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Zusammenfassung: Hyperkinetische Storungen (HKS) sind ebenso wie die Aufmerksamkeitsdefizit/Hyperaktivititsstorung (ADHS)
durch die drei Kernsymptome Hyperaktivitit, Unaufmerksamkeit und Impulsivitit gekennzeichnet. Doch diese drei Symptome kommen
auch bei anderen psychischen Storungen sowie bei Menschen mit einer Intelligenzminderung vor. Insbesondere Kinder mit einer unter-
durchschnittlichen Intelligenz weisen wesentlich hohere Privalenzraten fiir diese ADHS-Symptome auf, die zwischen 8.7 % alleine fiir
die Hyperaktivitit (Emerson, 2003) und 14.8 % fiir irgendeine Form von ADHS (Dekker & Koot, 2003) liegen. Aber nur wenige spezielle
Studien existieren beziiglich ADHS bei Kindern mit einer Intelligenzminderung. Trotz einiger Gemeinsamkeiten auf der Symptomebene
gibt es viele Unterschiede zwischen ADHS und Intelligenzminderung. Dennoch liegen nicht wenige Studien zur Psychopharmakotherapie
bei intelligenzgeminderten Kindern mit und ohne zusitzliche ADHS-Symptomatik vor. Mit einigen Einschrinkungen, die in der Therapie
unbedingt beachtet werden miissen, profitieren auch hyperkinetische, unaufmerksame und impulsive intelligenzgeminderte Kinder von
einer Therapie mit Stimulanzien. Zu diesen Limitierungen zahlt, dass intelligenzgeminderte Kinder einerseits weniger gut auf Psycho-
pharmaka ansprechen, andererseits aber schneller und oft ausgeprigtere Nebenwirkungen aufweisen (Thomson, Maltzeos, Paliokosta &
Xenitidis, 2009).

Schliisselworter: Intelligenzminderung, ADHS, Epidemiologie, Atiologie Psychopharmakatherapie

Abstract. Mental retardation and ADHD

Hyperactivity syndromes and disorders (ADHD and HKD) include the symptoms of overactivity, inattention, and impulsivity, which
occur in many other mental disorders as well, including mental retardation (MR). It is not surprising that symptoms of ADHD occur
significantly higher in children with learning disabilities. Dekker and Koot (2003) found a prevalence of 14.8 % for ADHD in Dutch
children attending special schools, and Emerson (2003) reported rates of 8.7 % for HKD in children with global learning disability,
representing a 10-fold increased risk compared to the prevalence of hyperactivity (0.9 %) in the general population sample. Yet only very
few studies have been published concerning ADHD in children with mental retardation. Several features distinguish the diagnoses of
ADHD and MR. In contrast to the limited knowledge about the differences and similarities of ADHD and MR, many studies considered
stimulant medication as a pharmacological management strategy for children suffering from ADHD, MR, or both. According to these
studies, psychostimulants may improve the target symptoms of hyperactivity, impulsivity, disinhibition, and inattention, albeit with
caveats: ADHD symptoms in patients with MR may be less responsive to medical treatment than in patients without MR. Moreover,
people with MR may be more susceptible to side effects.

Keywords: mental retardation, ADHD, epidemiology, etiology, psychopharmacotherapy

H : derter und/oder unter Epilepsie leidender Kinder, Jugend-
Historischer Exkurs licher und Erwachsener. Kirchhoff schrieb 1892 in seinem
Die heute gebriuchlichen diagnostischen Zuordnungen wie ~ Lehrbuch der Psychiatrie: «Dagegen wandert bei den be-
Hyperkinetische Stérungen (HKS) und Aufmerksamkeitsde- ~ weglichen Idioten die Aufmerksamkeit bald hierin bald
fizit-Hyperaktivititsstorung (ADHS) kristallisierten sich erst ~ dorthin und auch die &uferliche Unruhe und Beweglichkeit

in den 80er-Jahren des letzten Jahrhunderts heraus. duBert sich in zwecklosem Umbherspringen.»

Das uniibersehbare Phinomen der motorischen Uberak- Kraepelin charakterisierte in der 1915 erschienenen
tivitit fiihrte aber schon weitaus friiher zu zahlreichen de- 4. Auflage des Psychiatrichandbuches Menschen mit einer
taillierten Beschreibungen auf der Grundlage der Beobach-  Intelligenzminderung wie folgt:
tung QGS Verhaltens. Anféinghch handelte es SICh. (.iabel, von «Storungen im Verhalten der Aufmerksamkeit», «unregelmé-
d.er eindrucksvollen Darstellung des Zappel—Phlh.pps 1847 Bige Aufmerksamkeitsspanne», «rasches Erlahmen der Auf-
einmal abgesehen (Thome & Jacobs, 2004), um die vorder- merksamkeit», «ablenkbar», «ziellose, quecksilbrige Beweg-
griindig imponierende Unruhe erethischer, geistig behin- lichkeit».
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Die moderne Geschichte der Hyperaktivititsstorungen wird
nicht selten mit den Schriften von Sir George Frederick Still
(1902) und Alfred F. Tredgold (1908) assoziiert. Still be-
schrieb organische Erkrankungen wie Hirntumoren, Menin-
gitiden und andere fieberhafte Infektionskrankheiten sowie
Traumen als Ursachen fiir Verhaltensianderungen. Er schrieb
dieses Verhalten einem biologisch begriindeten Defekt der
moralischen Kontrolle bei seinen ca. 20 normal intelligenten
Kindern zu. Tredgolds Beschreibungen von Hyperaktivitit
entstammen Beobachtungen von Kindern, die er «hochgra-
dig schwachsinnig» benannte. Phinomenologisch wiesen
und weisen Kinder mit und ohne Intelligenzminderung eine
dhnliche Symptomatik auf, die geprigt ist von Hyperaktivi-
tat, Impulsivitit und Aufmerksamkeitsstorung.

Definitionen

Basierend auf den beiden Klassifikationssystemen ICD-10
und DSM-IV (APA, 2000) existieren fiir HKS und ADHS
vielfidltige nationale und internationale Leitlinien sowie
von einzelnen Fachgesellschaften, die beziiglich der Kern-
symptomatik Uberaktivitit, Unaufmerksamkeit und Impul-
sivitit weitestgehend iibereinstimmen (Atkinson & Hollis,

2010; Pliszka & AACAP Work Group on Quality Issues,

2007; Taylor et al., 2004).

Geistige Behinderung/Intelligenzminderung ist wie
folgt definiert:

— DSM-IV-TR (SaB, Wittchen, Zaudig & Houben, 2003):
Hauptmerkmal ist eine unterdurchschnittliche allgemei-
ne intellektuelle Leistungsfihigkeit. Diese ist begleitet
von starken Einschrinkungen der Anpassungsfihigkeit
in mindestens zwei der folgenden Bereiche: Kommuni-
kation, eigenstdndige Versorgung, hiusliches Leben, so-
ziale/zwischenmenschliche Fertigkeiten, Nutzung o6f-
fentlicher Einrichtungen, Selbstbestimmtheit, funktio-
nale Schulleistungen, Arbeit, Freizeit, Gesundheit und
Sicherheit. Der Beginn der Storung muss vor dem
18. Lebensjahr liegen.

— ICD-10 der WHO (Dilling, Mombour & Schmidt,
2000): Eine sich in der Entwicklung manifestierende,
stehen gebliebene oder unvollstindige Entwicklung der
geistigen Fihigkeiten, mit besonderer Beeintrachtigung
von Fertigkeiten, die zum Intelligenzniveau beitragen,
wie z.B. Kognition, Sprache, motorische und soziale
Féhigkeiten.

Die Einordnung der Intelligenzminderung (F 7x.x der ICD-
10) ist nicht unproblematisch, da Intelligenzminderung im
eigentlichen Sinne keine psychiatrische Storung ist (Hen-
nicke, Buscher, Hdfler & Roosen-Runge, 2009). Dennoch
treten hiufig Verhaltensauffilligkeiten auf, die dann als F
7x.1 bzw. F 78.1 zu verschliisseln sind. Darunter fallen
auch Hyperaktivitit und Impulsivitit. Nicht wenige Men-
schen mit einer Intelligenzminderung weisen HKS-
/ADHS-éhnliche Symptome auf.

Epidemiologie

Abhingig vom verwendeten Klassifikationssystem (ICD-
10 vs DSM-1V), dem jeweiligen diagnostischen Instrumen-
tarium, einflieBenden Komorbidititen, Informationsquel-
len und den untersuchten Populationen schwanken die Pri-
valenzangaben fiir ADHS zwischen 1.8 und 8.4 % (Gortz,
Dopfner, Nowak, Bonus & Lehmkuhl, 2002). Schlack,
Holling, Kurth und Huss (2007) berichten aus der Deut-
schen Gesundheitssurveystudie KIGGS iiber eine Lebens-
zeitprdavalenz auf der Basis von drztlicher oder psychologi-
scher Diagnose im Alter von 11 bis 13 Jahren von 7.1 %
und im Alter von 14—17 Jahren von 5.6 %. Alle Studien
zeigen ein deutliches Uberwiegen des minnlichen Ge-
schlechtes, wobei das Verhiltnis von Jungen zu Midchen
bei 2.5-4:1 in Feldstichproben und bei bis zu 9:1 in klini-
schen Kohorten liegt.

Abhingig von den Erfassungs- und Definitionskriterien
fiir geistige Behinderung liegt laut Bundesvereinigung Le-
benshilfe fiir Menschen mit geistiger Behinderung e. V. die
Gesamtprivalenz in Deutschland bei ca. 0.6 %. Privalenz-
angaben in der internationalen Literatur schwanken fiir die
schwere geistige Behinderung (IQ < 50) zwischen 0.28 und
0.73 und fiir die leichte geistige Behinderung (IQ 50-69)
zwischen 0.39 und 5.76, was bei vorsichtiger Hochrech-
nung einen Durchschnitt von 3 % ergibt. Dabei ist zu be-
riicksichtigen, dass die Prédvalenzen altersabhingigen
Schwankungen unterliegen und im Schulalter (bis 15 Jah-
re) am hochsten sind. Das Geschlechtsverhiltnis ist nicht
so jungenlastig wie bei ADHS, es liegt nur bei 1.6:1 (Neu-
hiuser & Steinhausen, 2003) und das ist vorrangig auf X-
chromosomale Genmutationen, die nach Ropers (2006) bei
ca. 10 % aller Jungen mit einer geistigen Behinderung vor-
liegen, zuriickzufiihren.

Vorkommen von Hyperaktivitat,
Unaufmerksamkeit und Impulsivitat
bei Kindern und Jugendlichen mit
Intelligenzminderung

Hyperaktivitat

Emerson (2003) analysierte sekundir den 1999 durchge-
fiihrten Survey Mental Health of Children and Adolescents
des Office for National Statistics, in dem 10 438 Kinder
und Jugendliche zwischen 5 und 15 Jahre in Grofbritan-
nien erfasst worden waren. Nur basierend auf «Lern-
schwierigkeiten», also ohne konkrete Erfassung bzw. Mes-
sung des IQ, identifizierte er 264 Kinder als intelligenzge-
mindert. Von diesen wurden im Rahmen eines klinischen
Interviews mit dem Item «Hyperkinesis» 8.7 % als «hyper-
kinetisch» diagnostiziert, wihrend es in der Vergleichs-
gruppe nur 0.9 % waren. Simonoff, Pickles, Wood, Grin-
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Tabelle 1

Genetische Syndrome mit einer ADHS-Symptomatik

Syndrom ADHS generell Unaufmerksamer Hyperaktiv- Kombinierter
Typ impulsiver Typ Typ

Fragiles X Syndrom (Sullivan et al., 2006) 54-59 % der Jungen 31.5% 7.4 % 14.8 %

%qul Deletionssyndrom (Niklasson, Rasmussen, 23 %

Oskarsdéttir & Gillberg, 2009)

Neurofibromatose Typ 1 (Hyman, Shores & North, 2005) 38 % 63 % sustained at-
tention difficulties

Tuberose Hirnsklerose (de Vries, Hunt & Bolton, 2007)  30-60 %

Klinefelter Syndrom (Bruining, Swaab, Kas & van 63-72 %

Engeland, 2009)

Turner Syndrom (Russel et al., 2006) 24 9% der Miadchen

Trisomie 21 (Ekstein, Glick, Weill, Kay & Berger, 2011) 43.9 %

Williams Syndrom (Leyfer, Woodruff-Borden, Klein- 64.7 % 68.8 % 39% 27.3 %

Tasman, Fricke & Mervis, 2006)

gras und Chadwick (2007) untersuchten eine Population
12—15 Jéhriger (n = 2.726) des Londoner Stadtteils Croy-
don, wovon 192 im WISC-III-UK die Kriterien einer leich-
ten Intelligenzminderung erfiillten. Sie fanden zwischen
Eltern- und Lehrer-Hyperaktivititsscores und der Intelli-
genz eine negative lineare Beziehung, d. h. je intelligenter
ein Kind war, desto weniger Hyperaktivitit zeigte es. Einen
dhnlichen Zusammenhang beschrieb schon O’Brien 2000:
«There appears to be a linear negative relationship between
MR (mental retardation) severity and the prevalence of
ADHD:; the lower the IQ, the higher the prevalence of
ADHD.» Statistisch liegt der Zusammenhang zwischen
den Kernsymptomen von ADHS und dem IQ generell in
einem mittleren signifikanten Bereich von r = —0.3 (Ant-
shel, Phillips, Gordon, Barkley & Faraone, 2006).

In einer jiingst publizierten deutschen Studie (Wriedt,
Wiberg, Sakar & Noterdaeme, 2010) erhielten dagegen von
257 psychiatrisch auffilligen Kindern und Jugendlichen
mit einer Intelligenzminderung (durchschnittliches Alter
12.3 Jahre) 11.3 % der leicht, 6.1 % der mittelgradig und
6.5 % der schwer Intelligenzgeminderten eine F 90.0 Diag-
nose nach ICD-10. Die Privalenz einer ADHD stieg in die-
ser hoch selektiven Stichprobe also nicht mit dem Schwe-
regrad der Intelligenzminderung an.

Insbesondere jiingere intelligenzgeminderte Kinder und
solche mit einer Autismus-Spektrums-Storung zeigen eine
signifikante Korrelation zu hyperaktiven Symptomen einer
ADHS (Hastings, Beck, Daley & Hill, 2005).

Unaufmerksamkeit

Wenn eine Population von intelligenzgeminderten Perso-
nen mit Gleichaltrigen verglichen wird, so weisen sie hidu-
figer Aufmerksamkeitsstorungen auf, was zu der Annahme
eines Defekt- oder Differenz-Modells gefiihrt hat (Burack,
Evans & Klaiman, 2001). So schrieben stellvertretend fiir
viele der Anhédnger dieser Modelle Melnyk und Das
(1992): attention deficit is «characteristic of individuals

with mental retardation». Das Bild wandelt sich aber, wenn
intelligenzgeminderte Personen mit nach dem Entwick-
lungsalter gematchten Kontrollgruppen verglichen werden.
Dann wire ein Aufmerksamkeitsdefizit nicht der Intelli-
genzminderung intrinsisch. Das entspriache eher dem Ent-
wicklungsmodell, welches larocci und Burack 1998 auf-
grund einer Metanalyse von 26 Studien favorisierten.

Passend zu dieser Diskussion (siche Ubersicht bei
Deutsch, Dube & Mcllvane, 2008) machen intelligenzge-
minderte Kinder mit einer ADHS-Symptomatik 2mal mehr
Fehler im continuous performance test (CPT) als die ohne
begleitende ADHS-Symptome (Pearson, Yaffee, Loveland
& Lewis, 1996). In der Arbeit von Dekker, Koot, van der
Ende und Verhulst (2002), die 1041 intelligenzgeminderte
Kinder (6 bis 18 Jahre, IQ der «Erziehbaren» zwischen
60-80 und der «Trainierbaren» zwischen 30 und 60) 1855
normal intelligenten Kindern gegeniiber stellten, wiesen im
Elternurteil (CBCL) die intelligenzgeminderten Kinder
7-9mal und im Lehrerurteil (TRF) 2.7 bis 3.8mal so hdufig
Aufmerksamkeitsprobleme auf.

Grundsitzlich hidngen die Aussagen beziiglich einer
Aufmerksamkeitsstorung von den eingesetzten Tests, den
Testbedingungen, dem Alter der Probanden, den unter-
suchten Subtypen einer Aufmerksamkeitsstorung und den
Komorbidititen der Stichprobe ab (Deutsch et al., 2008).

Impulsivitat

Impulsives Verhalten bzw. eine Storung der Impulskontrol-
le gehort zwar zu den diagnostisch verankerten Kernsymp-
tomen bei ADHS, vornehmlich zum impulsiv-hyperakti-
ven Subtyp, ist aber nicht spezifisch fiir diese Diagnose,
dariiber hinaus schlecht definiert und nur mit wenigen Ver-
fahren objektiv quantifizierbar, wie der Barratt Impulsive-
ness Scale (BIS-10), dem Eysenck Personality Question-
naire und der UPPS Impulsive Behavior Scale (UPPS)
(Chamberlain & Sahakian, 2007; Miller, Derefinko, Ly-
nam, Milich & Fillmore, 2010). Da gerade das Symptom
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Impulsivitit zur Uberlappung vom ADHS-Kombinations-
subtyp mit einer Storung des Sozialverhaltens beitrégt,
werden Impulskontrollstérungen hdufig mit Aggressivitit
gleichgesetzt, was die an sich schon unscharfen diagnosti-
schen Grenzen noch mehr aufweicht und zu Symptompré-
valenzen bei geistig behinderten Kindern von 20 bis 62 %
fiihrt (HaBler, Buchmann & Fegert, 2004). Andererseits ist
eine mangelnde Impulskontrolle einer der wesentlichen
Pradiktoren fiir aggressives Verhalten bei intelligenzge-
minderten Kindern (van Nieuwenhuijzen, de Castro, van
Aken & Matthys, 2009). Neuroanatomisch haben sich der
rechte inferior frontale Gyrus und der Nucleus subthalami-
kus bzw. die Verbindung zwischen beiden Strukturen als
verantwortlich fiir Reaktionshemmungsdefizite herauskris-
tallisiert (Chamberlain & Sahakian, 2007).

Ebenso wie Hyperaktivitit und Impulsivitit gehort die
Aufmerksamkeitsstorung zum Verhaltensphidnotyp ver-
schiedenster genetischer Storungen bzw. Syndrome, deren
Betroffene mehr oder weniger eine unterdurchschnittliche
Intelligenz aufweisen (Lo-Castro, D’Agati & Curatolo,
2010; Steinhausen et al., 2002).

Die Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber genetische Syn-
drome mit und ohne geistige Behinderung und der Haufig-
keit einer ADHS-Symptomatik. Die Mehrzahl der von den
aufgefiihrten genetischen Storungen/Syndromen Betroffe-
nen weist aber kognitive Defizite auf.

Atiologie

Ohne an dieser Stelle vertiefend auf genetische, neuroche-
mische, neuropsychologische, neurophysiologische und
bildgebende Befunde im Detail einzugehen, werden hier
aber dennoch die grundlegenden étiologischen Hypothesen
und Befunde bei HKS/ADHS und Intelligenzminderung
miteinander verglichen, sofern die Datenlage dieses er-
laubt.

Genetische Hypothesen

Zahlreiche Studien deuten darauf hin, dass die Hereditit
von HKS/ADHS bei ca. 80 % liegt (Faraone et al., 2005).
Genomweite Assoziationsstudien-Studien sprechen eher
fiir eine komplexe Stoérung; bislang konnte auch im Rah-
men von Meta-Analysen kein Locus identifiziert werden,
der genomweit signifikant ist (p-Wert < 5x107%). Die ver-
schiedensten Kandidatengene, z. B. fiir die Dopamin-Re-
zeptoren 4 und 5 (DRD 4; DRD 5), den Dopamin-Trans-
porter (DAT 1), das Enzym Dopamin-B-hydroxylase
(DBH), den Serotonintransporter (5-HTT), den Serotonin
1B Rezeptor (HTR1B), sog. CLOCK-Gene und das synap-
tosomal assoziierte Protein 25 (SNAP 25) konnen ebenfalls
nur einen sehr geringen Anteil der Varianz erkldren (Con-
ner et al., 2008; Gizer, Ficks & Waldmann, 2009; Kissling
et al., 2008).

Bei ca. 50 % der schweren geistigen Behinderung lassen
sich genetische Ursachen wie balancierte und unbalancier-
te Chromosomenaberrationen, Mikrodeletionen, Translo-
kationen und Inversionen nachweisen. Mit einer Privalenz
von 1:700 bis 1:1000 nimmt die Trisomie 21 den grofiten
Anteil der bei 15 % aller geistig behinderten Menschen
vorliegenden lichtmikroskopisch erkennbaren Chromoso-
menaberrationen ein (Chiurazzi & Oostra, 2000). Zu den
Mikrodeletionen gehoren das Williams-Beuren-Syndrom
(Deletionen in 7ql1), das Smith-Magensis-Syndrom (De-
letionen in 17ql1), das 22q11-Deletionssyndrom und das
1p36-Deletionssyndrom (Carpenter, 2001). Die haufigste
X-chromosomale Form der geistigen Behinderung ist das
Fragile-X-Syndrom (Trinukleotidrepeatverldngerung im
FMR1-Gen), das sowohl bei Jungen (mit typischen syndro-
malen Zeichen wie groler Kopfumfang, grole Ohren, pro-
minentes Kinn und vergréertes Hodenvolumen) als auch
bei Midchen, dann mit weniger charakteristischen Merk-
malen, auftreten kann (Ropers, 2006). Viele genetische
Syndrome, die fiir eine Intelligenzminderung verantwort-
lich sind, gehen phinotypisch gehduft mit Hyperaktivitit,
Impulsivitit und Unaufmerksamkeit einher (s. Tab. 1). Bei
leichter Intelligenzminderung lassen sich gegenwirtig nur
zu einem geringen Umfang auf chromosomaler bzw. mo-
lekularer Ebene Veridnderungen nachweisen, die die Intel-
ligenzminderung erkldren. Hier wird von einem polygenen
bzw. multifaktoriellen Geschehen ausgegangen.

Fiir eine solche gemeinsame genetische Atiologie von
HKS/ADHS und Intelligenzminderung sprechen auch der
fiir ADHS verantwortliche Polymorphismus Taql Al des
DBH Genes, der einen Einfluss auf den IQ hat (Barkley,
Smith, Fischer & Navia, 2006), die Befunde von Aureli et
al. (2010) beziiglich des BDNF (brain derived neurotrophic
factor) und nicht zuletzt die Ergebnisse von Williams et al.
(2010), die in einer Genom-weiten Analyse seltene chro-
mosomale Deletionen und Duplikationen bei ADHS unter-
suchten und eine dreifach hohere Rate von CNV’s (copy
number variation) bei intelligenzgeminderten ADHS-Be-
troffenen im Vergleich zu nicht intelligenzgeminderten
Kindern mit ADHS fanden. Interessant ist in diesem Zu-
sammenhang, dass Kinder mit einer Trisomie 21 2.5 mal
hiufiger als andere intelligenzgeminderte Kinder (IQ < 70)
eine ADHS-Symptomatik aufweisen (Ekstein, Glick,
Weill, Kay & Berger, 2011).

Neuropsychologische Hypothesen

Neuropsychologische Studien haben gezeigt, dass Patien-
ten mit ADHS eine Stérung in den exekutiven Funktionen
haben. Exekutive Funktionen sind psychologische Prozes-
se, die der Ausfiihrung von Handlungen unmittelbar vor-
angehen oder sie begleiten (Handlungskontrolle). In einer
Metaanalyse von 83 Studien mit mehr als 6000 Probanden
arbeiteten Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone und Pennington
(2005) Defizite in den Doménen Antworthemmung, Vigi-
lanz, Arbeitsgedédchtnis und vorausschauender Planung he-

Z. Kinder-Jugendpsychiatr. Psychother. 40 (2) © 2012 Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern



F. Héssler & J. Thome: Intelligenzminderung und ADHS 87

raus. Bei Menschen mit geistiger Behinderung, die eher
generelle Defizite aufweisen, lassen sich spezifische neu-
ropsychologische Defizite kaum nachweisen (Pennington
& Bennetto, 1998). Diese miissten, dhnlich wie bei der Di-
agnose von Teilleistungsstorungen, 2 Standardabweichun-
gen unterhalb des fiir das Intelligenzniveau zu erwartenden
Bereichs liegen. Es existieren aber keine intelligenzkorre-
lierten Basisraten von Aufmerksamkeit oder exekutiven
Funktionen. Aufgrund allgemeiner kognitiver Schwichen
konnen Kinder mit einer geistigen Behinderung auch kaum
komplexe Aufgaben verstehen bzw. beziiglich ihrer hiufig
eingeschriankten Daueraufmerksamkeit durchhalten (Kunt-
si et al., 2003). Aus diesen Griinden gibt es kaum neuro-
psychologische Forschung mit intelligenzgeminderten
Kindern.

Neurophysiologische Hypothesen

Weder ADHS- noch lernbehinderte Kinder scheinen in den
die Komponente N1 (modulierbar durch friihe Anteile von
Aufmerksamkeitsprozessen) evozierenden Prozessen ge-
stort zu sein. Weitere friihe sensorische Verarbeitung, aber
auch Stimulusidentifikation und -diskriminierung sowie
automatische Enkodierung werden mit den N2 und P2
Komponenten der EKP assoziiert. Frontal niedrigere N2-
Amplituden der ADHS Kinder miissen unabhingig von der
Reizmodalitét als primir intelligenz- und nicht aufmerk-
samkeitsabhédngiges «frontales behaviorales Inhibitionsde-
fizit» im Sinne einer wahrscheinlich ebenso intelligenzab-
hingigen Storung exekutiver Funktionen bei ADHS inter-
pretiert werden, da sich diese Unterschiede in einer
parallelen Varianzanalyse mit den regressionsanalytischen
Residuen («intelligenzbereinigt») nicht mehr nachweisen
lieBen (Buchmann, Gierow, Reis & Haessler, in press). Die
kontextabhingige Stimulusklassifikation, gemessen an der
P2-Amplitude, ist bei ADHS in visuellen Aufgabenstellun-
gen intelligenzabhingig und nicht aufmerksamkeitsspezi-
fisch beeintrichtigt.

Bildgebung

In der Bildgebung finden sich bei ADHS-Betroffenen
strukturelle und funktionelle Verdnderungen des préfronta-
len Kortex und des Kleinhirns (Volumenminderungen)
(Durston et al., 2004; Sowell et al., 2003). Ein alterskon-
sistenter Befund ist die Dysfunktion der Basalganglien
(Castellanos et al., 2003). Valera, Faraone, Murray und
Seidman (2007) fanden eher eine unspezifische allgemeine
Hirnvolumenminderung.

Wihrend dltere MRT-Studien bei unspezifischer geisti-
ger Behinderung nur minimale Abnormalititen zeigten,
lassen sich neuere Befunde relativ gut vergleichen. Soto-
Ares, Joyes, Lemaitre, Vallée und Pruvo (2003) untersuch-
ten 30 Kinder (Durchschnittsalter 5.2 Jahre, wovon 36 =
44.5 % einen IQ < 50 und 45 = 55.5 % einen IQ zwischen

50 und 70) mittels MRT. Eine Gehirnfehlbildung wiesen
16 % auf. Die meisten Auffilligkeiten fanden sich im Cor-
pus callosum beziiglich einer Dysplasie (46 %), hinsicht-
lich eines partiell offenen Septum pellucidum (33 %), einer
Ventrikelerweiterung (33 %), einer allgemeinen kortikalen
Dysplasie, eines erweiterten Subarachnoidalraumes
(16.6 %) und einer zerebelliren Vermis-Hypoplasie
(33 %). Decobert et al. (2005) untersuchten 100 geistig be-
hinderte Kinder und Jugendliche (IQ < 70) sowie 100 al-
tersgematchte Kontrollpersonen. Auch sie beschrieben in
erster Linie Abweichungen in Form von Signalunterschie-
den in der periventrikuldren weilen Substanz, einer Erwei-
terung der Seitenventrikel, einer Atrophie des Corpus cal-
losum und subtileren Kleinhirnverinderungen. Diese Be-
funde stiitzt auch die aktuellste Untersuchung von Widija,
Nilsson, Blaser und Raybaud (2008). Bei 45 Jungen und 45
Midchen (durchschnittliches Alter 4.2 Jahre) mit einer
idiopathischen Entwicklungsverzégerung fanden sie in
84 % Auffilligkeiten im MRT. Im Vordergrund standen
Ventrikelverdnderungen (48 %), Corpus-callosum-Abnor-
malitdten (44 %) und Abweichungen in der weilen Sub-
stanz (26 %). Aus allen zitierten Studien geht nicht hervor,
ob unter den eingeschlossenen Kindern und Jugendlichen
welche mit einer zusétzlichen ADHS-Symptomatik waren.
Beschrieben wurden ausschlieBlich strukturelle Auffillig-
keiten, so dass die Vergleichbarkeit zu vielen funktionell
bildgebenden Befunden bei der ADHS eingeschrinkt ist.

Hypothesen zu peri- und postnatalen
Einflissen

Neuere Untersuchungen scheinen die Annahme fritherer
Studien beziiglich des Einflusses perinatalen Stresses und
eines niedrigen Geburtsgewichtes auf die Entstehung der
HKS zu bestitigen (Mick, Biederman, Prince, Fischer &
Faraone, 2002). Aber auch prinatale Risikofaktoren bzw.
Noxen spielen eine nicht unbedeutende Rolle. Exzessiver
miitterlicher Nikotinkonsum wihrend der Schwanger-
schaft korreliert signifikant mit der spéateren Manifestation
einer HKS bei dem betroffenen Kind (Mick, Biederman,
Faraone, Sayer & Kleinman, 2002). Sussmann, McIntosh,
Lawrie und Johnstone (2009) sahen einen Zusammenhang
(Trend) zwischen geringerem Geburtsgewicht sowie klei-
nerer Geburtslange und spiterer Intelligenzminderung im
Bereich eines IQ von 40-69. Dagegen fanden sie keinen
statistisch gesicherten Einfluss von Hypoxie, Notsectio,
Plazentaabriss oder irgendwelchen Reanimationen und
leichter geistiger Behinderung. Wiahrend postnatale Um-
weltgifte, zerebrale Infektionen und Schédel-Hirn-Trau-
mata durch Misshandlungen und Unfille fiir die Entste-
hung von HKS/ADHS kaum eine Rolle spielen, sind nicht
wenige Intelligenzminderungen dadurch verursacht. Das
Schédel-Hirn-Trauma (SHT) ist die hdufigste Ursache trau-
matischer Psychosyndrome, gefolgt von spontanen intraze-
rebralen Blutungen. In Deutschland liegt die jdhrliche In-
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zidenz bei 581/100 000 Kinder und Jugendliche unter 16
Jahren (Petersen, Scherwath, Fink & Koch, 2008). Dauerte
die Bewusstlosigkeit von Kindern im Alter unter 5 Jahren
langer als eine Woche, erreichte keines mehr normale In-
telligenzwerte. Generell fand sich ein Einfluss des Alters
zum Zeitpunkt des SHT auf den Retardierungsgrad: je jiin-
ger die Kinder waren, desto schwerer die Retardierung
(Kleinpeter, 1993).

In einer Untersuchung von van Karnebeek et al. (2005)
unterschieden sich die 150 geistig behinderten Patienten
mit einer Diagnose/Ursache der Intelligenzminderung (9 %
teratogen, 1 % perinatal, 31 % zytogenetisch, 8 % moleku-
lar, 7 % metabolisch, 12 % klinische Entitit unbekannter
Entstehung, 57 % klinisches Syndrom unbekannten mono-
genetischen Erbgangs, 26 % klinisches Syndrom mit unbe-
kanntem Vererbungsmodus) statistisch signifikant von den
131 ohne dtiologische Diagnose durch weniger prinatale
Auffilligkeiten, schwerere postnatale Retardierung und
weniger Verhaltensauffilligkeiten.

Verlauf

Wihrend die Intelligenzminderung ein personlichkeitsim-
manentes, relativ stabiles Merkmal ist, liegt die Persistenz
von ADHS bis in das Erwachsenenalter bei 43 bis 72 %
aller Fille (Steinhausen, 2009). Daraus ergibt sich bei einer
im Kindesalter liegenden Prdvalenz zwischen 2 und 6 %
eine Privalenz fiir das Erwachsenenalter von 0.8 bis 4.5 %.
Bei Anlegen enger Kriterien liegt die Persistenz jedoch nur
bei 3 bis 15 % (Faraone & Biedermann, 2005; Steinhausen,
2009). In der Selbsteinschitzung variierte dieser Anteil so-
gar nur zwischen 2 und 8 %, stieg in der Elterneinschitzung
aber auf 46 % (Barkley, Fischer, Smallish & Fletcher,
2002).

Beziiglich des Verlaufes einer koinzidenten ADHS-
Symptomatik scheint ein niedriger IQ ein wesentlicher Pri-
diktor fiir die Persistenz bis in das Erwachsenenalter zu sein
(Peterson, Pine, Cohen & Brook, 2001). Aman, Armstrong,
Buican und Silick (2002) verfolgten 20 Kinder mit Intelli-
genzminderung und ADHS iiber 4 Jahre und die Mehrheit
(56 %) behielt nicht nur die Kernsymptome sondern zeigte
zum follow-up Zeitpunkt auch mehr komorbide Stérungen.

Komorbiditaten von
Intelligenzminderung und ADHS

Wie aus der Tabelle 2 ersichtlich, liegen die Privalenzen
komorbider Storungen bzw. Auffilligkeiten bei ADHS und
Intelligenzminderung im Kindes-, Jugend- und Erwachse-
nenalter auf sehr dhnlichem Niveau. Eine klare Unterschei-
dung anhand koinzidenter bzw. komorbider Storungen ist
zwischen beiden Entitédten nicht moglich. Wenn 8 der auf-

Tabelle 2
Komorbidititen bei Kindern und Erwachsenen mit
ADHS/mit Intelligenzminderung (nach Hdfler, 2011)

Privalenz Kinder Privalenz
u. Jugendliche Erwachsene

30-50 %/bis 45 % —/bis 60 %

Komorbide Storung

Storung des Sozialverhal-

tens

Mood disorders 1040 %/4.4 % 35-50 % (lifetime)
/10 %

Angststorungen 20-30 %/22 % 40-60 % (lifetime)
/31.4 %

1040 %/-
ca. 50 %/50-86 % ca. 70 %/15-88 %

Teilleistungsstorungen

Schlafstérungen

Ticstérungen 30-50 %/selten

Alkoholmissbrauch 17-45 %/- 25-52 %/bis 3.5 %
Drogenmissbrauch 9-30 %/— 30-38 %/—
Nikotinmissbrauch/-abhédn- 15-19 %/— 40 %/-

gigkeit

Anorexia und Bulimia ner- —/selten 3-9 %/selten

vosa

Antisoziale Personlichkeits- —/— 18-23 %/—
storung

Autismus 8 %/8-20 % /8 %
Schizophrenie /- —/21-30 %
Epilepsie 6 %130 % 3.5 %/30 %

gefiihrten Zweitdiagnosen bei mehr als 1/3 aller ADHS-
Kinder vorkommen, stellt sich die Frage, ob es eine ADHS
tiberhaupt isoliert gibt, oder nur im Zusammenspiel mode-
rierender, verstiarkender anderer psychischer Storungen.

Psychopharmakotherapie bei
Intelligenzminderung plus
ADHS-Symptomatik

Stimulanzien

Methylphenidat ist das am héufigsten verschriebene Psy-
chopharmakon bei Kindern mit einer unterdurchschnittli-
chen Intelligenz (Bramble, 2007). In iiber 20 kontrollierten
Studien lagen die Responseraten von Stimulanzien zwi-
schen 45 % und 66 %, also um ca. 10-30 % unter denen bei
normal intelligenten ADHS Kindern (Handen & Gilchrist,
2006). Im Ergebnis ihrer Metaanalyse, in die 7 Studien bis
zum Jahr 2000 mit insgesamt 160 Patienten einflossen, pos-
tulierten Connor, Glatt, Lopez, Jackson und Melloni
(2002), dass Stimulanzien auf aggressives und davon ab-
hingiges Verhalten die gleichen Effektstirken wie auf die
Kernsymptome Hyperaktivitit und Aufmerksamkeitssto-
rung haben. Der wichtigste Priadiktor fiir einen positiven
Behandlungseffekt ist ein 1Q grofer 50 (Aman, Buican &
Arnold, 2003). D. h., bei einem IQ unter 50 sollten keine
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Stimulanzien gegeben werden, da die Responserate unter
20 % liegt und die Nebenwirkungsrate auf 22 bis > 50 %
steigt (Tics, Dysphorie, sozialer Riickzug, emotionale In-
stabilitdt, Angst, Anorexie) (Stigler, Desmond, Posey, Wie-
gand & McDougle, 2004). Aber auch im IQ Bereich von >
50 zeigen intelligenzgeminderte Kinder und Jugendliche
hohere Nebenwirkungsraten (Research units on pediatric
psychopharmacology autism network, 2005). Die An-
sprechrate und die Ansprechreaktion auf die addquate und
etablierte Therapie mit Stimulanzien ist bei geistig behin-
derten Personen anders, d. h. die Symptome Hyperaktivitit,
Unaufmerksamkeit und Impulsivitit haben moglicherwei-
se eine andere Ursache. Wie Buchmann et al. (in press)
bereits postulierten, ist die phinomenologisch imponieren-
de Aufmerksamkeitsschwiche bei intelligenzgeminderten
Kindern eher auf eine Impulskontrollstérung zuriickzufiih-
ren. Dafiir wiirde sprechen, dass Neuroleptika (Risperidon)
einen besseren Effekt auf Verhaltensmerkmale bei geistig
behinderten Menschen, insbesondere impulsives Verhalten
haben als Methylphenidat (Héd6ler & Reis, 2010). Zu den
bereits erwidhnten Nebenwirkungen unter Stimulanzien
kommen noch Blutdrucksteigerungen, Zunahme der Puls-
frequenz, Hemmung des Lingenwachstums und in Einzel-
fillen plotzlicher Tod (sudden death) hinzu (Handen & Gil-
christ, 2006).

Unter Stimulanzien, insbesondere unter Dosen bis
0.30 mg/kg/KG konnen sich bei intelligenzgeminderten
Kindern die Zielsymptome Hyperaktivitit, Aufmerksam-
keitsstorung und Impulsivitit paradoxerweise sogar ver-
stiarken (Pearson et al., 2004). Inwieweit Stimulanzien Ver-
haltensauffilligkeiten bei geistig behinderten Menschen,
die kein ADHS haben, positiv beeinflussen, ist in keiner
einzigen grofleren Untersuchung bisher gezeigt worden
(Deb & Unwin, 2007).

Atomoxetin

Eine Alternative stellt der noradrenerge Wiederaufnahme-
hemmer Atomoxetin dar, der sich in ersten Fallstudien als
effektiv in einer Komedikation beziiglich der Symptome
Hyperaktivitit und Unaufmerksamkeit und nebenwir-
kungsarm bei geistig behinderten Kindern und Jugendli-
chen erwies (Jou, Handen & Hardan, 2005). Die indivi-
duelle Dosis sollte zwischen 0.5 bis 1.2 (1.6) mg/kg/KG
liegen. Die Nebenwirkungen sind denen unter Methylphe-
nidat vergleichbar. Dariiber hinaus hat Atomoxetin ein he-
patotoxisches Potenzial (FDA Talk Paper (August 5, 2005).

Alternativen

Da ca. 30 % aller ADHS-Betroffenen von den etablierten
medikamentosen Therapien wie Stimulanzien und Atomo-
xetin nicht ausreichend profitieren, kann auf mehr oder
minder gut untersuchte alternative Substanzen wie Bupro-
pion, Clonidin, Guanfacin, Imipramin, Buspiron und Moc-

lobemid zuriickgegriffen werden (HéBler, Diick, Reis &
Buchmann, 2009; Wigal, 2009). Die Effektstirken einiger
nicht stimulierender Substanzen oder Substanzgruppen lie-
gen zwischen 0.4 (trizyklische Antidepressiva) und 0.7
(Bupropion). Da hierzu jedoch nur einzelne Untersuchun-
gen vorliegen, sind die berichteten Effektstirken nur be-
dingt abgesichert.

Wenn Symptome wie Impulsivitit und Aggressivitit im
Vordergrund der Symptomatik stehen, haben sich eine Rei-
he von Substanzen wie Risperidon, Zuclopenthixol und
Quetiapin als effektiv erwiesen. Die medikamentdse The-
rapie intelligenzgeminderter Kinder und Jugendlichen mit
diesen Substanzen entspricht im Wesentlichen der bei geis-
tig nicht Behinderten. Zu beachten ist aber eine geringere
Anfangsdosis und ein langsameres Auftitrieren der Neuro-
leptika und/oder Antidepressiva (start low, go slow). Zu-
sitzlich sind entwicklungspsychopharmakologische As-
pekte zu beriicksichtigen, da Psychopharmaka im unausge-
reiften monoaminergen System adaptive Prozesse
auslosen, die iiber einen langen Zeitraum, auch noch nach
Absetzen des Psychopharmakons, bestehen bleiben (H&B-
ler & Reis, 2010).

Liegen sowohl Symptome einer hyperkinetischen Sto-
rung als auch einer Storung des Sozialverhaltens vor, bietet
sich aufgrund erster Erfahrungen die Kombination von Me-
thylphenidat und Risperidon an (Correia Filho, Bodanese
& Silva, 2005).

Zusammenfassung und
Schlussfolgerungen

— Die typischen Merkmale von ADHS gingen bereits im
19. Jahrhundert in die Beschreibung der Charakteristika
von Menschen mit geistiger Behinderung ein.

— Die Privalenz von ADHS in der Kindheit (ca. 5 %) ist
hoher als die Privalenz der Intelligenzminderung — IQ
<70 (ca. 3 %).

— Uber die gesamte IQ-Spanne nimmt die Hiufigkeit einer
ADHS-Symptomatik mit abnehmender Intelligenz zu.

— Das Geschlechtsverhiltnis bei Intelligenzminderung
entspricht dem des primér unaufmerksamen ADHS Typ
— mannlich: weiblich von 2:1.

— Die Privalenz des Kernsymptoms Hyperaktivitit liegt
bei intelligenzgeminderten Kindern 10-fach hoher als in
der Normalpopulation.

— Aufmerksamkeitsprobleme sind einer Intelligenzminde-
rung inhdrent, wobei bei bestimmten Tests, wie dem
CPT, Intelligenzgeminderte mit einer zusitzlichen
ADHS Symptomatik mehr als 2mal so viele Fehler ma-
chen wie Intelligenzgeminderte ohne ADHS.

— Sowohl ADHS als auch Intelligenzminderung (abhén-
gig vom Schweregrad) sind organisch biologisch be-
griindet.

— Bildgebende Untersuchungen belegen bei ADHS eher
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eine allgemeine Hirnvolumenminderung mit einer Do-
minanz frontaler Strukturen, der Basalganglien und das
Corpus callosum, wihrend bei Intelligenzminderung
eher Temporal- und Parietallappen betroffen sind sowie
auch das Corpus callosum.

— Perinatale Einfliisse bzw. Risiken spielen sowohl bei
ADHS als auch Intelligenzminderung eine grof3e Rolle.

— FEine Intelligenzminderung kann auch durch postnatale
Einfliisse entstehen.

— Privalenzen komorbider Stérungen bzw. Auffilligkei-
ten bei ADHS und Intelligenzminderung im Kindes-, Ju-
gend- und Erwachsenenalter liegen auf vergleichbarem
Niveau.

— Eine niedrige Intelligenz scheint die Persistenz einer
ADHS Symptomatik zu verstidrken.

— Die Effizienz der Standardtherapie mit Stimulanzien
liegt bei intelligenzgeminderten Kindern (IQ > 50) um
bis zu 0.4 Punkte unter der von normal intelligenten
gleichaltrigen Personen.

— Unterhalb eines IQ’s von 50 iiberwiegen die Risiken den
Nutzen der Stimulanzientherapie.
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CME-Fragen

1. Bei ADHS werden folgender Alterationen im ZNS ge-

funden (eine Antwort ist falsch):

a) Dysfunktion der Basalganglien.

b) Unspezifische allgemeine Hirnvolumenminderung.

¢) Strukturelle und funktionelle Verinderungen des pri-
frontalen Kortex.

d) Strukturelle und funktionelle Verdnderungen des
Kleinhirns.

e) Gehirnfehlbildungen bei 16 % der Betroffenen.

2.7Zu den Storungen in den Exekutiven Funktionen bei
ADHS gehoren (eine Antwort ist falsch):
a) Intelligenzminderung.
b) Vorausschauende Planung.
c) Arbeitsgedichtnis.
d) Antworthemmung.
e) Vigilanz.

3. Welche Aussagen sind richtig (eine Antwort ist falsch)?

a) Die hiufigste X-chromosomale Form der geistigen
Behinderung ist das Fragile X-Syndrom.

b) Viele genetische Syndrome, die eine Intelligenzmin-
derung determinieren, gehen phénotypisch gehauft
mit Hyperaktivitdt und Impulsivitét einher.

c¢) Die Trisomie 21 hat den grofiten Anteil der bei 15 %

Consulting Fees: Janssen-Cilag, Novartis Pharmaceuti-
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aller geistig behinderten Menschen vorliegenden
Chromosomenaberrationen.

d) Die Heriditit von HKS/ADHS liegt bei ca. 50 %.

e) Bei ca. 50 % der schweren geistigen Behinderung las-
sen sich genetische Ursachen nachweisen.

4. Welche Aussage ist falsch (eine Antwort)?
a) Bei geistiger Behinderung zeigt sich ein geringes
Uberwiegen des minnlichen Geschlechts.
b) Die Gesamtprivalenz fiir geistige Behinderung be-
trigt in Deutschland 0.6 %.

c) Die Privalenzangaben fiir die schwere geistige Be-
hinderung (IQ < 50) variieren zwischen 0.1-0.3 %.
d) Bei ADHS zeigt sich deutlich Uberwiegen des ménn-

lichen Geschlechts.
e) Die Privalenzangaben fiir ADHS variieren zwischen
1.8 und 8.4 %.

5. Bei ausgeprigten Intelligenzminderungen finden sich
starke Einschriankungen in den folgenden Bereichen (ei-
ne Antwort ist falsch):

a) Selbstbestimmung

b) Tag-/Nacht-Rhythmus.

c¢) Soziale Fertigkeiten.

d) Eigenstindige Versorgung.
e) Kommunikation.
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Um Thr CME-Zertifikat zu erhalten (mind. 3 richtige Antwor-
ten), schicken Sie bitte den ausgefiillten Fragebogen mit ei-
nem frankierten Riickumschlag bis zum 2.5.2012 an die
nebenstehende Adresse. Spiter eintreffende Antworten kon-
nen nicht mehr berticksichtigt werden.

Professor Dr. Gerd Lehmkuhl

Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie
des Kindes- und Jugendalters der Universitit zu Koln
Robert-Koch-Strafie 10

DE - 50931 K&lIn
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Die Antworten bitte deutlich ankreuzen!
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Ich versichere, alle Fragen ohne fremde Hilfe beantwortet
zu haben.
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