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Vorwort

Der Vorstand der Deutschen Gesellschaft für Kinder- und Jugendpsychiatrie,  
Psychosomatik und Psychotherapie (DGKJP) bedankt sich sehr herzlich bei Herrn 
Prof. Johannes Hebebrand, der als aktueller Präsident unserer Fachgesellschaft die 
Arbeit auf sich genommen hat, die erste Übersicht zur Forschungsleistung unseres 
Faches zu erstellen; abgedeckt wird ein fast sechs-jähriger Zeitraum. Die dynami-
sche Entwicklung unserer Forschungsleistungen wird übersichtlich und für jedermann 
einsehbar dokumentiert. Wir erwarten uns von diesem Bericht wertvolle Impulse bei 
der Drittmitteleinwerbung und der Zusammenarbeit mit Forschern innerhalb und au-
ßerhalb der Medizin. Wir selbst können erstmalig unsere Forschungsergebnisse zu-
sammenhängend analysieren; welche eingeschlagene Pfade wollen wir weiter bege-
hen, welche Wege sollten neu eingeschlagen werden? 

          Der Vorstand der DGKJP    
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Einleitung und Übersicht

Es ist endlich vollbracht! Zum ersten Mal liegt eine umfangreiche Zusammenfassung 
der deutschen Forschungsleistung innerhalb des Fachs Kinder- und Jugendpsychiat-
rie und Psychotherapie vor. Uns ist kein weiteres medizinisches Fachgebiet in 
Deutschland bekannt, für das es eine ähnliche Zusammenstellung gibt. Insofern 
handelt es sich hier unserer Kenntnis nach um einen bislang einzigartigen For-
schungsbericht, der möglicherweise Ärzte und Wissenschaftler anderer medizini-
scher Fachgebiete dazu animieren wird, ihre Leistungen in ähnlicher Form übersicht-
lich zusammenzustellen.  
Was lässt sich mit dieser Zusammenstellung alles bewerkstelligen? Die Deutsche 
Gesellschaft für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie 
(DGKJP) wird den Forschungsbericht allen Dekanaten deutscher medizinischer Fa-
kultäten zusenden; wir versprechen uns hiervon eine noch bessere Integration unse-
res Fachgebiets in die Hochschulmedizin. Auch hoffen wir, dass ein solcher For-
schungsbericht dazu beiträgt, dass an den medizinischen Hochschulen, die bislang 
noch keine universitäre Kinder- und Jugendpsychiatrie aufweisen, ein Lehrstuhl für 
das Fachgebiet eingerichtet wird.  
Das Spektrum der Forschungsleistung sollte ebenfalls Anlass dazu geben Aktivitäten 
zu unterstützen, gemäß derer unser Fachgebiet in die Approbationsordnung für Ärzte 
als Pflichtfach aufgenommen werden soll. Aufgrund der erheblichen Bedeutung see-
lischer Störungen im Kindes- und Jugendalter, die durch entsprechende Forschung 
im Säuglings-, Kindes- und Jugendalter überzeugend abgebildet wird, ist es uner-
lässlich, dass Medizinstudenten/innen sich mit der Kinder- und Jugendpsychiatrie 
und Psychotherapie vertraut machen. Dies gilt umso mehr, als die Bedeutung psy-
chischer Störungen im frühen Lebensalter stetig zunimmt.   
Aus genannten Gründen wird die DGKJP den Forschungsbericht auf Länderebene 
relevanten Ministerien zukommen lassen. Auf der Bundesebene wird der Bericht par-
teiübergreifend Gesundheitspolitikern zugesandt werden. Wir werden den For-
schungsbericht geeigneten Adressaten der Deutschen Forschungsgemeinschaft, des 
Bundesministeriums für Bildung und Forschung und überregional tätigen wissen-
schaftlichen Stiftungen zusenden. Einerseits soll hierdurch unser Dank für die finan-
zielle Unterstützung unserer Forschungsleistungen ausgedrückt werden, anderer-
seits möchten wir Drittmittelgebern signalisieren, dass Investitionen in die Erfor-
schung psychischer Störungen im Kindes- und Jugendalter sich lohnen. Wichtige 
Grundlagen der Publikationsentwicklung und des Fortschritts im Publikationsniveau 
beruhen auf dem zunehmenden Erfolg in nationaler und internationaler Vernetzung 
von Forschergruppen und in qualifizierter Drittmitteleinwerbung.  Diesen Kooperati-
onspartnern auf internationaler Ebene und den Drittmittelgebern – insbesondere der 
DFG, BMBF, EU und auch Industrie – werden auch in Zukunft gebeten, dem drin-
gend zu fördernden Forschungsbedarf im Fachgebiet gerecht zu werden.  
Etwa die Hälfte aller Erwachsenen mit einer psychiatrischen Störung datieren den 
Beginn ihrer ersten Symptome vor das 14. Lebensjahr; psychische Störungen stellen 
den häufigsten Grund für Arbeitsunfähigkeit vor dem 45. Lebensjahr dar. Diese Stö-
rungen bedingen auch, dass Kinder unter Umständen nicht den Schulabschluss er-
reichen, den sie gemäß ihrer kognitiven Fähigkeiten erreichen könnten. Schulverwei-
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gerung kann nahtlos übergehen in Jugendarbeitslosigkeit; psychische Störungen be-
dingen bekanntermaßen sowohl im Schulalter als auch bei jungen Erwachsenen ho-
he Fehlzeiten. Psychisches Kranksein behindert nicht nur die soziale Integration des 
betroffenen Kindes, sondern auch bei Chronifizierung schwerwiegend die Tragfähig-
keit der Familie mit wiederum sehr nachteiligen sozioökonomischen Folgen. Auf-
grund verschiedener Untersuchungen wissen wir, dass die Bedeutung der psychi-
schen Störungen in Zukunft noch weiter zunehmen wird. Diese Gründe mögen aus-
reichen, um weiteren Forschungsbedarf zu dokumentieren.  
Lehrstuhlinhabern/innen in der Pädiatrie ebenso wie in der Psychiatrie werden den 
Forschungsbericht erhalten. Wir erhoffen uns hierdurch eine Vertiefung des wissen-
schaftlichen Austauschs mit diesen Nachbardisziplinen. Außerhalb der Medizin gilt 
dies in gleicher Weise für die Jugendhilfe.   
Wir haben anhand des Forschungsberichts erstmalig eine fundierte Übersicht zur 
Frage, wer in Deutschland welche kinder- und jugendpsychiatrische Forschung be-
treibt. Ein solches Wissen ist hilfreich, um beispielsweise Referenten für wissen-
schaftliche Vorträge zu ermitteln, ebenso lassen sich Medienanfragen in Zukunft fun-
diert unter Heranziehung des Forschungsberichts beantworten.  
Wir empfehlen, dass an den einzelnen Kliniken der Forschungsbericht allen wissen-
schaftlich interessierten Mitarbeitern verfügbar gemacht wird. Ebenso sollten Famu-
lanten/innen, Doktoranden/innen und Studenten/innen im Praktischen Jahr die Mög-
lichkeit haben, Einblick in den Forschungsbericht zu nehmen.  
Ein fachspezifischer Forschungsbericht bietet die Möglichkeit, die Forschung in ver-
schiedenerlei Hinsicht zu analysieren. Decken wir die relevanten Störungsbilder ab? 
Welche Ansätze sind eher dem „Zeitgeist“ geschuldet, welche Ergebnisse werden 
bleiben? Welche Empfehlungen können wir für junge Nachwuchswissenschaft-
ler/innen ableiten? Decken wir die verschiedenen Entwicklungsabschnitte im Säug-
lings-, Kindes- und Jugendalter gleichermaßen ab? Diese und ähnliche Überlegun-
gen können in weitergehenden Analysen nachgegangen werden. Für uns alle sollte 
bei der Erstellung zukünftiger Arbeiten gelten, dass wir die entsprechenden Publika-
tionen unserer Kollegen zu dem jeweiligen Forschungsthema adäquat würdigen und 
zitieren.  
Erlauben Sie mir einige persönliche Bemerkungen: Als ich 1990 meine ärztliche Tä-
tigkeit in der Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie der Phi-
lipps-Universität Marburg aufnahm, konnte man die englischsprachigen Artikel quasi 
an einer Hand abzählen. Zwar wurden damals bereits englischsprachige Buchartikel 
veröffentlicht, die Anzahl der Artikel, die in „peer review“-Zeitschriften veröffentlicht 
wurden, tendierte hingegen fast gen Null. Es ist außerordentlich erfreulich, wie sich 
unser Fachgebiet seither entwickelt hat. Diese Dynamik schlägt sich auch in dem hier 
zusammengefassten 5-Jahreszeitraum von 2003 bis 2008 nieder. Tabelle 1 verdeut-
licht, dass die Anzahl der Publikationen von 2003 bis 2007 von 123 auf 276 ange-
stiegen ist. 

Tabelle 1: Gesamtzahl der Publikationen in Abhängig keit vom Jahr 

2003 2004 2005 2006 2007 2008 
(bis Mitte) 

123 174 183 223 276 184 

Da mir die Arbeit phasenweise über den Kopf gewachsen ist, habe ich für verschie-
dene Störungsbilder Hilfe in Anspruch genommen: Prof. Jörg Fegert hat das Kapitel 
zur Jugendhilfe erstellt, Prof. Alexander von Gontard zeichnet für das Kapitel Aus-
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scheidungsstörungen verantwortlich, Prof. Gerd Schulte-Körne für Teilleistungsstö-
rungen und PD Dr. Graf Benno von Schimmelmann für Schizophrenie. An dem um-
fangreichsten Kapitel zur Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung haben mit-
gewirkt: Prof. Kerstin Konrad, Prof. Tobias Banaschewski und der Unterzeichnende. 
Ich bedanke mich bei den Genannten für ihre Unterstützung.  
Ich möchte mich auch ganz herzlich bei Dr. Özgür Albayrak und Herrn Manuel Fö-
cker bedanken, die mit großem Aufwand die Literatur zu einzelnen Kapiteln zusam-
mengefasst haben. Frau Heike Fendrich hat als Sekretärin sehr viele Stunden bzw. 
Tage damit verbracht, meine Diktate entsprechend einzugeben. Sie hat zudem die 
Literaturlisten erstellt und wesentliche Formatierungsarbeiten übernommen. Auch 
viele Tabellen hat sie in mühevoller Kleinarbeit zusammengestellt. Ihr gilt mein ganz 
besonderer Dank! Letztlich möchte ich mich auch bei den Mitarbeitern aller Kliniken 
bedanken, die die Literatur der jeweiligen Klinik zusammengestellt und uns zuge-
sandt haben. Ich danke auch Prof. Andreas Warnke und Prof. Gerd Lehmkuhl dafür, 
dass sie die Überprüfung der  Möglichkeit einer Veröffentlichung des Forschungsbe-
richts oder Teile desselben in der Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Psychotherapie in die Wege geleitet haben..  
Abschließend möchte ich noch auf einige Einschränkungen hinweisen, die diesem 
Forschungsbericht inhärent sind. Wir haben die deutschsprachigen Übersichtsarbei-
ten in diesem Forschungsbericht nicht berücksichtigt. Wir hatten aus manchen Klini-
ken jedoch eine ganze Anzahl solcher Übersichtsarbeiten erhalten, die wir teilweise 
in mühevoller Kleinarbeit wieder herausnehmen mussten, um solchen Wissenschaft-
lern/innen bzw. Kliniken gerecht zu werden, die sich akkurat an die von uns gemach-
ten Vorschriften zur Einreichung entsprechender Beiträge gehalten hatten. Bitte se-
hen Sie mir nach, wenn wir einzelne Arbeiten nicht berücksichtigt haben, die sehr 
wohl hätten aufgeführt werden müssen. Umgekehrt gibt es sicherlich weiterhin eine 
kleinere Anzahl an Übersichtsarbeiten, die keine Berücksichtigung hätten erfahren 
sollen. Zu beachten ist auch, dass einzelne Arbeiten (geschätzter Anteil <5%) bei 
mehr als einem Störungsbild bzw. Kapitel genannt sind. Dies betrifft insbesondere 
solche Arbeiten, die Forschungsergebnisse zu mehr als einer Störung berichten. 
Dies impliziert automatisch, dass die Gesamtzahl aller Arbeiten in der Tabelle 1 ge-
ringfügig überschätzt wird; eine exakte Ermittlung der Anzahl der Publikationen hätte 
unsere Kapazitäten gesprengt. Ich bitte im Voraus auch um Entschuldigung für all die 
kleinen Fehler, die sich unweigerlich in einen solchen umfangreichen Bericht hinein 
geschlichen haben.   
Wir haben versucht, die Forschungsleistungen sehr stringent zusammenzufassen. 
Selbstverständlich ist die Auswahl der Arbeiten, die ausführlicher abgehandelt wur-
den, ein Stück weit subjektiv. An manchen Stellen habe ich zur Erhöhung der Les-
barkeit einige allgemein erläuternde Sätze dem eigentlichen Abschnitt vorangestellt. 
Ich habe versucht, Wertungen jeglicher Art zu vermeiden. Der Leser erhält zwar ei-
nen Überblick zu den relevanten Forschungsaktivitäten zum jeweiligen Thema; kei-
nesfalls kann jedoch eine solche Zusammenfassung das Lesen der entsprechenden 
Publikationen ersetzen. Dies gilt umso mehr, da ich sicher an der einen oder anderen 
Stelle mich terminologisch inkorrekt bzw. unpräzise ausgedrückt habe. Zudem kann 
ich nicht ausschließen, dass ich in Einzelfällen die relevanten Ergebnisse falsch oder 
verzerrt wiedergegeben habe. Ich bitte hier um Nachsicht; es galt, die entsprechen-
den Zusammenstellungen unter hohem Zeitdruck fertig zu stellen, damit die Aktualität 
des Forschungsberichts gewährleistet werden kann. Für die Zukunft ist zu hoffen, 
dass ein solcher Forschungsbericht in 2- bis 4-jährigen Abständen aktualisiert wer-
den kann.  
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Zu guter Letzt möchte ich mich bei all den Wissenschaftlern/innen bedanken, die an 
den hier zusammengefassten wissenschaftlichen Arbeiten beteiligt sind. Sie tragen 
alle dazu bei, dass die Forschung unseres Faches sich weiterentwickelt und wir hier-
durch Erkenntnisse gewinnen, die uns bei der Diagnostik und Therapie von den uns 
anvertrauten Patienten weiterhelfen. Es ist zu hoffen, dass ein solcher Forschungs-
bericht auch dazu führt, dass wir mehr Ärzte/innen und Wissenschaftler/innen für 
Forschung in unserem Fachgebiet gewinnen können.  

Essen, 28.01.2009    Prof. Johannes Hebebrand, 
Präsident der DGKJP 

Die DGKJP hat die Erstellung des Berichts gefördert durch finanzielle Zuwendungen 
für Sekretariatsarbeiten (400 €) und für den Druck.  
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Adipositas/Übergewicht 

Johannes Hebebrand 

Eine begrenzte Anzahl von Forschergruppen hat sich mit Adipositas beschäftigt. Die-
se Störung hat in den letzten 20 Jahren zunehmend Interesse in der Medizin ge-
weckt, da die Prävalenzraten für Übergewicht bzw. Adipositas stark angestiegen sind 
und parallel hierzu die komorbiden Störungen ebenfalls zugenommen haben. Viele 
der entsprechenden Arbeiten sind in adipositasspezifischen bzw. genetischen Fach-
zeitschriften veröffentlicht worden; hierzu zählen auch Beiträge im Rahmen internati-
onaler Kollaborationen in den renommierten Fachzeitschriften Nature Genetics und 
Science.  
Zwischen 2003 und Mitte 2008 wurden 63 Originalarbeiten ebenso wie 9 Übersichts-
artikel nebst zahlreichen hier nicht berücksichtigten deutschsprachigen Übersichtsar-
beiten veröffentlicht.  

Tabelle 1: Veröffentlichungen in Fachzeitschriften 
(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Adipositas im Kindes- und Jugendalter   1  
American Journal of Human Genetics   2 11,092 
American Journal of Medical Genetics Part B (Neuropsychiatric 
Genetics) 

  1 4,224 

Animal Genetcis   1 2,64 
Archives of Disease in Childhood   1 2,786 
BMC Cancer   1 2,709 
BMC Genetics   1 1,582 
BMC Medical Genetics   2 2,419 
Buchbeiträge   4  
Cell Metabolism   1 17,148 
Clinical Endocrinology    1 3,37 
Clinical Neuropharmakology    1 2,317 
Diabetes    1 8,261 
Diabetes, Obesity & Metabolism    1 3,441 
European Journal of Endocrinology    1 3,239 
European Journal of Human Genetics    1 4,003 
European Journal of Pediatrics   1 1,277 
Experimental and Clinical Endocrinology & Diabetes   2 1,745 
Hormone and Metabolic Research   2 2,254 
International Journal of Obesity and Related Metabolic Disor-
ders 

  6  

International Journal of Public Health   1  
Journal of Child Psychology and Psychiatry    1 4,432 
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism   4 5,493 
Journal of Endocrinological Investigation    1 2,021 
Journal of General Internal Medicine   1 2,876 
Journal of Medical Genetics    2 5,535 
Journal of Neurology, Neurosurgery Psychiatry    1 3,857 



10

Journal of Nutrition    1 3,771 
Journal of Pediatrics   1 4,017 
Journal of Personality Assessment   1  
Journal of Psychosomatic Research   1 1,859 
Kindheit und Entwicklung   1 4,06 
Klinische Pädiatrie    1 1,321 
Methods of Information in Medicine    1 1,451 
Molecular Genetics and Metabolism   1 2,55 
Monatsschrift für Kinderheilkunde   1 0,151 
Nature Genetics   2 25,556 
Obesity    3 1,52 
Obesity Reviews   2 7,821 
Pädiatrische Praxis    1  
Pediatrics   1 4,473 
Physiological Behaviour    1 2,561 
Physiological Genomics    1 3,493 
PLoS Biology    1 13,501 
PLoS Genetics   1 8,721 
PLoS One   1  
Science   1 26,372 
Sleep Medicine    1 2,795 
Soziologie   1  

Thematisch stand die molekulargenetische Forschung im Vordergrund. Hierbei ging 
es primär um die Identifikation bzw. Bestätigung von Genvarianten, die einen Einfluss 
auf das Körpergewicht haben. 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Adipositasf orschung 

Anzahl 
Genetik 45 
Therapie   6 
Somatische Komorbidität   3 
Epidemiologie/Verlauf   5 
Ernährung    3 
Psychologisch-psychiatrische Befunde   6 
Tierexperimentelle Studien    2 
Lehrbuchübersicht   1 

Die Publikationszahlen im Zeitraum 2003 bis einschließlich des ersten Halbjahres 
2008 sind in Tabelle 3 zusammengefasst.  

Tabelle 3: Anzahl der Publikationen in Abhängigkeit  vom Jahr 

2003 2004 2005 2006 2007 2008 
(bis Mitte) 

9 8 12 12 19 13 

Genetische Befunde 
Die entsprechenden Arbeiten umfassen sowohl Kandidatengen-Assoziationsstudien 
wie auch genomweite Kopplungs- und Assoziationsstudien.  
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Kandidatengen-Assoziationsstudien  
Es wurden eine Vielzahl von Kandidatengenen untersucht (Tabelle 4).  

Tabelle 4: Kandidatengen-Untersuchungen bei Adiposi tas 

Kandidatengen Literaturreferenz 
Pro-Opio-Melanokortin (POMC) 2 
Melanokortin 4-Rezeptor (MC4R) 5,7,13,17,18,22,23,34,36, 

38,40,43,55,61,62 
INS 4 
Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF) 11 
DGAT2 12 
TCF7L2 19,45 
INSIG-2 20,35,42 
FTO 24 
Suppressor of Cytokine Signaling (SOCS) 25 
Glukokortikoidrezeptor  37 
Cannabinoidrezeptor (CNR1) 39 
Uncoupling Protein 2 (UCP2) 49 
Galanin (GAL) 50 
Galanin-1-Rezeptor (GALR1) 50 
GAD2 52 
ß1-, ß2- und ß3-adrenerge Rezeptoren 53 
Ghrelin-Rezeptor 56 
Neuropeptid Y2-Rezeptor (NPX2R) 57 
Rezeptor für das Melanin-konzentrierende Hormon (MCHR1) 59 
DLK1 60 

Für die meisten Kandidatengene wurden negative Ergebnisse erzielt; aufgrund der 
teilweise kleineren Fallzahlen können falsch negative Befunde nicht ausgeschlossen 
werden. Die Kandidatengen-Studien zum Melanocortin-4-Rezeptorgen (MC4R) sol-
len besonders hervorgehoben werden, da sie zur Aufdeckung von verschiedensten 
Mutationen geführt haben, die tatsächlich ursächlich im Zusammenhang mit der Ent-
stehung einer Adipositas stehen. Zahlreiche dieser Mutationen wurden in Deutsch-
land identifiziert (22,23,36,40,44,55,62). Derartige Mutationen kommen bei 2 - 3% 
der Kinder und Jugendlichen mit einer Adipositas vor (22,23). In einer konsekutiven 
Inanspruchnahmepopulation einer Adipositassprechstunde in der Gießener Kinder-
klinik wurden bei 2% der Kinder eine MC4R-Mutation ermittelt (62). Bei Erwachsenen 
mit Adipositas scheinen derartige Mutationen hingegen nicht so häufig vorzukommen 
(23). Insgesamt wurden über 50 solcher Mutationen identifiziert; für zahlreiche dieser 
Mutationen konnten auch funktionelle in vitro Studien erfolgen, die letztlich eine ver-
minderte Rezeptorfunktion bei Bindung des endogenen Liganden Alpha-Melanin-
stimulierendes Hormon (α-MSH) nachwiesen (22,23). Hierdurch tritt mutmaßlich Sät-
tigung verlangsamt ein; ferner wird eine Reduktion des Grundumsatzes aufgrund sol-
cher Mutationen diskutiert. Hervorzuheben ist, dass solche Mutationen aber auch bei 
normalgewichtigen Menschen gefunden werden können (23). Basierend auf Famili-
enstudien ist festzuhalten, dass die Effektstärken solcher Mutationen groß sind 
(7,22). Männer mit einer Mutation haben ein um 4,5 kg/m² erhöhtes Gewicht gegen-
über männlichen Familienangehörigen, die keine Mutation aufweisen. Bei Frauen fällt 
dieser Unterschied mit 9 kg/m² deutlich größer aus (7). Eine Beteiligung genetischer 
Variabilität im Melanocortin-4-Rezeptorgen hat auch einen Einfluss auf die Futterauf-
nahme und die tägliche Gewichtszunahme bei Schweinen (38). Bei den MC4R-
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Knock out-Mäusen erklärt Hyperphagie nicht hingegen reduzierter Energieverbrauch 
die bei diesen Tieren vorhandene frühmanifeste Adipositas (58).  
  
Die weltweit erste in großen Analysen bestätigte Variante mit einem kleinen Effekt 
auf das Körpergewicht konnte 2004 (13) identifiziert werden. Hierbei handelt es sich 
um den V103I-Polymorphismus des MC4R, der bei ca. 3% der deutschen Bevölke-
rung vorliegt. Diese Variante bedingt einen um durchschnittlich 0,5 kg/m² erniedrigten 
BMI gegenüber Wildtypträgern. Dieser Befund konnte sowohl in einer großen epide-
miologischen Studie basierend auf einem repräsentativen Kollektiv (17,18) als auch 
in einer Metaanalyse (61) bestätigt werden; letztere umfasste fast 30.000 Fälle und 
Kontrollen. Die 103I-Variante bedingt möglicherweise erniedrigte Serumtriglyce-
ridspiegel (5). Ein Einfluss dieser Variante auf die Entstehung einer Tumorkachexie 
erscheint unwahrscheinlich (30).  

Genomweite Studien  
Die erste Kopplungsuntersuchung zur frühmanifesten Adipositas erbrachte keine sig-
nifikanten Kopplungsbefunde (46). In einer deutsch-amerikanischen Kooperationsun-
tersuchung fanden sich Hinweise auf Imprinting in drei Kopplungsregionen (9). In 
einer Metaanalyse aller genomweiten Kopplungsuntersuchungen aus dem Jahre 
2007 konnten keine signifikanten Befunde ermittelt werden (48). Wenn bei geneti-
schen Untersuchungen zum Körpergewicht extrem diskordante Geschwisterpaare 
rekrutiert werden, kann beispielsweise aufgrund von Erkrankungen bzw. Rauchen 
des dünnen Geschwisters die Power des Ansatzes deutlich reduziert sein (63).  
Mit Hilfe genomweiter Assoziationsstudien konnte ein Durchbruch bei der Identifikati-
on von Polygenen erzielt werden, die an der Gewichtsregulation beteiligt sind 
(20,24,34,35). Hervorzuheben ist die erste genomweite Untersuchung, die im Fra-
mingham-Kollektiv und u.a. in dem Essener Kollektiv von Kindern und Jugendlichen 
zur Identifikation bzw. Bestätigung von INSIG2 als Adipositas-Polygen führte (20,35); 
die Rolle dieses Gens bei der Adipositasentstehung ist jedoch umstritten. Ebenso 
konnte ein SNP 188 Kilobasen am 3´-Ende des Melanocortin-4-Rezeptorgens identi-
fiziert werden, das ein um ca. 0,2 kg/m² erhöhtes Gewicht pro Allel bedingt (34). Für 
die entsprechende Untersuchung wurden insgesamt über 90.000 Individuen genoty-
pisiert.  
In der ersten genomweiten Assoziationsuntersuchung für frühmanifeste Adipositas 
(24) wurde ein SNP im FTO-Gen als signifikant nach Adjustierung für multiples Tes-
ten ermittelt; es handelt sich hierbei um das derzeitig wichtigste Polygen im Rahmen 
der Entstehung einer Adipositas, das erstmalig im Jahre 2007 identifiziert worden war 
(Erhöhung des durchschnittlichen Gewichts um ca. 0,4 kg/m² pro Allel). Vom wich-
tigsten Polygen für den Typ 2 Diabetes mellitus (TCF7L2) geht offenbar auch ein mi-
nimaler Effekt auf das Körpergewicht aus (19). Zudem konnte der Einfluss der zum 
Typ 2 Diabetes mellitus prädisponierenden Varianten auf Parameter des Insulin- und 
Glukosestoffwechsels bei adipösen Kindern und Jugendlichen untersucht werden 
(45).  

Therapie 
Die Adipositaschirurgie gilt als die effektivste therapeutische Maßnahme zur Erlan-
gung eines reduzierten Körpergewichts bei Individuen mit einer extremen Adipositas 
(3,Ü6,Ü7). Für Jugendliche wurde in Deutschland ein interdisziplinäres Konzept zur 
Durchführung der Adipositiaschirurgie erarbeitet (3). Eine Literaturübersicht unter 
Berücksichtigung von 171 Publikationen ergab, dass für die Mehrzahl aller Erwach-
senen, die sich einer Adipositaschirurgie unterzogen hatten, sich soziale Beziehun-
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gen, die berufliche Eingliederung und die Lebensqualität verbessern; psychopatholo-
gische Auffälligkeiten nehmen nicht nach einer Operation zu (Ü7). Es gibt bislang 
keine eindeutigen psychosozialen Variablen, die das Ausmaß einer Gewichtsabnah-
me bzw. die seelische Gesundheit nach einer chirurgischen Intervention zur Behand-
lung der Adipositas vorhersagen (Ü6). Bei Anfallspatienten ließ sich in einer prospek-
tiven Studien nachweisen, dass Topiramat zu einer Gewichtsreduktion führt (28,54). 
Eine randomisierte klinische Studie ergab, dass eine Aufklärung zur Beteiligung ge-
netischer Faktoren an der Entstehung einer Adipositas von den Probanden nach 
sechs Monaten als hilfreich erlebt wird (44).  
Eineiige Zwillinge nehmen vergleichsweise ähnlich zu bei der Einnahme des Anti-
konvulsivums Valproat (27).  

Epidemiologie 
Bei der Einschulungsuntersuchung von 2020 Kindern aus Aachen ließ sich zeigen, 
dass eine niedrige soziale Schichtzugehörigkeit mit einem erhöhten Risiko für Adipo-
sitas einhergeht (33). „Binge Eating“ fand sich bei 2% der Einschüler und gehäuft bei 
solchen mit Adipositas; Essattacken bei den Kindern waren vergesellschaftet mit auf-
fälligem Essverhalten der Mütter und mit Migrantenstatus (32). Zwischen 1968 und 
1999 nahmen bei Aachener Einschülern insbesondere die absoluten BMI-Werte der 
obersten BMI-Perzentilen zu (0,02 kg/m² pro Jahr im Unter- bzw. Normalgewichtsbe-
reich; 0,04 kg/m² im Übergewichtsbereich). Die erhöhte Adipositasprävalenz bei Kin-
dern mit Migrationshintergrund ist weitgehend auf assoziierte Faktoren (z. B. 
Schichtzugehörigkeit, Fernsehen) zurückzuführen (31). Die erhebliche Persistenz-
neigung der Adipositas konnte in der Mannheimer Risikostudie bestätigt werden (16). 

Ernährung 
In verschiedenen deutschsprachigen Originalarbeiten wurde das Ernährungsverhal-
ten in Abhängigkeit von Sozialstruktur, Peers und Lebensstilen untersucht (1,14). Der 
Zusammenhang zwischen Übergewicht und Essgewohnheiten, körperliche Aktivität 
und sozioökonomischen Status wurde in 35 Ländern verglichen (47). 

Psychologisch-psychiatrische Befunde 
Die psychologischen/psychiatrischen Folgen einer Adipositas wurden ebenso wie der 
Zusammenhang zu Entwicklungsdefiziten in zwei deutschsprachigen Arbeiten unter-
sucht (10,29). Ein Zusammenhang zwischen Übergewicht und ADHS fand sich bei 
kinder- und jugendpsychiatrischen Patienten (26). Innerhalb einer Stichprobe von 
Erwachsenen mit Adipositas sagte der BMI nicht psychisches Wohlbefinden voraus, 
hingegen fand sich ein Zusammenhang zu sozialen Fertigkeiten und sozialer Unter-
stützung (8). Die erstellte Skala „Weight- and Body-Related Shame and Guilt“ ist psy-
chometrisch geeignet, Scham- und Schuldgefühle bei Menschen mit Adipositas zu 
erfassen (6). Die Auswirklung von Freude bzw. Traurigkeit auf den Gesichtsaus-
druck, der sich aufgrund unterschiedlicher Geschmacksproben einstellte, zeigte bei 
Erwachsenen teilweise Ähnlichkeiten zu entsprechenden Befunden bei Säuglingen 
(15).  

Sonstiges  
Bei einer großen Anzahl an übergewichtigen Kindern und Jugendlichen wurden so-
matische Störungen systematisch erhoben (41); das gehäufte Vorkommen eines er-
höhten Body-Mass-Index bei Narkolepsie-Patienten konnte bestätigt werden (51).  
Eine interdisziplinäre Arbeit widmet sich der primären Prävention der Adipositas im 
Erwachsenenalter (Ü7). Im Lehrbuch Lewis´s Child and Adolescent Psychiatry findet 
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sich eine Übersicht zu Adipositas unter besonderer Berücksichtigung kinder- und ju-
gendpsychiatrischer Aspekte (Ü5).  
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Affektive Störungen 

Johannes Hebebrand 

Insgesamt wurden 29 Originalartikel im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 publiziert. In-
haltlich standen Suizidalität (1,3-5,10,22,23,26) bei acht Arbeiten, bipolare Psycho-
sen bei (9,11,12,19,20,24) sechs Arbeiten im Vordergrund. Bei den übrigen Artikeln 
lag der Schwerpunkt auf der Depression bzw. depressives Verhalten. 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu affektiven 
Störungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschiene n sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007) 

Zeitschrift Anzahl Impact 
Annals of the New York Academy of Sciences    1 1,731 
Archives of General Psychiatry    1 (Letter) 15,976
Bipolar Disorders    1 4,442 
Buchbeitrag    1  
Deutsches Ärzteblatt   1  
European Archives of Psychiatry and Clinical Neurosciences    1 2,809 
European Journal of Public Health     2 1,91 
German Journal of Psychiatry     1  
International Journal of Neuropsychopharmacology    2 4,895 
Journal of Affective Disorders    1 3,144 
Journal of Child and Adolescent Psychopathology     1 4,432 
Journal of Neural Transmission   1 2,672 
Journal of the American Academy of Child & Adolescent Psy-
chiatry  

  1 4,655 

Nervenarzt   3 0,60 
Pharmacoepidemiology Drug Safety    1 2,475 
Pharmacopsychiatry     1  3,234 
Progress in Neuropsychopharmacology and Biological Psy-
chiatry 

  2 2,802 

Prostaglandins, Leukotrienes and Essential Fatty Acids   1 2 
Psychopharmakotherapie   1 0,248 
Psychotherapeutische Psychosomatische Medizin    1 5,022 
Suizidprophylaxe     1  
Zeitschrift für Klinische Psychiatrie und Psychotherapie     3 0,73 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u affektiven Störungen 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Therapie   9 
Bildgebung   5 
Psychologische Diagnostik   5 
Psychopathologie/Klinisches Bild   6 
Molekulargenetik   2 
Epidemiologie   2 
Psychoanalytische Betrachtung einer literarischen Figur   1 
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Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

3 4 5 6 7 3 

Molekulargenetik 
Da rezessive Mutationen im Kaliumchlorid-Co-Transporter-3-Gen zu einer peripheren 
Neuropathie assoziiert mit einer Agenesie des Corpus callosum und Psychosen füh-
ren können, wurde dieses Kandidatengen in einem Fallkontrollansatz und zusätzlich 
in Familien mit gehäuftem Auftreten bipolarer Psychosen untersucht (20). Spezifische 
Haplotypen erwiesen sich als assoziiert mit bipolaren Psychosen; in einem größeren 
Stammbaum mit multiplen Betroffenen fand sich eine Kosegregation der Störung mit 
einem spezifischen Haplotyp. Basierend auf dem Phänotyp einer knock out-Maus für 
die neuronale Stickstoffsynthase (NOS-III) wurde eine Assoziation zu bipolaren Psy-
chosen und einem NOS-III-Gen gefunden (25). 

Psychopathologie/Klinisches Bild  
In den USA werden an einzelnen kinder- und jugendpsychiatrischen Kliniken häufig 
bipolare Störungen im Kindesalter diagnostiziert; in Europa hingegen wird diese Stö-
rung in Kindesalter nur außerordentlich selten diagnostiziert. Basierend auf dem in 
der Child Behavior Checklist (CBCL) erstellten Profil für bipolare Störungen (Unauf-
merksamkeit, Hyperaktivität, Depressivität, Ängstlichkeit und Aggression), fand sich 
in einer repräsentativen Bevölkerungsstichprobe (n = 2856 Kinder und Jugendliche 
im Altersbereich von 4 bis 18 Jahren) bei 0,7% der Stichprobe der entsprechende 
CBCL-Phänotyp für bipolare Störungen. Diese Patienten wiesen gehäuft soziale Auf-
fälligkeiten, delinquentes Verhalten, erhöhte Suizidalität, geringeres Schlafbedürfnis 
und hypersexuelles Verhalten auf (9); die Rate von 0,7% unterscheidet sich nicht 
wesentlich von denen, die in den USA bzw. den Niederlanden ermittelt wurden. Kin-
der und Jugendliche, die einen entsprechenden CBCL-Phänotyp für bipolare Störun-
gen aufweisen, erhalten jedoch in Deutschland nicht die Diagnose einer bipolaren 
Störung; vielmehr wird eine schwere disruptive Störung diagnostiziert. In einer klini-
schen Inanspruchnahmepopulation betrug der CBCL-Phänotyp für bipolare Störun-
gen 6,6% (12).  
Bei Erwachsenen stellen Muskel- und Kopfschmerzen häufige Symptome einer De-
pression dar (17); noch häufiger sind Schlafstörungen (21).  

Bildgebung 
Hyperintensitäten der weißen Hirnsubstanz können mit T2-gewichteter Magnetreso-
nanztomografie ermittelt werden; unterschieden werden hierbei tiefe und periventri-
kuläre Hyperintensitäten, die aufgrund eines erhöhten Wassergehalts bedingt durch 
unterschiedliche Grade an Myelinisierung bzw. an Verlust von Ependym bedingt sind. 
Mutmaßlich kennzeichnen sie Störungen der neuroanatomischen Pathways, die für 
die Stimmungsregulation relevant sind. Hyperintensitäten gehen gehäuft mit einer 
positiven Anamnese für Suizidversuche einher; entscheidend ist deren Lokalisation 
im Parietallappen, nicht hingegen im Frontallappen (4). Auch bei erwachsenen psy-
chiatrischen Patienten sind die Hyperintensitäten der weißen Substanz assoziiert mit 
einer positiven Anamnese für Suizidversuche (3,22). Bei unipolar depressiven Pati-
enten (n = 48) waren die Hyperintensitäten der weißen Hirnsubstanz ebenfalls signi-
fikant häufiger bei der Untergruppe mit einem Suizidversuch in der Vergangenheit 
(5).  
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Therapie 
Die stationäre psychiatrisch-psychotherapeutische Depressionsbehandlung ein-
schließlich der externen Qualitätssicherung bildet den Schwerpunkt zweier Arbeiten 
(7,13). Psychopharmakologische Studien beschäftigen sich mit Johanniskraut (13) 
und SSRIs (10,27,28,29), hiervon bezieht sich eine auf geriatrische Patienten mit 
einer majoren Depression (27). Basierend auf einem Datensatz der Gmünder Ersatz-
kasse konnten Antidepressiva-Verschreibungen an Jugendliche für den Zeitraum 
2000 bis einschließlich 2003 analysiert werden; 3,4‰ aller Jugendlichen wurden An-
tidepressiva verschrieben im Jahre 2000; für das Jahr 2003 betrug die entsprechen-
de Rate 3,7‰. Johanniskraut und die trizyklischen Antidepressiva machten über 80% 
der Verschreibungen aus; obwohl SSRIs insgesamt nur 15% aller Verschreibungen 
ausmachten, verdoppelte sich die Verschreibungsrate im Beobachtungszeitraum (6). 
In den USA werden im Vergleich zu europäischen Ländern wesentlich häufiger (min-
destens 3-fach) Antidepressiva an Jugendliche verschrieben (28,29).  
In einer Metaanalyse, in die sieben doppelblind placebokontrollierte Studien zu SSRI 
bzw. Venlafaxin zur Behandlung einer Depression bei Kindern und Jugendlichen ein-
geschlossen wurden, konnte der Verdacht eines signifikant erhöhten Risikos von 
vermehrten Suizidgedanken und –versuchen nicht erhärtet werden (10).  

Psychologische Diagnostik 
Die Klassifikation mit Hilfe der latenten Wachstumskurvenanalyse ergab eine klinisch 
sinnvolle und gut zuzuordnende Verlaufstypologie im Rahmen der Depressionsbe-
handlung (14). Die faktorielle Struktur des deutschsprachingen Beck Depressionsin-
ventar-II (BDI-II) wurde in 15 untersucht. Der BDI-II kann  gut für kinder- und jugend-
psychiatrischen Patienten herangezogen werden (2). 

Affektive Störungen 
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Angststörungen 

Johannes Hebebrand 

Im Zeitraum 2003 bis 2008 wurden 21 Originalartikel zu Angststörungen in deutscher 
oder englischer Sprache publiziert. Die entsprechenden Artikel wurden überwiegend 
in psychiatrischen und kinder- und jugendpsychiatrischen Zeitschriften veröffentlicht 
(s. Tabelle 1). Die molekulargenetische Forschung bildete den Hauptschwerpunkt (s. 
Tabelle 2).  

Tabelle 1: Veröffentlichungen in Fachzeitschriften 
(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Biological Psychology    1 2,715 
Chemical Senses    1 1,896 
European Child and Adolescent Psychiatry    1 1,992
International Journal of Neuropsychopharmacology   2 4,895 
Journal of Affective Disorders   1 3,144 
Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology   1 3,139 
Journal of Neural Transmission    4 2,672 
Journal of Psychopharmacology    1 3,782 
Neuropsychopharmacology   1 6,157 
Neurosciences Letters   2   2,085 
Psychiatric Genetics   1 2,257 
World Journal of Biological Psychiatry   1 1,691 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothera-
pie 

  1 0,491 

Zeitschrift für Klinische Psychologie und Psychotherapie   3 0,632 

Die molekulargenetische Forschung bildete den Hauptschwerpunkt (s. Tabelle 2).  

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Angststörungen 

Thematischer Schwerpunkt Anzahl 
Molekulargenetik   9 
Gedächtnis- und Aufmerksamkeitsleistung     3 
Psychologisch-psychiatrische Befunde    3 
Therapie   2 
Komorbidität   1 
Chemosensorik    2 
Behaviorale Inhibition und Haarpigmentierung    1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

2 6 2 6 5 0 
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Molekulargenetik 
Die Untersuchung verschiedener Kandidatengene bildet den Schwerpunkt der mole-
kulargenetischen Forschung (Tabelle 4).  

Tabelle 4: Kandidatengen-Untersuchungen bei Angstst örungen 

Kandidatengen  Polymorphismus Referenz
Serotonintransporter (5-HTT) 5-HTTLPR   3 
Catechyl-O-Methyltransferase (COMT)  V158M   4 
Cholezystokinin (CCK) -36C>P   9 
Cholezystokinin-B-Rezeptor (CCK-B-R) CT-Längenpolymorphismus   9 
Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF) V66M 10 
Noradrenalin-Transporter Promoter-Polymorphismen 11
Regulator of G-Protein Signaling 2 (RGS2) Rgs2 12 
Gehirnspezifische Tryptophanhydrolase-2-Gen 
(TPH2) 

Putative Transkriptionskon-
trollregion und eine Loss of 
Function Mutation 

18 

Serotonin-5-HT1A-Rezeptor 1019C>G 21 

Basierend auf einer Untersuchung von je 173 Patienten und Kontrollen erwiesen sich 
insgesamt vier Polymorphismen im RGS2-Gen als assoziiert mit Panikstörung (12). 
Die Untersuchung des CCK-B-Rezeptorgens bei 115 Patienten mit Panikstörung und 
115 Kontrollprobanden erbrachte Hinweise auf eine Assoziation der längeren Allele 
der untersuchten polymorphen CT-Repeats (9). In der Mannheimer Risikokinderstu-
die (n = 384) fand sich keine Assoziation des  
5-HTTLPR zu internalisierenden Auffälligkeiten (3). Sowohl beim Noradrenalin-
transportergen als auch beim 5-HT1A-Rezeptorgen fanden sich Hinweise zu Assozi-
ationen zu unterschiedlichen Subgruppen der Panikstörung (mit Agoraphobie: 5-
HT1A; ohne Agoraphobie: Noradrenalintransportergen; 21,11). Der kodierende SNP 
V158M im Catechyl-O-Methyltransferase-Gen zeigte bei 115 Patienten mit Panikstö-
rung im Vergleich zu alters- und geschlechtsgematchten Kontrollen eine Assoziation 
des V158 zur Störung; der Assoziationsbefund traf nur auf Patientinnen zu (4).  

Aufmerksamkeits- und Gedächtnisfunktionen 
Basierend auf einer Untersuchung der Mannheimer Risikostudie zeigte sich bei Kin-
dern mit Angststörungen im Vergleich zu gesunden Kindern ein Unterschied für die 
NoGo-bezogene N1-Komponente; die NoGo-N1-Verstärkung war ausgeprägter bei 
den ängstlichen im Vergleich zu den Kontrollkindern (2). Bei Kindern mit verschiede-
nen Angststörungen, die über sechs Wochen mit Sertralin behandelt wurden, fanden 
sich keine ungünstigen Auswirkungen auf die Aufmerksamkeitsleistung; die Antwort-
geschwindigkeit stieg an beim geteilten Aufmerksamkeitsparadigma. Hingegen ver-
schlechterte sich die Leistung beim Interferenzteil der verbalen Gedächtnisaufgabe 
(8). Beim Vergleich von Kindern und Jugendlichen im Altersbereich von 6 bis 17 Jah-
ren mit einer Angststörung (n = 34), einer depressiven Störung (n = 31) und gesun-
den Kontrollen (n = 33) fand sich eine unauffällige Aufmerksamkeitsleistung bei bei-
den Patientengruppen; die Gedächtnisleistung war schlechter in der Gruppe der de-
pressiven Patienten (8).  

Therapie 
Eine Metaanalyse der Therapiestudien, die ausschließlich einen direkten Vergleich 
pharmakologischer, psychotherapeutischer oder kombinierter Behandlungen ermög-
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lichten, ergab für alle Therapieformen deutliche Verbesserungen im Prä-/Post-
Vergleich. Eine kombinierte Behandlung (pharmakologisch und psychotherapeutisch) 
erwies sich als effektiver im Vergleich zu Monotherapien für die Panikstörung. Für die 
soziale Phobie zeigten sich lediglich Hinweise auf eine höhere Effektivität des kombi-
nierten Vorgehens; aufgrund einer ungenügenden Studienanzahl konnte für die ge-
neralisierte Angststörung keine Aussage getroffen werden (1). Die Evaluation eines 
kognitiv-behavioralen Trainings für sozial ängstliche Kinder (10 Sitzungen) ergab, 
dass das Training effektiv war und die sozialen Ängste der Betroffenen reduzierte 
(16).  

Psychologisch-psychiatrische Befunde 
Die psychometrischen Eigenschaften des Fragebogens zur Erfassung sozial ängstli-
cher Kognitionen bei Kindern und Jugendlichen, der gemeinsam mit dem Sozialpho-
bie- und Angstinventar für Kinder von 600 Schülern ausgefüllt wurde, erwiesen sich 
als gut. Normdaten wurden für die Klassenstufen 3 bis 6 ermittelt (6). Der Bereichs-
spezifische Angstfragebogen für Kinder (BAK) ist ausführlich in 13 beschrieben, die 
Aspekte emotionaler Kompetenz bei sozial ängstlichen Kindern in 15.  

Chemosensorik und Sonstiges 
Axillarschweißproben wurden 16 Personen (n = 8 weiblich) in Verbindung mit Bildern 
von fröhlichen, ängstlichen, traurigen und neutralen Gesichtsausdrücken präsentiert. 
Probanden werteten die Achselschweißproben, die nach sportlicher Belastung ge-
wonnen worden waren, positiver beim Anblick des fröhlichen Gesichts. Wurden hin-
gegen Achselschweißproben vor einer Prüfung gewonnen, reduzierte sich dieser Ef-
fekt bei den Frauen, nicht hingegen bei den Männern (19). Die Startle-Reflex-
Amplitude war bei Probanden erhöht bei Geruch von Achselschweißproben, die vor 
einer Prüfung im  Vergleich zu nach körperlicher Aktivität gewonnen worden waren 
(20). Die behaviorale Inhibierung wurde bei 101 deutschen Kleinkindern standardi-
siert untersucht und in Bezug zur Haarpigmentierung gesetzt. Blondhaarige Kinder 
zeigten erhöhte Angstwerte (17).  

Angststörungen 
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Aufmerksamkeitsdefizit/-Hyperaktivitätsstörung  

Tobias Banaschewski, Kerstin Konrad, Johannes Hebebrand  

ADHS ist die meist beforschte Störung in der Kinder- und Jugendpsychiatrie in 
Deutschland aber auch weltweit. Zwischen 2003 und Mitte 2008 wurden 188 
deutsch- (n = 46) und englischsprachige (n = 140) Originalarbeiten ebenso wie 35 
englischsprachige Übersichtsartikel nebst zahlreichen hier nicht berücksichtigten 
deutschsprachigen Übersichtsarbeiten veröffentlicht. Betrachtet man die sechs Fach-
zeitzeitschriften mit dem höchsten Impaktfaktor (>8,0), so wurden hierin insgesamt 
18 Arbeiten veröffentlicht (s. Tabelle 1).  

Tabelle 1: Veröffentlichungen in Fachzeitschriften mit Impaktfaktor > 8,0  
(Impaktfaktor: Stand 2007) 

Zeitschrift Anzahl Impact 
American Journal of Psychiatry 1 9,127 
Archives of General Psychiatry  2 15,976 
Behavioral and Brain Sciences 1 17,462 
Biological Psychiatry  7 8,456 
Molecular Psychiatry 6 10,900 
Neuroscience and Biobehavioral Reviews 1 8,147 

Tabelle 2 gibt die Anzahl der Publikationen in den jeweiligen Fachzeitschriften ein-
schließlich deren Impaktfaktor wider. Tabelle 3 vermittelt einen Überblick zu den in-
haltlichen Schwerpunktthemen; am häufigsten wurde zu genetischen Aspekten der 
ADHS publiziert.  

Tabelle 2: Veröffentlichungen in Fachzeitschriften 
(Impaktfaktor: Stand 2007) 

Zeitschrift Anzahl Impact 
Acta Paediatrica 1 1,411 
Acta Psychiatrica Scandinavica  1 3,782 
American Journal of Medical Genetics Part B-Neuropsychiatric 
Genetics 

10 4,224 

American Journal of Psychiatry 1 9,127 
Archives of Clinical Neuropsychology 1 2,201 
Archives of General Psychiatry 2 15,976 
Behavioral Brain Function 6  
Behavioral and Brain Sciences 1 17,462 
Biological Psychology 1 2,715 
Biological Psychiatry 7 8,456 
Brain and Development 1 1,464 
Brain Research 1 2,218 
Cognitive Brain Research 1 3,769 
Brain Topography 1 1,256 
Buchbeitrag  17  
Child and Adolescent Psychiatry and Mental Health 1  
Clinical Neurophysiology 1 2,468 
Developmental Review 1  
Developmental Medicine and Child Neurology 3 2,433 
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Developmental Science 3 3,198 
Dyslexia  1  
Environmental Health Perspectives 1 5,636 
Epilepsia 1 3,569 
European Archives Psychiatry Clinical Neuroscience 2 2,809 
European Child and Adolescent Psychiatry 43 1,992 
European Neuropsychopharmacology 2 4,430 
Expert Opinion on Drug Safety 1 2,725 
Expert Review of Neurotherapeutics 3  
EXS 1  
Genetic Epidemiology 1 3,338 
Human Psychopharmacology-Clinical and Experimemtal  2 2,045 
International Journal of Obesity and Related Metabolic Disorders 1 3,560 
International Journal of Psychophysiology 2 2,205 
Journal of Abnormal Child Psychology 3 2,619 
Journal of American Academy of Child and Adolescent Psychia-
try 

2 4,655 

Journal of Attention Disorders 1  
Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology 5 3,139 
Journal of Child Psychology and Psychiatry 5 4,432 
Journal of Neural Transmission  24 2,672 
Journal of Pediatrics 1 4,017 
Journal of Psychopharmacology 1 3,782 
Journal of Sleep Research 1 2,991 
Kinder- und Jugendarzt 1  
Kinderärztliche Praxis 2  
Kindheit und Entwicklung  1 4,06 
Klinische Pädiatrie  1 1,321 
Medical Hypotheses 1 1,276 
Molecular Psychiatry 6 10,900 
Monatsschrift Kinderheilkunde 2 0,151 
Motorik 1  
Nervenheilkunde 4 0,44 
Neuroimage 4 5,457 
Neuropsychobiology 1 1,992 
Neuroscience and Biobehavioral Reviews 1 8,147 
Neurotoxicity Research 1 5,234 
Pharmacopsychiatry 1 3,234 
Praktische Pädiatrie 1  
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie  4 0,42 
Psychiatry Research  1 2,298 
Psychological Medicine 2 4,212 
Psychopathology 1 1,441 
Psychopharmacology 1 3,561 
Radiologe 1 0,505 
Scientific American Mind  1  
Sleep 1 4,342 
Verhaltenstherapie 1 1,136 
Zeitschrift für Gesundheitswissenschaften 1  
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothera-
pie 

13 0,49 

Zeitschrift für klinische Psychologie und Psychiatrie und Psycho-
therapie 

1 0,73 
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Tabelle 3: Inhaltliche Schwerpunkte der ADHS-Forsch ung 

Thematischer Schwerpunkt Anzahl 
Genetik 40 
Elektrophysiologie/EEG 13 
Bildgebung 7 
Therapie 
          Pharmakotherapie  
          Psychotherapie 
          Transkranielle Magnetstimulation 
          Leitlinien 

51 
39 
8 
2 
2 

Epidemiologie und Versorgungsforschung 4 
Komorbide Störungen 18 
Psychopathologie  3 
Schlaf  7 
Neuropsychologie 18 
Diagnostik – Rating Skalen 4 
ADORE Studie 12 

Die Publikationszahlen im Zeitraum 2003 bis einschließlich des ersten Halbjahres 
2008 sind in Tabelle 4 dargestellt.  

Tabelle 4: Anzahl der jährlichen Publikationen im Z eitraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

15 36 30 48 57 36 
  
Genetische Befunde 
Formalgenetische und im wesentlich größeren Umfang molekulargenetische Studien 
stellen einen Schwerpunkt der ADHS-Forschungstätigkeiten in Deutschland dar. Ins-
gesamt 34 Originalpublikationen und 6 Übersichtsarbeiten sind im Berichtszeitraum 
veröffentlicht worden. Hervorzuheben ist hierbei das internationale Image-
Konsortium, das insgesamt 14 Publikationen beigetragen hat. Am Image-Konsortium 
sind Wissenschaftler aus England, Irland, Holland, USA und Deutschland beteiligt. 
Die Wissenschaftler der Universitäts-Kinder- und Jugendpsychiatrien Essen, Göttin-
gen und Mannheim sind Mitglieder der Image-Studie (Originalpublikationen: 6-
8,29,30,32,33,98,109,162,181,185,186/Ü15).  

Formalgenetische Studien 
Ein Aktionsmonitoring bei Jungen mit ADHS, deren nicht betroffenen Geschwistern 
und gesunden Kontrollen ergab Hinweise auf einen Endophänotyp (2). Die Reakti-
onszeit/Performance bei Patienten mit ADHS und deren Familienangehörigen zeigte 
Hinweise auf familiäre Effekte (5). Die familiären Transmissionsmuster von ADHS 
und Störung des Sozialverhaltens legen nahe, dass die Kombination beider Störun-
gen eine eigenständige Entität darstellt, die sich genetisch von der reinen ADHS un-
terscheidet (33). Eine kleinere Zwillingsstudie ergab, dass die Erblichkeitsschätzun-
gen für Aktivität, Aufmerksamkeit und Impulsivität bei gesunden Probanden deutlich 
niedriger ausfallen als die für ADHS bekannten hohen Erblichkeitsschätzungen (68). 
In der Image-Studie wurden die Populationsunterschiede im Rahmen der internatio-
nalen Multicenter-Studie dargelegt (109). 
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Genomweite molekulargenetische Studien 
In Deutschland wurde die vierte genomweite Kopplungsstudie weltweit durchgeführt 
(62); der höchste LOD-Score wurde zu Chromosom 5p ermittelt. Die weltweit erste 
Kopplungsstudie unter Heranziehung von DNA-Chips ergab Kopplungen zu 5q und 
14q (136). Die Image-Studie führte ebenfalls eine Kopplungsstudie unter Heranzie-
hung von DNA-Chips durch; Kopplungsregionen wurden auf den Chromosomen 9 
und 16 ermittelt (8). Ein herkömmlicher Genomscan der Image-Studie ergab Kopp-
lungen zu Chromosom 1p für Symptommerkmale, die sowohl in der Schule als auch 
im familiären Rahmen ermittelt worden waren (185). Die vorläufigen Ergebnisse der 
ersten genomweiten Duplikations- und Deletionsanalyse bei ADHS sind in (151) dar-
gestellt.  
  
Kandidatengen-Studien 
Am meisten untersucht wurde das Dopamintransporter-1-Gen. Basierend auf dem 
Kopplungsbefund zu Chromosom 5p (62) wurden multiple SNPs im DAT-1-Gen un-
tersucht und hierbei sowohl Kopplung wie auch Assoziation ermittelt; es wurde davon 
ausgegangen, dass genetische Variabilität im DAT1-Gen den Kopplungspeak voll-
ständig erklärt (55). Auch die Image-Gruppe berichtete eine Assoziation von ADHS 
zu DAT1-Genotypen (29). Daten der Image-Studie zufolge gilt die Assoziation von 
genetischen Varianten im DAT1-Gen jedoch nur für ADHS-Probanden ohne eine Stö-
rung des Sozialverhaltens (186).  
Bislang sind die positiven molekulargenetischen Befunde, die weltweit zu DAT1 er-
mittelt wurden, nicht einheitlich. Auffällig ist, dass die in manchen Studien als mit dem 
Phänotyp assoziierten SNPs bzw. Haplotypen nicht ohne weiteres in einen Zusam-
menhang gebracht werden können (7,55). Eine abschließende Beurteilung fällt des-
halb schwer. Möglicherweise gibt es verschiedene Varianten in diesem Gen, die zu 
ADHS prädisponieren (Locus-Heterogenität). Für keine der Varianten konnten bis-
lang unabhängig replizierte funktionelle Befunde erhoben werden, die tatsächlich 
beispielsweise Unterschiede der Expression des Gens bedingen. Ebenso wenig las-
sen sich die Befunde durch kodierende SNPs erklären, die eine Auswirkung auf die 
Aminosäuresequenz des Proteins haben. Die Assoziationsbefunde lassen sich auch 
nicht durch eine potentiell konfundierende Variable, den IQ, erklären (162). Auch das 
Dopamin-D4-Rezeptorgen ist mehrfach untersucht worden (29,30,49,98).  
Andere Kandidatengene, die untersucht worden sind, kodieren für den Noradrena-
lintransporter (36), MAO-A (37), BDNF (54,144), verschiedene Serotoninrezeptoren 
bzw. den Serotonintransporter (66,181), CLOCK (85), SNAP-25 (115), Noradrena-
lintransporter und COMT (117) und Tryptophanhydroxylase-2 (175). Während einzel-
ne dieser Studien Hinweise auf Assoziation ergaben, gelten die üblichen Einschrän-
kungen bei Assoziationsstudien für komplexe Erkrankungen. Keiner der bislang er-
zielten positiven Befunde gilt als eindeutig validiert.  
Mit Hilfe der Mannheimer Risikostudie wurde ein Forschungsschwerpunkt auf Gen-
Umwelt-Interaktionen gelegt (20,49,102). Im Archives of General Psychiatry konnte 
2007 ein Interaktionseffekt zwischen genetischer Variabilität im Dopamintranspor-
ter1-Gen und ungünstigen psychosozialen Bedingungen im Hinblick auf ADHS-
Symptome 15-Jähriger beschrieben werden (102).  

Bildgebung  
Die technische Weiterentwicklung auf dem Gebiet der bildgebenden Verfahren hat 
dazu geführt, dass die Untersuchung der Hirnentwicklung von Kindern und Jugendli-
chen mit nicht-invasiven Methoden heutzutage möglich ist. In Deutschland wurden im 
Berichtszeitraum insgesamt 7 Arbeiten zur Bildgebung bei ADHS veröffentlicht, da-
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von 2 strukturelle Arbeiten (28,105), drei Arbeiten mit der funktionellen Magnet-
Resonanztomographie (fMRT) (Originalpublikationen: 91,92,94), 1 Arbeit mit der Po-
sitronen-Emissionstomograhie (104) sowie 1 Übersichtsarbeit (14). Ein europäisches 
Konsortium zur Planung von multizentrischen Bildgebungsarbeiten im Rahmen der 
Eunethydis-Gruppe ist in Vorbereitung.  
Die bisherigen strukturellen Bildgebungsbefunde weisen darauf hin, dass die Gruppe 
der ADHS-Patienten zwar Veränderungen in der Anatomie in verschiedenen Hirn-
arealen im Vergleich zu Kontrollprobanden aufweist, dass diese jedoch häufig nicht 
spezifisch für ADHS sind (28), sondern auch bei anderen psychiatrischen Erkrankun-
gen des Kindes- und Jugendalters auftreten oder durch komorbide Störungen beein-
flusst werden (105). Auf funktioneller Ebene fanden sich ebenfalls relativ weitläufige 
Veränderungen in der Hirnaktivität bei Kindern und Jugendlichen mit ADHS, insbe-
sondere verminderte neuronale Aktivität in fronto-striatalen Arealen, incl. des anterio-
ren Cingulums (ACC) während der Bearbeitung von Aufmerksamkeits- (91,92) und 
Gedächtnisaufgaben (94). Besonders vielversprechend für die Behandlung von Kin-
dern und Jugendlichen mit ADHS sind die Arbeiten, die sich mit kurz und langfristi-
gen Effekten einer Stimulanzienbehandlung auf die Hirnentwicklung beschäftigt ha-
ben (91,104). Die Studien (allerdings mit kleinen Stichproben) sprechen für kurz- und 
langfristige Veränderungen insbesondere der dopaminreichen Strukturen im Stria-
tum. 

Psychopathologie 
Das psychopathologische Erscheinungsbild der ADHS ist interkulturell weitgehend 
stabil (131). 

Komorbidität - Tic 
Die pathophysiologischen Mechanismen, die zur Komorbidität von Tic-Störungen und 
ADHS führen, sind bislang nicht hinreichend geklärt. Zahlreiche Studien weisen me-
thodologische Schwächen auf, da kein 2x2-Design verwandt wird (13), so dass 
Schlussfolgerungen aus diesen Studien notwendigerweise beschränkt bleiben. Ins-
gesamt deuten die Befunde daraufhin, dass Tic-Störungen auf der psychopathologi-
schen Ebene Symptome von Unaufmerksamkeit und Impulsivität hervorrufen, dass 
die zugrunde liegenden neuropsychologischen Defizite von ADHS-Patienten bei Pa-
tienten mit ADHS und komorbiden Ticstörungen nicht immer zu finden sind. Dies 
könnte dafür sprechen, dass komorbide Patienten zwar phänotypisch ADHS-
Merkmale aufweisen, aber pathophysiologisch andere Mechanismen zugrunde lie-
gen. Eine alternative Erklärung wäre, dass komorbide Patienten über bessere Kom-
pensationsmechanismen verfügen als Patienten mit reiner ADHS (58). Auch elektro-
physiologisch weisen komorbide Patienten mit ADHS und Tic-Störungen Besonder-
heiten auf (182). Volumenreduktionen der Amygdala bei diesen Patienten sind mög-
licherweise auf die bestehende Komorbidität mit ADHS zurückzuführen (105). Aller-
dings zeigen weitere Untersuchungen (132,133), dass auf der psychopathologischen 
wie neuropsychologischen Ebene die Auffälligkeiten beider reiner Störungsgruppen 
aufweisen. 

Komorbidität - Autismus 
Sowohl Patienten mit Autismus als auch Patienten mit ADHS weisen strukturelle Auf-
fälligkeiten im Bereich des medialen Temporallappens und im inferioren Parietallap-
pen auf; dagegen scheinen Auffälligkeiten im Bereich des rechten temporo-parietalen 
Übergangsbereichs spezifisch mit Autismus assoziiert zu sein (28). Neuropsycholo-
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gische Untersuchungen (160,161) zeigen, dass Kinder mit ADHS und Kinder mit Au-
tismus-Spektrum Störungen ähnliche neuropsychologische Auffälligkeiten aufweisen. 

Komorbidität – andere 
Bei Erwachsenen mit ADHS fand sich im Gegensatz zu erwachsenen Patienten mit 
Borderline-Persönlichkeitsstörung eine beeinträchtigte Hemmungskontrolle (96). Wei-
tere Arbeiten untersuchten die Komorbidität zu Substanzmissbrauch (9), Übergewicht 
(70), Persönlichkeitsstörungen (77,152), Parkinson (174) sowie bipolare Störungen 
(74). 

Neuropsychologie
Beeinträchtigungen exekutiver Funktionen, d.h. derjenigen mentalen Prozesse höhe-
rer Ordnung, die für problemlösendes Denken, zielgerichtetes und flexibles Verhalten 
und die Selbststeuerung von Antrieb, Motivation und Affekt erforderlich sind, wurden 
ebenfalls vielfach nachgewiesen. Allerdings lässt sich die ADHS-Symptomatik nicht 
vollständig auf Beeinträchtigungen höherer Kontrollprozesse zurückführen ausge-
prägte Beeinträchtigungen exekutiver Funktionen bestehen nur bei einer Teilgruppe 
der Kinder mit ADHS (etwa 50%) und sind nicht störungsspezifisch.  
Neuropsychologische Untersuchungen fanden u.a., dass die Interferenzkontrolle bei 
ADHS vermutlich vor allem beim Farb-Wort-Stroop-Test im Gegensatz zum Zahlen-
Stroop-Test beeinträchtigt ist (3), und dass im in einfachen Reaktionszeitaufgaben 
die Reaktionszeit verlängert ist (5). Weitere Untersuchungen zeigen, dass auch ba-
sale Informationsverarbeitungsprozesse wie die Farbwahrnehmung beeinträchtigt 
sind (14,108), was vermutlich auf dopaminerge Dysfunktionen zurückzuführen ist 
(168). 
Die neuropsychologischen Auffälligkeiten der ADHS sind Reifungsprozessen unter-
worfen und lassen sich zum Teil selektiv durch Methylphenidat verbessern (60). 

Neurophysiologie
Untersuchungen ereigniskorrelierter Potentiale während der Durchführung verschie-
dener neuropsychologischer Aufgaben spiegeln spezifische Aufmerksamkeits- und 
Kontrolldefizite bei Kindern mit ADHS wider. Im Cued Continuous Performance Test 
fanden sich bei Kindern mit ADHS Beeinträchtigungen der frühen Aufmerksamkeits-
orientierung und Antwortvorbereitung. Eines der am besten replizierten Ergebnisse 
bei Kindern mit ADHS ist die Minderung der P300-Komponente (11,12). 
Die bisherigen Ergebnisse zeigen, dass sich die bei Kindern mit ADHS gefundenen 
Abweichungen aufmerksamkeitsabhängiger Informationsverarbeitungsprozesse nicht 
einer spezifischen Verarbeitungsstufe oder einem allgemeinen Inhibitonsdefizit zu-
ordnen lassen. Bereits sehr frühe Prozesse der automatischen sensorischen Infor-
mationsverarbeitung scheinen abweichend zu verlaufen; zudem weisen die Ergeb-
nisse darauf hin, dass aber auch spezifische Beeinträchtigungen reaktionsbezogener 
Verarbeitungsstufen bestehen (z.B.: 11,12). 
Die Befunde stützen die Hypothese, dass das noradrenerge Neurotransmittersystem 
und das posteriore Aufmerksamkeitsnetzwerk an der Pathophysiologie der ADHS 
wesentlich beteiligt sind und zeigen, dass die ADHS nicht vollständig durch ein gene-
relles Defizit exekutiver inhibitorischer Kontrolle zu erklären ist (11,12).  
Elektrophysiologische Arbeiten zeigen, dass komorbide Störungen des Sozialverhal-
tens die Informationsverarbeitungsprozesse bei Kindern mit ADHS modulieren; sie 
weisen darauf hin, dass die hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens - wie von 
der ICD-10 im Gegensatz zum DSM-IV-TR klassifiziert - ein separates Störungsbild 
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darstellt, welches sich auch pathophysiologisch von der alleinigen hyperkinetischen 
Störung unterscheidet (1,12).  
Weitere Arbeiten zeigen, dass insbesondere die dopaminerg modulierte Funktion der 
Handlungskontrolle und Fehlerüberwachung, die auf der Funktionsfähigkeit des ante-
rioren cingulären Kortex beruht, bei ADHS beeinträchtigt zu sein scheint (2,52). Kin-
der mit ADHS scheinen aufgrund der ineffizienten Funktion der Handlungsregulati-
onssysteme in stärkerem Ausmaß durch Variationen des Stimulus-Kontexts beein-
flusst zu werden (17). Weitere Arbeiten zeigen, dass auch die kontrollierte auditori-
sche Aufmerksamkeitsregulation beeinträchtigt ist (78,179) sowie Gedächtnisprozes-
se abweichend organisiert sind (103). Untersuchungen mit transkranieller Magnet-
stimulation ergaben Hinweise für eine beeinträchtigte kortikale Inhibition (145), die 
durch Methylphenidat spezifisch verbessert werden kann. 
Somnographische Untersuchungen zur Schlafstruktur und Architektur hyperkineti-
scher Kinder (56,80–83,139,178) fanden abweichende Muster in den Schlafparame-
tern bei Kindern mit ADHS und Kindern mit Tic-Störungen, wobei die Abweichungen 
störungsspezifisch zu sein scheinen. Insgesamt weisen die Befunde darauf hin, dass 
bei Kindern mit ADHS ein verkürzter ultradianer Rhythmus zu bestehen scheint, der 
möglicherweise durch die Auffälligkeiten der katecholaminergen Neurotransmitter-
systeme und die beeinträchtigte intrakortikale inhibitorische Kontrolle zu erklären sein 
könnte. 

Biochemie
Eine Studie zum Vergleich von Kindern mit ADHS und Kindern mit traumatischen 
Hirnschädigungen erbrachte bezüglich neurobiochemischer Auffälligkeiten Ähnlich-
keiten und Unterschiede zwischen beiden Gruppen (87). Ebenso fanden sich Hin-
weise darauf, dass dopaminerge Funktionsstörungen durch die in pharmakologischer 
Behandlung verändert werden können (104). Weitere biochemische Untersuchungen 
zeigten Auffälligkeiten von Tetrahydroisoquinoline-Derivaten (135) der semicarbazid-
sensitiven Aminooxidase (134) sowie serotonerger Parameter (183,184), wobei letz-
tere möglicherweise mit aggressiven Verhaltensweisen korrelieren. 

Bildgebung - fMRI 
Bildgebende Arbeiten fanden neben den strukturellen Auffälligkeiten in fronto-
striatalen Netzwerken u.a. Auffälligkeiten im Bereich des medialen Temporallappen, 
des inferioren Parietallappen (s. o.: 28). Methylphenidat beeinflusst die Aktivität der 
neuronalen Netze, die der exekutiven Aufmerksamkeit zugrunde liegen. Entwick-
lungsabhängige können zum Teil durch Methylphenidatbehandlung reduziert werden 
(90). Diese Auffälligkeiten bestehen insbesondere in einer geringeren rechtsseitigen 
Aktivierung des anterioren cingulären Kortex, einer stärkeren Aktivierung des fronto-
striatal insulären Netzwerkes während Aufmerksamkeitsorientierung und einer nied-
rigeren fronto-striatalen Aktivierung deren exekutiver Kontrolle (91). Auffälligkeiten 
während Gedächtnisprozessen scheinen auch mit abweichenden Aktivierungsmus-
tern, nämlich einer niedrigeren Aktivierung des anterioren cingulären Kortex und ei-
ner stärkeren Aktivierung des superioren parietalen Lappens einherzugehen (92). 
Die Belohnungsantizipation ist auch bei Erwachsenen mit ADHS beeinträchtigt; er-
wachsene Patienten zeigen eine geringe Aktivierung des Striatums während der An-
tizipation von Gewinn, die von einer stärkeren Aktivierung des orbito-frontalen Kortex 
nach Gewinn begleitet war. 
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Diagnostik  
Verschiedene Untersuchungen zeigen, dass der SDQ aufgrund seiner prädiktiven 
Eigenschaften ein hilfreicher Baustein sein kann, um die Diagnose ADHS im Rahmen 
einer mehrdimensionalen Diagnostik auszuschließen und ein brauchbares Instrument 
für Screening-Untersuchungen und epidemiologische Studien darstellt (16,24,25); 
dagegen ist die retrospektive Erfassung hyperkinetischer Symptome mit der Wender-
Utha-Rating-Scale nur eingeschränkt möglich (23). 
Obwohl bei den meisten Patienten mit ADHS die Routinediagnostik mit EEG notwen-
dig ist, werden ohne Ableitung eines EEG’s in der Routine einige Kinder mit Ab-
sencen oder Rolando Spikes nicht angemessen identifiziert (22). 

Behandlung - Leitlinien 
Im Rahmen europäischer und internationaler Netzwerke wurden verschiedene Leitli-
nien zur Diagnostik und Behandlung von ADHS entwickelt (95,169,Ü3). 

Behandlung - Psychotherapie 
Verschiedene Studien zur Effektivität von Psychotherapie (Psychomotorik) (13), zur 
multimodalen Psychotherapie (43-45), zum Neurofeedback (48,64,74) sowie zur 
Wirksamkeit eines Gruppentrainings (143) zeigen, dass für einen Teil der Patienten 
nichtmedikamentöse Therapien sinnvolle Ergänzungen und/oder Alternativen sein 
können. 

Behandlung – Medikamentöse Therapie 
In der psychopharmakologischen Behandlung der ADHS stellen Stimulantien die 
Medikamente der Wahl dar. Zahlreiche Studien untersuchten die Wirksamkeit von 
Methylphenidat (15,26,38,44,45,60,63,69,75,79,84,86,88-90,108,114,133,153,156, 
158,159,173) auf die klinische Symptomatik, neuropsychologische und neurophysio-
logische Parameter. Eine Behandlung mit Stimulantien verringert die Kernsymptoma-
tik wirkungsvoll, verbessert die schulische Leistungsfähigkeit, aber auch die soziale 
Integration. Die Wahl der Zubereitung von Stimulantien (Sofort- versus Retard-
Formen) erlaubt es, die Medikation an die zirkadianen Bedürfnisse des Patienten 
anzupassen (z.B. keine Medikamenteneinnahme in der Schule bei Retard-Form). 
Ebenso wurde die Wirksamkeit von Atomoxetin auf die Psychopathologie, komorbide 
Symptome und die Lebensqualität von Patienten mit ADHS gut belegt 
(4,31,57,149,155,163,177).  
Im Rahmen der „Attention-deficit/hyperactivity Disorder Observational Research 

in Europe“ (ADORE-Studie) wurden Prävalenz, Diagnostik, Lebensqualität und Be-
handlung der ADHS in Europa im Rahmen einer multizentrischen Beobachtungsstu-
die verglichen (25,35,41,42,47,110,112,113,119,120-123,137,166,Ü28). Die Stu-
diendauer betrug zwei Jahre. Insgesamt wurden 1573 (Durchschnittsalter: 9,0 Jahre) 
Kinder aus zehn europäischen Ländern über Kinderärzte und Kinder- und Jugend-
psychiater erfaßt. Der Schweregrad der ADHS wurde als moderat bis ausgeprägt 
eingestuft. Zwischen Bemerken des Vorliegens eines Problems und der Diagnose 
einer ADHS vergingen durchschnittlich 4 Jahre. Nach der initialen Erfassung erhiel-
ten 25% eine Pharmakotherapie, 19% eine Psychotherapie, 25% eine Kombinati-
onsbehandlung, 10% eine andere und 21% keine Behandlung. ADHS wird insgesamt 
ähnlich gut in diesen Ländern erkannt, die Kinder erwiesen sich als ähnlich beein-
trächtigt wie in anderen Studien.  
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Prädiktoren 
Im Rahmen der Mannheimer-Risikokinder-Stichprobe wurden Vorboten hyperkineti-
scher Störungen im Säuglings- und Kleinkindalter untersucht (21,50,51); hyperkineti-
sche Störungen im Kindes- und Jugendalter lassen sich insgesamt nicht valide durch 
Symptome im Säuglings- und Kleinkindalter vorhersagen. Im Vorschulalter finden 
sich in Deutschland ähnliche Prävalenzraten von ADHS wie im internationalen Ver-
gleich, wobei diese Population noch weitgehend unversorgt erscheint (27). 
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Ausscheidungsstörungen 

Alexander von Gontard 

Obwohl Ausscheidungsstörungen zu den häufigsten Störungen des Kindesalters 
zählen, zählen sie in der Forschung zu den vernachlässigten Gebieten der Kinder- 
und Jugendpsychiatrie. So erschienen in den Jahren 2003 bis 2008 nur 14 Original 
und 2 Übersichtsartikel. Überwiegend werden Enuresis und funktionelle Harninkonti-
nenz untersucht – nur zwei Arbeiten widmeten sich der Enkopresis. Bis auf zwei Ar-
beiten wurden alle Artikel in urologischen und pädiatrischen Fachzeitschriften publi-
ziert (siehe Tabelle1). Erwähnenswert dabei ist die Journal of Urology mit fünf Arbei-
ten, die Studien über Kinder häufig publiziert und auch kinderpsychiatrischen Frage-
stellungen offen gegenübersteht – z.T. in Zusammenarbeiten mit der Children’s Con-
tinence Society (ICCS). 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu Aus-
scheidungsstörungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008  erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007) 

Zeitschrift Anzahl Impact 
Developmental Medicine and Child Neurology 2 2,433 
Journal of Pediatric and Urology 1  
Journal of Pediatrics and Psychology 1 3,045 
Journal of Urology 5 4,053 
Monatsschrift Kinderheilkunde 1 0,151 
Pediatrics 3 4,473 
Scandinavian Journal of Urology and Nephrology 1 0,971 
Urology 1 2,134 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie  1 0,49 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Ausscheidungs-
störungen 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Urotherapie 4 
Epidemiologie 5 
Enkopresis  2 
Neurophysiologie/ Motorik 2 
Komorbidität  1 
Standardisierung 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 
2008 

0 2 1 6 3 4 

Urotherapie 
Urotherapie wird definiert als nicht-chirurgische, nicht-pharmakologische Behandlung 
einer Fehlfunktion des unteren Harntraktes. Sie beinhaltet Informationsvermittlung, 
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Anleitung und Empfehlungen zum Miktions- und Trinkverhalten, Beratung, Verhal-
tensmodifikation und Techniken wie Biofeedback (Ü 2). 
Drei Arbeiten konnten die Wirksamkeit der Urotherapie bei Kindern mit Ausschei-
dungsstörungen nachweisen. In einer prospektiven Untersuchung einer intensiven 
Urotherapie bei 60 Patienten zeigten sich nach 6 Monaten bleibende Effekte (6). In 
einer deutschsprachigen Arbeit konnten diese Ergebnisse nochmals bestätigt werden 
(2). Gegenüber einer Kontrollphase ohne Therapie erwies sich die stationäre Thera-
pie als effektiver als eine tagesklinische (2). Auch in einer Zwei-Jahres-Katamnese 
konnten bleibende Erfolge langfristig bei 48 Kindern dokumentiert werden (1).  
Auch kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen sind sinnvoll, wie in (13) dar-
gestellt. Ein spezifisches kognitiv-verhaltenstherapeutisches Stress Management 
Training (im Vergleich zu einer allgemeinen Psychoedukation) führte zu einer Reduk-
tion nächtlichen Einnässens bei 8 bis 12 jährigen Jungen (13). 

Epidemiologie  
Epidemiologische (Bevölkerungsbezogene) Studien liefern repräsentative Daten, die 
nicht Selektionseffekten untersuchender Institutionen unterliegen. Zu Ausschei-
dungsstörungen sind in den letzten Jahren wichtige Befunde publiziert worden. Be-
sonders erwähnenswert sind die Ergebnisse der ALSPAC-Studie einer britischen 
Längsschnittsstudie einer Geburtskohorte von 14.000 Kindern. 
Bei 6063 8-jährigen Kindern fanden sich signifikant mehr kognitive Auffälligkeiten im 
WISC-III bei Kindern mit Enuresis nocturna als bei Kindern mit Einnässen tags oder 
Enkopresis (10). Dieses Ergebnis ist kompatibel mit der Ätiologie der Enuresis noc-
turna, die als eine genetisch bedingte Reifungsstörung des ZNS angesehen wird. 
Bei der funktionellen Harninkontinenz (Einnässen tags) konnten vier Langzeitverläufe 
dokumentiert werden: durchgehend trockene Kinder; solche die mit zunehmenden 
Alter seltener einnässen; solche, die einen Rückfall erleiden; und konstant einnäs-
sende Kinder (7).  
Bei 8213 Kindern im Alter von 7 ½ bis 9 Jahren zeig ten Kinder mit Einnässen tags 
signifikant häufiger als Kontrollen: Trennungsängste (11.4%), Aufmerksamkeitsprob-
leme (24.8%), Störung des Sozialverhaltens mit oppositionellem Verhalten (10.9%) 
and Störung des Sozialverhaltens (11.8%). In anderen Worten, externalisierende 
Störungen überwiegen beim Einnässen tags und werden den Behandlungserfolg 
mindern (9). In der gleichen Kohorte wurden 10000 Kinder im Alter von 4 bis 9 Jah-
ren analysiert. Entwicklungsstörungen, schwieriges Temperament und mütterliche 
Depression/Angst waren häufiger (11). 
Auch bei der Enkopresis (Stuhlinkontinenz) finden sich die vier oben beschriebenen 
Verläufe (7). Die Enkopresis ist mit einer hohen Rate von heterogenen Störungen 
assoziiert – sowohl internalisierende, wie auch externalisierende (10). Bei  8242 Kin-
dern im Alter von 7 bis 8 Jahren hatten Kinder mit Enkopresis signifikant häufiger 
Trennungsängste, spezifische Phobien, generalisierte Ängste, ADHD und ODD. 
Diese epidemiologischen Studien sind einzigartig wegen der großen Stichprobe und 
sind bisher die besten und genauesten zur funktionellen Harninkontinenz und zur 
Enkopresis. 

Enkopresis 
Zwei klinische Studien haben Aspekte der Enkopresis untersucht (4,12).  
Die erste Studie konnte zeigen, dass wenn sowohl eine Harninkontinenz wie auch 
eine Stuhlinkontinenz vorliegen, die Rate komorbider psychischer Störungen noch 
höher liegt (als bei einer der Störungen alleine). Von 167 einnässenden Kindern hat-
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ten 12 % eine zusätzliche Enkopresis: 45% hatten eine komorbide externalisierende 
und 25% eine internalisierende Störung. 
Die zweite Arbeit (12) weist auf die ungünstige Prognose der Enkopresis hin: es wird 
von 85 ausschließlich stationär behandelten Kinder mit Enkopresis berichtet. Im An-
schluss an den stationären Aufenthalt waren 22.4% vollkommen symptomfrei und 
8,3% therapieresistent – alle anderen zeigten eine partielle Verbesserung. In der Ka-
tamnese konnten 35 Kinder nachuntersucht werden. Nach 5;5 Jahren waren 40% 
(21) symptomfrei und 5,7% (2) zeigten eine Persistenz der Symptomatik. Auch zum 
Katamnesezeitpunkt zeigten die symptomfreien Kinder weniger häufig komorbide 
psychische Störungen (57%) als die noch Einkotenden (95%). Zu einem ungünstigen 
Verlauf trugen das Vorliegen einer Obstipation oder von hyperkinetischen, nicht je-
doch von emotionalen Störungen bei.  

Neurophysiologie/ Motorik 
Die Enuresis nocturna ist durch eine Regulationsstörung von Kernen des Hirnstam-
mes bedingt, die sowohl Arousal wie auch Blasenentleerung regulieren. In einer neu-
rophysiologischen Untersuchung wurden 37 Kinder mit Enuresis nocturna mit 40 
Kontrollen verglichen (3): Es fanden sich Unterschiede bei den frühen akustischen, 
nicht bei den späten akustischen, den visuellen evozierten Potentialen oder der Mo-
dulation des Blinkreflexes. Dies spricht für eine Beteiligung des Hirnstamms.  
In der gleichen Studie konnte gezeigt werden, dass Kinder mit Enuresis nocturna 
längere Zeit benötigen um motorische Aufgaben (nach der Zürcher Neuromotorik) zu 
erfüllen als Kontrollen (5). Dies zeigt, dass bei Kindern mit Enuresis nocturna speziel-
le Störungen der Feinmotorik vorliegen. 

Komorbidität 
Bei 166 konsekutiv vorgestellten Kindern konnte gezeigt werden, dass solche mit 
funktioneller Harninkontinenz psychisch auffälliger waren als Kinder mit Enuresis 
nocturna; und dass vor allem Kinder mit nicht-monosymptomatischer Enuresis noc-
turna auffälliger sind als solche mit monosymptomatischen Formen (14). Subtypen 
des Einnässens unterscheiden sich deutlich bezüglich ihrer Komorbiditätsrate mit 
psychischen Störungen, was für die Praxis von hoher Relevanz ist.   

Standardisierung 
Enuresis wird nach ICD-10 und DSM-IV als Einnässen ab dem Alter von 5 Jahren, 
Enkopresis als Einkoten ab dem Alter von 4 Jahren definiert – jeweils nach Aus-
schluss organischer Ursachen. Diese grobe Einteilung entspricht nicht den aktuellen 
Forschungsbefunden, die differenziert zwischen verschiedenen Formen der Aus-
scheidungsstörungen unterscheidet. Daher wurde von der ICCC (International Child-
ren’s Continence Society) ein Klassifikationssystem mit standardisierter Terminologie 
vorgeschlagen (Ü2). Danach bezeichnet Enuresis (nocturna) jede Form des nächtli-
chen Einnässens. Es werden unterschieden: primäre (nie trocken) und sekundäre 
(Rückfall nach trockenem Intervall von 6 Monaten), sowie monosymptomatische (oh-
ne) und nicht-monosymptomatische Formen (mit Zeichen einer Blasendysfunktion). 
Der Begriff Enuresis diurna ist obsolet und sollte nicht verwendet werden. Einnässen 
tags wird als Harninkontinenz bezeichnet. Funktionelle Formen sind häufiger als or-
ganische und umfassen: Überaktive Blase (Dranginkontinenz), Miktionsaufschub, 
Unteraktive Blase, Detrusor-Sphinkter-Dyskoordination, Obstruktion, Stressinkonti-
nenz, Vaginaler Reflux, Lachinkontinenz und Gesteigerte Miktionsfrequenz. Wenn 
Kinder tags und nachts einnässen, erhalten sie zwei Diagnosen. Diese Arbeit (Ü2) ist 
von extrem hoher Relevanz, da sie weltweit eine aktuelle, verbindliche Terminologie 
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schafft. Bei Publikationen ist in vielen Zeitschriften die Verwendung dieser Termino-
logie notwendig. 
Ein anderer Vorstoß ist ebenfalls innovativ (Ü1). Statt nationaler Leitlinien wurden 
internationale, interdisziplinäre Empfehlungen zur Therapie der Enuresis nocturna 
durch die Fachgruppen Urologie, Pädiatrie und Kinderpsychiatrie formuliert. 
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Autismus 

Johannes Hebebrand 

Im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 wurden 41 Originalartikel und zwei englischsprachi-
ge Übersichtsarbeiten veröffentlicht. Thematische Schwerpunkte bildeten Genetik 
und psychologische Befunde.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Autismus im 
Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007) 

Zeitschrift Anzahl Impaktfaktor
American Journal of Medical Genetics Part B (Neuropsy-
chiatric Genetics) 

1 4,224 

Autism News 1  
Behavioral Neuroscience 1 2,883 
Child and Adolescent Psychiatry and Mental Health 1  
Child Psychiatry and Human Development 1 1 
Developmental Medicine & Child Neurology 1 2,433 
Epidemiology 1 5,283 
European Child and Adolescent Psychiatry 2 1,992 
Genes, Brain und Behavior 1 3,533 
German Journal of Psychiatry 2  
Heilpädagogik-Online 1  
Intelligence 1  
Journal of Autism Developmental Disorders 5  
Journal of Child Psychology and Psychiatry  2 4,432
Journal of Neural Transmission  1 2,672 
Journal of the American Academy of Child & Adolescent 
Psychiatry 

2 4,655 

Molecular Psychiatry 3 10,9 
Nature Genetics 1 25,556 
Der Nervenarzt 1 0,601 
NeuroImage 1 5,457 
Neurology 1 6,014 
Neuropsychologia 1 3,63 
Psychological Medicine  1 4,212 
Psychopathology 3 1,441 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psycho-
therapie  

5 0,491 

Zeitschrift für Klinische Psychologie und Psychotherapie  1 0,63 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Autismus 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Genetik 11 
Bildgebung  6 
Langzeitverlauf 4 
Epidemiologie 4 
Testpsychologie/Psychologische Befunde 10 
Psychopathologie/Klinisches Bild  7 
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Therapie 1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 
2008 

4 5 6 4 16 8 

Genetik
Um die Spezifität von Merkmalen zu erfassen, die zum erweiterten Phänotyp des 
Autismus gehören, wurden Patienten mit einem Autismus bzw. Schizophrenie und 
gesunde Kontrollprobanden ebenso wie erstgradige Verwandte untersucht (6,10,17). 
Die Fähigkeit, auf die emotionale Befindlichkeit einer Person zu schließen, wurde 
über die Darbietung von Bildern von Personen mit verschiedensten Gesichtsausdrü-
cken untersucht. Hierbei schnitten die Patienten mit Autismus schlechter ab als die 
Patienten mit Schizophrenie und die Kontrollen. Die Patienten mit Schizophrenie, ihre 
Angehörigen als auch die Geschwister und Eltern von Patienten mit Autismus zeigten 
keine Unterschiede zu Kontrollprobanden. Es fand sich tendenziell eine schlechtere 
Erkennung bei Angehörigen von Patienten mit Autismus aus multipel belasteten Fa-
milien im Vergleich zu isoliert belasteten (6). Beim Vergleich von Familienangehöri-
gen von Patienten mit Autismus, Zwangsstörung, früh manifester Schizophrenie bzw. 
geistiger Behinderung fanden sich bei den Eltern von Patienten mit Autismus erhöhte 
Werte für einige der SCL-90 Subskalen (Schizoidie, Depression) im Vergleich zu El-
tern von Patienten mit Zwangsstörung und Schizophrenie. Keine Unterschiede fan-
den sich zu den Eltern von Patienten mit geistiger Behinderung. Die Ergebnisse un-
terstützen einerseits die Spezifität eines breiteren Phänotyps des Autismus, anderer-
seits kann nicht ausgeschlossen werden, dass die Erziehung eines schwerer beein-
trächtigten Kindes für das Zustandekommen dieser Unterschiede verantwortlich sein 
könnte.  
Das International Molecular Genetic Study of Autism Consortium fand bei der Unter-
suchung von neun Kandidatengenen in der mittels Kopplungsuntersuchungen identi-
fizierten chromosomalen Region 2q21-q33 keine Hinweise für die Beteiligung dieser 
Gene. Allerdings wurden vier seltene nicht-synonyme Varianten in dem cAMP-GEF-
II-Gen identifiziert. Diese Varianten fanden sich in fünf Familien und kosegregierten 
mit dem autistischen Phänotyp; die Bedeutung der Varianten ist unklar; sie können 
nicht den Kopplungs-Peak erklären (2). Varianten im RAB3A-Gen tragen nicht zum 
Autismus-Phänotyp bei (1). Die Untersuchung des Kandidatengens Reelin, das in-
nerhalb einer Kopplungsregion auf Chromosom 7q liegt, erbrachte ebenfalls keinen 
Hinweis für eine Beteiligung der entsprechenden Genvarianten an Autismus (20). 
Eine Affymetrix-10K-Kopplungsuntersuchung unter Heranziehung von 1181 Familien 
mit mindestens zwei Betroffenen ergab Hinweise auf eine Beteiligung der chromo-
somalen Region 11p12-p13. Ferner fanden sich Hinweise auf die Beteiligung der 
Neurexin-Gene, die für die glutamaterge Synaptogenese relevant sind (40). Es fan-
den sich keine Hinweise auf die Beteiligung der X-chromosomal gekoppelten Neuro-
ligin-Gene (NLGN3/NLGN4X) bei Patienten mit einer High Functioning Autismus-
spektrumstörung (41).  
Der Vergleich von Eltern von Patienten mit einer Autismusspektrumstörung, früh ma-
nifester Schizophrenie  bzw. geistiger Behinderung im Hinblick auf exekutive Dys-
funktionen und eine schwache zentrale Kohärenz mit Hilfe des Embedded-Figures-
Tests und anderer Verfahren ergab, dass die Eltern von Patienten mit den Autismus-
spektrumstörungen schneller den Embedded-Figures-Test lösten als die Eltern der 
beiden anderen Patientengruppen. Darüber hinaus fanden sich keine Unterschiede. 
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Möglicherweise ist eine erhöhte Bereitschaft für lokale Prozessierung im Hinblick auf 
visuelles „Disembedding“ ein relativ spezifischer Endophänotyp (10). Mädchen mit 
leichten Verlaufsformen des Rettsyndroms zeigen eine „skewed“ X-Inaktivierung: das 
X-Chromosom mit der Mutation wird überzufällig häufig inaktiviert (31).  
Eine umfassende Übersichtsarbeit fasst die genetischen Befunde zu autistischen 
Störungen bis zum Jahr 2006 zusammen (Ü1). In einer weiteren Übersichtsarbeit 
wird der Beteiligung der Gene des serotonergen Systems nachgegangen (Ü2).  

Epidemiologie
Während sich in verschiedenen Studien Hinweise auf eine starke Erhöhung der Au-
tismusspektrumstörungsraten fanden, müssen als Erklärungsansätze auch unter-
schiedliche Studiendesigns und Untersuchungsverfahren als potentielle Erklärungen 
berücksichtigt werden. Möglicherweise gibt es auch kulturelle und regionale Unter-
schiede (12). Die nationalen Trends im Hinblick auf die stationären Behandlungszah-
len zu Autismusspektrumstörungen wurden ermittelt (18). In einer deskriptiven Studie 
wurde die Platzierung von 342 Menschen mit frühkindlichem Autismus, atypischem 
Autismus oder Asperger-Syndrom in Kindergärten, Schulen und auf dem Arbeits-
markt in Deutschland untersucht. Zwei Probanden wurden in einer autismusspezifi-
schen Einrichtung gefördert. Die Mehrheit der geistig behinderten autistischen Per-
sonen wurde in Sonderkindergärten, Sonderschulen verschiedenen Typs und in 
Werkstätten betreut. Normal begabte Betroffene besuchten häufiger integrative oder 
Regelkindergärten und Regelschulen; ca. 1/5 von ihnen hatten im Erwachsenenalter 
eine Anstellung auf dem freien Arbeitsmarkt (19).  

Langzeitverläufe
Es gibt weltweit nur eine sehr begrenzte Anzahl an longitudinal ausgerichteten Fall-
berichten zu Autismusspektrumstörungen. Die Phänomenologie solcher Störungen 
wurde bei zwei Kindern mit infantilem Autismus und einem Kind mit Asperger-
Syndrom in der Monografie von Gerhard Bosch aus den Jahren 1962 bzw. 1970 40 
Jahre später nachuntersucht. (Bosch hatte zwischen 1951 und 1962 als Kinder- und 
Jugendpsychiater in Frankfurt gearbeitet; innerhalb dieses Zeitraums veröffentlichte 
er fünf ausführliche Fallberichte von Patienten mit Autismusspektrumstörungen in 
einer Monografie, die acht Jahre später (1970) ins Englische übersetzt wurde.) Die 
Symptomatologie erwies sich über den Zeitraum als relativ stabil; die Patienten mit 
dem frühkindlichen Autismus hatten einen schlechteren Outcome im Vergleich zu der 
Person mit dem Asperger-Syndrom (4). Bosch hatte auch zwei Mädchen mit einer 
Autismusspektrumstörung beschrieben; deren Nachuntersuchung ergab, dass eine 
Frau eine generalisierte Angststörung aufwies, die andere schizoaffektive Symptome; 
bei beiden bestanden weiterhin autistische Züge (5). Die Entwicklungsverläufe von 
18 Personen mit Autismusspektrumstörungen im Durchschnittsalter von 28 Jahren 
wurden retrospektiv untersucht. 72% dieser Personen waren bis zum 7. Lebensjahr 
stationär behandelt worden, davon die meisten im Kleinkindesalter zur Abklärung 
einer Autismusdiagnose. 89% hatten eine Sonderschuleinrichtung besucht, zwei 
Personen erreichten einen Sonderschulabschluss, eine einen Hauptschulabschluss. 
83% der autistischen Erwachsenen lebten in einer Behinderteneinrichtung, nur drei 
Personen hatten stets zu Hause gelebt. Schwierigkeiten bereiteten insbesondere 
autoaggressives Verhalten (78%), fremdaggressives Verhalten (44%), panikartige 
Reaktionen  bei Abweichungen von Routine oder Ritualen (56%). Die Autoren gehen 
davon aus, dass die Phase zwischen dem 15. und 20. Lebensjahr für die soziale 
Eingliederung autistischer Menschen entscheidend ist (34). Die dimensionale Struk-
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tur des Autismusphänotyps wurde im Hinblick auf Beziehung zwischen früher Ent-
wicklung und der aktuellen Vorstellung untersucht (32).  

Bildgebung
Um nach Endophänotypen für sowohl ADHS als auch Autismusspektrumstörungen 
zu fahnden, wurde regional nach Unterschieden und Gemeinsamkeiten der Volumina 
der grauen Hirnsubstanz bei Kindern und Jugendlichen mit diesen Störungen ge-
sucht und mit gesunden Kontrollen basierend auf voxel-basierter morphometrischer 
Magnetresonanztomografie verglichen. Beide Patientengruppen zeigten im Vergleich 
zu Kontrollen Erniedrigungen der Volumina im linken medialen Temporallappen und 
höhere Volumina im linken inferioren Parietalkortex. Autismusspezifisch fand sich ein 
erhöhtes Volumen der grauen Hirnsubstanz im rechten supramarginalen Gyrus, die 
im Zusammenhang mit den beeinträchtigten „Theory of Mind“-Fähigkeiten gebracht 
wurden (21). Eine fMRI-Studie von 12 Jugendlichen mit Autismus (9 mit Asperger, 3 
mit High-Functioning-Autismus) und 12 Kontrollen wurde vorgenommen, um dem 
überdurchschnittlichen Abschneiden autistischer Patienten bei visuell-räumlichen 
Aufgaben, wie z.B. dem Embedded-Figures-Task, nachzugehen. Die erzielten Er-
gebnisse legten nahe, dass eine verbesserte lokale Prozessierung in frühen visuellen 
Regionen statt einer beeinträchtigten Prozessierung des globalen Eindrucks charak-
teristisch für diese Fähigkeit von Patienten mit Autismus ist (35). Beim Vergleich von 
erwachsenen Personen mit Autismus mit Kontrollen fand sich in einer fMRI-Studie 
eine erniedrigte Aktivität im Gyrus fusiformis - hierbei primär während der Gesichts-
erkennung - und höhere Signale in dem mehr für die Objekterkennung relevanten 
medialen okkzipitalen Gyrus. Auch diese Ergebnisse stützen die Vorstellung, dass 
Personen mit Autismus veränderte Strategien der visuellen Prozessierung aufweisen; 
die Befunde stützen ebenso lokale im Gegensatz zu globalen Arten der Informati-
onsprozessierung (30). In einer weiteren fMRI-Studie unter Heranziehung des Block-
Design-Test-Paradigmas fanden sich ebenso Hinweise auf eine lokal orientierte Pro-
zessierung dieses Paradigmas (16).  
Eine der konsistentesten Befunde beim Autismus ist die Hypoaktivierung des Gyrus 
fusiformis während der Gesichtserkennung. Patienten mit einem High-Functioning-
Autismus wurden dahingehend trainiert, den Gefühlsausdruck von auf Bildern prä-
sentierten Gesichtern zu erkennen. Es fand sich durch dieses Training keine Aktivie-
rung des Gyrus fusiformis; die Signalintensität stieg aber im oberen Parietallappen an 
(15). Mit Hilfe der CBCL wurde nach Verhaltensauffälligkeiten bei Kindern mit einer 
Agenesie des Corpus callosum gesucht. Die jüngeren Kinder (Alter 2 bis 5) wurden 
primär im Hinblick auf Schlaf als auffällig eingestuft, die älteren Kinder (6 bis 11 Jah-
re) manifestierten Auffälligkeiten im Hinblick auf Aufmerksamkeit, Sozialkompetenz, 
Denken und somatische Beschwerden; die Kinder erwiesen sich als weniger einge-
schränkt als Kinder mit Autismus in fast allen Skalen (3).  

Psychologische Befunde
Die Marburger Beurteilungsskala zum Asperger-Syndrom (MBAS) wurde entwickelt 
und an 91 Probanden untersucht. Die Items erwiesen sich überwiegend als mittel-
schwer und gut trennscharf; die interne Konsistenz der gesamten Skala wurde als 
sehr hoch bewertet; somit erwies sich die MBAS als verlässlich und diagnostisch va-
lide (33). Eine Abklärung der psychometrischen Eigenschaften der diagnostischen 
Beobachtungsskala für autistische Störungen ergab, dass die Autism Diagnostic Ob-
servation Schedule (ADOS) ein für die Erfassung autistischer Störungen zuverlässi-
ges und ausreichend sensitives klinisches Diagnostikum darstellt. Die Autoren emp-
fehlen ergänzend zur exakten psychiatrischen Klassifikation nach ICD-10 und DSM-
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IV eine Informationserhebung zu stereotypem und repetitivem Verhalten sowie zu 
anamnestischen Daten (8). Die Evaluation der deutschen Kurzversion des Autismus-
Spektrum-Quotienten ließ dieses Selbstbeurteilungsinstrument zum Screening auf 
autistische Störung bei normal Begabten bis 16 Jahren als geeignet erscheinen; eine 
Diagnosestellung ist jedoch nicht möglich (25). Der Social Communication Question-
naire erwies sich auch bei kinder- und jugendpsychiatrischen Patienten als ein ge-
eignetes initiales Screeninginstrument im Hinblick auf Autismusspektrumstörungen 
(14). Bei 65% von 104 Kindern und Jugendlichen mit Asperger-Syndrom bzw. High-
Functioning-Autismus lag der Subskalenscore für Aufmerksamkeitsprobleme der 
CBCL oberhalb des klinisch relevanten Schwellenwerts. Die Autoren regen an, dass 
die Diagnosestellung einer Autismusspektrumstörung nicht automatisch den Aus-
schluss der Diagnosestellung einer ADHS impliziert; stattdessen sollte eine komorbi-
de Diagnose einer ADHS möglich sein (27). Eine Validierung der Deutschen Version 
der Australian Scale of Asperger-Syndrome wurde vorgenommen (36). Es finden sich 
altersabhängige Unterschiede in neuropsychologischen Leistungsprofilen bei Patien-
ten mit ADHS und Autismus (37).  
Im  Vergleich zu Patienten mit Schizophrenie und Depression und gesunden Kontrol-
len prozessierten Individuen mit High-Functioning-Autismus Gestaltstimuli zu einem 
geringeren Umfang in Übereinstimmung mit den „Gestaltgesetzen“ insbesondere im 
Hinblick auf das Gebot der Ähnlichkeit; bei High-Functioning-Autismus scheint die 
Gestaltwahrnehmung erniedrigt zu sein, die bei diesen Patienten wiederum assoziiert 
ist mit einem eher generellen lokalen visuellen Prozessierungsbias (13).  
Personen mit Autismus erfahren einen geringeren Arousal beim Anschauen von trau-
rigen Bildern, aber einen höheren Arousal bei der Prozessierung neutraler Stimuli; 
die physiologische Reaktivität und der affektive Bezug ist bei Autismus mutmaßlich 
verändert, wobei dies auf allgemeine Beeinträchtigungen der sozio-emotionalen 
Funktionsweise zu beruhen scheint (11).  
16 Jugendliche und junge Erwachsene mit High-Functioning-Autismus bzw. Asper-
ger-Syndrom wurden mit 16 IQ-gematchten Kontrollen mit dem Züricher Neuromoto-
rischen Test untersucht. Die Patientengruppe zeigte die stärksten Beeinträchtigun-
gen bei dynamischen Gleichgewichtsfähigkeiten und der Diadochokinese. Die moto-
rischen Fähigkeiten korrelierten mit dem Grad an sozialem Rückzug bei der kombi-
nierten Stichprobe und dem Schweregrad der aktuellen autistischen Symptome in 
der Patientengruppe. Die enge Beziehung zwischen autistischen Symptomen und 
motorischen Fähigkeiten weist auf eine essentielle Rolle der motorischen Beeinträch-
tigungen bei Autismusspektrumstörungen hin (23). Die neuronale Prozessierung von 
biologischer Bewegung weicht bei Individuen mit Autismusspektrumstörungen stark 
von Kontrollen ab (24).  
Patienten mit Autismusspektrumstörungen zeigen eine reduzierte Fähigkeit, Ge-
sichtsbewegungen und nicht zielgerichtete kombinierte Hand- bzw. Fingergesten 
nachzuahmen; die Patientengruppe zeigte auch im Aachener Aphasie-Test eine un-
terdurchschnittliche Leistung. Aus den Befunden wurde geschlossen, dass Nachah-
mungs- und Sprachfähigkeiten bei diesen Patienten nicht so gut miteinander zu-
sammenhängen wie dies zuvor vermutet worden war (24). Schwache und differentiel-
le Korrelationen der Nachahmungsfähigkeiten und Sprachparameter beim Vergleich 
von Jugendlichen mit Autismusspektrumstörungen und Kontrollen deuteten auf eine 
differentielle Organisation der Sprache und der Nachahmungsnetzwerke hin (22).  
Beim Vergleich von 23 Mädchen und 23 Jungen mit Autismusspektrumstörungen, die 
für Alter, IQ und Diagnose gematcht worden waren, fanden sich keine größeren Ge-
schlechtsunterschiede für die Defizite in reziproker sozialer Interaktion, Kommunika-
tion und repetitiven, stereotypen Verhaltensweisen. Jedoch zeigten die Mädchen in 
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der Elternversion des CBCL eine stärkere psychopathologische Belastung (29). Die 
ADHS-Symptome sind mit autistischen Verhaltensdomänen und begleitend vorkom-
mender Psychopathologie bei Patienten mit tiefgreifenden Entwicklungsstörungen 
assoziiert (28).  
Inhibition, Flexibilität, Arbeitsgedächtnis und Planung wurde bei Autismusspektrum-
störungen mit und ohne komorbiden ADHS-Symptomen untersucht (38). Sowohl Kin-
der mit ADHS als auch Kinder mit Autismusspektrumstörungen und zusätzlichen 
ADHS-Symptomen können schlechter Gesichtsausdrücke deuten (39).  
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Beziehung zu Eltern, Ehequalität 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Beziehung zu 
Eltern, Ehequalität im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008  erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007 ) 

Zeitschrift Anzahl Impact 
American  Journal of Orthopsychiatry 1 1,959 
Family Process 1 1,197 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 1 0,42 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Eltern 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Eltern-Kind-Beziehung 1 
Ehe 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

1 0 2 0 0 0 

Eltern-Kind-Beziehung 
Ein neuer Fragebogen wurde entwickelt um zu erfassen, wie Kinder und Jugendliche 
die Beziehung zu ihren Eltern einstufen. Hierbei sollen primär solche Aspekte in der 
Eltern-Kind-Beziehung untersucht werden, die für ein psychopathologisches Risiko 
bedeutsam sind. 152 Patienten im Alter von 10 bis 18 Jahren wurden befragt. Zu-
sätzlich wurden ungünstige Erziehungs- und psychosoziale Bedingungen mit Hilfe 
der 5. Achse des multiaxialen Klassifikationssystems ermittelt. Eine Faktorenanalyse 
bestätigte die faktorielle Unabhängigkeit von 6 der 8 Skalen separat für Mütter und 
Väter. Weibliche Jugendliche berichteten signifikant schlechtere Beziehungen zu 
beiden Eltern auf 5 der 16 Skalen im Vergleich zu Jungen. Insgesamt wird der ent-
sprechende Fragebogen als ein gutes Instrument eingestuft, um die Eltern-Kind-
Beziehung für klinische und wissenschaftliche Zwecke zu erfassen (1).  

Ehe  
Es scheint eine generationsübergreifende Übertragung der Ehequalität zu geben, die 
evident wird, wenn Paare durch Geburt und Aufzucht eines Säuglings gefordert sind. 
Da häufig ein Abfall der Ehequalität nach der Geburt des ersten Kindes berichtet 
wird, wurde untersucht, inwiefern dies zusammenhängt mit der eingeschätzten Ehe-
zufriedenheit der Eltern. Hierzu wurden 62 Eltern gebeten, entsprechende Fragebö-
gen auszufüllen; der Abfall an ehelicher Beziehungsqualität ein Jahr nach Geburt des 
Kindes bestätigte sich, wobei dieser Abfall auch die sehr hohe Zufriedenheit während 
der Schwangerschaft reflektierte. Diejenigen Probanden, die für ihre eigenen Eltern 
eine schlechtere Ehequalität angaben, berichteten selbst auch über mehr negative 
Veränderungen seit der Geburt des Kindes (2).  
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Bei der Untersuchung von 80 werdenden Eltern (erstes Kind) wurde die Fähigkeit der 
Eltern untersucht, triadische Beziehungen zu bilden. Sowohl die eheliche Bezie-
hungsqualität als auch maternale und paternale Psychopathologie beeinflussen die 
Entwicklung des Kindes und der Familie bereits ab dem Zeitpunkt der Schwanger-
schaft (3).  

Beziehung zu Eltern, Ehequalität  
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Diagnostik 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Diagnostik im 
Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Buchbeitrag 2  
Diagnostica 1 0,56 
Forum für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und 
Psychotherapie  

1  

Journal of Clinical Child and Adolescent Psychology 1 2,555 
Journal of Community Psychology 1 1 
Journal of Neural Transmission 1 2,672 
Nervenarzt 1 0,60 
Nervenheilkunde 1 0,44 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie  1 0,42 
Psychotherapie Psychosomatik Medizinische Psychologie  3 1,35 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie 

4 0,49 

Zeitschrift für Klinische Psychologie und Psychotherapie   3 0,63 
Zeitschrift Individualpsychologie  1  

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Diagnostik 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Evozierte Potentiale der Vagus-Kerngebiete im Hirnstamm 2 
Depressionsdiagnostik 4 
Sonstiges 14 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

2 3 3 3 4 6 

Evozierte Potentiale der Vagus-Kerngebiete im Hirns tamm 
Bei der elektrischen Stimulation des Nervus vagus über einen sensiblen Hautast am 
äußeren Ohr lassen sich spezifische neuronale Antworten als bipolar evozierte Fern-
feldpotentiale an der Schädelkalotte abgreifen, die als Vagus-evozierte Potentiale 
bezeichnet werden. Latenzen im Bereich weniger Millisekunden wie bei akustisch 
evozierten Potentialen und Veränderungen nach Lokalanästhesie im Stimulationsge-
biet sind Hinweise für ihre neurogene Entstehung im Bereich der Vagus-Kerngebiete 
im Hirnstamm. Die Daten von fünf Einzelfalluntersuchungen von verschiedenen neu-
ropsychiaterischen Erkrankungen werden präsentiert und hinsichtlich der betroffenen 
neuroantomischen Strukturen diskutiert (5). Die neue Methode scheint im Hinblick 
auf eine Früherkennung neurodegenerativer Erkrankungen wie Morbus Parkinson 
oder Alzheimer Erkrankung von großem Nutzen. Zudem hat die elektrische Stimula-
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tion des Vagusnervs therapeutische Effekte bei sonst therapierefraktären Epilepsien 
und Depressionen. Eigene Ableitungen werden in (4) vorgestellt.  

Depressionsdiagnostik 
Die psychometrischen Gütekriterien des Beck-Depressionsinventars-II (BDI-II) bei 
jugendpsychiatrischen Patienten werden in (2) vorgestellt, die Reliabilität und Validi-
tät in (13). Der BDI-II differenzierte sehr gut zwischen einer Stichprobe depressiver 
Jugendlicher, einer Untergruppe nicht depressiver jugendlicher Patienten und einer 
Kontrollstichprobe; demnach kann der BMI zur Bestimmung des Schweregrads de-
pressiver Symptome bei jugendlichen psychiatrischen Patienten herangezogen wer-
den (2). Die Reliabilität und Validität in klinischen und nicht klinischen Stichproben 
sind jeweils gut; der BDI-II kann die ältere Version des BDI ersetzen (13). Die fakto-
rielle Struktur des deutschsprachigen BDI-II wird in (10) dargestellt. Die Spezifität 
kognitiver Leistungen depressiver Kinder und Jugendlicher im HAWIK-III wird in (11) 
abgehandelt.  

Sonstiges
Eine Untersuchung von 110 stationär behandelten jugendpsychiatrischen Patienten 
im Altersbereich von 14 bis 18 Jahren mit dem strukturierten klinischen Interview für 
DSM-IV, Achse 2: Persönlichkeitsstörungen (SKID-II) ergab, dass 32,7% der unter-
suchten Patienten eine SKID-II-Diagnose einer Persönlichkeitsstörung zeigten. Die 
Übereinstimmung zwischen kategorialem Urteil des SKID-II und der klinischen Diag-
nose erwies sich insgesamt als niedrig. Lediglich für die histrionische Persönlich-
keitsstörung und für die Borderline-Persönlichkeitsstörung ergaben sich annehmbare 
bis sehr gute Übereinstimmungen. Anorexia nervosa, ADHS, Störung des Sozialver-
haltens und Schichtzugehörigkeit erwiesen sich als relevante diagnostische Faktoren 
für Persönlichkeitsstörungen in logistischen Regressionsanalysen (16). Eine neuro-
psychologische Testbatterie zur Prüfung der neuropsychologischen Funktionen Auf-
merksamkeit und verbales Gedächtnis scheinen für die klinische Anwendung geeig-
net zu sein (Untersuchung von kognitiven Defiziten, Evaluation von psychopharma-
kologischen Behandlungen). Einschränkend ist festzuhalten, dass in Abhängigkeit 
vom Alter die Retest-Reliabilität unterschiedlich ist (7).  
Eine Validierung und Normierung einer Auswahl von Bildmotiven aus dem Internatio-
nal Affective Picture System von Lang bezüglich der Dimensionen Arousal und Va-
lenz erfolgte bei 57 Jungen und 63 Mädchen im Alter zwischen 6 und 12 Jahren; es 
steht eine Anzahl von standardisierten Bildmotiven zur Verfügung, die zur Affektin-
duktion z. B. bei psycho-physiologischen und bildgebenden Untersuchungen in die-
ser Altersgruppe geeignet sind (14).  
Die psychodynamische Diagnostik stellt den Schwerpunkt zweier Arbeiten dar 
(12,18).  
Die Lebensumwelt eines Kindes wird für dessen Lebensqualität und Gesundheit als 
wichtig erachtet. Um eine subjektive Einschätzung von Kindern und Jugendlichen zu 
erhalten, wurde die Childrens and Adolescents Neighborhood Invironment Percepti-
on (CANIP) Skala entwickelt (3).  
Die faktorielle Validität, Reliabilität und Normierung bei 4- bis 18-Jährigen im Eltern- 
und Selbsturteil des Gießener Beschwerdebogens für Kinder und Jugendliche ist in 
(1) dargestellt.  
Körperbildforschung mit Hilfe des Körperbildmaltests für Kinder ist in dem Buch Kör-
pererleben und Körperbild. Ein Handbuch zur Diagnostik darstellt.  
Um eine multikulturelle Zusammenarbeit bezüglich der seelischen Gesundheit von 
Kindern und Jugendlichen zu fördern, wurde die 8 Syndromen-Struktur der Child Be-
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havior Checklist (CBCL) in 30 Gesellschaften untersucht. Die elterlichen CBCL-
Einschätzungen von 58051 6- bis 18-jähriger Kinder und Jugendlicher wurden einer 
konfirmatorischen Faktoranalyse unterzogen, die für jede Gesellschaft getrennt er-
folgte. Die korrelierte 8-Syndrom-Struktur wurde in allen 30 Gesellschaften bestätigt 
(8).  
In einer statistischen Arbeit wird die Analyse von Längsschnittdaten mit Hilfe von hie-
rarchischen linearen Modellen abgehandelt (9).  
Patienten, Eltern und Therapeuten formulieren durchschnittlich zwei bis drei individu-
elle Therapieziele mit inhaltlich unterschiedlichen Schwerpunkten. Bei dem Patienten 
stehen an erster Stelle körperliche Therapieziele; Eltern und Therapeuten nennen 
überwiegend intrapsychische Therapieziele. In der Einschätzung des Therapieerfol-
ges stimmen Patienten, Eltern und Therapeuten überein; tendenziell sind die Patien-
ten optimistischer als die Eltern und Therapeuten. Die Psychotherapiebasisdokumen-
tation für Kinder und Jugendliche (Psy-BaDo-KJ) ist als neues Instrument zur Quali-
tätssicherung und Therapieevaluation im Bereich Kinder- und Jugendpsychiatrie gut 
geeignet (21).  
Die Originalversion des Fragebogens zur Eltern-Kind-Beziehung für Kinder wurde 
371 Viertklässlern verschiedener Grundschulen in Hamburg gegeben. Faktor- und 
Itemanalyse führten zu einem 22-Item-Fragebogen mit insgesamt fünf Dimensionen. 
Diese 5-Faktorenlösung erklärte 53,8% der Varianz (17). Der Fragebogen zu Erzie-
hungseinstellungen und Erziehungspraktiken (FEPS) wurde bei 457 Frauen und 159 
Männern untersucht. Basierend auf den Befunden der ersten Anwendung in einer 
klinischen Stichprobe kann angenommen werden, dass der FEPS zwischen klini-
schen und nicht klinischen Stichproben differenziert (15).  
Die Operationalisierte Psychodynamische Diagnostik für die Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie (OPD-KJ) eignet sich auch zur Aggressionsdiagnostik (19).  
Kinder- und jugendpsychiatrische Aspekte sollten stärker Eingang in die Früherken-
nungsuntersuchungen U4 bis U9 finden (20).  

Diagnostik 
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Drug Monitoring/regulatorische Aspekte zu Psychophar maka im Kindes- 
und Jugendalter 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu Drug  
Monitoring im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschiene n sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Biological Psychiatry 1 8,456 
Chromatographia 1 1,145 
European Child and Adolescent Psychiatry 1 1,992 
German Journal of Psychiatry 1  
Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology 1 3,139 
Pharmacopsychiatry 1 2,849 
Psychopharmakotherapie 2  
Therapeutic Drug Monitoring 1 2,392 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Psychotherapie 

1 0,49 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Drug Monitoring 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Drug Monitoring 8 
Regulatorische Aspekte 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 
2008  

0 3 2 3 1 1 

Drug Monitoring 
Kinder und Jugendliche unterscheiden sich in Abhängigkeit von ihrem Entwicklungs-
stadium von Erwachsenen im Hinblick auf Pharmakokinetik und Pharmakodynamik. 
Da zudem für viele Psychopharmaka für das Kindes- und Jugendalter keine Zulas-
sung vorliegt, gilt das „Therapeutische Drug Monitoring“ (TDM) als eine generelle 
Indikation in der Kinder- und Jugendpsychiatrie (5). Das TDM bietet die Chance einer 
größeren Behandlungssicherheit sowie die Möglichkeit, die individuelle Therapie ef-
fektiver zu gestalten und somit die Krankheitsdauer zu verkürzen; zur Ermittlung der 
notwendigen Referenzwerte sind jedoch standardisierte Untersuchungen notwendig, 
die weitere Aspekte zum Verständnis des Stoffwechsels und der pharmakologischen 
Effekte bei Kindern und Jugendlichen beitragen können.  
Die interdisziplinäre TDM-Gruppe der Arbeitsgemeinschaft für Neuropsychopharma-
kologie und Pharmakopsychiatrie (AGNP) erarbeitete Leitlinien für Psychiater und 
Laborärzte, um den Gebrauch des TDM für die psychopharmakologische Therapie 
von Erwachsenen zu optimieren (1,2,6). Es wurden fünf Empfehlungsstufen im Hin-
blick auf das routinemäßige Monitoring der Plasmakonzentrationen für die Dosis-
titration bei 65 Psychopharmaka erarbeitet, die von „sehr empfohlen“ bis hin zu „nicht 



72

empfohlen“ reichen. Des Weiteren wurden die Indikationen für ein Drug Monitoring 
zusammengestellt.  
Die Bedeutung des TDM wird anhand der Nebenwirkungen einer Therapie mit atypi-
schen Neuroleptika im Kindes- und Jugendalter beschrieben (3): Es wurden die Ne-
benwirkungen von zumindest initial stationär behandelten Patienten untersucht, die 
über einen drei wöchigen Zeitraum auftraten. 16 Patienten erhielten Clozapin, 16 O-
lanzapin und 19 Risperidon. Die Beobachtungen wurden nach Erreichung einer sta-
bilen Medikation in vierwöchigen Abständen und bei Entlassung fortgeführt. Die Do-
sage-Record-Treatment-Emergent-Symptom-Scale (DOTES) wurde zur Erfassung 
der Nebenwirkungen herangezogen. Müdigkeit und eine verminderte motorische Ak-
tivität waren häufig, insbesondere in den ersten zwei Wochen. Eine orthostatische 
Hypotonie, vermehrte Salviation, Konstipation und Behinderung der nasalen Atmung 
wurden bei mehr als 30 bis 60% aller Clozapin-Patienten beobachtet, entsprechende 
Nebenwirkungen unter Olanzapin und Risperidon waren nicht so häufig. Rigidität, 
Tremor und Dystonie wurden bei 5 bis 15% der mit Risperidon und Olanzapin be-
handelten Patienten beobachtet. Die stärksten Gewichtszunahmen fanden sich 
sechs Wochen nach Beginn der Behandlung in der Olanzapin-Gruppe (+4,6 kg) ge-
genüber der Risperidon- (+2,8 kg) und Clozapin-Gruppe (+2,5 kg).  
Bei 122 kinder- und jugendpsychiatrischen Patienten (Durchschnittsalter 17 Jahre) 
wurden die dosisabhängigen Steady-State-Serumkonzentrationen von Olanzapin 
und den Metaboliten N-Desmethyl-Olanzapin und 2-Hydroxymethyl-Olanzapin mittels 
HPLC untersucht. Die tägliche Olanzapindosis korrelierte zu r = 0,68 mit der Olanza-
pinkonzentration. Es zeigten sich gewisse altersabhängige Einflüsse der Serumspie-
gel in Abhängigkeit von der Dosis. Während sich die Olanzapindosis bei Rauchern 
nicht von der von Nichtrauchern unterschied, zeigten Raucher niedrigere Verhältnis-
se der Serumkonzentration zur Dosis. Das Verhältnis von Serumkonzentration zur 
Dosis war für Olanzapin höher, sofern eine Ko-Medikation mit einem SSRI erfolgte im 
Vergleich zur Olanzapin-Monotherapie. Mit Hilfe einer multiplen linearen Regressi-
onsanalyse konnte 46% der Variation der Olanzapinkonzentration durch Dosis, Di-
agnose, Alter, Geschlecht, Rauchstatus und Ko-Medikation erklärt werden (9). Der 
Nachweis von Risperidon und 9-Hydroxy-Risperidon im Serum mittels HPLC mit 
Säulenaustausch und spektrofotometrischem Nachweis wurde untersucht (4).  
Pharmakovigilanzdaten zu neuroleptisch vorbehandelten Patienten, die auf Olanza-
pin eingestellt werden, finden sich in (3). 

Regulatorische Aspekte
Vor dem Hintergrund der finalen legislativen Phase zur EU-Regulation medizinischer 
Produkte für den Gebrauch im Kindes- und Jugendalter wurden die Inhalte und mög-
lichen Auswirkungen auf die Forschung und Behandlung psychisch kranker Minder-
jähriger untersucht. Die Autoren gehen davon aus, dass die pharmakologische Be-
handlung sich bessern wird und die Forschungsbedingungen in Europa sich denen in 
den USA angleichen werden. Es wird auf die dringende Notwendigkeit hingewiesen, 
kinder- und jugendpsychiatrischen Sachverstand  in die entsprechenden Komitees 
einfließen zu lassen (7).  
Die psychopharmakologische Forschung bei Kindern und Jugendlichen wird zuneh-
mend von der Pharmaindustrie finanziert; entsprechende regulatorische Anreize 
wurden geschaffen. Die a) direkten Vergleiche zwischen Wirksubstanzen, b) zwi-
schen pharmakologischen und psychosozialen Interventionen bzw. c) zwischen 
kombinierten und einfachen Behandlungsmodalitäten, d) die Entwicklung effektiver 
Behandlungsstrategien für Patienten, die auf gängige Behandlungen nicht respondie-
ren, e) die Entwicklung von besseren Forschungsansätzen zur Erfassung von Wirk-
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samkeit und Sicherheit, f) die Identifikation von Moderatoren und Mechanismen des 
Ansprechens auf eine Behandlung und g) die Auswirkung einer Behandlung auf 
Krankheitsverlauf und Prognose werden jedoch auch in Zukunft mutmaßlich nur zu 
einem geringen Ausmaß durch die Pharmaindustrie finanziert werden können; des-
halb sind für diese genannten Bereiche Forschungsansätze erforderlich, die über 
öffentliche Mittel finanziert werden (8).  

Drug Monitoring / Regulatorische Aspekte zu Psychop harmaka im Kin-
des- und Jugendalter   
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Epidemiologie 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Epidemiolo-
gie im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschienen sind   

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Buchbeitrag 2  
Child and Adolescent Psychiatry and Mental Health 1  
Clinical of Psychology and Psychotherapy 1  
European Journal of Public Health 1 1,91 
Journal of Clinical Epidemiology 1 2,565 
Journal of Consulting Clinical Psychology 2  
Journal of Emotional Behavioral Disorders 1  
Journal of Pediatrics Psychology 1 3,045 
Pädagogisches Journal 1  
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie  3 0,42 
Psychomedizin 1  
Psychosomatics 1 2,199 
Public Health Forum  1  
Quality Life Research 1 2,466 
Sleep 1 4,342 
Social Psychiatry and Psychiatric Epidemiology 1 1,944 
Social Science & Medicine 1 2,453 
Zeitschrift für Klinische Psychologie, Psychiatrie und Psycho-
therapie   

1 0,73 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Epidemiologie 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Nationale Studien 8 
Internationale Studien 10 
Sonstiges 3 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

0 4 3 3 6 6 

Nationale Studien 
Im Rahmen des Hamburger Gesundheitssurveys wurden Daten zu emotionalen und 
Verhaltensauffälligkeiten durch einen Eltern- und Kinderfragebogen auf der Basis 
einer national repräsentativen Stichprobe von 1950 Familien mit Kindern im Altersbe-
reich von 4 bis 18 Jahren eingeholt (CBCL und YSR). Je nach Falldefinition wiesen 
zwischen 10% und 18% der Kinder und Jugendlichen einen klinisch relevanten Score 
auf; die Eltern- und Kinderscores korrelierten im mittleren Bereich (2). Gemäß der 
gleichen Studie gibt es bei 20% aller Kinder Komplikationen während der Schwan-
gerschaft, bei der Geburt oder im 1. Lebensjahr. Schwere Erkrankungen im Kindesal-
ter, ernsthafte Unfälle, Krankenhausaufenthalte für mehr als 14 Tage oder frühe 
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Wechsel der Fürsorgeberechtigten traten bei 14% der untersuchten Kinder auf. Je-
des 10. Kind hat Probleme im Kindergarten (meist Trennungsangst), jedes 4. Kind 
hat Probleme (Konzentrationsschwierigkeiten, Leistung) und 8% wiesen stressreiche 
Lebensereignisse auf. Psychische oder physische Erkrankungen bzw. Behinderun-
gen traten in 8,5% aller Familien auf (3). An körperlichen Symptomen zeigten die 
Kinder und Jugendlichen am häufigsten Erkältungssymptome. Während somatische 
Beschwerden für Jungen mit zunehmendem Alter relativ gleich blieben, erfolgte für 
Mädchen mit Beginn der Geschlechtsreife eine Zunahme. Die größte alterabhängige 
Zunahme zeigte sich bei Schmerzen (4). Die seelische Gesundheit von Kindern und 
Jugendlichen wurde auch im Rahmen der Bella-Studie untersucht (5).  
Der deutsche Jugendgesundheitssurvey wurde im Zusammenhang der internationa-
len Studie „Health Behaviour in School-Aged Children“ (HBSC), die im Auftrag der 
Weltgesundheitsorganisation erstellt wird, durchgeführt. Der allgemeine Gesund-
heitszustand und die körperliche Befindlichkeit wird von 85% der Jugendlichen als 
relativ gut eingeschätzt. In den 9. Klassen rauchen 26% der Jungen und 29% der 
Mädchen täglich; unter den 15-Jährigen trinkt ein Viertel der Mädchen mehr als ein 
Drittel der Jungen regelmäßig Alkohol. 7% leiden unter Asthma und Neurodermitis; 
ebenso 7% wurden als übergewichtig klassifiziert (9).  
Bei 371 Schülern im Altersbereich von 13 bis 18 Jahren wurden in Mecklenburg-
Vorpommern internalisierende und externalisierende Auffälligkeiten mit Hilfe des 
YSR untersucht. Es fanden sich im nationalen und internationalen Vergleich hohe 
Belastungsraten; fast jeder 5. Schüler scorte im klinischen Bereich; möglicherweise 
haben diese Probleme seit der Wiedervereinigung in den östlichen Bundesländern 
zugenommen (21).  
In insgesamt 20 Einrichtungen der Jugendhilfe wurden 689 Kinder und Jugendliche 
und deren Erzieher/innen mit Hilfe des CBCL und YSR befragt. Bei den Probanden, 
bei denen der Score oberhalb einer Standardabweichung der deutschen Referenz-
population lag, wurde eine standardisierte klinische Untersuchung vorgenommen, um 
eine ICD-10-Diagnose zu stellen. Der durchschnittliche CBCL-Gesamtscore betrug  
T = 64,3 +-9,7. Die Prävalenz psychischer Störungen gemäß den ICD-10-Kriterien 
betrug 59,9% mit vorherrschend externalisierenden und aggressiv-impulsiven Stö-
rungen (18).  
Im Rahmen des Hamburger Gesundheitssurveys fand sich bei 4,1% der 4- bis 18-
jährigen Kindern und Jugendlichen eine ernsthafte körperliche Erkrankung bei einem 
oder beiden Elternteilen. Das Risiko einer psychosozialen Fehlanpassung in dieser 
Gruppe erwies sich als erhöht; internalisierende Symptome waren häufiger als exter-
nalisierende. Bei Jungen zeigt sich eine Abnahme entsprechender Symptome mit der 
Pubertät, bei Mädchen ein Anstieg. In der Adoleszenz treten insbesondere dann 
Symptome auf, wenn das gleichgeschlechtliche Elternteil eine ernsthafte körperliche 
Erkrankung hat (1).  

Internationale Studien 
Bei Erwachsenen ist der selbst eingeschätzte Gesundheitszustand ein Prädiktor für 
Mortalität und Lebenserwartung. Bei jüngeren Menschen ist diese Assoziation weni-
ger evident; möglicherweise liegen aber ähnliche Zusammenhänge vor wie im Er-
wachsenenalter. Im Rahmen des HBSC-Surveys wurden in 29 europäischen Län-
dern und zusätzlich Kanada, USA und Israel insgesamt 160000 11-, 13- und 15-
jährige Jungen und Mädchen 2001/2002 untersucht. Mädchen schätzten generell in 
allen Ländern und zu allen drei Altersstufen ihre Gesundheit schlechter ein. Zwischen 
11 und 15 Jahren nimmt die Rate für eine schlechte Einschätzung der Gesundheit 
pro Jahr um 32% geschlechtsunabhängig zu (6).  



76

Die seelische Gesundheit von Kindern und Jugendlichen wurde von der Kidscreen-
Studie in 12 europäischen Ländern untersucht. Eingeschlossen wurden 22000 Kin-
der und Jugendliche im Altersbereich von 8 bis 18 Jahren. Der Anteil der Kinder und 
Jugendlichen, die psychische Beschwerden (SDQ) angaben, unterschied sich in Ab-
hängigkeit von Land, sozioökonomischem Status und soziodermografischen Variab-
len. Risikofaktoren waren: ein ungünstiges Familienklima, niedriger sozioökonomi-
scher Status, schlechte soziale Unterstützung und psychische Beschwerden der El-
tern. Sofern mehrere Risikofaktoren gleichzeitig vorlagen, erhöhte sich die Prävalenz 
psychischer Beschwerden deutlich (11).  
Mit Hilfe des YSR wurden insgesamt 27206 Jugendliche in 24 Ländern untersucht. 
Die Scores waren signifikant höher für Mädchen als für Jungen für internalisierende 
Probleme und signifikant bei den Jungen für externalisierende Probleme. In 17 von 
24 Nationen lag der Gesamtscore innerhalb einer Standardabweichung des durch-
schnittlichen Scores von 25,3 für alle 24 Länder. In den 19 Ländern, in denen auch 
die elterlichen Einschätzungen verfügbar waren, betrug der Durchschnitt 20,5 und 
erwies sich somit deutlich niedriger als der von den Jugendlichen selbst berichteten 
Beschwerden (16). Die Rate für emotionale und Verhaltensauffälligkeiten von 6- bis 
16-Jährigen in 31 Ländern werden in (17) zusammengefasst. Für Theorien bezüglich 
Psychopathologie, klinischer Psychologie und ähnlichen Disziplinen sind solide Ta-
xonomien eine Grundvoraussetzung, die auch über verschiedene Populationen hin-
weg generalisierbar sein sollten. Die Generalisierbarkeit des statistisch abgeleiteten 
8-Syndrom-taxonomischen Modells für Psychopathologie im Jugendalter wurde eine 
konfirmatorische Faktorenanalyse des YSR durchgeführt unter Heranziehung von 
30243 Jugendlichen im Altersbereich von 11 bis 18 Jahren aus 23 Ländern. Das 8-
Syndrom-Taxonomie-Modell entsprach Kriterien für eine gute Passung der Daten aus 
jedem Land (22). In der WHO-HBSC-Studie zeigte sich, dass Geschlechtsunter-
schiede im Hinblick auf körperliche Beschwerden sich in Abhängigkeit zum jeweiligen 
Land unterschieden. Der Geschlechtsunterschied war ausgeprägter in Ländern mit 
einem niedrigen „Gender Development Index Score“ (20).  
Weitere Daten zur HBSC-Studie (Survey 2001/2002) werden in (14,15) berichtet.  
Methodisch ist zu beachten, dass bei der telefonischen Erfassung von psychischen 
Problemen bzw. Symptomen geringere Raten angegeben werden als im Rahmen 
einer postalischen Befragung; umgekehrt ergab sich eine höhere Belastung mit kör-
perlichen Beschwerden im Rahmen der postalischen Befragung (13).  
Ein einheitliches Scoring-System für die HBSC-Symptomcheckliste erleichtert inter-
nationale Vergleiche und deren Interpretation (12).  

Sonstiges 
Prävalenz und Verlauf von Schlafauffälligkeiten und Stressfaktoren werden in (8,9) 
dargelegt (s. auch Säuglings- und Kleinkindpsychiatrie).  
Basierend auf 373 Viertklässlern wurde kein Zusammenhang gefunden zwischen 
dem Gewicht des Kindes und der Eltern-Kind- Beziehung. Ein deviantes Essverhal-
ten war stark assoziiert mit einer schlechten Eltern-Kind-Beziehung unabhängig vom 
Körpergewicht des Kindes (19).  

Epidemiologie 
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Essstörungen 

Johannes Hebebrand 

Essstörungen werden in der deutschen Kinder- und Jugendpsychiatrie intensiv be-
forscht. Es wurden 75 Original- und 7 Übersichtsartikel im Berichtszeitraum publiziert. 
Die entsprechenden Arbeiten wurden nicht nur in einer Reihe von allgemeinpsychiat-
rischen Fachzeitschriften publiziert - hiervon sechs in den fünf führenden psychiatri-
schen Journalen (s. Tabelle 1) – sondern auch in spezifischen Zeitschriften für Ess-
störungen bzw. Ernährung. Insgesamt imponiert eine hohe Diversität. Ein „Letter“ 
erschien im renommierten New England Journal of Medicine.   

Tabelle 1: Fachzeitschriften, in denen Artikel zu E ssstörungen im Zeitraum 
2003 bis Mitte 2008 erschienen sind  

(Imfactfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl der 
Artikel 

Impact 
2007 

American Journal of Clinical Nutrition    1 6,603 
American Journal of Medical Genetics Part B (Neuropsychiat-
ric Genetics) 

  2 4,224 

American Journal of Pharmacogenomics   1  
American Journal of Psychiatry    1 9,127 
Behavior and Brain Sciences   1 17,462 
Biological Psychiatry    3 8,456 
Brain Research    1 2,218 
Buchbeitrag   1  
Child Psychiatry and Human Development   1 1 
Clinica Chimica Acta   1 2,601 
Cognitive and Behavioral Practice   1  
Eating Disorders   1  
European Archives of Psychiatry and Clinical Neuroscience   1 2,809 
European Child and Adolescent Psychiatry    2 1,992
European Eating Disorders Review   3  
European Journal of Human Genetics    1 4,003 
European Journal of Nutrition    1 2,098 
European Psychiatric Review   1  
Fortschritte der Neurologie und Psychiatrie    1 0,583 
Fortschritte Röntgenstrahlen   1  
Human Molecular Genetics    2 7,806 
International Journal of Eating Disorders   7 2,269
Journal of Child Psychology and Psychiatry    1 4,432 
Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism    1 5,493 
Journal of Clinical Psychology    1  
Journal of Musculoskelet Neuronal Interactions    1  
Journal of Neural Transmission   8 2,672 
Journal of Nutrition    1 3.771 
Journal of Psychiatric Research    2 3,71 
Journal of the American Academy of Child & Adolescent Psy-
chiatry  

  2 4,655 

Molecular Psychiatry    2 10,9 
Nervenheilkunde   1 0,437 
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Neuro Report   1 2,163 
Neuropsychopharmacology    1 6,157 
New England Journal of Medicine    1 (Letter) 52,589 
Pharmacopsychiatry    2 3,234 
Physiological Behavior    1 2,561 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie   1 0,42 
Psychiatric Genetics    1 2,257 
Psychiatric Research    1 2,298 
Psychoneuroendocrinology    3 4,422 
Psychopathology    2 1,441 
Psychopharmacology    1 3,561 
Verhaltenstherapie   1 1,136 
Verhaltenstherapie mit Kindern und Jugendlichen    1  
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie 

  7 0,491 

Zeitschrift für Klinische Psychologie und Psychotherapie – 
Forschung u. Praxis  

  1  
  

0,632 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Essstörungs forschung 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl Artikel 
Molekulargenetik 10 
Formalgenetik 1 
Starvationsbedingte Veränderungen von Serumproteinen (einschl. der 
Auswirkungen der Gewichtszunahme) 

20 

Bildgebung 9 
Epidemiologie 1 
Psychopharmakologische Therapie 4 
Psychotherapie 5 
Psychopathologie 16 
Neuroleptikainduzierte Essattacken 2 
Somatische Folgen der Starvation einschließlich Knochenstoffwechsel 
und sensorischer Veränderungen 

10 

Fragebogenentwicklung 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008 
(bis Mitte) 

13 12 10 12 13 22 

Starvationsbedingte Veränderungen von Serumproteine n 
Im Vordergrund standen Arbeiten zur Bedeutung des Leptins für die somatischen 
und psychopathologischen Symptome der Anorexia nervosa 
(12,26,27,28,29,32,Ü2,Ü4). Die für die Anorexia nervosa charakteristische Hypolepti-
nämie führt zu einem Abfall der Gonadotropine LH und FSH; unter einer Gewichts-
zunahme kann FSH ab einem Schwellenwert von 1,2 ng/ml, LH bei 1,85 ng/ml nach-
gewiesen werden (32; s. auch Ü4). Basierend auf einer Untersuchung von 61 statio-
när behandelten Patientinnen mit akuter Anorexia nervosa zeigte sich eine Korrelati-
on von r = 0,5 zwischen Serumleptinspiegel bei Aufnahme und Experteneinstufungen 
der motorischen Unruhe (29). Dieser Befund konnte in einer zweiten Patientengruppe 
(n = 27) bestätigt werden; in einem Regressionsmodell erklärten BMI und log10-
Leptinspiegel 37% der Varianz der körperlichen Aktivität (29). In einer weiteren Reg-
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ressionsanalyse, die auf 26 neu rekrutierten Patientinnen beruhte, ließ sich ein Ein-
fluss des log10-Serumleptinspiegels auf verschiedene Formen von Unruhe (exzessi-
ve Bewegung innerhalb der letzten drei Monate, akkzelometrisch gemessene Aktivi-
ät, motorische Unruhe und innere Ruhelosigkeit) demonstrieren (28). Die tierexperi-
mentellen Ergebnisse und die Humanbefunde zum Zusammenhang zwischen einer 
Hypoleptinämie und Hyperaktivität sind in Ü2 zusammengefasst.   
Durch die therapeutisch induzierte Gewichtszunahme kommt es zu einer relativen 
Hyperleptinämie; die Patientinnen haben nach der Gewichtszunahme einen durch-
schnittlich höheren Leptinspiegel als gewichtsgematchte Kontrollen (26). Möglicher-
weise bedingt diese Hyperleptinämie ein erhöhtes Risiko für eine erneute Gewichts-
abnahme (27). Ü4 vermittelt einen Überblick zu dem nachgewiesenen bzw. gemut-
maßten klinischen Implikationen sowohl der Hypo- als auch der Hyperleptinämie.  
Zum Aufnahmezeitpunkt zeigen Patientinnen mit Anorexia nervosa erhöhte Trisialo-
transferrinkonzentrationen im Serum (1). Eine Reihe von Arbeiten untersuchten das 
serotonerge System (3,4,7,75). Akut erkrankte Patientinnen wiesen eine erhöhte Se-
rotonin 5-HT1A-Rezeptorbindung in einer Positron-Emissionstomograhie-Studie auf 
im Vergleich zu gesunden Kontrollen; insbesondere der Serotonin 5-HT2A-Rezeptor 
scheint involviert zu sein bei der erhöhten Ängstlichkeit von Patientinnen mit Anore-
xia nervosa (4). Eine weitere PET-Studie ergab eine erhöhte Serotonintransporter-
bindung bei ehemaligen, aktuell gesunden Patientinnen mit Anorexia nervosa im 
Vergleich zu genesenen Patientinnen mit Bulimia nervosa (3). Konzentrationen des 
Proteins S100B, das als Marker für Gliaschädigung betrachtet wird, unterschieden 
sich nicht zwischen akut kranken Patientinnen mit Anorexia nervosa und gesunden 
Kontrollen (9); im Gegensatz hierzu fand sich eine Erniedrigung der entsprechenden 
Spiegel in einer zweiten Studie (24); eine Normalisierung der Spiegel erfolgte im 
Rahmen der Gewichtszunahme. Andere glia- bzw. neuronenspezifische Marker er-
wiesen sich in einer dritten Arbeit nicht gegenüber gesunden Kontrollen als verändert 
(6); die Autoren folgerten, dass offenbar weder Glia- noch Neuronenzellschädigun-
gen die Pseudoatrophie des Gehirns im Rahmen der Anorexia nervosa erklären kön-
nen.  
Bei Studentinnen der Ernährungswissenschaften fanden sich gehäuft niedrige Se-
rumleptinspiegel; in parallel durchgeführten psychopathologischen Untersuchungen 
fanden sich als mutmaßliche Erklärung hierfür gehäuft Symptome von Essstörungen 
einschließlich eines restriktiven Essverhaltens (12).  
Die mRNA-Expression von TNF-alpha und IL-6 sind bei akut erkrankten Patientinnen 
mit Anorexia nervosa erhöht gegenüber gesunden Kontrollen. Auch nach Gewichts-
restitution blieben die TNF-alpha mRNA-Spiegel erhöht (35).  

Psychopathologie 
Insgesamt 16 Arbeiten (19,20,25,33,34,36,44,54-56,59,60,61,67,Ü1,Ü3) beschäftig-
ten sich schwerpunktmäßig mit der Psychopathologie von Patientinnen mit Essstö-
rungen bzw. von Turnerinnen. In einem Regressionsmodell ließ sich zeigen, dass die 
körperliche Aktivität von akut erkrankten Patientinnen mit Anorexia nervosa sich 
durch Ängstlichkeit (gemessen mit entsprechender Subskala des SCL-90-R) und 
Ausmaß der Nahrungsrestriktion vorhersagen läßt (25). Eine Befragung klinischer 
Experten ergab, dass diese pathologischen und zwanghaften Einstellungen zum 
Sport bei Patientinnen mit Anorexia nervosa eine sehr große Bedeutung zumessen; 
Experten im ambulanten Setting erachteten das exzessive Sporttreiben als am prob-
lematischsten. Die hierzu am häufigsten genannten Behandlungsstrategien waren 
Psychoedukation, Hinterfragen der Einstellungen und Selbstbeobachtung (19,20). 
Bei 17 Patientinnen, die seit mindestens drei Jahren keine Symptome einer Anorexia 
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nervosa bzw. einer anderen Essstörung aufwiesen, fand sich erhöhte Depressivität, 
Ängstlichkeit und Zwanghaftigkeit (33). Die Psychopathologie von Elite-Turnerinnen 
und Patientinnen mit Anorexia nervosa zeigte Gemeinsamkeiten (36).  
Nahrungsbezogene und neutrale Stimuli wurden von Patientinnen mit Anrexia nervo-
sa ähnlich auffällig prozessiert wie von gefasteten gesunden Kontrollen (44).  
Eine Überarbeitung der DSM-IV-Kriterien für die Anorexia nervosa wurde angeregt 
(Ü1,Ü3). Insbesondere der Begriff „Weigerung“ im A-Kriterium wurde kritisiert; BMI-
Perzentile sollten für die Diagnose des Untergewichts herangezogen werden (Ü3). 
Die Kriterien sollten stärker auf beobachtbares Verhalten ausgerichtet werden.  

Molekulargenetik 
Eine Familienuntersuchung widmete sich der psychiatrischen Morbidität bei Angehö-
rigen von Patientinnen mit Anorexia nervosa (71). 
Die molekulargenetischen Untersuchungen beschränkten sich auf Kandidatengen-
untersuchungen bei Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und Binge Eating 
(5,14,15,18,23,40,45,46,Ü1,Ü5). Im Rahmen größer angelegter europäischer Studien 
wurden Polymorphismen im Ghrelin-Gen (5), COMT-Gen (15), NTRK3 (40), NGF 
(40) und BDNF (45,46) untersucht. Es fanden sich Hinweise für die Beteiligung des 
BDNF-Gens an der Entstehung der Anorexia nervosa; die M66-Variante war mit Ano-
rexia nervosa und Bulimia nervosa assoziiert, eine Promotervariante mit Bulimia ner-
vosa und einem späten Beginn des Gewichtsverlusts bei Patientinnen mit Anorexia 
nervosa (46). Gegenwärtig kann jedoch kein positiver Assoziationsbefund als eindeu-
tig validiert gelten. Eine größere Bedeutung von Mutationen im Melanokortin-4-
Rezeptorgen beim Zustandekommen von Essattacken konnte ausgeschlossen wer-
den (23); im Einklang hiermit steht der Befund, dass Essattacken nicht charakteris-
tisch sind für Träger derartiger Mutationen (18).  

Somatische Veränderungen im Rahmen der Anorexia ner vosa 
Die Verbesserung des Ernährungszustandes wurde mit Hilfe der Multifrequenz bio-
elektrischen Impedanzanalyse bei Patientinnen mit Anorexia nervosa während der 
Gewichtszunahme über einen Zeitraum von 15 Wochen beobachtet (42); Reaktanz, 
Phasenwinkel und andere Parameter des Ernährungszustandes besserten sich rasch 
und unterschieden sich zum Endzeitpunkt nicht von denen, die bei gesunden Kon-
trollen gemessen wurden.  
Die Muskelkraft von Patientinnen mit Anorexia nervosa ändert sich im Verlauf der 
Gewichtsnormalisierung (37). In einer Studie wurde zum ersten Mal bei diesen Pati-
entinnen die Osteoporosis unter Berücksichtigung der Muskelkraft evaluiert; bei Pati-
entinnen, die nach 3 bis 10 Jahren nachuntersucht wurden, fand sich eine geringere 
Varianz der Knochendichte im Vergleich zu der der Muskelkraft (13). Im Rahmen ei-
ner 2-Jahreskatamnese fand sich nach Gewichtsrestitution eine normalisierte Kno-
chenbildungsaktivität bei Patientinnen mit Anorexia nervosa; hingegen blieb die Kno-
chendichte erniedrigt (43). Die Auswirkungen der Gewichtsrestitution auf die Kno-
chenbildung unter Berücksichtigung relevanter Biomarker bestätigten die Verbesse-
rungen der Knochenbildungsrate (21). 
Die bei Patientinnen mit Anorexia nervosa reduzierte Schmerzwahrnehmung wurde 
kausal in Verbindung gebracht mit einem erhöhten parasympathischen Tonus und 
einer erniedrigten Schilddrüsenfunktion (2).   
Bei Patientinnen mit einer restriktiven Form der Anorexia nervosa fand sich eine stär-
kere Reduktion der fungiformen Papillen der Zunge im Vergleich zu solchen mit der 
bulimischen Form; Kontrollen hatten die höchste Anzahl an Papillen (73,74). Wäh-
rend Patientinnen mit Anorexia nervosa keine Auffälligkeiten bei der Geruchsidentifi-
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kation aufwiesen, waren sowohl die Geruchsdiskrimination als auch die Geruchs-
schwellenwahrnehmung im Vergleich zu Kontrollen reduziert (48).  

Bildgebung 
In einer PET-Studie (4) ergaben sich Hinweise dafür, dass insbesondere die Seroto-
nin 5-HT2A-Rezeptoraktivität im Zusammenhang mit Ängstlichkeit bei Patientinnen 
mit Anorexia nervosa steht; die 5-HT1A-Rezeptoraktivität war bei 15 Fällen im Ver-
gleich zu 29 gesunden Kontrollen erhöht. In einer weiteren PET-Studie (3) wurde die 
Bindung an den Serotonintransporter bei ehemals erkrankten Patientinnen mit Ano-
rexia nervosa in Abhängigkeit vom Subtyp (restriktiv (n=11) versus bulimisch (n=7)), 
ehemals erkrankten Patientinnen mit Bulimia (n=9) und gesunden Kontrollen (n=10) 
verglichen. Die Bindung war bei den ehemals restriktiv erkrankten Patientinnen mit 
Anorexia nervosa im Vergleich zu den ehemals bulimisch erkrankten erhöht; die un-
terschiedlichen Transporteraktivitäten könnten für Unterschiede zwischen den Ess-
störungen bzw. Subtypen im Hinblick auf Affektregulation und Impulskontrolle ver-
antwortlich sein. Der im Akutstadium einer Anorexie bzw. Bulimie abnormale regiona-
le Blutfluss normalisiert sich nach Gesundung (10). Die Effekte auf die Gehirnaktivie-
rung in Abhängigkeit von Glukose und einem neutralen Geschmacksstimulus wurden 
bei ehemaligen Patientinnen mit einer Bulimia nervosa und gesunden Kontrollen ver-
glichen; die Patientinnen zeigten in spezifischen Arealen eine erniedrigte Aktivierung 
(11). Die neuronalen Korrelate einer Habituation auf Geschmacksstimuli wurden bei 
gesunden Frauen untersucht (65). Bei ehemals an einer restriktiven Anorexie er-
krankten Frauen zeigte sich eine veränderte Insula-Antwort auf einen Geschmacks-
stimulus (66).  
Basierend auf den Ergebnissen einer funktionellen MRT-Studie postulierten die Auto-
ren, dass Patientinnen mit einer Anorexia nervosa – um einen Einfluss der akuten 
Erkrankung auszuschließen, wurden wiederum ehemals erkrankte Patientinnen un-
tersucht - eine Imbalance in der Infromationsprozessierung aufweisen: sie weisen 
eine eingeschränkte Fähigkeit auf, die emotionale Bedeutung eines Stimulus zu iden-
tifizieren, während sie eine erhöhte Aktivierung in Gehirnarealen aufweisen, die mit 
strategischer Planung in Verbindung gebracht werden (69). Eine MRT-Studie zeigte, 
dass die strukturelle Gehirnveränderungen nach einer Gesundung von Patientinnen 
mit Anorexia nervosa nicht mehr nachweisbar sind (68).  Mit Hilfe des funktionellen 
MRTs wurde eine Aktivierung des Aufmerksamkeitsnetzwerks wie auch von Struktu-
ren, die an visuell-räumlicher Prozessierung und Selbstreflexion beteiligt sind, bei 
Patientinnen mit Anorexia nervosa im Vergleich zu gesunden Kontrollen ermittelt 
(70). Eine weitere fMRI-Studie ergab eine unterschiedliche Aktivierung zwischen Pa-
tienten mit der restriktiven Form der Anorexie und Kontrollen nach Darbietung von 
Bildern mit Nahrungsmitteln; es wurde auf eine verringerte somatosensorische Pro-
zessierung im gesättigten Zustand und auf Aufmerksamkeitsprozesse geschlossen, 
die das restriktive Essverhalten begünstigen könnten (57). 
Es fanden sich charakteristische 31P-MRS Spektrenunterschiede zwischen Patien-
tinnen mit Anorexie und Kontrollen (49).  

Therapie 
Fünf Arbeiten beleuchten die Psychotherapie von Essstörungen (30,50-53), vier Ar-
beiten die Psychopharmakologie der Anorexia nervosa (31,39,41,62). Bei zwei Arbei-
ten steht die Gruppentherapie von Patientinnen mit Anorexia und Bulimia nervosa im 
Vordergrund (30,50); hierbei handelt es sich in einem Fall um eine familienorientierte 
Gruppentherapie (51). Die dialektisch behaviorale Therapie von Patientinnen mit 
Essstörungen ist der Fokus zweier weiterer Arbeiten (52,53), die kognitiv-behaviorale 
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Psychotherapie wurde ebenfalls untersucht (50). In einer retrospektiven Studie wird 
die Evidenz für die Wirksamkeit einer Behandlung mit SSRI von Patientinnen mit A-
norexia nervosa als unzureichend beschrieben (31). 83 Patientinnen, die sowohl die 
Kriterien für die Anorexia nervosa als auch eine depressive Episode erfüllten, wurden 
entweder mit Clomipramin oder Paroxetin behandelt; Nebenwirkungen stellten sich 
doppelt so häufig in der Clomipramin-Gruppe ein; die Behandlungsdauer war kürzer 
in der Paroxetin-Gruppe. Die Autoren favorisieren die Behandlung mit Paroxetin, re-
gen jedoch weitere Studien an (62).  

Neuroleptika-induzierte Essattacken 
Olanzapin und Clozapin induzieren bei prädisponierten Patienten eine erhebliche 
Gewichtszunahme und Essattacken, die von der Frequenz und zeitlichen Dauer her 
das Ausmaß einer Essstörung erreichen können (16,63).  

Sonstiges 
Im Rahmen der Einschulungsuntersuchung ließ sich zeigen, dass Essattacken be-
reits im Vorschulalter auftreten (38); hierbei besteht wie im Erwachsenenalter eine 
Assoziation mit Adipositas. Essattacken fanden sich gehäuft bei Kindern von Müttern 
mit einer Essstörung; ein Migrantenstatus war ebenfalls assoziiert mit Essattacken. 
Eine Achalasie kann als präpuberale Anorexia nervosa imponieren (47).  
Ein neu erstellter Fragebogen zum Essverhalten wurde basierend auf einer Stichpro-
be von 373 Viertklässlern psychometrich validiert (58). Ein Fragebogen zur Erfas-
sung gewichtsassoziierter Angst bei Anorexia nervosa wurde entwickelt (60). 
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Forensik und Psychopathie 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Forensik und 
Psychopathie im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschi enen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Behavioral sciences & the law 1 1.033 
Buchbeitrag 9 - 
DVJJ-Journal (Deutsche Vereinigung für Jugendgerichte und 
Jugendgerichtshilfen e.V.) 

1 - 

Familie, Partnerschaft, Recht. Zeitschrift für die Anwaltspraxis 2 - 
Fortschritte der Neurologie Psychiatrie 2 0.583 
Forum der Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie 1 - 
Forum Jugendhilfe 1 - 
Health care analysis: HCA : journal of health philosophy and 
policy 

1 - 

International Journal of Law and Psychiatry 4 0.766
International journal of law, policy, and the family 1 - 
International journal of offender therapy and comparative 
criminology 

1 0.716 

Journal of forensic and legal medicine 1 - 
Journal of personality disorders 1 3.133 
Journal of psychiatric practice 1 - 
Kinderanalyse 1 - 
Kindschaftsrechtliche Praxis 5 (2005 einge-

stellt) 

Monatsschrift für Kriminologie und Strafrechtsreform 3 - 
Nervenarzt 2 0.601 
Nervenheilkunde 2 0.437 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 7 0.419 
Praxis der Rechtspsychologie 5 - 
Recht & Psychiatrie 4 - 
Representing children [? keine Zeitschrift, kein Buch?] 1 - 
Strafverteidiger Forum 1 - 

Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie 

2 0.491 

Zeitschrift für klinische Psychologie und Psychotherapie 1 0.632 
Zentralblatt für Jugendrecht 1 - 
ZJJ – Zeitschrift für Jugendkriminalrecht und Jugendhilfe 2 - 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Forensik und  
Psychopathie 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Forensik 23 
Begutachtungen zum Sorge- und Umgangsrecht 12 
Einwilligung und Zwangsmaßnahmen 4 
Psychopathie 11 
Glaubwürdigkeit und Zeugenbefragung 6 
Opferentschädigung 1 
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Körperliche Bestrafung 3 
Vaterschaftsnachweis 1 
Sexueller Missbrauch von Kindern und Jugendlichen durch Priester 1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

6 13 11 13 9 12 

Forensik 
In Holland wurde das Instrument BARO entwickelt, das zur Indikationsstellung einer 
psychiatrisch/psychologischen Begutachtung und weiterer Maßnahmen dient. Das 
Instrument wurde übersetzt und deutschsprachigen Verhältnissen angepasst; eine 
Validitätsuntersuchung ist erfolgt. Mit dem BARO können systematisch alle wichtigen 
Bereiche wie Delikte, Schule, Freizeit, soziale Situation, Entwicklung, körperliche 
Konstitution, Funktionieren in der Familie oder anderen Lebenssituationen, Verhal-
ten, Gefühle, Sucht und Erwartungen nach den vorgegebenen Fragen durchgearbei-
tet und jeweils in der Checkliste bewertet werden. Die Anwendung ist speziell für den 
Sozialdienst der zuständigen Behörde entwickelt worden. Das Instrument lässt sich 
in allen deutschsprachigen Ländern gut einsetzen (6).  
Die Prävalenz psychiatrischer Störungen bei inhaftierten jugendlichen Straftätern 
wurde bei 149 konsekutiv aufgenommenen männlichen Straftätern mit dem SKID und 
der Psychopathie-Checkliste untersucht. Die häufigsten Störungen waren Störungen 
des Sozialverhaltens (81%), Cluster B-Persönlichkeitsstörungen (bis zu 62%) und 
Substanzmittelmissbrauch und –abhängigkeit (21%). Eine Cluster-Analyse führte zur 
Identifikation einer höchst problematischen Untergruppe von Straftätern mit hoher 
Komorbidität, antisozialen Verhaltensweisen, Persönlichkeitsstörungen und hohen 
Scores auf der Psychopathie-Checkliste ebenso wie Suchterkrankungen (20). Die 
Ergebnisse stehen weitgehend in Einklang mit internationalen Studien zur Prävalenz 
von psychischen Störungen bei inhaftierten jugendlichen, heranwachsenden und er-
wachsenen Straftätern (21).  
Bei 270 männlichen Inhaftierten des Jugendvollzuges wurde der Frage nachgegan-
gen, mit welchen psychischen Merkmalen die Therapiemotivation zusammenhängt. 
Die Therapiemotivation erwies sich als abhängig von den Variablen Erwartungen der 
Therapiewirksamkeit, psychische Belastung, Neurotizismus sowie für dependente, 
depressive, schizotypische, negativistische und Borderline-Persönlichkeitsanteile. 
Die Inhaftierten des Jugendvollzuges sind dementsprechend bezüglich intramuraler 
Behandlung nicht prinzipiell unmotiviert. Die Therapiemotivation hängt jedoch nur 
gering bis mäßig von individuellen Faktoren ab. Ergänzend dazu sollten im Strafvoll-
zug deshalb auch externe Variablen (z. B. Therapieauflagen) erfasst und im Behand-
lungs-/Haftverlauf betrachtet werden (21). Eine hohe psychische Belastung von ju-
gendlichen und heranwachsenden Häftlingen wurde mit Hilfe des SCL-90-R festge-
stellt (23).  
Anhand von vier Fallbeispielen wird aufgezeigt, dass es sich bei Fantasie, Realitäts-
bezug und Identitätserleben junger Tötungsdelinquenten zwar um empirisch und me-
thodisch schwer zugängliche, jedoch forensisch relevante psychische Phänomene 
handelt, die inhaltlich einige bedeutsame konzeptionelle Unterschiede aufweisen 
(24). Die Bedeutung der Tathergangsanalyse in der forensischen Praxis wird anhand 
von zwei Studien beleuchtet; eine hohe Tatplanung schien mit psychopathischen 
Merkmalen assoziiert zu sein. Für weitere Variablen (Kontaktverhalten, Täter-Opfer-
Beziehung, Opferauswahl) ergaben sich vielfältige Beziehungen zu Persönlichkeits-
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eigenschaften. Die Ergebnisse werden hinsichtlich des Nutzens und der Grenzen für 
Straftäterbehandlung, kriminalprognostische Aspekte und Schuldfähigkeitsbegutach-
tung kritisch betrachtet (25).  
Es besteht ein Zusammenhang zwischen früher Traumatisierung und Psychopathie 
bei weiblichen und männlichen jugendlichen Straftätern (27). Unter Heranziehung 
verschiedener Instrumente fand sich bei männlichen jugendlichen Inhaftierten (Al-
tersbereich 14-19) eine hohe Belastung für externalisierendes Verhalten und Psy-
chopathie; die weiblichen Inhaftierten zeigten eine hohe Belastung im Hinblick auf 
internalisierenden Auffälligkeiten (29).  
Bei einer Untersuchung der Motive für Kindstötung durch Mütter basierend auf eine 
Auswertung aller Frauen, die in eine forensische Psychiatrie des Bundessstaates 
New York zwischen 1976 und 2000 eingewiesen worden waren, zeigte sich, dass 
14% der Frauen ihr Kind während des 1. Lebenstags getötet hatten, 21% zwischen 
dem 2. Lebenstag und dem 1. Geburtstag und 65% nach dem 1. Geburtstag. Die 
Frauen, die ihr Kind innerhalb von 24 Stunden getötet hatten, hatten gehäuft Psy-
chosen und soziale Probleme, während die Frauen, die ihr Kind nach dem 1. Le-
bensjahr töteten, sich gehäuft als schwer depressiv erwiesen; sie zeigten anam-
nestisch zudem gehäuft eine entsprechende Vorbelastung und eine hohe Rate an 
Suizidversuchen und selbstverletzendem Verhalten nach Begehung der Tat. Die ins-
gesamt 57 Frauen gelangten in die forensische Psychiatrie, da sie entweder nicht in 
der Lage waren, angeklagt zu werden, sie schuldunfähig waren oder aber so ernst-
haft psychiatrisch erkrankt waren, dass sie trotz Verurteilung in die Forensik gelang-
ten (28).  
Anhand eines Fallbeispiels zu einem Neonatizid werden Auftrag und Grenzen der 
psychologisch-psychiatrischen Begutachtung aus der Sicht der Kinder- und Jugend-
psychiatrie diskutiert (53). Der plötzliche Säuglingstod, Münchhausen by proxy Syn-
drom mit tödlichem Ausgang und Infantizid müssen mitbedacht werden in Anbetracht 
eines plötzlich verstorbenen Säuglings. Der plötzliche Säuglingstod ist die häufigste 
Todesursache im 1. Lebensjahr; die Inzidenz hat in Deutschland von 1,7 auf 1000 im 
Jahre 1990 auf 0,62 im Jahre 2000 abgenommen. Hinter 5-11% solcher Fälle ver-
bergen sich Infantizide, in einem Teil hiervon als Folge eines Münchhausen by proxy 
Syndroms (12).  
Aus evolutionstheoretischer Sicht sollten sehr junge Mütter häufiger ihren Säugling 
töten als ältere Frauen, da die jüngere Mutter eine größere Wahrscheinlichkeit auf-
weist, das tote Kind durch weitere Nachkommen zu „ersetzen“. Ebenso kann aus 
evolutionären Gesichtspunkten angenommen werden, dass die Wahrscheinlichkeit 
einer Kindstötung erhöht ist, wenn das Kind Fehlbildungen aufweist, die Schwanger-
schaft aufgrund von Inzucht oder Vergewaltigung eintrat, oder die Möglichkeiten der 
Mutter, das Kind zu unterhalten, extrem eingeschränkt sind. In einer Untersuchung 
wurde hypothetisiert, dass psychisch kranke Mütter sich anders verhalten würden als 
aufgrund dieser genannten evolutionären Gesichtspunkten. Hierzu wurden einerseits 
alle Fälle eines mütterlichen Infantizids in einer Forensik im Staate New York zwi-
schen 1978 und 2000 untersucht, andererseits ein bevölkerungsbezogene Stichpro-
be aus Kanada. Die Hypothese der Autoren konnte bestätigt werden: Die psychisch 
kranken Mütter aus der Kliniksstichprobe waren im Vergleich zu solchen Müttern der 
Bevölkerungsstichprobe, die ihre Kinder getötet hatten, älter; ebenso lag das Alter 
der Kinder, die durch psychisch kranke Mütter getötet worden waren, höher. Armut, 
niedriger Bildungsstand bzw. niedrige kognitive Fähigkeiten und das Fehlen eines 
Partners charakterisierten Mütter in beiden Stichproben (58).  
In einer Studie wurde die Prävalenz von psychischen Störungen bei Sexualstraftä-
tern in der Forensik mit solchen in Justizvollzugsanstalten verglichen; letztlich wurden 
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die Raten auch mit denen von Straftätern in Justizvollzugsanstalten verglichen. In die 
Studie wurden 40 von 47 Sexualstraftätern, die zum damaligen Zeitpunkt in der fo-
rensischen Psychiatrie in Baden-Württemberg behandelt wurden, eingeschlossen. 
Sie wurden mit 30 Sexualstraftätern und 26 gewalttätigen Straftätern in JVAs vergli-
chen. Es zeigte sich eine hohe Prävalenz von Achse 1 DSM-IV psychischen Störun-
gen in allen drei Gruppen (80%, 63%, 73%). Während Suchterkrankungen für einen 
Großteil der Belastung sowohl der Sexualstraftäter wie auch der gewalttätigen Straf-
täter in den JVAs ausmachten, fand sich bei der Gruppe der forensisch behandelten 
Sexualstraftäter eine höhere Rate an Persönlichkeitsstörungen (7,8). Die Überlegun-
gen zur medikamentösen Behandlung bei Sexualstraftätern mit Impulskontrollstörun-
gen sind in (11) zusammengefasst.   
Die Legalbewährung junger Straftäter nach ihrer Entlassung aus einer Arbeitserzie-
hungsmaßnahme in der Schweiz ergab, dass von allen zwischen 1974 und 1986 in 
die Arbeitserziehungsanstalt Uitikon in Kanton Zürich eingewiesenen Jugendlichen 
insgesamt 71% der Täter rückfällig wurden (Katamnesezeitraum: 17-29 Jahre). Biva-
riate logistische Regressionen zeigten, dass die Art des Delikts keinen Einfluss auf 
die Rückfallwahrscheinlichkeit hatte. Wenn die Einweisung aufgrund einer einzelnen 
Tat erfolgte, war das Risiko für Rückfälligkeit gegenüber Serientätern um 71% redu-
ziert. Die Autoren folgern, dass Arbeitserziehungsmaßnahmen nach dem damals 
praktizierten unspezifischen pädagogischen und einseitig auf beruflicher Ausbildung 
ausgerichteten Konzept eine deliktpräventive Wirkung hatte (60).  
Die genaue Zahl der in Deutschland im Maßregelvollzug untergebrachten Jugendli-
chen und Heranwachsenden ist nicht bekannt. Die Einweisungen in den Maßregel-
vollzug sind mutmaßlich Folge eines überforderten Hilfesystems und wären bei 
sachgerechter konsequenter Anwendung anderer Hilfeangebote zu vermeiden. Im 
Vordergrund stehen Sicherungsinteressen; das Ziel von Erziehung und Resozialisie-
rung tritt demgegenüber in den Hintergrund. Es wird das Konzept für den Maßregel-
vollzug mit insgesamt 10 Plätzen für Jugendliche und Heranwachsende erläutert; 
hierbei darauf hingewiesen, dass eine besondere Herausforderung für den Maßre-
gelvollzug darin besteht, dass die in der Adoleszenz zu bewältigenden Entwicklungs-
aufgaben unter den Bedingungen des Vollzuges erbracht werden müssen (10).  
Da sich in der Reife- vs. Unreifebeurteilung nach § 105 JGG weiterhin Unsicherhei-
ten verbergen, hat die Rechtssprechung 1988 einen Ausweg eröffnet, in dem ein He-
ranwachsender noch einem Jugendlichen gleichzustellen ist, wenn bei ihm Entwick-
lungskräfte noch in größerem Umfang wirksam sind. Somit genügt ein intraindividuel-
ler Vergleich, der dynamische adoleszente Entwicklungskräfte bzw. –schritte aufzei-
gen muss. Insofern wird dafür plädiert, die Entwicklungsaufgaben der Adoleszenz 
hinsichtlich ihrer individuellen Bewältigung zu analysieren (9).  

Sorge- und Umgangsrechtsbegutachtungen 
Wenn Gerichte bei über 14-jährigen Jugendlichen in Sorge- und Umgangsrechtsver-
fahren die Begutachtung in Auftrag geben, finden sich in der Regel extrem konflikt-
behaftete familiäre Situationen mit finanziellen Schwierigkeiten, Alkoholproblemen 
und fehlender Erziehungsfähigkeit seitens der Eltern oder psychischen Erkrankungen 
des Jugendlichen und/oder eines Elternteils. Während insgesamt Gerichte solche 
Gutachten in dieser Altersgruppe nur selten anfordern, zeigte sich, dass unter den 
angeforderten deutlich mehr Jungen als Mädchen involviert waren. Die weiblichen 
Jugendlichen litten häufig unter Depressionen, die männlichen unter Verhaltensauf-
fälligkeiten. Die Mädchen zeigten meist eine bessere Beziehung zur Mutter, die Jun-
gen hingegen zum Vater; entsprechend sahen die Jugendlichen ihren zukünftigen 
Lebensmittelpunkt. Auch fand sich dementsprechend eine Empfehlung der Sachver-
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ständigen, die alleinige elterliche Sorge auf die Mutter im Falle von weiblichen, auf 
den Vater im Hinblick auf männliche Jugendliche zu übertragen (30).  
Anknüpfend an die gewachsenen Ansprüche an Wissenschaftlichkeit bei familien-
rechtspsychologischen Begutachtungen werden Standards in struktureller, prozedu-
raler und ergebnisbezogener Hinsicht auch im Hinblick auf Qualitätsmanagement 
erörtert. Anmerkungen zu Methoden von kritischen Stellungnahmen oder Gegengut-
achten schließen sich an (32). Das Syndrom elterlicher Entfremdung (Parental Alie-
nation Syndrome) ist kritisch zu beurteilen; es scheint, dass das Konzept sowohl in 
Deutschland wie auch international zunehmend hinterfragt wird (33,34).  
Das Kindschaftsrechtsreformgesetz vom 01.07.1998 mit seinem Primat eines ge-
meinsamen elterlichen Sorgerechts, eines regelmäßigen Umgangs mit beiden Eltern-
teilen und seiner strikten Orientierung am Kindeswohl als Maßstab von Entscheidun-
gen stellt Kinder, Eltern, Richter und Gutachter vor besondere Herausforderungen. 
Der Anspruch einer Lösungsorientierung stellt den Gutachter vor die Herausforde-
rung, gerade hochstrittigen Eltern zu verdeutlichen, dass das Ende der Partnerschaft 
nicht zugleich das Ende der Elternschaft bedeutet (4). Der Bedeutung und Beteili-
gung von Großeltern in strittigen Verfahren bezüglich Sorgerecht, Aufenthaltsbe-
stimmungsrecht und Verbleib des Kindes wird in (52) nachgegangen. Durch begleite-
te Umgangskontakte zum getrennt lebenden Angehörigen soll einer Entfremdung 
entgegengewirkt werden und eine emotionale Bindung und der Kontakt zum ge-
trenntlebenden Elternteil angebahnt und/oder erhalten werden. Einer Untersuchung 
zufolge konnten 55% der durchgeführten begleiteten Umgänge in freie, unbegleitete 
Umgangskontakte überführt werden. Die meisten Maßnahmen konnten innerhalb 
einiger Monate abgeschlossen werden. Die Anzahl der Beratungsgespräche war 
oftmals höher als die Anzahl der begleiteten Umgangskontakte, wodurch die hohe 
Bedeutung des beraterischen Kontextes (in diesem Fall Erziehungsberatungsstelle) 
verdeutlicht wird. Im Gegensatz zu anderen Untersuchungen zeigte sich kein be-
deutsamer Einfluss der Zuweisungsart, der Sorgerechtsregelung, spezifischer Indika-
tionen oder der Dauer der Kontaktunterbrechung auf den Erfolg der Interventions-
maßnahmen; eine hohe Anzahl an Risikofaktoren erwiesen sich tendentiell als nega-
tiver Prädiktor (31).  
In systemorientierter Perspektive wird das Gefüge der Familiengerichtsbarkeit in sei-
ner beachtlichen Wandlung, aber auch hinsichtlich einiger Bruchstellen dieses Gefü-
ges wie einiger Desiderate betrachtet; eine Erörterung unterschiedlicher Zugänge zu 
familiären Wirklichkeit bzw. den familiären Wirklichkeitskonstruktionen mit Beispielen 
für die forensische Praxis schließt sich an (40).  

Vaterschaftsnachweis
Seit 2005 dürfen heimlich eingeholte genetische Abstammungsgutachten wegen Ver-
letzung des geschützten Rechts des betroffenen Kindes auf informationelle Selbst-
bestimmung als Beweismittel abgelehnt werden. Heute gilt, dass es einen Anspruch 
auf Einwilligung in eine genetische Untersuchung zur Klärung der Abstammung gibt, 
ggf. auch durch Anordnung des Familiengerichts (§ 1598a BGB). Allerdings ist die 
Anfechtung der Vaterschaft ausgeschlossen, wenn und solange die Folgen der An-
fechtung eine so erhebliche Beeinträchtigung des Kindeswohls begründen, dass sie 
auch unter Berücksichtigung der Belange des Anspruchstellers für das Kind unzu-
mutbar sind (§ 1600 BGB). Ob diese hier verkürzt wiedergegebenen Veränderungen 
für das Kindes- und Familienwohl förderlich sind, wird in (18) diskutiert.  
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Körperliche Bestrafung
Seit Ende 2000 ist eine neue Fassung des § 1631 II BGB in Kraft: „Kinder haben ein 
Recht auf gewaltfreie Erziehung. Körperliche Bestrafung, seelische Verletzungen und 
andere entwürdigende Maßnahmen sind unzulässig.“ In den USA gibt es verschie-
dene Studien, die sich mit körperlicher Bestrafung von Kindern auseinandersetzen. 
Insbesondere gibt es Kontroversen im Hinblick auf die Folgen einer leichten körperli-
chen Bestrafung (z. B. Klaps auf das Gesäß), die in verschiedenen Studien nur unzu-
reichend von gravierenderen körperlichen Bestrafungen abgegrenzt werden. In den 
USA wird u. a. diskutiert, dass es keine gesicherte empirische Evidenz für negative 
Folgen leichter Bestrafung gibt; insofern wäre es unzulässig, auf der Basis rein korre-
lativer Daten (sozial-)politische Empfehlungen abzugeben. Andererseits gibt es Be-
funde, Argumente und Überlegungen, die in massiver und nachdrücklicher Weise 
eine gesellschaftliche Ächtung von körperlichen Bestrafungen – auch von leichten – 
von Kindern fordern. Entsprechende Befunde haben auch Implikationen für die psy-
chologische Sachverständigentätigkeit (37-39).  

Psychopathie   
Die Besonderheit der HARE Psychopathie-Checkliste besteht darin, dass Aspekte 
kriminellen Verhaltens im Gegensatz zu anderen Psychopathie-Modellen nicht be-
rücksichtigt werden. Bei 148 jungen Straftätern im Altersbereich von 15 bis 25 Jahren 
wurden in einer Cluster-Analyse die drei Psychopathiefaktoren bestätigt; der psycho-
pathische Persönlichkeitscluster, der auf alle drei Faktoren der Checkliste hoch lud    
(1: affektlos/impulsiv/unverantwortlich, 2: sozial deviante Merkmale, 3: psychopathi-
sche Persönlichkeit) ging mit einer höheren Prävalenz an Störungen des Sozialver-
haltens und Substanzmittelmissbrauch bzw. –abhängigkeit einher, unterschied sich 
aber nicht signifikant von den anderen Clustern im Hinblick auf forensische Anamne-
se und vorangegangenen Inhaftierungen. Somit kann das 3-Faktorenmodell der Psy-
chopathie herangezogen werden, um eine problematische Subgruppe junger Straftä-
ter zu identifizieren (1).  
34 inhaftierte Gewaltstraftäter (durchschnittliches Alter 28 Jahre) wurden mit der 
Psychopathie-Checkliste nach HARE und dem SKID-II untersucht. Mehr als 90% der 
Probanden wiesen mindestens eine Persönlichkeitsstörung auf. 21% der Probanden 
in der Stichprobe wurden der Gruppe der „High-Scorer“ gemäß den Kautelen der 
HARE-Psychopathie-Checklist zugeordnet. Es fand sich beim Vergleich der beiden 
Instrumente eine negative Korrelation zwischen dem Summenscore der Checkliste 
mit dem Cluster C nach DSM-IV und eine positive Korrelation zwischen dem Score 
und dem Cluster B. Die Studienergebnisse unterstützen damit das Konzept, dass die 
Psychopathie einem speziellen Subtyp der antisozialen Persönlichkeitsstörung ent-
spricht (15).  
Im Rahmen einer Querschnittsuntersuchung von 226 männlichen Gewalttätern im 
Altersbereich von 18 bis 59 Jahren zeigte sich, dass der HARE Psychopathie-Score 
negativ korreliert ist mit dem Alter; dies ließ sich ausschließlich auf Items des zweiten 
Faktors zurückführen. Dieser fasst Items zusammen, die ein dissoziales „Acting out“ 
umfassen. Beim Faktor 1 (affektive und interpersonale Persönlichkeitsmerkmale) 
fanden sich keine altersabhängigen Unterschiede (14). Einen Beitrag zur Konstrukt-
validität der HARE Psychopathie-Checkliste wurde von (13) geleistet; es fanden sich 
bei 299 Gewalttätern hoch signifikante Beziehungen zwischen antisozialen und Bor-
derline-Persönlichkeitsstörungen und Faktor 2 der Psychopathie-Checkliste ebenso 
wie eine hoch signifikante Korrelation zwischen narzisstischer Persönlichkeitsstörung 
und Faktor 1. Es wurden nur solche Täter mit einbezogen, die jeweils nur eine Per-
sönlichkeitsstörung aufwiesen (13).  
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Das Psychopathie-Konzept und seine psychometrische Erfassung im Kindes-, Ju-
gend- und Erwachsenenalter, deren Relevanz bei der strafrechtlichen Begutachtung 
von Jugendlichen, forensische Aspekte und die Bedeutung der Impulsivität und 
ADHS für delinquentes Verhalten wurden beleuchtet (46-51). Longitudinalstudien 
über das Kindes- und Jugendalter hinweg werden benötigt, um die Kontinuität (bzw. 
Instabilität) von dimensional erfassten Persönlichkeitsprofilen zu klären und den Ein-
fluss von Temperament- bzw. Persönlichkeitsfaktoren im Säuglingsalter auf die Ent-
wicklung der Psychopathologie zu erfassen (49,50). 

Einwilligung und Zwangsmaßnahmen 
Es gibt verschiedene Arten von Zwangsmaßnahmen in der Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie (u. a. Fixierung, Isolierung, Zwangsmedikation, Zwangsernährung, Maßnah-
men der Körperhygiene unter Zwang, freiheitsbeschränkende Maßnahmen). Der Ein-
satz solcher Maßnahmen ist umstritten und auch teilweise tabuisiert; unter ethischen 
Gesichtspunkten werden Zwangsmaßnahmen bei Kindern und Jugendlichen kontro-
vers diskutiert. Daten über die Häufigkeit und Art von Zwangsmaßnahmen sind bei 
verschiedenen Störungsbildern im Bereich der Kinder- und Jugendpsychiatrie nur in 
geringem Umfang vorhanden. Zwischen 1999 und 2004 wurden bei 178 von insge-
samt 1939 systematisch erfaßten stationären Patienten Zwangsmaßnahmen durch-
geführt (9,2%; pro Patient 3,4 Zwangsmaßnahmen). 97 der 178 Patienten waren 
männlich. Die 81 weiblichen Patienten, die Zwangsmaßnahmen erfahren hatten, wie-
sen 4,5 Zwangsmaßnahmen durchschnittlich auf (männliche Patienten: 2,5). Das 
Durchschnittsalter der Patienten betrug 15,1 Jahre. 32% der 178 Patienten waren 
gerichtlich untergebracht oder im Status der fürsorglichen Zurückhaltung, 60% be-
fanden sich freiwillig in der Klinik. Die Unterbringung erfolgte auf der Grundlage der 
fürsorglichen Zurückhaltung (nach Landesrecht – Unterbringungsgesetz – ist die Un-
terbringung in Baden-Württemberg für drei Tage möglich). Ca. 2/3 der männlichen 
Patienten hatte eine F9-Diagnose; bei den weiblichen Patientinnen waren die häu-
figsten Diagnosen aus den Kategorien F6, F4 und F9. Als Begründung der Zwangs-
maßnahmen wurden am häufigsten drohende Selbstbeschädigung (n = 268), be-
drohliches Verhalten (n = 196) und Tätlichkeit gegen Personen (n = 155) angegeben. 
Die durchschnittliche Dauer einer Zwangsmaßnahme betrug 5,6 Stunden (Spanne: 5 
Minuten bis 96 Stunden) (3).  
m Hinblick auf Zwangsmaßnahmen ist zur Wahrung der Rechte des Minderjährigen 
und der Sorgeberechtigten und zur Vermeidung insbesondere auch strafrechtlicher 
Konsequenzen eine genaue Kenntnis der rechtlichen Vorgaben und Verfahrensrege-
lungen ebenso nötig wie ein interdisziplinärer Austausch zwischen den beteiligten 
Berufsgruppen. Die Zulässigkeit sogenannter Multifunktionseinrichtungen ist zu prob-
lematisieren, die eine gemeinsame Unterbringung von Patienten mit und ohne Frei-
heitsentzug ermöglichen. Die Gefahr eines rechtswidrigen Freiheitsentzuges auch 
der offen untergebrachten Patienten lässt sich vermeiden, wenn durch eine ausrei-
chend personelle Ausstattung und klare Handlungsanweisungen für das Personal 
sichergestellt ist, dass die üblichen und notwendigen Freiheitsbeschränkungen nicht 
den Grad eines Freiheitsentzuges erreichen (45). Anhand existierender Leitlinien der 
Fachgesellschaften und schriftlicher Anweisungen aus drei Institutionen zu freiheits-
einschränkenden Maßnahmen bei Kindern und Jugendlichen wurden Grundhaltun-
gen sowie Qualitätsmerkmale zur Indikation, Durchführung und Partizipation heraus-
gearbeitet (44). Die rechtlichen Rahmenbedingungen im Hinblick auf Einwilligung 
werden anhand eines Fallbeispiels einer Patientin mit Anorexia nervosa aufgezeigt 
(59).  
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Eine Verfahrenspflegschaft kann seit der Kindschaftsrechtsreform im Jahre 1998 
durch das Familiengericht angeordnet werden, um bei einem Minderjährigen dessen 
Interessen im Rahmen eines Gerichtsverfahrens zu wahren bzw. zu unterstützen. 
Kinder haben zum größten Teil angemessene und differenzierte Vorstellungen von 
der Rolle und den Aufgaben eines Verfahrenspflegers (54-57). Zwischen 1999 und 
2003 nahm der Anteil angeordneter Verfahrenspflegschaften von 0,87% auf 2,22% 
aller Verfahren (Anstieg von 2544 im Jahre 1999 auf 7121 im Jahre 2003) zu (56). 
Da Kinder in der Regel nicht genügend oder unzutreffend über ein Gerichtsverfahren 
informiert sind, wurde ein Instruktionsfilm entwickelt und in einer Studie mit Kindern 
der 3. Grundschulklasse evaluiert; die Wissensvermittlung erwies sich als effektiv 
(35). I  

Glaubhaftigkeit 
Die Schwierigkeiten, die entstehen, wenn von der Staatsanwaltschaft eine psycholo-
gische Befragung eines Kindes gewünscht wird, ohne dass das Kind selbst als Zeu-
ge vernommen werden soll, werden aufgezeigt (36). Bei der Glaubhaftigkeitsbegut-
achtung steht dem Sachverständigen die Methodik der kriterienorientierten Aussage-
analyse zur Verfügung. Für den Umgang mit psychisch oder psychiatrisch auffälligen, 
kognitiv beeinträchtigten bzw. jüngeren Opferzeugen lassen sich hieraus jedoch kei-
ne hinreichenden methodischen Kriterien ableiten; einen Überblick zur Glaubhaftig-
keitsbegutachtung unter Berücksichtigkeit der individuellen Voraussetzungen der Op-
ferzeugen liefert (26). Empirische Untersuchungen zur Belastung von Kindern und 
Jugendlichen als Zeugen, Besonderheiten von Kompetenzen von Kindern und Ju-
gendlichen für den Zeugenstand und Wege zur Entlastung und Stärkung der jungen 
Zeugen wurden zusammengefasst (41). Die Besonderheiten der aussagepsychologi-
schen Begutachtung beim Vorliegen von Borderline-Persönlichkeitsstörungen wer-
den in (42) erläutert.  

Sexueller Missbrauch durch Priester
In einer Konferenz im Vatikan wurde über Möglichkeiten nachgedacht, wie man in 
Institutionen, die durch pastorale oder karitative Aufgaben Personen einen priviligier-
ten Zugang zu Kindern verschaffen, dafür Sorge tragen kann, dass dieser Zugang 
nicht für niederste Motive missbraucht wird (2).  
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Geistige Behinderung 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu geistiger Be-
hinderung im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschiene n sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Nervenheilkunde 1 0,437 
British Journal of Psychiatry 1 5,446 
Pharmacopsychiatry 1 3,234 
Psychopharmakotherapie 1 0,248 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psycho-
therapie 

1 0,491 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u geistiger Behinderung 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Psychopharmakotherapie 4 
Versorgungsforschung 1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

0 0 1 1 2 1 

Die Wirkungen und Nebenwirkungen von Zuclopenthixol auf aggressiv-impulsives 
Verhalten wurden bei Patienten mit geistiger Behinderung untersucht, indem diese 
Substanz nach einer 6-wöchigen Therapie bei 20 von insgesamt 39 Patienten durch 
Placebo ersetzt wurde (Absetzstudie). Die Placebo-Gruppe zeigte vermehrt aggres-
sives Verhalten. Die Autoren schlussfolgern, dass das Absetzen dieser Substanz zu 
vermehrt aggressivem Verhalten führt (2,3). Die Wirksamkeit von Rivastigmin in der 
Demenztherapie bei Menschen mit geistiger Behinderung wurde untersucht (4).  
Die Versorgungssituation von geistig behinderten Kindern und Jugendlichen wurde in 
(5) untersucht.  

Geistige Behinderung 
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hinderten Kindern und Jugendlichen 
mit und ohne zusätzliche psychische 
Störungen in Deutschland. Zeitschrift 

für Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Psychotherapie 2007, 381-3 
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Grundlagenforschung

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Grundlagen-
forschung im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschiene n sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Annals of the New York Academy of Sciences  1 1,731
Biochemical Pharmacology 1 4,006 
Buchbeitrag 1  
Cerebral Cortex 1 6,519 
European Journal of Pain  1 3,716 
Experimental Neurology 1 3,982 
Human Movement Science 1 1,252 
International Review of Neurobiology 1 1,318 
Journal of American Society for Mass Spectrometry 1 3,664 
Journal of Experimental Social Psychology 1  
Journal of Neural Transmission  11 2,672 
Journal of Neurochemistry 5 4,451 
Journal of Neuroscience 2 7,490 
Molecular & Cellular Proteomics 1 9,425 
Neurobiology of Aging 2 5,607 
Neuropsychopharmacology 1 6,157 
Stem Cells 1 7,531 

Tabelle 2: Thematische Schwerpunkte der Grundlagenf orschung 

Anzahl 
Tetrahydro-beta-Carbolin-induzierte Apoptosis    2 
Neuromelanin 13 
Sekretin 3 
Serotonerges System 5 
Dysbindin 1 
Dopaminerges System 5 
HIF-1a 1 
Täuschendes Verhalten 1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

6 5 5 12 2 3 

Neuromelanin 
Die Eisenbindungseigenschaften des Neuromelanin an die humane Substantia nigra 
wurden untersucht (3). Mit der Pyrolysis-Gaschromatographie/Massenspektometrie 
wurden strukturelle Untersuchungen des Neuromelanins der menschlichen Substan-
tia nigra vorgenommen (7,8). Es fanden sich Hinweise für spezifische Phasen in der 
Entwicklung des humanen Neuromelanins (10,14). Dolichol ist der Hauptlipid-
bestandteil des Neuromelanins der humanen Substantia nigra (11,12). Humanes 
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Neuromelanin und das synthetische Dopaminmelanin zeigen differenzielle Effekte 
auf Neuronen und Gliazellen (20). Neuromelanin induziert selektiv eine Apoptose von 
dopmaninergen SH-SY5Y-Zellen durch Deglutathionisation in Mitochondrien (24). 
Neuromelanin inhibiert die enzymatische Aktivität von 26 S Proteasom in humanen 
dopaminergen SH-SY5Y-Zellen (26). Durch Neuromelanin wird oxidativer Stress in 
Mitochondrien durch die Freisetzung von Eisen induziert; der Mechanismus, der die 
Inhibition von 26 S Proteasom verursacht, wurde untersucht (27). Subzelluläre Pro-
teomics von Neuromelaningranulat, die aus menschlichem Gehirn isoliert wurden, 
zeigten, dass diese Lysosom-ähnliche Organellen sind (29, 30). Die Struktur, Syn-
these und das molekulare Verhalten des Neuromelanins aus der Substantia nigra 
wurden in einer Übersicht zusammengefasst (33).  

Serotonerges System   
Bei Serotonin-Transporter-defizienten Mäusen wurde die Dichte der 5-HT3-
Rezeptoren quantitativ erfasst (22). Serotonin-Transporter-defiziente Mäuse zeigen 
keine veränderte Suszeptibilität gegenüber der Traberkrankheit (23). Serotonin-
Transporter-Knockout-Mäuse sind gekennzeichnet durch das Fehlen einer thermalen 
Hyperalgesie (25,32), zudem zeigen sie eine verstärkte periphere Nervenschädigung 
als Folge einer Entzündung der Hinterpfoten (25). Bei der emotionalen Prozessierung 
fanden sich molekulargenetische additive Effekte von Polymorphismen des Seroto-
nin-Transporter- und des Tryptophanhydroxlase-2-Gens (17).  

Beta-Carboline 
1-Trichloromethyl-1,2,3,4-Tetrahydro-Beta-Carbolin induzierte eine Apoptosis inhu-
maner Neuroblastoma-Zelllinien (1,2). 

Dopaminerges System 
Der Dopaminrezeptoragonist Lisurid schwächt die eisenvermittelte dopaminerge 
Neurodegeneration ab (4). Die striatalen Dopaminrezeptorbindungsprofile wurden für 
verschiedene Dopaminrezeptoragonisten ermittelt, die gegenwärtig klinisch von Be-
deutung sind (13). Multipotente neurale Stammzellen aus dem adulten Tegmentum 
mit dopaminergem Potenzial entwickeln die essentiellen Eigenschaften von funktio-
nalen Neuronen (16), ebenso induzieren mesodermale Zelltypen die Neurogenese 
aus adulten humanen hippokampalen Vorstufenzellen (15). Dem Zusammenhang 
zwischen Dopamin im Gehirn und der Kinematik graphometrischer Funktionen wird in 
(19) nachgegangen. 

Dysbindin 
Dysbindin (DTNBP1)-Genvarianten modulieren die präfontale Gehirnfunktion bei ge-
sunden Individuen (9); Dysbindin-Genvarianten prädisponieren zur Schizophrenie. 

Sekretin 
Die Effekte des Sekretin auf extrazelluläre GABA- und andere Aminosäurekonzentra-
tionen wurden im Rattenhippokampus untersucht (5,6,18).  

Noradrenalin 
Die Effekte des noradrenergen Neurotoxins DSP4 auf das räumliche Gedächtnis 
wurden bei Ratten untersucht (28).  
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HIF-1a 
Das Fehlen von HIF-1a beeinträchtigt im Mittelhirn neurale Vorläuferzellen, die für die 
VEGF-Signalwirkung relevant sind. Die Signalwirkung von Erythropoetin wird nicht 
beeinträchtigt (21). 

Täuschungsverhalten 
Täuscht man andere, so hat dies seinen Preis: Wir mögen nicht und belügen auch 
die Menschen, die uns anlügen (31).  
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Jugendhilfe und Schule 

Jörg Fegert 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu  
Jugendhilfe und Schule im Zeitraum 2003 bis Mitte 2 008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Child and Adolescent Psychiatry and Mental Health 1  
Das Jugendamt 1  
Eductional Psychology 1  
Jugendhilfe 1  
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 3 0,42 
Psychologie in Erziehung und Unterricht 1 0,267 
Verhaltenstherapie & psychosoziale Praxis  1  
Zeitschrift für Heilpädagogik 1  
Zeitschrift für umfassende Vorbeugung und Behandlung chro-
nischer Krankheiten 

1  

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Jugendhilfe und Schule 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Adaptationsprobleme und psychische Belastung von Schülern 11 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

1 2 1 2 3 2 

Schule 
Kinder- und jugendpsychiatrische Versorgungsforschung setzt sich auch mit dem 
wichtigen Alltagsfeld Schule und der Rehabilitation und Versorgung im Bereich der 
Jugendhilfe auseinander. Gerade der in Deutschland im internationalen Vergleich 
frühe Wechsel auf differenziert angelegte weiterführende Schulen kann psychische 
Adaptationseffekte nach sich ziehen (1,5). Kinder mit schwereren Verhaltensstörun-
gen sind oft nicht mehr im Regelbereich beschulbar und werden in Schulen für Erzie-
hungshilfe betreut (8). Hier zeigte sich bei einer Untersuchung eine massive psycho-
pathologische Belastung dieser Kinder (zur allgemeinen Belastung von Schulkindern 
siehe Kapitel Epidemiologie z.B. Heidelberger Schülerstudien). 

Jugendhilfe 
Die Zusammenarbeit mit der Jugendhilfe wird kodifiziert im Sozialgesetzbuch VIII, 
Kinder- und Jugendhilfegesetz, wobei die systematische Einführung des Begriffs der 
Teilhabebeeinträchtigung hier eine direkte Verbindung zur internationalen Klassifika-
tion des Zurechtkommens im Alltag (ICF international classification of functioning der 
Weltgesundheitsorganisation) herstellt. Gegenstand drittmittelgeförderter (BMFSFJ) 
Forschung war die Entwicklung standardisierter Möglichkeiten zur Beschreibung und 
Erfassung der Teilhabebeeinträchtigung (3,4). 
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In der Ulmer Heimkinderstudie (7,9,10) wurde erstmals für Deutschland an einer re-
präsentativen Stichprobe die psychiatrische Belastung von Kindern in institutioneller 
Betreuung erhoben. Hier zeigte sich bei ca. 60 % der untersuchten Kinder (2-stufiges 
Vorgehen: Screening mit CBCL, dann kinder- und jugendpsychiatrische standardi-
sierte Diagnostik bei den auffälligen Kindern und Jugendlichen) mindestens eine be-
handlungsbedürftige psychiatrische Störung. Am häufigsten waren Störungen des 
Sozialverhaltens und hyperkinetische Störungen nach ICD10 die zusammen ca. 50% 
der Diagnosen ausmachten. Komorbiditäten waren sehr häufig.  Diese Zahlen sind 
absolut vergleichbar mit den wenigen anderen repräsentativen internationalen Stu-
dien, insbesondere den Arbeiten aus der Arbeitsgruppe um Meltzer im Vereinigten 
Königreich. 
Dieselbe Arbeitsgruppe in Ulm hat auch festgestellt, dass Kinder in Tagesgruppen -
einer anderen intensiven Betreuungsform der Jugendhilfe - ähnliche Belastungen 
aufweisen wie Kinder aus der stationären Jugendhilfe (11). 
Im Bereich der Instrumentenentwicklung wurde für einen großen deutschen Träger 
verschiedener Jugendhilfemaßnahmen, Reha-Angebote und  Träger von Angeboten 
zur Eingliederung in den Arbeitsmarkt ein Zielerreichungsinstrument entwickelt (Päd-
Zi = Pädagogische Zielerreichung) und mittlerweile als Standard in einem webbasier-
ten Computerprogramm etabliert (3,6). Hier konnte gezeigt werden, dass in der Ju-
gendhilfe Veränderungen messbar sind und dass die Effekte umso stärker sind, je 
besser einzelnes Verhalten operationalisiert wird, an dem gearbeitet werden soll. Die 
geringsten Veränderungen zeigten generelle Ziele wie Autonomieentwicklung, wel-
che sich kaum in einem halben Jahr oder Jahr erreichen lassen. Größte Effektstär-
ken fanden sich bei psychisch auffälligen Kindern bei konkreten Verhaltenszielen 
(Effektstärken um .5 und größer).  
Mit der intensiven Betreuung in Einrichtungen ist auch eine strukturelle Abhängigkeit 
von Jugendlichen verbunden, die zu Risiken individueller und institutioneller Gewalt 
führen kann (2).  
Fazit: Während insgesamt in der Pädagogik und Sozialpädagogik stärker prozesshaf-
te Einzelverläufe beschrieben wurden und werden, hat die Kooperation mit der kin-
der- und jugendpsychiatrischen Forschung einen wichtigen Beitrag zur Epidemiologie 
in Hochrisikogruppen und zur Operationalisierung und statistischen Erfassungen von 
Entwicklungszielen und Zielerreichung geleistet. Eine solche Operationalisierung 
dient sowohl der Verständigung zwischen den Professionen als auch der Verdeutli-
chung des hohen interdisziplinären Versorgungsbedarfs dieser Jugendlichen, welche 
nicht nur einer professionellen Erziehung sondern sehr häufig eben auch einer kom-
petenten kinder- und jugendpsychiatrisch/psychotherapeutischen Betreuung bedür-
fen. 

Jugendhilfe und Schule 

1) Elben CE, Lohaus A, Ball J, Klein-
Heßling J: Der Wechsel von der 
Grundschule zur weiterführenden 
Schule: Differentielle Effekte auf die 
psychische Anpassung. Psychologie in 
Erziehung und Unterricht 2003; 50: 
331-41 

2) Fegert JM: Risiken von individueller 
und institutioneller Gewalt bei stationä-
ren Hilfen für Kinder und Jugendliche. 
Jugendhilfe 2004; 42: 15-20 

3) Kölch M, Keller F, Kleinrahm R, Fegert 

JM: Erfassung der Teilhabebeeinträch-
tigung und Zielplanung bei Kindern mit 
komorbiden Störungen aus kinder- und 
jugendpsychiatrischer Sicht. Präventi-
on und Rehabilitation: Zeitschrift für 
umfassende Vorbeugung und Behand-
lung chronischer Krankheiten 2007; 
19: 8-18  

4) Kölch M, Wolff M, Fegert JM: Teilha-
bebeeinträchtigung - Möglichkeiten der 
Standardisierung im Verfahren nach 
§35a SGBVIII. Das Jugendamt 2007; 
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1: 1-8  
5) Lohaus A, Elben CE, Ball J, Klein-

Hessling J: School transition from ele-
mentary to secondary school: 
Changes in psychological adjustment. 
Educational Psychology 2004; 24: 
161-73 

6) Lutz K, Kleinrahm R, Kölch M, Fegert 
JM, Keller F: Entwicklung und psy-
chometrische Eigenschaften von Ziel-
erreichungsskalen zur Qualitäts- und 
Veränderungsmessung im pädagogi-
schen Setting. Prax Kinderpsychol K 
2008; 57: 292-300 

7) Nützel J, Schmid M, Goldbeck L, Fe-
gert JM: Kinder- und jugendpsychiatri-
sche Versorgung von psychisch be-
lasteten Heimkindern. Prax Kinderpsy-
chol K 2005; 54: 627-44 

8) Schmid M, Fegert JM, Schmeck K, 
Kölch M: Psychische Belastung von 

Kindern und Jugendlichen in Schulen 
für Erziehungshilfe. Zeitschrift für Heil-
pädagogik 2007; 8: 282-90 

9) Schmid M, Goldbeck L, Fegert JM: 
Kinder und Jugendliche in der statio-
nären Jugendhilfe - (k)eine Aufgabe 
für niedergelassene Verhaltensthera-
peuten? Verhaltenstherapie & psycho-
soziale Praxis 2006; 38: 95-119 

10) Schmid M, Goldbeck L, Nuetzel J, Fe-
gert JM: Prevalence of mental disor-
ders among adolescents in German 
youth welfare institutions. Child and 
Adolescent Psychiatry and Mental 
Health 2008; 2: 2 

11) Schmid M, Nützel J, Fegert JM, Gold-
beck L: Wie unterscheiden sich Kinder 
aus Tagesgruppen von Kindern aus 
der stationären Jugendhilfe? Prax Kin-
derpsychol K 2006; 55: 544-58 
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Kinder kranker Eltern 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu  
Kinder kranker Eltern im Zeitraum 2003 bis Mitte 20 08 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Nervenheilkunde 4 0,44 
Praxis für Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 1 0,42 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Kinder kranker Eltern 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Kinder psychisch kranker Eltern 4 
Kindliches Erleben einer chronischen körperlichen Erkrankung eines El-
ternteils 

1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

0 0 0 1 1 3 

Zwischen 10 und 30% der stationär in Kliniken für Psychiatrie und Psychotherapie 
behandelten Patienten haben Kinder unter 18 Jahren. An vier psychiatrischen Klini-
ken einer Versorgungsregion wurden zu Stichtagen systematisch alle Patienten mit 
mindestens einem nicht volljährigen Kind zur Lebenssituation, der Belastung der 
Kindes sowie zu elterlichem Stress befragt. Von den 104 Patienten mit Kindern unter 
18 Jahren nahmen 83 an der Befragung teil. 47% hatten regelmäßigen Kontakt zu 
ihren Kindern. Die Eltern hatten durchschnittlich mehr als ein Kind und waren bereits 
mehr als dreimal stationär behandelt worden. Die Ergebnisse zeigen, dass die Ein-
beziehung von adäquaten und passgenauen Hilfen für Patienten mit Kindern eine 
wichtige gemeinschaftliche Aufgabe für die Schnittstelle zwischen Erwachsenenpsy-
chiatrie, der Jugendhilfe und der Kinder- und Jugendpsychiatrie ist (5).  
In einer Studie zu generationsübergreifenden Zusammenhängen zwischen Angststö-
rungen bei Müttern und möglichen Verhaltensauffälligkeiten ihrer Kinder im Kinder-
gartenalter im Kontext der Weitergabe von Bindungsmustern zeigte sich, dass die 
Kinder zu einem hohen Prozentsatz unsichere Bindungsmuster, jedoch nicht einen 
erhöhten Anteil an desorganisierter Bindung aufwiesen; die meisten Kinder hatten 
eine erhöhte psychosoziale Belastung und eine Beeinträchtigung des psychosozialen 
Funktionsniveaus (1). Die Kinder dieser Eltern wurden im Vergleich zu Normalpopu-
lationen bis zu 5-mal häufiger als klinisch auffällig von den Eltern mit dem Strengths 
and Difficulties Questionnaire (SDQ) eingeschätzt; die überwiegende Zahl der Eltern 
empfand zudem die eigene Behandlung als Belastung für die Kinder (2). 40% der 
Patienten gaben an, mit der Betreuungssituation ihrer Kinder unzufrieden zu sein; 
51% hatten Ressentiments gegenüber dem Jugendamt und vermieden Kontakte. 
Nach Patientenangaben hatten 55% aus Sorge um die Versorgung ihrer Kinder be-
reits stationäre Behandlungen abgebrochen oder nicht angetreten (4). Mit Hilfe einer 
qualitativen Analyse von Interviews mit Kindern dialysepflichtiger Eltern wird das 
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kindliche Erleben einer chronischen körperlichen Erkrankung eines Elternteils ver-
deutlicht (3).  
Artikel zur postpartalen mütterlichen Depression sind unter „Säuglings- und Kleinkin-
derpsychiatrie“ abgehandelt.  

Kinder kranker Eltern 

1) Buchheim A, Ziegenhain U, Peter A, 
von Wietersheim H, Vicari A, Schulze 
U: Unverarbeitete Trauer bei Müttern 
mit einer Angststörung und ihre Kin-
der. Nervenheilkunde 2007; 26: 1130-
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2) Kölch M, Schielke A, Becker T, Fegert 
JM, Schmid M: Kinder psychisch kran-
ker Eltern: psychische Belastung der 
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chives of Womens’ Mental Health 
2006; 9: 273-8  
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mothers and their infants: an overview. 
Psychopathology 2004; 37: 272-80  
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Kinder. Psychotherapie im Dialog 
2006; 7: 53-9 
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Baldus C, Barkmann ., Riedesser P: 
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533-9  
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cker T, Kölch M: Kinder psychisch 
kranker Eltern – eine Studie zu statio-
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Kindeswohlgefährdung, Missbrauch 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Kindeswohl-
gefährdung, Missbrauch im Zeitraum 2003 bis Mitte 2 008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Child Abuse Neglect 1 1,506 
Kinder Jugend Gesellschaft 1 
Praxis für Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie  1 0,42 
Verhaltenstherapie mit Kindern und Jugendlichen 1  

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

0 0 1 0 3 0 

In einer aktuellen Arbeit aus dem Jahre 2007 wird der sogenannten Kindeswohlge-
fährung nachgegangen (1). Prävention von Missbrauch in Institutionen durch Ab-
schreckung wird mit Prävention durch Empowerment verglichen (2).  
80 Fälle von Kindesmissbrauch wurden randomisiert einem Experten-assistierten 
Fallmanagement oder einem üblichen Fallmanagement (as usual) zugewiesen. Die 
Stichprobe repräsentierte die Bandbreite üblicher Kindeswohlgefährdungsprobleme 
mit Verdacht auf bzw. bestätigtem körperlichen, sexuellen, emotionalen Missbrauch 
und/oder Vernachlässigung; die Opfer waren zwischen 0 und 18 Jahre alt. Die Grup-
penunterschiede waren insgesamt gering. Es gab einen Trend zu mehr Zufriedenheit 
mit dem wahrgenommenen Ausmaß an Kindesschutz in der Interventionsgruppe. Die 
Sicherheit im Hinblick auf die Beurteilung eines Verdachts auf Kindesmissbrauch er-
wies sich in der Interventionsgruppe als signifikant niedriger im Vergleich zur Kon-
trollgruppe. Die Sicherheit im Hinblick auf die einzuschlagende Intervention war in 
der Interventionsgruppe höher. Es gab keine Gruppenunterschiede im Hinblick auf 
die Einschätzung der institutionellen Kommunikation. Die Fallmanager in der Inter-
ventionsgruppe berichteten eine signifikant geringe Anzahl an juristischen Ahndun-
gen der Täter im Vergleich zu Fallmanager ohne die Expertenunterstützung. Die Be-
teiligung der Kinder bei der Planung der Intervention war signifikant niedriger in der 
Interventionsgruppe (3).  
Eine Typologie minderschwerer sexueller Missbrauchsfälle wurde herangezogen, um 
die kurz- und langfristigen Folgen sexuellen Missbrauchs zu untersuchen, der intimen 
Hautkontakt einschloss. Hierzu wurde eine Clusteranalyse mit Symptomvariablen 
durchgeführt, die auf 141 Fallberichten basierten. Im Anschluss wurden Varianzana-
lysen dieser Symptomcluster unter Bezugnahme auf sechs verschiedene Miss-
brauchskonstellationen durchgeführt. Es fanden sich unterschiedliche Symptomprofi-
le für diese sechs Missbrauchkonstellationen. Für Paniksymptome, Schamgefühle, 
vermeidendes Verhalten und körperliche Reaktionen fanden sich signifikante Ergeb-
nisse. Demnach unterscheiden sich die Folgen unterschiedlicher Formen minder-
schwerer Fälle von Kindesmissbrauch; sie hängen stärker von situativen Faktoren als 
von der Beziehung zwischen Täter und Opfer ab (4). 
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Missbrauch im Säuglings- und Kleinkindalter: siehe gleichlautenden Abschnitt im Ka-
pitel „“Säuglings- und Kleinkindpsychiatrie“ 

Kindeswohlgefährdung, Missbrauch 

1) Borgs-Lauf M., Deegener G, Hilmeier 
H, Kirsch C, Ziegenhain U: Fragen zur 
Kindeswohlgefährdung….und vorläufi-
ge Antworten. Verhaltenstherapie mit 
Kindern und Jugendlichen 2007; 3: 91-
111 

2) Fegert JM: Prävention von Missbrauch 
in Institutionen durch Abschreckung 
vs. Prävention durch Empowerment. 
Kind Jugend Gesellschaft 2007; 52: 
99-103 

3) Goldbeck L, Laib-Koenemund A, Fe-
gert JM: A randomized controlled trial 

of consensus-based child abuse case-
management. Child Abuse Neglect 
2007; 31: 919-33 

4) Krischer M, Sevecke K, Lehmkuhl G, 
Steinmeyer EM: Minderschwere Kin-
desmisshandlung und ihre Folgen: 
Finden sich unterschiedliche psychi-
sche und psychosomatische Sympto-
me in Verbindung mit verschiedenen 
Formen sexueller Interaktion? Praxis 
der Kinderpsychologie und Kinderpsy-
chiatrie 2005; 3: 210-25 



114

Körperliche Erkrankungen 

Johannes Hebebrand 

Insgesamt 83 Artikel (englischsprachige Arbeiten, deutsche Originalarbeiten) wurden 
im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 publiziert zu körperlichen Erkrankungen; die jeweili-
gen Erkrankungen sind in Tabelle 2 zusammengestellt.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu körperlichen 
Erkrankungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschi enen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
American Journal of Alzheimer's Disease and Other 
Dementias 

1 4,081   

Annals of New York Academy Sciences 1 1,731 
Annals of Thoracic Surgery 2 2,022 
Attempto           2 
Behavioural Brain Research 1 2,626 
Berner Schriftenreihe zur Kinder- und Jugendpsychiatrie 1  
Biochemical and Biophysical Research Communications 1 2,749 
Cephalalgia 3 2,808 
Chest 2 4,143 
Child and Adolescent Psychiatry and Mental Health 1  
CNS Drugs 1 4,514 
Deutsche Medizinische Wochenschrift 2 0,433 
Developmental Medicine & Child Neurology 2  
Epilepsia 1 3,569 
European Journal of Health Economics 1  
European Journal of Pain 2 3,716 
European Journal of Pediatric  Neurology 1  
Experimental Neurology 1 3,982 
Expert Opinion on Biological Therapy 1 2,815 
Gut 1 10,015 
Headache 2 2,358 
Health and Quality of Life Outcomes 1  
Hepatology  1 10,734 
Human Molecular Genetics 1 7,806 
Journal of Cystic Fibrosis 1  
Journal of Gastroenterology and Hepatology  1 1,673
Journal of Headache and Pain  1  
Journal of Neural Tranmission 6 2,672 
Journal of Neurology 3 2,477 
Journal of Neuroradiology 1 0,934 
Journal of NeuroVirology 1 1,943 
Journal of Psychiatric Research  1 3,71 
Journal of the American Academy of Child & Adolescent Psy-
chiatry 

1 4,655 

Kinderheilkunde 1 ? 
Kindheit und Entwicklung 1 4,06 
Klinische Pädiatrie 1 1,321 
Movement Disorders 2 3,207 
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Music Therapy Today 1  
Musiktherapeutische Rundschau 1  
Naunyn-Schmiedeberg’s Archives of Pharmacology 1  
Neuro date aktuell 1  
Neurodegenerative Diseases 1  
Neurologie und Rehabilitation 1  
Neurotoxicity Research 2 5,234 
Pädiatrische Praxis 1  
Pain 2 5,249 
Parkinsonism &  Related Disorders 1 2,021 
Pediatric Cardiology 1 0,868 
Pediatric Pulmonology 1 2,267 
Pediatrics 1 4,473 
Pharmazeutische Zeitung  1  
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie  3 0,42 
Progress in Neurobiology 1 10,467 
Psychiatric Times 1  
Quality of Life Research 2  
Radiotherapy and Oncology 1 4,074 
Verhaltenstherapie & Verhaltensmedizin 1  
Versicherungsmedizin 1  
Zeitschrift für Epileptologie 1  
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Psychotherapie 

2 0,491 

Tabelle 2: Übersicht zu den spezifischen körperliche n Erkrankungen 

Erkrankungen Artikel (n) 
Asthma und zystische Fibrose 9 
Diabetes mellitus 3 
Epilepsie 9 
Hepatitis 3 
Herzfehler  6 
Konstitutionelle Entwicklungsverzögerung 2 
Krebserkrankungen 4 
Migräne 14 
Multiple Sklerose 6 
Neurodegenerative Erkrankungen: Chorea Huntington, 
Morbus Parkinson, spinale Muskelatrophie  

26 

Nierenerkrankungen 1 

Tabelle 3: Anzahl der Publikationen pro Jahr zwisch en 2003 und Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 
2008  

15 16 18 14 26 5 

Asthma und zystische Fibrose 
Die Mehrzahl der Arbeiten beziehen sich auf die Lebensqualität von Kindern mit 
Asthma (3) bzw. zystischer Fibrose (4,5,8,9). Zwei Arbeiten beziehen sich auf die 
Krankheitswahrnehmung bzw. subjektive Krankheitstheorien bei Kindern und Ju-
gendlichen mit Asthma (1,2). Die psychosoziale Belastung und kinder- und jugend-
psychiatrische Komorbidität wird für Asthma bronchiale beleuchtet (7).  
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81 Kinder und Jugendliche im Altersbereich von 7 bis 18 Jahren (62 Jungen, 19 
Mädchen), die an verschiedenen Interventions- und Rehabilitationsprogrammen teil-
nahmen, füllten das Ulmer Inventar für Kinder aus, das zur Erfassung der gesund-
heitsbezogenen Lebensqualität geeignet ist. Psychologische Auffälligkeiten wurden 
mit Hilfe der Child Behavior Checklist (CBCL) ermittelt. Die Bezugspersonen wurden 
gebeten, den Unterstützungsbedarf der Patienten ebenso wie die psychosoziale Be-
lastung einzuschätzen. Der Asthma-Schweregrad wurde mit Hilfe der GINA-
Klassifikation erhoben. Der durchschnittliche CBCL-T-Wert betrug 63; Lebensqualität 
und der Bedarf an sozialer Unterstützung zeigten signifikante Korrelationen mit dem 
CBCL-Score. Der Schweregrad des Asthmas war weder mit der Lebensqualität noch 
mit dem CBCL-Score korreliert. Hingegen fand sich ein Zusammenhang zum ange-
gebenen Unterstützungsbedarf (3). Eine stationäre Rehabilitationsbehandlung führt 
zu einer Besserung der Lebensqualität bei Patienten mit zystischer Fibrose (8).  

Diabetes mellitus
Alle drei Arbeiten beziehen sich auf den Typ II-Diabetes mellitus. Im Vordergrund 
standen a) nationale Prävalenzerhebungen im Zeitraum 1998 bis 2001 über eine se-
kundäre Datenanalyse einer Versichertenstichprobe der AOK (12), b) die ambulante 
Versorgungssituation im Jahr 2001 ebenfalls basierend auf einer Versichertenstich-
probe der AOK (11) und c) eine Analyse der das Gesundheitsverhalten von Typ II-
Diabetikern bestimmenden Faktoren (10).  

Epilepsie
Eine Nachuntersuchung von 84 Patienten im Durchschnittsalter von 13 Jahren, die 
durchschnittlich im Alter von 8 Jahren eine Epilepsie mit komplex fokalen Anfällen 
entwickelten, ergab, dass bereits bei der Erstvorstellung fast 50% der Patienten eine 
psychiatrische Erkrankung, ca. 35% eine Entwicklungsverzögerung und 35% eine 
Intelligenzminderung aufwiesen. Je häufiger bereits zu Beginn der Behandlung die 
komplex fokalen Anfälle auftraten, desto häufiger wurde eine depressive Verstim-
mung beobachtet; im Verlauf waren Patienten, die keine Anfallsfreiheit erreichten, 
häufiger unzufrieden, weniger leistungsorientiert und emotional anfälliger als anfalls-
freie Patienten (17).  
Trotz Anfallsfreiheit zeigen epilepsiekranke Kinder und Jugendliche oft Konzentrati-
ons-, Teilleistungsstörungen und Verhaltensauffälligkeiten. Es konnte kein Zusam-
menhang zwischen epilepsietypischen Potentialen und Fehlerraten als Ausdruck vo-
rübergehender kognitiver Beeinträchtigung im verbalen und visuell-räumlichen Kurz-
zeitgedächtnis ermittelt werden (21). Auf die Bedeutung von Absencen als eine mög-
liche Differentialdiagnose der ADHS wird hingewiesen (18).  
Bei einem Vergleich des Längenwachstums von Kindern, die intrauterin verschiede-
nen Antiepileptika ausgesetzt waren, mit Kontrollkindern, ergab, dass die Körpergrö-
ße mit einem Jahr signifikant kleiner in der exponierten Gruppe war. Beim Kopfum-
fang fanden sich keine Unterschiede. Polytherapie und Phenobarbitaltherapie erwie-
sen sich als die relevantesten Therapien im Hinblick auf diesen Effekt, der auch noch 
im Alter von 14 Jahren nachgewiesen werden konnte (16). Jugendliche mit intrauteri-
ner Antiepileptikamonotherapie-Exposition erreichten im Vergleich zur Kontrollgruppe 
moderat niedrigere IQs (-6 IQ-Punkte). Eine intrauterine Exposition mit einer Kombi-
nationstherapie führte jedoch zu einer doppelt so starken Einschränkung der kogniti-
ven Fähigkeiten (-12 IQ-Punkte) (20). Die Intelligenzentwicklung dieser pränatal ex-
ponierten Jugendlichen erwies sich im Vergleich zu den Kontrollkindern als vulne-
rabler gegenüber ungünstigen familiären Bedingungen (19). Die intrauterin exponier-
ten Jugendlichen waren jedoch weniger psychisch belastet als die Kontrollgruppe. 
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Beim Vergleich von 18 Kontrollen und 18 Erwachsenen, die intrauterin Antiepileptika 
ausgesetzt gewesen waren, fanden sich in einer voxel-basierten MRI-Studie signifi-
kante Erniedrigungen der Volumina der grauen Substanz im Globus pallidus, Puta-
men und Hypothalamus (15).  

Hepatitis
Die Immunantwort auf das Hepatits B Oberflächenantigen (HBsAg) ist primär gene-
tisch bedingt. Bei der Impfung von 202 Zwillingspaaren mit einem kombinierten re-
kombinanten HBsAG/inaktivierten Hepatitis A Impfstoff wurden Polymorphismen im 
Promoter des Interleukin-10-Gens untersucht. Ein spezifischer Haplotyp beeinflusste 
nach Adjustierung für Rauchen, Geschlecht, BMI und Alter die Anti-HBs-
Agglutination. Die Personen mit diesem Haplotyp bildeten Antikörpertiter, die ca. 
doppelt so hoch ausfielen als bei den Personen ohne den entsprechenden Haplotyp 
(22). Die Kosteneffektivität der kombinierten Therapie einer Hepatitis C mit Inferon-
alpha2b und Ribaverin wurde in Deutschland untersucht (23). Die initialen antiviralen 
Behandlungskosten für die chronische Hepatitis C wurden erfasst (24).  

Herzfehler
Sechs Arbeiten widmen sich der Situation von Kindern mit angeborenen Herzfehlbil-
dungen und deren Familienangehörigen (25-30).  
Kinder, die im Alter von durchschnittlich 0,7 Jahren aufgrund einer Fallot’schen Tetra-
logie mit Hypoxämie (n = 20) oder eines Ventrikelseptumdefekts mit Herzinsuffizienz 
(n = 20) operiert werden mussten, wurden im Alter von durchschnittlich 7,4 Jahren 
ebenso wie eine gleichaltrige gesunde Kontrollgruppe standardisiert untersucht im 
Hinblick auf neurologischen Status, Grobmotorik, Intelligenz, akademische Leistung, 
Sprache und körperliche Leistungsfähigkeit. Leichte neurologische Funktionsstörun-
gen fanden sich gehäuft bei den operierten Kindern, signifikante Unterschiede zwi-
schen den beiden Patientengruppen fanden sich jedoch nicht. Körperliche Leistungs-
fähigkeit und sozioökonomischer Status unterschieden sich nicht von den Kontrollen. 
Allerdings zeigten sich gegenüber der Normpopulation erniedrigte motorische Funkti-
onen, ein niedrigerer IQ, vermehrt expressive und rezeptive Sprachauffälligkeiten 
und eine schlechtere schulische Leistung. Die Kinder mit einer präoperativen Hypo-
xämie (Fallot’schen Tetralogie) wiesen ein erhöhtes Risiko für motorische Dysfunkti-
on auf (22). Die Lebensqualität der je 20 Kinder mit Fallot’schen Tetralogie bzw. 
Ventrikelseptumdefekt wurde mit Hilfe des KINDL im Alter von durchschnittlich 7,4 
Jahren untersucht, auch die CBCL wurde herangezogen. Im Vergleich zu gesunden 
Kontrollen traten sowohl internalisierende als auch externalisierende Auffälligkeiten 
gehäuft auf; die schulische Leistungsfähigkeit ebenso wie die globale Kompetenz 
waren erniedrigt; die selbst berichtete Lebensqualität war ebenso wenig wie die von 
den Eltern berichtete erniedrigt. Kinder mit perioperativer Hypoxämie zeigten nicht 
signifikant häufiger Verhaltensauffälligkeiten bzw. eine geringere Lebensqualität im 
Vergleich zu den Kindern mit dem azyanotischen Herzfehler (21). Die Kinder mit der 
perioperativen Hypoxämie zeigten gehäuft Auffälligkeiten ihrer Aufmerksamkeitsleis-
tung im Bereich der exekutiven Kontrolle. Mutmaßlich ist die perioperative Hypoxä-
mie für eine zusätzliche Schädigung der sehr sauerstoffempfindlichen Regionen des 
frontalen Kortex und des Striatums verantwortlich (20).  

Konstitutionelle Entwicklungsverzögerung 
In einer herkömmlichen Kopplungsuntersuchung (Genomscan) wurde in Familien mit 
jeweils zwei Kindern mit geringer Körperhöhe – hiervon musste einer die Kriterien für 
eine konstitutionelle Entwicklungsverzögerung erfüllen – Kopplung zu Chromosom 12 
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detektiert; weitergehende Untersuchungen des in diesem Peak gelegenen Kandida-
tengens, des Vitamin D-Rezeptors, zeigten Assoziationen spezifischer SNPs bzw. 
Haplotypen zu dem Phänotyp (31). Kinder mit idiopathischem Minderwuchs sind ge-
häuft schlechte Esser und haben einen erniedrigten BMI (32).  

Krebserkrankungen
87 Erwachsene (Durchschnittsalter 63 Jahre) - an zwei radioonkologischen Kliniken 
rekrutiert - wurden einer Psychodiagnostik unterzogen. Psychische Störungen fanden 
sich bei 51% der Patienten – am häufigsten Anpassungsstörungen (33). Drei Arbei-
ten beschäftigen sich mit der Bewältigung von Depressionen und Todesängsten bei 
lebensbedrohlichen Erkrankungen von Kindern einschließlich solcher, die sich einer 
Isolationsbehandlung bei Stammzelltransplantation unterzogen (34-36).  

Migräne
Bei einer transkraniellen Magnetstimulationsstudie wurden 16 Frauen mit Migräne 
ohne Aura und 15 gesunde weibliche Kontrollen verglichen. Die intrakortikale Fazili-
tation war stärker ausgeprägt bei der Patientengruppe. Diese Ergebnisse stützten die 
Beteiligung des glutamatergen Systems bei der Migräne (49).  
Basierend auf der Hypothese, dass Ionenkanäle eine Rolle bei der Pathogenese der 
Migräne spielen, wurde die hochpolymorphe Repeatregion im Kaliumkanal KCNN3-
Gen untersucht, die für einen Polyglutaminabschnitt am zytoplasmatischen Ende des 
Proteins kodiert. Es fand sich ein Überschuss des Allels, das für 15 Polyglutamine 
bei Migränepatienten kodiert (41). Es fanden sich keine Hinweise für die Beteiligung 
des Val158Met-Polymorphismus des COMT-Gens (40).  
Bei 128 Kindern und Jugendlichen mit primären Kopfschmerzen und 83 Kontrollen 
wurde die Psychopathologie mit Hilfe des CBCLs erfasst. Die Kopfschmerzpatienten 
litten gehäuft unter internalisierenden Problemen; ca. 33% solcher Kopfschmerzpati-
enten benötigen eine zusätzliche psychiatrische Therapie (39).  
Basierend auf Hinweisen auf eine gestörte Reifung der cerebralen Informationspro-
zessierung bei auditorisch-evozierten Potentialen wurde mit Hilfe der visuell-
evozierten Potentiale die Reifung der visuellen Prozessierung ebenfalls als teilweise 
gestört beschrieben (44). In weitergehenden elektrophysiologischen Arbeiten fanden 
sich Hinweise auf eine subkortikale Dysfunktion (37). Auffälligkeiten fanden sich auch 
bei einem einfachen akustischen kontingenten negativen Variationsparadigma (46). 
Der Hypothese, dass Patienten mit Migräne hypersensitiv sind, wurde mit Hilfe der 
Hypothese nachgegangen, gemäß derer die Stimulusprozessierung gestört ist (38).  
Die Musiktherapie wurde in einer Reihe von Studien untersucht (42,43,45). In einer 
prospektiven randomisierten, zum Teil doppelblinden, placebokontrollierten Studie 
wurde die Behandlung der Migräne mit Pestwurz-Wurzelextrakt (n = 19), Musikthera-
pie (n = 20) und Placebo (n = 19) über 12 Wochen verglichen. Untersucht wurde der 
Rückgang der Kopfschmerzfrequenz acht Wochen bzw. sechs Monate nach Behand-
lungsende. Direkt nach der Behandlung erwies sich die Musiktherapie der Placebo-
behandlung als überlegen, nach sechs Monaten waren sowohl die Musiktherapie als 
auch die Wurzelextrakt- der Placebobehandlung überlegen (45). Evidenzbasierte 
Musiktherapiemanuale wurden für eine 20-stündige Einzeltherapie für erwachsene 
Patienten mit chronischen, nicht Malignom-bedingten Schmerzen entwickelt; die Be-
handlung von Kindern mit Migräne umfasst 12 Behandlungseinheiten. Bei den Er-
wachsenen konnte eine bedeutsame Verringerung der Schmerzsymptomatik sowie 
der psychologischen Belastungen erzielt werden, bei kindlicher Migräne eine bedeut-
same Verringerung der Anfallshäufigkeit (42,50).  
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Multiple Sklerose 
In insgesamt sechs Arbeiten wird auf die Diagnostik kognitiver Dysfunktionen bzw. 
der „Fatigue“ bei Patienten mit dieser neuroimmunologischen Erkrankung nachge-
gangen (51-56). Insbesondere Gedächtnis-, Aufmerksamkeits- und exekutive Funkti-
onen sind beeinträchtigt; diese Auffälligkeiten haben wiederum einen starken Ein-
fluss auf die Arbeitsfähigkeit und die Lebensqualität dieser Patienten. Die Müdigkeit 
bzw. Erschöpfung müssen diagnostisch von der Depression abgegrenzt werden (51). 
Die komplexen Mechanismen, die zur Fatigue bei der MS führen, werden noch nicht 
verstanden; es werden Veränderungen der Aktivierung des Immunsystems, zentral 
nervöse Dysregulationen, beeinträchtigte Nervenleitgeschwindigkeit und neuroendo-
krine Regulationsstörungen verantwortlich gemacht. Die Fatigue kann jedoch dann 
durch sekundäre Faktoren – wie z. B. depressive Stimmung, Schlafstörungen und 
ungesunder Lebensstil – verschlechtert werden (55). Kognitive Dysfunktionen kom-
men bei ca. 65% aller MS-Patienten vor. Sie betreffen besonders Gedächtnis, Auf-
merksamkeit, exekutive und visuell konstruktive Funktionen (56).  

Sonstige neurodegenerative Erkrankungen
Die Coenzym-Q10–Serumspiegel wurden bei Patienten mit Chorea Huntington un-
tersucht (57). Eine Depression kann das initiale Symptom einer Chorea Huntington 
im Kindesalter sein (60).  
Verhaltensauffälligkeiten wurden bei 96 Kindern und Jugendlichen mit einer spinalen 
Muskelatrophie untersucht; 45 nicht betroffene Geschwister und 59 gesunde Kinder 
dienten als Kontrollen. Der CBCL-Gesamtscore lag im klinisch auffälligen Bereich bei 
11,5% der Patienten, 20% der Geschwister und 11,7% der Kontrollkinder. Die ko-
morbide Psychopathologie wurde weder durch Geschlecht, IQ noch Schweregrad der 
spinalen Muskelatrophie beeinflusst (74).  
Eine dopamininduzierte Dysbalance der neuronalen Regelkreise der Basalganglien 
könnte eine wichtige pathophysiologische Komponente bei der Entstehung von Mor-
bus Parkinson, Schizophrenie und ADHS darstellen (76).  
Der N-Methyl-D-Aspartat Antagonist Memantin verlangsamt einer Studie zufolge das 
Voranschreiten der Chorea Huntington (58).  
Das Caenorhabditis elegans MPP+-Modell der Parkinsonerkrankung eignet sich für 
ein Hochdurchsatzmedikamentenscreening (59). Die Bedeutung der Neuromelanine 
in humanen Dopaminneuronen wird verglichen mit peripheren Melaninen und im 
Hinblick auf die Relevanz für Morbus Parkinson untersucht. Verschiedene Arbeiten 
beschäftigen sich mit einer pharmakologischen Beeinflussung des dopaminergen 
Systems zur Therapie des Morbus Parkinson (62,63,65,68,72,76,77,79). Der frühe 
Nachweis von Eisen und Neuromelanin mit Hilfe der transkraniellen  Sonografie 
könnte einen neuen Ansatz für den frühen Nachweis von Schäden der Substantia 
nigra darstellen (82).  
Bereits vor klinischer Manifestation der Scrapie finden sich Hinweise auf oxidativen 
Stress im Gehirn von Mäusen (80).  
Beta-Amyloid-Ablagerungen und Prion-Infektion adulter Langzeitneuronenkulturen 
stellen ein Modellsystem dar (81).  
Eine Myelinopathia centralis diffusa wurde bei einem 4-jährigen Jungen beschrieben 
(78). Die neuroprotektiven Strategien bei der Behandlung des Morbus Parkinson 
wurden zusammengefasst (75). Möglicherweise sind einzelne kurz anhaltende ce-
rebrale Oligämien und Eiseninjektionen in die Substantia nigra oder in das ventrola-
terale Striatum der Ratte Auslöser für den Morbus Parkinson (71). Die Genexpressi-
onsmuster wurden bei sporadischer Alzheimer-Erkrankung und Morbus Parkinson 
verglichen (70).  
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Eine doppelblind placebokontrollierte Studie erfolgte zur Klärung der Wirksamkeit 
einer hoch dosierten Vitamin-E-Therapie bei der amyotrophen Lateralsklerose als 
zusätzliche Gabe zur Therapie mit Riluzol (69).  

Nierenerkrankungen
Bei Kindern von Hämodialysepatienten finden sich gehäuft psychosoziale Auffällig-
keiten (83).  
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Lebensqualität 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Zeitschriften, in denen  Artikel zu Lebensqualität im 
Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Bundesgesundheitsblatt, Gesundheitsforschung, Gesund-
heitsschutz 

2 - 

Epidemiology Bulletin 1 - 
Expert Review of Pharmacoeconomics and Outcomes Re-
search 

1 - 

Health and Quality of Life Outcomes 2 - 
Journal of Epidemiology and Community Health  2 2.956 
Journal of Psychiatric Research  1 3.710 
Journal of Public Health 1  
Kindheit und Entwicklung 2 4.056 
PharmacoEconomics 1 2.623 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 1 0.419 
Quality of Life Research: An International Journal of Quality of 
Life Aspects of Treatment, Care and Rehabilitation 

3 2.466 

Sozial- und Präventivmedizin 1 -  
(2006 eingestellt)

Sucht 1 - 
Journal of Adolescent Health 1 2.387 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie 

1 - 

Zeitschrift für Medizinische Psychologie 1 - 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Lebensqualität 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Populationsbezogene Daten zur Lebensqualität von Kindern und Jugend-
lichen  

9 

Lebensqualität von Eltern chronisch kranker Kinder 1 
Lebensqualität von Kindern mit chronischen Erkrankungen 3 
Lebensqualität von Kindern und Jugendlichen mit psychischen Erkran-
kungen  

3 

Lebensqualität: internationale Vergleiche 4 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 
2008  

1 2 6 9 1 2 

Populationsbezogene Daten zur Lebensqualität von Ki ndern und Jugendlichen
Sieben Publikationen entstammen dem KIDSCREEN-Projekt. Ziel dieser europäi-
schen Studie war die Entwicklung und psychometrische Testung eines standardisier-
ten, kulturübergreifend einsetzbaren generischen Lebensqualitätsfragebogens für 
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Kinder und Jugendliche, dessen Implementierung in nationale und internationale 
Studien und die Erfassung der subjektiven Gesundheit von Kindern und Jugendli-
chen in Europa sowie die Identifikation von „Risikogruppen“. Das entwickelte KID-
SCREEN-Instrument ist für gesunde und chronisch kranke Kinder und Jugendliche 
zwischen 8 und 18 Jahren geeignet. Eine Einbeziehung der Sichtweise der Eltern 
erfolgt, indem auch eine Proxyversion entwickelt wurde. Geschlechtsunterschiede 
(1), die Heranziehung von Fokusgruppen (5), der basierend auf den Lebensquali-
tätsdaten abgeleitete Versorgungsbedarf (13), der Vergleich mit Lebensqualitätsda-
ten von chronisch erkrankten Kindern (15), methodische Aspekte (16), erste Ergeb-
nisse einer europäischen Untersuchung (17) und das Risikoverhalten im Zusammen-
hang mit gesundheitsbezogener Lebensqualität (18) und sozioökonomischer Einflüs-
se auf die Lebensqualität (20) bildeten die Schwerpunkte der Untersuchungen.                            
Für den Kinder- und Jugendsurvey des Robert-Koch-Instituts (KIGGS) wurde das 
Modul „Psychische Gesundheit“ vorgestellt (14). Die mit Hilfe des SF-8 ermittelte ge-
sundheitsbezogene Lebensqualität wurde für eine deutsche Normstichprobe (6) e-
benso wie ein Vergleich der telefonischen und postalischen Befragungsmethode (7) 
vorgestellt.  

Lebensqualität und chronische Erkrankung 
Die Lebensqualität von Kindern und Jugendlichen aus Rehabilitationseinrichtungen 
liegt am Ende der Reha-Maßnahme höher als zu Beginn (3,4,19); untersucht wurden 
Kinder mit Asthma, atopischer Dermatitis bzw. Adipositas. Die Lebensqualität stieg 
am stärksten für die Kinder mit einer Adipositas an. 
In einer Untersuchung wurde die Lebensqualität von Eltern chronisch kranker Kinder 
bei gleichzeitiger Vorstellung der Nützlichkeit und Psychometrie des Health-Surveys 
SF-36/SF-12 in der medizinischen Rehabilitation vorgestellt (2).  

Lebensqualität in anderen Ländern
In einer repräsentativen norwegischen Stichprobe (n=1997 Schulkinder im Alter von 
8 bis 16 Jahren) wurde die Lebensqualität u. a. mit dem Kinderlebensqualitätsfrage-
bogen (KINDL) erfasst; auch elterliche Angaben wurden eingeholt. Eltern stuften die 
Lebensqualität ihrer Kinder signifikant besser ein als die Kinder selbst. Die Korrelati-
onen für Mutter-Kind- und Vater-Kind-Angaben lagen im Bereich von ca. r = 0,3; die 
Angaben der Eltern korrelierten zu ca. r = 0,55 (8). Die Ergebnisse des „KIDDO-
KINDLS“ wurden für Taiwan vorgestellt (9). Die gesundheitsbezogene Lebensqualität 
wurde in Spanien zwischen Immigranten und Einheimischen verglichen (12).  

Lebensqualität bei psychisch kranken Kindern und Ju gendlichen 
626 kinder- und jugendpsychiatrische Patienten aus regional unterschiedlichen Klini-
ken und Praxen wurden mit Hilfe des krankheitsunspezifischen Instruments zur Mes-
sung der Lebensqualität von Kindern und Jugendlichen (ILK) untersucht. Stationär 
behandelte Kinder und Jugendliche zeigten durchweg in allen Lebensbereichen eine 
höhere Belastung gegenüber den ambulant behandelten. Nach Adjustierung für Alter 
und Geschlecht fielen die Unterschiede etwas geringer aus (11). Die elterliche Ein-
schätzung der Lebensqualität wurde in der gleichen Multicenterstudie ebenfalls un-
tersucht (10). Bei einer Clusteranalyse basierend auf 1174 Patienten mit Schizophre-
nie wurden Faktoren ermittelt, die im Verlauf Einfluss auf Angaben zur Lebensqualität 
haben (21).  
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Lebensqualität bei somatischen Erkrankungen
Die entsprechenden Arbeiten sind in dem Kapitel „Körperliche Erkrankungen“ zu-
sammengefasst.  
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Lehre 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Lehre im Zeit-
raum 2003 bis Mitte 2008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Abschlussbericht für die Gesundheitsinitiative Bayern aktiv 1  
Bericht an die Landesärztekammer 1  
Buchbeitrag 1  
Education and Information Technologies 1  
GMS Zeitschrift für Medizinische Ausbildung 1  
Hauner Journal 1  
Zeitschrift f. Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothera-
pie 

2 0,49 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

1 1 2 0 2 2 

Das Fach Kinder- und Jugendpsychiatrie ist kein Pflichtfach gemäß der Approbati-
onsordnung für Mediziner. Umso erfreulicher ist, dass sich insgesamt acht Arbeiten 
mit der medizinischen Lehre auseinandersetzen. Eine Arbeit beschäftigt sich mit der 
Struktur und Qualität psychiatrischer Hochschullehre; es werden Qualitätssiche-
rungs- und Evaluationsmethoden angeregt (1). Die Lerninhalte von Medizinstudenten 
im Wahlfach Kinder- und Jugendpsychiatrie werden in (2) beleuchtet. Das Konzept 
für einen Intensivkurs Gesprächsführung für Ärzte wird in (3 - 6) vorgestellt; hierbei 
wird insbesondere auch auf das Übermitteln ungünstiger bzw. schlechter Nachrichten 
eingegangen (5,6). Auf spezifische Besonderheiten bei der Vermittlung der Lernziele 
wird in (7) eingegangen. Eine weitere Arbeit beschäftigt sich mit E-Learning-
Systemen (8). 

Lehre 
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Neuroleptikanebenwirkungen mit Schwerpunkt Gewichtsz unahme

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu Neurolepti-
kanebenwirkungen mit Schwerpunkt Gewichtszunahme im  Zeitraum 2003 bis 

Mitte 2008 erschienen sind  
(Impaktfaktor:Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Buchbeitrag 1  
Clinical Child Psychology and Psychiatry  1  
European Child and Adolescent Psychiatry 2 1,992 
European Journal of Pharmacology 1 2,376 
Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology 5 3,139 
Journal of Clinical Pharmacy and Therapeutics  1 1,364 
Journal of Clinical Psychopharmacology 1 3,878 
Journal of Neural Transmission  5 2,672 
Journal of Psychiatric Research 2 2,298 
Journal of Psychopharmacology 1 3,872 
Molecular Psychiatry 2 10,9 
Nervenarzt 1 0,601 
Pharmacogenomics 1 4,968 
Pharmacopsychiatry 2 3,234 
Progress in Neuro-Psychopharmacology and Biological Psy-
chiatry 

1 2,802 

Psychiatric Genetics 3 2,257 
Therapeutic Drug Monitoring 1 2,392 

Tabelle 2: Thematische Schwerpunkte der Forschung z u Neuroleptikaneben-
wirkungen mit Schwerpunkt Gewichtszunahme 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Gewichtszunahme, Essverhalten, begleitende endokrinologische Verän-
derungen 

7 

Myokarditis, Perikarditis und Kardiomyopathie 2 
Allgemeine Aspekte, Verschreibung und Lebensqualität  5 
In vitro-Studien 7 
Fallberichte 5 
Bewegungsstörungen 2 
Molekulargenetik 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 
2008 

6 5 7 6 4 3 

Gewichtszunahme, Essverhalten, begleitende endokrino logische Veränderun-
gen 
Die starken Gewichtszunahmen unter Clozapin und Olanzapin sind Gegenstand ver-
schiedener Arbeiten. Die Gewichtszunahmen setzen unmittelbar nach Einstellung auf 
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die entsprechende Substanz ein. In einer klinischen Studie wurde der BMI von je 15 
Patienten während der ersten sechs Wochen nach Einstellung auf Clozapin, Olanza-
pin bzw. Risperidon untersucht. In allen drei Gruppen nahm das Gewicht signifikant 
zu. Die größte Gewichtszunahme ergab sich für Olanzapin (+4,6 kg), gefolgt von 
Risperidon (+2,8 kg) und Clozapin (+2,5 kg) (4). Clozapin und Olanzapin können zu 
regelrechten Essattacken führen, die im Einzelfall das klinische Bild einer Binge Ea-
ting-Störung ergeben (5). Wenn Essattacken auftreten, so fällt der Gewichtsanstieg 
stärker aus (26).  
Bei einem eineiigen Zwillingspaar, das mit Clozapin behandelt wurde, fiel die Ge-
wichtszunahme bei beiden Zwillingen ähnlich aus (27). In einer systematischen Zwil-
lingsstudie, die sowohl monozygote Zwillinge als auch gleichgeschlechtliche Ge-
schwisterpaare einschloss, fand sich ebenfalls ein Hinweis auf eine deutliche geneti-
sche Komponente bei dem Zustandekommen dieser spezifischen Nebenwirkung 
(21).  
Serumghrelinspiegel steigen nicht systematisch an unter der Therapie mit Clozapin 
und können somit nicht für die erhöhte Energiezufuhr verantwortlich gemacht werden 
(22). Der Leptinanstieg unter einer Behandlung mit Olanzapin konnte bestätigt wer-
den (2).  

Myokarditis, Perikarditis und Kardiomyopathie
Basierend auf einem Fallbericht eines Patienten, der eine Perikarditis und einen Pe-
rikarderguss im Rahmen einer Clozapinbehandlung erlitt, wurden in einer Über-
sichtsarbeit die bisher vorliegenden Befunde zu Myokarditis, Perikarditis und Kardio-
myopathie bei Clozapin erstmalig zusammengefasst (28). Es gibt keine Zweifel, dass 
Clozapin eine Myokarditis bzw. eine Kardiomyopathie bedingen kann. In verschiede-
nen Ländern wird die Inzidenz dieser spezifischen Nebenwirkungen unterschiedlich 
beurteilt; insgesamt scheinen sie aber eher seltener vorzukommen; möglicherweise 
spielen hohe Serum-Clozapinspiegel eine relevante Rolle. Die Autoren regen ein 
sorgfältiges Monitoring im Hinblick auf kardiologische Nebenwirkungen an (28). Bei 
36 Patienten, die über einen Zeitraum von 2,5 bis 79 Monaten unter einer Clozapin-
behandlung longitudinal beobachtet wurden (durchschnittliche Beobachtungsdauer: 
7,5 Monate), fand sich bei über 66% aller Patienten mindestens ein auffälliger Para-
meter, der diagnostisch auf eine Perikarditis, Myokarditis oder Kardiomyopathie hin-
weisen könnte. Jedoch entwickelten mit Ausnahme des Patienten, der die Aus-
gangsbasis für die Studie bildete, kein weiterer Patient eine der genannten kardialen 
Störungen (30).  

Bewegungsstörungen
Bei 93 Patienten wurde unter Heranziehung entsprechender Skalen motorische Auf-
fälligkeiten und Psychopathologie untersucht. Bei den Patienten, die Bewegungsauf-
fälligkeiten aufwiesen, fanden sich vermehrt psychopathologische Symptome mit 
vorherrschenden Anergiesymptomen und ein Trend zu höherer Ängstlichkeit und 
Depressivität. Bewegungsauffälligkeiten und Psychopathologie scheinen zusammen-
zuhängen, können aber zusätzlich durch Neuroleptika getriggert werden bzw. ge-
meinsam mit neuroleptikainduzierten Bewegungsauffälligkeiten bestehen (6,7).  

Fallberichte
Eine Trennungsangst bei einem Jugendlichen mit Tourette-Syndrom wurde als Folge  
der Behandlung mit einem atypischen Neuroleptikum beobachtet (1). Bei zwei Ju-
gendliche, die Olanzapin (275 mg bzw. 400 mg) in suizidaler Absicht einnahmen, 
stellten sich Somnolenz, Agitiertheit und extrapyramidale Symptome ein; einer der 
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Jugendlichen musste intubiert und beatmet werden. Beide überlebten die Einnahme 
dieser hohen Dosen (23). Zwei Jugendliche mit retrograder Ejakulation als Folge ei-
ner Risperidon-Behandlung wurden beschrieben (13). Einer der beiden Patienten 
zeigte zusätzlich einen Harnverhalt; Kliniker sollten nach sexuellen Funktionsstörun-
gen vor bzw. nach Beginn einer entsprechenden neuroleptischen Behandlung fra-
gen. Ein 17-jähriges Mädchen entwickelte eine Steatohepatitis und eine ausgeprägte 
Gewichtszunahme unter einer Risperidonbehandlung im Rahmen einer paranoid-
halluzinatorischen Psychose (14). Ein 17-jähriger Jugendlicher zeigte einen starken 
Anstieg der Serumkreatininkinase auf 9743 U/l unter der Behandlung mit Risperidon 
im Rahmen einer katatonen Psychose. Nach Absetzen des Risperidons fiel die CK-
Konzentration rasch ab; während ein moderater Anstieg der CK im Zusammenhang 
mit der akuten Psychose erfolgen kann, ist ein starker Anstieg hinweisend auf eine 
spezifische Nebenwirkung des Neuroleptikums (15).  

Molekulargenetik 
Eine Genvariante des Insulin-Induced-Gens-2 (INSIG2) ist in Zusammenhang mit 
Adipositas gebracht worden. Aus diesem Grund wurde dieses Kandidatengen unter-
sucht im Hinblick auf die individuell unterschiedlich ausfallende Gewichtszunahme 
unter Behandlung mit atypischen Neuroleptika (16). Es fand sich eine signifikante 
Assoziation zu einer INSIG2-Genvariante und Gewichtszunahme. Hingegen fand 
sich kein Zusammenhang zum 759/T-Polymorphismus des 5HT2C-
Serotoninrezeptors (25).  

In vitro-Studien 
In einer Studie fand sich kein Hinweis dafür, dass Clozapin auf die Fettzellbildung 
bzw. die Leptinsynthese oder –sekretion bzw. der Sekretion anderer Adipozytenpep-
tide einen Einfluss hat (8). In Hippocampusneuronen (HT22-Zellen) fanden sich star-
ke Hinweise dafür, dass Clozapin und Nor-Clozapin durch Cytochrom CYP1A2 me-
tabolisiert werden; die CYP1A2 Messenger-RNA-Spiegel steigen auch nach Inkuba-
tion der Zellen mit Clozapin an (10). Der Einfluss klinisch relevanter Konzentrationen 
von Clozapin und dessen Metaboliten auf den Serotonin-5HT2-Rezeptor wurden an 
hippocampalen SH-SY5Y-Zellen untersucht. In den primär kortikalen Zellen fand sich 
eine signifikante Erniedrigung der entsprechenden Rezeptordichte und der Messen-
ger-RNA-Spiegeln (11). Um den klinisch bekannten Auswirkungen einer Neurolepti-
katherapie auf den Glukosestoffwechsel zu untersuchen, wurden in vitro-
Untersuchungen die Auswirkungen von unterschiedlichen Konzentrationen von Ha-
loperidol, Clozapin bzw. Olanzapin ebenso wie von Mirtazapin auf die Messenger-
RNA-Spiegel der Glukosetransporter 1 bis 5 in der menschlichen leukämischen Blut-
zelllinie U937 48 Stunden nach Inkubation untersucht. Mirtazapin führte zu einem 
Anstieg der GLUT4-Messenger-RNA-Spiegel; die GLUT5-Messenger-RNA-Spiegel 
stiegen nach Behandlung mit Haloperidol, Olanzapin und Mirtazapin an. Für die 
Messenger-RNA-Spiegel von GLUT1-3 und Beta-Aktin (Kontrollgen) fanden sich kei-
ne signfikanten Veränderungen (12). Basierend auf entsprechenden in vitro-Studien 
wurden unterschiedliche metabolische Effekte auf sowohl neuronale als auch Im-
munzellsysteme von Clozapin, Haloperidol und Olanzapin beobachtet (9). Eine Mik-
roarray-Analyse ergab unterschiedliche Genexpressionsmuster im Kortex der Maus 
nach chronischer neuroleptischer und Stimulantientherapie (18). Die entsprechenden 
Ergebnisse werden im Zusammenhang mit den klinisch beobachteten Gewichtsver-
änderungen unter der Einnahme dieser Medikamente diskutiert.  
Mit Hilfe von Radioliganden-Bindungsessays wurden die Affinitäten von Clozapin, 
Olanzapin und Haloperidol auf verschiedene Kandidatenrezeptoren untersucht, die 
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potentiell ursächlich sein könnten für die Gewichtszunahmen unter entsprechender 
Therapie. Die Rezeptoren umfassten klassische Neurotransmitterrezeptoren ebenso 
wie Rezeptoren, die für die Gewichtsregulation relevant sind. Es fanden sich bis auf 
eine Bindung an den Rezeptor für das Melanin konzentrierende Hormon keine rele-
vanten Affinitäten für weitere Rezeptoren, die in Zusammenhang mit der Gewichtsre-
gulation stehen. Die bekannten Bindungsprofile an die Neurotransmitterrezeptoren 
(Serotonin, Dopamin, Histamin, Noradrenalin) konnten bestätigt werden. Haloperidol 
zeigte ein deutlich abweichendes Bindungsverhalten gegenüber Olanzapin und Clo-
zapin. Es konnte kein neuer Mechanismus für die gewichtserhöhende Wirkung der 
Neuroleptika identifiziert werden; es scheint wahrscheinlich anzunehmen, dass die 
Wirkung aus der Bindung an verschiedene bekannte Neurotransmitterrezeptoren re-
sultiert (24).  
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cy and Therapeutics 2005; 30: 91-96 

30) Wehmeier PM, Kluge M, Schacht A, 
Helsberg K, Schreiber W, Schimmel-
mann BG, Lambert M: Patterns of 

physician and patient rated quality of 
life during antipsychotic treatment in 
outpatients with schizophrenia. Psy-
chiatr Res 2008; 42: 676-83 

31) Wehmeier PM, Schüler-Springorum M, 
Heiser P, Remschmidt H: Chart review 
for potential features of myocarditis, 
pericarditis, and cardiomyopathy in 
children and adolescents treated with 
clozapine. J Child Adolesc Psy-
chopharmacol 2004; 14: 267-71 
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Persönlichkeitsstörungen und selbstverletzendes Verh alten

Johannes Hebebrand 

11 Arbeiten befassen sich mit Persönlichkeitsstörungen und/oder selbstverletzendem 
Verhalten, hierunter sieben deutschsprachige Originalarbeiten.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu Persönlich-
keitsstörungen und selbstverletzendes Verhalten im Zeitraum 2003 bis Mitte 

2008 erschienen sind  
(Impaktfaktor:Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact
Archives of Pediatrics and  Adolescent  Medicine 1 3,725 
Buchbeitrag 2
Child and Adolescent Psychopharmacology News 1
European Child and Adolescent Psychiatry 1 1,992 
Jornal of Personality Disorders 1
Kindheit und Entwicklung 1 4,06 
Verhaltenstherapie und Verhaltensmedizin 1  
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie

3 0,491 

Zeitschrift für Psychiatrie, Psychologie und Psychotherapie 1 0,917

Tabelle 2: Thematische Schwerpunkte  

Anzahl
Selbstverletzendes Verhalten 8
Borderline-Störungen (ohne Fokus auf selbstverletzendes Verhalten) 2
Persönlichkeitsstörungen allgemein 2

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 bis Mitte 2008
1  3 1 4 3 

Selbstverletzendes Verhalten 
An 121 Schulen in Deutschland wurden insgesamt 5.759 Neuntklässler zwischen 
2004 und 2005 im Hinblick auf das Vorkommen von selbstverletzendem Verhalten 
und weiteren Variablen befragt. Gelegentliche Formen selbstverletzenden Verhaltens 
gaben 10,9 % im vergangenen Jahr an; 4 % der Schüler berichteten von repetitiven 
Formen des selbstverletzenden Verhaltens. Suizidales Verhalten erwies sich als 
stark assoziiert mit repetitivem selbstverletzendem Verhalten. Soziale Faktoren er-
wiesen sich als relevant für gelegentlich auftretendes selbstverletzendes Verhalten, 
nicht hingegen für die repetitive Form. Symptome einer Depression bzw. Angststö-
rung waren ebenso wie delinquentes/aggressives Verhalten assoziiert mit selbstver-
letzendem Verhalten bei Jungen und Mädchen (1). Die Häufigkeit von selbstverlet-
zendem und suizidalem Verhalten wurde in Deutschland auch im Rahmen der BEL-
LA-Studie bei Kindern und Jugendlichen untersucht (10). Der Umgang mit Selbstver-
letzungen und Autoaggressionen in der Schule wird in (5) berichtet. 
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Die Wirksamkeit der Dialektisch-Behavioralen Therapie für Adoleszente wurde an-
hand eines Prä/Post-Vergleichs mit standardisierten Skalen zur Selbst- und Fremd-
einschätzung evaluiert, nachdem diese Therapieform für den deutschen Sprachraum 
überarbeitet und angepasst wurde. In der Pilotstudie, die insgesamt zwölf Patienten 
umfasste, wurden Effektstärken zwischen 1,1 und 2,9 ermittelt; die Anzahl der 
selbstverletzenden Verhaltensweisen reduzierte sich; während Suizidversuche bei 
66 % der Patientinnen vor der Behandlung aufgetreten waren, kam es während der 
Behandlung zu keinem Suizidversuch (3,4). Die psychopharmakologische Behand-
lung von nicht-suizidalem selbstverletzendem Verhalten ist in (7) zusammengefasst; 
Ziprasidon kann zur Behandlung von selbstverletzendem Verhalten herangezogen 
werden, wobei besonders vorteilhaft hervorzuheben ist, dass die für andere atypi-
sche Neuroleptika typische Nebenwirkung Gewichtszunahme unter Ziprasidon nicht 
auftritt (6). Die Besonderheiten selbstverletzenden Verhaltens bei weiblichen Jugend-
lichen werden in (12) dargelegt. 

Borderline-Persönlichkeitsstörung  
Basierend auf einer retrospektiven Auswertung von Krankengeschichten und Anga-
ben im SKID-Interview von 30 Patientinnen mit einer Borderline-Persönlichkeits-
störung zeigten sich im Hinblick auf mögliche ätiologische Faktoren drei relevante 
Ergebnisse: 1) 87 % der Patientinnen waren von traumatischen Erfahrungen betrof-
fen (sexuelle und körperliche Gewalt in Kindheit, aber auch im Erwachsenenalter). 2) 
Bei Patientinnen mit sexuellen Gewalterfahrungen in der Kindheit fanden sich mehr 
Suizidversuche als für solche ohne sexuelle Missbrauchserfahrungen. 3) Die Patien-
tinnen berichteten von einer Vielzahl psychischer Störungen ihrer Angehörigen, hier-
bei insbesondere Depressionen und Substanzmissbrauch bzw. -abhängigkeit (11). 
Die Fähigkeit von Patientinnen mit Borderline-Störung, emotionale und neutrale Ge-
sichtsausdrücke aus einem Bildersatz wahrzunehmen und zu bewerten, wurde mit 
zwei Kontrollgruppen verglichen. Die jugendlichen Patientinnen mit Borderline-
Persönlichkeitsstörung zeigten keine Schwierigkeiten bei der Erkennung der darge-
stellten Emotionen sowie bei der subjektiven Einschätzung negativ besetzter emotio-
naler bzw. neutraler Gesichtsausdrücke. Bei der Wahrnehmung positiv besetzter 
emotionaler Gesichtsausdrücke zeigte sich hingegen, dass Jugendliche mit Borderli-
ne-Störung die Positivität und Intensität geringer und die Bedrohlichkeit höher ein-
schätzten als die beiden Kontrollgruppen (2). 
Die sich verändernden Einschätzungen von Persönlichkeitsstörungen werden an-
hand von prospektiven Studien eruiert (8).  
Arbeiten zu Psychopathie werden im Kapitel „Forensik und Psychopathie“ abgehan-
delt. 

Persönlichkeitsstörungen und selbstverletzendes Verh alten  

1) Brunner R, Parzer P, Haffner J, Ste-
hen R, Roos J, Klett M, Resch F: Pre-
valence and psychological correlates 
of occasional and repetitive deliberate 
self-harm in adolescents. Arch Pediatr 
Adolesc Med 2007; 161: 641-9 

2) von Ceumern-Lindenstjerna IA, Brun-
ner R, Parzer P, Frey M, Fiedler P, 
Resch F: Wahrnehmung und Bewer-
tung von emotionalen Gesichtsausdrü-
cken bei weiblichen Jugendlichen mit 
einer Borderline-Persönlichkeits-

störung. Z Kinder Jugendpsychiatr 
Psychother 2007; 35: 333-40 

3) Fleischhaker C, Böhme R, Sixt B, 
Schulz E: Suizidalität, Parasuizidalität 
und selbstverletzende Verhaltenswei-
sen von Patientinnen mit Symbptomen 
einer Borderlinestörung - Erste Daten 
einer Pilotstudie zur Dialektisch-
Behavioralen Therapie für Adolescente 
(DBT-A). Kindheit & Entwicklung 2005; 
14: 112-27 

4) Fleischhaker C, Munz M, Böhme R, 
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Sixt B, Schulz E: Dialektisch-
Behaviorale Therapie für Adoleszente 
(DBT-A) - Eine Pilotstudie zur Thera-
pie von Suizidalität, Parasuizidalität 
und selbstverletzenden Verhaltens-
weisen bei Patienten mit Symptomen 
einer Borderlinestörung. Zeitschrift für 
Kinder- und Jugendpsychiatrie und 
Psychotherapie 2006; 34: 15-27 

5) Klosinski G: Kinder, die sich selbst ver-
letzen – Selbstverletzungen und Auto-
aggression in der Schule. In: Eiken-
busch G, Spitczok von Brisinski I 
(Hrsg.): Jugendkrisen und Kriseninter-
vention in der Schule. Bergmann und 
Helbig-Verlag Hamburg, 2007; 67-78 

6) Libal G, Plener P, Ludolph AG, Fegert 
JM: Ziprasidone as a weight-neutral al-
ternative in the treatment of self-
injurious behaviour in adolescent fe-
males. Child and Adolescent Psy-
chopharmacology News 2005; 10: 1-6 

7) Plener PL, Libal G, Nixon MK: Use of 
medication in the treatment of non-
suicidal self-injury in youth. In: Self-
Injury in Youth: The Essential Guide to 
Assessment and Intervention. Eds: Ni-
xon MK, Heath NL. Routledge Press 

New York, 2008 
8) Pukrop R, Krischer M: Changing views 

about personality disorders: Comment 
about the prospective studies CIC, 
CLPS, and MSAD. J Personal Disord 
2005; 19: 563-72 

9) Renneberg B, Weiß M, Unger J, Brun-
ner R: Ätiologische Faktoren der Bor-
derline-Persönlichkeitsstörung. Verhal-
tenstherapie & Verhaltensmedizin, 
2003; 3: 347-64 

10) Resch, F., Parzer, P., Brunner, R., and 
the BELLA study group. Self-mutilation 
and suicidal behaviour in children and 
adolescents in Germany: Prevalence 
and psychosocial correlates. Eur Child 
Adol Psych, in press  

11) Salbach-Andrae H, Bürger A, Klin-
kowski N, Lenz K, Pfeiffer E, Fydrich 
T, Lehmkuhl U: Persönlichkeitsstörun-
gen im Jugendalter nach SKID-II. Z 
Kinder Jugendpsychiatr Psychother 
2008; 36: 117-25 

12) Salbach-Andrae H, Lenz K, Klinkowski 
N, Pfeiffer E, Lehmkuhl U: Selbstver-
letzendes Verhalten bei weiblichen Ju-
gendlichen. Z Psychiatr Psychol Psy-
chother 2007; 55: 185-93 
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Posttraumatische Belastungsstörung/Dissoziation 

Johannes Hebebrand 

Insgesamt 5 Originalarbeiten sind im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 zu Trauma bzw. 
posttraumatischer Belastungsstörung (PTBS) veröffentlicht worden.  

Tabelle 1: Veröffentlichungen in Fachzeitschriften 
(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact
Alcoholism   1
Journal of Trauma & Dissociation   1
Psychopathology   2 1,441
Zeitschrift für Psychotraumatologie und Psychologische Medizin   1

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte  

Thematischer Schwerpunkt Anzahl
Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS)   3
Dissoziation    2

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

0 2 0 1 0 2 

Bei Erhebung der Prävalenz der PTBS bei Patienten mit einer Substanzmittelabhän-
gigkeit (n = 459 Patienten aus 14 deutschen Suchtbehandlungszentren) wiesen 25% 
der Patienten eine PTSB auf. Es zeigte sich eine höhere Prävalenz der PTBS bei 
illegaler Drogen- als bei Alkoholabhängigkeit; die PTBS schien ein unabhängiger Ri-
sikofaktor für einen ungünstigen Verlauf der Abhängigkeit zu sein (3).  
Bei der prospektiven Untersuchung von 8- bis 18-Jährigen, die in einem Verkehrsun-
fall involviert waren (n = 72), erfüllten 11% eine Woche nach dem Unfall die diagnos-
tischen Kriterien für eine PTSB nach ICD-10, weitere 13% zeigten eine „subsyndro-
male PTBS“. Drei Monate nach dem Unfall berichteten 25% der Kinder von einer 
Persistenz der PTBS-Symptome (4). Eine peri-traumatische Dissoziation sagte post-
traumatische Belastung bei Kindern und Jugendlichen nach einem Verkehrunfall vor-
aus (4).  
Die Reaktivität des autonomen Nervensystems auf einen nicht-spezifischen Stressor 
wurde unter Laborbedingungen bei einer jugendlichen Patientengruppe mit dissozia-
tiven Symptomen untersucht. Die Jugendlichen wurden in zwei Gruppen unterteilt in 
Abhängigkeit von dem selbst berichteten Schweregrad an dissoziativen Symptomen. 
Jugendliche mit hoher Symptombelastung zeigten größere Veränderungen der Puls-
frequenz während der Durchführung einer Aufmerksamkeitsaufgabe; während eine 
zusätzliche Beschallung bei der Durchführung dieser Aufgabe die Pulsfrequenz nicht 
beeinflusste, nahmen der Hautwiderstand und das subjektive Stressgefühl bei beiden 
Gruppen zu (1).  
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Posttraumatische Belastungsstörung, Dissoziation 

1) Brunner R, Müller C, Parzer P, Resch 
F: Physiological stress reactivity in 
adolescent psychiatric patients with 
dissociative symptomatology. Psycho-
pathology 2008; 41: 330-5  

2) Driessen M, Schulte S, Luedecke C, 
Schaefer I, Sutmann F, Ohlmeier M, 
Kemper U, Koesters G, Chodzinski C, 
Schneider U, Broese T, Dette C, Ha-
vemann-Reinicke U, TRAUMAB-study-
group with Reis O: Trauma and PTSD 
in patients with alcohol, drug, or dual 
dependence: A multi-center-study. Al-
coholism 2008, 32: 1-8 

3) Resch F, Parzer P, Brunner R: Trauma 
und Dissoziation im Kindes- und Ju-
gendalter: Eine entwicklungspsycho-

pathologische Herausforderung. Zeit-
schrift für Psychotraumatologie und 
Psychologische Medizin 2004; 2: 17-
27 

4) Schäfer I, Barkmann C, Riedesser P, 
Schulte-Markwort M: Peritraumatic 
dissociation predicts posttraumatic 
stress in children and adolescents fol-
lowing road traffic accidents. J Trauma 
Dissociation 2004; 5: 79-92  

5) Schäfer I, Barkmann C, Riedesser P, 
Schulte-Markwort M: Posttraumatic 
syndromes in children and adolescents 
after road traffic accidents – a pro-
spective cohort study. Psychopa-
thology 2006; 39: 159-64 
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Prävention 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Prävention im 
Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Buchbeitrag 1 
Prävention  1  

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

0 1 1 0 0 0 

Das Präventionskonzept der Ärztlichen Gesellschaft zur Gesundheitsförderung der 
Frau e. V. basiert auf dem Salutogenese-Modell von Antonovsky; es verhilft Mädchen 
in Schulklassen dazu, die inneren und äußeren Einflüsse der turbulenten Adoleszenz 
für sie zu strukturieren, erklären und vorhersehbar zu machen. In Zusammenarbeit 
mit der epidemiologischen Forschungsgruppe Kinder- und Jugendgesundheit des 
RKI wurde dieses Präventionskonzept auf seine Wirksamkeit (Evidenzbasierung, 
Bedarfsorientierung, Akzeptanz) hin evaluiert. Das Konzept der aufsuchenden ärzt-
lich-gynäkologischen Prävention verbesserte signifikant den Informationsstand Ju-
gendlicher im Hinblick auf Themen, die emotional besetzt sind und im Zentrum des 
Interesses von Jugendlichen liegen. Die Akzeptanz erwies sich als hoch (1,2).  

Prävention 

1) Ravens-Sieberer U, Thomas C: Ist ärz-
tliche Prävention mit Jugendlichen in 
Schulen wirksam? Prävention 2004; 3: 
85-8 

2) Thomas C, Ravens-Sieberer U, Klapp 
C, Gille G: Evaluation of a School 
Based Health Promotion Programme 

on Sexual Health Education by Female 
Physicians – a Gender Approach. In: 
The Health Promoting School: Interna-
tional Advances in Theory, Evaluation 
and Practice. Eds: Clift S, Jensen BB. 
Danish Education University Press, 
Copenhagen; pp 447 – 462, 2005 
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Säuglings- und Kleinkindpsychiatrie 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Säuglings- 
und Kleinkindpsychiatrie im Zeitraum 2003 bis Mitte  2008 erschienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Acta Paediatrica 1 1,411 
American Journal of Orthopsychiatry 1 1,959 
American Journal of Perinatology 1 0,829 
Archives of Women’s Mental Health 1 1,912 
Attachment and Human Development 1 1,717 
British Journal of Developmental Psychology 1 1,205
Buchbeitrag 1  
Early Human Development 1 1,850 
Educational and Child Psychology 2  
European Archives of Psychiatry Clinical Neuroscience 1 2,809 
European Child and Adolescent Psychiatry 1 1,992 
European Journal of Developmental Psychology 1  
Frühförderung interdisziplinär  2  
Infant Behavior and Development 2 0,970 
Infant Mental Health Journal  3 1,057 
International Journal of Clinical and Health Psychology 1 2,946 
Journal of American Academy  of Child and Adolescent Psy-
chiatry 

1 4,655 

Journal of Child Psychology and Psychiatry 1 4,432 
Journal of Child Psychotherapy 1  
Journal of Genetic Psychology 1 0,843 
Journal of Magnetic Resonance Imaging 1 2,209 
Journal of Perinatal Medicine 1 1,101 
Journal of Psychiatrc Research 2 3,710 
Journal of Psychosomatic Obestetrics and Gynecology 2 0,951 
Kinder- und Jugendmedizin 1  
Kinderanalyse 2  
Kindheit und Entwicklung 2 4,06 
Monatsschrift Kinderheilkunde 3 01,51 
Neonatology 1  
Nervenarzt 1 0,601 
Personality and individual Differences 1 1,400 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 10 0,42 
Psychopathology 2 1,441 
Psychotherapeut 1 1,01 
Psychotherapie im Dialog 2  
Sleep 1 4,342 
Zeitschrift für Geburtshilfe und Neonatologie 3  
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychotherapie 1 0,491 
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Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Säuglings- und Klein-
kindpsychiatrie 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Diagnostik 3 
Molekulargenetik  1 
Zeitliches Überdauern der Psychopathologie und HPA-Achse 7 
Prä-, peri- und postnatale Faktoren 10 
Junge Mütter 5 
Frühgeborene 4 
Postpartale maternale Depression 5 
Behaviorale Inhibition 3 
Missbrauch 5 
Eltern-Kind-Interaktion 10 
Schlafstörungen 4 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

8 12 8 10 17 6 

Diagnostik  
Die Variationsbreite kindlicher Entwicklung ist im Vorschulalter besonders ausge-
prägt; die diagnostische Klassifikation gilt als besonders schwierig. In den gängigen 
diagnostischen Klassifikationssystemen werden zum Beispiel die mit emotionalen 
Symptomen bzw. affektiven Störungen assoziierten Begrifflichkeiten sehr uneinheit-
lich verwendet (56). Die Untersuchung von Kindergartenkindern mit einem Puppenin-
terview wird in (39) dargestellt. Werden 5-jährige Kinder gebeten, vorgelesene Ge-
schichten zu Ende zu erzählen, so kann durch das Vorkommen von prosozialen, mo-
ralischen und disziplinarischen Themen, ferner die Kohärenz und Qualität der Erzäh-
lung, auf die soziale Kompetenz (Lehrerurteil) der Kinder geschlossen werden. Es 
findet sich kein Unterschied der Art der Weitererzählungen zwischen klinisch auffälli-
gen und unauffälligen Kindern (21).  

Molekulargenetik 
Bei Kindern (n = 118) der Mannheimer Risikostudie fand sich ein Zusammenhang 
zwischen dem DRD-4 7-Repeat-Allel mit multiplen regulatorischen Auffälligkeiten 
ausschließlich bei den Jungen. Es fand sich keine Assoziation zu einem Dopamin-
transporter-1-Gen-Polymorphismus; die Autoren empfehlen eine unabhängige Repli-
kation (1).  

Zeitliches Überdauern der Psychopathologie und HPA- Achse 
In einer Querschnittsstudie wurde bei 102 5-jährigen Kindergartenkindern die basale 
und stressinduzierte Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachsenfunktion 
untersucht. Die basale HPA-Aktivität war bei Mädchen signifikant höher als bei Jun-
gen. Die basale HPA-Aktivität sagte eine hohe Hormonausschüttung unter Stress 
voraus, die wiederum bei den Mädchen höher ausfiel. Sowohl die basale als auch die 
stressinduzierte HPA-Aktivität war bei den Jungen mit Hyperaktivität, Impulsivität und 
emotionalen Problemen assoziiert, bei Mädchen hingegen mit positiven Emotionen 
(11). 
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156 Kinder aus Baseler Kindergärten und 31 Kinder einer klinischen Inanspruch-
nahme-Stichprobe im Alter von 5 Jahren wurden auf das Vorliegen psychopathologi-
scher Symptome (Verhaltenssymptome: aggressives Verhalten, Hyperaktivität; emo-
tionale Symptome: Ängstlichkeit und Depressivität) hin untersucht. Es wurden sowohl 
psychosoziale Risikofaktoren (konflikthafte Familienbeziehungen, belastete Peer-
Beziehungen) als auch biologische Parameter (Speichelkortisol unter Baseline- und 
Stressbedingungen sowie Schlafparameter) in die Untersuchung einbezogen. Zur 
Erfassung der Symptome wurden Eltern und Erzieher mittels Fragebogen und die 
Kinder mittels Interview (Berkley Puppet Interview) befragt. Die Studie wurde 
längsschnittlich angelegt mit Erhebungszeitpunkten im Alter von 5, 6 und 9 Jahren. 
35,9 % der aus Kindergärten rekrutierten Kinder wiesen relevante Verhaltens- 
und/oder emotionale Symptome auf. Der Anteil der Kinder mit emotionalen Sympto-
men betrug zwischen 11 % und 16 %. Die Stabilität der Symptome, d. h. die Wahr-
scheinlichkeit, dass ein Kind, welches sich in der ersten Untersuchung als sympto-
matisch zeigte, in der zweiten und dritten Erhebung immer noch symptomatisch war, 
war hoch. Das Ausmaß der Symptome bei Kindern war signifikant mit konflikthaften 
Familienbeziehungen und ungünstigen Peer-Beziehungen der Kinder (Viktimisierung 
und Abgelehntwerden) assoziiert. Verschlechterten sich die Peer- und Familienbe-
ziehungen über die Zeit, so nahmen auch die Symptome der Kinder zu. Hohes pro-
soziales Verhalten war mit geringen emotionalen und Verhaltenssymptomen assozi-
iert. Ebenso hing die Symptomatik im Alter von 5 und 6 Jahren mit den kindlichen 
Repräsentationen der Eltern im Alter von 5 Jahren zusammen. Beispielsweise sagten 
viele negative Repräsentationen der Eltern eine Zunahme von Verhaltensproblemen 
voraus. Jungen wiesen deutlich mehr Verhaltenssymptome und Hyperaktivität und 
weniger prosoziales Verhalten auf als Mädchen. Mädchen dagegen zeigten eine hö-
here HPA-Achsenaktivität. Das Ausmaß der HPA-Achsen-Aktivität korrelierte signifi-
kant mit Zeichen ineffektiven Schlafes. Außerdem gab es signifikante Interaktionsef-
fekte: Nur Kinder mit HPA-Achsen-Dysregulationen reagierten auf problematische 
Familien- und Gleichaltrigenbeziehungen mit emotionalen Symptomen, wogegen 
dieser Zusammenhang bei Kindern ohne Dysregulation nicht bestand. Somit spielen 
Interaktionseffekte zwischen psychosozialen Umweltbedingungen und biologischen 
Vulnerabilitäten bei der Entstehung emotionaler Symptome im Kindesalter eine wich-
tige Rolle (2,10,11,38,41,48).  

Prä-, peri- und postnatale Faktoren 
Die Säuglingsreaktivität auf unbekannte Stimuli wurde bei vier Monate alten Säuglin-
gen untersucht und in Beziehung gesetzt zu von den Müttern vier Wochen nach der 
Geburt ihres Kindes berichtetem emotionalem Stress, „Life Events“ und medizini-
schen Komplikationen während der Schwangerschaft. Die pränatale emotionale Be-
lastung der Mutter war mit der affektiven Reaktivität des Säuglings auf neue Reize 
assoziiert (32). 
Eine Saugglockenextraktion bedingt auch noch zwei Wochen nach der Geburt Auffäl-
ligkeiten der kardialen autonomen Balance (niedrigerer Puls, veränderte kurzfristige 
Variabilität der Pulsfrequenz) (35). Frühgeburtsbedingte Apnoe und Bradykardie 
könnten das sich entwickelnde Gehirn schädigen. Bei 83 Säuglingen mit einem sehr 
niedrigen Geburtsgewicht wurden die Häufigkeit und der Schweregrad der Apnoen 
und Bradykardien erfasst und in Beziehung gesetzt zu Entwicklungsparametern in 
einem für Frühgeburtlichkeit korrigierten Alter von 13 Monaten. Die Apnoen und Bra-
dykardien begannen typischerweise eine Woche nach der Geburt; sie sistierten 
spontan mit einem postmenstruellen Alter von ca. 36 Wochen. Ein längeres Anhalten 
und ein höherer täglicher Score in einem spezifischen Entwicklungsabschnitt von der 
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31. bis zur 37. Woche post menstruationem waren mit einem ungünstigen Outcome 
assoziiert (niedriger mentaler Entwicklungs- bzw. psychomotorischer Entwicklungsin-
dex bzw. Tod) (42).  
Nach einem Kaiserschnitt zeigen Neugeborene spontane Gesichtsbewegungen. In 
einer Untersuchung von 102 solcher Neugeborenen (Gestationsalter zwischen 33 
und 42 Wochen) zeigten 99 repetitives Augenöffnen und Zungenstrecken während 
der ersten 15 Lebensminuten; Frühgeborene und Neugeborene mit einem niedrigen 
APGAR-Score ebenso wie Säuglinge, die unter Vollnarkose geboren wurden, zeigten 
weniger repetitives Augenöffnen. Neugeborene von Müttern, die in der Schwanger-
schaft geraucht hatten, zeigten ebenso wie intensivmedizinisch behandelte Neuge-
borene und Neugeborene mit einem niedrigen pH (Umbilikalarterie) weniger häufiger 
Zungenstrecken. Beide Bewegungen legen ein automatisiertes angeborenes Verhal-
ten nahe; Gesichtsbewegungen könnten die Bindung der Mutter an das Neugebore-
ne erleichtern (12).  
Bei einer Analyse von 60 Erstgebärenden mit ihren drei Monate alten Kindern zeigte 
sich, dass Verhaltenssensitivität mit Einstellungen gegenüber Kontingenz assoziiert 
war, wohingegen emotionale Wärme und Kontingenz nicht mit mütterlichen Einstel-
lungen zusammenhingen (13). 
Das Nachahmungsverhalten von 12 Monate alten Säuglingen wurde verglichen in 
Abhängigkeit von einem lebenden bzw. einem im Fernsehen präsentierten Modell. 
Beide Gruppen zeigten ähnliche Ergebnisse im Hinblick auf die Nachahmung (14). 
Die Stabilität der mütterlichen Sensitivität erwies sich bei 60 Mutter-Kind-Dyaden ü-
ber den Zeitraum vom 3. bis zum 12. Lebensmonat als gering. Es fand sich kein Zu-
sammenhang zwischen den frühen Sensitivitätsbestimmungen und der späteren 
Entwicklung; hingegen fand sich ein Zusammenhang zwischen Sensitivitätsparame-
tern, die im Alter von 12 Monaten erfasst wurden, und dem Entwicklungsoutcome 
(26).  
Bei 68 Mutter-Kind-Paaren einer kinder- und jugendpsychiatrischen Inanspruchnah-
mepopulation, die Kinder im Altersbereich von 6 Wochen bis fast 4 Jahren umfasste, 
wurden psychiatrische Diagnosen altersgerecht erstellt; zudem wurde jede Dyade 
auch im Hinblick auf die Intensität empfohlener therapeutischer Maßnahmen evalu-
iert. Die Dyaden wurden im Hinblick auf emotionale Verfügbarkeit geratet. Die Grup-
pe der Kinder mit Futterstörungen zeigte die niedrigste emotionale Verfügbarkeit. 
Dahingegen zeigte die Gruppe mit Regulationsstörungen (Schlafstörungen, Schrei-
kinder) die höchsten Ratings (57). 
Die Entwicklung von Risikokindern wurde in der Mannheimer Studie im frühen Le-
bensalter charakterisiert (24); dem Zusammenhang zwischen Regulationsstörungen 
im frühen Säuglingsalter und dem späteren Auftreten von psychiatrischen Störungen 
wird in (25) nachgegangen. 

Junge Mütter 
Im Rahmen der Mannheimer Risikokinder-Studie wurden 72 junge Mütter im Alters-
bereich von 15 bis 24 Jahren bei der Geburt des ersten Kindes verglichen mit 197 
älteren Erstgebärenden; die Vorgeschichte der jungen Mütter war geprägt durch un-
günstigere familiäre Bedingungen. Die jungen Mütter zeigten vermehrt inadäquates, 
restriktives und negatives Interaktionsverhalten gegenüber ihrem Kleinkind. Im Kin-
desalter zeigten deren Kinder häufiger aggressiv-impulsives Verhalten (49). Die be-
sonderen Probleme von sehr jungen Müttern und ihren Kindern stellen den Fokus 
von (58) dar. Förderung von Beziehungs- und Erziehungskompetenzen bei jungen 
Müttern einschließlich der frühen Förderung der Resilienz bei jungen Müttern und 
ihren Säuglingen wird in (58,60,62) dargelegt.  
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Frühgeborene 
Bei 63 konsekutiv erfassten Müttern mit einem Frühgeborenen (mittleres Gestation-
salter: 28 SSW; mittleres Geburtsgewicht: 1.035 g) lagen häufig Ängste um eine Be-
hinderung des Kindes vor. Die mütterliche Wahrnehmung des kindlichen Zustands 
wurde kaum von Komplikationen beeinflusst, jedoch erwies sich die Dauer der medi-
zinischen Behandlung als bedeutungsvoll. Negative Vorerfahrungen, die sich bereits 
auf die Schwangerschaft ausgewirkt hatten, führten ebenfalls zu einer kritischeren 
Wahrnehmung des kindlichen Zustands. Die mütterliche Stimmungslage stand nicht 
in Zusammenhang mit dem gesundheitlichen Zustand des Kindes, dagegen mit der 
Atmosphäre der Intensivstation und mit familiären und außerfamiliären Ressourcen 
(8). Während Frühgeborene nicht eine allgemein erhöhte Schmerzwahrnehmung ha-
ben, zeigt eine Untergruppe ein erhöhtes Risiko für eine spätere Schmerzüberemp-
findlichkeit. Frühgeborene zeigen ungünstige Coping-Strategien bei einfachen Ver-
letzungen, die wiederum von maternaler Ängstlichkeit beeinflusst werden (9). Unter 
Berücksichtigung von Neugeborenen mit einem Geburtsgewicht von unter 1500 g 
erwiesen sich Mütter bei Mehrlingsgeburten als weniger stimulierend und reaktiv; 
zudem benutzten sie seltener die „Babysprache“. Analog erwiesen sich die Säuglin-
ge aus Mehrlingsschwangerschaften als weniger reaktiv als Einzelkinder. Somit 
könnten Säuglinge aus Mehrlingsschwangerschaften ein erhöhtes Risiko für negative 
Mutter-Säuglings-Interaktionen aufweisen (46). 
Die Relaxationszeiten von Metabolitensignalen bei der Protonenspektroskopie bei 
Frühgeborenen ergaben, dass T1 und T2 in den Basalganglien sich nicht unterschei-
den von den entsprechenden Werten bei älteren Kindern oder Erwachsenen (23). 

Postpartale maternale Depression 
Säuglinge reagieren äußerst sensibel auf den emotionalen Zustand ihrer Mutter bzw. 
anderer Bezugspersonen. In diesem Zusammenhang kommt der postpartalen De-
pression eine große Bedeutung zu. Bei der Therapie der postpartalen Depression 
muss der besonderen Lebenssituation der jungen Mütter Rechnung getragen wer-
den; ein hierfür geeignetes psychotherapeutisches Behandlungsmodell wird in 
(43,45) vorgestellt. Die Interaktion von postpartal depressiven Müttern mit ihren Kin-
dern ist charakterisiert durch einen Mangel an Responsivität, ferner durch Passivität 
oder erhöhte Intrusion, Rückzug und Vermeidung sowie einen geringeren Umfang an 
positiven Gefühlsausdrücken. Maternale Aggression, Vernachlässigung, Gedanken 
an Kindstötung sowie auch entsprechende Tatansätze kommen primär bei schwers-
ten postpartalen Depressionen vor, insbesondere, wenn zusätzlich psychotische 
Symptome vorliegen (44). Maternale depressive Symptome in der Postnatalperiode 
gehen mit langfristiger Beeinträchtigung des Mutter-Kind-Bondings einher (28). So 
waren maternale depressive Symptome im Alter des Kindes von 2, 6 und 16 Wochen 
mit einer niedrigeren Bonding-Qualität im Alter des Kindes von 14 Monaten assozi-
iert; hingegen zeigten zu diesem Zeitpunkt vorliegende maternale depressive Sym-
ptome keinen Einfluss auf die Bonding-Qualität. Selbst leichte und unerkannte de-
pressive Symptome hatten einen Einfluss auf das Bonding-Verhalten, sofern sie in-
nerhalb der ersten vier Lebensmonate des Kindes auftraten (30).  

Behaviorale Inhibition 
Eine behaviorale Inhibition im zweiten Lebensjahr wird als Prädiktor für Schüchtern-
heit, soziale Ängstlichkeit und Depression im Kindes-, Jugend- und sogar Erwachse-
nenalter angesehen. Wenn Säuglinge im Alter von vier Monaten auf unbekannte 
Stimuli mit Schreien reagieren, stellt dies einen Prädiktor für die behaviorale Inhibiti-
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on im Alter von zwei Jahren dar. Möglicherweise kann demnach die temperaments-
bedingte ängstliche Disposition bereits im Säuglingsalter erfasst werden (29). Um 
den Zusammenhang zwischen der basalen Herzaktivität, Reaktivität und Habituation 
mit der behavioralen Inhibition festzustellen, wurden 101 termingerecht geborene 
Säuglinge untersucht. Es fand sich ein Einfluss des Geburtsgewichts auf die kardiale 
Reaktivität auf akustische Stimuli, die im Alter von 2 Wochen präsentiert wurden. Der 
Habituationskoeffizient zu diesem Zeitpunkt war negativ assoziiert mit dem Angstsco-
re im Alter von 14 Monaten. Somit gibt es einen Einfluss der Reizprozessierung im 
Säuglingsalter auf Ängstlichkeit gegenüber Unbekanntem im Alter von 14 Monaten 
(31). Medizinische Komplikationen in der postnatalen Periode haben einen Einfluss 
auf die Verhaltensinhibition im Alter von 14 Monaten; keinen Einfluss haben hinge-
gen prä- oder perinatal auftretende Komplikationen (32).  

Missbrauch im Säuglings- und Kleinkindalter 
Missbrauch in der mütterlichen Vorgeschichte bedingt ein erhöhtes Risiko für präna-
tale und beim Säugling postnatal auftretende medizinische Komplikationen (33); die 
Befunde haben präventive Implikationen. Anhand eines Fallberichts eines 8 Wochen 
alten Mädchens wird auf die Bedeutung eines Missbrauchs in der mütterlichen Vor-
geschichte im Hinblick auf das erneute Auftreten eines Missbrauchs in der nächsten 
Generation hingewiesen (36). Frühe Ausdrucksformen und Transmissionsmecha-
nismen mütterlicher Traumatisierungen innerhalb der Mutter-Säuglings-Interaktion 
werden in (37) aufgezeigt. 
Eine Risikoeinschätzung bei Vernachlässigung und Kindeswohlgefährdung kann 
nach (63) vorgenommen werden. Die Bindungstheorie hat einen Einfluss auf frühe 
und präventive Interventionen und auf die Fort- und Weiterbildung (61). 

Eltern-Kind-Interaktion 
38 Elternpaare wurden mit einem psychodynamischen Interview befragt zum Zeit-
punkt, als sie ihr erstes Kind erwarteten. Hierbei sollten sie ihre Erwartungen bezüg-
lich ihrer zukünftigen Elternschaft und ihrer Beziehung zu dritt (Mutter, Vater, Kind) 
wiedergeben. Vier Jahre später erfolgte die Nachuntersuchung, im Rahmen derer die 
Eltern das Verhalten des Kindes bewerteten und die Kinder interviewt wurden. Je 
besser die Eltern ihre „triadische Kapazität“ beurteilt hatten, umso kohärenter erzähl-
ten die Kinder bzw. umso häufiger tauchten positive Themen in ihren Erzählungen 
auf. Die triadische Kapazität war negativ korreliert mit der Anzahl der externialisie-
renden Verhaltensauffälligkeiten des Kindes (2,19,52). Den kulturellen Einflüssen auf 
frühe Familienbeziehungen wird in (18) nachgegangen.  
Eine psychopathologische Belastung werdender Eltern sagt eine entsprechende Be-
lastung nach der Geburt des Kindes voraus; diese hatte ihr Maximum zwölf Monate 
nach der Geburt des Kindes. Dagegen nahmen depressive Symptome bei psychisch 
gesunden Müttern und Vätern vom Schwangerschaftszeitpunkt bis hin zu 18 Mona-
ten nach der Geburt des Kindes (39) ab.  
Im Rahmen der Mannheimer Risikokinder-Studie wurden 97 Interaktionsaufzeich-
nungen von 2-jährigen Kindern und ihren Vätern ausgewertet. Psychische Auffällig-
keiten des Kindes wurden im Alter von 2, 4, 5 und 8 Jahren durch ein Elterninterview 
sowie mit 8 Jahren zusätzlich durch einen Elternfragebogen (CBCL) erfasst. Väter 
verhielten sich gegenüber ihren verhaltensauffälligen 2-jährigen Töchtern deutlich 
restriktiver als gegenüber ihren auffälligen Söhnen. Zu allen Erhebungszeitpunkten 
zeigten die Kinder weniger unterstützender Väter mehr Verhaltensprobleme als die 
Kinder unterstützender Väter. Während Merkmale der Vater-Kind-Interaktion für die 
psychischen Probleme der Jungen nur eine geringe prognostische Bedeutung hat-
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ten, fanden sich zu den späteren Auffälligkeiten der Mädchen zahlreiche Zusam-
menhänge (50,51).  
Auf die Bedeutung der Intervention in der Frühförderung am Beispiel der entwick-
lungspsychologischen Beratung wird hingewiesen (5,59). Die bindungsorientierte 
Diagnostik von Säuglingen in der Arbeit mit Pflegekindern und ihren Familien wird in 
(9) vorgestellt.  

Schlafstörungen 
Prävalenz, Verlauf und Therapie von Schlafstörungen wurden im Kindesalter und bei 
Einschülern untersucht (3,4,22). Durch Ermittlung von elektroencephalografischen 
Schlafprofilen und der Untersuchung der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrindenachse konnte bei Kindergartenkindern ein Hinweis dafür gefunden 
werden, dass schlechter Schlaf mit einer erhöhten Kortisolsekretion assoziiert ist 
(10). 
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Schizophrenie

Graf Benno von Schimmelmann 

Angesichts der Seltenheit der Schizophrenie-Spektrum Störungen (im folgenden 
Schizophrenie) im Jugend- und vor allem Kindesalter sind in den letzten 5 Jahren 
eine beträchtliche Anzahl von Arbeiten entstanden (57 Original- und 8 Übersichtsar-
beiten). In einem beträchtlichen Anteil (etwa 50%) entstanden diese Arbeiten ge-
meinsam mit erwachsenen-psychiatrischen Forschungsgruppen, so dass hier eine 
für diese Störung dringend benötige für das Jugend- und jungen Erwachsenenalter 
übergreifende kontinuierliche klinische Versorgung wissenschaftlich vorgezeichnet 
ist. Etwa 40% der Arbeiten handeln ausschließlich oder überwiegend von erwachse-
nen Patienten mit Schizophrenie. Die Arbeiten sind in renommierten internationalen 
allgemeinpsychiatrischen, kinder- und jugendpsychiatrischen und für Schizophrenie 
spezifischen Fachzeitschriften erschienen.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu  
Schizophrenie im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 ersch ienen sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Acta Psychiatrica Scandinavica 4 3,782 
Australian and New Zealand Journal of Psychiatry 1 2,573 
Behavioural and Brain Functions 1  
BMC Psychiatry 2  
Brain Cognition  1 2,308 
Buchbeiträge mit Originaldaten  4  
Child Adolescent Psychiatry Mental Health 1  
Child and Adolescent Psychopharmacology News  1  
Early Intervention in Psychiatry 1  
European Child and Adolescent Psychiatry  2 1,992 
International Clinical Psychopharmacology 1 3,262 
International Journal of Neuropsychopharmacology 2 4,895 
International Journal of Psychiatry in Clinical Practice 2  
International Journal Psychophysiology 1 2,205 
Journal of American Academy of Psychoanalytic and Dynamic 
Psychiatry 

1  

Journal of Child and Adolescent Psychopharmacology 3 3,139 
Journal of Clinical Psychiatry 3 5,060 
Journal of Neural Transmission 3 2,672 
Journal of Psychiatric Research 2 3,71 
Journal of Psychophysiology 1 2,378 
Journal of the American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry 

1 4,655 

Kinderanalyse 1  
Krankenhauspsychiatrie  1  
Nervenarzt 2 0,601 
Neurotoxicity Research 1 5,234 
Pharmacopsychiatry 6 3,234 
Prostaglandins Leukotrienes and Essential Fatty Acids 1 2,000 
Psychoanalytic Psychotherapy 1  
Psychological Medicine  1 4,212 
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Psychoneuroendocrinology 1 4,422 
Psychopathology 2 1,441 
Schizophrenia Bulletin 1 5,843 
Schizophrenia Research 4 4,240 
Therapeutic Drug Monitoring 2 2,392 
World Journal of Biological Psychiatry 1 1,691 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie  

1 0,49 

Zeitschrift für Psychoanalyse 1  

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Schizophrenie 

Inhaltlicher Schwerpunkt der Arbeiten Anzahl 
Psychopathologie und diagnostische Stabilitäta 8 
Endophänotypen 11 
Psychopharmakologische Therapie 27 
Psychotherapie 7 
Kurzzeit- und Langzeitverlauf, Verlaufsprädiktion 15 

aDrei Arbeiten zur diagnostischen Stabilität sind ebenfalls unter Verlauf aufgeführt 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008  

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

6 8 18 12 12 9 

Psychopathologie und diagnostische Stabilität 
Studien und Fallarbeiten zur Psychopathologie beschäftigten sich mit Aggressivität 
bei schizophrenen Jugendlichen (53), dissoziativen Symptomen bei schizophrenen 
Erwachsenen (10) und den Konzepten der Folie à familie (56) oder der Pseudologie 
als Differenzialdiagnose schizophrener Syndrome (21). Bzgl. Aggressivität kommt die 
betreffende Studie (53) zu dem Ergebnis, dass Aggressivität bei akuten psychoti-
schen Episoden im Jugendalter ein ähnlich ausgeprägtes Problem in der Klinik dar-
stellen kann wie bei Jungendlichen mit antisozialer Entwicklung; diese sei aber mit 
antipsychotischer Therapie (inkl. vorübergehender Sedierung) gut zu kontrollieren 
und spiele im Verlauf keine entscheidende Rolle mehr, es sei komorbider Suchtmit-
telkonsum liegt vor. Bzgl. dissoziativen Symptomen fanden die Autoren (10) keine 
Häufung von dissoziativen Symptomen bei schizophrenen Erwachsenen im Vergleich 
zur Normalpopulation, während Patienten mit emotional instabilen Störungen vom 
Borderline Typus deutlich mehr dissoziative Symptome aufwiesen. Übersichtsarbeit 
Arbeit befasst sich mit Basissymptomen als Marker für ein erhöhtes Risiko für die 
Entwicklung einer Schizophrenie (Ü8). 
Die drei Studien zur diagnostischen Stabilität juveniler und kindlicher Psychosen im 
Verlauf (40,43,46) sind auf Grund der unterschiedlichen Stichprobenzusammenset-
zung und der Beobachtungszeiträume zwischen 18 Monaten und 42 Jahren nicht 
vergleichbar. Insgesamt kann auf Grund der Studienlage die Diagnose einer juveni-
len Psychose, vor allem einer juvenilen Schizophrenie als sehr stabil (>90%) ange-
sehen werden. Mehr Diagnosewechsel sind innerhalb des übrigen Psychosespekt-
rums zu erwarten. 
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Endophänotypen 
11 Arbeiten befassen sich mit Endophänotypen. Eine Übersicht zur Bedeutung von 
Endophänotypen und Biomarkern liefert Ü2. Eine Originalarbeit findet Evidenz für 
eine erhöhte Expression von mitochondrialem Komplex I in Blutzellen von Patienten 
mit juveniler Schizophrenie im Vergleich zu einer Kontrollgruppe unabhängig von der 
antipsychotischen Therapie (31). Eine Übersicht zur Dysbalance des dopaminergen 
Systems u.a. bei Schizophrenie wurde von derselben Arbeitsgruppe publiziert (Ü6). 
Eine weitere Arbeit findet eine erniedrigte Reagibilität auf Niacin bei schizophrenen 
Jugendlichen, allerdings ohne Hinweise auf die für einen Endophänotyp wichtige 
Erblichkeit (54). Eine weitere Arbeit findet Zusammenhänge zwischen monoaminer-
gen Metaboliten und neuropsychologischen Funktionen in 108 erwachsenen schizo-
phrenen Patienten verglichen mit 63 Kontrollprobanden (37). Eine gegenüber Kon-
trollpatienten erhöhte Reaktionszeitvarianz bei erwachsenen Patienten mit Schizo-
phrenie, Depression und emotional instabilen Patienten berichtet eine weitere Arbeit 
(20). Eine Arbeit beschäftigt sich mit motivationalen Aspekten bei Schizophrenie und 
deren Zusammenhang mit dopaminerger Dysfunktion (35). Zwei Arbeiten befassen 
sich mit dem elektrophysiologischen Paradigma der ‚mismatch negativity’ bei juveni-
len Ersterkrankten zu Beginn und im Verlauf der Erkrankung im Vergleich zu Kon-
trollprobanden und bestätigt Unterschiede bei Erkrankungsbeginn gegenüber Kon-
trollprobanden und differentielle Verläufe (38,39). Eine Arbeit zeigt mittels ERP, dass 
schizophrene Patienten im Vergleich zu Kontrollen weniger kontextuelle Informatio-
nen in ihr episodisches Gedächtnis aufnehmen (55). Ein weiteres elektrophysiologi-
sche Paradigma, Latenz- und Amplitudenvariabilität der P3 Komponente in ‚single 
trial’ ERPs, führte die Heidelberger Arbeitsgruppe ein und findet Evidenz für erhöhte 
Latenzvariabilität frontal und erhöhte Amplitudenvariabilität parietal bei erwachsenen 
schizophrenen Patienten (44).  

Psychopharmakologische Therapie 
Zur psychopharmakologischen Therapie sind insgesamt 27 Arbeiten publiziert wor-
den, davon 6 Originalia und 2 Übersichtsartikel mit Schwerpunkt Jugendalter und 18 
Originalia und 1 Übersichtsartikel mit Schwerpunkt Erwachsenenalter - bedingt durch 
Kooperationen mit erwachsenenpsychiatrischen Forschungsgruppen (für Arbeiten zu 
Nebenwirkungen siehe Kapitel „Neuroleptikanebenwirkungen mit Schwerpunkt 
Gewichtszunahme“). Thematisch lassen sich erwachsenenpsychiatrisch 6 kontrol-
lierte Studien zusammenfassen, überwiegend zur Wirksamkeit von Olanzapin im 
Vergleich zu anderen Antipsychotika allgemein (14,25,26), hinsichtlich exekutiver 
Funktionen (5, 6) oder der subjektiven Befindlichkeit (36). Drei weitere erwachsenen-
psychiatrische Arbeiten beschäftigen sich mit Veränderungen von nächtlichen Hor-
monspiegeln, Herzfrequenzvariabilität und Schlaf-EEG unter Olanzapin (29, 30, 34). 
Eine Serie von vier Arbeiten befasst sich mit der Hypoöstrogenismus-Hypothese und 
findet Evidenz dafür, dass Frauen mit und ohne Antipsychotika-assoziierter Hy-
perprolaktinämie einen Hypoöstrogenismus aufweisen (7,Ü3). Dieselbe Arbeitsgrup-
pe konnte zeigen, dass sich in der lutealen Phase des Zyklus psychotische, nicht 
aber depressive Symptome besserten verglichen mit anderen Phasen des Zyklus (9); 
allerdings fanden sich keine Hinweise dafür, dass ein Östrogen-Gestagen Kombina-
tionspräparat als adjuvante Therapie zusätzlich zu Antipsychotika einen Effekt auf die 
Psychopathologie hatte oder rückfallprophylaktisch wirksam war (8). Sechs erwach-
senenpsychiatrische Originalia und 2 Übersichtsarbeiten beschäftigen sich mit dem 
Konzept der subjektiven Befindlichkeit und Lebensqualität unter Antipsychotika (22, 
23,50,52,57 und Ü5,Ü6), dabei geht es um Muster von Befindlichkeitsverläufen unter 
Antipsychotika-Behandlung (27,57), den Zusammenhang zwischen subjektiver Be-
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findlichkeit und Nebenwirkungen, Psychopathologie (50,52) und Compliance (22) 
oder um die Befindlichkeit unter Umstellung von einem auf ein anderes Antipsychoti-
kum (23). Ausführlich mit dem Konzept der subjektiven Befindlichkeit und deren Be-
deutung setzt sich eine Übersichtsarbeit auseinander (Ü5).  
Drei offene Studien liefern Hinweise zur Wirksamkeit und Verträglichkeit von Olanza-
pin (12) und Quetiapin (4,49) in der Behandlung psychotischer Jugendlicher mit für 
diese Patientengruppe beachtlichen Fallzahlen. Drei weitere Arbeiten liefern Beiträge 
zum Therapeutic Drug Monitoring (TDM;1,2,15) und berichten große intraindividuelle 
Variabilität der Olanzapin- (1), Aripiprazol- (2) Serumkonzentrationen und hohe inter-
individuelle Variabilität von Quetiapin-Spiegeln (15) bei Jugendlichen. Eine weitere 
Arbeit berichtet hohe subjektive Beeinträchtigung durch Nebenwirkungen unter atypi-
schen Antipsychotika ohne eindeutigen Zusammenhang zu deren objektiver Schwere 
(51). In einer Übersichtsarbeit diskutiert Fegert (Ü4) die ethischen und juristischen 
Probleme in der Behandlung von schizophrenen Patienten mit Antipsychotika im Kin-
des und Jugendalter. 

Psychotherapie 
Forschung zur Psychotherapie juveniler Psychosen ist sowohl international als auch 
national eher unterrepräsentiert. Eine Übersicht liefert Ü1. Es finden sich eine Reihe 
psychoanalytisch orientierter Arbeiten zur therapeutischen Beziehungsgestaltung mit 
psychotischen Jugendlichen (16,17) sowie zur Verarbeitung psychotischer Erlebnisse 
und Affekte durch Jugendliche (3,18) sowie eine Arbeit zur Bedeutung von Familie 
und Suchtmittelkonsum für Behandlungsabbrüche psychotischer Jugendlicher (47). 
Eine weitere Arbeit beschreibt die stationären Versorgungsdaten (Aufnahmealter, 
Behandlungsdauer und Abbruchrate) von schizophrenen Jugendlichen im Vergleich 
zu Patienten mit affektiven - und Verhaltensstörungen (42). 

Kurzeit- und Langzeitverlauf, Verlaufsprädiktion 
Bemerkenswert sind zunächst die Langzeitverlaufs-Studien zu juvenilen (13,19,40 
und 43) und kindlichen (41) Psychosen 10 bis 42 Jahre nach Erstbehandlung. Diese 
Studien sind einzigartig in der internationalen Verlaufsforschung. Die Ergebnisse sind 
allerdings uneinheitlich. Die Rate günstiger Verläufe variiert zwischen knapp 20% 
nach etwa 10 Jahren (13,40) und  69% nach im Mittel 31,5 Jahren (19). In einer Stu-
die an 16 Patienten mit Schizophreniebeginn vor dem 15. Lebensjahr etwa 42 Jahre 
nach Behandlungsbeginn wurden ebenfalls nur in 16% günstige Verläufe gefunden. 
Die Langzeitverlaufsergebnisse hängen hochwahrscheinlich von der Stichprobenzu-
sammensetzung ab. Je mehr primär ungünstige Diagnosegruppen (z.B. Schizophre-
nie im Vergleich zu kurzen psychotischen Episoden) eingeschlossen werden, desto 
wahrscheinlicher ein ungünstiger Verlauf. Abschließend ist die Ursache für diese Ver-
laufsvarianz anhand der Datenlage nicht zu klären. Eine Reihe von Arbeiten zum 
kurzfristigen Verlauf (18 Monate) entstanden in einer Kooperation mit der Universität 
Melbourne, Australien, an einer epidemiologischen Stichprobe psychotischer Erster-
krankungen (einschließlich affektiver und nicht-affektiver Psychosen; 11,24,33,45,46 
und 48). In dieser Stichprobe fanden sich keine relevanten Verlaufsunterschiede zwi-
schen Psychosen mit Beginn im Jugend- (Beginn überwiegend zwischen dem 14. 
und 17. Lebensjahr) und jungen Erwachsenenalter (Beginn zwischen dem 18. und 
28. Lebensjahr). Eine ganze Reihe von Arbeiten beschäftigte sich mit Verlaufsprädik-
toren (13,19,24,32,43,45,46,48,Ü8). Übereinstimmend wurden für Jugendliche und 
junge Erwachsene ein gutes prämorbides Funktionsniveau als Prädiktor für einen 
günstigen Verlauf gefunden (13,24) sowie das Funktionsniveau im Jahr vor Behand-
lungsbeginn (32). Andere Studien fanden als Prädiktor für einen günstigen Verlauf 
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das weibliche Geschlecht sowie Erstmanifestation jenseits des 14. Lebensjahrs (19), 
eine kürzere Dauer der unbehandelten Psychose (48), die für Patienten mit juvenilem 
im Vergleich zu adultem Behandlungsbeginn als deutlich länger beschrieben wird 
(45), und einen akuten im Gegensatz zu schleichenden Erkrankungsbeginn (43). Pa-
tienten mit Suchtmittelkonsum bei Behandlungsbeginn, die ihren Konsum von illega-
len Drogen reduzierten oder beenden konnten, hatten einen deutlich besseren Ver-
lauf als solche mit fortgesetztem Suchtmittelkonsum; Suchtmittelkonsum bei Behand-
lungsbeginn spielte jedoch als Verlaufsprädiktor keine Rolle (24). Entsprechend der 
internationalen Literatur ist der Frühverlauf schizophrener Erkrankungen als guter 
Prädiktor für den langfristigen Verlauf in zwei großen Deutschen Stichprobe (N=727 
und 2960) an erwachsenen Patienten bestätigt worden und zwar bezogen auf alle 
drei Verlaufskriterien, nämlich Symptomatik, Funktionsniveau und subjektives Wohl-
befinden (27,28).  
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Schulische Entwicklungsstörungen   

Gerd Schulte-Körne 

Zu den umschriebenen Entwicklungsstörungen gehören die Entwicklungsstörungen 
schulischer Fertigkeiten, zu denen die Lese-Rechtschreibstörung und die Rechenstö-
rung gezählt werden. Charakteristisch für diese Störungen ist der frühe Beginn, das 
Fortbestehen eines Teils der Symptomatik bis ins Erwachsenenalter, eine familiäre 
Häufung und genetische Bedingungsfaktoren, eine Geschlechtswendigkeit (Jungen 
häufiger von einer LRS betroffen) und die hohe Komorbidität mit anderen psychi-
schen Erkrankungen, zum Beispiel mit der Aufmerksamkeitsdefizit-
Hyperaktivitätsstörung. 
In der kinder- und jugendpsychiatrischen Forschung und Krankenversorgung  spielen 
die Entwicklungsstörungen eine große Bedeutung bis heute. Neben grundlegenden 
Arbeiten zur Diagnostik und Epidemiologie dieser Störungen ist insbesondere durch 
moderne Bildgebungsverfahren und molekulargenetische Methoden das Ursachen-
verständnis für diese Störungen deutlich verbessert worden. 
Die Forschung zu den schulischen Entwicklungsstörungen bewegt sich nicht selten 
im Spannungsfeld zwischen pädagogischen Konzepten des Lehrens und Lernens, 
neurokognitiven Modellen und Laienvorstellungen von Hirnfunktionen und ihrer Be-
einflussung durch Trainingsverfahren, die nicht selten mit einer schnelle Symptom-
verbesserungen beworben werden.  
Daher kommt der Forschung in der Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik 
und Psychotherapie zu diesem Gebiet eine große Bedeutung zu, um durch ein ver-
bessertes Ursachenverständnis die therapeutischen Verfahren und Förderkonzepte 
zu spezifizieren und die Effektivität zu steigern. 
Die Forschungseffizienz in dem Fachgebiet zeigt sich an einer kontinuierlich hohen 
Anzahl von Originalarbeiten, insbesondere im Bereich der Lese-Rechtschreibstörung. 
Erst in den letzten Jahren hat die Forschung zu den Rechenstörungen deutlich zu-
genommen und mittlerweile liegen sehr fundierte und neurobiologisch validierte Ur-
sachenkonzepte vor, die grundlegend für die Diagnostik und Förderung bei der Re-
chenstörung sind. 
  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu  
schulischen Entwicklungsstörungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008  

erschienen sind 
(Impaktfaktor: Stand 2007) 

Zeitschrift Anzahl Impact 
American Journal of Human Genetics 1 11,092 
Annals of Human Genetics 1 2,307 
Behavioural and Brain Functions  1 2,55 
British Journal of Ophthalmology 1 2.689 
Deutsches Ärzteblatt 2  
Clinical Neurophysiology 2 2,468 
Developmental Medicine and Child Neurology 1 2,433 
Developmental Neuropsychology  1 2,922 
Dyslexia 1 1,265 
European Child and Adolescent Psychiatry 1 1,992 
Human Heredity 1 2,155 
Human Molecular Genetics 1 7,806 
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Journal of Cognitive Neuroscience 1 4,997 
Journal of Experimental Child Psychology 1 1,563 
Journal of Learning Disabilities 1 1,477 
Journal of Medical Genetics 1 5,535 
Journal of Neural Transmission  7 2,672 
Journal of Vision  1 3,791 
Kindheit und Entwicklung  1 4,06 
Mind, Brain, and Education 1  
Monatsschrift Kinderheilkunde 3 0,151 
NeuroImage 1 5,457 
NeuroReport 2 2,163 
Neuroscience Letters 1 2,085 
Pädiatrische Praxis  1  
Psychiatric Genetics 3 2,257 
Psychological Science 1 4,251 
Sprache, Stimme, Gehör. Zeitschrift für Kommunikations-
störungen 

3  

Zeitschrift für Entwicklungspsychologie und Pädagogische 
Psychologie 

1 0,51 

Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psycho-
therapie 

7 0,49 

Zeitschrift für Klinische Psychologie und Psychotherapie  1 0,63 
Zeitschrift für Neuropsychologie  1  

  
Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u schulischen Entwick-

lungsstörungen 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Neurobiologie der Lese-Rechtschreibstörung 8 
Neurobiologie der Dyskalkulie 6 
Neuropsychologie schulischer Entwicklungsstörungen 8 
Prävalenz, Symptomatik und Prädiktion schulischer Entwicklungsstörun-
gen 

12 

Genetik der Lese-Rechtschreibstörung 13 
Therapie und Förderung bei der Lese-Rechtschreibstörung 6 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

6 13 6 9 13 6 

Symptomatik, Diagnostik und Klassifikation 
Die Rechenstörung tritt mit einer Prävalenz von ca. 4% auf, die Lese-
Rechtschreibstörung mit einer Häufigkeit von ca. 5%. Die kombinierte Störung schu-
lischer Fertigkeiten tritt deutlich seltener auf,  epidemiologischen Studien zufolge liegt  
bei ca. einem Drittel der Kinder mit einer Rechenstörung eine LRS vor. In einer aktu-
ellen epidemiologischen Untersuchung (1,8) lag der Anteil Zweitklässler mit einer 
isolierten Rechenstörung bei 1,8%, der kombinierten Störung bei 4,2%, der isolierten 
LRS bei 5,7%. Charakteristisch für die Gruppe der kombinierten Entwicklungsstörung 
war die Lesestörung, hingegen trat die Kombination aus Rechenstörung und isolier-
ter Rechtschreibstörung nicht auf. 
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Meist bleiben die Kernsymptome der Entwicklungsstörung bis ins Erwachsenenalter 
bestehen. In einer Katamnesestudie an einem Kollektiv von Jugendlichen, die eine 
spezifische Förderung im Lesen und Schreiben im Rahmen einer stationären Ju-
gendhilfemaßnahme erhielten, konnte gezeigt werden, dass die Erwachsenen ge-
lernt hatten, mit ihrer Störung zu leben. Hinsichtlich psychopathologischer Auffällig-
keiten zeigten sich keine Unterschiede im Vergleich zur Normstichprobe. Jedoch war 
die Rechtschreibleistung im unteren Durchschnittsbereich und hat sich weniger als 
eine halbe Standardabweichung im Vergleich zum Zeitpunkt der Aufnahme ins Inter-
nat weiterentwickelt (24). 

Neurobiologische Forschung 
Die Grundlagenforschung zu den Rechenstörung ist wesentlich von dem Triple-code-
Modell beeinflusst, das drei unterscheidbare, miteinander verbundene neuronale 
Netzwerke annimmt. Neben einer Spezialisierung für Mengenvorstellung, werden 
eine sprachliche Repräsentation von Zahlwörtern und eine visuell Repräsentation 
von arabischer Notation  in unterschiedlichen Gehirnregionen angenommen. Neben 
Fähigkeiten, die bereits sehr früh in der Entwicklung vorhanden sind, unterliegen ins-
besondere sprachgebundene, zum Beispiel der Erwerb des Zahlwortsystems und 
des visuell-arabischen Notationssystems deutlichen Entwicklungsschritten (1,9,10, 
30,37), die nicht unerheblichen von Umweltbedingen (1), zum Beispiel der Unterrich-
tung, beeinflusst werden. Neurobiologische Korrelate der konkreten Mengenvorstel-
lung sind überwiegend biparietal repräsentiert, numerisches Faktenwissen (Zählen, 
Ein-mal-Eins) links präfrontal, visuelle Verarbeitung der arabischen Zahlen okzipito-
temporal. 
Der Vergleich von Kindern mit einer Rechenstörung zu nicht-betroffenen Kinder zei-
gen eine deutliche geringere Aktivierung im intra-parietalen Sulcus bei Schätzaufga-
ben (11,17). Hingegen sind die Aktivierungsmuster spezifischer Gehirnregionen bei 
Mengenaufgaben nicht unterschiedlich.  
Die Entwicklung rechnerischer Fähigkeiten lässt sich am besten anhand eines hie-
rarchisch gegliederten Modells beschreiben,  ausgehend von angeborene vorsprach-
lichen Kernkompetenzen zur Wahrnehmung und Unterscheidung kardinaler Men-
gengröße, daraufaufbauend Prozesse der Symbolisierung von Zahlen (Zahlworte, 
arabische Zahlen) im Kleinkind- und Vorschulalter. Die Basis für die Entwicklung ei-
ner abstrakten Zahlenraumvorstellung  ist die Automatisierung  der Zahlwortreihe und 
des arabischen Notationssystems. Die weitere Entwicklung von Rechenstrategien 
und Zahlenrepräsentationen ist wesentlich von Faktoren wie  z. B. Aufmerksamkeit 
und Gedächtnis und von schulischen Umweltfaktoren beeinflusst. Die Forschung zur 
Dyscalculie ist von diesem Entwicklungsmodell beeinflusst und mehrere Studien ha-
ben die Validität des Modells für die Dyscalculie überprüft.  
In einer Längsschnittstudie von Vorschulkinder, die am Ende der zweiten Klasse hin-
sichtlich des Vorliegens einer Rechenstörung, einer LRS und einer kombinierten Stö-
rung klassifiziert wurden, zeigte sich, dass bereits vorschulisch neuropsychologische 
Faktoren die einzelnen Gruppen differenzieren. Während Kinder mit einer isolierten 
Rechenstörung bereits vorschulisch die größten Auffälligkeiten im Bereich der Men-
genbeurteilung zeigten, waren bei den Kindern mit der kombinierten Störung die 
Zählfertigkeiten sowie das visuelle und auditiven Arbeitsgedächtnis beeinträchtigt (1). 

In einer Reihe von Studien wurde mittels des fMRT verschiedene neurokognitive 
Faktoren, die wesentlich für rechnerische Fähigkeiten sind, untersucht. Insbesondere 
Untersuchungen zum Entwicklungsaspekt erlauben ein besseres Verständnis der 
beteiligten Prozesse und der beteiligten Hirnareale.  
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Der Vergleich von Neunjährigen, Zwölfjährigen und Erwachsenen hinsichtlich des 
Mengenvergleichs, exakter und approximativer Rechenfertigkeiten  zeigte bei den 
Schulkinder eine geringer Aktivierung im intraparietalen Sulcus bei allen drei Aufga-
ben,  im linken inferioren frontalen Gyrus bei exakter Rechenoperation (z.B. 8 + 2 = 
10/5), und im occipitalen Cortex  beim Mengenvergleich (9). Hingegen war die Aktivi-
tät im anterioren Cingulus bei den Kindern erhöht, ein Korrelat für erhöhte Gedächt-
nis und Aufmerksamkeitsleistung der Kinder beim Lösen dieser Aufgaben. Korres-
pondiert zu dieser Entwicklung zeigte sich bei Kinder mit einer Dyskalkulie eine ver-
minderte graue Substanz im anterioren Cingulum, des inferioren frontalen Gyrus so-
wie des intraparietalen Sulcus der rechten Hemisphäre (17). In parahippocampalen 
Gebieten fand sich eine deutlich Reduktion der weißen Substanz, möglicherweise ein 
Korrelat des beeinträchtigen Abrufs arithmetischen Faktenwissens und räumlicher 
Gedächtniskapazität. 
Auch für die Lese-Rechtschreibstörung wurden eine Reihe von neurobiologischen 
Korrelaten untersucht. Im Vordergrund stehen hier die Verarbeitung von sprachlicher 
Information (5,6,10) und visueller Verarbeitung von nicht-sprachlichen Reizen (19-22) 
und Wörtern (23). Die Bedeutung der Verarbeitung von sprachlicher Information und 
ihre Beeinträchtigung bei der LRS wurde wiederholt gefunden. Eine Minderaktivie-
rung im linken superioren temporalen Cortex, verbunden mit einer kompensatori-
schen Überaktivierung inferior frontal, wurden beschrieben. Diese Befunde sind wie-
derholt repliziert und zeigen ein beeinträchtigtes neuronales Netzwerk bei der LRS, 
zu dem neben den genannten Arealen der linken Hemisphäre die visuelle Wortforma-
rea beim Übergang inferior occipito-temporal gehört. Auch in dieser Region wurde 
bei der Wortwahrnehmung und –verarbeitung eine verzögerte und verminderte Akti-
vierung bei der LRS gefunden. Untersuchungen zu Blickbewegungen beim Lesen 
von Wörtern unterstützen die Hypothese, dass nicht die Blickbewegungen per se bei 
der LRS beeinträchtigt sind, sondern dass als Folge der Schwierigkeiten beim Ent-
schlüsseln von Wörtern die Blickbewegungen verändert sind (15,35). 
Die Untersuchungsbefunde zur visuellen Verarbeitung unterstützen zumindest zum 
Teil die Hypothese, dass bei der LRS Funktionen des magnozellulären Systems be-
einträchtigt sind. Insbesondere bei der Verarbeitung schnell sich bewegender Reize 
zeigen sich im Bereich von 100-200ms deutlich geringere Aktivierung im visuellen 
Cortex. Bei stationären Reizen hingegen lagen keine veränderten neurophysiologi-
schen Korrelate vor. 

Molekulargenetische Forschung 
Durch Untersuchungen an einem großen Kollektiv von Geschwisterschaften, von de-
nen mindestens ein Geschwisterkind an einer Lese- und Rechtschreibstörungen 
(LRS) leidet, wurden neben dem Wiederholungsrisiko Kopplungs- und Assoziations-
studien zur Erforschung von nach möglichen Kandidatengenen durchgeführt (2,4,13, 
27,28), Ausgehend von einer Prävalenz von 15% war das Risiko für ein weiteres Ge-
schwister, eine LRS zu entwickeln, um ca. das 3,5fache erhöht (14,39). Interessan-
terweise nahm das Risiko deutlich zu, wenn der Schweregrad der Störung ausge-
prägter war. Neben der Kernsymptomatik der LRS  besteht auch für die korrelierten 
Phänotypen eine familiäre Häufung. Hierzu gehört das Arbeitsgedächtnis, die Fähig-
keit, Wörter aus dem Arbeitsspeicher abzurufen, Lautunterscheidung und –
speicherungsfähigkeiten sowie die schnelle und sichere Zuordnung von Buchstaben 
zu Lauten (26).  
Mittlerweile konnte sechs Kandidatengene für die LRS identifiziert werden, die alle 
funktionell bedeutsam während der neuronalen Migration sind (2,13,14,27,29). Ins-
besondere die Loci auf Chromosom 6 und 15 erscheinen aussichtsreiche Kandida-
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tengenregionen zu sein, die mehrfach, und in voneinander unabhängigen Stichpro-
ben repliziert wurden.  
  
Therapie und Förderung 
Im Vordergrund der Förderung bei der LRS steht die Verbesserung des individuellen 
Funktionsniveau beim Schriftspracherwerb. So wurde in mehreren Studien gezeigt, 
dass anhand eines regelgeleiteten, verhaltenstherapeutisch orientierten Trainings 
(Marburger Rechtschreibtraining) die Rechtschreibleistung von Grundschülern in der 
Einzelförderung und in schulischen Fördergruppen verbessert werden kann  (25).  
Durch die Förderung von phonologischen Fähigkeiten bereits im Vorschulalter kön-
nen diese wesentliche Fertigkeit früh gestärkt werden (5). Ob eine solchen Training 
auch geeignet ist, den Schriftspracherwerb zu verbessern konnte bereits in einer 
Längsschnittstudie gezeigt werden. 
Neben der Stärkung der Rechtschreibkompetenz ist auch die Verbesserung der Leis-
tungsmotivation von großer Bedeutung. Anhand eines verhaltenstherapeutischen 
Programms (SELBST) konnte eine Verminderung von Leistungsstörungen bei Ju-
gendlichen im Rahmen eines Pilotprojektes vermindert werden (36). 
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Sonstiges 

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften  
(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Buchbeitrag 1  
Comprehensive Psychiatry 1 1,857 
Fundamenta Psychiatrica 1  
Praxis für Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 4 0,42 
Praxis für Rechtspsychologie 1  
Psychopathology 2 1,441 
Psychosomatics 1 2,199 
Zeitschrift für Musik, Tanz und Kunsttherapie 2  

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte  

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Kunst- und Musiktherapie 2 
Vorgetäuschte Störung 1 
Videoeinsatz im ambulant-klinischen Setting 1 
Heilfasten 1 
Religiöse Sozialisation 1 
Somatoforme Störung 1 
Temperament  2 
Krankheitskonzept 1 
Trennungsfamilien 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

1 4 0 1 3 4 

Die Bedeutung der Kunst- und Musiktherapie für die emotionale Entwicklung von Ju-
gendlichen wird erläutert (1,11). Die videogestützte Interaktionsbeobachtung von 
Familien ist hilfreich im Rahmen der Familientherapie; das Erleben der Eltern und 
Kinder des Videoeinsatzes ist in (3) beschrieben.  
Das Trennungserleben von Kindern hängt ab davon, wie die elterliche Trennung den 
Kindern vermittelt wird (13).  
Es wird angenommen, dass vorgetäuschte Störungen früh beginnen; die Prävalenz 
solcher vorgetäuschten Störungen betrug bei 1684 kinder- und jugendpsychiatri-
schen Patienten, die zwischen 1992 und 2003 vorgestellt wurden, 0,7% (2); diese 
Rate entspricht derer bei erwachsenen psychiatrischen Patienten.  
Chancen und Risiken von Heilfasten einschließlich eines historischen Rückblicks 
werden in (5) beleuchtet. Die Vor- und Nachteile einer religiösen Sozialisierung aus 
kinder- und jugendpsychiatrischer Sicht werden in (6) dargelegt. Die gegenwärtige 
Klassifikation somatoformer Störungen bedarf einer Revision; allerdings gibt es eine 
erhebliche konvergente und divergente Validität der gegenwärtigen Klassifikation, so 



171

dass die somatoformen Störungen auch bei zukünftigen Klassifikationssystemen wei-
terhin berücksichtigt werden sollten. Insofern sollte eine sorgfältige Revision der ge-
genwärtigen Diagnosen basierend auf positiven Kriterien psychologischer, biologi-
scher und sozialer Merkmale erfolgen (7).  
Obwohl es theoretische Diskrepanzen zwischen verschiedenen Temperamentskon-
zepten gibt, sollten Kerndimensionen verschiedener Modell gemein sein. Beim  Ver-
gleich der Temperamentsmerkmale, die über das Modell der New York-
Longitudinalstudie (NYLS) und den Cloninger-Dimensionen bei insgesamt 151 Jun-
gen und 157 Mädchen aus der Mannheimer Risikostudie ergaben sich moderate Kor-
relationen zwischen den Junior-Temperament and Character-Inventory-Skalen in der 
Adoleszenz und den NYLS abgeleiteten Faktoren im Kindesalter (8). Basic Sym-
ptoms sind frühe leichte Veränderungen in Denken, Fühlen und Wahrnehmung. Ob-
wohl jugendpsychiatrische Patienten eine hohe Baseline-Belastung an Basic Sym-
ptoms bei der initialen Untersuchung aufwiesen, entwickelte keiner der Patienten im 
Verlauf eine Schizophrenie. Insofern erscheinen Basic Symptoms in Verbindung mit 
spezifischen Persönlichkeitsmerkmalen eher als ein unspezifischer Indikator für Psy-
chopathologie und nicht als ein Indikation für die Vulnerablität, eine Schizophrenie zu 
entwickeln (9).  
Die Krankheitskonzepte türkeistämmiger und deutscher Mädchen werden in (10) 
verglichen.  
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dern vermittelt und welchen Einfluss 
haben Art und Inhalt der Mitteilungen 
auf das Trennungserleben der Kinder? 

Praxis der Kinderpsychologie und Kin-
derpsychiatrie 2004; 53:196-206 
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Sprachentwicklung, Sprech- und Sprachstörungen 

Johannes Hebebrand

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Sprachent-
wicklung, Sprech- und Sprachstörungen im Zeitraum 2 003 bis Mitte 2008  

erschienen sind  
(Impaktfaktor Stand 2007)

Insgesamt 18 Arbeit wurden zwischen 2003 und Mitte 2008 zu Sprachentwicklung, 
Sprech- und Sprachstörungen veröffentlicht.  

Zeitschrift Anzahl Impact 
Developmental Science 1 3,198 
European Child and Adolescent Psychiatry 1 1,992 
Folia Phoniatrica et Logopaedica 1 0,655 
Gesundheitswesen 1 0,71 
Journal of Developmental Behavioural Pediatrics 1 2,097 
Journal of Medical Genetics 1 5,535 
Klinische Pädiatrie 3 1,321 
Monatsschrift Kinderheilkunde 3 0,151 
NeuroImage 1 5,457 
NeuroReport 1 2,163 
Sprache-Stimme-Gehör 1  
The Aphasiology 1 0,893 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und  
Psychotherapie 

2 0,49 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Sprachentwicklung, 
Sprech- und Sprachstörungen 

Schwerpunkt Anzahl Artikel 
Sprachentwicklung 5 
Elektrophysiologie 3 
Mutismus 1 
Früherkennung und Ursachen von Sprachentwicklungsstörungen  6 
Lexical-semantische Prozessierung  1 
Stigmatisierung 1 
Umweltrisiken 1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

1 1 1 3 10 2 

Sprachentwicklung 
Im Rahmen der Mannheimer Risikostudie wurde die Sprachentwicklung von 108 Kin-
dern (61 Jungen) vom Kleinkind- bis zum Vorschulalter verfolgt. Altersangemessene 
Kennwerte für expressive und rezeptive Sprachleistungen sowie Intelligenz wurden 
im Alter von 10 Monaten, 2 und 4 ½ Jahren mit Hilfe  standardisierter Verfahren erho-



174

ben. Es zeigte sich eine gute Vorhersagbarkeit späterer sprachlicher Leistungen 
durch die frühkindliche Sprachkompetenz sowie einen deutlichen Einfluss des Ge-
schlechts auf Sprach- und Intelligenzmaße (18). Die expressiven und rezeptiven 
Sprachfähigkeiten im Alter von 10 Monaten waren signifikant assoziiert mit kognitiven 
und schulischen Fähigkeiten im Alter von 11 Jahren. Die Vorhersage war besser für 
Mädchen und geringfügig besser für verbale und akademische im Vergleich zu non-
verbalen Fähigkeiten (5).  

Früherkennung und Ursachen von Sprachentwicklungsst örungen 
Für die Früherkennung von Sprachentwicklungsverzögerungen wird zunehmend der 
ELFRA-2 eingesetzt. Basierend auf Elternfragebögen zu 1371 einsprachig deutsch 
aufgewachsenen Kindern wurden 10% der Mädchen und 20% der Jungen als 
sprachretardiert klassifiziert. Die Mädchen waren hinsichtlich der Wortschatz- und der 
Grammatikentwicklung deutlich überlegen. Für eine differenzierte Auswertung des 
ELFRA-2 bei der U7 wurden für 23 bis 24 Monate alte Kinder geschlechtsspezifisch 
Prozentrangwerte ermittelt (10). Der ELFRA-2 erwies sich als brauchbares Screenin-
ginstrument; die Auswertung des Bogens benötigt 5 bis 10 Minuten und kann nach 
kurzer Anweisung auch von Nichtfachleuten vorgenommen werden; es kann zur rou-
tinemäßigen Anwendung bei der U7 empfohlen werden (15).  
Der ELFRA-1 ist ein Screeninginstrument, das zu Früherfassung von Sprachentwick-
lungsstörungen im Rahmen der U6 konzipiert wurde; allerdings erwies sich die prog-
nostische Validität als unbefriedigend. Zu viele Kinder mit Spracherwerbsstörungen 
wurden übersehen und umgekehrt wurden zu viele Kinder mit altersgerechter 
Sprachentwicklung als Risikokinder eingestuft (16).  
Sowohl Sprachtests wie auch Elternfragebögen könnten zur Früherkennung von 
Sprachentwicklungsstörungen herangezogen werden; die Sprachfähigkeit wurde 
vergleichend mit dem ELFRA-2 und zwei Sprachtests erfasst. Die überprüften Ver-
fahren stimmten gut überein. Mit dem ELFRA-2 lassen sich „late talkers“ mit ähnli-
cher Zuverlässigkeit wie mit einem Sprachtest erfassen; deshalb sollte der ELFRA-2 
primär bei ambulanten Untersuchungen eingesetzt werden (12,14). Beim Vergleich 
der Kurzversion des ELFRA-2 mit der Langversion zeigte sich eine ähnlich gute Zu-
verlässigkeit der Kurzversion (11).  
Die sog. „tree-pruning“-Hypothese beim Bilingualismus konnte durch die Untersu-
chung eines 39-jährigen Mannes mit einer Broca-Aphasie bestätigt werden (17). An 
23 sprachentwicklungsgestörten und 52 Kontrollkindern im Grundschulalter wurde 
der Hypothese nachgegangen, dass Defizite in der auditiven Wahrnehmung mit 
Sprachentwicklungsstörungen zusammenhängen. Die sprachentwicklungsgestörten 
Kinder zeigten schlechtere Leistungen bei der Lautdifferenzierung und der auditiven 
Merkfähigkeit, nicht jedoch hinsichtlich der Ergebnisse in nonverbalen und verbalen 
auditiven Wahrnehmungstests; demnach konnten keine Defizite in der auditiven 
Wahrnehmung ermittelt werden, sehr wohl  hingegen Schwächen hinsichtlich der 
auditiven Merkfähigkeit und der Zeitverarbeitung (13).  

Elektrophysiologie 
Bei Kindern mit einer Sprachentwicklungsstörung fand sich kein N400-Effekt (9). Ein 
Defizit der Frequenzdiskrimination konnte hingegen bei Kindern mit einer Sprachent-
wicklungsverzögerung gefunden werden für Töne unter 750 Hz und für eine Fre-
quenzdifferenz von 50 Hz (8). Die Analyse der Reifung der frontalen Anteile an audi-
tiven Ereignispotentialen ergab, dass a) die Gehirnreifung sehr stark N1b beeinflusst, 
b) zwei Frontallappen-N1-Komponenten in ihren Reifungsbahnen unterschieden 
werden und c) dass frühe Aktivierung der „supplemental motor area“ durch seltene 
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auditive Stimuli ab einem Alter von 12 Jahren ausgelöst werden können (2). Bei audi-
tiven Ereigniskorrelationen konnten mit der Intraclasskorrelation bei einer Subgruppe 
von Kindern Auffälligkeiten gefunden werden (4).  

Sonstiges 
Die Fallberichte zweier teilstationär behandelter Geschwister mit elektivem Mutismus 
wurden dargestellt (1). Die Eltern von Kindern mit Sprachentwicklungsstörungen er-
leben, dass sowohl ihre Kinder als auch sie selbst stigmatisiert werden (7). Ein Fern-
seher im Kinderzimmer stellt einen möglichen Risikofaktor für expressive Sprachstö-
rungen bei 5- bis 6-jährigen Kindern dar (6).  

Sprachentwicklung, Sprech- und Sprachstörungen 
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Störungen des Sozialverhaltens 

Johannes Hebebrand 

Insgesamt 32 Arbeiten wurden zu den Störungen des Sozialverhaltens bzw. aggres-
siv-impulsiven Verhaltensstörungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 veröffentlicht.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Störungen 
des Sozialverhaltens im Zeitraum 2003 bis Mitte 200 8 erschienen sind  

(Impaktfaktor Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
American Journal of Psychiatry 1 9,127 
Attempto 1  
Behavioral Sciences & the Law 1 1,033 
Biological Psychiatry 1 8,456 
Buchbeitrag 1  
Child Psychiatry and Human Development 1 1 
Der Psychotherapeut 1  
European Child and Adolescent Psychiatry 1 1,992 
European Psychiatry 1 1,875 
Journal of Child Psychology and Psychiatry  1 4,432
Journal of Neural Transmission 3 2,672 
Journal of Psychiatric Research 1 3,71 
Journal of the American Academy of Child & Adolescent Psy-
chiatry 

3 4,655 

Kinderanalyse 1  
Nervenheilkunde 1 0,437 
NeuroImage 2 5,457 
Neuropsychobiology 1 1,992 
Psyche – Zeitschrift für Psychoanalyse 2 0,20 
Schizophrenia Research 1 4,24 
Swiss Journal of Psychology 1  
Therapeutic Communities 1  
Verhaltenstherapie & Verhaltensmedizin 1  
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie 

4 0,49 

Tabelle 2: Thematische Schwerpunkte der Forschung z u Störungen des  
Sozialverhaltens 

Schwerpunkt Anzahl Artikel 
Molekulargenetik  1 
Bildgebung  8 
Elektrophysiologie 2 
Therapie  4 
Biochemische und endokrinologische Befunde 5 
Delinquenz, Gewalttätigkeit und Rechtsradikalität im Jugendalter 6 
Psychologische Aspekte 1 
Autonomes Nervensystem 3 
Verlaufsuntersuchung  1 
Soziomoralisches Denken 1 
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Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Z eitraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

6 1 7 5 6 6 

Therapie 
Zwei Studien beleuchten die Wirksamkeit der Risperidon-Therapie bei Kindern und 
Jugendlichen mit aggressiv-impulsivem Verhalten  und zusätzlich unterdurchschnittli-
cher  Intelligenz (4,6). Hierbei handelte es sich um eine Multicenter-„Open-Label-
Studie“ zu Patienten im Altersbereich von 5 bis 14 Jahren. Die Studie wurde über ein 
Jahr lang durchgeführt. 73% der 504 eingeschlossenen Patienten schlossen die Stu-
die ab. Die durchschnittliche Risperidon-Dosis betrug 1,6 mg/Tag. Die häufigsten 
Nebenwirkungen waren Somnolenz (30%), Rhinitis (27%) und Kopfschmerzen 
(22%). Die Inzidenz von Bewegungsstörungen war niedrig. Mit Ausnahme einer tran-
sienten Erhöhung der Serumprolaktinspiegel traten keine klinisch signifikanten Ver-
änderungen der Laborwerte auf. Das aggressiv-impulsive Verhalten besserte sich 
bereits ab Woche 1; die positive Wirkung hielt bis zum Ende der Studie an (4). Die 
individuelle Psychotherapie wurde mit einer Milieutherapie verglichen (10). Eine ak-
tuelle Übersicht zur Behandlung und Management von Kindern und Jugendlichen mit 
einer Störung des Sozialverhaltens findet sich in 5.  

Molekulargenetik 
Ein Exon-3-Polymorphismus im Dopamin-D4-Rezeptor ist mehrfach mit inkonsisten-
ten Ergebnissen im Hinblick auf das Merkmal „Novelty Seeking“ untersucht worden. 
In der Mannheimer Risikostudie fand sich ein knapp signifikanter Zusammenhang 
zwischen der Ausprägung von Novelty Seeking und „Harm Avoidance“ bei 15-
jährigen Jugendlichen; bei den Mädchen konnten diese Assoziationen nicht beo-
bachtet werden (3).  

Elektrophysiologie 
Eine Powerspektralanalyse der spontanen EEG-Aktivität bestätigte das gut bekannte 
Muster einer signifikant größeren rechts- im Vergleich zu linksfrontalen Aktivierung 
bei Mädchen mit externalisierenden Verhalten im Vergleich zu gesunden weiblichen 
Kontrollen. Im Gegensatz hierzu zeigten Jungen mit externalisierendem Verhalten 
nicht diese Asymmetrie; gesunde Jungen weisen eine signifikant größere rechtsfron-
tale Aktivierung auf (1). Kinder mit einer oppositionellen Störung zeigten signifikant 
erniedrigte P3a- und P3b-Amplituden auf Reize und Targets im Vergleich zu gesun-
den Kontrollen; die Amplituden der Ereignispotentiale korrelierten mit Scores für op-
positionelles und aggressives Verhalten. Diese Kinder zeigen neurophysiologische 
Abweichungen unabhängig von einer komorbiden ADHS (2).  

Delinquenz, Gewalttätigkeit und Rechtsradikalität i m Jugendalter  
In der Mannheimer Risikostudie stellten agressiv-dissoziale Verhaltensstörungen mit 
einer Lebenszeitprävalenz von 22,4% bis zum Alter von 25 Jahren die häufigste psy-
chische Störung bei Kindern und Jugendlichen dar. Diese treten vor allem beim 
männlichen Geschlecht auf und weisen ungünstige Verläufe auf. Während widrige 
familiäre Verhältnisse und frühere externalisierende Störungen die stärksten Prädik-
toren für aggressiv-dissoziale Störungen sind, korrelieren rechtsextreme Einstellun-
gen am höchsten mit niedriger Intelligenz und schulischem Misserfolg (19).  
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Öffentliche Darstellung von Gewalt und heimliche Faszination bezüglich Destruktivität 
stehen in einem Wechselverhältnis; der Gefahr einer Fixierung auf offen destruktiv 
gewalttätige Identifikationen im Jugendalter wird die Gefahr einer heimlichen Identifi-
kation mit destruktiven Impulsen in Form einer Orientierung an autoritären Mustern 
im Erwachsenenalter gegenüber gestellt (11). Jugendliche Delinquenz kann ein Ent-
wicklungsphänomen ebenso wie eine pathologische Entität sein (10). Gruppenidenti-
tät und Idealisierung des Aggressors wurde bei gewalttätigen Jugendlichen in Ost 
und West untersucht (7).  

Biochemische und endokrinologische Befunde
Bei 87 14-jährigen Kindern (36 Jungen, 51 Mädchen) der Mannheimer Risikostudie 
wurden Plasmaspiegel der primären Androgen-Metabolite Testosteron und 5-Alpha-
Dihydrotestosteron gemessen und in Beziehung gesetzt zu externalisierendem Ver-
halten im Alter von 8, 11 und 14 Jahren, das mit Hilfe der CBCL ermittelt wurde. Es 
fanden sich signifikant höhere Androgenspiegel bei den Jungen mit erhöhten Scores 
für externalisierendes Verhalten. Dieser Zusammenhang bestand bei den Mädchen 
nicht. Zudem zeigten Jungen mit persistierendem externalisierendem Verhalten die 
höchsten Androgen-Plasmaspiegel (21). Diese Ergebnisse wurden in einer weiteren 
Arbeit ausgedehnt auf insgesamt 51 männliche und 68 weibliche Jugendliche; bei 
den Jungen fanden sich signifikante Korrelationen der Dihydrotestosteron-
plasmakonzentration mit den CBCL-Scores der Unterskala externalisierendes Ver-
halten sowie mit den Problemskalen aggressives Verhalten und dissoziales Verhal-
ten (22). Erniedrigte Serotoninkonzentrationen fanden sich im thrombozytenfreien 
Plasma bei Jugendlichen mit externalisierenden Verhaltensproblemen (20).  

Bildgebung
Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens zeigen ähnliche strukturelle Abwei-
chungen frontaler und limbischer Strukturen wie Erwachsene mit antisozialem Ver-
halten; Amygdala-Dysfunktionen könnten zusammenhängen mit dysregulierten Emo-
tionen (18). In einer Voxel-basierten morphometrischen MRI-Studie (18) wurden die 
Volumina der grauen Hirnsubstanz bei 23 Jungen im Alter von 12 bis 17 Jahren mit 
einer Störung des Sozialverhaltens verglichen mit alters- und IQ-gematchten Kontrol-
len; 17 der Patienten hatten eine komorbide ADHS. Das Volumen der grauen Hirn-
substanz war in der Fallgruppe um 6% erniedrigt. Reduzierte Volumina fanden sich in 
der linken orbitofrontalen Region und bilateral in den Temporallappen einschließlich 
der Amygdala und im Hippocampus links.  Eine Regressionsanalyse unter Ein-
schluss der Patientendaten ergab eine inverse Assoziation von hyperakti-
ven/impulsiven Symptomen und verstreuten Abnormitäten der grauen Hirnsubstanz 
in den frontoparietalen und temporalen Kortices. Im Gegensatz hierzu korrelierten die 
Symptome der Störung des Sozialverhaltens primär mit Erniedrigungen der grauen 
Hirnsubstanz in limbischen Strukturen (18).  
Beim Vergleich von 22 Patienten mit einer Störung des Sozialverhaltens (hiervon 17 
mit einer zusätzlichen Diagnose einer ADHS) mit gesunden Kontrollen fand sich eine 
verstärkte linksseitige Amygdala-Aktivierung als Reaktion auf die Präsentation emoti-
onal negativer Bilder im Vergleich zu neutralen Bildern in der Patientengruppe. Bei 
der zusätzlichen Untersuchung von 13 Jugendlichen mit einer reinen ADHS zeigten 
sich diese Auffälligkeiten bei der Amygdala-Aktivierung nicht, sie zeigten aber eine 
erniedrigte Aktivität in der Insula als Reaktion auf die negativen Bilder. Die Befunde 
sind nicht vereinbar mit der Annahme einer reduzierten Kapazität der affektiven In-
formationsverarbeitung (29). Beim Vergleich von 13 Patienten (Alter 9 bis 14 Jahre) 
mit einer Störung des Sozialverhaltens mit 14 gesunden alters- und geschlechtsge-
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matchten Kontrollen fand sich bei einer funktionellen MRI-Studie eine reduzierte Akti-
vierung im rechten ventralen anterioren cingulären Kortex bei der Darbietung affektiv 
negativ besetzter Bilder; die Temperamentsdimension „Novelty Seeking“ war ein sig-
nifikanter Prädiktor dieser Aktivierung. Die Ergebnisse legen eine Verbindung zwi-
schen Temperamentseigenschaften und neuronalen Netzwerken der Emotionspro-
zessierung bei Jugendlichen mit einer Störung des Sozialverhaltens nahe (27). In 
einer separaten Studie fanden sich Hinweise für eine Störung der Erkennung emoti-
onaler Stimuli und der kognitiven Kontrolle von emotionalem Verhalten bei Patienten 
mit einer Störung des Sozialverhaltens, die dann zu einer Neigung zu aggressivem 
Verhalten führt (30). Mit Hilfe der Voxel-basierten Morphometrie wurde das Volumen 
der grauen Hirnsubstanz bei 12 Patienten mit einer Störung des Sozialverhaltens mit 
12 alters-, geschlechts- und intelligenzgematchten Kontrollen verglichen. Die graue 
Hirnsubstanz war bilateral im anterioren insulären Kortex und in der linken Amygdala 
reduziert bei Patienten mit einer Störung des Sozialverhaltens. Die insulären Auffäl-
ligkeiten konnten aggressivem Verhalten zugeordnet werden; außerdem korrelierte 
das Volumen der bilateralen anterioren insulären grauen Hirnsubstanz bei den Pati-
enten signifikant mit Empathiescores (31).  

Autonomes Nervensystem 
Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens bzw. einer hyperkinetischen Störung 
des Sozialverhaltens zeigten abgeschwächte elektrodermale Reaktionen und eine 
beschleunigte Habituation in allen untersuchten Paradigmen im Vergleich zu Kindern 
mit einer isolierten ADHS und Kontrollen (15). Zusätzlich zu Selbst-Ratings wurden 
elektrodermale Veränderungen auf angenehme, neutrale und unangenehme Bilder 
bei 21 Jungen mit einer Störung des Sozialverhaltens und 54 Jungen mit einer hy-
perkinetischen Störung des Sozialverhaltens ermittelt. Parallel wurden 43 Jungen mit 
einer isolierten ADHS und eine gleich große Anzahl gesunder Jungen (Kontrollen) 
untersucht. Die Kinder waren 13 Jahre alt. Wiederum zeigten die Jungen mit einer 
Störung des Sozialverhaltens mit und ohne ADHS eine erniedrigte emotionale Rea-
gibilität auf aversive Stimuli und eine erniedrigte autonome Reaktion auf alle Bilder 
unabhängig von ihrer Valenz. Möglicherweise geht eine Störung des Sozialverhal-
tens (mit und ohne ADHS) mit einem generalisierten Defizit an autonomer Responsi-
vität einher (14). In einer weitergehenden Untersuchung zeigten Väter von Jungen 
mit einer Störung des Sozialverhaltens ein abnormales psychophysiologisches Ant-
wortmuster, das dem ihrer Söhne glich. Diese Ähnlichkeit könnte auf einen biologi-
schen Mediator hinweisen, durch den die Disposition für antisoziales Verhalten in-
nerhalb von Familien transmittiert wird (16). Bei der Therapie von 23 Kindern im Al-
tersbereich von 7 bis 12 Jahren mit aggressiv-impulsivem Verhalten fand sich ein 
besseres Ansprechen bei den Kindern, die eine höhere Pulsfrequenz aufwiesen; eine 
logistische Regressionsanalyse ergab, dass die Pulsfrequenz ein signifikanter Prä-
diktor für den Therapieerfolg ist  - im Gegensatz zu anderen Risikofaktoren (24).  
Die Auswirkung einer experimentell induzierten Provokation auf Emotionen und Ag-
gression wurde bei 34 als aggressiv eingestuften Kindern mit einer Störung des So-
zialverhaltens untersucht. Selbstangaben bezüglich Wut wurden direkt nach der Pro-
vokation erfasst. Zusätzlich wurden negative und positive Emotionen sowie auch 
physiologische Parameter (Puls, Hautleitwiderstand) zum Ausgangszeitpunkt und 
nach der Provokation bestimmt. Das aggressive Verhalten der Teilnehmer und deren 
subjektive Emotionen unterschieden sich in Abhängigkeit von dem Ausmaß der Pro-
vokation (stärker werdende Provokation, andauernde niedrigschwellige Provokation). 
Bei den physiologischen Parametern fanden sich keine Unterschiede in Abhängigkeit 
von der Experimentalbedingung. Demnach charakterisieren affektive, aber nicht phy-
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siologische Parameter die reaktive Aggression bei Kindern mit einer Störung des So-
zialverhaltens (28).  

Sonstiges
Bei 16 9- bis 14-jährigen Jungen mit einer Störung des Sozialverhaltens und 16 Kon-
trollprobanden wurde das Entwicklungsniveau des soziomoralischen Denkens unter-
sucht. Die gesunden Kinder ließen sich in ihrem moralischen Urteil einer reiferen 
Entwicklungsstufe zuordnen; die Kinder mit einer Störung des Sozialverhaltens stan-
den auf einer Übergangsstufe zwischen unreifem und reifem sozio-moralischen Ni-
veau. Einfluss auf die soziale Moralentwicklung nahmen die Faktoren Intelligenz und 
mütterliche Unterstützung (25).  
Die Validierung einer „Clinical Global Impression Scale for Aggression“ wurde an-
hand einer Stichprobe von 558 psychiatrischen Patienten validiert (17). Aggressives 
Verhalten wurde im Verlauf zwischen 21 schizophrenen Jugendlichen und 21 Ju-
gendlichen mit einer Störung des Sozialverhaltens während der stationären Behand-
lung und zum Nachuntersuchungszeitpunkt verglichen. Sowohl während als auch 
nach der stationären Behandlung wiesen die Patienten mit einer Schizophrenie we-
niger aggressive Verhaltensweisen auf; zeigten die Patienten mit Schizophrenie je-
doch auch einen Substanzmissbrauch, zeigten sie vermehrt fremdaggressives Ver-
halten (23).  
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Suchterkrankungen 

Johannes Hebebrand 

34 Arbeiten wurden im Berichtszeitraum zu Suchterkrankungen veröffentlicht. Her-
vorzuheben sind insbesondere die molekulargenetischen Arbeiten, die u. a. in Archi-
ves of General Psychiatry, Molecular Psychiatry und dem Journal of the American 
Academy of Child and Adolescent Psychiatry publiziert wurden.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in d enen Artikel zu Suchterkran-
kungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschienen s ind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Addiction Biology 2 2.833 
Alcohol and Alcoholism 1 2.092 
Alcoholism, Clinical and Experimental Research 2 3.175 
Archives of General Psychiatry 1 15.976 
Biological Psychiatry 4 8.456 
Brazilian Journal of Medical and Biological Research 1 1.150 
Buchbeitrag 1 - 
European Child & Adolescent Psychiatry 1 - 
German Journal of Psychiatry 1 - 
Journal of the American Academy of Child and Adolescent 
Psychiatry 

3 4.655 

Kindheit und Entwicklung 2 - 
Molecular Psychiatry 1 10.900 
Mutation Research 1 - 
Neurogenetics 1 4.281 
Nordic Journal of Psychiatry 1 0.752 
Pharmacology, Biochemistry, and Behavior 2 2.355 
PLoS ONE 1 - 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 1 0,42 
Psychiatrische Praxis 1 - 
Sucht 1 - 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie 1 - 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie 

3 0,49 

Zeitschrift für klinische Psychologie, Psychiatrie und Psycho-
therapie / im Auftrag der Görres-Gesellschaft 

3 0,73 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Suchterkrankungen 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Genetik 11 
Therapie 1 
Diagnostik 2 
Rauschtrinken 1 
Leitlinien 1 
Komorbidität  6 
Nikotinabhängigkeit mit und ohne Alkoholmissbrauch bzw. -abhängigkeit 7 
Kortisol, Entzug und Abstinenz 1 
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Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit: Bedingungsfaktoren 2 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

3 1 6 7 11 8 

Genetik
In der Mannheimer Risikostudie wurde der Einfluss von Geschlechtsunterschieden 
der Auswirkungen einer väterlichen Alkoholerkrankung auf die sozio-emotionale Ent-
wicklung untersucht. Zudem wurde der Frage nachgegangen, inwieweit eine väterli-
che Alkoholerkrankung mit einer größeren Anzahl an externalisierenden Symptomen 
bei deren Söhnen einhergeht. Basis der Studie bildeten 219 Kinder von Vätern, die 
keine Alkoholabhängigkeit aufwiesen vs. 26 mit alkoholabhängigen Vätern. Die Da-
ten der Kinder wurden von Geburt bis zum Alter von 11 Jahren berücksichtigt. Eine 
väterliche Alkoholabhängigkeit war mit einer größeren Anzahl an kinder- und jugend-
psychiatrischen Auffälligkeiten verbunden. Ab einem Alter von zwei Jahren waren die 
externalisierenden Symptome der Kinder dieser Väter erhöht, wobei dies sowohl für 
die Töchter wie auch die Söhne galt. Im Gegensatz zu den Söhnen zeigten aber die 
Töchter eine Zunahme internalisierender Symptome bis zum Alter von 11 Jahren; 
insbesondere körperliche Beschwerden waren bei diesen Töchtern häufig (9).  
Aufgrund der Beteiligung glutamaterger Neurotransmission an entsprechenden Tier-
modellen für Alkoholkonsum wurden SNPs in 10 glutamatergen Genen bei 1337 Pa-
tienten und 1555 Kontrollen ebenso wie 144 Trios basierend auf 15-jährigen Jugend-
lichen mit riskantem Alkoholtrinkverhalten untersucht; die Patienten und Kontrollen 
gehörten insgesamt zwei Stichproben an. In der ersten Stichprobe konnte Assoziati-
onen zu den Genen NR2A und NGLUR5 ermittelt werden; in der zweiten Stichprobe 
konnte die Assoziation von Alkoholabhängigkeit zu NR2A bestätigt werden. Perso-
nen mit den entsprechenden NR2A-Genotypen wiesen gehäuft eine positive Famili-
enanamnese, einen frühen Beginn der Alkoholabhängigkeit, einen höheren Konsum 
und ein riskantes Trinkverhalten im Jugendalter auf (27). 
Insgesamt fünf Arbeiten befassen sich mit dem Einfluss genetischer Variabilität des 
dopaminergen Systems (17-19,29). 303 Teilnehmer der Mannheimer Risikostudie 
wurden für DRD4-Exon-3-Polymorphismen genotypisiert; im Alter von 15 Jahren hat-
ten die Probanden einen Fragebogen zum Tabakkonsum ebenso wie Junior Tempe-
rament and Character Inventory ausgefüllt. DRD4-Genotypen waren assoziiert mit 
dem Raucherstatus und „Novelty Seeking“ bei den männlichen Probanden, nicht hin-
gegen bei den weiblichen. Die männlichen Jugendlichen mit dem 7-Repeat-Allel 
rauchten häufiger und scorten höher im Hinblick auf Novelty Seeking als gleichge-
schlechtliche Jugendliche ohne dieses Allel. Dieser Tabakkonsum ging einher mit 
höheren Scores für Novelty Seeking bei beiden Geschlechtern. Eine multiple Re-
gressionsanalyse zeigte, dass Novelty Seeking die Beziehung zwischen DRD4-
Genotyp und Rauchen bei den männlichen Jugendlichen erklärte (18). In einer wei-
tergehenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass die männlichen Teilnehmer mit ei-
nem 7-Repeat-Allel einen pro Trinkgelegenheit höheren maximalen Alkoholkonsum 
aufwiesen; zudem hatten sie höhere Lebenszeitraten von starkem Trinken (18). Wei-
tergehende Analysen basierend auf 220 Teilnehmern ergaben, dass die Tatsache, 
ob jemand überhaupt anfing zu rauchen, abhängig ist vom Dopamin-D4-
Rezeptorgenotyp, wohingegen Aufrechterhaltung und Abhängigkeit Assoziationen zu 
Dopamin-D2-Rezeptortypen aufzeigten (19). Es fanden sich Interaktionen zwischen 
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Polymorphismen des Dopamin-D4-Rezeptorgens und des Promoter-Polymorphismus 
im Serotonintransportergen (29).  
Bei einer Untergruppe von 243 Teilnehmern der Mannheimer Risikostudie wurde im 
Alter von 18 Jahren die Reaktion auf Alkohol mit dem „Self-Rating of the Effects of 
Alcohol“-Fragebogen untersucht. Personen mit zwei langen Allelen des 5-HTT-
Promoter-Polymorphismus zeigten eine erniedrigte Reaktion auf Alkohol (11). Da das 
Gen Phosphatidylinositol-3-Kinase (PI3K) mutmaßlich an der Vermittlung von Verhal-
tensreaktionen auf Drogen beteiligt ist, wurden Exone, Exon-Intron-Übergänge und 
regulatorische Sequenzen auf Polymorphismen bzw. Mutationen gescreent. Trans-
missionsdisequilibrium-Tests basierend auf 145 Trios ergaben geschlechtsspezifi-
sche Assoziationen von zwei SNPs mit Mustern riskanten Alkoholkonsums bei männ-
lichen Jugendlichen (7).  
280 Teilnehmer in der Mannheimer Studie wurden für zwei SNPs des Kortikotropin-
Releasing-Hormon-Rezeptor 1 (CRHR1) untersucht. Jugendliche, die homozygot für 
einen Polymorphismus waren, tranken höhere maximale Mengen an Alkohol pro Ge-
legenheit und wiesen höhere Lebenszeitraten an problematischem Alkoholkonsum 
auf, sofern sie negativen Life Events ausgesetzt waren (6). Eine genetische Assozia-
tion von spezifischen CRHR1-Polymorphismen mit „Binge Drinking“ und anderen Al-
koholkonsummustern fand sich in zwei unabhängigen Stichproben, hierunter wieder-
um die Mannheimer Risikostudie (30).  
Eine Anzahl von genetischen und Umweltfaktoren moduliert das Risiko für Alkohol-
abhängigkeit; die Interaktion dieser Faktoren wird in (33) aufgezeigt.  
Die 4977-Basenpaar große Deletion der mitochondrialen DNA findet sich mit zuneh-
mendem Alter häufiger sowohl in postmitotischen Geweben als auch in schnell repli-
zierenden Zellen. Beim Vergleich von 69 Patienten mit einer chronischen Alkoholer-
krankung und 46 altersgematchten Kontrollen mit moderatem Trinkverhalten fand 
sich die Deletion gehäuft bei den Alkoholkranken; demnach kann die mitochondriale 
DNA-Mutagenese im Blut durch Stressoren und insbesondere durch Alkohol poten-
tiell beeinflusst werden (32).  

Kortisol, Stress und Abstinenz
Ein Hauptrisikofaktor für erneuten Alkoholkonsum nach einem Entzug ist Stress, der 
mit verschiedenen physiologischen Veränderungen der Aktivität der HPA-Achse un-
ter Freisetzung von Glukokortikoiden assoziiert ist. Personen, die nach einem Alko-
holentzug für ein Jahr abstinent blieben, wiesen einen niedrigeren Liquorkortisolspie-
gel auf; die Stressbewältigungsstile unterschieden sich nicht zwischen denjenigen, 
die abstinent geblieben bzw. rückfällig geworden waren. Demnach haben relativ sta-
bile Persönlichkeitsmerkmale wie Stressbewältigungsstile keinen Einfluss auf die 
Entwicklung einer Abstinenz. Hingegen ist ein niedriger Kortisolspiegel im Liquor ein 
Indikator für Langzeitabstinenz (31).  

Therapie
Anhand der Kasuistik eines 14-jährigen alkoholabhängigen Patienten wird das für 
Jugendliche adaptierte Alkoholtherapiemanual in Anlehnung an das Original von Pet-
ry vorgestellt (1).  

Diagnostik
Viele Menschen zeigen ein problematisches Trinkverhalten. Häufig werden „objekti-
ve“ Laboruntersuchungen von Ärzten herangezogen, um ein solches Trinkverhalten 
zu detektieren. Bei 2496 Patienten, die in Alllgemeinarztpraxen vorstellig wurden, 
wurden sowohl der Fragebogen „Alcohol Use Disorders Identification-Test“ (AUDIT) 
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ausgewertet wie auch eine Blutprobe zur Bestimmung der γ-GT und des %Carbo-
hydrat-defizienten Transferrins bestimmt. Die Heranziehung beider Blutparameter 
verbesserte die Identifikation von Personen mit problematischem Trinkverhalten 
(2,3).  

Kormorbidität
Kinder der Mannheimer Risikostudie, die im Verlauf ihrer Entwicklung von 2 bis 11 
Jahren externale Auffälligkeiten zeigten, rauchten als 15-Jährige häufiger und inten-
siver als ihre im Kindesalter unauffälligen Altersgenossen (20).  
Eine Patientenstichprobe, die ein niedrigschwelliges Angebot für Drogen konsumie-
rende Kinder und Jugendliche zwischen 1999 und 2003 annahm (n = 507), diente zur 
Erfassung des polyvalenten Drogengebrauchs. Bei 81% der Patienten wurden poly-
valente Muster des Sustanzgebrauchs (polyvalenter Gewohnheitskonsum, polyvalen-
ter Wochenendgebrauch) festgestellt, die regelhaft mit abhängigen Variablen assozi-
iert waren (23). Um die Prävalenzen für Gebrauch, Missbrauch und Abhängigkeit von 
legalen und illegalen Drogen bei stationär behandelten kinder- und jugendpsychiatri-
schen Patienten zu untersuchen, wurden konsekutive Aufnahmen von Patienten im 
Altersbereich von 14 bis 17 Jahren untersucht. Von den 86 Aufnahmen willigten 70 in 
eine Teilnahme ein (Teilnahmequote 81%). 76% berichteten regelmäßigen Tabak-
gebrauch, 44% regelmäßigen Alkoholkonsum und 40% regelmäßigen Gebrauch von 
illegalen Drogen. Missbrauch bzw. Abhängigkeit wurde für Nikotin bei 50%, für Alko-
hol bei 29% und für illegale Drogen bei 26% gestellt. Jugendpsychiatrische Patienten 
sollten stets nach Drogenkonsum befragt werden (21).  
Bei den 432 konsekutiven Aufnahmen für eine stationäre Behandlung (Altersbereich 
8 bis 17 Jahre) in eine kinder- und jugendpsychiatrische Universitätsklinik zwischen 
Mai 2001 und Juni 2003 wurden alle Patienten mit Hilfe eines Fragebogens zum Ge-
brauch legaler und illegaler Substanzen befragt. Eine Störung des Sozialverhaltens 
erwies sich ebenso wie ADHS assoziiert mit einem frühen Beginn des Alkohol- und 
Nikotinkonsums. Im Vergleich zu populationsbezogenen Daten rauchten sowohl 
Mädchen als auch Jungen mit einer Störung des Sozialverhaltens bzw. ADHS mehr 
(24). Exzessiver Alkoholkonsum fand sich gehäuft bei 15-Jährigen mit externalen 
Störungen (4).  

Leitlinien
Die Leitlinien zu psychischen und Verhaltensstörungen durch psychotrope Substan-
zen (F1) sind in den Leitlinien zu Diagnostik und Therapie von psychischen Störun-
gen im Säuglings-, Kindes- und Jugendalter im Deutschen Ärzteverlag von der 
DGKJP, BAG und BKJPP 2003 veröffentlicht worden (15).  

Nikotinabhängigkeit mit und ohne Alkoholmißbrauch b zw. -abhängigkeit
Bei 384 Jugendlichen im Alter von 15 Jahren der Mannheimer Risikostudie wurden 
der Substanzkonsum sowie mögliche individuelle und soziale Einflussfaktoren unter-
sucht. Jugendliche, die in den letzten vier Wochen sowohl Tabak als auch Alkohol 
konsumierten, zeichneten sich durch einen exzessiveren und impulsiveren Konsum 
aus und wiesen eine deutlich höhere Rate von Cannabisgebrauch auf als Jugendli-
che, die in diesem Zeitraum nur rauchten oder nur tranken (12). Ca. 60% gaben an, 
jemals Zigaretten konsumiert zu haben, ca. 16% rauchten täglich. Eine geringe 
rauchbezogene Selbstwirksamkeit und eine hohe Anzahl Tabak konsumierender 
Freunde waren bei beiden Geschlechtern am engsten mit dem jugendlichen Zigaret-
tenkonsum verbunden. Besonders gefährdet waren solche Jugendliche mit einem 
hohen Zigarettenkonsum im Freundeskreis, die sich als wenig selbstwirksam be-
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schrieben. Während elterliches Rauchen einen direkten, aber geringen Einfluss auf 
den Tabakkonsum der Jugendlichen ausübte, erstreckte sich der deutlich stärkere 
Einfluss der Peers auch auf die individuellen rauchbezogenen Einstellungen (13).  
97% der 16-Jährigen der Mannheimer Risikostudie hatten Alkohol konsumiert, 24% 
mindestens einmal wöchentlich (10). Jugendliche, die früh Zigaretten probierten, ka-
men eher aus Familien mit einer hohen psychosozialen Belastung, wobei dieser Ein-
fluss über mehr externale Verhaltensauffälligkeiten vermittelt wurde. Ein starker tägli-
cher Tabak- sowie ein riskanter Alkoholkonsum der Eltern erwiesen sich ebenfalls als 
Risikofaktoren für einen frühzeitigen Rauchbeginn der Kinder. Das elterliche Rau-
chen fungierte als Mediator für den Einfluss des möglichen Rauchens in der 
Schwangerschaft sowie der psychosozialen Belastung. Ein frühes Einstiegsalter in 
den Tabakkonsum kann als Folge genereller Risikofaktoren für die Entwicklung von 
Verhaltens- und Suchtproblemen interpretiert werden (25). Das Konsumverhalten 
(Häufigkeit und Menge) sowie das Rauschtrinken als spezifisches Konsummuster 
und erste Symptome von Tabakabhängigkeit können durch das Alter beim Erstkon-
sum signifikant vorhergesagt werden. Beim Tabakkonsum und bei den weiblichen 
Jugendlichen ist dieser Zusammenhang generell höher (16). Beim Vergleich von Ju-
gendlichen, die aktuell nur Alkohol tranken, mit solchen, die sowohl rauchten als 
auch Alkohol zu sich nahmen, zeigte die doppelt belastete Gruppe einen höheren 
und exzessiveren Gebrauch von Alkohol, zudem waren diese Jugendlichen jünger 
bei dem erstmaligen Konsum von Alkohol; sie waren stärker nikotinabhängig und 
konsumierten häufiger Cannabis (26). Rauschtrinken bei Jugendlichen erwies sich 
als abhängig von ungünstigen Peereinflüssen und Delinquenz; elterliche Aufsicht 
erwies sich als ein protektiver Faktor (5).  
Bei 18-jährigen Männern wurden biologische Marker des Substanzgebrauchs sowie 
auch Fragebögen herangezogen, um die Rate an Substanzmittelgebrauch zu erfas-
sen. Höhere Raten der Nikotinabhängigkeit waren assoziiert mit höheren Raten von 
Alkoholmissbrauch und –abhängigkeit. Eine starke Nikotinabhängigkeit sagte auch 
rezenten Cannabisgebrauch voraus (14).  
Bei 985 (11 bis 18 Jahre) Kindern und Jugendlichen wurde der Zigarettenkonsum 
erfasst mit Hilfe eines Fragebogens; gleichzeitig füllten die Jugendlichen den „Youth 
Self Report“ aus. Während bei den 10- bis 15-Jährigen 12% rauchten, stieg diese 
Rate auf 63% bei den 16- bis 18-Jährigen an; es fanden sich bezüglich des Ge-
brauchs keine Geschlechtsunterschiede. Die Raucher gaben häufiger antisoziales 
und aggressives Verhalten an; die Nichtraucher scorten höher auf der Skala soziale 
Probleme (22). Die Ergebnisse einer Multicenterstudie des Norddeutschen Suchtfor-
schungsverbundes, die an 556 stationär in 25 verschiedenen Kliniken des norddeut-
schen Raumes behandelten Alkoholabhängigen gewonnen wurden, legen nahe, 
dass sich der Trend zu immer früher einsetzendem Alkoholkonsum in einem früher 
einsetzenden suchtspezifischen Trinkverhalten bei Alkoholabhängigen „abbildet“. 
Jüngere Menschen steigen zunehmend jünger in den problematischen Alkoholkon-
sum ein (28).  
In einer Querschnittsstudie, die 459 Patienten aus 14 deutschen Suchtbehandlungs-
zentren umfasste, fand sich eine höhere Prävalenz der posttraumatischen Belas-
tungsstörung bei Drogenabhängigen im Vergleich zu Alkoholabhängigen. Die post-
traumatische Belastungsstörung scheint ein unabhängiger Risikofaktor für eine un-
günstige Prognose einer Suchterkrankung zu sein (8).  
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(Teil-)stationäre Behandlung

Johannes Hebebrand 

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu  
(Teil-)stationäre Behandlung im Zeitraum 2003 bis M itte 2008 erschienen sind 

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
Buchbeitrag 1  
Forum für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und 
Psychotherapie 

3  

Kindheit und Entwicklung 1 4,06 
Praxis der Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie 1 0,42 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u (Teil-)stationäre  
Behandlung 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Verweildauer 1 
Tagesklinische Behandlung 2 
Behandlungserfolg, -erleben, -zufriedenheit 2 
Flankierende Maßnahmen im stationären Bereich 1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

1 1 0 0 0 2 

Behandlungserfolg, -erleben und -zufriedenheit aus der Sicht von Patienten, Eltern 
und Therapeuten wurden in einer evaluativen Studie aus der stationären Kinder- und 
Jugendpsychiatrie untersucht (1). Ebenso wurde der kinderpsychiatrische stationäre 
Aufenthalt im Rückblick von Patienten und Eltern im Rahmen einer qualitativen Stu-
die bewertet (6). Die Bedeutung flankierender Maßnahmen im stationären Bereich 
wurde in (5) beleuchtet. Abnorme psychosoziale Umstände bedingen längere Ver-
weildauern in kinder- und jugendpsychiatrischen Kliniken (2).  
Bei tagesklinisch behandelten Patienten fördern Hausbesuche stabile Bindungen und 
Ressourcen der Familien (3). Konstante Behandlungsgruppen bei der tagesklini-
schen Behandlung fördern stabile Bindungen und Ressourcen der Familien (4).  
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Tic-Störungen 

Johannes Hebebrand 

Im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 wurden insgesamt 21 Original- und 8 Übersichtsar-
beiten zu Tic-Störungen veröffentlicht.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu Tic-
Störungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschiene n sind  

(Impaktfaktor Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
American Journal of Medical Genetics Part B 
(Neuropsychiatric Genetics)  

  2 4,4 

Behavioral and Brain Sciences   1 17,5 
British Journal of Psychiatry     1 5,4 
Buchbeitrag     1  
Clinical Child Psychology and Psychiatry    1  
Developmental Medicine and Child Neurology    2 2,4
European Child and Adolescent Psychiatry    7 2,0 
Journal of Abnormal Child Psychology    1  
Journal of Child Psychology and Psychiatry   2 4,4 
Journal of Neural Transmission    3 2,7 
Journal of Psychosomatic Research      1 1,9 
Kindheit und Entwicklung    1 4,1 
Movement Disorders     1 3,2 
Neurogenetics     1 4,3 
Neuroscience Letters   1 2,1 
Praxis für Kinderpsychologie und Kinderpsychiatrie   1 0,4 
Psychiatric Genetics     1 2,1 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und  
Psychotherapie  

  1 0,5 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Tic-Störungen 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Molekuargenetik    5 
Psychopathologie/Klinisches Bild    2 
Komorbidität   8 
Behandlung    2 
Bildgebung    1 
Schlaf   4 
Psychologische Diagnostik/Befunde   2 
Transkraniale Magnetstimulation    2 
Übersichtsartikel/Lehrbuch   1 
Elektrophysiologie   1 
Editorial    1 

Der Schwerpunkt der Forschung lag inhaltlich auf den kombinierten motorischen und 
vokalen Tic-Störungen (Gilles de la Tourette-Syndrom); 15 der insgesamt 31 Arbei-
ten führen das Tourette-Syndrom mit im Titel; die übrigen Arbeiten beziehen sich all-
gemein auf (chronische) Tic-Störungen.  
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Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Z eitraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

3 2 3 9 11 2 

Psychopathologie/Klinisches Bild 
Junge Patienten mit einem Tourette-Syndrom weisen nur selten sensorische Phä-
nomene unmittelbar vor einem Tic auf (2). Sensorische Tics stellen keine Vorausset-
zung dar für die Fähigkeit, Tics unterdrücken zu können. Weder die Dauer der Tic-
Störung noch das Alter bei Beginn der Störung sagen die Fähigkeit zur Unterdrü-
ckung bzw. das Vorhandensein sensorischer Tics voraus. Eine Reihe von Untersu-
chungen beschäftigten sich vergleichend mit Neuropsychologie und Psychopatholo-
gie von Kindern/Jugendlichen mit Tic-Störungen bzw. Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitätsstörung (ADHS). So wurden Farbwahrnehmungsstörungen sowohl 
bei Patienten mit ADHS als auch chronischen Tic-Störungen gefunden; ein Überwie-
gen der Wahrnehmungsdefizite im Hinblick auf blau-gelb im Vergleich zu rot-grün 
wurde für ADHS-Patienten beschrieben (14). Neuropsychologisch wurde Entwick-
lungsaspekten bei Vorliegen von Auffälligkeiten der exekutiven Funktionen bei bei-
den Störungsbildern nachgegangen (15): Bei ADHS waren die initial zu beobachten-
den Defizite nach 12 Monaten nicht mehr nachweisbar; hingegen zeigten sich bei 
TS-Patienten keine Veränderungen.  

Kormorbidität
Der Schwerpunkt der Komorbiditätsforschung lag auf der Assoziation mit ADHS. Eine 
Untersuchung der exekutiven Funktionen von Kindern mit chronischen Tic-Störungen 
in Abhängigkeit vom Vorliegen einer ADHS ergab, dass bei gegebener Komorbidität 
die ADHS überwiegend verantwortlich ist für eine reduzierte neuropsychologische 
Leistungsfähigkeit. Dieser Einfluss scheint unabhängig zu sein von Merkmalen der 
Tic-Störung (17). Die psychopathologischen Profile von Patientengruppen (chroni-
sche Tic-Störungen, chronische Tic-Störung und komorbider ADHS, ADHS, Kontrol-
len) wurden verglichen im Hinblick auf die Summenscores der 8 Subskalen der Child 
Behaviour Checklist (CBCL). Es gab Haupteffekte der ADHS-Diagnose bei allen 
Subskalen bis auf die für somatische Beschwerden. Für chronische Tic-Störungen 
wurden hingegen Haupteffekte für mehreren Subskalen gefunden; der einzige Inter-
aktionseffekt wurde für die somatischen Beschwerden ermittelt. Auf psychopathologi-
scher Ebene fanden sich starke Hinweise für das Zutreffen eines additiven Modells 
für das gemeinsame Vorkommen von chronischen Tic-Störungen und ADHS (18). 
Eine Analyse basierend auf Datensätzen zu 5060 Kindern und Jugendlichen, die 
dem Tourette-Syndrome International Database Consortium zur Verfügung stehen, 
zeigte, dass Kinder mit einer komorbiden ADHS mehr komorbide Störungen 
(Zwangsstörungen, Angststörungen, Störung des Sozialverhaltens, affektive Störun-
gen) aufweisen als Kinder mit einer isolierten Tic-Störung. Bei Jugendlichen mit einer 
Ticstörung und komorbider ADHS ergaben sich hingegen höhere Komorbiditätsraten 
nur für Störung des Sozialverhaltens und affektive Störungen (16). Höchstwahr-
scheinlich spielen abnormale neurale Oszillationen eine wichtige Rolle beim gemein-
samen Vorkommen von Tourette-Syndrom und ADHS (Ü8). Eine Literaturübersicht 
zur Komorbidität von Tic-Störungen und ADHS untersuchte verschiedene Modelle 
der Komorbidität unter Heranziehung psychopathologischer, neuropsychologischer, 
neurophysiologischer, struktureller und funktioneller Bildgebung sowie auch geneti-
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schen Befunden. Während es eine ätiologische Überlappung gibt, scheinen beide 
Störungen zusätzlich auf jeweils spezifischen ätiologischen Faktoren zu beruhen 
(Ü1).  
Nur selten wurden in Komorbiditätsstudien Patienten mit isolierten Tic-Störungen, 
isolierten Zwangsstörungen und dem gemeinsamen Vorkommen dieser beiden Stö-
rungen untersucht. Da zwanghaftes Verhalten eine wichtige Rolle bei Patienten mit 
Tic-Störungen spielt, wurde in einer Übersichtsarbeit fokussiert auf Patienten mit Tic-
Störungen und komorbider Zwangsstörung bzw. zwanghaftem Verhalten (Ü4). Im 
Hinblick auf die gewohnheitsbildenden (habit forming) neuronalen Systeme scheint 
bei Zwangsstörungen primär die affektive Schleife, bei Tic-Störungen hingegen die 
sensomotorische Schleife die Hauptrolle zu spielen (20).  

Schlaf
Eine polysomnografische Untersuchung von Patienten mit ADHS, Tic-Störungen, 
ADHS plus Tic-Störungen und Kontrollen ergab, dass sowohl ADHS als auch Tic-
Störungen durch spezifische Schlafabweichungen gekennzeichnet sind. Das Schlaf-
muster wird bei komorbiden Patienten in einer additiven Weise verändert (7). In einer 
weiteren polysomnografischen Untersuchung wurde das Schlafmuster bei 19 Kindern 
mit komorbider ADHS und Tic-Störungen im unmedizierten Zustand mit 19 gesunden 
Kontrollen verglichen. Die Patienten wiesen kürzere REM-Schlaflatenzen und erhöh-
te REM-Schlafdauer auf. Es fanden sich Hinweise dafür, dass Hyperaktivität und 
REM-Schlafregulation auf gemeinsamen Mechanismen beruhen (6). Bei Kindern mit 
chronischen Tic-Störungen scheint die motorische Aktivität während des Schlafs zu 
korrelieren mit dem Schweregrad der Tics am Tag. Demnach könnte ein beeinträch-
tigter Schlaf die Tic-Symptomatik tagsüber verschlechtern (8,10).  

Molekulargenetik 
Bei Dystonien fanden sich Mutationen im Epsilon-Sarcoglycan-Gen, so dass dieses 
Kandidatengen auch für das Tourette-Syndrom untersucht wurde. Es fand sich je-
doch kein Hinweis auf eine Assoziation (1). Da Cannabinoide die Tic-Symptomatik 
reduzieren können, wurde das Cannabinoid-Rezeptor-1-Gen beim Touretten-
Syndrom untersucht; die Ergebnisse waren gleichfalls negativ (4). Wiederum negati-
ve Assoziationsergebnisse wurden erzielt für das Brain-Derived Neurotrophic Factor-
Gen (9), die Serotonin-Rezeptor-Gene 5-HTR3A und HTR3B (13) und HLA-DRB 
(21).  

Bildgebung
Bei einer MRI-Studie (optimierte Voxel-basierte Morphometrie) fanden sich beim 
Vergleich von 14 Jungen mit Tourette-Syndrom und 15 altersgematchten Kontrollen 
erhöhte Volumina der grauen Substanz bilateral im zentralen Putamen. Lokalisierte 
Erniedrigungen der Volumina der grauen Substanz fanden sich im linken Gyrus hip-
pocampalis. Somit konnte der Zusammenhang zwischen striatalen Auffälligkeiten 
und dem Tourette-Syndrom bestätigt werden; aufgrund der Hippocampusauffälligkei-
ten wurde eine Beteiligung der temporolimbischen Bahnen des kortiko-striatalen-
thalamischen-kortikalen Netzwerks postuliert (11). 

Transkraniale Magnetstimulation 
Der „Voluntary Motor Drive“ ist möglicherweise bei Patienten mit Tourette-Syndrom 
reduziert und assoziiert mit zentralmotorischen Schwellenwertveränderungen, die auf 
die den beobachteten Tics zugrunde liegenden motorischen Netzwerke beschränkt 
sind (5). Inhibitorische Prozesse im sensomotorischen Regelkreis könnten für Ent-
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wicklungsaspekte der Tic-Phänomenologie verantwortlich sein, wobei insbesondere 
die Tic-Verteilung während der Adoleszenz relevant zu sein scheinen (12).  

Behandlung
Eine Verhaltenstherapie von Patienten mit Tic-Störungen und komorbider ADHS 
kann die Kernsymptome beider Störungen verbessern. Die wesentliche Technik zur 
Reduktion von Tics stellt das „habit reversal“-Training dar. Die Verhaltenstherapie 
kann zusätzlich zur Psychopharmakotherapie eingesetzt werden; es mangelt jedoch 
an verhaltenstherapeutisch orientierten Studien, die spezifisch auf die Komorbidität 
eingehen. Die Erfahrung lehrt, dass bei gegebener Komorbidität sich der Erfolg eher 
einstellt, wenn zunächst eine Verhaltenstherapie der ADHS initiiert wird (Ü2). In ei-
nem Editorial wird die Komorbidität von Tic-Störungen mit ADHS beleuchtet im Hin-
blick auf Pathogenese und Behandlung (Ü7). Eine Analyse von Studien, an die hohe 
methodologische Voraussetzungen gestellt wurden (z. B. doppelblind placebokontrol-
liert), fanden sich keine Hinweise dafür, dass eine Stimulantienbehandlung von 
ADHS-Patienten ein erhöhtes Risiko für das erstmalige Auftreten von Tics ergibt 
(Ü6). Bei der Behandlung eines Jugendlichen mit einem Tourette-Syndrom mit einem 
atypischen Neuroleptikum stellte sich eine Trennungsangst ein (3).   

Tic-Störungen 
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Zwangsstörungen 

Johannes Hebebrand 

Im Berichtszeitraum wurden 16 Original- und 1 Übersichtsartikel publiziert.  

Tabelle 1: Übersicht zu den Fachzeitschriften, in de nen Artikel zu Zwangs-
störungen im Zeitraum 2003 bis Mitte 2008 erschiene n sind  

(Impaktfaktor: Stand 2007)

Zeitschrift Anzahl Impact 
International Journal of Neuropsychopharmacology 4 4,895 
Journal of Neural Transmission  4 2,672 
Kindheit und Entwicklung  3 4,06 
Nervenheilkunde 1 0,437 
Psychotherapie, Psychosomatik, Medizinische Psychologie  1 1,35 
Verhaltenstherapie 1 1,136 
Zeitschrift für Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychothe-
rapie  

3 0,491 

Tabelle 2: Inhaltliche Schwerpunkte der Forschung z u Zwangsstörungen 

Inhaltlicher Schwerpunkt Anzahl 
Molekulargenetik    6 
Komorbidität     5 
Therapie   3 
Familienklima und Erziehungspraktiken    1 
Klinisches Bild    1 
Allgemein    1 

Tabelle 3: Anzahl der jährlichen Publikationen im Ze itraum 2003 bis Mitte 2008 

2003 2004 2005 2006 2007 2008  
(bis Mitte) 

2 1 2 4 5 3 

Kormorbidität
Angaben aus den Krankengeschichten aller seit 1976 in Würzburg aufgenommenen 
Patienten (31 Mädchen, 46 Jungen) wurden verglichen mit Daten einer prospektiven 
epidemiologischen Longitudinalstudie (90 Mädchen, 84 Jungen) in zwei Alterskohor-
ten (</> 15 Jahren) im Hinblick auf komorbide psychiatrische Diagnosen. Bei den 
jüngeren Patienten mit einer Zwangsstörung zeigten die Jungen eine höhere Inzi-
denz von Tic-Störungen. Aufgrund von unterschiedlichen Klassifikationskriterien, un-
terschiedlichen Definitionen der Komorbidität und unterschiedlichen Alterskohorten 
und Stichproben können Komorbiditätsstudien nur sehr eingeschränkt miteinander 
verglichen werden. Die Häufigkeit komorbider psychiatrischer Störungen kann über-
schätzt werden, wenn die Allgemeinprävalenz psychiatrischer Erkrankungen nicht mit 
berücksichtigt wird (1). Eltern berichten eine hohe Rate an komorbiden Störungen 
einschließlich Angst- und affektiven Störungen, ADHS, Störung des Sozialverhaltens 
und Essstörungen; die Zwangssymptome waren ausgeprägter bei den Patienten, die 
eine größere Anzahl an Lebenszeitdiagnosen anderer psychiatrischer Störungen 
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aufwiesen (5). In einer Übersichtsarbeit (Ü1) wurde dem Zusammenhang zwischen 
Tic- und Zwangsstörungen nachgegangen. Beim Vergleich von Patienten mit einer 
isolierten Zwangsstörung und einer Zwangsstörung assoziiert mit ADHS fand sich ein 
früherer Beginn, eine stärkere Symptomausprägung und eine höhere Persistenz in 
der komorbiden Gruppe (15).  

Molekulargenetik
Dem extraneuronalen Monoamintransporter wird eine Rolle zugeschrieben bei der 
nichtneuronalen Beendigung der Noradrenalinwirkung im ZNS; das Gen ist ein Kan-
didatengen für verschiedene neuropsychiatrische Störungen. Das entsprechende 
Gen wurde resequenziert um Varianten zu detektieren. Ermittelte Varianten wurden 
dann in Trios (Eltern, ein betroffenes Kind) untersucht und mit Hilfe des Transmissi-
onsdisequilibriumtests analysiert. Zwei neue Mutationen wurden ausschließlich bei 
betroffenen Patienten detektiert. Die -106/107delAG-Mutation wurde ausschließlich 
bei drei männlichen Patienten nicht betroffener Eltern, nicht hingegen bei 204 gesun-
den Probanden detektiert. Funktionelle Studien erbrachten Hinweise dafür, dass die-
se Variante mit einer erhöhten Promoteraktivität einhergeht. Die  
Met370Ile-Mutation ko-segregierte in einer Familie mit Zwangsstörungen (6). Der 5-
HT3-Rezptor stellt unter den Serotoninrezeptoren den einzigen Ionenkanalrezeptor 
dar. Da ein 5HT3-Rezeptorantagonist sich therapeutisch günstig bei Patienten mit 
Zwangsstörungen auswirkte, wurde dieses Kandidatengen in einem familienbasierten 
Ansatz untersucht. Es fand sich kein Hinweis dafür, dass dieses Gen an der Entste-
hung von Zwangsstörungen beteiligt ist (14). Bei einer Untersuchung von Genen des 
dopaminergen Systems fand sich ein Hinweis dafür, dass der 48-Basen-Paar-
Repeat-Polymorphismus im DRD4-Gen eine Rolle bei Zwangsstörungen spielen 
könnte (13). Der Val66Met-Polymorphismus im Brain-Derived Neurotrophic Factor-
Gen (9) wurde ebenso wie das Tryptophanhydroxylase-2-Gen (8) untersucht.  

Sonstiges 
Ein Fallbericht bezieht sich auf ein 4-jähriges Mädchen mit einer ausgeprägten 
Zwangsstörung (10). Interaktion, Familienklima, Erziehungsziele und –praktiken in 
Familien mit einem zwangskranken Kind wurden in 16 untersucht. 

Therapie
Eine Symptomfreiheit nach oraler Penicillintherapie wurde bei Waschzwang be-
schrieben (11). Wirksamkeit und Langzeitstabilität von verhaltenstherapeutischen 
Interventionen bei Jugendlichen mit Zwangsstörungen wurde nachgegangen (3). Ein 
neuer Behandlungsansatz - die metakognitive Therapie -  für Kinder wurde entwickelt 
und evaluiert bei 10 Kindern und Jugendlichen mit einer Zwangsstörung, die rando-
misiert entweder dieser neuen Methode oder einer Expositionsbehandlung mit Ritu-
alpräventionen zugewiesen wurden. Die Patienten wurden bis zu zwei Jahre lang 
nachuntersucht. Trotz methodischer Einschränkung erwies sich die metakognitive 
Therapie als eine vielversprechende psychotherapeutische Alternative (12).  

Zwangsstörungen 
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Präambel

Dieses Memorandum wendet sich in erster Linie an Medi-
ziner (vom Studenten bis zum Hochschullehrer), die an kin-
der- und jugendpsychiatrischer Forschung interessiert sind
bzw. diese betreiben. Es ist das Ziel des Memorandums, die
Forschungsleistung im Fachgebiet Kinder- und Jugend-
psychiatrie und -psychotherapie zu steigern. Hierzu werden
einerseits die hervorragenden Ausgangsbedingungen der
deutschen Kinder- und Jugendpsychiatrie herausgearbeitet,
andererseits sollen durch eine kritische Bestandsaufnahme
Problembereiche benannt und pragmatische Lösungsvor-
schläge unterbreitet werden. In Anbetracht geringer wer-
dender Ressourcen und veränderter Rahmenbedingungen
für die Forschung erscheint es zwingend notwendig, die eu-
ropäisch bzw. international ausgerichtete Forschung in un-
serem Fach zu stärken. Dies kann nur gelingen, wenn wir
unsere Kräfte bündeln und durch Kooperationen auf ver-
schiedenen Ebenen wissenschaftliche Projekte gemeinsam
betreiben und Nachwuchskräfte fundiert ausbilden und för-
dern.

Es liegt nicht in der Intention dieses Memorandums, Ein-
fluss auf die Inhalte der kinder- und jugendpsychiatrischen

Forschung zu nehmen. Allgemein ist zu wünschen, dass die
Forschung Diagnostik und Therapie psychischer Störungen
im Kindes- und Jugendalter verbessert. Wie in jedem an-
deren medizinischen Fachgebiet kommt der Versorgungs-
und Therapieforschung eine besondere Bedeutung zu. Es
ist gegenwärtig ein Missverhältnis zu beklagen zwischen
ausgereifter biologischer Forschung auf der einen Seite und
einem Mangel an fundierter Versorgungs- und (Psycho-)
Therapieforschung auf der anderen Seite. Wir sind inner-
halb des Fachs ebenso wie Akteure der Gesundheits- und
Forschungspolitik aufgerufen, insbesondere die klinische
Forschung weiter auszubauen.
Die Beachtung ethischer Prinzipien (siehe z.B. World Me-
dical Association Declaration of Helsinki; www.wma.net/e/
policy/b3.htm) und der Empfehlungen der Kommission
«Selbstkontrolle in der Wissenschaft» (1998; www.dfg.de/
aktuelles_presse/reden_stellungnahmen/archiv/index.html)
bei Forschungsvorhaben ist unerlässlich. Nachwuchswis-
senschaftler müssen an ethische Fragestellungen herange-
führt und hierfür sensibilisiert werden; sie müssen in die
Lage versetzt werden, mögliche ethische Aspekte ihres wis-
senschaftlichen Handelns zu ermessen. Angesichts der zu-
nehmenden Bedeutung von Forschung für eine universitä-
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re Einrichtung und die Karriere eines Wissenschaftlers müs-
sen Vorkehrungen getroffen werden, dass letztere nicht dem
Druck erliegen, wissenschaftlich unseriös zu arbeiten. 

I. Situationsbeschreibung 

Die Schwerpunkte kinder- und jugendpsychiatrischer For-
schung betreffen Häufigkeit, Diagnostik, Ursachen, Ko-
morbidität, Verlauf, Versorgung, Therapie und Prävention
frühmanifester psychosomatischer bzw. psychischer Stö-
rungen.

Die Forschung in unserem Fachgebiet befindet sich na-
tional und international im Aufwind. Hierzu trägt die Tat-
sache bei, dass innerhalb der psychologischen und psychi-
atrischen Forschung dem Entwicklungsaspekt vermehrt
Rechnung getragen wird. Aus der Kinder- und Jugendpsy-
chiatrie kommen zunehmend wichtige Forschungsbeiträge,
die insbesondere durch den Einzug einer fundierten
psychopharmakologischen Forschung, der Bildgebung und
der Molekulargenetik in das Fach bedingt sind. Die Be-
deutung dieser Forschung kommt u.a. darin zum Ausdruck,
dass das Journal of the American Academy of Child and
Adolescent Psychiatry (www.jaacap.com) den zweithöchs-
ten Impaktfaktor (2004) aller wissenschaftlichen Fachzeit-
schriften des Kindes- und Jugendalters hat. 
In den letzten zehn Jahren ist es der deutschen Kinder- und
Jugendpsychiatrie zunehmend gelungen, Beiträge in an-
gloamerikanischen Zeitschriften zu lancieren und somit
Anschluss an die internationale Forschung zu erlangen. Ei-
ne fundierte Forschung stellt zugleich eine wesentliche Vor-
aussetzung für eine stärkere klinische Verankerung unseres
Faches dar; über dieses Qualitätsmerkmal wird es gelingen,
die klinische Versorgung aller psychisch kranken Kinder
und Jugendlichen auf qualitativ hohem Niveau zu ermög-
lichen.

Die Chancen für einen weiteren Ausbau der kinder- und
jugendpsychiatrischen Forschung sind in unserem Land
ausgesprochen günstig. Die Gründe hierfür sind:

a) an 25 medizinischen Fakultäten in Deutschland be-
stehen Lehrstühle bzw. kinder- und jugendpsychiatrische
Abteilungen (Warnke & Lehmkuhl, 2003)

b) die im Vergleich zu vielen anderen Ländern sehr gu-
ten ambulanten, teilstationären und stationären Versor-
gungsstrukturen, die im Gegensatz zu vielen anderen me-
dizinischen Fächern gegenwärtig noch weiter ausgebaut
werden

c) gemeinsame Überzeugung, dass in dem Fach eine Evi-
denz basierte Diagnostik und Therapie betrieben werden
sollte, die nur über entsprechende Forschung bewerkstel-
ligt werden kann

d) übereinstimmende Erkenntnis, dass die wissenschaft-
liche Basis für die Beantwortung zahlreicher klinisch rele-
vanter Fragestellungen nicht ausreichend ist

e) günstige Möglichkeiten zur Vernetzung zwischen Kin-
der- und Jugendpsychiatrien auf universitärer und nicht-
universitärer Ebene (u.a. gemeinsame «Schulen» bzw.

«Herkunft», kurze Entfernungen, gemeinsame Träger, per-
sönliche Bekanntschaften); die Voraussetzungen für ver-
netzte Forschungsaktivitäten mit niedergelassenen Kinder-
und Jugendpsychiatern, der Jugendhilfe und anderen the-
rapeutisch orientierten Berufsgruppen sind im Vergleich zu
anderen Ländern ebenfalls als günstig einzustufen

f) die Möglichkeit, durch multizentrische Studien hohe
Fallzahlen erreichen zu können

g) die bestehende fachliche Interdisziplinarität im Rah-
men der klinischen Versorgung erleichtert interdisziplinär
ausgerichtete Forschungsansätze

h) etablierte Strukturen, die den wissenschaftlichen Aus-
tausch begünstigen (u.a. Deutsche Gesellschaft für Kinder-
und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie
e.V. (DKJPP) mit Jahrestagung und Zeitschrift, Tagung Bio-
logische Psychiatrie, feste Kooperationen; spezifische
Kommissionen der drei Fachgesellschaften DGKJPP, Be-
rufsverband für Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychoso-
matik und Psychotherapie in Deutschland e.V. (BKJPP) und
Bundesarbeitsgemeinschaft der Leitenden Klinikärzte für
Kinder- und Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und
Psychotherapie e.V. (BAG)

i) mehrere Hochschullehrer sind in Herausgebergremien
bzw. wissenschaftlichen Beiräten internationaler Fachzeit-
schriften vertreten 

j) die Ausrichtung, Koordination bzw. Beteiligung ein-
zelner Wissenschaftler innerhalb unseres Fachgebiets an
Forschergruppen der Deutschen Forschungsgemeinschaft
(DFG), DFG-Graduiertenkollegs, Netzwerken des Bundes-
ministeriums für Bildung und Forschung (BMBF) und Pro-
jekten der Europäischen Union

k) die Vertretung in wichtigen internationalen wissen-
schaftlichen Organisationen unseres Fachgebiets und Ver-
tretung in nationalen und internationalen Beiräten und Gut-
achtergremien

l) Ausrichtung internationaler Symposien und Tagungen
durch einzelne Fachvertreter; Mitwirkung einzelner Fach-
vertreter an den «European Research Seminars» (jährliche
Zusammenkunft von wissenschaftlich interessierten Nach-
wuchskräften aus Europa, die von verschiedenen interna-
tional renommierten Forschern unterrichtet werden)

m) die Etablierung beachtenswert dotierter Forschungs-
preise für wissenschaftliche Leistungen innerhalb unseres
Fachgebiets.

II. Ansätze zur Verbesserung der
Forschung

Trotz dieser ausgesprochen günstigen Voraussetzungen darf
nicht übersehen werden, dass es weiterhin großer Anstren-
gungen bedarf, um 1) die Forschung zu verbessern und so-
mit den wissenschaftlichen Anschluss an die internationa-
le Forschungslandschaft weiter voran zu treiben, 2) die
kinder- und jugendpsychiatrische Forschung besser in die
deutsche Forschungslandschaft zu integrieren,  und 3) den
wissenschaftlichen Nachwuchs in unserem Fach zu rekru-
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tieren und zu fördern. In diesem Memorandum soll auf-
gezeigt werden, wie diese drei Problemfelder mittel- und
langfristig angegangen werden können. Da sie inhaltlich
überlappen, müssen sie gemeinsam betrachtet werden.

1) Verbesserung der wissenschaftlichen
Forschung

Interdisziplinarität: Im klinischen Alltag haben wir die
Interdisziplinarität bereits verwirklicht; es gilt dieses Prin-
zip ebenso selbstverständlich für Forschungsfragestellun-
gen umzusetzen. Die Notwendigkeit zu fachübergreifenden
Kooperationen innerhalb und außerhalb der Medizin ergibt
sich aus der erforderlichen Komplexität unserer Forschung;
Störungen der psychischen Entwicklung von Kindern und
Jugendlichen lassen sich häufig nicht umfassend innerhalb
unseres Faches (bzw. irgendeines anderen Fachs) be-
arbeiten. Die Fachgebiete und Fächer, die für uns potentiell
interessant sind, umfassen u.a. Psychiatrie, Pädiatrie, (Neu-
ro-)Endokrinologie, Immunologie, Pharmakologie, Psycho-
logie, Psychosomatik, Soziologie, Pädagogik, Biometrie
und Epidemiologie, Radiologie, Physik, (Human-, Ent-
wicklungs-)Genetik, Neuroanatomie, -biologie, -chemie,
Physiologie und Gesundheitsökonomie.

Von dieser Vielzahl an potentiellen Forschungspartnern
geht auf der einen Seite ein hoher Reiz aus, da gerade durch
fachübergreifende Vernetzung innovative Forschung geför-
dert wird. Zudem können aktuelle Forschungsansätze rasch
aufgegriffen werden, die möglicherweise auch eine höhere
Chance für Drittmitteleinwerbungen bieten. Letztlich ist
angesichts der Bedeutung der Impaktfaktoren für Drittmit-
teleinwerbungen zu konstatieren, dass das Publizieren in
Zeitschriften mit Impaktfaktoren 5 wesentlich erleichtert
wird, sofern Kooperationen mit potenten wissenschaft-
lichen Partnern anderer Fachgebiete eingegangen werden. 
Auf der anderen Seite birgt die Vielzahl auch Gefahren.
Aufgrund der kleinen Anzahl an wissenschaftlich aktiven
Forschern in unserem Fach könnte eine jeweils andere inter-
disziplinäre Schwerpunktsetzung dazu führen, dass eine
Zersplitterung auf der Forschungsebene droht; die Zu-
sammenarbeit innerhalb des Fachs wird weniger relevant
als die mit der jeweils interessierenden Disziplin. Der wis-
senschaftliche Nachwuchs könnte demzufolge den Blick
für das Ganze verlieren, letztlich könnte eine gewisse Kon-
turlosigkeit der Forschung unseres Faches resultieren. 

Insofern gilt es einerseits, die immanent wichtige Be-
deutung der interdisziplinären Forschung auf verschiede-
nen Gebieten zu betonen, andererseits die möglichen Risi-
ken dieser Entwicklung im Auge zu behalten und potentielle
Gegenmaßnahmen anzudenken. Wir sollten Anstrengungen
unternehmen, unsere begrenzten Ressourcen zu bündeln.
Durch die Betonung der Methode kann beispielsweise
innerhalb unseres Fachs eine Subgruppenbildung ermög-
licht werden, von der mehrere Kliniken und der Nachwuchs
profitieren könnte. An Methoden, die die aktuelle For-
schungslandschaft prägen, sind Bildgebung, Elektro-

physiologie, Epidemiologie, (Molekular-)Genetik und
Pharmakologie als wesentliche Beispiele zu nennen. Sofern
sich mehrere kinder- und jugendpsychiatrische Forscher-
gruppen mit der gleichen Methode auseinandersetzen, er-
geben sich automatisch – selbst bei Bearbeitung unter-
schiedlicher Störungsbilder – gemeinsame Interessen. 

Unsere Fachgesellschaft sollte versuchen, sich eine Vor-
stellung von der langfristigen Bedeutung solcher Methoden
zu entwickeln und ggf. in Aufsätzen zu veröffentlichen.
Werden bestimmte Ansätze als zukunftsweisender beurteilt
als andere, sollte die Fachgesellschaft die Subgruppenbil-
dung gezielt und aktiv fördern. So könnte beispielsweise
bei Kongressen und Tagungen diese Subgruppenbildung
klar herausgestellt werden. Um dem wissenschaftlichen
Nachwuchs einen raschen Zugang zu entsprechenden Me-
thoden und den damit zusammenhängenden Forschungs-
fragestellungen zu gewähren, sollten auch separate Tagun-
gen bzw. noch besser Workshops zu solchen Methoden bzw.
wissenschaftlichen Ansätzen gefördert werden. Hieran soll-
ten selbstverständlich Experten außerhalb unseres Faches
beteiligt werden. 

Für jede Methode bzw. jeden Ansatz sollte ein fortlau-
fend zu aktualisierendes Konzept erarbeitet werden, in dem
unter Berücksichtigung der antizipierten zukünftigen Ent-
wicklung der aktuelle Kenntnisstand, die erforderliche
Infrastruktur (inner- und außerhalb des Fachs), Koopera-
tionen und Patientenrekrutierung dargelegt werden. Grund-
sätzlich könnte zwischen verschiedenen Kliniken bzw. For-
schergruppen eine klare Aufgabenteilung erreicht werden,
die zugleich die Kooperation und Vernetzung innerhalb des
Fachs fördern würde. Ein (potentieller) Nachwuchswis-
senschaftler hätte somit die Möglichkeit, die Perspektiven
des jeweiligen Ansatzes besser beurteilen und für sich nutz-
bar machen zu können.

Es wird anerkannt, dass interdisziplinäre Forschung auch
bedingen kann, dass die nicht kinder- und jugendpsychia-
trischen Kooperationspartner inhaltlich, personell und/oder
finanziell die günstigeren Voraussetzungen mitbringen.
Dies kann auch implizieren, dass bei Publikationen ein-
deutig der Partner Anspruch auf Erst- und/oder Letztauto-
renschaft für sich beansprucht. Wir sollten uns über diese
Aspekte selbstkritisch bereits bei Eingehen einer solchen
Kooperation Klarheit verschaffen. Hilfreich ist es von Be-
ginn an schriftlich festzuhalten (am besten in Form von al-
len Partnern zugänglichen Protokollen), wer mit welchen
Ideen an der Etablierung, Planung und Durchführung des
Projekts beteiligt ist; auch sollte unbedingt eine formale Ko-
operationsvereinbarung (siehe auch Abschnitt «Vernetzung
innerhalb des Fachs») zwischen den beteiligten Partnern an-
gestrebt werden. Prinzipiell können wir von solchen Ko-
operationen mehr gewinnen als verlieren; wir sollten sol-
che Kooperationen nicht ausschließlich deshalb ablehnen,
weil wir uns als «Patientenlieferanten» fühlen. Zu prüfen
ist jeweils, ob die Forschungsfragestellung für unser Fach-
gebiet von Bedeutung ist. Um die entsprechende Expertise
ggf. in unserem Fach zu verankern, sollte stets überlegt wer-
den, ob und in welchem Umfang ein wissenschaftlich inte-
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ressierter Mitarbeiter der jeweiligen kinder- und jugend-
psychiatrischen Klinik in das Forschungsvorhaben integriert
wird. Eine solche Integration macht jedoch nur dann mittel-
und langfristig Sinn, wenn Thema und/oder Methodik für
das Fach relevant erscheinen. Zudem sollte eine solche Bin-
dung des Nachwuchswissenschaftlers auch für ihn/sie selbst
in eine längerfristige Perspektive eingebunden sein.

Vernetzung innerhalb des Fachs: Es besteht überhaupt
kein Zweifel daran, dass eine Vernetzung zwischen ver-
schiedenen Kliniken und unseren Forschergruppen, aber
auch mit  niedergelassenen Kinder- und Jugendpsychiatern
und beispielsweise der Jugendhilfe für die Bearbeitung von
zahlreichen Fragestellungen von Vorteil ist. Eine solche
Vernetzung bietet praktische Vorteile (z.B. raschere Patien-
tenrekrutierung, Aufbau einer komplexen klinikübergrei-
fenden Infrastruktur, Berücksichtigung verschiedener Ver-
sorgungsstrukturen) und die Möglichkeit, Motivation und
Austausch des wissenschaftlichen Nachwuchses zu för-
dern.

Trotz der evidenten Vorteile einer fachintern vernetzten
Forschung gibt es noch ein erhebliches Entwicklungspo-
tential. Nachfolgend sollen Vorschläge zur Verbesserung
dieser Ausgangssituation unterbreitet werden: 

a) Förderung von fachinternen wissenschaftlichen Dis-
kussionen auf allen Ebenen: Der erste Schritt zur Vernet-
zung besteht in der Entwicklung gemeinsamer For-
schungsinteressen und der Erarbeitung eines konkreten
Forschungsprojekts einschließlich der Erstellung eines Stu-
diendesigns (insbesondere bei multizentrischen Projekten
empfiehlt sich hierbei die Einbindung von biometrischem
Fachwissen) und des Abfassens eines Antrags an die uni-
versitäre Ethikkommission des jeweiligen Projektkoordi-
nators. Wird dieser Diskussionsprozess unter Beteiligung
des wissenschaftlichen Nachwuchses geführt, erhöhen sich
Ideenvielfalt, Motivation und Kenntnisstand.

b) Abschluss von Kooperationsvereinbarungen: Eine Zu-
sammenarbeit bedarf klarer Regelungen. Gute Erfahrungen
liegen mit dem Aufstellen von schriftlich zu fixierenden
Kooperationsvereinbarungen vor. Hierin sollte in einer
Präambel das gemeinsame Ziel wiedergegeben werden. An-
schließend wird die konkrete Aufgabenteilung einschließ-
lich der Rechte und Pflichten jedes Partners präzise umris-
sen. Zuletzt sollte dargelegt werden, wie die Ergebnisse
(z.B. Veröffentlichungen, Vorträge, Patente) verwertet wer-
den sollen. Im Hinblick auf angestrebte Publikationen ist es
vorteilhaft, sich von Beginn an (bzw. im weiteren Verlauf)
für jede geplante Veröffentlichung auf eine Autorenreihung
festzulegen. Durch die Benennung eines Erst- und Letztau-
tors werden automatisch die Hauptverantwortlichen für die
jeweilige Fragestellung benannt. Die Verantwortlichkeiten
zwischen den beteiligten Kliniken (und ggf. auch fach-
fremden Einrichtungen) ist präzise zu beschreiben. Im wei-
teren Verlauf kann eine Kooperationsvereinbarung selbst-
verständlich unter Zustimmung der Beteiligten geändert
werden, um aktuellen Entwicklungen Rechnung zu tragen. 

c) Forschung bedeutet Arbeit, die im Alltag primär vom
wissenschaftlichen Nachwuchs erledigt wird. Insofern gilt

es die Motivation junger Wissenschaftler zu fördern (z.B.
Einbeziehung in Studienplanung, Diskussion und Vorstel-
lung der Ergebnisse, Kostenübernahme für Reise- und Kon-
gressbesuche, Förderung der wissenschaftlichen Ausbil-
dung im nationalen und internationalem Rahmen, adäquate
Berücksichtigung bei Publikationen). Sehr hilfreich sind
hierbei auch klinikübergreifende Treffen der beteiligten
Wissenschaftler, am besten in regelmäßigen Abständen. 

d) Komplizierte Studiendesigns beinhalten das Risiko,
dass an den jeweils beteiligten Kliniken zum Nachteil der
Studie unterschiedlich gearbeitet wird. Insofern empfehlen
sich gerade einfache Studiendesigns für multizentrische
Studien. Falls aber ein komplexes Design gewählt wird,
muss die Notwendigkeit von Kontrollen (am besten im Sin-
ne eines Studienmonitorings) besprochen werden. 

e) Angesichts der Komplexität moderner Forschungsan-
sätze wird empfohlen, bereits bei der Planung biometrische
Expertise einzubeziehen.

f) Kooperationen mit der Industrie (insbesondere Phar-
maindustrie) sind hilfreich, sofern eine relevante wissen-
schaftliche Fragestellung bearbeitet wird, die jeweilige Kli-
nik einen eigenständigen Forschungsbeitrag leistet und
sichergestellt ist, dass die Ergebnisse unter adäquater Be-
rücksichtigung der beteiligten Kliniker/Wissenschaftler pu-
bliziert werden (schriftliche Absprachen im Sinne eines
Vertrags oder einer Kooperationsvereinbarung).

g) Es gilt festzuhalten, dass die Voraussetzungen, inter-
national sichtbare Forschung betreiben zu können, an den
einzelnen Hochschulstandorten aus verschiedenen Grün-
den stark unterschiedlich sind. Die Kliniken, die eine star-
ke Forschungsinfrastruktur aufweisen, sollten offen sein für
«Gastwissenschaftler» aus anderen Kliniken. Durch eine
mehrmonatige Mitwirkung an der Forschung kann ein sol-
cher Wissenschaftler in die Lage versetzt werden, nach sei-
ner Rückkehr in die Herkunftsklinik entsprechende Struk-
turen aufzubauen bzw. basierend auf den neu erworbenen
Kenntnissen Kooperationen vor Ort einzugehen. Auch kön-
nen im Verlauf Erfahrungen bei der Erstellung englisch-
sprachiger Publikationen gewonnen bzw. vertieft werden.
Durch die entstehenden persönlichen Kontakte kann die Zu-
sammenarbeit der beteiligten Kliniken erheblich verbessert
werden. Die Hochschullehrer unseres Faches sollten ermu-
tigt werden, solche Möglichkeiten für ihre Nachwuchswis-
senschaftler wahrzunehmen. Die beteiligen Hochschulleh-
rer sollten sich nicht scheuen, Punkte offen anzusprechen,
die einer vertrauensvollen Zusammenarbeit zwischen zwei
oder mehr Standorten entgegenstehen.

h) Der Aufbau von Forschergruppen setzt eine entspre-
chende Logistik und Infrastruktur voraus. Wir sollten uns
ggf. auch durch Zusammenschluss mehrerer Kliniken da-
rum bemühen, unsere Forschungsinfrastruktur (z.B. La-
borfläche, Großgeräte) zu verbessern, Forschungsexperti-
se zu akquirieren  und entsprechende Gruppen zu etablieren
und zu fördern. Solche Gruppen stellen eine hervorragen-
de Möglichkeit dar, die unter g) genannten «Gastwissen-
schaftler» aufzunehmen. Zudem tragen sie maßgeblich zum
Forschungsoutput bei.

Z. Kinder-Jugendpsychiatr. 34 (3), © 2006 by Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern



Hebebrand, J. et al.: Memorandum 173

i) W2-Professuren stellen eine hervorragende Möglich-
keit dar, wissenschaftlich erfahrene Leiter von Forscher-
gruppen zu Professoren zu machen und ihren universitären
Status zu verbessern. Die Einwerbung bzw. Errichtung von
weiteren W2- oder W3-(Stiftungs-)Professuren innerhalb
unseres Faches stellt ein vordringliches Anliegen dar.

j) Letztlich gilt es einen klinikübergreifenden Teamgeist
zu schaffen, der der Problemstellung und der diversen Be-
lange aller Beteiligten und unseres Faches Rechnung trägt. 

Strukturelle Problembereiche: Wie in jedem anderen
Fach der Medizin sind die strukturellen Besonderheiten der
deutschen Universitätslandschaft zu bedenken. Angesichts
einer immer komplexer werdenden Forschung kann die For-
derung an einen Lehrstuhlinhaber (Expertise in Klinik, Leh-
re und Forschung) nicht länger aufrechterhalten werden;
eine fast zwangsläufige Folge dieser Forderung ist der
Verzicht auf hochkarätige Forschung. Die DFG (Denk-
schrift Klinische Forschung; www.dfg.de/aktuelles_presse/
reden_stellungnahmen/archiv/denkschrift_klinische_for-
schung.html) hat ebenso wie andere Einrichtungen/Institu-
tionen/Gremien Änderungsvorschläge erarbeitet, die je-
doch nur langsam umgesetzt werden. Eine intendierte
Verbesserung der universitären kinder- und jugendpsychi-
atrischen Forschung muss handfeste Implikationen für die
Ausrichtung der wissenschaftlichen Karriere und bei der
Beurteilung von Lehrstuhlanwärtern haben; die For-
schungsleistung muss die wesentliche Bemessungsgrund-
lage bilden. Angesichts der zunehmenden «Abwanderung»
von geeigneten Personen in nicht-universitäre Tätigkeiten
ist zu überlegen, wie wissenschaftliches Engagement und
der Forschungsoutput besser honoriert werden können.

Für die Kinder- und Jugendpsychiatrie spezifische struk-
turelle Probleme ergeben sich einerseits aus der geringen
Größe, andererseits aus der Komplexität des Faches. Ein
Nachwuchswissenschaftler kann realistisch nur dann eine
spezifische Forschungsexpertise entwickeln, wenn er lang-
fristig mit einer Methode bzw. zu einem Störungsbild ar-
beitet. Es dauert Jahre, bis sich ein Nachwuchswissen-
schaftler zu einem bestimmten Forschungsgebiet einen
Name gemacht hat; dieser Prozess verlangt ein hohes Maß
an Unterstützung.

Da in unserem Fach der Frauenanteil überdurchschnitt-
lich hoch ist, muss bei Frauen die Planung einer Forscher-
karriere ggf. die Geburt von Kindern und deren Erziehung
berücksichtigt werden. Hier ist auf die vielfältigen vorhan-
denen Fördermöglichkeiten von Frauen in der Forschung
zu verweisen, deren weiterer Ausbau gerade in unserem
Fach unabdingbar ist.

Eine weitere fachspezifische Schwierigkeit ergibt sich
aus der Notwendigkeit, eine umfassende psychotherapeu-
tische Aus- und Weiterbildung zum Erwerb des Facharztes
zu absolvieren. Diese mehrjährige Ausbildung ist zeitin-
tensiv und erfolgt teilweise außerhalb der eigentlichen
Dienstzeit; eine fundierte Forschungstätigkeit kann wäh-
rend dieser Zeit nur bedingt erfolgen. Um Nachwuchswis-
senschaftlern hier eine Perspektive bieten zu können, müs-
sen gezielte Absprachen zur Psychotherapieausbildung

getroffen werden; ggf. kann sie über einen längeren Zeit-
raum gestreckt werden, Blockkurse bzw. –praktika können
einen Kompromiss darstellen; auch ist während dieser Zeit
an eine Reduktion klinischer Tätigkeiten zu denken. In je-
dem Fall ist die Psychotherapieausbildung bei der Planung
einer wissenschaftlichen Karriere zu berücksichtigen und
offen anzusprechen. 

Für die im Fach tätigen Wissenschaftler, die selbst kei-
ne Kinder- und Jugendpsychiater bzw. Mediziner sind,
muss eine langfristige berufliche Perspektive geplant, erar-
beitet und in regelmäßigen Abständen evaluiert werden, da
eine mehrjährige Forschungstätigkeit innerhalb unseres Fa-
ches für diesen Personenkreis kaum mehr berufliche Alter-
nativen zulässt. Insofern ist dieser Personenkreis für das
Fach zu gewinnen, so dass dieser Prozess erfolgreich be-
schritten werden kann und ein langfristiges Engagement ge-
währleistet ist. Es gilt diese Wissenschaftler als gleichbe-
rechtigte Partner anzuerkennen; gerade durch ihre jeweilige
Expertise gelingt der Brückenschlag zu anderen Diszipli-
nen.

Publizieren: Nach wie vor stellt die Publikationstätig-
keit in englischer Sprache hohe Anforderungen an junge
Nachwuchswissenschaftler. Es sollte dennoch alles daran
gesetzt werden, dass in englischer Sprache publiziert wird.
Nur so lässt sich eine Einbindung in die internationale For-
schung erzielen, die sich wiederum positiv auf die deutsche
Forschung auswirkt; englischsprachige Publikationen im-
plizieren automatisch einen gewissen Qualitätsstandard
und werden im Rahmen von wissenschaftlichen Evaluatio-
nen deutlich positiver bzw. in vielen Fällen ausschließlich
bewertet. Leider werden deutschsprachige Publikationen
international nicht wahrgenommen, so dass der internatio-
nale Anschluss verloren geht. Dies bedingt zunehmend auch
Nachteile bei der Einwerbung von Drittmitteln auf natio-
naler, europäischer bzw. internationaler Ebene. So kontak-
tieren beispielsweise potentielle Koordinatoren von For-
schungsprojekten der Europäischen Union primär solche
Gruppen, die auf ihrem jeweiligen Gebiet international pu-
blizieren; selbstverständlich muss ein Koordinator durch
entsprechende Publikationstätigkeit ausgewiesen sein. Da
die Forschungsförderung durch die Europäische Union in
Zukunft noch an Bedeutung gewinnen wird, kann die Be-
deutung des Publizierens in englischer Sprache nicht ge-
nügend betont werden. Auch bei der DFG werden zuneh-
mend strengere Maßstäbe bei der Bewilligung von Anträgen
angelegt; im Wesentlichen werden hier ebenfalls nur eng-
lische Originalarbeiten zählen (siehe separates Memoran-
dum Prof. Dr. Dr. H. Remschmidt). Die Nachwuchswis-
senschaftler benötigen Ermutigung und Unterstützung für
englischsprachige Publikationstätigkeit; hier muss der ho-
he Stellenwert betont werden.

Ein potentielles Hemmnis für eine adäquate Wahrneh-
mung der deutschen Kinder- und Jugendpsychiatrie in der
internationalen Forschungslandschaft sind die in Deutsch-
land üblichen Übersichtsartikel, die für deutschsprachige
pädiatrische, psychiatrische und kinder- und jugendpsy-
chiatrische Zeitschriften erstellt werden. Diese Artikel be-
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anspruchen – sofern sie solide geschrieben werden – viel
Zeit, die dann für das Erstellen entsprechender Artikel in
englischer Sprache bzw. die für die eigentliche Forschung
verloren geht; gerade bei angehenden Wissenschaftlern
sollte darauf hingewirkt werden, dass von Anfang an Arti-
kel in englischer Sprache geschrieben werden. Analoge
Überlegungen treffen auch auf die Erstellung deutscher
Lehr- oder Fachbücher zu; während eine Vielfalt solcher
Bücher zu begrüßen ist, darf andererseits nicht übersehen
werden, dass sie insgesamt nicht die internationale Einbin-
dung der deutschen Kinder- und Jugendpsychiatrie fördern.
Auch hier sollten wir uns verstärkt darum bemühen, an eng-
lischsprachigen Lehrbüchern mitzuwirken bzw. diese her-
auszugeben.

Dem wissenschaftlichen Nachwuchs sind früh die
entsprechenden psychiatrischen und kinder- und ju-
gendpsychiatrischen Zeitschriften mit ihren jeweiligen
Schwerpunkten vorzustellen; auf die Bedeutung von Im-
paktfaktoren (einschließlich deren Problematisierung) ist
hinzuweisen.

Welche Personen in Abhängigkeit ihrer jeweiligen Leis-
tung(en) auf Publikationen anzuführen sind, ist von re-
nommierten wissenschaftlichen Zeitschriften eindeutig
festgelegt worden (International Committee of Medical
Journal Editors; www.icmje.org). Derartige Vorgaben ha-
ben auch den Zweck, die Verantwortlichkeiten zu regeln;
Koautorenschaften sollten nicht als Gefälligkeit gewährt
werden. Jeder Autor sollte einen benennbaren Anteil bei der
Planung, Durchführung, Auswertung und/oder Nieder-
schrift der Ergebnisse haben. Um möglichen Anfechtungen
im Hinblick auf wissenschaftliches Fehlverhalten aus dem
Wege zu gehen, kann in entsprechenden Fällen auch schrift-
lich in Publikationen fixiert werden, wem welche Verant-
wortungen/Aufgaben oblagen.

2) Verbesserung der Integration der 
Kinder- und Jugendpsychiatrie in die
Forschungslandschaft

Gegenüber allen anderen Fachgebieten innerhalb und
außerhalb der Humanmedizin gilt es, die kinder- und ju-
gendpsychiatrische Forschung selbstbewusst zu vertreten.
Ein hierfür (aber auch für interne Zwecke) nützliches In-
strument könnte beispielsweise eine zwei- bis dreijährig
herauszugebende Kurzzusammenfassung der kinder- und
jugendpsychiatrischen Forschungsaktivität auf nationaler
(und ggf. internationaler) Ebene sein. Diese Kurzzu-
sammenfassungen sollten u.a. Dekanaten, Lehrstuhlinha-
bern der Pädiatrie, Psychiatrie, Psychosomatik, Neurologie
und Humangenetik zugesendet werden. Parallel hierzu soll-
ten diese Zusammenfassungen über Internet einer breiteren
Öffentlichkeit zugänglich sein.

Angesichts der mit den Nachbardisziplinen Psychiatrie
und Pädiatrie bestehenden Abgrenzungsproblemen, Über-
schneidungen bzw. Konkurrenz auf klinischem Sektor bzw.
bei der Patientenversorgung, kommt der Forschung eine

zentrale Bedeutung zu. Letztlich kann eine gute Forschung
als Aushängeschild dienen, Kompetenz signalisieren und
somit einen Wettbewerbsvorteil darstellen.

Kinder- und Jugendpsychiater sollten keine Berüh-
rungsängste mit Nachbardisziplinen haben. Nur durch eine
aktive Teilnahme an interdisziplinären Forschungsansätzen
wird unsere Fachexpertise nach außen deutlich. Umgekehrt
können wir von den Methoden und Fragestellungen ande-
rer Disziplinen profitieren. Selbstverständlich ist darauf zu
achten, dass unsere Expertise bzw. unsere Arbeit adäquat
bei der Mittelvergabe bzw. bei Publikationen honoriert
wird. Auch hier empfiehlt sich vor Beginn des For-
schungsprojekts (d.h. bereits vor der bzw. spätestens wäh-
rend der detaillierten Planung) der Abschluss einer Koope-
rationsvereinbarung.

Wir sollten bei kinder- und jugendpsychiatrischen Kon-
gressen bzw. Tagungen offen für Beiträge aus anderen
Disziplinen sein. Unsere Expertise sollten wir auch durch
Beiträge bei Kongressen benachbarter Disziplinen unter-
streichen. Wir sollten uns darum bemühen, soweit wie mög-
lich für sinnvolle Anregungen, Wünsche und Bedürfnisse
dieser Nachbardisziplinen offen zu sein.

Zu begrüßen ist, dass Prof. Dr. Dr. Remschmidt gegen-
wärtig Fachgutachter bei der DFG ist. Kinder- und Ju-
gendpsychiater sollten sich auch darum bemühen, bei
BMBF und Europäischer Union präsent zu sein (als An-
tragsteller und Gutachter) und ggf. Mittel einzuwerben;
meist ist letzteres nur im Rahmen großer Forschungspro-
jekte möglich. Da die Beantragung und Koordination sol-
cher Forschungsnetzwerke außerordentlich aufwendig ist,
gilt es entweder gemeinsam solche zu beantragen oder aber
sich potenten Partnern anzuschließen. Auf europäischer
Ebene sollte für spezifische kinder- und jugendpsychiatri-
sche Projekte geworben werden. Die Einbeziehung von Ent-
wicklungsaspekten in psychiatrische Forschungsvorhaben
bietet ebenfalls die Möglichkeit, Anschluss an große For-
schungsprojekte zu erlangen. Auf die Bedeutung englisch-
sprachiger «peer review» Publikationen für die Integration
in solche Verbünde ist zuvor bereits hingewiesen worden. 

3) Rekrutierung und Förderung des wissen-
schaftlichen Nachwuchs (Mediziner)

Rekrutierung: Es bedarf erheblicher Anstrengungen, wis-
senschaftlich interessierte und ambitionierte Ärzte für un-
ser Fachgebiet zu gewinnen. Dies kann im Wesentlichen
nur über Vorlesungen, Beiträge in Studentenzeitungen, im
klinischen Umfeld bzw. im persönlichen Kontakt gesche-
hen. Zu betonen sind die im Gegensatz zu anderen Fach-
gebieten der Humanmedizin hervorragenden Bedingungen
für eine wissenschaftliche Laufbahn; gerade weil unser
Fach klein ist, sollte jeder Bewerber mit einem potentiellen
Interesse an wissenschaftlicher Tätigkeit bevorzugt einge-
stellt werden. Die vergleichsweise geringe Bewerberzahl
für kinder- und jugendpsychiatrische Lehrstühle verdeut-
licht die sehr guten Karrierechancen in unserem Fach. 
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Planung einer wissenschaftlichen Karriere: Nach einer
Eingewöhnungsphase in die klinische Tätigkeit sollte früh
mit einem Hochschullehrer die wissenschaftliche Karriere
geplant werden; hierzu sind zur Orientierung und Findung
Gespräche mit relevanten Wissenschaftlern und ggf. Rei-
sen (u.a. Kongresse, Tagungen, Workshops, etc.) zu er-
möglichen. Die Stärken und Schwächen des Interessenten
sind zu analysieren und gemeinsam zu besprechen; im Be-
darfsfall müssen die Englischkenntnisse auf geeignete
Weise verbessert werden. Motivation und Elan können
durch die Aufnahme in ein bereits laufendes Forschungs-
projekt generiert werden, sofern die Projektmitarbeiter be-
reit sind, auf die spezifischen Belange eines «Anfängers»
einzugehen. Ein interessierter Anfänger wird sich bald
durch eigene Ideen und Vorschläge in ein solches Projekt
einbringen; umgekehrt wird ein gutes Forschungsteam sich
gerade diesen Diskussionsprozess zu Nutze machen und die
entsprechenden Ideen kritisch auf ihre Bedeutung für das
Projekt bzw. auf ihre Umsetzbarkeit hin prüfen. Soll ein
«Anfänger» eigenständig ein wissenschaftliches Gebiet be-
arbeiten, so bedarf er einer besonders intensiven Betreuung;
eine Isolierung, die letztlich zu Enttäuschung und Ableh-
nung einer wissenschaftlichen Tätigkeit führen kann, muss
vermieden werden.

Eine fundierte wissenschaftliche Laufbahn kann heut-
zutage nicht mehr neben einer vollen klinischen Tätigkeit
initiiert bzw. verfolgt werden; die Anforderungen sind zu
komplex geworden, um Forschung nach Feierabend bzw.
am Wochenende betreiben zu können. Insofern muss auf
entsprechende Freistellung von anderen Verpflichtungen
geachtet werden. Gleichzeitig ist zu betonen, dass für einen
guten Forscher klinische Erfahrung ebenso wie ein kriti-
scher klinischer Sachverstand unerlässlich sind.

Um den wissenschaftlichen Nachwuchs auszubilden,
bedarf es erheblicher Anstrengungen, die im Prinzip nur
national bzw. international zu erbringen sind. Nebst spezi-
fischer Fortbildung zum eigenen wissenschaftlichen
Schwerpunkt sind je nach Bedarf Kenntnisse in beispiels-
weise Statistik, Epidemiologie, Pharmakologie, Bildge-
bung, Genetik und Gesundheitsökonomie zu erlangen. Für
die Psychotherapieforschung ist die fundierte Ausbildung
in einem Therapieverfahren hilfreich. Die Lehrstuhlinhaber
müssen den Besuch fortlaufender und regelmäßiger Ta-
gungen, Meetings bzw. Workshops ermöglichen bzw. selbst
anbieten. Derartige Treffen auf nationaler und ggf. auf eu-
ropäischer bzw. internationaler Ebene hätten auch den Vor-
teil, dass sich die Nachwuchswissenschaftler untereinander
kennen lernen und ggf. gemeinsame wissenschaftliche Pla-
nungen vornehmen könnten. Es bietet sich an, solche re-
gelmäßigen Treffen insbesondere zwischen benachbarten
Kliniken abzuhalten (z.B. auf Länderebene).

Um Aufenthalte in anderen Einrichtungen zu ermög-
lichen, sollten auch nationale und internationale Stipendien
einschließlich der jeweiligen Voraussetzungen bekannt sein
und ggf. genutzt werden. Relevante Stipendien sollten auf
der Website der DGKJPP gelistet werden. Wir sollten An-
strengungen unternehmen, ausländische Wissenschaftler in

unseren Forschergruppen aufzunehmen und weiterzubil-
den.

Ein fortgeschrittener «Anfänger», der bereits sein Inte-
resse an Forschung unter Beweis gestellt hat, kann auch ex-
tern (In- und Ausland) für einige Monate bis hin zu mehre-
ren Jahren eine Forschergruppe aufsuchen, um spezifische
Erfahrungen zu sammeln, Methoden zu erlernen und seine
Forschungserfahrung auf breitere Füße zu stellen. Hierbei
ist nach Möglichkeit sicherzustellen, dass der Wissen-
schaftler von Beginn an einen Anreiz für seine Rückkehr
hat; er sollte wissen, wofür er den Aufenthalt in einer deut-
schen oder ausländischen Forschergruppe benötigt, was die
Ziele sind, und welchen Tätigkeiten in welcher Position und
unter welchen Bedingungen er nach seiner Rückkehr nach-
gehen kann. Selbstverständlich sollte von Beginn an ein
Konzept der Herkunftsklinik vorliegen, wie die auswärts er-
worbene Expertise eigene Forschungsprojekte begünstigen
soll bzw. in diese mittelfristig einfließen wird. Zu beden-
ken ist hierbei auch, dass je größer die Erfahrung und das
«Know how» des Rückkehrenden sind, desto stärker ist er
auf umfangreiche Förderung und Unterstützung angewie-
sen; eine solche Persönlichkeit wird über kurz oder lang ih-
re eigenen Akzente setzen (wollen).

Ein Forschungsaufenthalt in den USA (oder in anderen
Ländern) kann sich positiv auf Publikationen auswirken.
Man kommt in Kontakt mit den führenden Gruppen, so dass
auch nach einer Rückkehr nach Deutschland diese Bezie-
hungen für die zukünftige Publikationstätigkeit (ggf. auch
Kooperationen) hilfreich sind. Das wissenschaftsfreundli-
che Umfeld in den USA hat schon viele junge Forscher be-
geistert. Das Schreiben einer Publikation wird in den USA
solide unter Berücksichtigung spezifischer amerikanischer
Eigenheiten eingeübt.

Der wissenschaftliche Austausch ist auf jeder Ebene von
herausragender Bedeutung. Um insbesondere jüngere Wis-
senschaftler in diesen Prozess einzubinden, wäre eine fort-
laufend zu aktualisierende Liste dieser Personen ein-
schließlich ihrer jeweiligen Schwerpunkte hilfreich. Somit
könnten diese Wissenschaftler eingeladen werden, Vorträ-
ge zu halten. Falls zu einer bestimmten wissenschaftlichen
Fragestellung Expertise gesucht wird, könnte u.a. auch ein
solcher Nachwuchswissenschaftler befragt werden.

Viele der genannten Aspekte lassen sich auch auf junge
Psychologen und Personen anderer Berufsgruppen über-
tragen. Diese müssen für das Fach gewonnen werden. Ge-
rade solche «Nichtmediziner» können den Nukleus für
Forschergruppen in unserem Fach bilden und somit die For-
schungsaktivität von jungen Medizinern maßgeblich prä-
gen und unterstützen. Insofern ist in Abhängigkeit von der
jeweiligen Person und der langfristigen Forschungsstrate-
gie für diese Gruppe eine besonders intensive Förderung an
zu denken. Hierzu kann es auch durchaus sinnvoll sein, die-
se in Kooperationen mit Wissenschaftlern des jeweiligen
Fachgebiets des Mitarbeiters einzubetten.
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