), allerdings gehduft besonders
seltene und groe CNVs vor allem in chromosomalen

Regionen, in denen Kandidatengene fiir Autismus und
Schizophrenie identifiziert werden konnten (Stergiakouli
et al., 2012; Williams et al., 2012; Williams et al., 2010).
Insgesamt stiitzen diese Befunde die Hypothese, dass die
ADHS Ausdruck einer neuronalen Entwicklungsstorung ist.

Umweltrisiken

Verschiedene prd- und postnatale Faktoren sind mit
ADHS assoziiert, was allerdings nicht notwendigerweise
einen kausalen Zusammenhang impliziert (Lahey, D’On-
ofrio & Waldman, 2009; Thapar & Rutter, 2009).

Mehrere Studien zeigten einen Zusammenhang zwi-
schen dem AusmalBl des miitterlichen Nikotinkonsums
wihrend der Schwangerschaft und dem Risiko einer
ADHS des Kindes. Neuere Studien legen allerdings nahe,
dass dieser Zusammenhang vermutlich tiber die miitterli-
che genetische Disposition und nicht iiber den direkten
toxischen Effekt des Nikotins zu erkldren sein konnte
(Rice et al., 2009; Thapar et al., 2009). Auch miitterlicher
Alkoholabusus wihrend der Schwangerschaft wird,
mdglicherweise in Wechselwirkung mit dem DAT1 Po-
lymorphismus als Risikofaktor, diskutiert (Brookes et al.,
2000).

Auch Umwelttoxine konnten eine Rolle spielen. So
wurde z. B. bei Kindern eine Korrelation zwischen einer
hoheren Ausscheidungsrate von Metaboliten organischer
Phosphate im Urin (DAP) und ADHS hergestellt (Bou-
chard, Bellinger, Wright et al., 2010; Marks et al., 2010).
Auch zwischen einer prdnatalen Exposition mit poly-
chlorierten Biphenylen (PCB) oder dem Bleigehalt des
kindlichen Blutes und Symptomen einer ADHS konnte
ein Zusammenhang gezeigt werden (Nigg, Nikolas,
Knottnerus et al., 2010; Sagiv et al., 2010). Insgesamt
kann die Exposition mit Toxinen jedoch nur wenig Vari-
anz der ADHS erkldren. Auch die mégliche Bedeutung
von Nahrungsfaktoren, wie z. B. kiinstlichen Farbstoffen
oder Konservierungsstoffen, wird diskutiert (Nigg, Lewis,
Edinger et al., 2012). Die Hypothese, Phosphate kénnten
zur Entwicklung einer ADHS entscheidend beitragen,
konnte im Rahmen von mehreren Untersuchungen dage-
gen nicht bestitigt werden (Marcus, 2000; Steinhausen,
1990).

ADHS tritt gehduft in Familien mit niedrigem sozio-
6konomischen Status auf (Dopfner, Breuer, Wille et al.,
2008; Scahill et al., 1999), und findet sich gehéuft bei
getrennten oder psychisch kranken Eltern (Biederman,
Faraone & Monuteaux, 2002; Scahill etal., 1999). Oft sind
bei den betroffenen Familien negative Eltern-Kind-Inter-
aktionen zu beobachten. So duflern sich Miitter von Kin-
dern mit ADHS diesen gegeniiber hédufig in negativer
Weise und verhalten sich weniger responsiv (DuPaul,
McGoey, Eckert et al., 2001; Johnston, 1996; Keown &
Woodward, 2002). Léangsschnittstudien zeigen, dass
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tiberwiegend negative Eltern-Kind-Interaktionen im Vor-
schulalter mit der spéteren Stabilitdt von ADHS korre-
lieren (Campbell, 2002).

Umwelteinfliisse und genetische Risikofaktoren wir-
ken nicht nur isoliert, sondern zeigen, wie bereits mehr-
fach erwihnt, komplexe Interaktionen. Die genetische
Disposition kann sich nicht nur direkt auf ein Individuum
auswirken, sondern auch indirekt das Risiko fiir eine Ex-
position gegeniiber Umwelteinfliissen erhéhen (z.B. ne-
gative Familieninteraktion, miitterliches Rauchen in der
Schwangerschaft). Allerdings kénnen sich Umweltein-
fliisse im Sinne einer epigenetischen Regulation auch auf
die Transkription bestimmter Gene und somit die Ex-
pression bestimmter Genprodukte auswirken (Schmidt,
Petermann & Schipper, 2012). So beeinflussen genetische
Faktoren die individuelle Sensibilitidt gegeniiber Um-
weltfaktoren (Nigg, Nikolas & Burt, 2010). Séduglinge mit
einem erhdhten Risiko fiir ADHS erfahren beispielsweise
einerseits im Vergleich zu gesunden Kontrollen von ihren
Miittern weniger hdufig angemessene Responsivitit
(Landau, Amiel-Laviad, Berger et al., 2009). Bakermans-
Kranenburg und Kollegen (2006) konnten in diesem Zu-
sammenhang zudem zeigen, dass sich eine hohe miitter-
liche Sensibilitit gegentiber 10 Monate alten Kindern eher
protektiv in Bezug auf die Entwicklung externalisierenden
Verhaltens im Alter von 39 Monaten auswirkt, sofern die
Kinder Trager der 7-r Variante des DRD4 Gens sind.
Ebenso fanden Sheese und Kollegen (2007), dass die
Qualitdt des elterlichen Erziehungsstils sich nur bei 7-r
Alleltragern ausgleichend auf erhéhtes kindliches Neu-
gierverhalten im Sinne einer Temperamentseigenschaft
auswirkt. Diese Befunde weisen auf eine durch die DRD4
Variante bedingte erhdhte Sensibilitét fiir friihe Umwelt-
einfliisse hin.

Pathophysiologische Korrelate

Bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS bestehen ver-
schiedene hirnstrukturelle und hirnfunktionelle Beson-
derheiten (Castellanos et al., 2002; Garvey et al., 2005;
Sowell et al., 2003). Jedoch muss die grofie Heterogenitét
und die mangelnde Spezifitit der Befunde berticksichtigt
werden. Ubereinstimmend erhoben mehrere Studien ein
vermindertes globales Gehirnvolumen bei Kindern mit
ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollkindern (Cas-
tellanos et al., 1996). Batty und Kollegen (2010) berich-
ten, dass die Unterschiede des Gesamthirnvolumens
zwischen Patienten und gesunden Kontrollen aus-
schlielich durch Verdnderungen der grauen, nicht aber
der weien Substanz, bedingt sind. Daneben werden auch
stairker ausgeprdgte Volumenminderungen spezifischer
Gehirnregionen gefunden, ndmlich verschiedener préa-
frontaler Areale, des Nucleus caudatus sowie des Klein-
hirnes (Seidman, Valera & Makris, 2005; Valera, Faraone,
Murray et al., 2007). Diese morphologischen Besonder-

heiten treten bereits in der frithen Kindheit auf, persistie-
ren (mit Ausnahme der Minderung des Volumens des
Nucleus caudatus) bis in das Erwachsenenalter und sind
nicht Folge einer medikamentosen Behandlung mit Sti-
mulanzien (Castellanos et al., 2002). Der Schweregrad der
Symptomatik ist mit der Reduktion der Dicke der grauen
Substanz in frontalen und parietalen Hirnregionen asso-
ziiert (Shaw et al., 2006).

Mit Hilfe funktioneller Bildgebungsstudien konnten
bei Patienten mit ADHS verdnderte Aktivierungsmuster
im anterioren Cingulum, im préfrontalen Kortex und as-
soziierten parietalen, striatalen und cerebelldren Struktu-
ren beobachtet werden, wobei sich frontale Hirnregionen
konsistent hypoaktiv zeigten (Bush, Valera & Seidman,
2005; Dickstein, Bannon, Castellanos et al., 2006). Da-
gegen zeigen Patienten mit ADHS hédufig eine Hyperak-
tivierung in Regionen, welche mit visueller, raumlicher
und motorischer Verarbeitung assoziiert sind, die abwei-
chende Verarbeitungsmechanismen indizieren.

Im Spontan- oder Ruhe-EEG zeigen Kinder mit
ADHS konsistent ein Muster mit erh6hter langsamer und
reduzierter schneller Aktivitdt (Barry, Clarke & John-
stone, 2003). Im Rahmen von Studien, welche sich auf
ereigniskorrelierte Potentiale (EKP) bezichen, konnten
Unterschiede in allen Phasen der Informationsverarbei-
tung, von der frithen Aufmerksamkeitsorientierung tiber
Inhibitionsprozesse, Handlungskontrolle und Prozesse
der Fehlerverarbeitung nachgewiesen werden (Bana-
schewski & Brandeis, 2007). Die fronto-subkortikalen
Regelkreise, die an der Steuerung von Motorik, Auf-
merksamkeit und exekutiven Funktionen beteiligt sind,
werden vor allem {iiber katecholaminerge Transmitter-
systeme (Dopamin, Noradrenalin und Serotonin) regu-
liert. Die Hypothese der Beteiligung katecholaminerger
Neurotransmittersysteme stiitzt sich neben den geneti-
schen Befunden auch auf Studien an Tiermodellen
(Sagvolden, Johansen, Aase et al., 2005) und die Wirk-
samkeit der Psychostimulanzien bei Patienten mit ADHS
(Arnsten, 2006).

Neuropsychologische Untersuchungen deuten auf
eine Beeintrachtigung exekutiver Funktionen bei Patien-
ten mit ADHS hin (Sergeant, Geurts & Oosterlaan, 2002).
Die robusteste Assoziation besteht hierbei zwischen
ADHS und einer Beeintrichtigung der motorischen Inhi-
bitionskontrolle (Willcutt, Doyle, Nigg et al., 2005). Je-
doch liegen die Effektstirken beziiglich exekutiver
Funktionen im mittleren Bereich (0,4 —0,7), was nahelegt,
dass es hier deutliche Uberlappungen zwischen Patienten
mit ADHS und der gesunden Kontrollgruppe gibt. Nicht
bei allen ADHS Patienten bestehen Beeintrachtigungen
exekutiver Funktionen. Zudem koénnten den Beeintréch-
tigungen auch fundamentale Dysfunktionen zugrunde
liegen. So konnten neurophysiologische Studien zeigen,
dass nicht-exekutive Funktionen, wie z. B. friihe und au-
tomatisierte Phasen der Informationsverarbeitung bei Pa-
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tienten mit ADHS gestort sind (Banaschewski et al.,
2005). AuBlerdem sind verdnderte motivationale Prozesse
sowie Lernmechanismen bei ADHS étiologisch bedeut-
sam (Sagvolden, Johansen, Aase et al., 2005; Sonuga-
Barke, 2005). Wartesituationen sind fiir Kinder mit ADHS
aversiv und sie neigen eher dazu, den Aufschub einer
Belohnung zu verkiirzen, als den Gewinn zu maximieren.
Die Bedeutung der Beteiligung beeintrachtigter Lernme-
chanismen wird durch Tiermodell-Studien unterstrichen,
die zeigen dass die ADHS mit einem geringer ausge-
pragten retrograden Verstirkerwirksamkeit (einem stér-
keren Abfall der Wirksamkeit iiber die Zeit) einhergeht
(Sagvolden et al., 2005).

Temperamentsmerkmale als
frihe Vorlaufersymptome

Temperamentsmerkmale sind wichtige Priadiktoren im
Hinblick auf die Entwicklung spéterer Psychopathologie.
Einerseits stellen sie friih identifizierbare Manifestationen
genetischer Substrate dar (Smoller & Tsuang, 1998), an-
dererseits werden sie als Vorldufersymptome angesehen,
die das Risiko fiir die Entwicklung einer psychischen
Stérung erhohen (Hirshfeld-Becker et al., 2002; Nigg,
Goldsmith & Sachek, 2004; Sonuga-Barke, Auerbach,
Campbell et al., 2005). Spezifische Temperamentsstile
reprasentieren zugrundeliegende biologische Pridisposi-
tionen oder konnen als Mediatoren mit bestehenden Dispo-
sitionen interagieren (West, Schenkel & Pavuluri, 2008).

Kinder mit ADHS zeigen hiufig eine extreme Reak-
tivitdt, sowohl im Sinne einer Hypo- als auch einer Hy-
perreaktivitdt (Auerbach, Berger, Atzaba-Poria et al.,
2008). Bereits bei Sauglingen zeigt sich, dass Kinder mit
einem erhdhten Risiko fiir ADHS héhere Werte in der
neonatalen Aktivitit aufweisen als Sduglinge ohne ein
solches Risiko (Auerbach, Atzaba-Poria, Berger et al.,
2004; Auerbach et al., 2005). Prospektiv konnte zudem
nachgewiesen werden, dass negative Emotionalitét bzw.
emotionale Labilitit mit Aufmerksamkeitsproblemen und
Hyperaktivitit in der Kindheit in bedeutsamem Zusam-
menhang stehen (Petermann & Kullik, 2011; Sobanski et
al., 2010; Wolke, Rizzo & Woods, 2002). Ab einem Alter
von ca. vier Jahren stellt das Ausmal} an Hyperaktivitit
einen signifikanten Indikator fiir den friihen Beginn der
ADHS dar (s.a. Gawrilow, Petermann & Schuchardt, 2013).

Friihe Vorlaufersymptome einer ADHS wirken jedoch
nicht isoliert. So tritt Hyperaktivitit hdufig in Zusam-
menhang mit oppositionellen Problemen auf (DuPaul,
McGoey, Eckert et al., 2001). Das Ausmal} an Hyperak-
tivitdt und komorbiden Anpassungsproblemen scheint in
Kombination ein bedeutsamer Indikator fiir das Auftreten
einer ADHS zu sein (Sonuga-Barke et al., 2005).

Zudem haben Kinder mit ADHS deutliche Schwie-
rigkeiten hinsichtlich ihrer Selbstregulation, insbesondere
bei der willentlichen Kontrolle (,,Effortful Control*) und
verhaltensbezogener Hemmung, auch wenn einige Be-
funde zeigen, dass diese Probleme nicht spezifisch fiir
ADHS sind (Barkley, 1997; Koglin & Petermann, 2004;
Nigg, 2001; Nigg, Goldsmith & Sachek, 2004; Van der
Meere, 2002). Das Ausmal} an willentlicher Kontrolle
steht dabei in negativem Zusammenhang mit externali-
sierenden Problemen (Eisenberg et al., 2009). Sonuga-
Barke und Kollegen (2002) zeigten, dass frithe Defizite
der inhibitorischen Kontrolle mit ADHS-Symptomen bei
Kindern im Alter zwischen drei und fiinf Jahren assoziiert
waren. Martel und Mitarbeiter (2009) fanden, dass reak-
tive Kontrolle als Merkmal des Temperaments (gemessen
im Alter von drei Jahren) Symptome von ADHS bei
Kindern léngsschnittlich vorhersagt. Ebenso erhob
Hirshfeld-Becker (2002) bei Kindern im Vorschulalter
mit nachweislich hohen Werten der verhaltensbezogenen
Enthemmung deutlich héhere Werte einer ADHS-Symp-
tomatik. Diese Ergebnisse decken sich mit weiteren Stu-
dien (Doughtery et al., 2011).

Die Arbeitsgruppe um Auerbach (2008) konnte in
einer umfassenden Studie verdeutlichen, dass Jungen mit
erh6htem Risiko fiir ADHS mit 7, 12 und 24 Monaten ein
hoheres Aktivitétslevel vorwiesen als eine Kontrollgrup-
pe. Mit sieben Monaten zeigte die ADHS-Risikogruppe
weniger intentionalen Aufmerksamkeitswechsel als Gleich-
altrige ohne ADHS-Risiko. Zudem konnten im Vergleich
zur Kontrollgruppe bedeutsam geringere Werte bei der
willentlichen Kontrolle in der ADHS-Risikogruppe be-
obachtet werden. Zusammenfassend unterstiitzen diese
Ergebnisse eine Beziehung zwischen den Tempera-
mentsbereichen der Reaktivitit und Selbstregulation und
einem Risiko fiir ADHS im friihen Kindesalter.

Miller und Kollegen (2013) betonen, dass Emotions-
regulation einen wichtigen Aspekt der Selbstregulation
darstellt. So konnte mehrfach belegt werden, dass der
Umgang von Kindern mit Emotionen einen entscheiden-
den Faktor von kompetenter sozialer Funktionalitéit dar-
stellt (Hubbard & Coie, 1994). Es wird eine grundlegende
Aufgabe zukiinftiger Forschung sein, Emotionsdysregu-
lation als Vorldufer einer ADHS-Symptomatik im Vor-
schulalter, mdglicherweise im Kontext der Entstehung
aggressiven Verhaltens (Witthoft, Koglin & Petermann,
2010), genauer zu spezifizieren.

Das erhohte Ausmal3 an problematischer Emotions-
regulation bei Kindern mit ADHS erhoht wiederum sei-
nerseits das Risiko fiir funktionelle Beeintrachtigungen
und komorbide Merkmale (Martel et al., 2009). Ob diese
Defizite der Emotionsregulation spezifisch fiir ADHS
sind, ist bisher nicht geklart. Da ADHS haufig zusammen
mit einer grolen Bandbreite an Problemen auftritt (Will-
cutt et al., 2012), konnten diese Defizite der Emotionsre-
gulation auch Erkldrung der hdufigen Komorbiditit sein
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(Martel, 2009). Der Aspekt der emotionalen Labilitét
konnte einen entscheidenden Unterschied zwischen einer
beeintrichtigten psychischen Entwicklung und der nor-
malen Entwicklung darstellen (Banaschewski et al.,
2012). Spezifisch fiir ADHS scheinen in diesem Zusam-
menhang Probleme im Bereich der Handlungskontrolle zu
sein, wohingegen die negative Emotionalitit eher einen
unspezifischen Risikofaktor fiir Stérungen des Sozial-
verhaltens bzw. externalisierende Stérungen darstellt
(Martel et al., 2009).

Zahlreiche Untersuchungen zeigen, dass Kinder mit
ADHS als Siuglinge mehr Regulationsstdrungen wie
exzessives Weinen, Schlaf- oder Fiitterstorungen aufwie-
sen als gesunde Gleichaltrige (Becker et al., 2010). So
fanden Wolke und Mitarbeiter (2002) fiir eine Stichprobe
von 64 acht- bis zehnjdhrigen Kindern, die als Sduglinge
unter exzessivem Weinen litten, eine hohere Prdavalenz
von tbergreifenden Hyperaktivititsproblemen (18.9 %
versus 1.6 % in Kontrollgruppe). Rao und Kollegen
(2004) berichten in ihrer prospektiven Studie ebenfalls
mehr Hyperaktivitat und Disziplinprobleme bei Fiinfjah-
rigen, die in ihrer Vergangenheit von exzessivem Weinen
betroffen waren.

Auch fiir chronische Schlafprobleme lassen sich ver-
gleichbare Befundmuster finden. Prospektive Léngs-
schnittstudien ergaben, dass bei etwa 25 % der Kinder mit
schweren Schlafproblemen im Saduglingsalter spéter eine
ADHS-Diagnose gestellt wird (Thunstrom, 2002).

Schlussfolgerungen
fur die klinische Praxis

Zusammenfassend zeigt sich, dass frilhe ADHS-Sym-
ptome mit interagierenden genetischen Faktoren und
Umweltrisiken assoziiert sind, die mit Temperamentsdi-
mensionen wie extremer Reaktivitdt, geringer Selbstre-
gulation und neurobiologischen Auffilligkeiten in Be-
ziechung stehen. Temperamentsmerkmale stellen zwar
frithe Indikatoren bzw. Pridiktoren fiir die Entwicklung
einer ADHS und dar, sind aber nicht diagnostisch spezi-
fisch. Aufgrund der durch die heterogene Atiologie ver-
ursachten uneinheitlichen klinischen Symptomatik der
ADHS hat sich eine dimensionale Betrachtungsweise als
sinnvoll erwiesen.

Eine grundlegende Aufgabe zukiinftiger Forschungs-
bemtihungen besteht darin, die Wechselbeziehungen
zwischen einzelnen Risikofaktoren der ADHS im frithen
Kindesalter genauer aufzuschliisseln, um die Entwicklung
wirksamer frither Interventions- und Priaventionsstrategi-
en zu ermdglichen.
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