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EINFÜHRUNG

Dieser Artikel enthält eine Übersicht des derzeitigen Wissenstandes betreffend Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitäts-Störungen mit oder ohne Hyperaktivität (AD/HS). Zitiert wird vorwiegend aus der Literatur, die im Jahr 2002 veröffentlicht wurde. Das aktuelle Verständnis der Störung, genetische und wissenschaftliche Beweise, die diagnostischen Techniken, die komorbiden Zustände, die jetzigen medikamentösen Behandlungen und die Rolle der multimodalen Therapie werden im folgenden zusammengefasst.

DEFINITIONEN DER STÖRUNGEN

In den verschiedenen Kulturen wurden schon früher Personen erkannt, deren Verhalten sich von der gesellschaftlichen Norm unterschied. In den deutschsprachigen Ländern erfreut  man sich seit über einem Jahrhundert an dem Gedicht vom „Zappelphilipp“ als Karikatur eines hyperaktiven-impulsiven männlichen Kindes. Henrik Ibsen karikiert diese Person als Erwachsener im klassischen Stück „Peer Gynt“. Seit etwa einem Jahrhundert bestehen medizinische und wissenschaftliche Beobachtungen dieser Störung. George Still präsentierte die erste wissenschaftliche Beschreibung hierüber in drei Goulstonschen Vorträgen, die in The Lancet 1902 veröffentlicht wurden. Charles Bradley beschrieb 1937 die ersten pharmazeutischen Behandlungen. Diese zukunftsweisenden Beschreibungen werden zusammen mit anderen historischen Artikeln in der Übersicht von T.J. Spencer angeführt (1).

Die Definition der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-Störungen hat sich im Laufe der Jahre verändert. Die Standard-Definitionen, die in Nordamerika verwendet werden sind die, die im Diagnostischen und Statistischen Handbuch der American Psychiatric Association, Ausgabe IV (DSM-4) enthalten sind (2). Epidemiologischen Studien zeigen, dass die Häufigkeit dieser Störung in Ländern, die so verschieden sind wie Australien, die USA, Neuseeland, Deutschland und Brasilien 3-4% beträgt (3). ÄrztInnen an der Mayo Clinic in den USA führten eine umfassende representative Studie der Bevölkerung durch, in der die Häufigkeit von AD/HS unter den zwischen 1976 und 1982 geborenen Kinder in Olmstead County, Rochester, untersucht wurde. Ziel der Studie war es, die Häufigkeit sowohl einer diagnostizierten AD/HS als auch einer Anamnese der medizinischen Behandlungen dafür aus den vollständigen medizinischen und schulischen Aufzeichnungen dieser Geburtsjahrgänge zu untersuchen. Die niedrigste, konservativste Schätzung der AD/HS-Häufigkeit in dieser Geburtsgruppe bis zum Alter von 19 Jahren war 7,5%. Dieser Schluss liegt Forschungskriterien zugrunde, die sowohl eine klinische AD/HS-Diagnose als auch unterstützende Dokumentation im medizinischen Archiv erforderten (4). Eine Studie bezüglich der Kosten des Gesundheitssystems hinsichtlich Vorsorge und Behandlung der Kinder mit AD/HS zeigte, dass die jährlichen Gesundheitskosten für diese Kinder denen von Kindern mit Asthma ähneln, d.h. ca. 60% höher sind als die Kosten für durchschnittliche Kinder ohne Asthma oder AD/HS (5).

Die Gemeinsame Erklärung internationaler WissenschaftlerInnen über AD/HS vom Jänner 2002 ist eine Erklärung einer internationalen Gruppe WissenschaftlerInnen, worin übereingestimmt wird, dass AD/HS eine echte biologische Störung ist, und keine Täuschung oder Erfindung (6). Das vollständige Dokument befindet sich im Anhang.

WISSENSCHAFTLICHE DATEN

Die medizinische Literatur enthält zahlreiche von Fachleute überprüften Studien, in welchen im menschlichen Genom nach Spuren gesucht wird, die andeuten, dass bestimmte genetische Loci bei AD/HS relevant sein könnten. Die Schlussfolgerungen in den Veröffentlichungen stimmen jedoch miteinander nicht überein. Dies bedeutet, dass man verstehen sollte, dass solche Meinungsverschiedenheiten alles andere als beigelegt sind. Beispiele der aktuellen Streitpunkte sind:

1. Im Rahmen eines systemischen Genom-Linkage-Scans bei 126 von AD/HS-betroffenen Geschwisterpaaren wurden bestimmte Kandidatengene gesucht, die eine Rolle bei den dopaminergen neuronalen Abläufen spielen. Aus den 36 überprüften Genen, die vorgeschlagen worden waren, schlossen die Autoren 29 einschließlich des D-4-Typus-Dopaminrezeptors (DRD-4) und des D-1-Typus-Dopamin-Transporters (DAT-1) mangels adequater Linkage-Daten aus. In der Studie wurde positive Linkages gefunden für das D-5-Dopamin-Rezeptor-Gen (DRD-5)-Locus, das 5HTT-Locus (ein Natrium-abhängiger-Serotonin-Transporter) und für die CALCYLIN-Gen, das ein Protein kodiert, wobei das Protein und der D-1-Dopamin-Rezeptor (DRD1)  sich gegenseitig beeinflussen (7).

2. Das DRD-4-Gen wurde ein zweitesmal ausgeschlossen, während das Dopamin-beta-Hydroxylas (DBH)-Gen  als Gen identifiziert wurde, das man weiter untersuchen sollte (8,9).

3. Das Noradrenalin-Transporter-Gen (NET1) wurde in einer Stichprobe von 122 Familien mit insgesamt 155 Kindern mit einer AD/HS-Diagnose untersucht. Unterstützung für dieses Gen als einer der genetisch hauptprädisponierender Faktoren für AD/HS wurde nicht festgestellt (10).

4. M.V. Solanto hat eine Übersicht des Beweismaterial veröffentlicht, worauf die Untersuchung von Dopamin als Mediator der verhaltens- und kognitiven Symptome von AD/HS beruht (11).

BILDGEBENDE VERFAHREN UND AD/HS

Die Ära der Verwendung des diagnostischen bildgebenden Verfahrens in Verbindung mit ADS begann im Jahr 1990. A.J. Zametkin et al. legten die ersten Beweise aus Positron-Emission-Tomographie (PET)-Scans vor, wonach es bei Erwachsenen mit einer Anamnese der Hyperaktivität in der Kindheit Unterschiede im zentralen Glukosemetabolismus gibt (12). Die Beobachtungen in der dieses Thema behandelnden Literatur stimmen jedoch nicht miteinander überein. Diese Literatur wurde von S.R. Pliszka zusammengefasst (13).

Pliszka stellt fest, dass es in diesen Berichten übereinstimmende Beobachtungen gibt. Personen mit AD/HS können ein reduziertes Volumen der Frontallappen, eine veränderte Symmetrie der nuclei caudati und ein vermindertes Volumen eines Teils des cerebella vermis aufweisen. Er stellt fest, dass jeder dieser Bereiche eine Rolle bei den exekutiven Funktionen spielt, fügt aber hinzu, dass die anatomischen Veränderungen nicht groß genug sind, um damit eine AD/HS-Diagnose stellen zu können. Ferner stellt er fest, dass nicht bekannt ist, ob diese Veränderungen AD/HS-spezifisch sind, oder ob sie auch bei anderen psychiatrischen Störungen bestehen (13).

Ein wesentlicher Durchbruch hat sich vor kurzem mit der Veröffentlichung einer 10-Jahres-Studie des National Institute of Health in Bethesda, Maryland Mental Health ereignet. Gehirnvolumina, die bei Kindern in spezifischen Regionen mit einer anfänglichen Magnetresonanztomographie gemessen wurden, wurden mit späteren Messungen im Laufe der Adoleszenz verglichen, um Änderungen festzustellen. PatientInnen mit einer AD/HS-Diagnose, die zum Zeitpunkt der Messungen medikamentös behandelt wurden bzw. jene die keine Medikamente einnahmen, wurden mit einer Kontrollgruppe von gesunden Probanden ohne AD/HS verglichen. Die Beobachtungen und Schlussfolgerungen sind von Bedeutung.

1. Bei den anfänglichen Tomographien wiesen die Personen mit AD/HS, gleich ob sie medikamentös behandelt wurden oder nicht, verglichen mit der Kontrollgruppe statistisch signifikant kleinere Gehirnvolumina auf.

2. Mit zunehmenden Alter bestanden die Volumendifferenzen weiter, egal ob in spezifischen oder Gesamtgehirnteilen, inkl. des Kleinhirns.

3. Bei AD/HS-PatientInnen waren die Volumina der nuclei caudati anfänglich von der Norm abweichend. Als die Volumina der nuclei caudati bei PatientInnen (gleich ob Medikamente eingenommen wurden oder nicht) und der Kontrollgruppe im Laufe der Adoleszenz abnahmen, liessen die diagnostischen Unterschiede nach.

4. Die anatomischen Befunde waren die gleichen bei sämtlichen AD/HS-PatientInnen. Weder das Geschlecht noch die Medikamenteneinnahme übte einen Einfluss auf die Ergebnisse aus. 

5. Von den Autoren wurde festgestellt, dass Personen mit AD/HS (männlich und weiblich in 

gleicher Weise) kleiner waren, ein niedrigeres Körpergewicht und einen kleineren Wortschatz (Standard-Scores) als die Kontrollgruppe hatten. Ein niedrigerer Prozentsatz als bei den Nicht-AD/HS-Personen war eindeutig RechtshänderInnen. Je unterschiedlicher die Volumina der grauen Gehirnsubstanzregionen der frontalen bzw. temporalen Lappen und die Volumina der nuclei caudati zu der Kontrollgruppe, desto größer war die signifikante und negative Korrelation mit den Verhaltenschecklisten, die von den ÄrztInnen und den Eltern ausgefüllt wurden.

6. Die Autoren kommen zum Schluss, dass  genetische bzw. frühe Umwelteinflüsse auf die 

Gehirnentwicklung bei AD/HS beständig, nicht fortschreitend und nicht mit einer Stimulanzienbehandlung assoziert sind. Sie glauben, dass die grundsätzlichen Entwicklungsvorgänge im Gehirn, die im Laufe der späten Kindheit und der Adoleszenz  aktiv sind, bei Personen mit AD/HS ungeachtet der Medikamenteneinnahme im wesentlichen gesund sind. Die Schlussfolgerung ist die, dass die neuropsychiatrische Symptome beständige, frühere neurobiologische Insulte bzw. Abweichungen zu wiederspiegeln scheinen (14).

In einem Artikel des Sackler-Institutes der Cornell Universität werden zusammenlaufende Beweise von klinischen Neuroimaging-Studien von krankhaften Veränderungen und der Genetik präsentiert, woraus ein mechanistisches Modell der kognitiven Steuerung entwickelt wird. In diesem Modell spielen die Basalganglien bei der Hemmung von konkurrierenden Handlungen eine Rolle, während der frontale Cortex in der Darstellung der relevanten Gedanken und in der Steuerung von passenden Verhaltensweisen aktiv ist (15).

AUSWIRKUNGEN VON UMWELTEINFLÜSSEN IM LAUFE DER SCHWANGERSCHAFT AUF DIE ENTSTEHUNG VON AD/HS

Während die Vererbung und die Entwicklungsbiologie einerseits einen Forschungsschwerpunkt darstellt, sind die Umwelteinflüsse auf den sich entwickelnden Fötus ein anderer. Eine Forschungsgruppe führte eine retrospektive, mit stationären PatientInnen stattfindenden kontrollierte Fallstudie mit 280 AD/HD-PatientInnen und 242 Nicht-AD/HS-Kontrollen der beiden Geschlechter durch. Die Autoren fanden heraus, dass die Wahrscheinlichkeit, dass PatientInnen  mit AD/HS Zigaretten bzw. Alkohol in utero ausgesetzt wurden, 2,1 bzw. 2,5 mal höher war als bei den Nicht-AD/HS-Kontrollen. Diese beiden Ergebnisse waren statistisch signifikant (16). 

In einer anderen Studie wurde die Verbindung zwischen einem niedrigen Geburtsgewicht und dem Vorliegen von AD/HS beurteilt. Potentiell verwirrende Faktoren wie die pränatale Alkohol- und Zigarettenaussetzung, Eltern mit AD/HS, gesellschaftliche Klasse und komorbide störende Verhaltensweisen der Eltern und deren Kindern wurden berücksichtigt. Nachdem diese Faktoren berücksichtigt wurden konnten 13,8% sämtlicher AD/HS-Fälle einem niedrigen Geburtsgewicht zugeschrieben werden. Daraus wurde gefolgert, dass ein niedriges Geburtsgewicht ein unabhängiger Risikofaktor für AD/HS ist (17).

KLINISCHE PRÄSENTATIONEN VON AD/HS IN VERSCHIEDENEN STADIEN DES LEBENS BZW. DER BEHANDLUNG UND RESPEKTIVER THERAPIEIMPLIKATIONEN

Während früher geglaubt wurde, dass AD/HS vor Schuleintritt kein Problem darstellt, wird diese Ansicht von der aktuellen wissenschaftlichen Literatur verworfen. J.M. Zito et al. beschrieben Trends bei der Verschreibung von Psychopharmaka an Kinder bis 4 Jahren, welche sich auf eine Gruppenstudie des pharmakoepidemiologischen Labors der Universität von Maryland bezieht. Die Studie, die im Februar 2000 veröffentlicht wurde, verursachte erhebliche Aufmerksamkeit in den „Laienmedien“ (18). Der Artikel dokumentierte, dass 1% der 0-4-jährigen in den USA zu dem Zeitpunkt Psychopharmaka verschrieben bekamen sowie, dass ein beträchtlicher Anstieg bei der Verwendung solcher Medikamente im vorigen Jahrzehnt stattgefunden hatte. Nachfolgende Übersichten und Artikel haben ähnliche Beobachtungen und passende Kommentare dazu präsentiert. 

Beim klinischen Forschungsprogramm des Instituts für pädiatrischen Psychopharmakologie an der Harvard Medical School wurde erstens herausgefunden, dass Kinder im Alter von 0-4 Jahren häufig wegen einer psychiatrischen Beurteilung eingewiesen werden, und zweitens, dass diese Kinder oft eine beträchtliche Psychopathologie und Morbidität aufweisen. Die Daten zeigen, dass AD/HS und  störendes Verhalten, Gemüts- und Angststörungen in diesen Alterstufen sehr häufig vorkommen, was bei älteren Kindern im Schulalter ähnlich ist. Sie zeigen auch, dass Gemütsstörungen, störendes Verhalten und Angststörungen im jungen Alter anfangen können. Es wurde festgestellt, dass viele Kinder, die unter 5 Jahre alt sind und in Kliniken vorgestellt werden, eine Evaluierung und eine Therapie für einen chronischen Zustand bedürfen, der im Durchschnitt schon seit 2 Jahren vor der Evaluierung  besteht (19). Die Harvard-Gruppe stellt in einer verwandten Studie fest, dass sowohl solche junge Kinder als auch solche ab einem Alter von 5 Jahren (Anm.d. Üb.: in den USA – SchülerInnen) im Kindergarten und in der Schule eine wesentliche Beeinträchtigung des sozialen und Gesamtverhaltens aufweisen (20).

Ein Übersichtsartikel der Verwaltung des amerikanischen Drogenmissbrauchs- und psychischen Gesundheitsdienstes (SAMSA) präsentiert ein Konzept für einen voll integrierten Dienstleistungsansatz für die Identifizierung und Behandlung von Kindern unter 5 Jahren mit AD/HS. In diesem Artikel werden viele einschlägigen Themen diskutiert:

1. Die Autoren weisen darauf hin, dass viele der Symptome, die mit AD/HS assoziert sind auch bei normalen Kindern vorkommen. Diese treten jedoch weder mit der gleichen Häufigkeit, noch  in so vielen verschiedenen Lebenslagen wie bei Kindern mit AD/HS statt. Sie beeinträchtigen das gute Zurechtkommen im Leben des durchschnittlichen Kindes viel weniger als bei Kindern mit AD/HS.  

2. Die Autoren besprechen die Entwicklung der Selbstregulierung des Verhaltens, wie es beim Säugling beginnt, wie dies  bis zu 5 Jahren ist, und wie es sich zum Zeitpunkt, wenn die Kinder die in der Schule benötigten soziale Rollen und Anforderungen annehmen weiterentwickeln sollte.

3. Der Schwerpunkt für die Autoren liegt in der auf den Stärken des Kindes beruhenden 

Orientierung, die im Rahmen der sozialen Umgebung des einzelnen Kindes funktioniert und womit die Bedürfnisse des Kindes erfüllt werden. Diese Strategie schließt umfassende Beurteilungen der Stärken, Bedürfnisse und Wünsche sowohl des Kindes als auch der Familie als Basis für die Entwicklung eines individualisierten Interventionsplanes ein.

4. Die Autoren vertreten den Standpunkt, dass Pathologie- und Dienstleistungsbedürfnisse 

nicht betont werden sollten. Sie empfehlen Evaluierungen für eine individualisierte Versorgung, die sowohl die Stärken des Kindes und der Familie betont als auch die hierbei zu Tage getretenen Defizite (21).

J.M. Zito, die Leitautorin der pharmakoepidemiologischen Studie der University of Maryland veröffentlichte im Februar 2000 nachfolgenden Artikel, in dem „fünf brennende künftige Forschungsfragen“ vorgeschlagen wurden (22).

R.A. Barkley et al. beurteilten Probleme beim täglichen anpassenden Zurechtkommen und bei der Unfähigkeit zur Anpassung, da diese mit der psychologischen Morbidität bei Kindern zwischen 0 und 4 Jahren, die störendes Verhalten aufweisen, assoziert sind. Es wurde festgestellt, dass eine Unfähigkeit zur Anpassung in der Gruppe mit störendem Verhalten zu ungünstigen Ergebnissen führte, auch nachdem anfänglich eine Stabilisierung der Symptome  der störenden und der dissozialen Verhaltenweisen  erreicht worden war. Von den Autoren wurde gefolgert, dass eine „ungünstige Unfähigkeit“ zur Anpassung im Zusammenhang mit einer normalen Intelligenz sowohl aus einer von der AD/HS stammenden mangelhaften Selbstregulierung, als auch von einer störenden Art des elterlichen Verhaltens entstehen könnte, wobei der Kindergartenbesuch im Alter von 5-6 Jahren die ungünstigen Auswirkungen mildert (23).   

Ein weiteres veraltetes Konzept, und zwar, jenes wonach AD/HS im Alter von 13 Jahren endet,  ist zwischenzeitig  in der modernen wissenschaftlichen Literatur bereinigt worden. In vielen Studien, in denen Personen bis ins Erwachsenenalter beobachtet werden, die als Kinder diagnostiziert wurden, sind nachhaltigen Merkmale der Störung offensichtlich (24-25). Während die Hyperaktivität häufig abnimmt, kann die Impulsivität und die Unaufmerksamkeit andauern. Die Schwierigkeiten, die Konzentration aufrechtzuerhalten, manifestieren sich für eine Anzahl von Erwachsenen als Zeitmanagementprobleme. Viele Personen suchen als Erwachsene Hilfe, stellen sich jedoch ohne eine deutliche Anamnese von AD/HS, die in der Kindheit begann, vor. Obwohl ein Individuum keine akkuraten Erinnerungen an AD/HS in der Kindheit haben dürfte, hat sehr wohl die Familie der PatientIn welche. Wenn Eltern ihre Erwachsenenkinder nach deren Kindheitsverhalten beurteilen, gibt es eine beträchtlich größere Menge Daten, um eine Diagnose einer schon bestehenden AD/HS zu unterstützen. Die Autoren der Studie postulieren, dass aus diesem Grund eine beträchtliche Unterschätzung des Fortbestehens von AD/HS bis ins Erwachsenenalter gegeben ist (25). 

Genetische und familiäre Studien zeigen, dass zwischen den komorbiden Zuständen biologische Verbindungen bestehen. In einem Übersichtsartikel wird nahegelegt, dass eine Analyse von AD/HS-Studien, die auf Komorbidität mit dissozialen Störungen des Sozialverhaltens und mit bipolaren Störungen beruhen, familiäre Untertypen liefern könnten, die für eine genetische Analyse geeignet wären (26).

PSYCHIATRISCHE UND KOMORBIDE ZUSTÄNDE

Seit 1990 hat sich eine beträchtliche Menge Literatur entwickelt, die sich mit Zuständen, die öfter als Zufallsereignisse zusammen mit AD/HS vorkommen, beschäftigen. Solche Krankheiten werden als komorbide Zustände, die mit AD/HS zusammen auftreten, bezeichnet. Eine Übersicht mit Querverweisen  davon wurde von Wilens et al. zusammengestellt (24). Manche dieser Zustände sind psychiatrische Störungen, während andere medizinische sind. Unter den psychiatrischen sind dissoziale Störungen des Sozialverhaltens, Depressionen, die bipolare Störung und Störungen als Folgen von Suchtgiftmissbrauch (26).

Bei einer Studie wird die Vermutung geäußert, dass die klinische Wirkung einer  Störung des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsässigem Verhalten, die zusammen mit AD/HS bei Kindern vorkommt, die jünger als 5 Jahre alt sind, in ihren pathologischen Wirkung additiv ist (27).

Wenn bei jungen Erwachsenen eine Evaluierung durchgeführt wird, um den AD/HS-Untertypus (kombinierten kontra den vorwiegend unaufmerksamen Typus) zu eruieren, werden unterschiedliche Komorbiditäten, Bildungsniveaus und Anamnesen festgestellt:

1.  Bei Personen, die beiden Untertypen angehören, wird ein signifikant niedrigeres Bildungsniveau erreicht als bei denen ohne AD/HS, die Wahrscheinlichkeit, dass sie die letzte Schulstufe in den USA abschliessen („High School Graduation“) ist niedriger und, dass sie eine heilpädagogische Hilfe an der Regelschule  bzw eine Sonderbildung brauchen höher. 

2. Bei Personen, die den beiden Untertypen angehören, ist die Wahrscheinlichkeit höher, dass eine Dysthymie, Alkoholabhängigkeit/-missbrauch, Cannabisabhängigkeit/-missbrauch, Lernstörungen und psychologischen Stress vorkommen.

3. Es ist wahrscheinlich, dass Personen, die den beiden Untertypen angehören, sowohl Psychopharmaka verschrieben bekommen als auch andere psychiatrische Gesundheitsdienste öfter in Anspruch genommen haben als diagnostizierte und therapierte Erwachsenen.

4. Es ist wahrscheinlicher, dass Erwachsene, die dem kombinierten Typus angehören, auch eine Störung des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsässigem Verhalten haben, zwischenmenschliche Aversion und Paranoia erleben, Selbstmordversuche hinter sich haben und öfter von der Polizei festgenommen wurden als Erwachsene, die dem unaufmerksamen Typus angehören.

5. Die Befunde wiederspiegeln ähnlichen Studien bei Kindern und legen die Vermutung nahe, dass die höhere Impulsivität, die mit dem kombinierten Untertypus assoziert wird, für ein vermehrtes Vorkommen von dissozialen Störungen des Sozialverhaltens und deren Folgen prädisponieren dürfte (28).

Die AutorInnen der Virginia Commonwealth University in den USA legten Daten vor, woraus geschlossen wird, dass die Komorbidität zwischen AD/HS und der Störung des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsässigem Verhalten bzw der dissozialen Störung des Sozialverhaltens eine genetische Beeinträchtigung darstellt, die entweder direkt oder indirekt durch die Korrelation bzw. Interaktion der Gene mit der Umgebung funktioniert (29).

Es entwickelt sich zur Zeit eine Literatur, in der darüber debattiert wird, ob manche Personen, deren 

Diagnose auf eine  bipolaren Störung lautet tatsächlich AD/HS und nicht eine bipolare Störung haben. Bei einer Studie, in der die DSM-4-Kriterien für Manie verwendet wurden, um Personen in der vorpubertären und frühjugendlichen Zeit zu untersuchen, konzentrierten sich die AutorInnen auf die DSM-4-Kriterien für Manie, die sich nicht mit den Kriterien für AD/HS überschneiden. Hierbei wurden folgende wesentliche Schlüsse gezogen: 

1. Es wird festgestellt, dass folgende Symptome bei der Unterscheidung von ManiepatientInnen sowohl  von Gleichaltrigen mit AD/HS als auch von einer normalen klinischen Kontrollgruppe behilflich sein können: eine gehobene Stimmung, die Grandiosität, die Ideenflucht, rasende Gedanken, die Hypersexualität und ein vermindertes Schlafbedürfnis.

2. Es wird geschlussfolgert, dass die Reizbarkeit, die Hyperaktivitat, der beschleunigte Redefluss und die Ablenkbarkeit für eine Differentialdiagnose nicht zweckmäßig sind, da sowohl AD/HS-  als auch die ManiepatientInnen im präpubertären Alter und in der frühen Adoleszenz diese Symptome gemeinsam haben.

3. Festgestellt wird auch, dass sich die Symptome der Manie der präpubertalen Zeit bzw. der frühen Adoleszenz und die von AD/HS mehr in diesem Alter überschneiden als bei der bipolaren Störung, wenn diese erst in der späteren Adoleszenz oder Erwachsenenzeit beginnt.

4. Die Autor kommen zum Schluss, dass es wahrscheinlich ist, dass Manie in der präpubertären Zeit bzw. in der frühen Adoleszenz mit AD/HS verwechselt wird (30). 

Es ist nachgewiesen, dass Suchterkrankungen mit AD/HS komorbid sind. Wilens et al. an der Harvard Universität haben gezeigt, dass die Anwendung einer frühen Psychopharmakologie bei AD/HS das Risiko für Suchterkrankungen vermindert (31). Obwohl es Befürchtungen gab, dass junge Menschen, die mit Psychopharmaka therapiert wurden, für den Drogenmissbrauch prädisponiert sind, ist in mehreren Studien  das Gegenteil demonstriert worden.

Die gleichen Autoren untersuchten die zeitliche Verbindung zwischen Psychopathologie der Kindheit und Suchterkrankungen bei einer Stichprobe von Erwachsenen, die entweder von Opiaten oder von Alkohol abhängig waren. Aus deren Analyse entstammen mehrere relevante Ergebnisse:

1. AD/HS, mehrfache Angststörungen und Störungen des Sozialverhaltens mit oppositionellem, aufsässigem bzw. dissozialem Verhalten gehen meist dem Beginn von Suchterkrankungen voran.

2. Affektivstörungen (insbes. depressive oder bipolare Erkrankungen) folgen dem Beginn von Suchterkrankungen.

3. Die Mehrheit der Erwachsenen, die mit Suchtgifterkrankungen eingewiesen werden, zeigen eine Psychopathologie auf, die in der Kindheit begann, und zwar bereits vor dem Beginn der Suchtgifterkrankung (32).

NEUROLOGISCHE STÖRUNGEN, DIE MIT AD/HS KOMORBID SIND

Die Beziehung zwischen dem Tourette-Syndrom und AD/HS ist seit vielen Jahren nachgewiesen (33-36). Bei einer Studie wurden folgende Gruppen mit einander verglichen:

1) Personen mit AD/HS + Tic-Störungen 

2) Personen mit AD/HS

3) Personen mit Tic-Störungen

4) Kontrollgruppe (keine AD/HS und keine Tics)

Daraus wurde geschlossen, dass Zwangsstörungen, eine einfache Phobie und soziale Phobien häufiger bei den zwei Gruppen mit Tic-Störungen vorkommen als bei der AD/HS-Gruppe oder der Kontrollgruppe. Bei der Behandlung solcher PatientInnen ist eine kombinierte pharmazeutische Therapie erforderlich (31).

Auch mit AD/HS sind epileptische Aktivität und Abnormalitäten der epileptiformen EEG assoziert. Epileptiforme Aktivität dürfte öfter bei den EEGs von Kindern im Schulalter vorkommen, wenn Hyperventilation und Photostimulation angewendet werden (37). Andere neurologische Zustände, die eine Komorbidität mit AD/HS aufweisen, sind Schlafstörungen (38) und RLS (restless leg-Syndrom bzw. unruhige Beine)/Störungen der periodischen Gliederbewegung (39). Weitere Untersuchungen auf diesen Gebieten sind erforderlich.

Da andere Störungen, die mit einer Serotonin-Dysfunktion assoziert sind, als Zustände, die mit AD/HS komorbid sind schon anerkannt sind, wäre eine systematische Untersuchung der Migräneerkrankungen vom Nutzen, um festzustellen, ob das simultane Vorkommen von AD/HS sohin eine echte Komorbidität darstellt, oder, ob dies lediglich zufällig ist.

Der Autor verwendet folgendes Klassifikationssystem, in dem ähnliche Probleme zusammengestellt werden:

1. Störungen der emotionalen Kontrolle:

            a) Affectivstörungen (Dysthymie, Depressionen, bipolare Störung) 
b) Angststörungen 
c) Panikstörungen 
d) Zwangsstörungen
2. Störungen der Bewegungskontrolle: 

a) Tic-Störungen (motorische Tics, vokale Tics, Tourette-Syndrom) 
b) Anfallsstörungen (vorwiegend primäre allgemeine Absencen-Epilepsien)
c) Motorische Unruhe (Restless-Legs-Syndrom)
d) Schlafstörungen (Periodische-Gliederbewegungs-Schlafstörungen)
3. Störungen der Behaglichkeit: 

Die drei häufigsten Krankheiten sind: 
a) Migränartiges Kopfweh 
b) Enurese (Bettnässen)
c) Reizdarm
4. Suchterkrankungen: 

a) Toxische Inhalationsmittel (z.B. Klebestoff, Benzin) 
b) Tabak; Alkohol; Drogen 
c) Missbrauch  rezeptpflichtiger Medikamente
5. Störungen des Sozialverhaltens:  

            a) Oppositionelle Verhaltensstörung (Streitsüchtigkeit, Trotz, fehlender Respekt für  

               Autoritätspersonen)

b) Dissoziale Störung des Sozialverhaltens  (destruktive und delinquente Verhaltensweisen,              

    die vor dem Alter von 18 Jahren vorkommen)
c) Antisoziale Störung des Sozialverhaltens (destruktive and kriminelle Aktivitäten, die nach

   dem Alter von 18 Jahren vorkommen)

Diese Zustände bestehen nicht immer gleichzeitig, und kommen auch in verschiedenen Altersstufen vor. Da AD/HS häufig einer der frühesten Leiden ist, das in der ärztlichen Praxis vorgestellt wird, ist eine AD/HS-Diagnose für die MedizinerInnen ein Warnsignal, wonach der Entstehung anderer Krankheiten besondere Aufmerksamkeit geschenkt werden muss, und zwar Krankheiten, die einer fruhen Behandlung bedürfen, damit die schulischen, beruflichen und sozialen Folgen davon nicht verheerend sind. Nachstehend einige Beispiele:

1. Ein Kind, das wegen AD/HS behandelt wird, könnte sich auch Migräne, eine Angststörung oder Absencen zuziehen.

2. Ein Erwachsener, der als Kind eine AD/HS-Diagnose erhielt, könnte tiefe Depressionen bekommen.

3. Ein hyperaktives Kind, das im jungen Alter als solches identifiziert wird, und vor dem Alter von 10 Jahren opppositionelles, trotziges Verhalten aufweist, hat ein hohes Risiko, früh suchtkrank zu werden bzw. antisoziale Verhaltensweisen zu entwickeln (31,32).

Da viele dieser begleitenden Leiden auch bei anderen Familienmitgliedern vorkommen, können die MedizinerInnen  auch diesen  bei der Behandlung behilflich sein.

ENTWICKLUNGSSTÖRUNGEN, DIE MIT AD/HS ASSOZIERT SIND

Lernstörungen kommen in drei Hauptbereichen vor. Ein Betroffener könnte an einer bzw. an sämtlichen leiden. Das DSM-4 enthält klinische Definitionen dieser Zustände (2). Am häufigsten sind verschiedene Arten der Legasthenie.

1. Lesestörungen (Legasthenie) beinhalten verschiedene Probleme mit der Identifizierung der Symbole, die die Fähigkeit, schnell und akkurat zu lesen verhindern (40-41). Diese verschiedenartige Gruppe bessert sich bis zu einem bestimmten Grad mit der Reifung des Nervensystems und mit schulischer Förderung. Viele betroffene Erwachsene können zwar genau aber nur langsamer als Nicht-Betroffene lesen. Die neuroanatomische Grundlage der Lesestörungen ist sowohl Gegenstand vieler Studien, die diagnostische Bildverfahrentechniken anwenden (42) als auch vieler klinischer und molekulargenetischer Analysen (43-44).
2. Die Dyskalkulie ist jene Störung in dieser Gruppe, die am wenigsten verstanden ist. Betroffene haben Probleme mit der Mathematik (45).

3. Störungen des schriftlichen Ausdrucks bestehen aus zwei Komponenten:

a) Die Dysgraphie ist ein neurobiologisches Problem mit der feinmotorischen Kontrolle. Betroffene sind unfähig, schön zu schreiben, egal wie sehr sie sich anstrengen oder wie oft sie es versuchen.

b) Die Dysorthographie bedeutet unaufhörliche Probleme mit der Erkennung von Symbolen und mit der Anordnung von Buchstaben, welche für richtiges Rechtschreiben erforderlich sind (2).

4. Eine Störung der motorischen Fertigkeiten beinhaltet Entwicklungsstörungen bei der 

großmotorischen Kontrolle. Betroffene sind allgemein ungeschickt, was auch verhindert, dass sie die meisten sportlichen Tätigkeiten überhaupt zufriedenstellend oder vollständig durchführen können (2).

In einer interessanten Studie des heurigen Jahres wurden die Unterschiede bei der Armbewegungskontrolle zwischen AD/HS- und Kontrollkindern verglichen. Es stellte sich heraus, dass Kinder mit AD/HS Armbewegungen langsamer durchführen, und sowohl größere Variabilität bei der zeitlichen Einteilung der Bewegung als auch längere zwischenabschnittliche Intervalle als Kinder ohne AD/HS aufweisen. Die Kinder mit AD/HS haben mehrfache Spitzen bei den Geschwindigkeitsprofilen der Bewegungen, wogegen Kinder ohne AD/HS die ganzen Armbewegungen zu programmieren scheinen, und die Sequenz als eine Einheit ausführen (46).

5. Es gibt vier Arten der Kommunikationsstörung: die  Störung der Sprachproduktion,  die kombinierte Expressive-Rezeptive-Sprachstörung,   die phonologische Störung und das Stottern. 5-10% der SchülerInnen sind davon betroffen, jedoch vorwiegend Jungen (2).

 PRINZIPIEN DER MEDIKAMENTÖSEN THERAPIE

Bei der Auswahl eines Medikamentes, zur Behandlung einer medizinische Krankheit sollten sich die MedizinerInnen von den folgenden universalen Prinzipien leiten lassen:

1. Die niedrigste wirksame Dosis des Medikamentes verwenden.

2. Eine Dosierungsstrategie anwenden, die gewährleistet, dass das Medikament tatsächlich von der PatientIn verwendet wird („Compliance“).

3. Ein Medikament verwenden, das nur minimale und annehmbare Nebenwirkungen hat.

4. Ein Medikament auswählen, dessen toxisches/therapeutisches Verhältnis hoch ist, damit die PatientIn es tatsächlich verwendet, und damit die größtmögliche Wirkung erzielt wird.

5. Ein Medikament auswählen, das so beschaffen ist, dass seine effiziente Lagerung und Verabreichung möglich ist.

6. Ein Medikament auswählen, das kostengünstig ist.

Die bis dato wirksamsten Medikamente sind die von der Gruppe der Stimulanzien (47-51).  Das Medikament, das die Hauptrolle bei der Behandlung von AD/HS spielt ist Methylphenidat, eines der am meisten untersuchten Medikamente der pharmakologischen Geschichte. Methylphenidat wurde ursprünglich so  konzipiert, dass das Medikament nach maximal 4 Stunden keine Wirkung mehr zeigte. Die Notwendigkeit, bei einer solchen Dosierungsdauer nach 4 Stunden das Medikament wieder zu verabreichen, ist nicht nur ungünstig für das Lehrpersonal, welches dies in den USA 5 Tage in der Woche tun muss, sondern auch für das Kind peinlich. Da eine solche Konzeption zu einer schnellen Freilassung des Medikamentes und danach zu einer genauso schnellen Ausscheidung führt, können große Schwankungen der Konzentrationen im Blut und im Gehirn auftreten. Folglich entstehen große Verhaltens- und Affektivschwankungen innerhalb kurzer Zeitabstände, welche der Wirkung der förderlichen Aspekte des Medikamentes entgegenwirken. Schließlich besteht das Problem, dass je öfter das Medikament im Laufe eines Tages eingenommen werden muss, desto wahrscheinlicher es ist, dass eine Dosis vergessen werden wird. Dies alleine verursacht eine Leistungsinkonsequenz, die die gesamte Evaluierung der Wirksamkeit von Methylphenidat reduziert.

Die Ergebnisse des anfänglichen Versuches, ein  SR(„Slow Release“)-Methylphenidatpräparat mit verzögerter Wirkstoff-Freigabe zu erzeugen waren unterschiedlich, was hieß, dass das Verhalten der Kinder nach der Verabreichung des Medikamentes nicht voraussehbar war. Daher musste gewartet werden, um festzustellen, was sich in jedem einzelnen Fall nach der Verwendung des alten SR-Präparates abspielte. Viele Kinder und Familien erlebten in der Tat, dass das SR-Präparat biphasische Verhaltensschwankungen verursachte, und eher nicht ein gleichmäßiges Verhalten den ganzen Tag lang erreicht werden konnte. Stimulanzien-„Rebound“ (Anm. d. Üb.: die Phase der Depression bzw. der Aggressivität, die beim schnellen Abfall des Stimulanzienspiegels eintritt) wird bei der Unterscheidung der pädiatrischen bipolaren Störung von AD/HS berücksichtigt (52). 

Die neuesten Fortschritte bei der Entwicklung von Methylphenidatpräparaten sind in der Art und Weise der verschiedenen Medikamentenabgabesysteme zu finden, die eine gleichmäßigere Abgabe und optimalere serielle Konzentrationen im Gehirn ermöglichen. Die Erfahrung mit ähnlichen Dosierungen von drei 12-Stunden-Präparaten, die zur Zeit am amerikanischen Markt erhältlich sind, zeigt, dass es unterschiedliche Profile der klinischen Wirkungen und Nebenwirkungen gibt, die lediglich von den Dosierungsabgabenstrategien erklärt werden können. Aus Sicht des Autors sind Versuch und Irrtum („Trial and Error“) die einzigen Methoden, um zu entscheiden, welches Medikament bei einer bestimmten PatientIn als erstes ausprobiert werden soll. Die Anzahl der Dosieroptionen pro Marke, die Kosten der kleineren Dosen und die höheren Kosten der höheren Dosierungen sind ebenfalls wichtige Faktoren, die berücksichtigt werden müssen. Da es viele verschiedene Medikamentenabgabesysteme für Methylphenidat gibt, werden diese hier durch die Abgabemechanismen und die Namen der pharmazeutischen Herstellerfirmen unterschieden.

Das Erzeugnis der Firma ALZA Pharmaceuticals (Johnson and Johnson) verwendet eine orale, osmotische, retardierte (OROS) Form. Diese ermöglichte eine dosierungsproportionelle, lineare Pharmakokinetik (53). Dieses Methylphenidatpräparat wird ein mal täglich zuhause eingenommen. Das Medikament wird auf eine gleichmäßige, ununterbrochene, berechenbare Art abgegeben. Die sequentielle Medikamentenabgaberate wird von Kurven der Dosis-Wirkungs-Beziehung bestimmt. Diese neue Version gibt 22% der Dosis sofort ab und 78% während der verbleibenden 12-Stunden der Medikamentenwirkung. Zur Zeit ist es in Dosierungen von 18 mg, 27 mg, 36 mg und 54 mg erhältlich. Jede Dosierung kostet geringfügig mehr als die Nächstkleinere. Eine Kapsel kann nicht geteilt werden und muss als Ganzes geschluckt werden.

Das Produkt von Celltech Pharmaceuticals verwendet ein Kügelchenabgabesystem, das ein Kügelchen mit einer schnellen und ein Kügelchen mit einer verzögerten Abgabewirkung enthält, welche 30% der Dosis schnell und 70% im Laufe des Rests der 12-stündigen Dosierungszeit abgibt. Zur Zeit ist es lediglich in der 20-mg-Form erhältlich, was bedeutet, dass die Kosten der Behandlung sich mit jeder Steigerung der Dosierung entsprechend erhöhen. Diese Formulierung verwendet eine Kapsel, um die gemischten Kügelchen zu halten. Da sich die Kügelchen innerhalb der Kapsel blindlings mischen, kann die Dosierung nicht genau geteilt werden. Der ganze Inhalt der Kapsel kann jedoch auf Lebensmittel gestreut werden, ohne das die Bioverfügbarkeit des Medikamentes verändert wird (54,55).

Das Produkt von Novartis Pharmaceuticals verwendet auch ein Kügelchenabgabesystem. Es gibt 50% der Dosis schnell und 50% über einen längeren Zeitraum ab. Es ist in Dosierungen von  20 mg, 30 mg und 40 mg erhältlich. Die Preise steigen mit zunehmenden Dosierungen allmählich an. Eine vollständige Dosis kann auf Lebensmittel ohne Verlust der Bioverfügbarkeit gestreut werden (Novartis-Produktinformation).

Ähnliche Formulierungsstrategien sind für Dexamphetamin und für die kombinierten Verbindungen d-Amphetamin und l-Amphetamin verwendet worden. Zur Zeit gibt es mehrere Präparate der schnellen und der verzögerten Abgabeformulierung, jedes in verschiedenen Dosierungen. Während das retardierte Dexamphetaminpräparat lediglich 8 Stunden wirkt, können die MedizinerInnen eine Dosierungsstrategie entwickeln, um einen 12-stündigen Zeitraum abzudecken, in dem eine schell wirkende Dosierung nach der Schule dazugegeben wird. Ein anderer Ansatz ist die Verwendung von kombinierten Amphetaminverbindungenisomers, die als Tabletten, die ein genaues Zuschneiden in die verschiedenen Dosierungen erlauben, vermarktet werden. Diese ermöglichen Dosierungsanpassungen bis hinunter auf 1.12 mg. Auf dieser Weise werden die Medikamentenwirkungen maßgeschneidert, um den größten Nutzen mit den geringsten Nebenwirkungen zu bekommen. Dieses Produkt ist nun mit einem 12-stündigen Kügelchenabgabesystem erhältlich. Es kann auf Lebensmittel ohne Verlust der Bioverfügbarkeit gestreut werden. Die Dosierungen betragen 5 mg, 10 mg, 15 mg, 20 mg, 25 mg und 30 mg (Shire US Product Information).

Pemolin wurde immer in einer einzelnen Dosierung verabreicht, mit mehrfachen Dosierungsgrößen, die eine Feinabstimmung  ermöglichen. Wegen Befürchtungen, dass es ernsthafte Leberschaden verursacht, ist es nicht als Medikament der ersten Wahl verwendet worden. Bis heute sind jedoch weniger als 20 Fälle bedenklicher Leberschäden beschrieben worden, wovon keine aus den Jahren 1995-2002 stammt. Es bestehen jedoch Empfehlungen, dass bei der Einnahme von Pemolin, die hepatischen Enzyme häufig kontrolliert werden sollten. Solche Beschränkungen machen das Medikament zu teuer und zu schwierig zu verwenden, es sei denn die PatientIn nichts anderes vertragen kann (56). PatientInnen, die auf Pemolin positiv reagieren, könnten Dosierungen so hoch wie 2-3 mg/Kg brauchen. Hierbei erleben sie oft, dass die Medikamentenwirkung  8 bis 12 Stunden andauert.

Manche PatientInnen können Stimulanzien nicht vertragen, deshalb sollten andere Medikamente ausprobiert werden. Trizyklische Antidpressiva wie Desipramin und Nortryptilin spielen eine Rolle, wenn PatientInnen entweder auf  Stimulanzien nicht reagieren oder diese nicht vertragen. Neuartige Antidepressiva wie Buproprion und Venlafaxin werden seit Jahren untersucht (57). Mehrere neue Substanzen sind noch in der Testphase. Atomoxetin ist Gegenstand von klinischen Versuchen (58). Diese neuesten Medikamente wirken durch die prä- und postsynaptische Modulierung des Dopamins und des Noradrenalins bei den Rezeptoren. Der Erzeuger von Modafinil hat eine Pressemeldung auf seiner Website, wonach eine günstige Wirkung des Medikamentes bei einer Dosierung von 300 mg täglich beschrieben wird. Da die Daten bis jetzt nicht in einer medizinischen Zeitschrift veröffentlicht worden sind, in der die Artikel von Experten begutachtet werden,  sollte man vernünftigerweise auf überzeugendere Daten warten, bevor diese Schlussfolgerungen angenommen werden.

Andere Substanzen werden als Zusatzmedikamente verwendet, und zwar primär wenn komorbide Zustände mitbehandelt werden müssen. Klonidin kann eine Woche lang wirken wenn es als Pflaster verabreicht wird,  und reduziert Gesichts- und vokale Tics beim Tourette-Syndrom. Als Pflaster oder als 12-stündige retardierte Dosierung verabreicht hat Klonidin oft positive Wirkungen auf oppositionelle, trotzige Verhaltensweisen und kann bei der Behandlung von Wutanfällen und impulsiven Verhaltensweisen günstig sein. Die Tablettenform wird schnell behilflich sein, die natürlichen Schlafprobleme bzw. die, die eine Stimulanzientherapie begleiten können, rückgängig zu machen. Während toxische Nebenwirkungen rar sind, können sie gleichwohl vorkommen (59).

KOMBINIERTE (STRATEGISCHE) POLYPHARMAZIE

Wenn sich  MedizinerInnen entweder mit mehrfachen medizinischen Erkrankungen oder mit einer Haupterkrankung, die mit einer Gruppe berechenbarer komorbiden Zuständen assoziert sind, befassen, nimmt der Therapieplan andere Formen an. 

Ein einzelnes Medikament wird selten sämtliche vorhandene Zustände der PatientIn behandeln können.  Nun müssen die MedizinerInnen folgende Prinzipien miteinbeziehen:

1. Reagieren die signifikanten Symptome nur teilweise auf eine Behandlung mit einzelnen  

Medikamenten?

2. Gibt es eventuell synergistische Wirkungen einer kombinierten Pharmakotherapie?

3. Reduziert die Verwendung niedriger Dosierungen kombinierte Medikamente das 

Nebenwirkungsprofil, dass mit höheren Dosierungen eines einzelnen Medikamenten 

assoziert wird?

4. Deuten die Diagnosen einen Bedarf für eine besondere Kombination von Medikamenten an?

5. Vermindert ein zweites Medikament die unerwünschten Nebenwirkungen des 

Hauptmedikamentes, das bei der Behandlung der ursprünglichen Erkrankung wirksam ist?

6. Wird die Überschneidung der medikamentösen Behandlungen eine klinische 

Verschlechterung verhindern, wenn Medikamente geändert werden? (60)

Da Personen mit AD/HS häufig mehrere nebeneinander bestehende medizinische Probleme haben, werden die MedizinerInnen eine polypharmazeutische Strategie mit großer Vorsicht auswählen müssen. Dabei sollen möglichst wenige Medikamente verwendet werden, um die größte klinische Wirkung und gleichzeitig die wenigsten Nebenwirkungen zu erreichen. Die meisten Eltern kämpfen mit der Vorstellung, überhaupt ein Medikament, geschweige denn mehrere zu verwenden. Am wichtigsten ist es, Medikamente sparsam zu verschreiben, jedoch zu erkennen, dass ein Medikament selten allein ausreichen wird, PatientInnen mit komorbiden Störungen wirksam zu behandeln. Daher ist eine detaillierte Anamnese für die Identifizierung der komorbiden Zustände sinnvoll, damit möglichst wenige Medikamente verwendet werden können. Wenn eine medikamentöse Therapie begonnen wird, ist es die zweckmäßigste Strategie, ein Medikament für das zur Zeit bedrückendste Problem auszuwählen. So bald die Vorteile gegenüber den unbehandelten Problemen evaluiert werden können, ist es leichter, die PatientInnen zu überzeugen, dass gegebenenfalls zusätzliche Medikamente verwendet werden sollten.

Es gibt viele mögliche Beispiele. Ein Erwachsener mit AD/HS, Migräne und Bluthochdruck könnte auf Verapamil  und die vorsichtige Verwendung einer Stimulanzie oder Buproprion reagieren. AD/HS-Kinder mit Absencen-Anfällen und Migräne könnten auf die Kombination einer Stimulanzie mit Valproinsäure reagieren, während ein AD/HS-Kind mit Depressionen auf Buproprion alleine reagieren könnte. Da die komorbiden Zustände nachlassen können, müssen die MedizinerInnen die Kombination bei jedem Ordinationsbesuch neu beurteilen, damit die Medikamente, die nicht mehr gebraucht werden, zurückgezogen werden können.

SCHLUSSFOLGERUNGEN

1. AD/HS kommt relativ häufig  vor, und wird oft von anderen voraussehbaren medizinischen, psychiatrischen und schulischen Störungen begleitet. In den meisten Fällen ist die genetische Komponente stark.
2. AD/HS zeigt sich in verschiedenen Altersstufen anders. Viele Zustände können mit zunehmenden Alter der PatientIn nachlassen. AD/HS geht anderen Erkrankungen oft voran, was erhöhte Wachsamkeit bei den MedizinerInnen verlangt, falls andere behandelbare Störungen erscheinen.

3. AD/HS erfordert oft die Zusammenarbeit mit nicht-medizinischen Fachleuten, damit für die PatientIn die bestmöglichen Ergebnisse erzielt werden können.

4. AD/HS kann medizinisch behandelt werden, wobei traditionelle pharmakologische Prinzipien angewandt werden.

5. Die Auswahl der Medikamente und die neuen Dosierungsformulierungen (Anm.d. Üb.: in den USA) erlauben einen individualisierten Behandlungsplan für jede PatientIn, wodurch ein optimales Nutzen mit möglichst wenigen Nebenwirkungen erzielt wird.

6. Da viele PatientInnen Kombinationen von Medikamenten benötigen werden, um komorbide, nebeneinander bestehenden Zustände zu behandeln, sollten die MedizinerInnen Medikamente auswählen, die gleichzeitig mehr als ein Problem behandeln. Auf dieser Weise wird der Nutzen durch die geringe Höhe der Dosierung und die verbesserte Compliance maximiert, während die Nebenwirkungen und Behandlungskosten reduziert werden.
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