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Einleitung
ADHS/ADHD ist eine der häufigsten neurobiologisch be-
gründeten Verhaltensstörungen im Kindes- und Jugendal-
ter, wobei bei 35 bis 50% aller Betroffenen mehr oder we-
niger Symptome in das Erwachsenenalter fortdauern
(Sobanski & Alm, 2004). Abhängig von den zugrunde ge-
legten Klassifikationssystemen ergibt sich in der Alters-
gruppe der 4 bis 17-Jährigen nach DSM-IV eine Prävalenz
von 2 bis 7% und nach den strengeren ICD-10 Kriterien ei-
ne Prävalenz von 1 bis 2% (Vorstand der Bundesärztekam-
mer, 2005). In einer aktuellen deutschen Studie (KIGGS),
in der die Eltern von 7569 Jungen und 7267 Mädchen be-
fragt und 7919 Kinder beobachtet wurden, lag die Präva-

lenz von ADHS bei 4,8% und die der Verdachtsfälle bei
4,9% (Schlack et al., 2007). Pathophysiologisch steht eine
Dysregulation verschiedener Neurotransmittersysteme,
insbesondere des dopaminergen und noradrenergen und
neuronaler Regelkreise im Vordergrund. Die weltweit am
häufigsten eingesetzten Psychopharmaka sind Stimulan-
zien, die sowohl die vesikuläre Dopamin-Freisetzung, als
auch die durch den Dopamin-Transporter (DAT) gesteuer-
te Dopamin-Aufnahme und die enzymatische Inaktivierung
beeinflussen und der selektive noradrenerge Wiederauf-
nahmehemmer Atomoxetin (Wilens, 2006). Sowohl in ak-
tuellen US-amerikanischen als auch deutschen Publikatio-
nen finden neben Stimulanzien und Atomoxetin nur noch
Antidepressiva und α-Agonisten, selten Antidepressiva,
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Zusammenfassung: ADHS zählt mit einer Prävalenz von 2 bis 6% zu den häufigsten kinderpsychiatrischen Diagnosen im Kindes-, Jugend-
und Erwachsenenalter. Beim regelhaften Auftreten von Komorbiditäten sowie den unterschiedlichen psychosozialen Gegebenheiten geht es pri-
mär um die Wahl einer effektiven, nebenwirkungsarmen Therapie. Verschiedenste Substanzen haben sich als effektiv in der Behandlung von
ADHS erwiesen. Die direkte oder indirekte Beeinflussung der dopaminergen und noradrenergen Neurotransmission scheint sowohl bei den
Stimlanzien als auch den Nichtstimulanzien in einem engen Zusammenhang zur Wirksamkeit zu stehen. Zwischen den einzelnen alternativen
Substanzen wie Neuroleptika, Antidepressiva, Antiepileptika, α-Agonisten, β-Blockern, Buspiron, L-Dopa, Melatonin, Pycnogenol®, Zink,
Magnesium, Omega-3- und -6-Fettsäuren, sowie Homöopathika existieren hinsichtlich Wirksamkeit und Nebenwirkungsspektrum erhebliche
Unterschiede. Dennoch können sie im Einzelfall das medikamentöse Spektrum erweitern. Der Artikel gibt einen Überblick über die Wirkme-
chanismen und die Evidenz für den Einsatz alternativer Substanzen in der Therapie von ADHS im Kindes- und Jugendalter.
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Summary: Alternative agents used in ADHD
Attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) is, with a prevalence of 2% to 6%, one of the most common neurobehavioral disorder af-

fecting children and adolescents, persisting into adulthood. Comorbidity and psychosocial circumstances enter into the choice of intervention
strategies. Several agents have been demonstrated effective in treating individuals with ADHD. Direct or indirect attenuation of dopamine and
norepinephrine neurotransmission appears closely related to both the stimulant and nonstimulant medications efficacious in ADHD. However,
important differences concerning efficacy and side effects exist both between and with the specific classes of agents like neuroleptics, antide-
pressants, antiepileptics, α-agonists, β-blockers, buspiron, l-dopa, melatonin, pycnogenol®, zinc, magnesium, polyunsaturated fatty acids, and
homeopathy. Elucidating the various mechanisms of action of ADHD medications may lead to better choices in matching potential response to
the characteristics of individuals. We review the purported mechanism of action and available evidence for selected complementary and alter-
native medicine therapies for ADHD in childhood and adolescence.
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Neuroleptika und Cholinergika Berücksichtigung (Döpfner
et al., 2007; Wood et al., 2007).

Da rund 30% aller ADHS Betroffenen von den etablier-
ten medikamentösen Therapiestrategien wie Stimulanzien
und Atomoxetin nicht ausreichend profitieren (Elia et al.,
1999; Pliszka et al., 2007) und diese unter Umständen limi-
tierende Nebenwirkungen aufweisen und darüber hinaus im
versorgungsrelevanten Praxisalltag eine Vielzahl alternati-
ver Substanzen zum Einsatz kommt, soll auf diese «Alter-
nativen» wie Neuroleptika, Antidepressiva, Antiepileptika,
α-Agonisten, β - Blocker, Buspiron, Zink, Magnesium, Fett-
säurensubstitution, L-Dopa, Melatonin, Pycnogenol® und
Homöopathie im Folgenden näher eingegangen werden.

Neuroleptika

Konventionelle Neuroleptika

Im Vergleich zu den Stimulanzien spielen Neuroleptika in
der Therapie des ADHS eine untergeordnete Rolle, was ei-
nerseits mit der Gefahr extrapyramidal motorischer
Nebenwirkungen und der gefürchteten Tardiven Dyskine-
sie unter Neuroleptika zusammenhängen dürfte und ande-
rerseits mit dem Paradigmenwechsel in der Wichtung der
Symptome des ADHS, d.h. der zunehmenden Priorisierung
der Aufmerksamkeitsstörung. Hoch potente Neuroleptika
besitzen in niedrigen Dosen ebenso wie niedrig potente
Neuroleptika einen antriebsdämpfenden, affektiv ausglei-
chenden und antiaggressiven Effekt, wirken sich aber häu-
fig negativ auf kognitive Funktionen aus (Häßler et al.,
2007). Kontrollierte Studien mit Haloperidol, Chlorpro-
mazin und Thioridazin liegen über 30 Jahre zurück und dürf-
ten aus heutiger Sicht bezüglich der damaligen Methodik
und Klassifikation des Störungsbildes in ihrer Aussage ein-
geschränkt sein (Gittelman-Klein et al., 1976; Greenberg et
al., 1972; Werry et al., 1976).

Atypische Neuroleptika

Zu den atypischen Neuroleptika zählt Risperidon, ein Ben-
zisoxazolderivat, bei dem es sich um einen weitgehend se-
lektiven D2-/5-HT2-Antagonisten handelt. Über eine korti-
kale 5-HT2-Blockade kommt es einerseits zu einer höheren
Dopaminfreisetzung und darunter zu einer Normalisierung
der Funktion absteigender GABAerger und glutamaterger
Neuronen und andererseits zu einer limbischen D2-Rezep-
tor-Blockade, was die dopaminerge Transmission in den
Basalganglien – teils antagonisiert durch die 5-HT2-Blo-
ckade – reduziert. Risperidon stellte seine Wirksamkeit auf
hyperkinetisches und impulsives Verhalten, insbesondere
bei Menschen mit geistiger Behinderung, in mehreren Stu-
dien unter Beweis (Aman et al., 2002; Croonenberghs et al.,
2005). Es ist als einziges atypisches Neuroleptikum für die
Indikation expansive Verhaltensstörung bei Menschen mit
geistiger Behinderung ab einem Alter von 5 Jahren zuge-

lassen. Die empfohlene Dosierung liegt zwischen 0,25 und
3 mg/Tag (maximal 6 mg/Tag, mit der dann deutlich er-
höhten Gefahr extrapyramidal motorischer Symptome).
Unter den Nebenwirkungen des Atypikums Risperidon do-
minieren in der Titrationsphase Müdigkeit oder Schlaflo-
sigkeit, Kopfschmerzen und ein Prolaktinanstieg, der nicht
in jedem Fall über einen Zeitraum von 12 Wochen rück-
läufig ist sowie im weiteren Behandlungsverlauf ein nicht
selten limitierender Gewichtsanstieg. Risperidon zeigte
sich in der Kombination mit Methylphenidat als wirksam
und nebenwirkungsarm, wobei sich der Einfluss von Me-
thylphenidat auf die Aufmerksamkeitsprobleme und das
Gewicht als sehr günstig erwies (Cosgrove, 1996; Häßler
et al., 2005). Die Einzeldosierung kann in der Kombina-
tionstherapie für Methylphenidat weit unter 1,0 mg/kg/KG
und für Risperidon unter 0,1 mg/kg/KG gehalten werden,
was das Nebenwirkungsrisiko deutlich minimiert. Risperi-
don ist für die Behandlung von Verhaltensstörungen ins-
besondere Impulskontrollstörungen mit fremd- und/oder
selbstverletzendem Verhalten bei Kindern mit Intelligenz-
minderung oder Intelligenz im unteren Normbereich ab 5
Jahren zugelassen.

Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva (TCA)

Trizyklische Antidepressiva zählen zwar nicht zu den Mit-
teln der ersten Wahl bei ADHS, sind für diese Indikation
auch nicht zugelassen, haben aber in zahlreichen doppel-
blinden, plazebo-kontrollierten Studien bezüglich ihrer
Wirkung bei hyperaktiv-impulsivem Verhalten sowohl bei
Kindern als auch Erwachsenen ihre Gleichwertigkeit
gegenüber Stimulanzien bewiesen und gehörten fast 40 Jah-
re zur Standardtherapie (Popper, 2000). Spencer und Bie-
derman (2002) sehen in ihnen bei Nonresponse auf Stimu-
lanzien eine akzeptable Behandlungsalternative. Während
die tertiären Amine (Imipramin und Amitriptylin) eher se-
lektiv auf den Serotonin-Transporter als auf den Noradre-
nalin-Transporter wirken, ist es bei den sekundären Ami-
nen (Desipramin und Nortriptylin) genau umgekehrt.
Darüber hinaus sprechen TCA’s vor allem histaminerge und
cholinerge Rezeptoren an. Wegen kardiotoxischer Wirkun-
gen bis hin zum plötzlichen Herztod (insbesondere unter
Desipramin) ist eine engmaschige Kontrolle von EKG,
Blutdruck und Pulsfrequenz erforderlich. Um das Neben-
wirkungsrisiko zu minimieren, ist eine individuelle Dosis-
findung unterhalb der Maximaläquivalentdosis von Imi-
pramin (5 mg/kg/KG/Tag) über zwei Wochen angezeigt.
TCA’s stellen eine Option bei komorbiden Störungen mit
Symptomen wie Angst, Depression und Dysphorie dar, dar-
über hinaus Imipramin bei einer komorbiden Enuresis und
Desipramin bei komorbiden Tics. Ihre Wirkung auf die vor-
rangig expansiven Symptome von ADHS ist unabhängig
von ihrer antidepressiven Wirkung. An Nebenwirkungen
stehen Tachykardie, QRS und QTc Verlängerung, Blut-
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drucksenkung oder auch Blutdruckerhöhung, Müdigkeit,
Mundtrockenheit, Senkung der Krampfschwelle, Ge-
wichtszunahme, Kopfschmerzen, gastrointestinale Phäno-
mene, Schlafstörungen und sexuelle Dysfunktion im
Vordergrund. Da es keine gesicherte Korrelation zwischen
Blutspiegeln und Wirksamkeit gibt, ist ein routinemäßiges
therapeutisches Drug-Monitoring nicht erforderlich. Vor-
teile der TCA’s sind vor allem ihre längere Halbwertzeit,
die eine Mittagsdosis in der Schule entbehrlich macht und
ihr geringes Missbrauchs- und Abhängigkeitspotential
(Prince et al., 2000). Kombinationen von Trizyklika mit
Methylphenidat können effektiver sein in der Behandlung
von Hyperaktivität, Unaufmerksamkeit und oppositionel-
len Symptomen als die Monotherapie, bergen aber auch
mehr Risiken bezüglich kardialer Nebenwirkungen in sich
(Wood et al., 2006).

MAO-Hemmer

Seit Einführung des reversiblen selektiven Monoamino-
oxidasehemmers Moclobemid, der gut verträglich und oh-
ne diätetische Einschränkungen anwendbar ist, gibt es trotz
guter Effekte auf die Hyperaktivität und Frustrationsinto-
leranz bei geringem Nebenwirkungsrisiko nur wenige Stu-
dien, in denen MAO-Hemmer bei ADHS zum Einsatz ka-
men (Antkowiak & Rajewski, 1998; Trott et al., 1991).
Besonders bei Behandlungsbeginn können MAO-Inhibito-
ren Unruhe, Übelkeit und Schlaflosigkeit provozieren. Das
Absetzen sollte wegen der Gefahr eines Entzugssymptoms
immer ausschleichend erfolgen.

Selektive Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRI)

Fluoxetin als eines der wenigen im Kindesalter zugelasse-
nen SSRI’s (zur Behandlung der Depression) scheint keine
direkte Wirkung auf die ADHS Symptomatik zu haben und
sollte deshalb nur bei einer dualen Diagnose von ADHS und
Angststörung bzw. depressiver Episode als add-on-Medi-
kation in Betracht gezogen werden (Abikoff et al., 2005). 

Venlafaxin

Aufgrund der noradrenergen Modulation gab es Mitte der
90er-Jahre Fallberichte und offene Studien zur Wirksam-
keit des Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmers Venlafaxin in der Behandlung von Erwachsenen
mit ADHD. Während Findling et al. (1996) bei sieben von
neun Patienten eine signifikante Symptomreduktion nach-
weisen konnte, lagen die Responseraten in anderen Studien
deutlich unter 50% (Adler et al., 1995; Hedges et al., 1995).
25 bis 40% wiesen schwer zu tolerierende Nebenwirkun-
gen wie Blutdrucksteigerung, Müdigkeit, Agitiertheit und
Übelkeit auf. Venlafaxin hat keine Zulassung für Kinder und

Jugendliche und sollte in diesem Altersspektrum auch nicht
off-label eingesetzt werden. Die FDA ordnete im Oktober
2004 an, mit einer «black-box warning», dem strengsten
Warnhinweis, den die Behörde für Packungsbeilagen ver-
langt, auf das nach ihrer Einschätzung erhöhte Risiko für
pädiatrische Patienten, die mit Antidepressiva (nicht nur
SSRI) behandelt werden, aufmerksam zu machen. Das re-
lative Risiko (RR) für Suizidgedanken und suizidale Hand-
lungen lag unter SSRI nicht signifikant über dem einer Pla-
cebobehandlung (RR 1,41; 95-Prozent-Konfidenzintervall
(KI) 0,84 bis 2,37). Lediglich für Venlafaxin, einen Seroto-
nin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, wurde ein sig-
nifikant erhöhtes Risiko ermittelt (RR 4,97; KI 1,09 bis
22,72) (Holtmann et al., 2005).

Bupropion

Bupropion fungiert als atypisches aminoketones Antide-
pressivum, ist ein indirekter Dopamin- und Noradrenalin-
Agonist und erhöht die noradrenerge Bioverfügbarkeit (Wi-
lens, 2006). Es hat sowohl einen antidepressiven als auch
antimanischen Effekt. Bupropion steht als immediate
release (IR), sustained release (SR) und extended-release
(XL) Formulierung zur Verfügung. In offenen und kontrol-
lierten Studien zeigte es konsistent schlechtere Wirkungen
auf die ADHS Symptomatik bei Kindern und Erwachsenen
als Methylphenidat (Casat et al., 1987; Barrickman et al.,
1995; Conners et al., 1996; Wilens et al., 2001). Aufgrund
seiner antidepressiven Wirkung könnte Bupropion bei der
Kombination von ADHS und bipolaren Störungen eine viel
versprechende Alternative sein. Eine erste Studie im Er-
wachsenenalter legt eine solche Annahme nahe (Wilens et
al., 2003). Die auftretenden Nebenwirkungen wie Kopf-
schmerzen (36%), Schlafstörungen (31%), Mundtrocken-
heit (25%), Schwindel (14%), Muskelschmerzen (14%) und
Appetitverlust (11%) scheinen den Einsatz im Kindesalter
aber eher zu limitieren. Auch bei der Doppeldiagnose
ADHS und Substanzmissbrauch hat sich Bupropion als ef-
fizient erwiesen (Solhkhah et al., 2005). Da Bupropion über
Cytochrom P450 verstoffwechselt wird, besteht die Gefahr,
dass Inhibitoren von CYP2B6 und CYP2D6 wie SSRI’s,
Phenothiazine, Valproat, Venlafaxin, Aspirin und Phenyto-
in zu einer Überdosierung mit der Gefahr prolongierter
Krampfanfälle, Tachykardie, Herzstillstand, Schwindel und
Erbrechen führen können.

Kontraindikationen für den Einsatz von Bupropion sind
Epilepsie, Ticstörung und Lebererkrankungen (Himpel et
al., 2005). Die Auftretenswahrscheinlichkeit von Neben-
wirkungen ist unter einer SR Formulierung seltener. Die
maximale Tagesdosis sollte 400 mg nicht überschreiten.

Antiepileptika

In älteren doppel-blinden, plazebo-kontrollierten Studien
profitierten rund 70% der ADHD Patienten von Carbama-
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zepin, einem Antiepileptikum, welches den Natriumein-
strom in die Zelle reduziert. Die Effektstärke von Carba-
mazepin ist vergleichbar mit der von Stimulanzien (Wood
et al., 2007). Eine Reihe von Nebenwirkungen wie Hypo-
natriämie, Schwindel, Kopfschmerzen, Doppelbilder, Ko-
ordinationsstörungen, Blutbild- und Leberwertveränderun-
gen limitieren aber den Einsatz von Carbamazepin, nicht
nur in der Behandlung von ADHD.

α-2 Agonisten 
(Clonidin und Guanfacin)

Die zwei α-2 Agonisten Clonidin und Guanfacin zählen ne-
ben Stimulanzien und Atomoxetin zu den am häufigsten
eingesetzten Substanzen bei ADHD in den USA. In einer
groß angelegten Studie wurden 24874 Patienten mit ADHS
unter 18 Jahren erfasst, von denen 9,6% irgendwann ein-
mal und 4,3% in den letzten zwei Monaten Clonidin erhal-
ten hatten. Die auf Clonidin eingestellten Patienten waren
im Durchschnitt jünger, männlich, dem hyperaktiv-impul-
siven Subtyp zuzuordnen und wiesen mehr komorbide Stö-
rungen wie Tics, oppositionell deviantes Verhalten und
Schlafstörungen auf (Johnston et al., 2006). In Deutschland
können α-2 Agonisten bei ADHD nur off-lable eingesetzt
werden. Clonidin ist ein präsynaptischer α2-adrenerger
Agonist und vermindert die Noradrenalin-Ausschüttung
aus dem Nucleus coeruleus. In einer Metaanalyse von 11
Studien der Jahre 1980–1999 betrug die mittlere Effekt-
stärke von Clonidin 0.6 bezüglich einer ADHS Symptoma-
tik (Connor et al., 1999). In einer jüngst publizierten Stu-
die hatte Clonidin keinerlei Effekt, gemessen mit dem
Conners Teachers Abbreviated Symptom Questionnaire,
auf die ADHD Symptomatik (Palumbo et al., 2008). Die
Eltern sahen in der gleichen Studie aber unter Clonidin ei-
ne Verbesserung der Symptomatik. Clonidin wird häufig in
Kombination mit Methylphenidat eingesetzt (Hazell &
Stuart, 2003). So fanden Hazell et al. (1996) bei 19% der
untersuchten Population eine solche Kombination, obwohl
es gerade darunter zu Todesfällen kommen kann, wie Cant-
well et al. (1997) und Popper (1995) beschrieben. Die emp-
fohlene Dosierung liegt für Kinder bei 3–5 µg/kg/Tag in
zwei Einzeldosen und für Erwachsene bei 5–8 µg/kg/Tag
(0,05–0,3 mg/Tag), verteilt auf 4–6 Einzeldosen, was die
Praktikabilität erheblich einschränkt.

In allen Studien stand Müdigkeit als Nebenwirkung an
erster Stelle, gefolgt von Unruhe, Blutdruckabfall, Schlaf-
störungen (nächtliches Erwachen), Mundtrockenheit,
Schwindel und depressiven Verstimmungen. Beim Einsatz
des Transdermalpflasters klagten 50% aller Patienten über
Hautreaktionen. Trotz bekannter EKG Veränderungen
(Bradykardie, PR-Intervall-Verlängerung) wurden in nur
drei Studien EKG Kontrollen durchgeführt.

Guanfacin ist ein präsynaptischer α2-adrenerger Ago-
nist und minimiert Noradrenalin am α2A-Rezeptor. Eben-
so wie Clonidin wirkt Guanfacin eher auf hyperaktiv-
impulsives sowie aggressives Verhalten und weniger auf

Aufmerksamkeitsdefizite. In einer jüngst publizierten Stu-
die fanden Biederman et al. (2008) mit der ADHD-RS-IV
höhere Effektstärken der Therapie mit Guanfacin extended
release (ER) als mit Atomoxetin. Je höher die Dosis, desto
höher die Effektstärke, die 1,34 bei einer Dosis im Bereich
von 0.13 bis 0,17 mg/kg/KG betrug.

Die empfohlene Dosierung für unretardiertes Guanfacin
schwankt zwischen 0,5 bis 4,0 mg/Tag (Greydanus, 2005),
verteilt auf 1–2 Einzeldosen (Popper, 2000).

Die zu erwartenden Nebenwirkungen sind ähnlich wie
unter Clonidin, wobei Guanfacin weniger sedieren und we-
niger Kreislaufprobleme machen soll. Dafür kommt es häu-
figer zu Agitiertheit und Kopfschmerzen. Unter Guanfacin
ER 3 mg/Tag traten aber entgegen diesen Annahmen 6 bis
10 mal häufiger als in der Placebo-Gruppe Erschöpftheit
(21% vs. 3,5%) und Müdigkeit (34% vs. 3,5%) auf.

Bei Patienten, die auf α-2 Agonisten eingestellt werden
sollen, bedarf es einer sorgfältigen Familienanamnese
hinsichtlich Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Kardiale Ar-
rhythmie und Major Depression sind absolute Kontraindi-
kationen. Renale Dysfunktionen stellen eine relative
Kontraindikation dar. Um Rebound Phänomene zu vermei-
den, dürfen weder Clonidin noch Guanfacin abrupt abge-
setzt werden. Blutdruckkrisen können bis zu 2 Wochen nach
dem Absetzen auftreten (Himpel et al., 2005). Weder unre-
tardiertes noch retardiertes Guanfacin ER stehen in Deutsch-
land zur Verfügung. Clonidin ist als Retardpräparat gelistet.

β-Blocker (Pindolol, Propranolol)

Pindolol ist ein lipophiler, nicht selektiver, zentral aktiver
Betablocker. Es beeinflusst sowohl das adrenerge System
als auch die Dopaminfreisetzung im limbischen System.
Nicht nur in präklinischen Studien bei Ratten bewirkte Pin-
dolol eine Abnahme der Hyperaktivität und des aggressi-
ven Verhaltens bei gleichzeitig verstärkendem Effekt auf
die Bereitschaft zur sozialen Interaktion sondern auch bei
Menschen mit geistiger Behinderung, organischen Psycho-
syndromen und tiefgreifenden Entwicklungsstörungen
(Connor, 1993). Trotz vergleichbarer Wirksamkeit von Pin-
dolol (20 mg/Tag) und Methylphenidat (10 mg/Tag) auf die
ADHS-Symptomatik bei 7 bis 13 Jahre alten Kindern muss-
te die Behandlung mit Pindolol wegen des Auftretens gra-
vierender Nebenwirkungen wie Parästhesien, Alpträumen
und Halluzinationen bei 60% der behandelten Patienten ab-
gebrochen werden (Buitelaar et al., 1996). Aufgrund dieser
vorliegenden Erfahrungen ist von einem generellen Einsatz
bei der Behandlung hyperkinetischer Störungen im Kindes-
und Jugendalter abzuraten.

Bei Erwachsenen mit ADHD kam es unter einer relativ
hohen Dosis von über 500 mg/Tag Propranolol zu einer Re-
duktion von Wutausbrüchen (Mattes, 1986). Über gravie-
rende Nebenwirkungen liegen aus dieser Studie keine Be-
richte vor. Relative Kontraindikationen für den Einsatz von
β-Blockern sind Depression, Asthma bronchiale, Diabetes
mellitus und Herz-Kreislauf-Erkrankungen.
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Buspiron
Buspiron, ein Anxiolytikum aus der Reihe der Azaspirode-
candione, ist ein kompletter Agonist präsynaptischer 
5-HT1A- Rezeptoren und ein partieller Agonist postsynap-
tischer 5-HT1A-Rezeptoren. Darüber hinaus blockiert Bus-
piron präsynaptische Dopamin-Rezeptoren und fungiert als
partieller Agonist alpha-adrenerger Rezeptoren (Castillo et
al., 1993). Neben dem Einsatz bei Angststörungen und op-
positionell auffälligem Verhalten bei Kindern und Jugend-
lichen erwies sich Buspiron in einigen offenen Studien als
sehr wirksam bei reiner ADHS, ADHS mit einer Störung
des Sozialverhaltens und ADHS mit zusätzlicher emotio-
naler Störung. Bei Tagesdosen zwischen 15 und 60 mg la-
gen die Responseraten zwischen 70 und 90% (Gross, 1995;
Malhotra & Santosh, 1998; Häßler et al., 2003). Wenn über-
haupt, dann werden geringe Nebenwirkungen wie Schwin-
del, Kopfschmerzen, Müdigkeit und Gewichtszunahme be-
schrieben. Buspiron ist in der Anwendung unter 18 Jahren
aufgrund mangelnder Erfahrungen eingeschränkt. Eine Zu-
lassung für die Indikation ADHD liegt nicht vor.

L-Dopa

Der hypodopaminergen Hypothese folgend, wäre ein the-
rapeutischer Effekt beim Einsatz von L-Dopa oder Dopa-
minagonisten zu erwarten. Doch weder der Dopaminago-
nist Amantadin (Mattes & Gittelman, 1982), noch
Carbidopa/Levodopa (Langer et al., 1982) bewirkten eine
signifikante Verbesserung der Hypermotorik, des Auf-
merksamkeitsverhaltens oder der Impulsivität. In einer neu-
eren doppel-blinden randomisierten Studie konnten Over-
toon et al. (2003) keinerlei Effekt von L-Dopa auf die
Aufmerksamkeit, Inhibitionsverhalten bzw. die Prozesse
der Informationsverarbeitung bei 16 Kindern mit ADHD
nachweisen.

Melatonin

In einer randomisierten, doppel-blinden, plazebo-kontrol-
lierten Studie (105 Kinder, die nie Medikamente erhalten
hatten, im Alter von 6 bis 12 Jahren) konnten Heijden et al.
(2007) zwar eine Verbesserung des Schlafrhythmus und der
Einschlafstörungen unter 3 bzw. 6 mg Melatonin nachwei-
sen, fanden aber keinen Effekt auf das Verhalten, die kog-
nitive Leistungsfähigkeit und die Lebensqualität.

Pycnogenol®

Pycnogenol® ist ein spezieller Standardextrakt (enthält
Polyphenole) von der Rinde der französischen Meerespi-
nie (Pinus pinaster), hergestellt und vertrieben von der Fir-
ma Horphag Research Ltd., UK), in Deutschland aber nicht
erhältlich. In einer randomisierten, doppel-blinden, plaze-

bo-kontrollierten Studie an 61 Kindern zwischen 6 und 14
Jahren konnten Trebaticka et al. (2006) zeigen, dass nach
einem Monat Behandlung eine signifikante Symptomver-
besserung bezüglich Hyperaktivität, Aufmerksamkeit und
visuomotorischer Koordination bei den Jungen in der Ver-
umgruppe eintrat, während in der Plazebogruppe keinerlei
positive Effekte nachgewiesen wurden. Einen Monat nach
Absetzen des Pycnogenols® kam es zu einem Symptom-
rückfall. Nur bei 2 Patienten traten Nebenwirkungen auf,
einmal eine Verlangsamung und einmal gastritische Be-
schwerden. Bei allen methodischen Einschränkungen wie
zu kleine Stichprobe, zu wenig Mädchen (n = 6 in der Ver-
umgruppe) und vor allem zu kurze Behandlungsdauer
scheint Pycnogenol®, welches die endotheliale Salpeter-
oxid Synthase stimuliert, wert zu sein, in weiteren Studien
untersucht zu werden.

Magnesium

Sowohl in einer kontrollierten als auch in einer offenen Stu-
die (n = 127, Alter 0–15 Jahre) konnte eine positive Wir-
kung von Magnesium alleine oder add on zu einer Stan-
dardtherapie auf das hyperkinetische Verhalten im Eltern-
und Lehrerurteil (Responserate 30–100%) nachgewiesen
werden (Starobrat-Hermelin & Kozielec, 1997; Mousin-
Bosc et al., 2004). Vor Beginn der Augmentation hatten 58%
der ADHS Kinder bei normalem Serumspiegel einen zu ge-
ringen Magnesiumspiegel in den Erythrozyten gehabt, der
sich ebenfalls unter Magnesiumgabe (6 mg/kg/KG/Tag)
normalisierte.

Zink

Zink im Serum, in Erythrozyten, im Haar und Urin wurde
wiederholt signifikant niedriger bei ADHD Kindern im Ver-
gleich zu Kontrollen beschrieben (Bekaroglu et al., 1996;
Ward, 1997). Arnold et al. (2005) fanden einen Zu-
sammenhang zwischen niedrigem Zinkspiegel und Unauf-
merksamkeit auf der von Eltern und Lehrern ausgefüllten
Conners Rating Scale-Revised long form. Eine Korrelation
von Zinkmangel zu hyperaktiv-impulsivem Verhalten
konnten sie dagegen nicht nachweisen. Aus dieser Zink-
mangelhypothese heraus resultieren Ansätze zur therapeu-
tischen Zinksubstitution. Die Tabelle 1 gibt einen Überblick
über zwei neuere Studien, in denen Zink alleine oder in
Kombination mit Methylphenidat eingesetzt wurde. Als
add-on scheint Zink die Effizienz von Methlyphenidat zu
verstärken, während es alleine einen nur geringen Effekt
auf die ADHD-Symptomatik hat.
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Als Hauptnebenwirkung wurde der metallische Ge-
schmack von Zink angegeben (52,6%). Der genaue Wirk-
mechanismus von Zink ist nach wie vor nicht bekannt. Dis-
kutiert werden eine serotonerge Verstärkerfunktion, eine
Modulation von Melatonin, eine Regulation von Cycloo-
xygenase und damit ein Effekt auf die Prostaglandinsyn-
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these sowie ein Zusammenhang zu den mehrfach ungesät-
tigten Fettsäuren bzw. einem antioxidativem Effekt bei ei-
ner zu hohen Nahrungszufuhr von n-3-Fettsäuren (Bilici et
al., 2004).

Fettsäuren

Essentielle Fettsäuren wie Linolsäure und Alpha-Linolen-
säure können nicht selbst synthetisiert werden, sondern
müssen über die Nahrung aufgenommen werden. Abbil-
dung 1 zeigt den Stoffwechselweg bis hin zu den mehrfach
ungesättigten Fettsäuren. Engelberg (1992) sah einen Zu-
sammenhang zwischen einem niedrigen Plasmacholeste-
rolspiegel und einer reduzierten 5-HIAA-Konzentration im
Liquor, wobei letzterer Befund mit einer Impulskontroll-
störung korreliert (Mann, 1995). Ergebnisse von Fettsäure-

zusammensetzungen einiger Lipide sind vielversprechen-
der als die Analyse der Lipide selbst (Irmisch et al., 1992).
Eigene Ergebnisse, die mit denen aus der Literatur korres-
pondieren (siehe Tab. 2), sprechen insgesamt für eine Er-
höhung gesättigter und eine gleichzeitige Reduktion viel-
fach ungesättigter Fettsäuren bei hyperkinetischen Kindern.
Hibbeln et al. (1998) postulieren eine Abhängigkeit zwi-
schen der Konzentration mehrfach ungesättigter Fettsäuren
im Plasma und dem 5-HIAA-Spiegel im Liquor. Ein Man-
gel an Omega-3-Fettsäuren führe zu einem Anstieg der Se-
rotonin-2A-Rezeptor-Dichte im frontalen Kortex. Darüber
hinaus bedinge ein Defizit an mehrfach ungesättigten n-3-
Fettsäuren impulsives Verhalten, wie es hyperkinetische
Kinder aufweisen (Stevens et al., 1995). Neben dem hohen
Anteil von mehrfach ungesättigten Fettsäuren im Gehirn
(20% des Trockengewichtes), entscheidet das Verhältnis
von gesättigten zu mehrfach ungesättigten Fettsäuren in der
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Tabelle 1
Studien zur Wirksamkeit von Zink bei ADHS

Autor Studiendesign Demographische Daten Dauer der Therapie/Dosierung Wirksamkeit

Bilici et al. 2004 doppel-blind, n = 400, 12 Wochen, Response 
placebo-kontrolliert m = 328, w = 72, Zinksulfat 150 mg/d (ADHDS, CTQ)

Ø Alter 9.61 +/– 1.7 V: 28,7%
P: 20,0%

p < / = 0.04

Akhondzadeh et al. 2004 doppel-blind n = 44, 6 Wochen, Response 
m = 26, w = 18, 15 mg Zink + (ADHD PRS)

Ø Alter 7.88 +/– 1.67 1 mg/kg/KG MPH, MPH+P: 28,1%
Placebo + MPH MPH+Z: 53,1%

p < / = 0.001

ADHDS: Attention Deficit Hyperactivity Disorder Scale, CTQ: Conners Teacher, Questionnaire, ADHD PRS: Attention Deficit Hyper-
activity Disorder Parent Rating Scale, MPH: Methylphenidat, MPH+P: + Plazebo; MPH+Z: + Zink; KG: Körpergewicht

Abbildung1: Synthese der mehrfach
ungesättigten Fettsäuren.

Prostaglandine

Prostaglandine

Omega-6-Fettsäuren Omega-3-Fettsäuren

Linolsäure 18:2n-6

Gamma-Linolensäure 18:3n-6

Arachidonsäure 20:4n-6

Alpha-Linolensäure 18:3n-3

Docosapentaensäure 22:5n-3

Docosahexaensäure 22:6n-3

Stearidonsäure 18:4n-3

Eicosapentaensäuren 20:5n-3
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Zellmembran über deren Fluidität und damit letztendlich
über die Signaltransmission. Andererseits besitzt speziell
die Homo-γ-Linolensäure eine Funktion bei der Synthese
des Prostaglandins PGE 1, welches wiederum indirekt über
die T-Lymphozyten auf das Immunsystem wirkt. Als Aus-
gangspunkt für die Mittlersubstanzen Leukotriene und Pro-
staglandine fungiert die mehrfach ungesättigte Fettsäure
Arachidonsäure, die eine Komponente der Zellmembranli-
pide darstellt und durch Phospholipasen freigesetzt wird.

Fettsäuren als ergänzende Therapie

Während in einer älteren Studie von Voigt et al. (2001), die
die Effekte der Supplementierung mit Docosahexaensäure
über 4 Monate untersuchten, keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gruppen gefunden wurden, konnten
Stevens et al. (2003) in der Verumgruppe unter Efamol im
Vergleich zur Placebogruppe, die Olivenöl erhielt, signifi-
kante Effekte im Lehrerurteil bezüglich aggressivem Ver-
halten und Unaufmerksamkeit nachweisen. In der Oxford-
Durham Studie von Richardson und Montgomery (2005)
wurden über 3 Monate in der Verumgruppe 60 Kinder mit
Koordinationsstörungen aus Schulen, darunter 55 mit LRS
und 50 mit ADHD und in der Kontrollgruppe 57 Kinder 
mit LRS, darunter 52 mit ADHD untersucht. Die Behand-
lung bestand aus täglich 6 Kapseln, die jeweils 558 mg
Eicosapentaensäure, 174 mg Docosapentaensäure, 60 mg
Gamma-Linolensäure und 9,6 mg Vit. E enthielten. Nach 3
Monaten erfolgte ein einfaches Crossover. Die Crossover-
Gruppe verbesserte sich hinsichtlich LRS und Verhaltens-
auffälligkeiten ebenfalls in den nachfolgenden 3 bis 6 Mo-
naten. Die erreichten Effektstärken lagen bei rund 50% der
von MPH. Im Lehrerurteil, ein Elternurteil floss in die Be-
urteilung nicht ein, wurden sowohl bei der LRS- als auch
der ADHS-Symptomatik Effekte nachgewiesen. Zum Be-
handlungsende nach drei Monaten waren nur noch 23% der
ADHD Kinder klinisch auffällig.

Fröhlich und Döpfner (2008) schlussfolgern aus den vor-
liegenden Studien, dass eine Nahrungsergänzung mit es-
sentiellen Fettsäuren bei subklinischer oder moderater
Symptomausprägung der ADHS einen signifikanten thera-
peutischen Nutzen erbringen kann.
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Fettsäuren als primäre Therapie

Zwei Studien, in denen einerseits Efamol, ein Fertigpräpa-
rat mit einem hohen Anteil mehrfach ungesättigter Fett-
säuren sowie Linol- und Gamma-Linolensäure (eine Quelle
für Omega-6-Fettsäuren) und andererseits eine Kombina-
tion aus verschiedenen Omega-3- und Omega-6-Fettsäuren
mit Vitamin C eingesetzt wurde, stehen exemplarisch für
die uneinheitlichen Resultate und damit die schwankende
Effizienz, die eher als minimal einzustufen ist (Aman et al.,
1987; Richardson & Puri, 2002). Die Studie von Richard-
son und Puri (2002) beendeten von insgesamt 41 einge-
schlossenen Patienten 15 in der Interventionsgruppe und 14
in der Placebogruppe. Nach 12 Wochen zeigten sich in 7
von 14 Erfolgskriterien (darunter waren die von den Eltern
beurteilte Unaufmerksamkeit, der globale ADHS-Index
nach Conners und psychosomatische Symptome signifi-
kant) Therapieeffekte. Die Effektstärke lag bei etwa 50%
von MPH. In einer jüngst publizierten Studie zeigten Joshi
et al. (2006) nach einer 3-monatigen Supplementierung mit
tgl. 400 mg Alpha-Linolensäure und 50 mg Vit.C signifi-
kante Verbesserungen im Elternurteil hinsichtlich Hyper-
aktivität, Impulsivität und Unaufmerksamkeit in der
Verumgruppe (n = 30) gegenüber der Kontrollgruppe (n =
30). 

Tabelle 2
Fettsäurenbefunde bei ADHS im Vergleich zu Kontrollen (signifikante Befunde)

Autoren Ergebnisse der Fettsäurenanalyse

Mitchell et al. 1987 ADHS (n = 48) ∅ Alter 9,1 Jahre / Kontrolle (n = 49) ∅ Alter 8,7 Jahre 
erniedrigt: 22:6n-3 p < 0.045, 20:4n-6 p < 0.027

Irmisch et al. 1992 ADHS (n = 30) / Kontrolle (n = 30) Alter in beiden Gruppen 9–12 Jahre
erniedrigt: 20:4n-6; p < 0.05
erhöht: 16:0; p < 0.05

Burgess et al. 2000 ADHS (n = 53) / Kontrolle (n = 43) Alter in beiden Gruppen 6–12 Jahre
erniedrigt: 20:4n-6; 20:5n-3; 22:6n-3; p < 0.01

Chen et al. 2004 ADHS (n = 58) ø Alter 8,5 J./ Kontrolle (n = 52) ø Alter 7,9 J.)
erniedrigt: 18:2n-6; 20:4n-6; 22:6n-3; p < 0.05
erhöht: 18:3n-6; p < 0.05

Young et al. 2004 (Erw.) ADHS (n = 37) / Kontrolle (n = 35) Alter in beiden Gruppen 18–65 Jahre
im Serum-Phospholipid: 
erniedrigt: 22:6n-3; p < 0.009
erhöht: 22:5n-3; p < 0.002
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Tabelle 3
Alternativen in der Behandlung von ADHS bei Kindern und Jugendlichen (modifiziert nach Häßler et al., 2007)

Substanz Kinder/Jugendliche Dosierung Kommentar/Empfehlung

Imipramin zugelassen für Kinder ab 6 Jahre, aber wirksam beim impulsiv-hyperaktiven Typ, keine
nicht für die Indikation ADHS Erfahrungen im Erwachsenenbereich, Kontrolle von
10–20 mg/Tag Kinder bis 8 J. EKG, RR, Puls, viele NW gilt für alle TCA’s ADHD (+),
bis 50 mg/Tag ältere Kinder u. Jugendliche bei komorbider Enuresis +

Amitriptylin strenge Indikation unter 18 Jahren, keine ADHD (–)
Zulassung für ADHS, max. 1,5 mg/kg/Tag

Nortriptylin keine Zulassung für ADHS, max. 2 mg/kg/Tag Suizidalität! ADHD (–)

Desipramin keine Zulassung für ADHS, max. 5 mg/kg/Tag plötzlicher Herztod! ADHD (–) bei komorbiden Tics (+)

MAO-Hemmer keine Zulassung für ADHS Gefahr der Überdosis,
Moclobemid 75–450 mg/Tag Arzneimittelwechselwirkungen! ADHD (+)

Fluoxetin Zulassung ab 8 Jahre für Depression, ADHD (–)
nicht für ADHS, 5–60 mg/Tag bei komorbider Depression (+)

Venlafaxin keine Zulassung für ADHS, ADHD –
Behandlung wird nicht empfohlen

Bupropion keine Zulassung für ADHS Epilepsie und Tics! ADHD (+), bei komorbider 
max. 150 mg/Tag bipolarer Störung und Substanzmissbrauch +

Carbamazepin Zulassung ab 6 Jahre (Retardform) für ADHD (+), viele NW und 
Epilepsie, nicht für ADHS 100–600 mg/Tag Arzneiwechselwirkungen!

Buspiron keine Zulassung für ADHS, 15–30 mg/Tag ADHD (+), bei komorbider Angststörung +

Clonidin keine Zulassung für ADHS ähnliche Effektstärken wie MPH bei hyperaktiv-
3–5 µg/kg/Tag impulsivem Verhalten, viele NW 

ADHD (+), bei komorbider Ticstörung +

Guanfacin in Deutschland nicht verfügbar, 0,5–4 mg/Tag ADHD +, NW: Müdigkeit

L-Dopa Levodopa keine Zulassung für ADHS, max. 3 g/Tag ADHD –

β-Blocker keine Zulassung für ADHS ADHS –,
Pindolol keine Zulassung  < 14 Jahren, bis 15 mg/Tag Impulskontrollstörung bei komorbider 
Propranolol 20 mg/Tag Intelligenzminderung (+)

Melatonin keine Zulassung für ADHS, 3–12 mg/Tag ADHD –

Pycnogenol® In Deutschland nicht erhältlich, 1 mg/kg/KG/Tag ADHD +

klassische Neuroleptika keine Zulassung für ADHS EPMS!
Dipiperon ADHS (–)
Haloperidol 1–6 mg/Tag ADHS –

nicht < 3 Jahren, Kinder bis 5 mg/Tag
Jugendliche bis max. 10 mg

atypische Neuroleptika keine Zulassung für ADHS Gewichtszunahme, Prolaktinanstieg!
Risperidon nicht < 5 Jahren, 0,25–2 mg/Tag ADHS (+), bei komorbider Intelligenzminderung +

Zink < 6 Jahren bis 50 mg/Tag, ADHS (–)
bis 16 Jahre bis 75 mg/Tag

Magnesium 6 mg/kg/KG/Tag ADHS (+)

mehrfach ungesättigte ADHS (+)
Fettsäuren
(Mix aus Omega-3-und
6-Fettsäuren

Homöopathie
Zappelin < 12 Jahre bis zu alle ADHS (–)

2 Std. 10 Streukügelchen
individuelle Medikation ADHD (–)

+ empfehlenswert, (+) eingeschränkt empfehlenswert, (–) weniger empfehlenswert, – nicht empfehlenswert
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Homöopathie
In einer nicht verblindeten prospektiven zweiarmigen Ko-
hortenstudie wurden über 3 Monate 206 Kinder mit dem
Komplex-Hömoopathikum Zappelin und 149 mit Ritalin
behandelt. 47,1% der mit Zappelin und 77,9% der mit Ri-
talin Behandelten wurden nach ärztlicher Beurteilung des
klinischen Gesamteindrucks als verbessert eingeschätzt.
Neben der eingeschränkten Aussagekraft aufgrund des of-
fenen Designs mangelt es der Studie am Lehrer-/Elternur-
teil (Döpfner, 2006). In zwei doppel-blinden, plazebo-kon-
trollierten, randomisierten Studien wurden nur sehr
schwache Effekte der eingesetzten Präparate nachgewie-
sen. Die besten Effekte traten in der von Frei et al. (2005)
durchgeführten Studie (n = 83) in den offenen Phasen (58%)
auf, während in der plazebo-kontrollierten Phase nur eine
Verbesserung des Ausgangswertes um 9% erreicht werden
konnte. Am Ende der Crossover-Untersuchung berichteten
sowohl die Eltern als auch die Lehrer über Verbesserungen
der ADHS-Symptomatik sowie komorbider Probleme. Die
Autoren plädieren aufgrund einer durchgeführten Reanaly-
se für eine mindestens 12-monatige Untersuchungsdauer,
um die Effizienz individueller homöopathischer Medika-
tion mit höherer Signifikanz untermauern zu können (Frei
et al., 2007). Jacobs et al. (2005) fanden in einer ebenfalls
randomisierten kontrollierten Studie dagegen bei 43 Kin-
dern keine deutlichen Verbesserungen unter Homöopathie.
Eine ausführliche Analyse der Studien von Frei et al. (2005)
und Jacobs et al. (2005) nahm Döpfner (2006) vor. Er
schlussfolgerte, «Zwei plazebokontrollierte Studien zur
Wirksamkeit homöpathischer Arzneimittel bei Kindern mit
ADS haben keine oder allenfalls sehr geringe Effekte der
Präparate nachgewiesen». Eine Cochrane Metanalyse
kommt zu der Schlussfolgerung, dass Homöopathie zurzeit
einen signifikanten Behandlungseffekt auf die ADHD
Symptomatik bzw. die komorbide Angststörung schuldig
bleibt (Coulter & Dean, 2007).

Fazit

Da es auf die etablierten Psychopharmaka bei ADHS wie
Stimulanzien und Atomoxetin bis zu 30% Nonresponder
gibt, diese in Einzelfällen limitierende Nebenwirkungen
aufweisen und unter vielen Ärzten nicht nur Skepsis gegen-
über Leitlinien orientierten, Evidenz basierten Psycho-
pharmakotherapien herrscht, sondern auch eine gewisse Ex-
perimentierfreudigkeit besteht, bedarf es im Interesse einer
Patienten zentrierten störungsspezifischen Therapie sorg-
fältiger Risiko-Nutzen-Abwägungen hinsichtlich alternati-
ver Substanzen. Die Tabelle 3 gibt einen umfassenden Über-
blick zu alternativen Substanzen, deren Status als off- vs.
on label Medikation, Dosierungen im Kindes- und Jugend-
alter, Risiken sowie dem Evidenz basierten Empfehlungs-
grad. Keine der aufgeführten Substanzen ist hinsichtlich Ef-
fektstärke und Nebenwirkungsspektrum den über 50 Jahre
etablierten Stimulanzien in der Therapie des ADHS eben-

bürtig. Mittel der ersten Wahl in der medikamentösen Be-
handlung von ADHS sind Stimulanzien und Atomoxetin.
Dennoch können einige der aufgeführten Substanzen als Al-
ternativen im Einzelfall empfohlen werden.
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Multiple-Choice-Fragen zum Erwerb von CME-Punkten
zum Artikel Häßler et al.: «Substanzgebundene Alternati-
ven in der Therapie von ADHS» (nur eine Antwort pro Fra-
ge ist richtig):

1. Welche Aussage für die Behandlung des ADHS mit kon-
ventionellen Neuroleptika trifft nicht zu?
Konventionelle Neuroleptika 
a) haben einen antiaggressiven Effekt
b) haben einen antriebsdämpfenden Effekt
c) führen häufig zu einer Verbesserung der kognitiven

Funktionen
d) haben einen affektiv ausgleichenden Effekt
e) haben im Vergleich zu den Stimulanzien in der Be-

handlung des ADHS eine untergeordnete Rolle

2. Welche Aussage trifft für die Behandlung des ADHS für
Risperidon zu?
a) die Wirkung ist vor allem durch den selektiven D2-An-

tagonismus zu erklären
b) ist als einziges atypisches Neuroleptikum für die

Behandlung von Verhaltensstörungen insbesondere Im-
pulskontrollstörungen mit fremd- und/oder selbstver-
letzendem Verhalten bei Kindern mit Intelligenzminde-
rung oder Intelligenz im unteren Normbereich ab 5
Jahren zugelassen

c) die Kombination mit Methylphenidat ist aufgrund der
Nebenwirkungen besonders kritisch

d) hat einen günstigen Effekt insbesondere auf die Auf-
merksamkeitsproblematik

e) die empfohlene Dosierung liegt bei ≥ 3 mg/Tag

3. Welche Aussage trifft nicht zu?
Venlafaxin
a) stellt eine gute Alternative zu den Stimulanzien in der

Behandlung des ADHS dar
b) ist ein Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-

hemmer

c) zeigt in offenen Studien bei Erwachsenen mit ADHS ei-
ne signifikante Symptomreduktion

d) hat keine Zulassung in der Behandlung des ADHS für
Kinder und Jugendliche

e) hat bei Kindern und Jugendlichen ein signifikant er-
höhtes Risiko für Suizidgedanken und suizidale Hand-
lungen

4. Welche Aussage trifft zu?
a) Der β-Blocker Pindolol bewirkt eine Abnahme von

Hyperaktivität und aggressiven Verhaltens
b) Pindolol wirkt vor allem über die Freisetzung von Se-

rotonin
c) Pindolol ist aufgrund seines guten Nebenwirkungspro-

fils eine gute Alternative zum Einsatz von Stimulanzien
d) Bei Erwachsenen mit ADHS konnte eine Wirkung von

Pindolol bisher nicht nachgewiesen werden
e) Eine zusätzliche komorbide depressive Störung zum

ADHS stellt eine Indikation zum Einsatz von β-Blo-
ckern dar

5. Eine der folgenden Aussagen zur Behandlung des ADHS
ist falsch:
a) MAO-Hemmer zeigen gute Effekte auf die Hyperakti-

vität
b) Fluoxetin kann als add-on-Medikation bei komorbiden

Angststörungen oder depressiven Störungen in Betracht
gezogen werden

c) Carbamazepin hat eine vergleichsweise gute Effekt-
stärke 

d) Aufgrund des Nebenwirkungsprofils ist Carbamazepin
nur beschränkt anwendbar in der Behandlung des ADHS

e) Die Dopaminagonisten Amantadin und Levodopa be-
wirken eine signifikante Verbesserung der Hypermoto-
rik, des Aufmerksamkeitsverhalten und der Impulsivität

Anhang
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Um Ihr CME-Zertifikat zu erhalten (mind. 3 richtige
Antworten), schicken Sie bitte den ausgefüllten Frage-
bogen mit einem frankierten Rückumschlag bis zum 
27. 2. 2009 an die nebenstehende Adresse. Später ein-
treffende Antworten können nicht berücksichtigt wer-
den.

Herr Professor Dr. Gerd Lehmkuhl
Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie
des Kindes- und Jugendalters der Universität zu Köln
Robert Koch-Straße 10
DE-50931 Köln
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F O RTB I L D U N G SZ E RTI F I K AT
Die Ärztekammer Niedersachsen erkennt
hiermit 1 Fortbildungspunkt an.
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Die Antworten bitte deutlich ankreuzen!
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