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Zusammenfassung

Bei Eltern und Behandelnden ist ein gesteigertes In-
teresse vorhanden, die Situation von Kindern und
Jugendlichen mit ADHS durch Erndhrungsmal3nah-
men zu verbessern. Nahrungsmittelintoleranzen,
Nahrungsmittelallergien, Umweltgifte und Mikro-
ndhrstoffdefizite stehen in der Diskussion, eine nah-
rungsmittelinduzierte ADHS-Symptomatik auszul¢6-
sen. Diese haben zu entsprechenden Diatformen
geftihrt. Neben der Oligoantigenen Diat wird die
Restriktion von Zucker und Stisstoffen sowie der
Verzicht auf Zusatzstoffe propagiert. Evidenzen fir
didtetische Behandlungen und Erndhrungsmalinah-
men variieren von klinischen Studien bis hin zu
anekdotischen Berichten. Kontrollierte Studien un-
terstutzen teilweise den Verzicht auf ktinstliche
Farbstoffe in Lebensmitteln. Die Supplementierung
mit Eisen und Zink ist indiziert bei Patienten mit
dokumentiertem Mineralstoffmangel. Aktuellen wis-
senschaftlichen Studien zufolge kénnen langkettige
Omega-3-Fettsduren die geistige Leistungsfahigkeit
und die psychische Verfassung positiv beeinflussen.
Erndhrungsbezogene Malinahmen bei ADHS sind
als eine Ergdnzung der leitliniengerechten Therapie
anzusehen.

Abstract

Parents and caretakers have a great interest to im-
prove the situation of ADHD patients with nutrition.
Hyperallergenic diet, environmental pollutants and
malnutrition of micronutrients are discussed to con-
tribute to the pathology of ADHD. Nutritional rec-
ommendations include the oligoantigenic diet, ab-
stinence from sugar, artificial sweeteners and food
additives, and avoiding a Western-type diet. Evi-
dence for dietary treatment of ADHD varies widely,
from double blind, placebo-controlled trials to anec-
dotal. Overall most studies display a heterogeneous
picture and larger controlled trials are warranted. Ac-
cording to actual meta analysis and literature re-
views, the supplementation with omega-3 fatty acids
in form of fish oil supplements is worth a trial for
most of the patients. The supplementation of iron
and zinc is indicated for patients with documented
deficiency. Elimination diets such as the Feingold or
the oligoantigenic diet are probably beneficial for
those patients that suffer from specific food incom-
patibilities. Nutritional interventions should rather
be noted as support than as alternative to pharma-
cological therapies of ADHD.

D ie Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitts-Storung
(ADHYS) stellt eine hdufige psychiatrische Stérung
des Kinder- und Jugendalters dar, die oftmals bis ins Er-
wachsenenalter fortbesteht. ADHS fihrt zu deutli-
chen sozialen und familidren Einbullen. Die
Behandlung erfolgt weitgehend symptoma-
tisch unter Einsatz von Stimulantien wie
Methylphenidat und Dexamphetamin so-
wie Atomoxetin und begleitender Verhal-
tenstherapie. Die genaue Pathogenese der
Erkrankung ist noch unklar [1]. Studien
deuten darauf hin, dass Kontaminanten wie
Blei und Quecksilber [2—-4] oder kiinstliche
Lebensmittelfarbstoffe [5] bei der Entstehung des
ADHS eine Rolle spielen konnten.

Der Einfluss der Erndhrung auf die Krankheitsent-
wicklung sowie digtetische MaSnahmen im Rahmen der
Behandlung der ADHS wird zwar kontrovers diskutiert,
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allerdings besteht grofSes Interesse sowohl seitens der El-
tern als auch seitens der Behandelnden an erndhrungs-
bezogenen Themen. Obwohl die Verordnungszahlen fir
ADHS-Medikamente seit ihrer Einfiihrung in den
1960er Jahren stetig steigen, ist eine wechseln-
de Popularitdt erndhrungsbezogener Mal%-
nahmen im Laufe der Zeit zu verzeichnen.
Die Liste der propagierten diatetischen Be-
handlungen reicht von der Zucker-Restrik-
tion, dem Verzicht auf Zusatzstoffen und
Salicylaten, dem Einsatz von Vitaminen in
Megadosen, der Supplementierung von Mi-
neralstoffen und von Omega-3- und Omega-
6-Fettsduren, tiber eine ketogene bis hin zu einer
Oligoantigenen Diét [6, 7]. Generell ist die Effektivitat
diatetischer MaBnahmen im Vergleich zu evidenzba-
sierenden Pharmakotherapien deutlich schwieriger
nachzuweisen. Dies gilt vor allem fir Eliminationsdia-



ten, bei denen eine Verblindung der Studien praktisch
nicht méglich ist.

Im Folgenden wird eine Zusammenfassung der Rol-
le der Erndhrung sowie didtetischer MafBnahmen im
Rahmen des ADHS gegeben, die sich im Wesentlichen
auf aktuelle Ubersichtsarbeiten und Meta-Analysen [6-
8] sowie einer eingehenden PubMed-Recherche (Juli
2013) stltzt.

Eliminationsdidten (Feingold-Diit, Oligoantigene
Diat)

Eliminationsdidten verfolgen das Ziel, unvertrdgliche
Stoffe aus der taglichen Nahrung zu entfernen. Dabei
handelt es sich um Xenobiotika wie kiinstliche Farb-
oder Aromastoffe oder natiirliche Lebensmittelinhalts-
stoffe mit allergenem Potential.

Die Feingold-Diét - Verzicht auf
Lebensmittelzusatzstoffe und Salicylate

Feingold vertrat die These, dass Kinder, die eine Aller-
gie gegenliber Acetylsalicylsdure entwickeln, sowohl
auf synthetische Lebensmittelfarbstoffe als auch auf na-
trliche Salicylate empfindlich reagieren [9] und pro-
pagierte eine Erndhrung frei von Salicylaten und syn-
thetischen Farb- und Aromastoffen [10]. Die Feingold-
Diat erfuhr in den 1970er Jahren eine grol’e Popularitat,
nachdem berichtet wurde, dass bei iber 50 % der be-
handelten hyperaktiven Kinder eine Verbesserung der
Symptome eintrat [10, 11]. Die mediale Aufarbeitung
der wissenschaftlichen Befunde rief Gruppen interes-
sierter Eltern auf den Plan, die letztendlich dazu bei-
trugen, dass die initialen Ergebnisse in einer Reihe von
klinischen Studien Gberprift wurden [6]. Kontrollierte
Studien konnten die Effektivitdt der Feingold-Diat aller-
dings nicht im propagierten Ausmafd bestatigen [12, 13].
Nichtsdestotrotz reagierte eine kleine Untergruppe von
Vorschulkindern negativ auf eine Provokation mit syn-
thetischen Farbstoffen und Konservierungsmittel [14].
Im Laufe der Jahre ebbte das Interesse an Zusatzstoffen
in Verbindung mit ADHS ab und man findet in den Jah-
ren von 1990 bis 2010 nur wenige wissenschaftliche Pu-
blikationen zu diesem Thema [6]. Allerdings ist in den
letzten Jahren ein erneutes Interesse an der Problema-
tik der Lebensmittelzusatzstoffe entbrannt [15-17]. Ei-
ne aktuelle Literaturzusammenfassung merkt an, dass
zwischen 65 % und 85 % sensibler Kinder auf 100 mg
synthetische Farbstoffe reagieren. Eine Ko-Sensitivitat
auch gegeniiber anderen Lebensmittelinhaltsstoffen
scheint demnach eher die Regel als die Ausnahme zu
sein [17].

Laut der Feingold-Diit sollten Apfel, Trauben, Wurst-
aufschnitt, Wiirstchen und Getranke mit kiinstlichen
Aromastoffen und firbenden Agenzien vermieden wer-
den [18]. Synthetische, rote und orange Farbstoffe gel-
ten als besonders suspekt, wie auch die Konservie-
rungsmittel Butylhydroxytoluol (BHT) und Butylhy-
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droxyanisol (BHA). Nach Feingold erlaubte Lebensmit-
tel sind etwa Grapefruit, Birne, Ananas, Banane, Rind-
und Lammfleisch, Eier, Weillbrot oder bestimmte Ce-
realien [6].

Eine aktuelle Meta-Analyse klinischer Studien zu
synthetischen Lebensmittelfarbstoffen bei ADHS kam zu
dem Ergebnis, dass einige Kinder mit ADHS von einer
Eliminationsdidt profitieren [9]. Die Effekte von synthe-
tischen Farbstoffen waren demnach zwar feststellbar,
unterlagen aber einem moglichen Publikationsbias oder
stammten von kleinen, nicht-generalisierten Studien-

gruppen.

Currypulver wiirzt und farbt Speisen (O Eckert nutritional-
neuroscience.com).

Die Oligoantigene Diit
(Hyperallergene/Eliminationsdiat)

Die Oligoantigene Didt geht auf die so genannte Al-
lergie-Hypothese zuriick [19]. Diese diskutiert Unver-
traglichkeitsreaktionen auf Nahrungsmittel als mogli-
che Ursache der ADHS. Die Oligoantigene Didt, die in
jlingerer Zeit auch als Eliminationsdiat bezeichnet wird,
versucht, sensitivierende Lebensmittelantigene oder -
allergene aus der Nahrung auszuschliellen. Zunichst
wird eine rund vierwdchige Basisdidt verzehrt, die be-
stimmte Nahrungsmittel und Zusatzstoffe ausschliel’t.
In der Wiedereinfiihrungsphase werden die zuvor aus-
geschlossenen Nahrungsmittel und Zusatzstoffe nach
und nach fiir je fiinf Tage in der Ublichen Verzehrmenge
wieder in die Didt eingefiihrt. Vor und nach der Wie-
dereinfiihrungsphase wird mithilfe psychologischer
Skalen die ADHS-Symptomatik erfasst. Man versucht
so, Nahrungsinhaltsstoffe zu identifizieren, die die
Symptomatik der ADHS beim individuellen Patienten
verschlechtern. Somit ist die Oligoantigene Didt keine
dauerhafte Erndhrungsform, sondern eine zeitlich limi-
tierte Diat, die diagnostischen Zwecken dient und in-
dividuelle Erndhrungsempfehlungen geben soll. Le-
bensmittel, die haufig Allergien ausldsen, sind etwa
Kuhmilch, Kise, Weizen-Cerealien, Eier, Schokolade,
Nisse oder Zitrusfriichte. Beispiele fir hypoallergene
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Nahrungsmittel sind Lammfleisch, Tomaten, Maniok,
Kartoffeln, Karotten, Birnen und Erbsen [6]. Die Diag-
nose von Nahrungsmittelempfindlichkeiten im Rahmen
des ADHS muss Uber Eliminationsdidten erfolgen, da
dermale Allergietests in diesem Zusammenhang unge-
eignet sind. Die Eliminationsdidten sind komplex und
langwierig und stellen eine Herausforderung fiir die be-
troffenen Familien dar. Die im Laufe der Behandlung
notwendige Beschrankung des Nahrungsmittelangebots
ist nicht unumstritten, da diese zu Mangelzustinden
fuhren kann [6].

Egger et al. [20] fanden in einer der ersten kontrol-
lierten Studien bei 82 % der behandelten 76 ADHS-
Patienten eine verbesserte Symptomatik und bei 29 %
eine Normalisierung des Verhaltens. Die vierwdchige
Diat bestand aus Lammfleisch und Hahnchen, Reis und
Kartoffeln, Bananen und Apfeln sowie Gemiise, Calci-
um und Vitaminen. Die Ergebnisse wurden von einer
folgenden doppelblinden Studie bestatigt, die zeigte,
dass bei 76 % der Patienten eine Verbesserung durch ei-
ne Eliminationsdiat eintrat [21]. In dieser Studie wurde
auch gezeigt, dass sich das Verhalten und die Kogniti-
on der Patienten nach Verabreichung von potentiell all-
ergenen Lebensmitteln verschlechterten. In der Folge ist
ein gesteigertes Interesse an Oligoantigenen/Eliminati-
onsdidten zu verzeichnen, aber jlingere Studien liefer-
ten ein gemischtes Bild beziglich ihrer Effektivitat [6].

Einen partiellen Nutzen konnte eine Studie an einer
kleinen Kohorte von 21 Kindern zeigen, bei denen die
ADHS-Symptomatik sowohl nach subjektiven als auch
nach objektiven Mafstdben gemessen wurde [22]. Die
Effekte waren allerdings nur fiir die subjektiven Ein-
schédtzungen signifikant. Eine weitere kontrollierte Stu-
die an 40 ADHS-Patienten zeichnete ein positiveres Bild:
62 % der Patienten zeigten unter einer Diit, die Reis,
Truthan, Birnen und Kopfsalat einschloss, eine Verbes-
serung ihres Verhaltens [23]. Bei 25 % bescheinigten
Eltern und Lehrer in standardisierten Beurteilungsskalen
eine Verbesserung. Insgesamt wurden die Symptome
signifikant gebessert.

Die Effektivitdt einer Eliminationsdidt wurde kiirz-
lich in einer gréBeren randomisierten, kontrollierten Stu-
die in einem nicht-selektierten Kollektiv aus 100 Kindern
gezeigt (INCA-Studie) [24]. Die Studie bestand aus zwei
Phasen: In einer flinfwochigen offenen Phase unter Ein-
haltung der Eliminationsdidt; in der zweiten Phase wur-
den die Patienten unter doppelblinden Bedingungen im
,Cross-over-Design” provozierenden Lebensmitteln aus-
gesetzt. Die potentiell unvertraglichen Lebensmittel [6s-
ten eine signifikante Verschlechterung der ADHS-Symp-
tomatik aus. Nach Absetzen zeigte sich bei 63 % der Pa-
tienten wieder eine Verbesserung. Obwohl die Effekte
unabhdngig vom Immunglobulin-Status der Patienten
waren, deuten die Ergebnisse darauf hin, dass sich das
ADHS durch eine restriktive Elimination von bestimm-
ten Nahrungsmitteln beeinflussen lasst [6].

62 (D Pharmakon - 2.1g - 172014

Reis ist die Nahrungsgrundlage eines grofien Teils der
Menschheit (O Eckert nutritional-neuroscience.com).

Der Einfluss von Lebensmittelallergien auf die Symp-
tomatik wurde in einer Studie an 40 Schulkindern mit
ADHS untersucht [25]. Die Patienten wurden einer en-
zym-potenzierten Desensitivierung (EPD) unterzogen.
Hierbei handelt es sich um ein in den 1960er Jahren ent-
wickeltes Verfahren, bei dem die Patienten im Vergleich
zur konventionellen Behandlung kleine Mengen an All-
ergene zusammen mit dem Enzym B-Glucuronidase
ausgesetzt werden. Nach der EPD-Behandlung vertru-
gen signifikant mehr ADHS-Patienten den Verzehr von
vorher provozierenden Lebensmitteln und zeigten eine
abgeschwachte Symptomatik.

Eine aktuelle Literaturiibersicht ordnet die Oligoan-
tigene Didt bei ADHS als erwdgenswert fiir bestimmte
Patientengruppen ein und empfiehlt diese als mogliche
Begleitmalnahme zu einer konventionellen Pharmako-
therapie [7].

Zucker, Aspartam und ADHS

Haufig berichten Eltern betroffener ADHS-Patienten von
einer gesteigerten Hyperaktivitit nach exzessivem
Konsum von Siligkeiten oder zuckerhaltigen Erfri-
schungsgetranken. Einige wenige Studien stiitzen diese
Beobachtung; die Mehrheit der kontrollierten Studien
konnte die Beobachtungen von Eltern beziiglich der ne-
gativen Effekte von Zucker oder Aspartam nicht belegen
[6]. Weder Zucker noch Aspartam hatte einen Einfluss
auf die Aktivitat oder Aggressivitdt von 2- bis 6-jahrigen
Jungen mit ADHS, die von ihren Eltern als zuckersensi-
tiv eingeschatzt wurden [26]. Allerdings korrelierte der
Zuckerverzehr mit der Dauer von Aggressionen.



Eine Studie, die scheinbar den Zusammenhang zwi-
schen Zucker, Aspartam und ADHS belegte, steht in der
Kritik, da die negativen Effekte einer Zuckergabe méog-
licherwiese durch ein kohlenhydratreiches Friihstiick
verfilscht wurden [27]. Eine spatere kontrollierte Studie,
die sowohl Kinder im Vorschulalter als auch Schulkin-
der einschloss, zeigte, dass eine aspartamhaltige oder
zuckerreiche Didt keinen Einfluss auf das Verhalten oder
die Kognition der Kinder hatte, die von ihren Eltern als
zuckersensitiv eingestuft wurden [28].

Diese Studie provozierte eine grol’e mediale Auf-
merksamkeit, vor allem was den negativen Ausgang an-
belangte [6]. In einer folgenden Meta-Analyse schluss-
folgerten die Autoren, dass Zucker nicht generell das
Verhalten oder die Kognition von Kindern beeinflusst,
geringe Effekte bei einem Teil der ADHS-Patienten aber
nicht ausgeschlossen werden konnen [29].

Eine aktuelle Literaturiibersicht ordnet den Verzicht
auf Zucker und StRstoffen bei ADHS als nicht evi-
denzbasiert ein [7].

Eisen und Zink

Eisen und Zink spielen im Korper eine wichtige Rolle
als Kofaktoren fir enzymatische Reaktionen. In Ner-
venzellen sind die Metalle etwa an der Synthese von
Neurotransmittern und deren Metabolismus beteiligt.
Dariiberhinaus ist Eisen als Zentralatom des Hamoglo-
bins essentiell fiir den Sauerstofftransport im Blut. Ner-
venzellen haben einen enormen Bedarf an Sauerstoff,
der zur Energiegewinnung in den Mitochondrien ben6-
tigt wird. Vier von fiinf Komplexen der mitochondrialen
Atmungskette dient Eisen als Kofaktor. Daraus wird er-
sichtlich, dass ein Eisenmangel mit neurologischen und
kognitiven Stérungen einhergehen kann. Im Blutserum
von Kindern mit kognitiven Schwierigkeiten oder Lern-
schwdche wurden geringere Ferritingehalte gefunden,
die ein Indiz fiir eine schlechte Eisenversorgung sind
[301.

Erste Befunde an ADHS-Patienten aus Israel zeigten,
dass der signifikante Anstieg der Ferritin-Gehalte im Se-
rum nach Eisengabe mit einer Verbesserung der durch
Eltern eingeschitzten ADHS-Symptomatik einherging
[31]. Die positiven Effekte der ,Conners’ Parent Rating
Scale” spiegelten sich jedoch nicht in der Beurteilung
durch Lehrer wider. Ahnliche Ergebnisse wurden kiirz-
lich an tirkischen ADHS-Patienten erhoben [32, 33].

Ebenfalls mithilfe der ,Conners” Parent Rating Sca-
le” wurde in einer franzosischen Studie gefunden, dass
geringe Ferritin-Serumgehalte mit einer schweren
ADHS-Symptomatik assoziiert sind [34]. Eine Eisen-Sup-
plementierung verbesserte zwar das Verhalten der Kin-
der, allerdings waren die Unterschiede nicht signifikant
[35].

Auch in einer aktuellen Studie aus Amerika wurde
eine Korrelation zwischen Ferritin-Serumgehalten und
ADHS-Symptomatik beobachtet [36]. Geringe Ferritin-
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Serumgehalte waren assoziiert mit Unaufmerksamkeit,
Hyperaktivitdt und Impulsivitdt sowie mit der Amphet-
amindosis, die fiir ein klinisches Ansprechen der Pa-
tienten notwendig war.

In einer aktuellen Literaturiibersicht merken Milli-
chap et al. an, dass die Ferritin-Serumgehalte in vorge-
nannten Studien ungewohnlich niedrig lagen [6]. Die
Autoren selbst konnten in vorausgegangenen Studien
den Zusammenhang zwischen geringen Ferritin-Serum-
gehalten, Eisen und ADHS nicht belegen [37]. Insgesamt
wird der Zusammenhang zwischen der Eisenversorgung
und ADHS noch als unklar bewertet und die Gabe von
Eisen nur im Falle der dokumentierten Unterversorgung
angeraten [7, 38].

Zink ist ein wichtiger Kofaktor fiir den Metabolis-
mus von Neurotransmittern, Prostaglandinen und Me-
latonin. Die Metallionen sind notwendig fir die Funk-
tion von Uber einhundert verschiedenen Metalloenzy-
men und Metalloenzymkomplexen. Ein mdglicher
Zusammenhang mit ADHS ergibt sich aus seiner Rolle
als indirekter Modulator des Dopamin-Metabolismus.
Weiterhin besitzt der prasynaptische Dopamin-Trans-
porter eine Zink-Bindestelle, die den Transport zu inhi-
bieren vermag [39].

Fir ADHS-Patienten wurden erniedrigte Zinkgehal-
te im Serum, Erythrozyten, Haaren, Urin und in Nageln
berichtet [40]. Erniedrigte Zinkgehalte im Serum korre-
lierten mit der durch Eltern und Lehrern beurteilten Un-
aufmerksambkeit, allerdings nicht mit der Hyperaktivitat
oder Impulsivitdt [41]. Eine aktuelle amerikanische, pa-
cebokontrollierte, doppelblinde Studie konnte keine
Verbesserung der ADHS-Symptomatik nachweisen [39].
Allerdings konnte nach Gabe von 30 mg Zink pro Tag
die tagliche Amphetamin-Menge um rund 40 % redu-
ziert werden.

Im Gegensatz dazu haben einige Studien, die im na-
hen Osten durchgefiihrt wurden, durchaus positive Ef-
fekte gesehen [42, 43]. Ubereinstimmend werden die-
se positiven Studieneffekte mit einem endemischen
Zinkmangel in den Landern des Nahen Ostens in Zu-
sammenhang gebracht [6, 7]. Dementsprechend wird
eine Zink-Monotherapie fir Kinder, die ausreichend
Uber die Nahrung mit Zink versorgt sind, nicht emp-
fohlen [7].

Supplementierung von Omega-3- und
Omega-6-Fettsauren

Langkettige, mehrfach ungeséttigte Omega-3- und Ome-
ga-6-Fettsduren (Ic-PUFA) sind essentiell fiir das mensch-
liche Gehirn. Ein Mangel an lc-PUFA duRert sich in ei-
ner gehemmten Entwicklung und in Funktionsstérun-
gen des Gehirns. Dies kann unter anderem auf eine
verdnderte Komposition der Zellmembranen von Neu-
ronen und Gliazellen sowie der Membranen des Mye-
lins, von Synapsen und Mitochondrien zuriickgefiihrt
werden.
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Neben ihrer Rolle als Bausteine biologischer Mem-
branen besitzen lc-PUFA und ihre Metabolite physiolo-
gische Funktionen etwa bei der Interaktion zwischen
Proteinen und Membranen, bei der Genexpression, der
Neurogenese sowie bei Lernvorgiangen [44]. Die wich-
tigsten Vertreter der Ic-PUFA sind Docosahexaen- und Ei-
cosapentaensdure (DHA bzw. EPA), die zur Familie der
Omega-3-Fettsduren gehoren sowie Arachidonsdure
(AA), die zur Familie der Omega-6-Fettsdure zahlt. Die
vierfach ungesattigte AA ist Ausgangsmolekdil fiir Eico-
sanoide, die mit den Metaboliten der Prostaglandine
oder Leukotriene wichtige Signalmolekiile darstellen.

In jingster Zeit werden auch fiir die Metabolite der
langkettigen Omega-3-Fettsduren wie Synaptamide oder
Neuroprotektine physiologische Funktionen beschrieben.

Die Ic-PUFA konnen vom Korper nicht de novo pro-
duziert werden, wohl aber durch enzymatisch kataly-
sierte Kettenverlangerung aus ihren Vorlauferfettsauren
o-Linolen- bzw. Linolsdure. Der Mensch besitzt nur ei-
ne unzureichende Fahigkeit, die notwendige hepatische
Desaturase-Reaktion ablaufen zu lassen. Daher stammt
die grolite Menge an lc-PUFA im menschlichen Korper
aus der Nahrung.

Fischolkapseln sollen die wichtigen Omega-3-Fettsduren
liefern (O Eckert nutritional-neuroscience.com).

Besonders reich an langkettigen Omega-3-Fettsduren
ist fetter Seefisch wie Kabeljau, Makrele oder Lachs, so
dass eine wochentlicher Verzehr von 1 bis 2 Fisch-
mahlzeiten oder alternativ die regelmafSige Supple-
mentierung mit Fisch- oder Krillol empfohlen wird.

Ein direkter Zusammenhang zwischen dem Fettsdu-
restoffwechsel und ADHS ergibt sich aus einer Asso-
ziation mit einem Polymorphismus in einem Gen, das
fir die Fettsduredesaturase 2 (FADS2) kodiert [45]. So-
wohl fiir Omega-3- als auch fiir Omega-6-Fettsduren
wurden signifikant geringere Gehalte im Blut von
ADHS-Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollen
gemessen [46], allerdings bestatigten nicht alle Studien
diesen Zusammenhang [47].

Die Intervention mit Ic-PUFA bei ADHS wurde mitt-
lerweile in zahlreichen doppelblinden und offenen Stu-
dien getestet, wobei nicht alle Studien eine ADHS-Di-
agnose voraussetzten [7, 48, 49]. Leider waren bei vie-
len Studien hohe Abbruchraten zu verzeichnen. Am
haufigsten wurde DHA, EPA und y-Linolensdure (GLA)
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getestet. GLA ist wegen ihres Vorkommens in der
menschlichen Muttermilch und als Vorlauferverbindung
von Eicosanoiden von Interesse [7]. Zwei doppelblinde,
placebokontrollierte Studien, die die Effekte von GLA-
haltigem Nachtkerzendl untersuchten, konnten keine
Verbesserung der ADHS-Symptomatik nachweisen [7].
Eine viermonatige Untersuchung mit DHA als Mono-
praparat lieferte genauso wenig ein klinisches Resultat
wie eine andere Studie, die DHA mit einer geringen
Dosis EPA kombinierte [7]. Im Gegensatz dazu belegt
eine aktuelle doppelblinde Studie eine deutliche Ver-
minderung des aggressiven Verhaltens und der Impulsi-
vitdt von ADHS-Patienten fiir die Supplementierung mit
DHA [50]. Fir die Kombination aus DHA und EPA
konnten fiinf Studien eine signifikante Verbesserung —
vor allem im Bereich der Aufmerksamkeit — bei einem
Teil der Probanden nachweisen [48, 49, 51-53]. Auch
wenn bei einer Studie die primdren Endpunkte nicht er-
reicht wurden, war eine Zunahme an Omega-3-Fett-
sduren, speziell an DHA in Erythrozytenmembranen,
mit einer Verbesserung der Leseleistung und dem Ver-
halten von ADHS-Patienten assoziiert [51]. Zwei Studi-
en, die DHA- und EPA-angereichertes Phosphatidylse-
rin verabreichten, berichteten ebenfalls Gber eine Benefit
fir ADHS-Patienten [52, 53].

Eine DHA-Supplementierung scheint auch bei ge-
sunden Schulkindern die Leseleistung und das Verhalten
im Unterricht positiv zu beeinflussen, wie die DOLAB-
Studie aktuell zeigen konnte [54]. Von fiinf randomi-
sierten, placebokontrollierten Studien, die eine Kombi-
nation aus EPA, DHA und GLA untersuchten, konnten
vier wenigstens fiir einige Messgrofen positive Resulta-
te belegen [7]. Eine grofse Beobachtungsstudie berichte-
te einen signifikanten Benefit einer Gabe einer Kombi-
nation aus Omega-3- und Omega-6-Fettsduren, Magne-
sium und Zink fiir ADHS-Patienten [55]. Darlberhinaus
berichten zahlreiche Studien eine Korrelation zwischen
verbesserten klinischen Parametern und erhdhten EPA-
Werten in Erythrozyten oder Plasma sowie erhohtem
Verhdltnis von Omega-3- zu Omega-6-Fettsduren [7].

Bei Sichtung der Studienlage ergibt sich ein hetero-
genes Bild, die Vergleichbarkeit der Studien ist nicht un-
bedingt gegeben. Die Studien unterscheiden sich nicht
nur erheblich im Design sondern auch bei der Wahl der
Fettsdure bzw. der Kombination der Fettsauren, der
Dosis, der Dauer, der Applikationsart und der Messung
klinischer Parameter. Aufgrund der Heterogenitait der
Studienlage kamen friihere Literaturiibersichten zu dem
Ergebnis, dass die Effektivitit einer lc-PUFA-Supple-
mentierung nicht belegt sei und forderten weitere
Studien [56, 57]. Aktuelle Meta-Analysen und Litera-
turlibersichten kommen unter Einbeziehung neuerer
Studien allerdings zu dem Ergebnis, dass die Supple-
mentierung von ADHS-Patienten mit Ic-PUFA sehr wohl
als erwdgenswert erscheint (siehe Kasten ,Fischol-Sup-
plementierung”) [7, 8].



Andere diitetische Malnahmen
Orthomolekulare Medizin, Megavitamin-Therapie
Die beiden Ansétze verfolgen das Konzept, durch eine
Kombination von Nahrstoffen und Mineralien das Ge-
hirn optimal zu versorgen. Der schon 1972 propagier-
te Einsatz hoher Vitamindosen entbehrt jeglicher Evi-
denz [6, 58]. In einer doppelblinden, Cross-over-Studie
wurden 41 Kinder mit ADHS behandelt [59]. Es konn-
te keine Besserung der ADHS-Symptomatik verzeichnet
werden. Im Gegenteil, rund ein Viertel der Patienten in
der Verumgruppe zeigten storendes Verhalten im Un-
terricht. Dariiberhinaus fiihrte die Verabreichung hoher
Vitamindosen bei 42 % der Patienten zu einem deutli-
chen Anstieg der Transaminasegehalte im Serum.

Eine Supplementierung von ADHS-Patienten mit
Vitaminen im Rahmen der von Fachgesellschaften emp-
fohlenen, taglichen Zufuhrmengen wird durchaus als
erwdgenswerte Mallnahme angesehen [7]. Zwei von
drei kontrollierten klinischen Studien konnten fir die
Einnahme moderater Vitaminmengen einen Vorteil fiir
ADHS-Patienten nachweisen [60, 62, 63]. Allerdings
deuten klinische Daten darauf hin, dass nur die Pa-
tienten mit schlechtem Erndhrungsstatus profitierten
[60]. Die Therapie mit Stimulantien fihrt bei vielen Pa-
tienten zu einer Verminderung des Appetits, der mog-
licherweise indirekt die Versorgung mit Vitaminen ein-
schrankt.

Ketogene Diat

Die Ketogene Diit, eine Erndhrungsweise mit hohem
Fettanteil und wenigen Kohlenhydraten, wurde 1921
zur Behandlung der Epilepsie eingefiihrt [64]. Der Me-
chanismus der Ketogenen Diat ist zwar noch unklar; der
anti-epileptische Effekt der Didt scheint eng mit einer
Unausgeglichenheit des Natrium- und Kalium-Haus-
haltes verbunden zu sein [64]. Kinder mit Epilepsie zei-
gen hidufig Symptome der ADHS [65], so dass im Um-
kehrschuss ein moglicher Nutzen der Ketogenen Diat
bei ADHS denkbar ist. Zwar zeigen In-vivo-Versuche,
dass eine Ketogene Diit die Aktivitdt von Versuchstie-
ren geddmpft wird, allerdings stehen klinische Daten
an ADHS-Patienten noch aus [6].

Gesunde Ernahrung, Verzicht auf westlichen
Erndhrungsstil

Der westliche Erndhrungsstil zeichnet sich durch einen
hohen Konsum von Fett, gesattigten Fettsauren, raffi-
niertem Zucker und Natrium aus. Es findet ein haufiger
Verzehr von verarbeiteten Lebensmitteln und Fast Food
statt. Die Erndhrungsform ist arm an Omega-3-Fettsau-
ren, Folsdure und Ballaststoffen. Im Gegensatz dazu
zeichnet sich eine gesunde Erndhrung, die auch land-
laufig als ,mediterrane Diat” bezeichnet wird, durch ei-
nen hohen Verzehr an Obst und Gemdise, Vollkornpro-
dukten, Niissen und hochwertigen Olen wie Olivendl
aus. Rotes Fleisch wird nur selten verzehrt, dafiir hdu-
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figer Fisch. Die Lebensmittel sind zumeist wenig verar-
beitet [66].

Der Einfluss des Erndhrungsstils auf ADHS wurde in
der australischen Reine-Studie untersucht [67]. Diese
Populations-basierte Beobachtungsstudie verfolgte eine
Studienkohorte von der Geburt bis zu einem Alter von
14 Jahren. Hierbei wurde festgestellt, dass ein westlicher
Erndhrungsstil mit einer hoheren Anzahl an ADHS-Di-
agnosen assoziiert war. Zwischen gesunder Erndh-
rungsweise und ADHS-Diagnosen bestand dagegen kein
Zusammenhang. Einschrankend ist zu vermerken, dass
der westliche Erndhrungsstil oft mit sozialen Faktoren as-
soziiert ist, die moglicherweise zur ADHS-Symptoma-
tik beitragen [6].

L-Carnitin-Supplementierung

L-Carnitin spielt eine essentielle Rolle im Energiestoff-
wechsel und vermittelt den Transport von langkettigen
Fettsduren in die Mitochondrien. Das Dipeptid wird im
menschlichen Kérper aus den Aminosduren Lysin und
Methionin gebildet, wird aber zumeist tiber die Nah-
rung, hauptsachlich mit Fleisch, aufgenommen. In einer
Cross-over-Studie fand man im Plasma der ADHS-Pa-
tienten, die auf eine Gabe von L-Carnitin ansprachen,
hohere Gehalte an L-Carnitin und Acetylcarnitin [68].

Fischol-Supplementierung

In Bezug auf Ernahrungsmalinahmen erweist sich der
haufige Verzehr von fettem Seefisch bzw. eine Supple-
mentierung von ADHS-Patienten mit Ic-PUFA in Form
von Fischélkapseln als die vielversprechendste Mal3-
nahme [6-8]:

e Klinische Studien liefern geniigend Evidenzen fir
einen durchschnittlichen Nutzen von Ic-PUFA im
Vergleich zu Placebo, meist im Bereich der Aufmerk-
samkeit.

Eine Kombination von Ic-PUFA scheint wirkungsvoller
zu sein als Einzelsubstanzen. EPA scheint einen grof3en
Teil der Wirkung zu tragen.

Bei der Supplementierung von Ic-PUFA dauert es in
der Regel drei Monate bis eine Wirkung eintritt.
Diese lange Latenzzeit ist wohl mit ein Grund ftr die
hohen Abbruchquoten, die in den klinischen Studien
gesehen wurden.

Der verzogerte Effekt erfordert beim Anwender Geduld
und ein hohes Mals an Compliance.

Mit Blick auf die positiven Effekte von Omega-3-Fett-
sduren auf des Herz-/Kreislaufsystem, den positiven
Befunden im Rahmen der Behandlung der ADHS und
der sicheren Anwendung von Fischélpraparaten er-
scheint die Supplementierung mit langkettigen Ome-
ga-3-Fettsduren im Rahmen einer leitliniengerechten
Therapie als sinnvoll.

Hinsichtlich der sicheren Anwendung von Fischélpro-
dukten ist auf die Reinheit der verwendeten Ole zu
achten, insbesondere sollten die Ole keine organi-
schen Quecksilberverbindungen enthalten. Daher ist
auf entsprechende Hinweise oder Reinheitssiegel auf
den Produktpackungen zu achten.
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In einer randomisierten Pilotstudie war eine Gabe von
L-Carnitin der Placebo-Gruppe nicht tiberlegen [69]. Al-
lerdings verbesserten sich die Symptome bei ADHS-Pa-
tienten vom unaufmerksamen Typ signifikant. Eine ak-
tuelle klinische Studie, die die komplementare Gabe
von L-Carnitin zur einer Stimulantientherapie verglich,
konnte keine Effekte nachweisen [70]. Dennoch wird
weiteres Forschungspotential gerade zur Unterstiitzung
der Behandlung von ADHS-Patienten vom unaufmerk-
samen Typ gesehen [7].

Supplementierung von Aminosauren

Das Konzept der Supplementierung mit Aminosduren
verfolgt das Ziel, das Gehirn mit allen notwendigen
Aminosduren zu versorgen, die etwa fiir die Neuro-
transmitter-Synthese essentiell sind. Die Ratio fiir den
Einsatz bei ADHS ergibt sich aus Befunden, dass ADHS-
Patienten geringere Aminosduregehalte im Blut aufwei-
sen —einschlieflich Tryptophan und Tyrosin, die als Vor-
stufen flir die Synthese der Catecholamine Dopamin,
Noradrenalin und Adrenalin beziehungsweise fiir die
Synthese von Serotonin notwendig sind [71]. Allerdings
haben weder unkontrollierte noch kontrollierte Studien
einen Nutzen fiir ADHS-Patienten gezeigt [72, 73].
Selbst wenn eine kurzzeitige Besserung berichtet wur-
de, entwickelten die Patienten rasch Toleranz gegeniiber
der Behandlung [72].

Supplementierung von Magnesium
Magnesiumionen spielen fiir die Physiologie des Men-
schen als Kofaktoren zahlreicher Enzyme, in energie-
reichen Phosphatverbindungen und als Elektrolyt in Kor-
perfliissigkeiten eine wichtige Rolle. Im Nervensystem
ist Magnesium fiir die Speicherung und Freisetzung von
Neurotransmittern, die Erregungsleitung und die Auf-
rechterhaltung des elektrischen Potentials essentiell [74].
Obwohl eine polnische Studie von signifikanten Mag-
nesium-Defiziten bei ADHS-Patienten berichtete [75],
konnte dies eine amerikanische Studie nicht belegen
[7]. In vier offenen klinischen Studien war eine Sup-
plementierung von ADHS-Patienten mit Magnesium mit
einer Abmilderung der Symptomatik verbunden
[76-79]. Allerdings wurde die Effektivitdt einer Magne-
sium-Supplementierung bislang nicht in randomisier-
ten, kontrollierten Studien untersucht [7]. Eine aktuelle
doppelblinde Studie erbrachte fiir eine Kombination aus
unterschiedlichen Mineralstoffen und Vitaminen keine
Vorteile fiir ADHS-Patienten [50].

Bewertung didtetischer Manahmen im Rahmen
der ADHS

Aktuelle Literaturiibersichten sowie eine Meta-Analyse
klinischer Studien favorisieren die Supplementierung
von lc-PUFA vor allem in der Kombination von EPA und
DHA, als die am besten belegte erndhrungsbasierende
Intervention bei ADHS [6-8] (Tab. 1). Diese Einschat-
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Erwdgenswerte Malnahmen fiir die meisten Patienten

e Supplementierung mit essentiellen Fettsauren
(Fisch oder Fischol)

e Supplementierung mit Vitaminen und Mineralstoffen
gemal der empfohlenen taglichen Zufuhrmenge

Erwdgenswerte Mainahmen fiir einige Patienten

e Supplementierung von Eisen

¢ Eliminationsdidten (Oligoantigene Diat, Feingold-Diat)

e Supplementierung von L-Carnitin

Mafnahmen mit wenig klinischer Evidenz

e Supplementierung von Zink

e Supplementierung von Magnesium

Mafnahmen mit unzureichender klinischer Evidenz

e Supplementierung von Aminosauren

e Supplementierung von Vitaminen in sehr hohen Dosen

Tab. 1
vanz [7].

Erndhrungsbezogene MalBnahmen und deren Rele-

zung wird von einer ganz aktuellen klinischen Studie
unterstiitzt [80]. Weitere Erfolg versprechende MafR-
nahmen sind der Verzicht auf kiinstliche Farbstoffe bei
empfindlichen Kindern und die Supplementierung von
Eisen und Zink bei Patienten mit nachgewiesenen Mi-
neralstoffdefiziten. Eliminationsdidten wie die Feingold-
Diat oder die Oligoantigene Diét sind nur fiir wenige Pa-
tienten indiziert, bei denen der begriindete Verdacht ei-
ner Unvertraglichkeit gegentiber Nahrungsinhaltsstoffen
besteht.

Insgesamt sollte der Aufklarung von ADHS-Patienten
und ihrer Eltern iiber eine gesunde Erndhrungsweise und
die Vermeidung von Nahrungsinhaltstoffen, die mit
ADHS in Verbindung gebracht werden, mehr Augen-
merk geschenkt werden. Eine gesunde Erndhrungswei-
se, die viel frisches Obst und Gemlise, wenig Fleisch,
viel Fisch, viele Niisse und hochwertige Ole einschlieft
und verarbeitete Lebensmittel wie Fast Food moglichst
ausschliel’t, scheint ADHS-Patienten am zutraglichsten
zu sein.

Waunder darf man sich von erndhrungsbezogenen
Malnahmen bei der Behandlung der ADHS nicht er-
warten. Auch wenn sich fiir einige erndhrungsbasierte
MaRnahmen Effekte statistisch nachweisen lassen, ist
deren klinische Relevanz nach wie vor nicht ohne Zwei-
fel. Es ist deutlich darauf hinzuweisen, dass erndh-
rungsbezogene MaBnahmen im Rahmen der Therapie
des ADHS nicht als Alternative, sondern als Erganzung
zu einer leitliniengerechten Behandlung der Erkrankung
mit Pharmakotherapie und begleitender Psychotherapie
zu sehen sind.
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