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Wirksamkeit von 
Atomoxetin bei Kindern, 
Jugendlichen und 
Erwachsenen mit ADHS
Eine systematische Übersicht

Übersichten

Die hyperkinetischen Störungen (HKS; 

ICD-10) bzw. die Aufmerksamkeitsdefi-

zit-Hyperaktivitäts-Störungen (ADHS; 

DSM-IV) gehören zu den häufigsten psy-

chischen Störungen. Die Häufigkeit von 

ADHS bei Kindern und Jugendlichen be-

trägt zwischen 2 und 6. In mindestens 

50 der Fälle besteht die Störung im Ju-

gendalter fort und mindestens ein Drit-

tel der Betroffenen zeigt auch im Erwach-

senenalter deutliche Symptome [10]. Die 

Störung im Kindesalter ist durch Unauf-

merksamkeit, motorische Unruhe und 

Impulsivität gekennzeichnet, bei Jugend-

lichen und Erwachsenen ist die Hyperakti-

vität oft rückläufig, während Unaufmerk-

samkeit, Ablenkbarkeit und Desorganisa-

tion überwiegen [1]. Zu den Therapieop-

tionen gehören neben einer spezifischen 

Verhaltenstherapie – bei Kindern und Ju-

gendlichen mit Eltern- und Lehreranlei-

tung – auch die Pharmakotherapie, bzw. 

die Kombination beider. Die Wirksam-

keit von Methylphenidat (MPH) bei Kin-

dern und Jugendlichen mit einer ADHS 

ist durch Metaanalysen und systematische 

Zusammenfassungen von Behandlungser-

gebnissen an mehreren tausend Kindern 

inzwischen gut belegt [25]. Die Substanz 

reduziert die Kernsymptome: Aufmerk-

samkeitsstörung, Hyperaktivität und Im-

pulsivität. Die Responderrate für Kinder 

und Jugendliche liegt bei ca. 75 [11]. Re-

tardpräparate verlängern die Wirkdauer 

und erweisen sich als ähnlich wirkungs-

voll wie die mehrfache Gabe von schnell 

freigesetztem Methylphenidat [24].

Atomoxetin (Strattera) ist ein selek-

tiver Noradrenalinwiederaufnahmehem-

mer, der mittlerweile in den USA für die 

Therapie von ADHS bei Kindern, Jugend-

lichen und Erwachsenen zugelassen wor-

den ist. Dem gingen zahlreiche Studien 

voraus, die ca. 4000 Kinder, Jugendliche 

und Erwachsene einschlossen. Die publi-

zierten Daten werden im Hinblick darauf, 

dass die Zulassung in Deutschland im De-

zember 2004 erfolgt und das Medikament 

auf dem Markt seit März 2005 verfügbar 

ist, in einer systematischen Übersicht vor-

gestellt und diskutiert.

Pharmakologie

Auf dem Hintergrund von tierexperi-

mentellen Befunden und Neuroimaging-

Ergebnissen wird dem Noradrenalinneu-

rotransmittersystem neben bzw. in Inter-

aktion mit dem Dopaminsystem zuneh-

mend eine Bedeutung in der Modulation 

von Aufmerksamkeit und Impulskontrol-

le zugemessen [9].

Atomoxetin wirkt über eine hochselek-

tive Hemmung des präsynaptischen Nor-

adrenalintransporters. So erhöht sich die 

Noradrenalinkonzentration im präfronta-

len Kortex, nicht aber im Striatum oder 

im Nucleus accumbens, was die mikrodi-

alytischen Untersuchungen von Bymas-

ter und Mitarbeitern an männlichen frei 

beweglichen Ratten verdeutlichen [9]. 

Die Messungen der Neurotransmitter-

konzentrationen erfolgten im präfron-

talen Kortex, Nc. accumbens und Stria-

tum. Nach Etablierung stabiler Monamin-

Baseline-Konzentration wurde Atomoxe-

tin in 1 ml/kg sterilem Wasser intraperito-

neal appliziert, die Monaminspiegel (Do-

pamin, Noradrenalin, Serotonin) wurden 

„off-line“ aus dem Dialysat gemessen und 

als prozentuale Veränderungen gegenüber 

den Baseline-Werten berechnet.

Im Gegensatz dazu ist der Wirkme-

chanismus von Methylphenidat ein ande-

rer. Die Substanz bindet sich an den prä-

synaptischen Dopamintransporter, blo-

ckiert ihn und hemmt die Wiederaufnah-

me von Dopamin aus dem synaptischen 

Spalt [9].

Atomoxetin-HCl (Strattera) ist das 

(R)-Enantiomer [(-)-N-Methyl-3-phe-

nyl-3-(o-tolyloxy)-propylamin-hydro-

chlorid]. Es wird nach oraler Einnahme 
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schnell resorbiert. Die Bioverfügbarkeit 

wird durch die Nahrungsaufnahme nur 

minimal beeinflusst, so dass das Medi-

kament unabhängig von den Mahlzeiten 

eingenommen werden kann. Die absolute 

Bioverfügbarkeit beträgt nach oraler Ein-

nahme normalerweise 63. Die maximale 

Plasmakonzentration wird 1–2 h nach der 

Einnahme erreicht. Bei therapeutischen 

Konzentrationen ist Atomoxetin im Plas-

ma zu 98 an Albumin gebunden. Die 

Halbwertzeit beträgt 4–5 h. Über das Cy-

tochrom-P450-2D6-Isoenzym erfolgt in 

der Leber der Abbau. Bei Langsammeta-

bolisierern können bis zu 5fach erhöhte 

Plasmaspitzenkonzentrationen und eine 

deutlich verlängerte Plasmahalbwertszeit 

von bis zu 24 h auftreten [6].

Wirksamkeit und Verträglichkeit 
bei Kindern und Jugendlichen

Die therapeutische Wirksam- und Ver-

träglichkeit von Atomoxetin bei der Be-

handlung von ADHS bei Kindern und 

Jugendlichen im Alter von 6–18 Jahren 

wurde in mehreren randomisierten, dop-

pelblinden, plazebokontrollierten Studien 

überprüft (. Tabelle 1). Die Effektstär-

ken liegen bei etwa 0,7 [15, 16] und sind 

damit annähernd so hoch wie bei Methyl-

phenidat [11]. 

In zwei multizentrischen plazebo-

kontrollierten Studien mit insgesamt 291 

ADHS-Patienten im Alter von 6–16 Jah-

ren wies Atomoxetin gute Wirksamkeit 

und Verträglichkeit auf [28]. Die Auswer-

tung einer Subgruppe dieser Multicenter-

studie von 51 Mädchen im Alter von 7–

13 Jahren legte die Wirksamkeit von Ato-

moxetin auch bei ADHS-Patientinnen 

dar [7]. In einer offenen Dosierungsstu-

die an Kindern von 7–14 Jahren ließen 

sich bei einer mittleren Dosis von 1,9 mg/

Tag deutliche medikamentöse Effekte auf 

die ADHS-Kernsymptomatik bei gerin-

gen unerwünschten Effekten nachwei-

sen [27].

In einer randomisierten Doppelblind-

studie bei 297 Kindern und Jugendlichen 

zwischen 6 und 18 Jahren zeigte sich Ato-

moxetin in der Reduktion von ADHS-

Symptomen und in der Verbesserung so-

zialer Fähigkeiten und familiärer Anpas-

sung gegenüber Plazebo deutlich über-

legen [22]. Eine mittlere Dosierung von 
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Zusammenfassung

Der Artikel gibt eine Übersicht über Pharma-

kologie, Wirkung, Wirkdauer, Verträglichkeit 

und Nebenwirkungen von Atomoxetin bei 

Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen. Ei-

ne systematische Literaturanalyse der publi-

zierten klinischen Studien sowie der Poster-

beiträge über Atomoxetin wurde durchge-

führt. Atomoxetin ist ein selektiver Noradre-

nalinwiederaufnahmehemmer und ist als ers-

tes Nichtstimulans für die Behandlung von 

Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-Stö-

rungen (ADHS) bei Kindern, Jugendlichen 

und Erwachsenen in den USA zugelassen. 

Die Wirksamkeit ist in klinischen Studien an 

über 4000 Patienten erprobt worden. Atom-

oxetin erwies sich im Hinblick auf die Reduk-

tion von Impulsivität, Hyperaktivität und Auf-

merksamkeitsstörung als überlegen im Ver-

gleich zu Plazebo. Es gibt Hinweise auf ei-

ne ähnlich gute Wirksamkeit wie Methylphe-

nidat. Im Regelfall wurde Atomoxetin gut 

vertragen. Die am häufigsten angegebenen 

Nebenwirkungen sind Verminderung des Ap-

petits, Abdominalbeschwerden, Müdigkeit 

und Schwindel. Diese Nebenwirkungen wur-

den als mild eingestuft und traten meist zu 

Therapiebeginn auf. Die vorliegenden Studi-

energebnisse zeigen, dass Atomoxetin eine 

viel versprechende Substanz zur Behandlung 

von ADHS bei Kindern, Jugendlichen und Er-

wachsenen ist.

Schlüsselwörter

Pharmakotherapie · Atomoxetin · ADHS · 
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The effectiveness of atomoxetine in children, adolescents, 
and adults with ADHD · A systematic overview

Summary

This paper gives an overview of the phar-

macology, efficacy, duration, tolerance, and 

side effects of atomoxetine for children, ado-

lescents, and adults. A systematic analysis of 

the published clinical studies and poster ab-

stracts was conducted. Atomoxetine is the 

first selective inhibitor of the noradrenaline 

transporter that was approved by the FDA in 

the US as a nonstimulant for the treatment 

of ADHD in children, adolescents, and adults. 

In clinical studies, its efficacy was studied in 

4,000 patients. Compared with placebo, ato-

moxetine proved to be superior with respect 

to reducing impulsiveness, hyperactivity, and 

inattention. There are indications that its ef-

ficacy is comparable to that of methylpheni-

date. In general, atomoxetine was well toler-

ated. The most frequently reported adverse 

events were decrease of appetite, abdominal 

problems, tiredness, and vertigo. These were 

classified as mild and found mostly at the be-

ginning of treatment. The existing results in-

dicate that atomoxetine is promising for the 

treatment of ADHD in children, adolescents, 

and adults.

Keywords

Pharmacotherapy · Atomoxetine · ADHD · 

Efficacy · Adverse events
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1,8 mg/kg KG hatte jedoch im Vergleich 

zur Dosierung von 1,2 mg/kg KG hinsicht-

lich der Kernsymptomatik keine besseren 

Effekte, so dass die geringere Dosierung 

für die meisten Patienten als ausreichend 

erachtet wurde.

Um die Wirksam- und Verträglichkeit 

bei jüngeren Kindern zu überprüfen, wur-

de eine plazebokontrollierte Doppelblind-

studie an 323 Grundschülern (6–7 Jahre) 

durchgeführt [17]. Es zeigte sich bei einer 

guten Verträglichkeit eine deutliche Über-

legenheit von Atomoxetin gegenüber Pla-

zebo. Als häufigste Nebenwirkung wur-

den Kopfschmerzen und Appetitminde-

rung angegeben.

Brown und Mitarbeiter [8] wiesen in 

ihrer Doppelblindstudie an 296 Kindern 

und 120 Jugendlichen im Alter von 6–18 

Jahren eine gleich hohe Responserate bei 

Kindern und Jugendlichen nach.

In den meisten Studien wurde das El-

ternurteil zur Prüfung der Wirksamkeit 

herangezogen. Weiss und Mitarbeiter [30] 

hingegen legten in ihrer doppelblinden 

Studie an 8- bis 12-jährigen Schülern pri-

mär das Lehrerurteil zugrunde und wie-

sen so für die mit Atomoxetin behandel-

ten Kinder im Vergleich zu den Plazebo-

behandelten eine deutliche Reduktion der 

ADHS-Symptomatik in der Schulsituati-

on nach.

Zur Überprüfung der Wirksamkeit 

einer morgendlichen Einmaldosis wur-

de eine randomisierte Doppelblindstu-

die an 170 Schülern (6–16 Jahre) durch-

geführt. Es ließen sich deutliche medika-

mentöse Effekte auch bei einer Einmal-

dosis bis zum späten Nachmittag/frühen 

Abend nachweisen. Die errechnete Ef-

fektstärke (0,71) entsprach der in früher 

durchgeführten Studien mit einer 2fach 

täglichen Gabe [20].

In einer randomisierten multizent-

rischen Studie in den USA und in Ka-

nada wurde die Wirksamkeit von Atom-

oxetin und Methylphenidat bei 228 Kin-

dern untersucht. In der 10-wöchigen am-

bulanten Behandlungsphase zeigten bei-

de Präparate eine vergleichbare Wirksam-

keit, wobei die Studie jedoch nicht dop-

pelblind und die Methylphenidatgruppe 

relativ klein (n=44) war. Bei einer gene-

rell guten Verträglichkeit kam es bei der 

Behandlung mit Atomoxetin jedoch häu-

figer zu Übelkeit sowie Müdigkeit [16].Ta
b.
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Wernicke und Mitarbeiter [34] wer-

teten die kardiologischen Parameter von 

1086 Kindern aus doppelblinden Studien 

aus. Kein Patient musste wegen kardiovas-

kulären Nebenwirkungen die Behandlung 

abbrechen. Atomoxetin führte zu keiner 

Zeit zu einer QT-Zeit-Verlängerung: Der 

leichte Anstieg des diastolischen Blut-

drucks und des Ruhepulses wurde als kli-

nisch unbedeutend erachtet. Nach Abset-

zen der Medikation waren diese Verände-

rungen sofort rückläufig.

Wirksamkeit bei Kindern und 
Jugendlichen mit komorbider 
Störung

Krachtovil und Mitarbeiter [15] unter-

suchten in einer 8-wöchigen randomisier-

ten Doppelblindstudie 173 Kinder (7–17 

Jahre) mit ADHS und einer komorbiden 

affektiven Störung. Die Medikamenten-

kombinationen Atomoxetin und Plazebo 

bzw. Atomoxetin und Fluoxetin zeigten 

ähnliche Wirkungen, so dass demzufol-

ge Atomoxetin auch als Monotherapie bei 

Kindern/Jugendlichen mit einer ADHS 

und komorbider Angststörung/Depressi-

on wirksam zu sein scheint.

Eine 18-wöchige Doppelblindstudie an 

148 Kindern/Jugendlichen im Alter von 7–

17 Jahren mit ADHS und komorbider Tic- 

bzw. Tourette-Störung untersuchte den 

Einfluss von Atomoxetin auf diese Symp-

tomatik [18]. Bei einer 2-mal täglichen 

Gabe von 0,5–1,5 mg/kg KG Atomoxetin 

kam es nicht zu einer Verschlimmerung, 

sondern eher zu einer Verbesserung der 

Tic- bzw. Tourettestörung (. Tabelle 2). 

Langzeitwirkung und uner-
wünschte Langzeitereignisse bei 
Kindern und Jugendlichen

Bisher liegen hierzu vier Untersuchungen 

über einen Zeitraum von bis zu 2 Jahren 

vor (. Tabelle 3). 

In einer doppelblinden, plazebo-

kontrollierten Studie an 6- bis 15-jäh-

rigen Kindern mit 1,2–1,8 mg/kg KG über 

36 Monate wurde eine ähnliche Wirkung 

und Verträglichkeit von Atomoxetin wie 

in der Akutbehandlung nachgewiesen 

[21]. Es kam auch längerfristig zu einer 

Symptomreduktion sowie zu einer besse-

ren psychosozialen Anpassung.

Perwin und Mitarbeiter [23] beschrie-

ben für die 2-jährige Behandlung an 104 

Kindern und Jugendlichen (6–17 Jah-

re) mit ADHS einen stabilen Gewinn an 

Lebensqualität. Sie fanden in diesem Be-

handlungszeitraum 10 Nonresponder, 

über die unerwünschten Langzeitereig-

nisse wurden keine Angaben gemacht.

In einer offenen Langzeitstudie mit 

0,5–2 mg/kg KG Atomoxetin an 429 Kin-

dern/Jugendlichen (6–18 Jahre) wurde in 

einem Beobachtungszeitraum von 2 Jah-

ren kein negativer Effekt auf Wachstum 

und Endgröße festgestellt [29]. Bei initial 

geringerem Längenwachstum wurde über 

den gesamten Behandlungszeitraum eine 

normale Endgröße erreicht.

In einer weiteren offenen Langzeitstu-

die über 18 Monate an 325 Kindern und Ju-

gendlichen im Alter von 7–17 Jahren wird 

eine gute Verträglichkeit sowie eine Ab-

nahme der Nebenwirkungen – ohne An-

gabe der Dosierung – im Laufe der Zeit 

beschrieben [34]. Es kam zu einer leichten 

Gewichtszunahme (im Mittel 2,6 kg), das 

Längenwachstum stagnierte nicht. Blut-

druck und Puls stiegen unbedeutend an, 

die QT-Zeit verkürzte sich gering.

Wirksamkeit und Verträglichkeit 
bei Erwachsenen

In einer ersten plazebokontrollierten, dop-

pelblinden, Crossover-Studie von Spencer 

und Mitarbeitern [26] an 22 Erwachsenen 

im Alter von 19–60 Jahren zeigte sich der 

Wirkstoff Atomoxetin als wirksam und 

gut verträglich. Die Ansprechrate lag bei 

ungefähr 52 (. Tabelle 4). 

In zwei 10-wöchigen, doppelblinden, 

plazebokontrollierten Studien an 280 

bzw. 256 Erwachsenen (18–76 Jahre) war 

Atomoxetin deutlich dem Plazebo über-

legen [19]. Sowohl Unkonzentriertheit als 

auch Impulsivität und Hyperaktivität re-

duzierten sich. Die Rate der Nebenwir-

kungen lag unter 10.

Die physiologischen und psychomo-

torischen Wirkungen bzw. Nebenwir-

kungen von Atomoxetin und Methylphe-

nidat vs. Plazebo wurden über ein Zeit-

fenster von 48 h in einer Doppelblindstu-

die mit 16 gelegentlich Alkohol und Can-

nabis konsumierenden Erwachsenen un-

tersucht [14]. Fünf Personen hatten außer-

dem Vorerfahrungen mit Amphetaminen 

und Methylphenidat. Es zeigte sich in al-

len gemessenen vegetativen Parametern 

ein deutlicher Unterschied von Atomoxe-

tin und Methylphenidat zu Plazebo. Im 

Gegensatz zu Methylphenidat löste Atom-

oxetin bei den Gelegenheitskonsumenten 

kein subjektiv stimulierendes Gefühl aus.

Langzeitwirkung und uner-
wünschte Langzeitereignisse bei 
Erwachsenen

Die Untersuchung von Adler und Mit-

arbeitern [2, 3] an Erwachsenen über 48 

bzw. 97 Wochen zeigt, dass Atomoxetin 

auch über diese Zeitdauer wirksam und 

gut verträglich ist. Die Responderrate lag 

bei 47 und schien mit höheren Dosen 

anzusteigen.

In einer einährigen Langzeitstudie an 

Erwachsenen wurden ein Anstieg des 

systolischen Blutdrucks sowie des Ruhe-

pulses beschrieben, was sich jedoch nach 

Absetzen des Medikamentes wieder nor-

malisierte. Es kam zu keiner QT-Zeit-Ver-

änderung, jedoch zu häufigeren Palpitati-

onen [33] (. Tabelle 5). 

Unerwünschte Ereignisse 
bei Kindern/Jugendlichen und 
Erwachsenen

Im Zusammenschluss waren die häufigs-

ten unerwünschten Ereignisse, welche 

sich signifikant von der Plazebotherapie 

unterschieden, Appetitminderung (Kin-

der/Jugendliche: 16; Erwachsene: >10), 

Abdominalbeschwerden (Kinder/Jugend-

liche: 9–11; Erwachsene: 1–10), Müdig-

keit (Kinder/Jugendliche: 1–10; Erwach-

sene: 1–10) und Schwindel (Kinder/Ju-

gendliche: 1–10; Erwachsene: 1–10) 

[12]. Diese Nebenwirkungen wurden als 

mild bis moderat eingestuft und traten 

vor allem zu Therapiebeginn auf. Insge-

samt wurden niedrige Abbruchraten (3–

5 je nach Studie), keine Organtoxizität 

und keine Todesfälle unter der Therapie 

mit Atomoxetin beobachtet. Atomoxe-

tin führte zu einem geringfügigen, kli-

nisch unbedeutenden Anstieg des kar-

diovaskulären Tonus: Bei Kindern stie-

gen die Herzschlagrate um 7 Herzschlä-

ge/min und der diastolische Blutdruck um 

2 mmHg [33, 34]. Nicht ausreichend beur-

teilbar sind bisher jedoch Langzeiteffekte. 
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Das Risiko für Erwachsenen mit Hyperto-

nus oder anderen kardiovaskulären Vor-

erkrankungen ist zum jetzigen Zeitpunkt 

nicht geklärt. Atomoxetin scheint kei-

ne Repolarisationsstörung in Form einer 

QT-Verlängerung hervorzurufen [33]. Da 

die Behandlung mit Atomoxetin zu Blut-

druck- und Herzfrequenzerhöhungen 

führen kann, sollten vor Beginn der The-

rapie, bei Dosiserhöhungen und regelmä-

ßig während der Therapie diese Parame-

ter kontrolliert werden.

Insgesamt ist das Nebenwirkungsprofil 

von Atomoxetin ähnlich dem von Methyl-

phenidat. Patienten, die mit Atomoxetin 

behandelt wurden, berichteten über ver-

gleichsweise mehr Übelkeit und Schwin-

del, während mit Methylphenidat behan-

delte Patienten häufiger über Schlafstö-

rungen klagten [16]. Zu den weiteren un-

erwünschten Ereignissen von Atomoxe-

tin zählen trockener Mund (bei Erwach-

senen), Schlafstörungen, Verstopfung, 

Schwindelanfälle, Ermüdung, Dyspep-

sie und Stimmungsschwankungen. Wei-

ter sind Urinretention und eine sexuelle 

Dysfunktion bei erwachsenen Patienten 

beobachtet worden.

Die bisherigen Studien zu den uner-

wünschten Langzeitereignissen von Ato-

moxetin beschränken sich auf eine Be-

handlung mit einem Anwendungszeit-

raum von maximal 2 Jahren. Es gibt kei-

ne plazebokontrollierten Langzeitbehand-

lungsdaten, die den Effekt von Atomoxe-

tin auf das Körperwachstum (Körperlänge 

und Körpergewicht) untersuchen. In den 

18- bzw. 24-monatigen offenen Langzeit-

studien [29, 34] zeigte sich, dass es zu ei-

ner leichten Gewichtszunahme kam bzw. 

dass das Längenwachstum der normalen 

Wachstumskurve entsprach. Jedoch sind 

weitere Untersuchungen hierzu insbe-

sondere über die Effektivität und die un-

erwünschten Ereignisse von Atomoxetin 

im Verlauf notwendig.

Dosierungsempfehlungen

Es soll bei Kindern und Jugendlichen bis 

zu 70 kg Körpergewicht (KG) initial mit 

einer Dosis von ca. 0,5 mg/kg KG be-

gonnen werden. Nach einer Zeit von 5–

7 Tagen kann auf 1,2 mg/kg KG gesteigert 

werden. Die Gabe kann als morgendliche 

Einmaldosis oder – z. B. bei Unverträg-

lichkeiten – als 2-mal tägliche Gabe mor-

gens und am späten Nachmittag oder frü-

hen Abend erfolgen. Bei Kindern und Ju-

gendlichen sollte die Gesamtdosis 1,4 mg/

kg KG oder 100 mg pro Tag nicht über-

schreiten.

Bei Jugendlichen/Erwachsenen über 

70 kg Körpergewicht ist die empfohlene 

Anfangsdosis 40 mg/Tag, die nach einem 

Zeitraum von mindesten 3 Tagen auf ma-

ximal 80 mg/Tag gesteigert werden darf.

Atomoxetin kann sofort abgesetzt wer-

den, ein Ausschleichen der Dosis ist nicht 

erforderlich.

Begleitende klinische Untersuchungen 

sollten eine Kontrolle der Leberenzyme, 

des Blutdrucks, des Pulses und der Größe 

sowie des Gewichtes umfassen.

Schlussfolgerung

Stimulanzien waren bislang das Mit-

tel der ersten Wahl bei der pharmakolo-

gischen Behandlung der ADHS. Aufgrund 

von Nebenwirkungen, Nichtansprechen 

und eventuellen Rebound-Effekten war 

die Behandlung nicht immer zufrieden 

stellend. Komorbide Störungen wie z. 

B. eine Angststörung scheinen mit einer 

niedrigeren Response-Rate für Methyl-

phenidat assoziiert zu sein [13]. Alterna-

tivpräparate zu Methylphenidat wie tri-

zyklische Antidepressiva oder Pemolin 

können seltene aber schwerwiegende 

Nebenwirkungen hervorrufen. Aus die-

sen Gründen ist es von großer klinischer 

Bedeutung, Alternativen für die Behand-

lung von ADHS zu entwickeln. Atomoxe-

tin ist ein selektiver Noradrenalinwie-

deraufnahmehemmer und in den USA 

für die Behandlung von ADHS bei Kin-

dern, Jugendlichen und Erwachsenen zu-

gelassen. Mittlerweile wurde Atomoxe-

tin an über 4000 Patienten in klinischen 

Studien untersucht und mehr als 1 Mio. 

Patienten im klinischen Alltag behan-

delt. Atomoxetin erwies sich im Hinblick 

auf die Reduktion von Impulsivität, mo-

torischer Unruhe und Verbesserung der 

Aufmerksamkeit als überlegen im Ver-

gleich zu Plazebo, und es gibt Hinwei-

se auf eine im Vergleich zu Methylphe-

nidat ähnlich gute Wirksamkeit. Die Wirk-

samkeit von Atomoxetin scheint rela-

tiv gleichmäßig über den Tag verteilt zu 

sein, so dass eine einmal tägliche Verab-

reichung für die meisten Patienten aus-

zureichen scheint. In der Regel war die 

Verträglichkeit gut [34]. Das Nebenwir-

kungsprofil scheint sich durch den nor-

adrenergen Wirkmechanismus von dem 

Nebenwirkungsprofil der Stimulanzi-

en zu unterscheiden. Atomoxetin gehört 

nicht zu den Stimulanzien und unterliegt 

deswegen nicht den Bestimmungen des 

Betäubungsmittelgesetzes.

Die vorliegenden Studienergebnisse wei-

sen daraufhin, dass Atomoxetin eine viel 

versprechende Substanz zur Behandlung 

von ADHS bei Kindern, Jugendlichen und 

Erwachsenen ist. Trotz der relativ guten 

Studienlage ist jedoch die relative Wirk-

samkeit von Atomoxetin im Vergleich zu 

Methylphenidat noch nicht geklärt und 

auch die für den Anwender besonders 

wichtige Frage nach der Wirksamkeit von 

Atomoxetin bei Methylphenidat-Non-

respondern kann noch nicht beantwor-

tet werden.
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Oppenheim-Preis 2006

Der Oppenheim-Preis ist mit EUR 5.000,- 

dotiert und wurde von der Deutschen 

Dystonie Gesellschaft e.V. in Zusammen-

arbeit mit dem Wissenschaftlichen Beirat 

erstmals im Jahre 2000 vergeben. Der Preis 

soll der Förderung der Erforschung der 

Dystonie im deutschsprachigen Raum gel-

ten. Mit ihm sollen insbesondere jüngere 

Forscher unter 40 Jahren für Arbeiten zur 

Ätiologie, Pathogenese, Diagnostik und 

Therapie der Dystonien und zur psychoso-

zialen Situation von Dystonie-Betroffenen 

ausgezeichnet werden. Der Bewerber 

soll aus dem deutschsprachigen Raum 

kommen (BRD, A, CH), Forschungsarbeiten 

können aber im Ausland durchgeführt 

worden sein.

Es werden nur Arbeiten (Promotionen, 

Habilitationen, Originalarbeiten) berück-

sichtigt, die innerhalb der letzten beiden 

Jahre veröffentlicht wurden oder noch 

unveröffentlicht sind. Der Preisbewerber 

muss Erstautor sein. Eine bereits früher 

eingereichte Arbeit kann in den folgenden 

Jahren zugelassen werden, wenn sie 

grundlegend neue Erkenntnisse bringt. 

Die Begutachtung erfolgt durch drei Mit-

glieder des Wissenschaftlichen Beirates der 

DDG. Die Entscheidung trifft der Vorstand 

der DDG.

Bewerber reichen ihre deutsch- oder eng-

lischsprachigen Arbeiten, einen Lebenslauf 

sowie eine Erklärung, dass die Arbeit nicht 

für andere Preise eingereicht worden ist, in 

dreifacher Ausfertigung bis zum 30. April 

2006 bei der Deutschen Dystonie Gesell-

schaft. e.V., Theodorstrasse 41 P, 22761 

Hamburg, ein. 

Die Verleihung von Urkunde, Scheck und 

Referat des Preisträgers ist auf der Jahres-

tagung der DDG vorgesehen.

Quelle: Deutschen Dystonie 

Gesellschaft e.V. (www.dystonie.de)
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