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Einleitung 1

1 Einleitung

Die Aufmerksamkeitsdefizit- / Hyperaktivitatsstorung zahlt zu den haufigsten diagnostizierten
Stérungen im Kindesalter und wird inzwischen auch vermehrt bei Erwachsenen diagnostiziert.
Betroffene sind unaufmerksam, leicht ablenkbar und zeigen hyperaktives und impulsives
Verhalten. Diese Symptome haben oft negative Auswirkungen auf die soziale und schulische
Entwicklung und halten haufig bis ins Erwachsenenalter an. Bis heute ist die
pharmakologische Therapie am haufigsten vertreten und verbreitet. Jedoch fihrt die
zunehmende Verschreibung von Stimulanzien haufig zu Nebenwirkungen und Abhangigkeiten
(Brown u. a. 2011).

Aus diesem Grund rlckt die Erndhrungsintervention immer mehr in den Vordergrund. Bereits
seit Langem wird der Zusammenhang zwischen ADHS und der Erndhrung diskutiert. Welche
Rolle spielt die Ernahrung bei diesem Krankheitsbild? Stellt die Erndhrungsintervention eine
mogliche Alternative zu einer pharmakologischen Intervention dar? Wenn Uber die
Ernahrungsintervention eine wesentliche Verbesserung der Symptomatik erzielt werden kann,
kénnten somit den Kindern Medikamente erspart bleiben.

Einer der Risikofaktoren, die ADHS auslésen kann, ist die Erndhrung. Nahrungsmittel
beeinflussen das Verhalten von Kindern auf unterschiedliche Weise, z. B. durch
Nahrungsmittelallergien, Nahrungsmittelunvertraglichkeiten und die Darm-Mikrobiota-Gehirn-
Achse (Abd El Baaki u. a. 2021).

,Genauer bezeichnet Ernadhrung die Gesamtheit der Vorgange, durch die dem lebenden
Organismus diejenigen Substanzen von auften zugefiihrt werden, die zur Aufrechterhaltung
der Lebensvorgange notwendig sind“ (Valentini u. a. 2013).

Inzwischen gibt es zahlreiche diadtische Behandlungsoptionen. Sie reichen von der Zucker-
Restriktion, dem Verzicht auf Zusatzstoffen und Salicylaten, dem Einsatz von Vitaminen in
Megadosen, der Supplementierung von Mineralstoffen, Omega-3- und Omega-6-Fettsauren
Uber eine ketogene Ernahrung bis hin zu einer Diat.

Die AWMF-Leitlinie fir Hyperkinetische Stérungen der Deutschen Gesellschaft fur Kinder- und
Jugendpsychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie (DGKJP) nennt die Oligoantigene Diat
als mdgliche Intervention, die jedoch weiter erforscht werden muss (Banaschewski u. a.
2017a).

In dieser Arbeit wird im Rahmen einer Oligoantigenen Diat, welche ambulant in der Kinder-
und Jugendpsychiatrie des Universitatklinikums fur Psychiatrie und Psychosomatik in Freiburg
im Breisgau durchgefiihrt wurde, auf ADHS-relevante Nahrstoffe eingegangen. Hierzu zahlen

Eisen, Zink, Tryptophan und Omega-3-Fettsauren.



Einleitung 2

1.1 Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitatsstorung (ADHS)

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitdtsstorung (ADHS) ist eine neuropsychiatrische
Stérung, die durch entwicklungsbedingt unangemessene Symptome wie Unaufmerksamkeit,
Impulsivitat und motorische Unruhe gekennzeichnet ist. Die Pravalenz der ADHS bei Kindern
und Jugendlichen wird weltweit auf ca. 5% geschatzt und ist in den letzten Jahren stabil
geblieben (Banaschewski u. a. 2017b; Schlack u. a. 2014).

ADHS zahlt zu den haufigsten neurologischen Verhaltensstérungen in der Kindheit und

besteht haufig auch im Jugend- und Erwachsenenalter (Banaschewski u. a. 2017a).

1.1.1 Definition
ADHS ist durch die drei Kernsymptome Aufmerksamkeitsstérung und/ oder Impulsivitat und
Hyperaktivitat gekennzeichnet. Dabei missen die Symptome von Hyperaktivitat, Impulsivitat
und/ oder Unaufmerksamkeit die Kriterien der Klassifikationssysteme ICD-10 oder DSM-5
erfullen. Entsprechend der gebrauchlichen Klassifikationssysteme ICD-10 (Internationale
Klassifikation der Krankheiten, 10. Revision) und DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorder, 5. Auflage) sowie Leitlinienempfehlungen (z. B. AWMF) erfordert eine ADHS
folgende Kriterien:
e Die Symptome liegen in einem abnormen Ausmal, in Bezug auf Alter und Entwicklung,
vor
e Die Symptome treten situationstibergreifend auf und erzeugen deutliches Leiden/
Einschrankungen im sozialen, schulischen oder beruflichen Umfeld
e Die Stoérung und ihre Funktionseinschrankungen halten oft bis ins Erwachsenenalter
an
o Die Symptomatik tritt Gber einen Zeitraum von mindestens sechs Monaten in mehreren

Lebensbereichen, z. B. in der Schule und Familie, auf (Banaschewski u. a. 2017a).

1.1.2 Historischer Hintergrund

Haufig wird ADHS als relativ neues Phanomen in der breiten Bevolkerung wahrgenommen,
jedoch gibt es Hinweise, dass bereits vor 200 Jahren die Symptome von Unaufmerksamkeit,
Hyperaktivitat und Impulsivitat bei Kindern in der Literatur beschrieben worden sind. Die ersten
Beschreibungen der Stérung stammen von 1798 von einem schottischen Arzt, Sir Alexander
Crichton, welcher bereits am Ende des 18. Jahrhunderts Hinweise auf die Existenz von ADHS
lieferte. Der Frankfurter Arzt Dr. Heinrich Hoffmann ist jedoch einer der bekanntesten
Erstbeschreiber des Krankheitsbildes. Er beschreibt im Jahr 1844 in seiner Geschichte
.Zappelphillipp“ typische Symptome der Stérung, darunter motorische Hyperaktivitat und

mangelnde Aufmerksamkeit (Lange u. a. 2010).
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Charles Bradley, Arztlicher Direktor einer Einrichtung zur Behandlung neurologisch
beeintrachtigter Kinder, berichtete 1937 Uber die positive Wirkung der Behandlung mit
Stimulanzien bei Kindern mit verschiedenen Verhaltensstérungen. Bradley verabreichte den
Kindern Benzedrin und stellte bemerkenswerte Verhaltensanderungen, verbesserte
Schulleistungen und eine Abnahme der motorischen Aktivitat fest. Bradleys Beobachtungen
waren revolutionar und gelten als wichtige Entdeckung in der psychiatrischen Behandlung
(Gross 1995).

Im Jahr 1968 erscheint die zweite Auflage des Diagnostischen und Statistischen Manuals von
psychischen Stérungen (DSM-II). Die American Psychiatric Association flihrte somit den
Begriff der ,hyperkinetischen Reaktion der Kindheit“ ein. Dieser beschreibt eine Stérung,
welche durch Hyperaktivitat, Unruhe, Ablenkbarkeit und kurze Aufmerksamkeitsspanne,
insbesondere bei Kindern, definiert ist (Wilson und Spitzer 1968).

Mit der Veroffentlichung des DSM-III fihrte die American Psychiatric Association den Begriff
Aufmerksamkeitsdefizitstorung (mit oder ohne Hyperaktivitat) ein. DSM-III beschrieb drei
separate Symptomlisten fir Unaufmerksamkeit, Impulsivitat und Hyperaktivitat, die weitaus
spezifischer als die vorherigen waren. Hyperaktivitat war in dieser Auflage kein wesentliches
diagnostisches Kriterium fir das Krankheitsbild. Aufmerksamkeits- und Impulskontrolldefizite
wurden hingegen als wichtige Symptome bei der Diagnosestellung angesehen. Im Jahr 1987
wurde das Krankheitsbild zur Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitadtsstorung umbenannt. Die
Symptome Unaufmerksamkeit, Impulsivitat und Hyperaktivitat wurden zusammengefasst und
der Subtyp ADS ohne Hyperaktivitat entfernt (Barkley 2006).

Im Jahr 1994 erschien eine weitere Auflage, das DSM-IV. In dieser Auflage wurden drei
Subtypen unterteilt und folgendermafien beschrieben: ein Uberwiegend unaufmerksamen Typ,
ein Uberwiegend impulsiven Typ und ein kombinierten Typ (Lange u. a. 2010).

In der neuesten Auflage des Diagnostischen und Statistischen Manuals DSM-5 von 2013 wird
die ADHS als Stoérung der neuronalen Entwicklung eingeordnet und nicht mehr als reine
Verhaltensstérung gesehen. Diese wird im folgenden Verlauf dieser Arbeit naher beschrieben
(Zinkstok und Buitelaar 2014).
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Abbildung 1 Die Geschichte des Zappelphilipps, Heinrich Hofmann 1845

1.1.3 Pravalenz

Die Pravalenz von ADHS im Kindes- und Jugendalter liegt weltweit bei etwa 5%, wobei
international keine signifikanten Unterschiede bestehen (Abd EI Baaki u.a. 2021;
Banaschewski u. a. 2017b; Schlack u. a. 2014).

Es wird jedoch davon ausgegangen, dass die tatsachliche Pravalenz héher liegt. Das liegt
unter anderem daran, dass das Krankheitsbild bei vielen Betroffenen nicht eindeutig
diagnostiziert wird und somit nicht adaquat behandelt werden kann (Felt u. a. 2014; Rowland
u. a. 2015).

In der zweiten Folgeerhebung der Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendlichen in
Deutschland, KiGGS Welle 2 (2014-2017), liegt die Diagnosepravalenz bei den 3- bis 17-
Jahrigen bei 4,4%. Im Vergleich zu der KiGGS-Basiserhebung (2003-2006) ist das ein
Rulckgang der Pravalenz von ca.1% in einem Zeitraum von rund 10 Jahren. Dieser Riickgang
betrifft jedoch ausschlieRlich Jungen und die Altersgruppen 3 bis 8 Jahre. Bei Jungen (6,5%)
wird die Diagnose einer ADHS haufiger als bei Madchen gestellt (2,3%). Die Pravalenz nimmt
mit steigendem Lebensalter zu und steigt von 0,2% im Vorschulalter (3-5 Jahre) auf 6,9% bei
den 15- bis 17-Jahrigen. Zudem sind Kinder und Jugendliche, die in sozial benachteiligten
Familien aufwachsen, signifikant haufiger von der Diagnose ADHS betroffen (Mensink u. a.
2017).

Dass Jungen mehr als doppelt so haufig betroffen sind, liegt daran, dass bei Jungen die
hypermotorische Symptomatik ausgepragter ist. Da diese Symptomatik leicht zu beobachten
ist, wird die Diagnose bei Jungen haufiger und friher gestellt (Biederman u. a. 2005; Skogli
u. a. 2013).
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1.1.4 Diagnostik

Es gibt zwei Klassifikationssysteme flr eine Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitatsstérung,
ICD-10 und DSM-5, die fur die Diagnose unerlasslich sind. Fur die Diagnose einer ADHS
mussen die Diagnosekriterien der Klassifikationssysteme von ICD-10 oder DSM-5 erfillt sein.
Diese erfordern auch das Vorliegen von zumindest moderaten funktionalen
Beeintrachtigungen. Beide Klassifikationen haben gemeinsam, dass die drei Leitsymptome
Hyperaktivitat, Aufmerksamkeitsdefizit und Impulsivitat vorliegen missen und die daraus
folgenden Beeintrachtigungen in mehreren Lebensbereichen auftreten sollten. Tritt die
Symptomatik in nur einem Lebensbereich auf, z. B. nur in der Schule, kann das ein Hinweis
auf andere psychische Stérungen sein, die differenzialdiagnostisch abgeklart werden sollten
(Banaschewski u. a. 2017a).

Ergédnzend sind standardisierte Fragebdgen, testpsychologische Untersuchungen und
kérperliche Untersuchungen noétig. Neben Interviews und Fragebdgen kdnnen auch
Verhaltensbeobachtungen und testpsychologische Verfahren zur Erfassung von kognitiver

Impulsivitat und Aufmerksamkeitsstérungen eingesetzt werden (Dopfner u. a. 2012).

1.1.4.1 Unterschiede zwischen ICD-10 und DSM-5
Das Klassifikationssystem ICD-10 der Weltgesundheitsorganisation (WHQ) wird in Europa
und insbesondere in Deutschland am haufigsten angewendet. Die Klassifikation
~Hyperkinetische Stérung®“ (F 90.0 bis F90.9) erfolgt nach den in der ICD-10 festgelegten
Kriterien. In dieser Klassifikation mussen alle drei Kernsymptome - Unaufmerksamkeit,
Impulsivitat und Hyperaktivitat - vorhanden sein. Wenn das der Fall ist, liegt eine ,Einfache
Aktivitdts- und Aufmerksamkeitsstorung® vor. Wenn zusatzlich eine Stérung des
Sozialverhaltens vorliegt, wird die Diagnose ,Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens®
gestellt (Blanz u. a. 2005).
DSM-5 wurde von der American Psychiatric Association (APA) herausgegeben und
unterscheidet drei Erscheinungsbilder des Krankheitsbildes einer ADHS: vorwiegend
unaufmerksames, vorwiegend hyperaktiv-impulsives oder ein gemischtes Erscheinungsbild.
Zuséatzlich wurden gegenuber der vorherigen Klassifikation DSM-IV einige Kriterien verandert.
Hierzu gehoren:

+ Das Alter zu Beginn der Stérung wurde von ,vor 7¢ auf ,vor 12“ Jahren erhoht.

« Ab 17 Jahren missen nur noch 5 Symptome von Unaufmerksamkeit und

Hyperaktivitat/ Impulsivitat erfullt sein.
+ ADHS kann mit einer Autismus-Spektrum-Stérung auftreten, bei DSM-IV war das ein

Ausschlusskriterium (Blanz u. a. 2005).
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Tabelle 1 Unterschiede zwischen ICD-10 und DSM-5 (Banaschewski u. a. 2017a)

Unaufmerksamkeit (=6 Symptome fur

mindestens 6 Monate)
Die Kinder:

o sind haufig unaufmerksam gegentiber
Details oder machen Sorgfaltsfehler bei
den Schularbeiten, sonstigen Arbeiten und
Aktivitaten

o sind haufig nicht in der Lage, die
Aufmerksamkeit bei Aufgaben und beim
Spielen aufrecht zu erhalten

e horen haufig scheinbar nicht, was ihnen
gesagt wird

e konnen oft Erklarungen nicht folgen
oder ihre Schularbeiten, Aufgaben oder
Pflichten am Arbeitsplatz nicht erfillen

» sind haufig beeintrachtigt, Aufgaben
und Aktivitdten zu organisieren

o vermeiden haufig ungeliebte Arbeiten,
wie Hausaufgaben, die geistiges
Durchhaltevermégen erfordern

» verlieren haufig Gegenstande, die fir
bestimmte Aufgaben wichtig sind, z. B. fiir
Schularbeiten, Bleistifte, Blcher,
Spielsachen und Werkzeuge

o werden haufig von externen Stimuli
abgelenkt

o sind im Verlauf der alltaglichen
Aktivitaten oft vergesslich

Hyperaktivitat (=3 Symptome fiir min 6

Monate)
Die Kinder:

o fuchteln haufig mit Handen und FiRRen
oder winden sich auf Stiihlen

o verlassen ihren Platz im Klassenraum
oder in anderen Situationen, in denen
Sitzenbleiben erwartet wird

o laufen haufig herum oder klettern
exzessiv in Situationen, in denen dies
unpassend ist (bei Jugendlichen und
Erwachsenen entspricht dem nur ein
Unruhegefihl)

e sind haufig unnétig laut beim Spielen
oder haben Schwierigkeiten bei leisen
Freizeitbeschaftigungen

e zeigen ein anhaltendes Muster
exzessiver motorischer Aktivitaten, die
durch den sozialen Kontext oder Verbote
nicht durchgreifend beeinflussbar sind
Impulsivitat (=1 Symptom/e fiir min 6
Monate)

Die Kinder:

e platzen haufig mit der Antwort heraus,
bevor die Frage beendet ist,

e konnen haufig nicht in einer Reihe
warten oder warten, bis sie bei Spielen
oder in Gruppensituationen an die Reihe
kommen,

o unterbrechen und stéren andere haufig
(z.B. mischen sie sich ins Gesprach oder
Spiel anderer ein),

e reden haufig exzessiv ohne
angemessen auf soziale Beschrankungen
Zu reagieren.

1CD-10 Dsms

Unaufmerksamkeit (26 Symptome fiir mindestens 6
Monate; ab 17 Jahren 5 Symptome)

Die Kinder:

e beachten haufig Einzelheiten nicht oder machen
Fliichtigkeitsfehler bei den Schularbeiten, bei der
Arbeit oder bei anderen Tatigkeiten

¢ haben oft Schwierigkeiten, langere Zeit die
Aufmerksamekeit bei Aufgaben oder beim Spielen
aufrechtzuerhalten

e scheinen haufig nicht zuzuhdren, wenn andere sie
ansprechen

o fiihren haufig Anweisungen anderer nicht
vollstandig durch und bringen Schularbeiten, andere
Arbeiten oder Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu
Ende

¢ haben haufig Schwierigkeiten, Aufgaben und
Aktivitaten zu organisieren

o vermeiden haufig, haben eine Abneigung gegen
oder beschaftigen sich haufig nur widerwillig mit
Aufgaben, die langer andauernde geistige
Anstrengungen erfordern

o verlieren haufig Gegenstande, die sie fir
Aufgaben oder Aktivitaten bendtigt (z.B.
Schulmaterialien, Stifte, Buicher, Werkzeug...)

o lassen sich oft durch duBBere Reize leicht ablenken
¢ sind bei Alltagstatigkeiten haufig vergesslich

Hyperaktivitat (26 Symptome fiir min 6 Monate; ab
17 Jahren fiinf Symptome)

Die Kinder:

o zappeln haufig mit Handen und FiRen oder
rutschen auf dem Stuhl herum

e stehen oft in Situationen auf, in denen
Sitzenbleiben erwartet wird

o laufen haufig herum oder klettern exzessiv in
Situationen, in denen dies unpassend ist (bei
Jugendlichen und Erwachsenen kann dies auf ein
subjektives Unruhegefiihl beschrankt bleiben)

» haben haufig Schwierigkeiten ruhig zu spielen oder
sich mit Freizeitaktivitaten ruhig zu beschaftigen

e sind haufig ,auf dem Sprung“ oder handeln
oftmals, als waren sie ,getrieben*

* reden haufig tUbermafig viel

Impulsivitat

Die Kinder:

o platzen haufig mit den Antworten heraus, bevor
die Frage zu Ende gestellt ist

e konnen haufig nur schwer warten, bis sie an der
Reihe sind

e unterbrechen und stéren andere haufig (platzen
z.B. in Gesprache oder Spiele anderer hinein)



Einleitung 7

1.1.5 Differentialdiagnosen

Die Leitsymptome Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat und gesteigerte Impulsivitat einer ADHS
kénnen auch auf andere Krankheitsbilder hinweisen. Diese Symptome treten bei vielen
psychischen Stérungen (z. B. Depression) oder bei somatischen Erkrankungen wie z. B.
Absencenepilepsie oder Schilddriisenerkrankungen auf (Banaschewski u. a. 2017a).
Unaufmerksamkeit ist haufig ein Symptom bei Angststérungen, wobei in diesem Fall die
Unaufmerksamkeit aufgrund von Gribeln und Besorgtheit entsteht. Zudem findet sich die
Unaufmerksamkeit bei der Stérung mit oppositionellen Trotzverhalten. Bei dieser Stérung
stehen jedoch Feindseligkeit und Negativitat im Vordergrund. Auch bei Lernstérungen kénnen
Symptome wie Unaufmerksamkeit und/ oder Hyperaktivitat auftreten. Diese Symptome treten
oft aufgrund von mangelndem Interesse, begrenzten Fahigkeiten sowie intellektueller
Beeintrachtigungen und daraus resultierender Frustration auf. Diese Stérung beschrankt sich
jedoch haufig auf den schulischen Kontext (Banaschewski u. a. 2017a).

Das Symptom Hyperaktivitat findet sich u. a. bei Anpassungsstérungen oder Stérungen des
Sozialverhaltens. Unerwiinschte Arzneimittelwirkungen zeigen ebenfalls dieses Symptom.
Eine sichere Abgrenzung zu stereotypen Bewegungsstérungen, wie Autismus-Spektrum-
Stoérungen, sollte erfolgen. Hier stehen repetitive motorische Verhaltensweisen im
Vordergrund. Zu multiplen motorischen Tics lasst sich eine ADHS (generalisierte motorische
Unruhe) in der Regel gut abgrenzen (Banaschewski u. a. 2017a).

Das Symptom Impulsivitat tritt oft bei Zwangsstérungen oder Persoénlichkeitsstérungen auf.
Auch hier gibt es spezifische Merkmale, wie z. B. Abweichungen charakteristischer
Verhaltensmuster von Normen in den Bereichen Kognition, Affektivitat, Impulskontrolle und
zwischenmenschlicher Beziehungen, die auf eine Persdnlichkeitsstérung hinweisen. Bei der
.intermittierenden Explosiblen Stérung“ existiert ein hohes Mall an Impulsivitat. Jedoch
werden sie bei dieser Stérung als aggressive Impulse beschrieben. Bei ADHS fehlt eine
Aggressionsbereitschaft (Banaschewski u. a. 2017a).

Schwierigkeiten im Sozialverhalten resultieren haufig aus den Kernsymptomen einer ADHS.
Sie missen von sozialem Desinteresse, sozialem Rilckzug, Beziehungsstérung mit
Enthemmung und Autismus-Spektrum-Stérungen abgegrenzt werden. Bei familidren
Schwierigkeiten, Mobbing- oder Missbrauchserfahrungen kénnen ebenfalls Symptome, die
auch bei ADHS vorkommen, auftreten (Banaschewski u. a. 2017a).

Psychische  Stérungen (z. B. bipolare Stérungen, Psychotische Stoérungen,
Substanzkonsumsstérungen) lassen sich durch ihre zeitlich begrenzten, voribergehenden
Symptome oder durch ihren zeitlichen Beginn (z. B. Neurokognitive Stérungen) von einer
ADHS differenzieren (Banaschewski u. a. 2017a).

Erkrankungen wie Hypo- oder Hyperthyreose, Diabetes oder bestimmten Herzerkrankungen

zeigen ebenfalls oft ADHS-ahnliche Symptome (Rdsler und Retz 2008).
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Zu einer sicheren und umfassenden Ausschlussdiagnostik gehort eine ausfihrliche Anamnese
und eine orientierende internistisch-neurologische Untersuchung mit kursorischer Prifung des
Ho6r- und Sehvermdgens. In diesen Féllen kann ein Elektroenzephalogramm (EEG) hilfreich
sein (Banaschewski u. a. 2017a; Blanz u. a. 2005).

Standardisierte Fragebodgen, testpsychologische Untersuchungen und internistische und
neurologische Untersuchungen kdnnen bei der Erfassung der ADHS-Symptomatik, bei der
Differentialdiagnostik oder der Erfassung koexistierender Stérungen hilfreich sein (Dépfner
u. a. 2012).

Keine
hyperkinetische
Stérung

‘Aufmerksamkeitsstérung, NEIN
Hyperaktivitat und Impulsivitat

vorhanden?

friher alle
Leitsymptome
vorhanden?

NEIN

Priife HKS in
<— partieller Remission

ausschlieBlich durch JA medikamenten-
pharmakologische Wirkungen _> induziert
erklarbar (z.B. mstgfllmge
Phenobarbital)?

NEINv

ausschlieBlich durch

organische Priméarstorung
erklarbar

z.B. Hyperthyreose)?

JA N .
_> diagnostiziere
Priméarstérung

Abklarung von:
Angststorung

ﬂ’ depressiver Stérung
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NEIN*
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6 Jahren und lénger als 6
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Anpassungsstérung
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Kriterien fiir . .
autistische Stérung, JA diagnostiziere

Rett-Syndrom oder
desintegrative
Stérung erflllt?

NEIN*

Intelligenzminderung?

_’, entsprechende
tiefgreifende
Entwicklungsstérung

hyperkinet.
Symptomatik fir
Intelligenz
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NEIN
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Abbildung 2 Entscheidungsbaum flr die Diagnose hyperkinetischer Stérungen (Dépfner
u. a. 2012)
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1.1.6 Komorbiditaten

Bei mindestens 80% aller Kinder und Jugendlichen mit einer gesicherten ADHS-Diagnose
treten verschiedene koexistierende Stérungen auf (Jensen und Steinhausen 2015).

Die haufigsten komorbiden Stérungen sind Stérungen des Sozialverhaltens, spezifische
Entwicklungsstérungen wie z. B. Stérungen der Sprache, des Lernens oder der motorischen
Entwicklung, Tic-Stérungen und emotionale Stérungen (Gillberg u. a. 2004).

In diesem Zusammenhang zeigen Jungen vermehrt ein erhdhtes Risiko flr
neuropsychiatrische Stérungen wahrend mit Madchen haufiger eine internalisierende Stérung
assoziiert wird. Angstliche und depressive Syndrome werden als internalisierende Stérungen
bezeichnet. Sie sind mit erhdhtem Leiden verbunden und beeintrachtigen das psychosoziale
Leben der Betroffenen stark (Jensen und Steinhausen 2015).

Das Vorliegen von ADHS im Kindes- und Jugendalter ist inzwischen ein stabiler Pradiktor fur
den Tabakkonsum sowie den Konsum von Alkohol und illegalen Suchtmitteln im
Erwachsenenalter (Dirks u. a. 2017).

Insofern stellt ADHS einen Risikofaktor fur spatere Suchterkrankungen dar (Taylor u. a. 2004).
Die Wahrscheinlichkeit fur eine allergische Erkrankung bei Personen mit ADHS liegt bei 70%.
Zudem werden Ohrinfektionen, Magenschmerzen und Asthma bei Betroffenen signifikant
haufiger beobachtet. Immer haufiger werden auch Nahrungsmittelempfindlichkeiten und -
unvertraglichkeiten mit ADHS in Verbindung gebracht. Viele Kinder zeigen in diesem Fall

Verhaltensstérungen auf bestimmte Nahrungsmittelkomponenten (Schnoll u. a. 2003).

1.1.7 Atiologie

Die exakten Entstehungsbedingungen einer ADHS sind bis heute nicht eindeutig geklart. Bei
dem heterogenen Krankheitsbild spielen jedoch mit hoher Wahrscheinlichkeit genetische und
exogene Faktoren eine entscheidende Rolle. Deshalb lasst es sich als Stérung

multifaktoriellen Ursprungs am besten beschreiben (Schnoll et al., 2003).

1.1.7.1 Genetische Faktoren

Eine Vielzahl von Studien einschlieRlich Familien-, Zwillings- und Adoptionsstudien zeigen,
dass ADHS eine der vererbbarsten neuropsychiatrischen Krankheiten ist. Das Risiko, dass
Eltern oder Geschwister ebenfalls die Diagnose einer ADHS aufweisen, ist bei betroffenen
Kindern um das zwei- bis achtfache héher (Faraone und Doyle 2001).

In den letzten 32 Jahren wurden mehr als 20 Zwillingsstudien veroffentlicht, bei denen der

prozentuale Mittelwert der Vererbung von ADHS auf 76% geschatzt wird (Faraone u. a. 2005).
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Zudem zeigten Adoptionsstudien, dass Adoptiveltern im Vergleich zu leiblichen Eltern ein
geringeres Erkrankungsrisiko aufweisen. Somit sind Adoptiveltern mit 6% weniger haufig
betroffen als die biologischen Eltern mit 18% (Sprich u. a. 2000).

Die genetische Bauweise von ADHS ist bis heute noch nicht eindeutig geklart, es scheint aber
ein polygenes Ubertragungsmodel zu sein (Faraone und Doyle 2001).

So zeigten zahlreiche der molekulargenetischen Studien, dass mehrere Gene in die Atiologie
der Stérung miteinbezogen sind. Bei acht untersuchten Genen zeigen sieben einen
signifikanten Hinweis auf eine Assoziation mit ADHS auf: Dopamin-D4-Rezeptor-Gen (DRD4),
Dopamin-D5-Rezeptor-Gen  (DRD5), Dopamin-Transporter-Gen (DAT), Dopamin-@3-
Hydroxylase-Gen (DBH), Serotonin-Transporter-Gen (5-HTT), Serotonin-Rezeptor-1B-Gen
(HTR1B), und Synaptosomales-assoziiertes Protein-25-Gen (SNAP25) (Faraone u. a. 2005).
Bisher sind die am haufigsten untersuchten Risikogene DRD4 und DAT. Jedoch haben die
einzelnen Gene nur bis zu 1% Varianz in dem Phanotyp gezeigt, was darauf hindeutet, dass

sie nur einen relativ kleinen Risikofaktor fur ADHS darstellen (Plomp u. a. 2009).

1.1.7.2 Exogene Faktoren

Viele verschiedene Umwelteinflisse werden als Risikofaktor mit ADHS in Verbindung
gebracht. Hierzu zahlen unter anderem pra- und perinatale Risiken, psychosoziale Faktoren,
Erndhrungsfaktoren und Umweltgifte, wobei eine sichere Kausalitat dieser Faktoren nicht
gegeben ist (Thapar u. a. 2013).

Der Nikotinkonsum wahrend der Schwangerschaft und der mitterliche Stress wird zu den
haufigsten pranatalen Risikofaktoren gezahlt (Langley u. a. 2005).

Obwohl es biologisch plausibel scheint, dass die genannten Faktoren zu ADHS fuhren, ist
bisher nicht eindeutig geklart, ob sie tatsachlich ursachlich sind oder ob das Krankheitsbild auf
andere Storfaktoren zurlickzufiihren ist (Thapar und Rutter 2009).

Der Alkoholkonsum und der Konsum anderer verbotener Substanzen wahrend der
Schwangerschaft werden ebenfalls in einigen Studien mit einem erhdhten Erkrankungsrisiko
von ADHS in Verbindung gebracht (Linnet u. a. 2003).

In anderen Studien wird als Risikofaktor ein zu geringes Geburtsgewicht und
Frihgeburtlichkeit als Risikofaktor aufgefihrt (Bhutta u. a. 2002).

Umweltgifte wie Pestizide, Blei und Polychloriertes Biphenyl sind ebenfalls &tiologische
Faktoren, die Hinweise auf die Entstehung von ADHS geben (Eubig u. a. 2010; Rauh u. a.
2006; Sagiv u. a. 2010).

Ein weiterer haufig untersuchter Faktor stellt die Erndhrung dar. Jedoch ist es, wie auch bei
Umweltgiften, umstritten, ob Erndhrungsfaktoren ursachlich fur das Krankheitsbild einer ADHS
sind. Es gibt Hinweise, dass ein Nahrstoffuberschuss, z. B. in Form von Zucker und

kiinstlichen Nahrungsmittelfarbstoffen oder ein Nahrstoffmangel an Zink, Magnesium und
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mehrfach gesattigten Fettsduren eine mdgliche Ursache fur ADHS sind (Arnold u. a. 2005;
Kozielec und Starobrat-Hermelin 1997; Spahis u. a. 2008; Thapar u. a. 2013).

Unerwunschte korperliche Reaktionen auf Nahrungsmittel wie Ekzeme, Asthma und Magen-
Darm-Probleme betreffen verschiedene Organsysteme und auch das Gehirn, was zu
nachteiligen Verhaltenseffekten fuhrt (Gémez-Pinilla 2008).

Andere Studien zeigten, dass sich Farb- und Konservierungsstoffe negativ auf das Verhalten
von Kindern mit oder ohne ADHS auswirken (McCann und Ames 2007).

Zwar gibt es biologisch plausible Hypothesen, dass die Erndhrung an der Entwicklung oder
Aufrechterhaltung einer ADHS beteiligt ist, jedoch bestehen nicht gentiigend Belege, die diese
Hypothesen widerlegen (Thapar u. a. 2013).

Es wurde festgestellt, dass viele psychosoziale Faktoren wie familiare Probleme, Mutter-Kind-
Konflikte und geringes Einkommen mit psychischen Gesundheitsproblemen von Kindern,
unter anderem ADHS, assoziiert werden (Pheula u. a. 2011; Scahill u. a. 1999).

Auch wenn diese Faktoren keine entscheidende Rolle bei der Entstehung von ADHS spielen,
ist es moglich, dass sie das Krankheitsbild verandern und zu zusatzlich nachteiligen

Konsequenzen, wie unsozialem Verhalten, fihren kénnen (Langley u. a. 2010).

1.1.8 Neuromorphologische Auffalligkeiten

ADHS ist eine neurologische Verhaltensstorung, die durch ein in der Entwicklung
unangemessenes Mal an Unaufmerksamkeit, Hyperaktivitat und Impulsivitat gekennzeichnet
ist (Mulligan u. a. 2011).

Neuroimaging-Studien verbinden ADHS mit Defiziten in lebenswichtigen Hirnregionen, die
sich mit kognitiver Kontrolle, Aufmerksamkeit, Exekutivfunktion und Motivations-/
Belohnungsfunktion befassen (De La Fuente u. a. 2013).

Kinder mit ADHS weisen haufig Funktionsstérungen in der Exekutiven auf (Willcutt u. a.
2005).

Unter diesen Defiziten wird vermutet, dass die Kernsymptome bei ADHS auf einem zugrunde
liegenden Defizit bei der Hemmkontrolle beruhen (Barkley 1998).

Funktionelle Neuroimaging-Studien haben gezeigt, dass Kinder mit ADHS, wenn sie Stopp-
und No-Go-Versuche durchfuhren, eine verringerte Aktivierung in den Frontallappen
aufweisen (Mulligan u. a. 2011).

Studien an Jugendlichen mit ADHS zeigen, dass der dorsolaterale prafrontale Kortex
(DLPFC), der ventrolaterale prafrontale Kortex (VLPFC) und das dorsale Striatum als
Funktionsstérungsbereiche bei dieser Stérung vorliegen (Passarotti u. a. 2010).

Weitere Studien fanden eine verminderte Aktivierung in prafrontalen Regionen wie dem
VLPFC und dem anterioren cingularen Cortex (daMCC), sowie im mesialen prafrontalen
Cortex und Caudate (Rubia u. a. 2000).
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Die Ergebnisse funktioneller frontostriataler Anomalien stimmen auch mit Studien tberein, die
reduzierte Gewebevolumina bei DLPFC und Caudate bei Kindern mit ADHS belegen
(Seidman u. a. 2006).

Der prafrontale Kortex ist der Hauptbereich des Gehirns, der Aufmerksamkeit, kognitive
Kontrolle, Emotionen und Motivation reguliert. Der DLPFC steuert Aufmerksamkeit, Planung
und Arbeitsgedachtnis, der untere frontale Kortex reguliert kognitive Funktionen, der
orbitofrontale Kortex und der ventromediale prafrontale Kortex steuern Motivation und Emotion
(Arnsten und Rubia 2012).

Untersuchungen haben zu der Hypothese gefuhrt, dass die Hypoaktivierung im
frontostriatalen Netzwerk mit den Reaktionshemmungsdefiziten assoziiert ist (Morein-Zamir
u. a. 2014).

Es gibt jedoch widersprichliche Studien, die stattdessen einen Anstieg der prafrontalen
Aktivierung bei ADHS-Teilnehmern zeigen (Sheridan u. a. 2007).

Aktuelle funktionelle Magnetresonanztomographiestudien (fMRT) mit ADHS-Teilnehmern,
vorwiegend Kindern, lassen auf eine gestorte Aktivierung eines rechts lateralisierten
frontostriatalen Netzwerks schlielen, das an der Reaktionshemmung beteiligt ist (Kolodny
u. a. 2020).
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Abbildung 3 Beteiligte Hirnstrukturen an ADHS (Bush 2010)

ADHS-Symptome kénnen mit einer verminderten Funktion der Neurotransmitter Dopamin und
Noradrenalin im prafrontalen Kortex zusammenhangen (Borodovitsyna u. a. 2017).

Studien haben berichtet, dass die ADHS-Pathogenese mit einer Dysregulation von
Neurotransmittern wie Dopamin, Serotonin und Noradrenalin assoziiert sein kann (Magula
u. a. 2019; Stewart u. a. 2019; Suzuki u. a. 2019).

Andere Studien haben gezeigt, dass die Inzidenz von ADHS einen gewissen Grad an
Erblichkeit aufweisen kann und es wurde festgestellt, dass Gene, die mit der Ubertragung von
Dopamin, Noradrenalin und Serotonin zusammenhangen, bei Kindern mit ADHS abnormal

exprimiert werden (Banerjee und Nandagopal 2015; Kim u. a. 2018).
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Es existieren verschiedene Theorien bezuglich pathogenetischer Mechanismen von ADHS,
jedoch wurden diese bisher nicht vollstandig geklart. Dies schrankt die Entwicklung neuer
Therapien weiterhin ein (Wan u. a. 2020).

Das Wissen Uber die Beziehung zwischen neurometabolischen Stérungen und Symptomen
von ADHS kann Einblicke in die Atiologie von ADHS geben und das klinische Management

von Patienten mit solchen Erkrankungen verbessern (Barone u. a. 2020).

1.1.8.1 Serotonerge Hypothese bei ADHS

Die Entwicklung und Differenzierung des ZNS wird entscheidend von den Serotoninsystemen
beeinflusst, die an Stimmungs-, Verhaltens- und kognitiven Funktionen beteiligt sind
(O’Mahony u. a. 2015).

In neurokognitiven Modellen von ADHS wird die Hemmung als Kerndefizit angesehen (Barkley
1997).

Serotonin (5-HT) beeinflusst die Hemmung des Verhaltens (Crockett u. a. 2009).

Oades et. al haben berichtet, dass bei ADHS-Patienten die Bindungskapazitat der
Serotonintransporter (SLC6A4, SERT, 5-HTT) um 25% verringert ist (Oades u. a. 2008).

Eine niedrigere SERT-Bindung war mit einer schlechten Aufmerksamkeitsleistung und einer
héheren kognitiven Impulsivitat bei Patienten mit ADHS verbunden (Oades 2002).

Eine verringerte 5-HT-Synthese fuhrt zu einer verminderten SERT-Bindung im prafrontalen
Kortex (Cheetham u. a. 1993).

Die 5-HT-Synthese ist ein zweistufiger Prozess, bei dem zuerst eine Hydroxylierung und dann
eine Decarboxylierung durchgefuhrt wird. Die essentielle Aminosaure L-Tryptophan wird tber
die Tryptophanhydroxylase zu 5-Hydroxytryptophan katalysiert, anschliefend wird 5-
Hydroxytryptophan zu 5-HT decarboxyliert. Es wurden bisher zwei Tryptophan-lsoenzyme
identifiziert, TPH-1 und TPH-2, wobei TPH-1 hautsachlich in peripheren Geweben und TPH-2
an ZNS-Prozessen beteiligt ist. Im Gehirn dient 5-HT als Neurotransmitter, welcher sich in
prasynaptischen Neuronen anreichert, um die Neurotransmission zu ermdglichen. Bei der
Freisetzung in die Synapse interagiert 5-HT post- und prasynaptisch mit 5-HT-Rezeptoren.
Diese Bindung hemmt die Ubertragung. Die Dauer und Intensitat der Neurotransmission wird
Uber den 5-HT-Transporter reguliert, der die Wiederaufnahme in die Prasynapse steuert
(Runions u. a. 2019).
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Abbildung 4 Syntheseweg von Serotonin (Roess u. a. 2018)

5-HT spielt eine entscheidende Schlusselrolle bei der frihen Entwicklung des menschlichen
Nervensystems (Homberg u. a. 2013).

Die Serotoninsynthese in der Plazenta erfolgt einerseits durch die Raphe-Kerne im Gehirn des
Fotus und zusatzlich durch die Verwendung vom mdtterlich abgeleiteten Tryptophan. Dies
kann ein entscheidender Zusammenhang zwischen friihen genetischen und Umweltfaktoren
und deren Auswirkung auf die Hirnreifung sein (Velasquez u. a. 2013).

Der Zusammenhang von Tryptophan und ADHS wird gesondert im Kapitel 1.3.5.3 betrachtet.

1.2 Therapie

Bei Kindern und Jugendlichen sollte die Behandlungsplanung durch einen Facharzt fir Kinder-
und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie, einen Kinder- und Jugendpsychotherapeuten
oder einen Facharzt fir Kinder- und Jugendmedizin mit Erfahrung und Fachwissen in der
Behandlung von ADHS durchgefihrt werden (Homberg et al., 2013).

Behandlungsrichtlinien empfehlen eine Kombination mehrerer, individuell angepasster
Behandlungskomponenten (multimodale Behandlung). Die Grundlage aller therapeutischen
Interventionen ist die Psychoedukation, um den Eltern sowie dem Kind oder Jugendlichen
altersgerecht Informationen Uber die Stérung und mégliche Therapieansatze zu vermitteln
(Banaschewski u. a. 2017b).
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Abbildung 5 Differentialtherapeutischer Differenzialtherapeutischer Entscheidungsbaum zur
psycho-/ pharmakotherapeutischen Behandlung von Kindern/Jugendlichen mit ADHS

(Banaschewski u. a. 2017a)

1.2.1.1 Pharmakologische Therapie

Medikamente lindern die ADHS-Kernsymptome bei den meisten Kindern (Brown u. a. 2011).

Psychostimulanzien wie Methylphenidat (Ritalin), Dextroamphetamin und gemischte
Amphetaminsalze wie Dextroamphetamin/ Amphetamin (Adderall) sind die wirksamste und
sicherste Option sowie die erste Wahl fir die Behandlung von ADHS (Brown u. a. 2011;
Feldman und Reiff 2014).

Atomoxetin (Strattera) und Alpha-2-Rezeptoragonisten wie Guanfacin (Tenex) oder Clonidin
(Catapres) sind ebenfalls wirksam, haben jedoch weniger unterstiitzende Studien und zeigen
eine weniger starke Wirksamkeit als Psychostimulanzien. Grinde fur den Beginn eines
Arzneimittels der zweiten Wahl sind die Bevorzugung eines nicht stimulierenden Arzneimittels
durch die Familie oder komorbide Zustéande wie Angst oder Tic-Stérungen, die mdglicherweise

durch ein einzelnes Arzneimittel herbeigefuhrt werden kdnnen (Brown u. a. 2011).
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Psychostimulanzien beeinflussen die dopaminergen Signalwege des Zentralnervensystems.
Neben der Symptomreduktion kann sich auch die schulische Leistung verbessern.
Stimulanzien erhéhen nicht die Haufigkeit von Drogenmissbrauch und kénnen die Fahrleistung
bei jingeren Fahrern mit ADHS verbessern (Jerome u. a. 2006; Wolraich u. a. 2005).

Etwa 70% der Patienten sprechen auf das erste Stimulans an und 90% bis 95% auf ein zweites
Stimulans. Von den Medikamentenstudien mit Kindern im Vorschulalter wird Methylphenidat
am starksten unterstitzt (Brown u. a. 2011).

Nebenwirkungen von Stimulanzien sind im Allgemeinen dosisabhangig und umfassen unter
anderem reduzierten  Appetit, Bauchbeschwerden, Kopfschmerzen, Reizbarkeit,
Angstzustande, Schlafstérungen. Obwohl Depressionen und Suizidgedanken selten sind,
sollten Familienmitglieder Uber das Risiko informiert werden. Es wurde auch ein geringer
Anstieg der Herzfrequenz und des Blutdrucks beobachtet, signifikante Erhdhungen sind
jedoch selten. Es wird empfohlen vor der Einleitung von Psychostimulanzien bei Patienten mit
Herzkrankheiten eine Uberweisung zur Elektrokardiographie und/ oder in die Kardiologie in
Betracht zu ziehen (Brown u. a. 2011; Cortese u. a. 2013).

Tic- und Tourette-Syndrom-Symptome betreffen etwa 2% bis 12% der Allgemeinbevdlkerung,
jedoch etwa 20% der Patienten mit ADHS (Simpson u. a. 2011).

Das Vorhandensein von Tics ist keine Kontraindikation fur die Verwendung von Stimulanzien.
Es ist jedoch umstritten, ob Stimulanzien die Wirkung in Einzelfallen verschlechtern. Die
Behandlung mit Atomoxetin oder die Gabe eines Alpha-1-Rezeptoragonisten kann die
komorbiden Tics verringern (Brown u. a. 2011; Cortese u. a. 2013; Simpson u. a. 2011).

Die Dosierung von Psychostimulanzien sollte niedrig beginnen und ein- bis zweimal
wochentlich ansteigen, basierend auf dem Feedback von Eltern, Patienten und Lehrern. Es
gibt keine Beweise dafur, dass ein bestimmtes Psychostimulans den anderen Uberlegen ist
(Brown u. a. 2011).

Atomoxetin ist ein nicht stimulierendes Medikament, welches das noradrenerge System
beeinflusst. Es kann auch bei komorbiden Stimmungs- oder Angststérungen wirksam sein und
es besteht kein Missbrauchsrisiko. Diese Faktoren konnen bei der Behandlung von
Jugendlichen mit ADHS von Vorteil sein (Brown u. a. 2011; Wolraich u. a. 2005).

Zu den Nebenwirkungen zéhlen Schlafrigkeit, Magen-Darm-Verstimmungen, Ubelkeit und
verminderter Appetit. Die volle therapeutische Wirkung wird in etwa vier bis sechs Wochen
erreicht (Brown u. a. 2011).

Alpha-2-Rezeptoragonisten sind blutdrucksenkende Arzneimittel und auch als Alternativen
oder Erganzungsmittel zur Stimulanzienbehandlung fur ADHS vorteilhaft. Mogliche Vorteile
von Guanfacin gegenuber Clonidin sind eine langere Halbwertszeit und geringere sedierende

und blutdrucksenkende Wirkung. Beide sind in Kombination mit Stimulanzien fir Patienten mit
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ADHS und komorbiden Schlafstdrungen, Tics- oder Tourette-Syndrom nitzlich (Brown u. a.
2011).

Die arztliche Nachsorge wird einen Monat nach Beginn der Behandlung empfohlen. GroRe,
Gewicht, Herzfrequenz, Blutdruck, Symptome, Stimmung und die Einhaltung der Behandlung
sollten bei Nachuntersuchungen kontrolliert werden. Monatliche Besuche kénnen erforderlich
sein, bis die Dosierung und der Zeitpunkt der Medikation optimiert sind. Besteht eine
akzeptable Stabilitat, wird empfohlen, mindestens alle drei Monate wahrend des ersten Jahres
und danach zwei- oder dreimal pro Jahr zur arztlichen Nachsorge zu kommen (Brown u. a.
2011).

1.2.2 Verhaltenstherapie und Elterntraining
Verhaltenstherapie und/ oder Elterntraining sind die am haufigsten nichtpharmakologischen
Therapieansatze bei der Behandlung von ADHS (Pfiffner und Haack 2014).
Verhaltenstraining fur Eltern (Behavioral Parent Training, BPT) umfasst normalerweise acht
bis zwoIf Gruppen- und/ oder Einzelsitzungen, die sich auf drei Hauptziele konzentrieren:

1. Psychoedukation Uber ADHS und den Verhaltensrahmen fir die Behandlung

2. Vermittlung effektiver Erziehungsfahigkeiten zur Verbesserung des gewinschten

Verhaltens und zur Verringerung des Problemverhaltens durch Veranderung von
Vorgeschichte und Konsequenzen

3. Uben und Beheben einer wirksamen Umsetzung solcher Fahigkeiten.
Um diese Ziele zu erreichen, enthalt jede Sitzung in der Regel einen didaktischen Teil, in dem
neues Material vorgestellt wird, sowie einen interaktiven Teil, in dem Eltern die Ausfihrung
von Erziehungskompetenzen diskutieren. Ein entscheidender Aspekt der Behandlung sind die
Hausaufgaben, bei denen die Eltern die neu erlernten Fahigkeiten zu Hause anwenden und
die Verbesserung des Kindes fur die Diskussion und Fehlerbehebung in der nachsten Sitzung
nachverfolgen. Danach beginnen die meisten BPT-Programme damit, den Eltern Fahigkeiten
zu vermitteln, welche die Eltern-Kind-Beziehung verbessern, ein positives Familienklima
fordern sowie positive Konsequenzen zu erarbeiten (z. B. Lob, Aktivitdtsbelohnungen,
Punktesysteme), um ein geeignetes Verhalten des Kindes zu starken. Informationen Uber
geeignete Schuleinrichtungen sowie die Fehlerbehebung bei zukiinftigen Problemen sind
ebenfalls Teil von BPT (Pfiffner und Haack 2014).
Die Kombination aus der Verhaltenstherapie und Medikamenten flhrt haufig zu den
wirksamsten Ergebnissen und kann besonders bei Patienten mit schwerwiegenden ADHS-
Symptomen von Bedeutung sein. Es ist jedoch wichtig zu beachten, dass bei einer intensiven
Verhaltenstherapie mdglicherweise weniger Medikamente oder niedrigere

Medikamentendosen ausreichend sind (Pelham u. a. 2014).
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1.2.3 Andere therapeutische MaBnahmen

Neben der Verhaltenstherapie zahlen kognitives Training und das Neurofeedback zu
alternativen psychosozialen Interventionen (Banaschewski u. a. 2017b).

Aufbauend auf modernen Entwicklungsneurowissenschaften wird im kognitiven Training
angenommen, dass die wichtigsten an ADHS beteiligten Netzwerke des Gehirns gestarkt und
ihre kognitiven Prozesse verbessert werden kdénnen, indem sie kontrollierten Aufgaben der
Informationsverarbeitung ausgesetzt werden (Vinogradov u. a. 2012).

Das Neurofeedback ist eine operante Konditionierung, die darauf abzielt, die Selbstregulation
der Gehirnaktivitat durch die Korrektur von elektroenzephalographischen (EEG) Anomalien zu
verbessern. Bei der Anwendung auf ADHS soll das Neurofeedback die Veranderungen des
EEG behandeln, die mit der Stérung in Verbindung gebracht werden, insbesondere die
Aktivitdtszunahme der langsamen Wellen in Frontalregionen. Es gibt jedoch bisher keine
wissenschaftlichen Studien, die von einer vergleichbaren Wirksamkeit und Akzeptanz von dem
Neurofeedback und der Therapie mit Methylphenidat berichten (Yan u. a. 2019).

Des Weiteren sind auch diatische Interventionen in den aktuellen Leitlinien aufgefihrt. Hierzu
zahlen unter anderem die Oligoantigene Diat, das Verzichten auf kinstliche Farbstoffe oder
die Supplementierung ungesattigter Fettsauren. Es gibt jedoch keine diatischen Mallnahmen,
die allgemein therapeutisch eingesetzt werden kénnen (Banaschewski u. a. 2017b).

In der folgenden Abbildung fasst eine Metaanalyse von Sonuga-Barke alle
nichtpharmakologischen Interventionen fir ADHS zusammen. In dieser Darstellung stechen
die Arbeiten von Pelsser, welche eine allgemeine Eliminationsdiat umfasst, mit Effektstarken
zwischen 3 und 6 besonders heraus. Die Oligoantigene Diat von Schmidt liegt in dieser
Darstellung niedriger. Die ublichen Effektstarken liegen bei der Verhaltenstherapie und
anderen diatischen Interventionen zwischen 1 und 2.

Es lasst sich die Schlussfolgerung ziehen, dass sich durch die Supplementierung von freien
Fettsduren und der Ausschluss kinstlicher Nahrungsmittelfarben die ADHS-Symptomatik
bessern, wobei die Auswirkungen der Supplementierung gering sind und der Ausschluss
kinstlicher Nahrungsmittelfarben auf ADHS-Patienten mit Nahrungsmittelempfindlichkeiten
beschrankt sein kénnen. Wahrend die Bewertungsdaten zu Neurofeedback, kognitivem
Training und restriktiven Eliminationsdidten mdglicherweise positiver waren, ist ein
Wirksamkeitsnachweis aus verblindeten Studien erforderlich, bevor sie als Behandlung

unterstutzt werden (Sonuga-Barke u. a. 2013).
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FIGURE 2. Forest Plots With Standardized Mean Difference (SMD), Effect Size, and Homogeneity Statistics for Meta-Analyses
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Abbildung 6 Nichtpharmakologische Interventionen fir ADHS (Sonuga-Barke u. a. 2013)

1.3 Zusammenhange zwischen ADHS und Erndhrung

Ein moglicher Zusammenhang zwischen der Ernahrung und hyperkinetischen Verhalten wird

bereits lange diskutiert.

Im Folgenden werden vorerst Begrifflichkeiten erlautert. AnschlieBend wird ein mdglicher

Zusammenhang zwischen ADHS und der Ernahrung beschrieben.

1.3.1

Nahrungsmittelunvertraglichkeit

Die Pravalenz von Nahrungsmittelunvertraglichkeiten der Gesamtbevdlkerung wird auf 5- 20%

geschatzt (Shakoor u. a. 2016).

Der Begriff Nahrungsmittelunvertraglichkeit ist ein Uberbegriff fir alle krankhaften,

reproduzierbaren Reaktionen die nach oder wahrend dem Verzehr von Nahrungsmitteln,

Gewdurzen und/ oder Zusatzstoffen auftreten (Wuthrich u. a. 2008).
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Die folgende Abbildung zeigt eine Unterteilung der verschiedenen pathogenetischen
Mechanismen.
Aus Griinden der Ubersichtlichkeit wird im Folgenden nur auf die nicht toxischen Reaktionen/

Hypersensivitaten eingegangen.
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Abbildung 7 Einteilung der Unvertraglichkeitsreaktionen (Wuthrich u. a. 2008)

1.3.1.1 Nahrungsmittelhypersensivitit

Eine Nahrungsmittelhypersensivitat ist definiert als eine Reaktion, die bei pradisponierten
Patienten reproduzierbar auf einen bestimmten Stimulus auftritt. Bei Gesunden wird der
Stimulus problemlos toleriert (Wathrich u. a. 2008).

Die  Nahrungsmittelhypersensivitdten lassen sich in  immunologisch  bedingte
Nahrungsmittelallergien  und  nichtimmunologische = Nahrungsmittelunvertraglichkeiten
unterteilen. Letztere schlieRen Enzymdefekte, pharmakologische Reaktionen und undefinierte

Nahrungsmittelintoleranzen ein (Kérner, U. 2020).

1.3.1.1.1 Immunologisch bedingte Nahrungsmittelallergien

Allergien beruhen auf einer verstarkten spezifischen Abwehrreaktion des Kérpers gegenlber
sogenannter Allergene definiert sind (Wuthrich 2009).

Allergene sind Antigene, die nicht als korpereigen erkannt werden und zur Bildung von IgE
oder IgG- Antikérpern oder sensibilisierten T-Lymphozyten fuhren (Kérner, U. 2020).

Eine typische Reaktion einer Allergie ist eine durch bestimmte Antikdrper, namlich IgE-

Antikérper, verursachte Uberempfindlichkeit. Bei solchen IgE-vermittelten Reaktionen setzen
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die Symptome innerhalb von Minuten bis Stunden nach dem Kontakt mit dem Allergen ein (Ly
u. a. 2017a).
In 85% der Falle sind Nahrungsmittelallergien IgE- vermittelte Reaktionen (Kdrner, U. 2020).

1.3.1.1.2 Nichtimmunologische bedingte Nahrungsmittelintoleranzen

Intoleranzen auf Nahrungsmittelzusatzstoffe und Histaminintoleranzen werden haufig als
Pseudoallergie bezeichnet, weil sie den allergischen Reaktionen ahnlich sind. Bei den
Pseudoallergien werden pathogenetisch enzymatische, pharmakologische und unbekannte
Mechanismen voneinander unterschieden. Jedoch ist der genaue Pathomechanismus bis
heute nicht eindeutig geklart (Withrich 2009).

Nahrungsmittelzusatze wie Tartrazin, Benzoesaure oder Sulfite sind haufig auslésende Stoffe
einer Pseudoallergie. Vasoaktive biogene Amine wie Thyramin, Serotonin und
Phenylethylamin kénnen ebenfalls zu Nahrungsmitttelintoleranzen fihren. Kase, Rotwein,
Bananen, Schokolade und Erdbeeren haben einen hohen Gehalt an biogenen Aminen
(Wdthrich u. a. 2008).

Enzymdefekte, wie sie z. B. bei einer Laktoseintoleranz oder Fruktosemalabsorption vorliegen,

rufen ebenfalls haufig eine Nahrungsmittelunvertraglichkeit hervor (Schafer 2016).

1.3.1.2 Epidemiologie von Nahrungsmittelhypersensivitaten

Die Pravalenz bei Nahrungsmittelhypersensivitaten liegt bei Kindern bei ca. 8% und bei
Erwachsenen bei ca. 5%. Bei 70% der Menschen mit ADHS liegt eine Allergie vor (Schnoll
u. a. 2003).

Nahrungsmittelallergien  verursachen erhdhte  Spiegel an  Antigen-spezifischen
Immunglobulinen und Mastzellmarkern im Gehirn. Diese allergischen Reaktionen des Gehirns
sind mit Verhaltensstérungen verbunden, einschliellich motorischer und Lerndefizite
(Bienenstock 2012).

Es gibt Studien, die zeigen, dass Kinder mit ADHS ein erhéhtes Risiko haben, Allergien zu
entwickeln (Hak u. a. 2013; de Theije u. a. 2014).

Wasserlésliche  Glykoproteine gehéren zu den am haufigsten diagnostizierten

Nahrunsmittelallergenen (Kérner, U. 2020).

1.3.1.3 Diagnostik und Klinik von Nahrungsmittelhypersensivitaten

Zu den diagnostischen Aufarbeitungsmethoden bei dem Verdacht auf eine
Nahrungsmittelallergie gehéren die Messung von Nahrungsmittel-spezifischen IgE-
Antikérpern  unter Verwendung von serologischen Tests, der Haut-Prick-Test,
Eliminierungsdiaten und orale Provokationstests. Der Goldstandard ist in den meisten

Verdachtsfallen der kontrollierte orale Provokationstest. Der Haut-Prick-Test und die Messung
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spezifischer IgE-Antikorper gegen Nahrungsmittelextrakte, einzelne Allergene oder allergene
Peptide sind fir den diagnostischen Ansatz ebenfalls hilfreich.

Zu den moglichen allergischen Reaktionen zahlen das orale Allergiesyndrom (OAS), Magen-
Darm-Symptome (z. B. Durchfalle und Bauchkoliken), Hautausschlage (z. B. Nesselfieber-
und Neurodermitis-Schibe), allergische Konjunktivitis sowie Rhinitis aber auch Asthmaanfalle
und der anaphylaktische Schock (Withrich 2009).

Laktose- und Fruktoseintoleranzen zeigen sich klinisch vor allem im Magen- Darm- Trakt. Zu
den Symptomen gehdren u. a. Blahungen, Durchfélle sowie abdominelle Beschwerden
(Schafer 2016).

1.3.2 Mikrobiom-Darm-Gehirn-Achse

Die intestinale mikrobielle Flora ist an der Regulierung des Appetits, der Energienutzung, der

Verdauung und der Aufnahme von Nahrstoffen beteiligt (Yatsunenko u. a. 2012).

Eine Stérung der Mikrobiomzusammensetzung oder Dysbiose wurde unter anderem mit

entziindlichen Darmerkrankungen, Krebserkrankungen, Fettleibigkeit, dem metabolischen

Syndrom und neurologischen Stérungen in Verbindung gebracht (Dicksved u.a. 2008;

Gonzalez u. a. 2011; Ley u. a. 2006; Louis u. a. 2014).

Ly et. al erwahnt Studien, die einen Zusammenhang zwischen der Ernahrung, der

Zusammensetzung des Darmmikrobioms und psychischen Stérungen beschreiben (Ly u. a.

2017a).

Die Auswirkungen des Mikrobioms auf Gehirnfunktion, Verhalten und Krankheiten kénnen

Uber verschiedene Wege, der sogenannten Mikrobiom-Darm-Gehirn-Achse vermittelt, werden

(Rogers u. a. 2016).

Mindestens drei Wege verbinden das Darmmikrobiom mit der Gehirnfunktion, dazu gehéren:

1. Nervus vagus (zehnter Hirnnerv): Das Gehirn und das Darmsystem sind Uber den

parasympathischen N. vagus verbunden. Der N. vagus scheint zwischen nicht
pathogenen und pathogenen Bakterien zu unterscheiden und Signale zu vermitteln, die
je nach Stimulus, anxiogen und anxiolytisch wirken kénnen (Ly u. a. 2017a).
In einer Nagetierstudie wurde gezeigt, dass die Einnahme von Milchsaurebakterien
(Lactobacillus rhamnosus) stressinduziertes Corticosteron sowie angst- und
depressionsbedingtes Verhalten reduziert. Diese Effekte gingen mit Veranderungen
der Expression des zentralen y-Aminobuttersaure(GABA)-Rezeptors einher, die haufig
mit Angstzusténden, Depressionen und Darmerkrankungen in Verbindung gebracht
werden. Entscheidend ist, dass diese neurochemischen und Verhaltenseffekte bei
narkotisierten Mausen nicht gefunden wurden, was darauf hindeutet, dass der N. vagus

eine vermittelnde Rolle bei diesen Effekten spielt und als Kommunikationsweg
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zwischen Darmbakterien und Gehirn fungiert (Bravo u. a. 2011; Cryan und Kaupmann
2005).

2. Immunsystem: Das Mikrobiom kénnte die Gehirnfunktion Uber Wechselwirkungen mit
dem Immunsystem beeinflussen (Bailey u. a. 2011; Severance u. a. 2013).

Bakterien konnen die Auswirkungen des Immunsystems durch die Produktion von
immunregulatorischen Metaboliten wie z. B. kurzkettigen Fettsduren (SCFAs)
beeinflussen (Smith u. a. 2013).

Veranderungen in der Regulation neuroaktiver Bakterienprodukte oder Metabolite
kénnen die Genexpression verandern, das Immunsystem beeinflussen und mit
Nervenzellen interagieren, indem sie das sympathische Nervensystem stimulieren
(MacFabe 2015).

3. Metabolismus von Bakterien: Die Zusammensetzung des Mikrobioms konnte die
Neurotransmitterspiegel und damit die Prozesse im Gehirn beeinflussen.
Beispielsweise konnen Bakterienstamme die Synthese und Freisetzung des
Neurotransmitters Serotonin beeinflussen, der eine wichtige Rolle bei der Regulierung
des Magen-Darm-Trakts und des neurologischen Verhaltens spielt (Yano u. a. 2015).
Eine kurzlich durchgefihrte Nagetierstudie hat gezeigt, dass einheimische
sporenbildende Bakterien Serotonin-produzierende Darm-Enterochromaffin-Zellen
stimulieren und die gastrointestinale Motilitat Uber metabolische Signale mit
spezifischen Metaboliten modulieren kénnen. Darlber hinaus war ein Anstieg der
einzelnen Metabolite mit einem Anstieg des Dickdarm- und Serum-Serotonins bei den
Mausen verbunden, was auf eine wichtige Rolle der sporenbildenden Bakterien bei der
Regulierung des Serotoninspiegels und der Serotonin-bezogenen Prozesse im Wirt
hinweist. Neben Serotonin und SCFA kénnen Darmbakterien auch eine Reihe anderer
neuroaktiver und immunmodulatorischer Verbindungen produzieren, darunter
Dopamin, GABA, Histamin und Acetylcholin (Stephenson und Rowatt 1947; Thomas
u. a. 2012; Tsavkelova u. a. 2000).

Die Entwicklung der Mikrobiom-Darm-Gehirn-Achse beginnt friih. Die bakterielle Besiedlung
ist ein postnatales Ereignis, das bei der Geburt beginnt. Nach ein bis drei Jahren ist in der
Regel ein komplexes Mikrobiom erkennbar und stabil (Ly u. a. 2017a).

Es kdonnen Verbindungen zwischen der Entwicklung des Mikrobioms und der Entwicklung des
Zentralnervensystems gezogen werden. Daher wird vermutet, dass die Mikrobiom-Darm-
Gehirn-Achse eine wichtige Rolle bei neurologischen Entwicklungsstérungen spielt (Borre
u. a. 2014).
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Die genauen Faktoren in der mikrobiellen Zusammensetzung, die zu Stérungen der
neurologischen Entwicklungsprozesse fihren kénnen, sind jedoch noch nicht bekannt (Ly u. a.
2017a).
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Abbildung 8 Schematische Darstellung der bidirektionalen Kommunikationswege entlang
der Gehirn-Darm-Achse und ihrer zentralen biologischen und psychologischen

Einflussfaktoren. CRH = Corticotropin-releasing Hormon (Elsenbruch u. a. 2017)

1.3.3 Nahrungsmittelhypothesen bei ADHS

Im Jahr 1922 flhrte Shannon vermehrte Unruhe und Schlafstérungen auf eine
Nahrungsmittelunvertraglichkeit zurtick. Es wurde festgestellt, dass es zu einer Verbesserung
der Symptome kam, wenn zuvor getestete Nahrungsmittel wie Eier, Getreide und Tomaten
aus dem Speiseplan entfernt wurden. Auch Crook bestéatigte diese Hypothese nach einer
Studie an 50 Kindern mit ADHS. Die haufigsten Ausléser der Symptome waren hier Milch,
Getreide, Eier und Schokolade (Hiedl 2004).

Hertha Hafer entwickelte 1970 die Phosphat-Hypothese. Ihre Theorie besagt, dass eine hohe
Phosphatzufuhr zur Verschiebung des Saure-Base-Gleichgewichts in den alkalischen Bereich
fuhren wirde. Dies konnte die Funktion von Noradrenalin beeintrachtigen und die
Signalweiterleitung der Nerven storen. Sie entwickelte eine Diat, die auf einer strikten Meidung
von phosphatreichen Nahrungsmitteln, Zucker, Zitronen- und Obstsauren, Milch und Kakao
basiert. Zusatzlich empfahl Hafer taglich mit Wasser verdiinntem Speiseessig, der die Alkalose
beheben sollte (Hafer 1987).

Der amerikanische Kinderarzt und Allergologe Feingold stellte 1975 eine Hypothese zur
diatetischen Behandlung der ADHS auf. Er berichtete Uber einen Zusammenhang von einer

Unvertraglichkeit gegenuber in der Nahrung enthaltener synthetischer Farb- und
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Konservierungsstoffe sowie Salicylate und ADHS. Er konzipierte eine Eliminationsdiat, die alle
Nahrungsmittel, Nahrungserganzungsmittel und Medikamente aus dem Speiseplan entfernte,
die kiinstliche Farb- und/ oder Aromastoffe enthalten oder einen natirlich hohen Gehalt am
Pflanzenhormon Salicylat aufweisen. Dabei soll auf zwei Nahrungsmittelgruppen verzichtet
werden: Frichte und Gemise, die Salicylate enthalten sowie alle Nahrungsmittel, die
zugesetzte Farb- und Aromastoffe enthalten. Bis zu 50% der diatetisch behandelten Patienten
reagierten positiv und 75% so gut, dass ihre Medikation mit Stimulanzien abgesetzt werden
konnte (Bergmann 2009).

Jedoch wird, basierend auf doppelblinden placebo-kontrollierten Studien, die
Schlussfolgerung gezogen, eine solche Eliminationsdiat nicht als generelle
Behandlungsmdglichkeit von ADHS zu nutzen, da vorerst weitere Untersuchungen in diesem
Zusammenhang erforderlich sind (Pelsser et al., 2017).

Eine weitere Hypothese beschreibt einen Zusammenhang von ADHS mit Zdliakie und einer
glutenfreien Diat, unter der sich sowohl physische Symptome als auch das Verhalten
verbessern kdnnten (Niederhofer und Pittschieler 2006).

Der Kinderarzt Faraji beschreibt 2007 eine gluten- und kaseinfreie Erndhrung fir Kinder mit
ADHS und Stdérungen des autistischen Spektrums. Die klinischen und statistischen
Untersuchungen wurden allerdings ausschlie3lich an autistischen Patienten aus seiner Praxis
durchgefihrt. Fur Kinder mit ADHS existieren bisher keine klinischen Studien, sodass die Diat
fur Kinder mit ADHS nicht empfohlen wird (Faraji 2007).

Auch ein UbermaRiger Verzehr von raffiniertem Zucker stand im Verdacht ein Ausldser fur
ADHS zu sein. Dazu gehéren Saccharose, Glukose, Glukosesirup und Sirup aus Mais mit
hohem Fruktosegehalt. Eine zuckerreiche Erndhrung fihrt zu einer erhdhten
Glukoseaufnahme im Gewebe auferhalb des Gehirns und zu einer erhdhten Konzentration
von Neurotransmittern im Gehirn. Bei einem hohen Glukosespiegel Gberwiegt das hemmend
wirkende Serotonin. Zusatzlich kann durch die beeintrachtigte Verteilung von Glukose die
neuronale Ubertragung verlangsamt sein. Deshalb wird vermutet, dass ein hoher Verzehr von
Zucker, SuBstoffen und Zuckeraustauschstoffen zerebrale Dysfunktionen verstarkt. Bisher ist
keine Evidenz fur eine Unvertraglichkeit gegen raffinierten Zucker bei Kindern mit ADHS
gegeben, jedoch lasst sich grundsatzlich anmerken, dass ein reduzierter Zuckerverzehr aus
gesundheitlichen Griinden angestrebt werden sollte (Bergmann 2014).

Eine weitere Studie zeigt bei dem Vergleich von Behandlungsmethoden bei ADHS, dass
Kinder durch Verhaltensauffalligkeiten auf Nahrungsmittelbestandteile reagieren. In diesem
Zusammenhang flhren folgende diatische MaRnahmen zur Besserung der Symptomatik:
Nahrungserganzung (z. B. freie mehrfach ungesattigte Fettsduren), Ausschluss kiinstlicher

Nahrungsmittelfarbstoffe, Eliminierung ausgewahlter Nahrungsbestandteile und eine strenge
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Auslassdiat, wie z. B. die Oligoantigene Diat, welche eine sehr grof3e Effektistarke aufzeigt
(Sonuga-Barke u. a. 2013).

Abd EIl Baaki et. al zeigten einen Zusammenhang zwischen ADHS und Adipositas mit einer
moglichen Erklarung, dass sich Adipositas und damit verbundene Faktoren (z. B.
schlafbezogene Atmungsstérungen und Defizite bei der Wachsamkeit) als ADHS-ahnliche
Symptome oder ADHS manifestieren. Zudem haben ADHS und Fettleibigkeit gemeinsame
genetische und neurobiologische Funktionsstérungen, an denen das dopaminerge System
beteiligt ist. Nach einer Erndhrungsintervention zeigte sich eine signifikante Verringerung des
Body-Mass-Index (BMI) sowie niedrigere Werte des Hyperaktivitatsindex der Conner-Bogen
(Abd EI Baaki u. a. 2021).

1.3.4 Diatische Therapien bei ADHS

Die psychopharmakologische Behandlung von ADHS ist umstritten und kann zu
unerwiinschten Nebeneffekten mit unklaren langfristigen Folgen flhren. Somit wird inzwischen
vermehrt auf andere therapeutische Ma3nahmen eingegangen, u. a. Diatinterventionen. Dabei
wird von der Uberlegung ausgegangen, dass entweder eine Nahrungsmittelunvertraglichkeit
oder ein Nahrungsmittelmangel vorliegt, woraus sich die gangigsten Ernahrungsinterventionen
im Zusammenhang mit ADHS ergeben, die Supplementierungs- und Eliminierungsdiat
(Cagigal u. a. 2019).

Bei der Eliminierungsdiat wird davon ausgegangen, dass eine Nahrungsmittelunvertraglichkeit
vorliegt. In diesem Fall wird das Nahrungsmittel aus dem Ernahrungsplan entfernt (Ly u. a.
2017a).

Bei der Supplementierungsdiat wird angenommen, dass ein vorheriger Mangel bestimmter
Nahrungsmittel bestand und dieser durch eine Supplementierung ausgeglichen werden kann.
Nahrungsbestandteile, wie Vitamine, Mineralstoffe, Spurenelemente und Aminosauren,
kénnen supplementiert werden. Allerdings missen die Nahrungsergdnzungsmittel in dosierter
Form, wie z. B. in Tabletten oder Kapseln, verabreicht werden, um eine Uberdosierung zu
vermeiden. Hierbei sollte die taglich empfohlene Verzehrmenge nicht Uberschritten werden.
Im Zusammenhang mit ADHS gibt es Hinweise, dass die Krankheitssymptome mit der
Supplementierung von Omega-3-Fettsauren in Form von Fischdlkapseln verringert werden
kénnen. Jedoch ist die Signifikanz dieser Effekte bisher umstritten (Bozzatello u. a. 2016).
Die folgende Tabelle fasst die unterschiedlichen diatischen MaRnahmen, welche haufig im

Zusammenhang mit ADHS erwahnt werden, zusammen.

Tabelle 2 Diatische Einflussmdglichkeiten bei ADHS (Bergmann 2014)
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Diatsche Manahme [Prnip

Vermeidung Kiinstliche Farbstoffe und Aromastoffe sowie
Benzoate, alle Salicylate werden gemieden/ keine
Immunreaktion

Nahrungserganzung - Fettsauren beeinflussen das Nervensystem, das
Wachstum und den Hormonhaushalt

- Eisen verbessert die Sauerstoffversorgungim Gehirn
- Zink unterstiitzt viele Enzymaktivitaten

Auslassdiat Einzelne Nahrungsmittel oder Nahrungsmittelgruppen
werden dauerhaft gemieden

Allergenarme Erndhrung Oligoantigene Diat mit individueller Kostaufbau;
Unvertraglichkeiten und allergische Reaktionen
werden individuell ausgetestet,

Einfluss auf die Mikrobenpopulation andert
Interaktionen mit Organen und Gehirn

Nahrungsmittel beeinflussen das Verhalten von Kindern auf unterschiedliche Weise, wie z. B.
durch Nahrungsmittelallergien, Nahrungsmittelunvertraglichkeiten und die Darm-Mikrobiota-
Gehirn-Achse (Petra u. a. 2015).

1.3.5 Oligoantigene Diat

Bei einer Oligoantigenen Diat sollen mdglichst wenig verschiedene Nahrungsmittel mit einem
niedrigen allergenen Potential aufgenommen werden (Egger 1991).

Oligoantigene Diaten kommen in verschiedenen Formen vor und variieren in ihnrem Ablauf und
der Durchfihrung. Typischerweise beinhalten sie zwei Phasen. In der Diatphase
(normalerweise zwei bis funf Wochen) werden spezifische Nahrungsmittel vollstandig
ausgeschlossen. Wenn der Patient in diesem Zeitraum mit einer erheblichen Abnahme der
Symptome reagiert, die auf eine Nahrungsmittelempfindlichkeit/- unvertraglichkeit hinweisen,
kann die zweite Phase, eine Wiedereinfihrungsphase, durchgefihrt werden. In dieser Phase
soll herausgefunden werden, welche spezifischen Nahrungsmittel die Symptome ausldsen.
Die zuvor ausgelassenen Nahrungsmittel werden nach und nach wieder aufgenommen. Eine
Eliminationsdiat kann aus diesem Grund als diagnostisches Hilfsmittel angesehen werden um
festzustellen, ob bestimmte Nahrungsmittel nachteilige physische und/ oder
Verhaltensreaktionen hervorrufen (Ly u. a. 2017a).

Vor und nach der Wiedereinfliihrungsphase wird mithilfe psychologischer Skalen die ADHS-
Symptomatik dokumentiert. So ist es mdglich die Nahrungsinhaltsstoffe zu identifizieren, die
die Symptomatik der ADHS verschlechtern. Die Oligoantigene Diat ist somit keine dauerhafte
Ernahrungsform, sondern eine zeitlich limitierte Diat, die zu diagnostischen Zwecken dient und
individuelle Erndhrungsempfehlungen geben soll. So ist die notwendige Beschrankung des
Nahrungsmittelangebots wahrend der Diat umstritten, da diese zu Mangelzustanden fihren
kann (Millichap und Yee 2012).

Bei einer der ersten kontrollierten Studien wurde bei 8 % der behandelten 76 ADHS Patienten
eine verbesserte Symptomatik und bei 29% eine Normalisierung des Verhaltens festgestellt.
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Die vierwdchige Diat bestand aus Lammfleisch, Hahnchen, Reis, Kartoffeln, Bananen, Apfeln,
Kohl, Calcium und Vitaminen. Mit Hilfe der Conners Skala Kurzversion erfolgte die Feststellung
der Symptomatik. Die haufigsten Substanzen, welche eine Unvertraglichkeit auslésten waren
Farb- und Konservierungsstoffe (79% der Probanden), Kuhmilch (64%), Schokolade (59%),
Trauben (50%), Getreide (49%) und Orangen (45%) (Egger u. a. 1985a).

Die Ergebnisse wurden in einer weiteren Studie bestatigt, die zeigte, dass bei 76% der
Patienten eine Verhaltensverbesserung durch eine Eliminationsdiat eintrat (Carter et al.,
1993).

In dieser Studie wurde ebenfalls gezeigt, dass sich das Verhalten der Patienten nach
Verabreichung von potentiell allergenen Nahrungsmitteln wieder verschlechterte (Millichap
und Yee 2012).

Die Wirksamkeit der Oligoantigenen Diat wurde in mehreren randomisierten klinischen Studien
bei Patienten mit ADHS nachgewiesen, bei einer Metaanalyse Uber sechs kontrollierte Studien
mit 195 Probanden wurde eine EffektgréRe von 0,29 angegeben (Ly u. a. 2017a).

Somit wurde die Schlussfolgerung gezogen, dass etwa ein Drittel der Kinder mit ADHS eine
sehr gute Symptomreduktion zeigen (Nigg u. a. 2012).

Ddlp et. al zeigten eine Verbesserung der ADHS-Symptome durch die Oligoantigene Diat. Die
Bewertung erfolgte anhand der ADHD Rating Scale- IV (ARS) verblindet und nicht verblindet
auf der Grundlage von Videoaufzeichnungen (Ddlp u. a. 2020).

Die Effektivitat einer Eliminationsdiat wurde in einer gré3eren randomisierten, kontrollierten
Studie gezeigt. Die Studie bestand aus zwei Phasen: einer flinfwdchigen Phase der
Eliminationsdiat und einer zweiten Phase, in der die Patienten unter doppelblinden
Bedingungen provozierenden Nahrungsmitteln ausgesetzt wurden. Die potentiell
unvertraglichen Nahrungsmittel 16sten eine signifikante Verschlechterung der ADHS-
Symptomatik aus. Es zeigte sich nach der Exposition der unvertraglichen Nahrungsmitteln bei
63% der Patienten wieder ein Ruckfall der ADHS- Symptome (Pelsser u. a. 2011).

Obwohl einige Studien eine hervorragende positive Auswirkung der Oligoantigenen Diat
zeigen, erfordert es weitere doppelblinde, placebo-kontrollierte Studien, welche auch die
Wiedereinfuhrungsphase nach positiven Reaktionen der Eliminierung miteinbeziehen.
Zusétzlich sind Studien zur Beurteilung der Langzeitwirksamkeit erforderlich (Ly u. a. 2017a).
Deswegen wird die Oligoantigene Diat bei ADHS als erwagenswert fir bestimmte
Patientengruppen eingestuft und als mdgliche BegleitmalRnahme zu einer konventionellen

Pharmakotherapie empfohlen (Hurt u. a. 2011).

1.3.6 ADHS-relevante Nahrstoffe
Zu den wichtigsten Nahrungsbestandteilen, die bei der Behandlung von ADHS als hilfreich

angesehen werden, gehdéren Mikronahrstoffe, Mineralien und Vitamine sowie mehrfach
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ungesattigte Fettsauren (PUFAs). Mehrere Studien haben bei Kindern mit ADHS reduzierte
Blutplasmaspiegel verschiedener Mineralien wie Magnesium, Eisen und Zink gezeigt, und ihre
Erganzung kann die ADHS-Symptome bei Personen mit entsprechenden Mangeln reduzieren.
Jeodch fehlen hierfur Belege und weitere Studien sind notwendig (Lange u. a. 2017).

Die héchste Anfélligkeit fur Entwicklungsschaden durch eine Mangelerndhrung besteht
wahrend der Schwangerschaft, wenn sich das Zentralnervensystem entwickelt. Die Qualitat
der Ernahrung der Mutter hangt unter anderem von der Aufnahme von Mikronahrstoffen (z. B.
Vitamin A und B, Cholin und Folsaure), Spurenelementen (z. B. Eisen, Zink, Jod, Kupfer) und
hochungesattigten Fettsauren (HUFA), insbesondere der Omega-3-HUFA Docohexaensaure
und der Omega-6-HUFA Arachidonsaure, ab. Diese Nahrstoffe sind besonders wichtig im
fetalen und friih postnatalen Stadium, da sich hier der GroRteil der Hirnareale mit einer
schnellen Geschwindigkeit entwickelt (Hibbeln und Gow 2014).

Nahrstoffmangel und -tberschisse kénnen das Gehirn des Kindes, die spatere Entwicklung

und das Verhalten dauerhaft verandern (Georgieff 2007).

1.3.6.1 Eisen

Eisen ist ein lebensnotwendiges Spurenelement, das mit der Nahrung aufgenommen werden
muss. Der Korper braucht Eisen unter anderem fur die Bildung von Hamoglobin und den
Sauerstofftransport. Wichtige Eisenlieferanten sind insbesondere tierische Produkte wie rotes
Fleisch und Fisch. Diese enthalten zweiwertiges Eisen, das vom Kdrper besser aufgenommen
und verwertet werden kann als dreiwertiges pflanzliches Eisen, welches in Hulsenfrichten,
Olsamen, Niissen, Vollkorngetreide, Spinat und Beerenobst vorkommt (Deutsche Gesellschaft
fir Ernahrung, Osterreichische Gesellschaft fir Ernahrung, Schweizerische Gesellschaft fiir
Ernahrungsforschung, Schweizerische Vereinigung fur Ernahrung 2020).

Die Spurenelemente Eisen und Zink werden mit am haufigsten im Zusammenhang bei Kindern
mit ADHS untersucht (Yang u. a. 2019).

Spurenelemente spielen eine wichtige Rolle fur grundlegende Gehirnfunktionen, die
Neurotransmittersynthese und samtliche zellulare Stoffwechselprozesse (Konofal u. a. 2004;
Li u. a. 2015).

Eisen ist ein Cofaktor fur die Tyrosinhydroxylase, dem geschwindigkeitsbestimmenden Enzym
der Monoaminsynthese, und daher fir die Produktion von Dopamin und Noradrenalin
entscheidend (Yang u. a. 2019).

Tierversuche haben gezeigt, dass ein Eisenmangel die Dichte und den Transport von
Dopamin-Rezeptoren im Gehirn beeinflusst und zu einer Funktionsstérung der Basalganglien,
welche reich an Dopamin sind, fihrt und somit eine wichtige Rolle bei der Entwicklung von
ADHS spielt (Erikson u. a. 2001; Youdim u. a. 1989).
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Im Gehirn wird Eisen fir wichtige neuronale Prozesse bendtigt, die an ADHS beteiligt sind,
einschlieBlich der Synthese und Regulation von Dopamin, Noradrenalin und Myelin (Beard
und Connor 2003).

Die Aufrechterhaltung der Eisenhomdostase ist fir eine gesunde Gehirnentwicklung von
wesentlicher Bedeutung, da ein niedriger Eisengehalt im Gehirn den Katecholamin- und
Myelinstoffwechsel beeintrachtigt (Beard und Connor 2003; Lozoff 2011) und mit
Entwicklungsverzdgerungen und kognitiven Problemen in Verbindung gebracht wird (McCann
und Ames 2007; Sidrak u. a. 2014).

Es ist bereits bekannt, dass Eisenmangel die kognitiven, motorischen, sozialen und
emotionalen Funktionen bei Kindern beeinflusst (Lozoff u. a. 2006), was die Hypothese stutzt,
dass Eisenmangel eine Rolle in der Pathophysiologie von ADHS spielen konnte
(Donfrancesco u. a. 2013).

Studien berichteten daruber, dass ein Eisenmangel die ADHS-Symptomatik erhéht und
dementsprechend dieser Symptomatik durch das Supplementieren von Eisen
entgegengesteuert werden kann (Doom u. a. 2015; Sarris u. a. 2011).

Daruber hinaus verglichen Cortese et al. Eisenwerte im Gehirn bei Kindern mit ADHS und
gesunden Kontrollgruppen mittels Magnetresonanztomographie und berichteten Uber
signifikant niedrigere Eisenwerte im Gehirn der ADHS-Gruppe (Cortese u. a. 2013).

Eine weitere Studie zeigte, dass Kinder mit ADHS einen niedrigen Eisenspiegel im Serum
aufweisen (Bener u. a. 2014).

Gegensatzlich berichteten Percinel et al. Uber keine signifikanten Unterschiede zwischen
ADHS-Probanden und den Kontrollgruppen in Bezug auf den Eisenspiegel im Serum, die
Eisenbindungskapazitat sowie den Hamatokrit- und Hamoglobinwert (Percinel u. a. 2016).
Magula et al. untersuchten ebenfalls die Korrelation zwischen Serumferritin- und/ oder dem
Eisenspiegel im Blut und Kindern mit ADHS. Hier hatten 22,4% der Probanden sowohl einen
Eisenmangel als auch ADHS. Er stellte keine signifikante Korrelation zwischen Eisenmangel
und ADHS fest, betonte jedoch, dass weitere Untersuchungen in diesem Zusammenhang
erforderlich sind (Magula u. a. 2019).

In Studien medikamentenbehandelter Kinder mit ADHS wurden ein erhéhter Hepcidinspiegel
im Serum, dem Hauptregulator des Eisenstoffwechsels (Yazici u.a. 2019), verringerte
Eisenwerte im Gehirn (Cortese wu.a. 2012) und reduziertes Serumferritin
(Eisenspeicherprotein) festgestellt (Tseng u. a. 2018).

Adisetiyo et al. zeigten, dass der Eisengehalt im Gehirn mit der Dauer der Behandlung mit
Psychostimulanzien ansteigt. Somit zeigte diese Studie ebenfalls, dass die
Langzeitanwendung mit Psychostimulanzien das Gehirn nachhaltig verandert. Zukinftige

Studien medikamentenbehandelter Probanden mit ADHS sind erforderlich um abzuklaren, ob



Einleitung 31

Veranderungen des Eisengehalts im Gehirn durch eine Langzeitbehandlung mit
Psychostimulanzien positive Auswirkungen haben (Adisetiyo u. a. 2019).

Eine weitere Studie untersuchte die Assoziation zwischen zirkulierendem Zink und Eisen
sowie Eltern-Conners-Fragebdgen und dem Wechsler-IQ-Test bei Kindern mit ADHS. Die
Probanden mit Mangeln dieser Elemente erhielten tber sechs Monate Zink (55 mg/Tag) und/
oder Eisen (6 mg/kg/Tag). Anschlieflend wurden die Conners-Bégen und die IQ-Werte erneut
erhoben und analysiert. Es zeigten sich signifikante Verbesserungen des verbalen und
gesamten IQ-Werts, der Hyperaktivitat, Impulsivitat und der emotionalen Haftung. Jedoch lasst
sich die Besserung dieser Symptome bei kombinierten Zink-Eisen-Praparaten auf das Zink
zuruckfiuhren (El-Baz u. a. 2019).

Die D-A-CH-Referenzwerte fur Eisen betragen bei Kindern von 4 bis unter 7 Jahre 8 mg/Tag,
bei Kindern von 7 bis unter 10 Jahre 10 mg/Tag und bei Jugendlichen von 10 bis unter 15
Jahre 12 mg/Tag fur Madchen und 15 mg/ Tag fir Jungen (Deutsche Gesellschaft fur
Ernahrung, Osterreichische Gesellschaft fir Erndhrung, Schweizerische Gesellschaft fir

Ernahrungsforschung, Schweizerische Vereinigung fur Ernahrung 2020).

1.3.6.2 Zink

Zink gehodrt zu den essenziellen Spurenelementen, das heildt, es ist fir den Menschen
lebenswichtig und kann nicht vom Kérper synthetisiert werden, sondern es muss regelmafig
mit der Nahrung aufgenommen werden. Gute Zinklieferanten sind z. B. Rind- und
Schweinefleisch, Kése, Milch, Eier, Cashew- und Pekannisse sowie Weizen- oder
Roggenkeimlinge (Deutsche Gesellschaft fiir Ernahrung, Osterreichische Gesellschaft fir
Erndhrung, Schweizerische Gesellschaft fir Ernahrungsforschung, Schweizerische
Vereinigung fur Erndhrung 2020).

Zink ist ein Cofaktor fur Enzyme, die fir den Metabolismus von Kohlenhydraten, Fettsauren,
Proteinen, Nukleinsduren, Neurotransmittern (einschliellich Dopamin), Melatonin und
Prostaglandinen beteiligt sind (Arnold und DiSilvestro 2005).

Melatonin reguliert Dopamin und Dopamin kdnnte eine wesentliche Rolle in der
Pathophysiologie von Hyperaktivitatsstorungen spielen (Dodig-Curkovi¢ u. a. 2009).

Ein veranderter Spiegel von Zink kann zu Funktionsstérungen der Neurotransmitter
einschlieBlich des dopaminergen Systems fuhren. Das Ungleichgewicht von dopaminergen
und noradrenergen Systemen ist ein mdglicher pathogener Mechanismus von ADHS
(Biederman 2005).

Zink ist ebenfalls notwendig fur die Umwandlung von Vitamin B6 in seine aktive Form
Pyridoxalphosphat. Diese aktive Form ist notwendig fir die Umwandlung von Tryptophan zu

Serotonin, das in enger Beziehung zu ADHS steht. Ein marginaler Zinkmangel tritt wesentlich
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haufiger bei ADHS Erkrankten auf, als in der gesunden Bevdlkerung (Arnold und DiSilvestro
2005).

Die D-A-CH-Referenzwerte flr Zink betragen bei Kindern von 4 bis unter 7 Jahren 4 mg/Tag,
bei Kindern von 7 bis unter 10 Jahren 6 mg/Tag, bei Jugendlichen von 10 bis unter 13 Jahren
9 mg/Tag fir Jungen und 8 mg/Tag flir Madchen und bei Jugendlichen von 13 bis unter 15
Jahren 12 mg/Tag fur Jungen und 10 mg/Tag fur Madchen (Deutsche Gesellschaft fir
Ernahrung, Osterreichische Gesellschaft fir Erndhrung, Schweizerische Gesellschaft fiir
Ernahrungsforschung, Schweizerische Vereinigung fur Ernahrung 2020).

Mehrere fallkontrollierte Studien zeigten niedrigere Zinkspiegel im Serum, roten
Blutkérperchen, Haaren, Urin und N&ageln bei Kindern mit ADHS im Vergleich zu den
Kontrollgruppen. Zink als Nahrungserganzung zu einer Pharmakotherapie stellt sich in diesem
Fall als vorteilhaft heraus, da davon ausgegangen wird, dass Zink die Wirkung von
Amphetamin bei der Behandlung von ADHS verbessert (Arnold und DiSilvestro 2005; Dodig-
Curkovi¢ u. a. 2009).

Weitere Studien legen nahe, dass ein Zinkmangel eine wichtige Rolle bei der Hyperaktivitat
spielt (Golub u. a. 1996).

Das Zinkmangelsyndrom flihrt zu Konzentrationsstérungen (Aggett und Harries 1979) und
kann die kognitive Entwicklung verzégern (Black 1998).

In einer doppelblinden, placebo-kontrollierten Studie wurden Kinder (Durchschnittsalter= 9,61
Jahre) mit einer primaren DSM-IV-Diagnose von ADHS fir 12 Wochen mit Zinksulfat (55
mg/Tag) behandelt. Die Zink-behandelten Probanden zeigten eine signifikant reduzierte
Hyperaktivitat und Impulsivitat im Vergleich zu placebo-behandelten Probanden auf (Bilici u. a.
2004).

Bei Kindern mit ADHS zeigte sich eine deutliche Korrelation zwischen der Schwere der
Erkrankung und der Hohe des Zinkserumspiegels. Es ist ein besserer Behandlungserfolg zu
beobachten, wenn Zinksulfat in Kombination mit MPH verabreicht wird. In einer Studie wurden
Kinder im Alter von 5 bis 11 Jahren Uber 6 Wochen 1mg/kg/d MPH und 55mg Zinksulfat
verabreicht (Lange u. a. 2010).

Yang et al. untersuchten den Zusammenhang der Spurenelemente Zink, Eisen, Kupfer,
Magnesium und Blei bei Kindern mit ADHS und berichteten, dass der mittlere Zinkspiegel in
der ADHS-Gruppe signifikant niedriger als in den Kontrollgruppen war. Obwohl bereits dariber
berichtet wurde, dass andere Elemente wie Eisen, Kupfer, Blei und Magnesium ebenfalls mit
ADHS assoziiert sind, wurde in dieser Studie keine Korrelation zwischen den
Spurenelementen Eisen, Kupfer, Magnesium sowie Blei und ADHS gefunden (Yang u. a.
2019).

Weitere Studien berichten Giber den Zusammenhang von Ernahrungsgewohnheiten und ADHS
(Azadbakht und Esmaillzadeh 2012; Howard u. a. 2011; Woo u. a. 2014; Zhou u. a. 2016).
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Hier wurde gezeigt, dass gesunde Erndhrungsgewohnheiten, welche durch den Verzehr von
Gemuse, Obst, Fisch, weilem Fleisch und Vollkornprodukten gekennzeichnet sind, eine
erhohte Zinkaufnahme aufweisen und somit positive Auswirkungen auf das ADHS-Risiko
haben (Woo u. a. 2014; Zhou u. a. 2016).

Andererseits wurde festgestellt, dass ungesunde Erndhrungsgewohnheiten wie der Verzehr
von Fast Food, SuRigkeiten und rotem Fleisch mit einer geringeren Aufnahmen von Zink
verbunden sind (Azadbakht und Esmaillzadeh 2012; Howard u. a. 2011).

1.3.6.3 Tryptophan

Im menschlichen Korper werden 20 verschiedene L-Aminosauren zum Aufbau von Proteinen
bendtigt. Hierzu zahlen Strukturproteine (z. B. Actin, Myosin und Kreatin), Transportproteine
(z. B. Hamoglobin, Transferrin) sowie immunaktive Proteine (Immunglobuline). Zusatzlich
werden Aminosauren fir den Aufbau von Enzymen, Peptidhormonen wie Insulin, Struktur- und
Plasmaproteine (z.B. Kollagen, Albumin) gebraucht und spielen eine wichtige Rolle in der
Synthese von zahlreichen Stoffwechselprodukten, wie z. B. Gallensaure, Serotonin und
Histamin. Neun davon sind essenziell, sie missen also regelmaRig zugefuhrt werden. Hierzu
gehoéren: TRP, Isoleucin, Leucin, Lysin, Methionin, Phenylalanin, Threonin und Valin. Die
Ubrigen 11 Aminosauren sind nicht essenziell. Zu den proteinreichen Nahrungsmitteln zahlen
neben Fleisch, Fisch, Milchprodukten und Eiern vor allem Hulsenfriichte, wie Soja, Linsen und
Erbsen (Deutsche Gesellschaft fiir Ernahrung, Osterreichische Gesellschaft fiir Erndhrung,
Schweizerische Gesellschaft fur Erndhrungsforschung, Schweizerische Vereinigung fir
Ernahrung 2020).

In der folgenden Abbildung ist der Tryptophan-Stoffwechsel dargestellt. Die proteinogene
Aminosaure ist eine essenzielle Aminosaure in der Proteinbiosynthese (a). Sie ist zudem der
Vorlaufer fir die Serotonin- und Melatonin-Produktion (b). Ein weiterer Teil wird in den
Transaminasen-Stoffwechsel eingeschleust und zu Indol-Benztraubensaure abgebaut (c).
90% des Tryptophans werden zu Kynurenin abgebaut und weiterverarbeitet (d). Kynurenin ist
eine nicht-proteinogene Aminosaure und wird fur sdmtliche weitere Stoffwechselschritte
bendtigt, welche zum Teil einen groRen Einfluss auf neuroregulatorische Funktionen haben
(Schmidt 2010).
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Abbildung 9 Tryptophan Stoffwechsel (Schmidt 2010)

L-Tryptophan ist der unmittelbare Aminosaurevorlaufer von Serotonin (5-HT). TRP kann die
Blut-Hirn-Schranke berschreiten und zu Serotonin synthetisiert werden (Trachte u. a. 2009).
Durch die orbitofrontal-striatalen Schaltkreise kann Serotonin das Verhalten, unter anderem
die Hyperaktivitat und Impulsivitat, bei ADHS regulieren (Banerjee und Nandagopal 2015).
Ungefahr 95% des Serotonins werden von enterochromaffinen Zellen im Magen-Darm-Trakt
synthetisiert, 5% werden im ZNS synthetisiert (Fernandez-Lopez u. a. 2020).

Veranderungen der Darmmikrobiota kdnnen mit neurologischen Erkrankungen wie Alzheimer,
Epilepsie und Autismus verbunden sein (Fan u. a. 2019; Rude u. a. 2019).

Viele Studien berichteten Uber eine bidirektionale Regulation der Gehirn-Darm-Achse, die
Neurotransmitter und dadurch die Gehirnfunktion beeinflussen (Lacorte u. a. 2019).

Dartber hinaus kann die Aktivitat des Nervensystems auch die Zusammensetzung der
Darmmikrobiota beeinflussen. Diese bidirektionale Regulation wird Uber komplexe
neuroendokrine Wege erreicht (Khalil u. a. 2019).

Daher kann eine unphysiologische Zusammensetzung der Darmflora zu einer gestorten
Sekretion von Neurotransmittern flhren, was die Entwicklung von neuropsychiatrischen
Erkrankungen férdern kann (Wan u. a. 2020).

Die Bereitstellung und Verfugbarkeit von TRP ist fir diese bidirektionale SignalUbertragung
zwischen Gehirn und Darm von wesentlicher Bedeutung (O’Mahony u. a. 2015), so wurden
bereits Veranderungen der Darmmikrobiota mit ADHS in Verbindung gebracht (Richarte u. a.
2018).

Die Akute Tryptophan-Depletion (ATD) ist eine neurodidtische Methode, bei der ein
Aminosauregetrank eingenommen wird, dem TRP fehlt. Unter physiologischen Bedingungen
konkurriert TRP mit anderen Aminosauren um die Blut-Hirn-Schranke zu tUberwinden. Durch
den TRP-Mangel kommt es zu einem verstarkten Konkurrenzkampf zwischen den
eingenommenen Aminosauren mit endogenen TRP. Dies fuhrt zu einer Abnahme von TRP
Uber die Blut-Hirn-Schranke und somit zu einer Abnahme der 5-HT-Synthese sowie zu einem
erhéhten Bedarf an TRP in der Proteinsynthese (Runions u. a. 2019; Stewart u. a. 2018).
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Studien zeigten, dass eine ATD, die eine Verringerung der 5-HT-Synthese im Gehirn
verursacht, Aggressivitat (Kotting u. a. 2013; Runions u. a. 2019), Unaufmerksamkeit (Mette
u. a. 2013), Verhaltenshemmung (Zepf et al., 2008) und Impulsivitat (Zepf et al., 2008) bei
ADHS beeinflusst.

In einer weiteren Studie stellte sich heraus, dass die Provokationsschwelle fur Kinder mit
ADHS, die anfalliger fir ATD sind, niedriger sein kann. Das deutet darauf hin, dass eine
Erschépfung von 5-HT die Empfindlichkeit fur eine Provokation erhéhen kann (Kétting u. a.
2013; Stadler u. a. 2007).

Zepf et al. verdffentlichten eine Studie, in der der Zusammenhang von Impulsivitat,
Aggressivitat und ATD bei Jungen mit ADHS untersucht wurde. Es wurde ein signifikanter
Wechselwirkungseffekt zwischen ATD und dem Grundimpulsivitédtsniveau der Probanden
festgestellt. Bei den Probanden mit einer niedrigen Impulsivitat fuhrte ATD nach geringer
Provokation zu einer erhdhten Aggressivitat im Vergleich zu den Kontrollgruppen. Bei Jungen,
die in der Regel impulsiver sind, zeigte der Entzug des 5-HT keine Veranderungen oder eine
verminderte Aggressivitat (Zepf et al., 2008).

In einer weiteren Studie von Zepf et al. wurden die Auswirkungen einer verminderten 5-HT-
Synthese durch ATD auf die Aufmerksamkeitsleistung untersucht. Es wurde eine Anderung
der Aufmerksamkeitsleistung je nach der Verfugbarkeit von 5-HT festgestellt (Zepf u. a. 2010).
Die D-A-CH-Referenzwerte fur Tryptophan liegen fur Kinder von 4 bis unter 7 Jahre bei 540
mg, fur Kinder von 7 bis unter 10 Jahre bei 600- 660 mg, fur Kinder von 10 bis unter 13 Jahre
bei 660- 780 mg und fur Jugendliche von 13 bis unter 15 Jahre bei 660 mg- 900 mg (Deutsche
Gesellschaft fir Ernahrung, Osterreichische Gesellschaft fir Erndhrung, Schweizerische

Gesellschaft fur Ernahrungsforschung, Schweizerische Vereinigung fir Erndhrung 2020).

1.3.6.4 Omega-3-Fettsdauren

Etwa 50 bis 60% des Trockengewichts eines erwachsenen menschlichen Gehirns besteht aus
Lipiden, mindestens 35% des Lipidgehalts besteht aus hochungesattigten Fettsauren
(HUFAs). HUFAs kénnen nicht synthetisiert werden, sondern missen entweder direkt mit der
Nahrung aufgenommen oder aus essentiell mehrfach ungesattigten Fettsduren (PUFA)
metabolisiert werden (Innis 2008).

Sowohl Omega-3- als auch Omega-6-PUFAs werden Uber einen gemeinsamen Enzymweg zu
ihrer jeweiligen HUFA metabolisiert, jedoch kann dieser gemeinsame Weg auch zu einem
Ungleichgewicht der beiden Fettsauren fihren (Lands 2008).

Das diatische Gleichgewicht hat wichtige metabolische Auswirkungen. Eine UbermaRige
Aufnahme der entzindungsfordernden Omega-6-HUFAs kann die Synthese der

entzindungshemmenden Omega-3-Verbindungen hemmen und zu entzindlichen Prozessen
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Abbildung 10 Biochemische Synthese fir Omega-3- und Omega-6-Fettsauren (Hibbeln und
Gow 2014)

Es wird vermutet, dass das Ungleichgewicht von Omega-3- und Omega-6-Fettsauren in der
modernen Erndhrung auf einen erhdhten Verbrauch von linolreichem Sojadl zurickzufiihren
ist (Blasbalg u. a. 2011).

Inzwischen liegt bei der Nahrungsaufnahme das Verhaltnis von Omega-6- zu Omega-3-
Fettsduren bei etwa 20:1 (Kuipers u. a. 2010).

Die essentielle PUFA a-Linolensaure (ALA) ist unter anderem der Vorlaufer der Omega-3-
HUFAs Eicosapentaensaure (EPA), Docohexaensaure (DHA) und Docosapentaensaure
(DPA). Der menschliche Kérper hat keine Mdglichkeit ALA zu synthetisieren und muss sie
uber die Nahrung aufnehmen (Hibbeln und Gow 2014).

Die a-Linolensaure ist in pflanzlichen Quellen (z. B. Leinsamen, grines Blattgemuse,
Pflanzendl, Nissen, Soja) verfugbar, die reichste direkte Quelle fir EPA, DHA und DPA sind
Meeresfische (z. B. Makrele, Lachs, Hering) und Meeresfriichte (Brenna u. a. 2009).

PUFAs spielen eine zentrale Rolle beim neuronalen Wachstum und bei der Entwicklung des
menschlichen Gehirns. Bei Kindern mit ADHS wurde Uber ein Mangel dieser berichtet
(Fuentes-Albero u. a. 2019).

Studien haben Unterschiede in der Omega-3-Fettsauren-Zusammensetzung im Plasma und
in der Erythrozytenmembran bei Patienten mit ADHS und nicht betroffenen Kontrollgruppen
kébnnen die Zellmembranfluiditdt, Neurotransmission,

gezeigt. Omega-3-Fettsauren



Einleitung 37

lonenkanale, Enzymregulation, Genexpression, Myelinisierung und die
Phospholipidzusammensetzung beeinflussen (Hibbeln und Gow 2014; Innis 2008).

Ein unzureichender Omega-3-Fettsdurespiegel kann zu Verhaltens-, Lern- und
Wahrnehmungsstérungen fuhren (Carlson 2001).

In der Studie von Bloch zeigte die Supplementierung mit hohen Dosen der EPA einen kleinen,
jedoch signifikanten Effekt bei der Verbesserung von ADHS-Symptomen. Zusammenfassend
wird die Supplementierung jedoch als maRig wirksam eingeschatzt, da die Wirksamkeit der
Supplementierung von Omega-3-Fettsduren im Vergleich zur derzeit verfugbaren
Pharmakotherapie gering ist (Bloch und Qawasmi 2011).

Die Studie von Stevens berichtete bei 6- bis 12-Jahrigen Jungen mit ADHS bei einem Mangel
an Omega-3-Fettsduren Uber Lern- und Verhaltensstérungen sowie hyperaktiv-impulsives
Verhalten, Angstzustande und Wutanfalle (Stevens u. a. 1996).

Colter et al. veroffentlichten eine Studie, in der Jugendliche mit ADHS eine niedrigere
Blutkonzentration von DHA sowie einen verringerten Gesamt-Omega-3-Spiegel (ALA, DHA,
EPA, DPA) und hohere Spiegel der Omega-6-Linolsdure aufweisen. Dies korrelierte mit
Unaufmerksamkeit, Verhaltensproblemen und Unruhen (Colter u. a. 2008).

Die Weltgesundheitsorganisation empfiehlt eine Einnahme von EPA und DHA von etwa 100-
200 mg/Tag fur Kinder im Alter von 2- 6 Jahren und 200-250 mg/Tag ab 6 Jahren. Die Studie
von Fuentes-Albero et al. zeigt wesentlich geringere Aufnahmen von EPA und DHA sowohl in
der Kontrollgruppe als auch in der ADHS-Gruppe auf. Hier liegt eine Reduktion von 50 bis 60%

gegenuber der empfohlenen Tagesdosis vor (Fuentes-Albero u. a. 2019).
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2 Hypothesen und Zielsetzung

Die Oligoantigene Diat ist bereits in den AWMF-Leitlinien fir ADHS aufgefiuhrt. Die
Wirksamkeit der Ernahrungsinterventionen ist jedoch weiterhin umstritten, da bisher weitere
aussagekraftige Studien fehlen. Dennoch gibt es inzwischen zahlreiche Studien, die eine
Ernahrungsintervention als einen guten alternativen Therapieansatz oder als eine
unterstutzende MalRnahme sehen und Verhaltensbesserungen der Betroffenen feststellen
konnten.

Die Wirksamkeit der Oligoantigenen Diat wurde in einer Studie der Klinik fur Psychiatrie,
Psychotherapie und Psychosomatik im Kindes- und Jugendalter der Universitat Freiburg im
Breisgau bestatigt. Unter den Probanden zeigten 63% eine Verbesserung der ADHS-
Symptomatik, welche anhand der ADHS- Rating-Scale von 40% oder mehr gemessen wurde
(Délp u. a. 2020).

Diese Dissertation ist Teil der Studie ,Durchflihrbarkeit und Wirksamkeit der Oligoantigenen
Diat bei Kindern mit ADHS® und beschéftigt sich explizit mit der Diatphase der Studie. In der
vorliegenden Arbeit werden relevante Nahrstoffe in einer Oligoantigenen Diat bei Kindern mit
ADHS untersucht. Die Nahrstoffe, welche in dieser Arbeit untersucht werden, sind Eisen, Zink,
Tryptophan sowie die Omega-3-Fettsauren (ALA, EPA, DHA, DPA). Es wird auf die Frage
eingegangen, ob die Effekte der Oligoantigenen Diat auf die verstarkte Zufuhr dieser ADHS-

relevanten Nahrstoffe zuriickzufihren ist.

Daraus ergeben sich folgende Fragestellungen:

1. Zeigen sich Unterschiede zwischen Respondern und Non-Respondern bzgl. der
aufgenommenen Nahrstoffmenge von Eisen, Zink, Tryptophan und Omega-3-
Fettsduren (ALA, EPA, DHA, DPA)?

2. Unterscheidet sich die aufgenommene Nahrstoffmenge im Vergleich zum
Referenzwert innerhalb der Gruppen der Responder bzw. Non-Responder?

3. Liegt ein temporares Nahrstoffdefizit bei den Probanden der Studie vor?
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3 Material und Methoden

3.1 Ethikvotum

Der Ethikantrag 111714 wurde durch die Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultat des
Universitatsklinikums Freiburg am 20.05.2014 genehmigt. Der Antrag wurde am 13.10.2014
durch die Nummer 111/14_140977 erweitert.

3.2 Rekrutierung und Studienteilnehmer

Vor Beginn der Studie fand ein Informationsabend fiir Arzte der Kinder- und Jugendmedizin
sowie Kinder- und Jugendpsychiater statt, die in Freiburg und Umgebung ansassig sind. An
den Informationsabenden wurde die Oligoantigene Diat und der Studienablauf prasentiert.
Zusatzlich fanden 6ffentliche Informationsabende fiir interessierte Familien statt. Interessierte
Familien, die bereits an der Kinder- und Jugendpsychiatrie Freiburg angebunden waren oder
anderweitig auf die Studie aufmerksam wurden, konnten den Kontakt aufnehmen und wurden
telefonisch oder persénlich in einem Gesprach Uber die Studie und deren Ablauf aufgeklart.
Bei Interesse erhielten die Familien eine Einverstandniserkldrung, eine Probanden- und
Elternaufklarung, eine Erklarung zur Befreiung von der Schweigepflicht gegeniber dem
betreuenden Kinderarzt, dem Klassenlehrer sowie den Mitarbeitern der KJP Freiburg. Hatten
sich die Familien fir eine Studienteilnahme entschieden, konnten sie sich anschliefend in der
KJP Freiburg melden und es wurde ein Termin vereinbart. An diesem Termin kontrollierte die
zustandige Studienarztin bei bereits diagnostizierten Probanden die vorhandenen Dokumente
wie Arztbriefe und psychologische Berichte und Fragen der Familie konnten beantwortet
werden. Oft war bei diesen Terminen auch schon die Okotrophologin anwesend und gab einen

Uberblick tiber die erlaubten Nahrungsmittel wahrend der Diét.

3.21 Einschlusskriterien
Die Einschlusskriterien fir die Studie umfasste folgende Punkte:
+ Das Vorliegen des Informed Consent der Probanden
+ Die Diagnose ADHS gemal den Kriterien des DSM-IV und ICD-10
* Das Alter der Probanden musste zwischen 7 und 18 Jahren liegen
* Die Probanden mussten mindestens in der 2. Klasse einer allgemeinbildenden Schule

sein.

3.2.2 Ausschlusskriterien
Die Ausschlusskriterien demgegentber waren folgende Punkte:
+ Schwere Begleiterkrankungen, wie z. B. neurologische oder organische Erkrankungen,
die gegen diatetische MalRnahmen sprachen

* Neurologische Erkrankungen der Eltern und/oder der Probanden
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* Mangelnde Mdglichkeiten der Compliance der Eltern und/oder der Probanden

* Mangelnde Bereitschaft der Lehrer

* Mangelnde Lese- oder Schreibfahigkeiten der Eltern und/oder der Probanden

* Eine parallele medikamentése Therapie des ADHS mit Psychostimulantien oder
anderen Psychopharmaka

* Probanden mit besonderer Ernahrungsform, wie z. B. Vegetarier oder Veganer

+ Keine zeitgleiche Teilnahme an einer anderen Studie.

3.2.3 Probanden

Die Studie zur Oligoantigenen Diat bei Kindern mit ADHS fand zwischen 2014 und 2017 an
der Klinik fir Kinder- und Jugendpsychiatrie des Universitatsklinikums Freiburg statt. Sie ist
fur 50 Probanden konzipiert. Bis 2017 nahmen 28 Probanden, welche zwischen sieben und
13 Jahre alt waren, teil. Darunter sind 17 Responder (Probandennummer 1-17), 9 Non-
Responder (Probandennummer 18-26) und 2 Abbrecher (Probandennummer 27-28). In der
folgenden Tabelle sind die Probanden mit dem jeweiligen Alter, Geschlecht, Diagnose sowie

Gewicht und GroRe zu Studienbeginn aufgefihrt.
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Tabelle 3 Probanden mit Alter, Gewicht, GréRRe, Diagnose und Geschlecht

Probanden- Gewicht/ |Diagnose Geschlecht
nummer GroRe

26,0kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, iberwiegend unaufmerksamer Typ; m
- 140cm Lese- und Rechtschreibstérung F81.0
- 7 23,1kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, kombinierter Typ m
127,5cm
12 31,5kg Hyperkinetische Storung des Sozialverhaltens F90.1, (iberwiegend w
138 cm unaufmerksamer Typ
- 13 51,5kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1, kombinierter Typ w
165cm
9 36,0 kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1, kombinierter Typ m
137,5¢cm
- 8 24,0 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, kombinierter Typ m
125¢cm
7 9 41,0kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1, kombinierter m
145cm Typ;
Enuresis nocturna F98.0
_ 7 26,6 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, iiberwiegend unaufmerksamer Typ m
129cm
- 14 58,6 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, liberwiegend unaufmerksamer Typ w
167,5cm
_ 10 25,7kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1, kombinierter Typ m
131cm
_ 10 35,2kg Hyperkinetische Stérungen F90.0 w
146 cm
12 41,6 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0; m
144,3cm  Anpassungsstorungen F43.2;
Depersonalisations- und Derealisationssyndrom F48.1 G;
Schlafwandeln F51.3
11 50,6 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0; m
149,8cm  Lese-und Rechtschreibstérung F81.0
8 25,7kg Hyperkinetische Stérungen F90.0; m
129,6 cm  Enuresis nocturna F98.0 G;
Reaktive Bindungsstorung des Kindesalters F94.1V
_ 8 29,9 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0 m
143cm
10 35,7kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1; m
149,9cm  Sonstige emotionale Stérung des Kindesalters F93.8;
Lese-und Rechtschreibstérung F81.0
17 9 28,0kg Hyperkinetische Stérungen F90.0; m
140,6 cm  Atypischer Autismus F84.1;
Artikulationsstorung F80.0
9 46,3 kg Sonstige hyperkinetische Stérung F90.8; w
145,5cm  Paranoide Schizophrenie F20.0
_ 11 27,1kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, liberwiegend unaufmerksamer Typ m
133cm
7 23,5kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, iberwiegend hyperaktiver- m
120cm impulsiver Typ;
Expressive Sprachstérung F80.1
_ 11 32,9kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, kombinierter Typ m
143,5¢cm
8 29,1kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, kombinierter Typ; m
138cm Umschriebene Entwicklungsstorung der Grobmotorik F82.0
Rechenstérung F81.2
_ 12 48,3 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0, iiberwiegend unaufmerksamer Typ w
155¢cm
14 44 3 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0; m
162,4cm  Sonstige emotionale Stérung des Kindesalters F93.8
_ 8 33,4kg Hyperkinetische Stérungen F90.0 m
137cm
_ 11 52,4 kg Hyperkinetische Stérungen F90.0; w
146 cm Lese-und Rechtschreibstérung F81.0
11 35,6 kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1, kombinierter m
146 cm Typ;
Anpassungsstorung F43.2;
Lese-und Rechtschreibstérung F81.0
_ 11 31,7kg Hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens F90.1, kombinierter Typ m
142cm
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3.3 Verwendete Fragebégen

ADHD Rating Scale- IV (ARS): Fragebogen zur Beurteilung der ADHS-Symptomatik
nach DSM- IV. Auf einer Skala von null bis drei wird das Verhalten der Probanden
beurteilt (Null: beschriebene Situation kommt nie/ sehr selten vor, Eins: manchmal,
Zwei: oft, Drei: sehr oft/ immer). Die Beurteilung soll sich auf die Woche vor der
Erhebung der ARS beziehen.

Conners 3®- Kurzversion (C3-Gl): Beurteilung der ADHS-Symptomatik und haufiger
Komorbiditaten durch Selbst- und Fremdeinschatzung (z. B. Eltern, Lehrer). Der
Fragebogen wurde wahrend der gesamten Studiendauer taglich von den Eltern und
Lehrern erhoben.

Child Behavior Checklist 4- 18 (CBCL/ 4- 18; Achenbach und Edelbrock, 1983): DSM-
IV- orientierter Elternfragebogen zur Erfassung von Verhaltensauffalligkeiten, sozialer
Kompetenzen, schulischer Leistungen sowie psychischer und kdrperlicher
Beschwerden bei Kindern und Jugendlichen zwischen vier und 18 Jahren

Diagnostik- System fiir psychische Stérungen nach ICD- 10 und DSM- |V fiir Kinder
und Jugendliche- - Fremdbeurteilungsbogen Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitatsstérung (DISYPS-II [FBB-ADHS]; Hogrefe Verlag, 2008): Fragebogen
zur Erfassung und Verlaufskontrolle psychischer Stérungen im Kindes- und
Jugendalter

Inventar zur Erfassung der Lebensqualitat (ILK; Mattejat et al., 1998): Screening
Instrument fiir Kinder, Eltern, Arzte und Therapeuten zur Erfassung der Lebensqualitét.
Der Fragebogen wurde sowohl von den Probanden selbst, als auch von den Eltern
ausgefullt

Kiddie- SADS- Present and Lifetime- Version (K- SADS- PL): Erfassung aktueller und

zuruickliegender Episoden psychischer Stérungen durch ein diagnostisches Interview

3.4 Studienablauf

Die Studie zur Oligoantigenen Diat findet im ambulanten Setting unter arztlicher und

ernahrungswissenschaftlicher Betreuung statt.

Die Studie gliedert sich in vier verschiedene Phasen und finf Studientermine.

Aus der folgenden Tabelle sind die Untersuchungszeitpunkte der Studie mit den jeweiligen

Untersuchungen und erhobenen Fragebdgen zu entnehmen.
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WE 2
4 Wochen
T3-T4

T0 T1 T2 T3 T4
KIDDIE-SADS- X
PL
CBCL/ 4-18 X X X
ARS X X X X X
C3-Gl (EL-
TERN UND X X X X X
LEHRER)
DISYPS-II X X X X
ILK (KIND UND
ELTERN) X X X X X

Abbildung 11 Studienablauf, erhobene Fragebdgen (OD: Oligoantigene Diat, WE 1:
Wiedereinfuhrungsphase 1, WE 2: Wiedereinfihrungsphase 2 (Délp u. a. 2020)

Zeitpunkt TO

Am ersten Termin, dem Zeitpunkt TO, fand eine arztliche Eingangsuntersuchung statt. Hier
wurden eine umfangreiche allgemeine Familien- und Eigenanamnese sowie eine
Erndhrungsanamnese der Eltern und Kinder erhoben. Besonders wurde hier auf Allergien,
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten und Entwicklungsauffalligkeiten geachtet. Die Anamnese
beinhaltete eine ausflhrliche aktuelle Beschwerdeanamnese, Schwangerschafts- und
Geburtsverlauf, korperliche Befunde seit der Geburt sowie den aktuellen Impfstatus und die
bisherige Entwicklung.

Bei jedem Probanden erfolgte eine arztliche Untersuchung (Puls, Blutdruck, Gewicht, GréRe,
Blutabnahme [kleines Blutbild+ Kreatinin, Harnstoff, Natrium, Kalium, Calcium, Chlorid,
Transaminase, y-Glutamyltransferase, @ Pankreas-Amylase,  Glucose, Thyreoidea-
stimulierendes Hormon, Creatinkinase und L-Lactatdehydrogenase]).

Es wurden folgende Fragebdgen erhoben: K-SADS-PL, CBCL/ 4- 18, DISYPS- I, ILK, C3-Gl,
ARS (inkl. Videoaufzeichnung). An jedem ambulanten Termin erhielten die Familien die
Fragebdgen, die bis zum nachsten Termin auszuflllen sind. Die Fragebdgen sollten innerhalb
der Woche vor dem nachsten Termin ausgefullt werden.

Abschlieend folgten eine Besprechung und die Aushandigung der Ernahrungsprotokolle fr
die nachsten zwei Wochen. Darin sollten die Nahrungsmittel (Menge, Art der Zubereitung), die
das Kind zu sich genommen hat, Verhaltensauffalligkeiten, koérperliche Beschwerden oder
Veranderungen (z. B. Bauchschmerzen, Rhinitis) dokumentiert werden. Bei verpackten

Nahrungsmitteln sollten die Eltern alle Inhaltsstoffe méglichst genau vermerken.
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Spatestens zu diesem Zeitpunkt musste eine Einverstandniserklarung einschlieRlich der
Schweigepflichtsentbindung zwischen Studienarzt und Kinder-/ Hausarzt bzw. Psychiater
vorliegen. Zudem konnte eine Einverstandniserklarung zur Videoaufzeichnung unterschrieben

werden.

TO-T1

Im Anschluss an TO folgte eine zweiwdchige Phase. In diesem Zeitraum wurden zusatzlich zu
den C3-Gl taglich Ernahrungsprotokolle erhoben. In dieser Phase fand noch keine
Ernadhrungsumstellung statt. Es sollten alle Nahrungsmittel, die der Proband zu sich nahm,
detailliert dokumentiert werden. Die Eltern wurden aufgefordert, die Speisen und Getréanke mit
Gewicht, Zubereitungsform, Zutatenlisten bei verpackten Nahrungsmitteln, Rezepten und
Gewidrzen ausflihrlich zu protokollieren. Eine zusatzlich enthaltene Spalte des
Ernahrungsprotokolls gab uber Beschwerden oder Auffalligkeiten des Kindes Auskunft. Diese
Spalte konnte sowohl von den Eltern als auch dem Kind auf einer Skala von eins bis flinf
beurteilt werden. In der Woche vor T1 sollten die beiden Versionen des ILK (Eltern/ Kind)

einmalig erhoben werden.

Zeitpunkt T1

Dieser Zeitpunkt markierte den Beginn der restriktiven Diat.

Die Werte der ARS zwischen T1 und T2 dienten der Ermittlung des ,primary outcomes®.

Es folgte eine Besprechung des bisherigen Verlaufs und der Ernahrungsprotokolle. Die
Erndhrungsprotokolle dienten einerseits dazu die Erndhrungsgewohnheiten der Probanden zu
erfassen und anderseits dazu die Werte TO und T1 zu vergleichen. Somit wurde ersichtlich,
ob der Proband Verhaltensdnderungen aufzeigte, unter anderem wegen der erhdhten
Aufmerksamkeit der Eltern durch das Fuhren eines Erndhrungstagebuchs. An diesem Termin
fand zusatzlich die Besprechung der bevorstehenden vierwochigen Diatphase statt. Hierzu
war eine Okotrophologin anwesend, um die Erndhrung und die notwendigen Nahrungsmittel

Zu besprechen.

T1-T2

AnschlieRend folgte die vierwdchige Diatphase. Es sollten nur Nahrungsmittel konsumiert
werden, die ein niedriges Potential zur Unvertraglichkeit haben. Um den Probanden die
Umstellung zu erleichtern, wurde empfohlen, dass sich die ganze Familie oligoantigen ernahrt.
Wenn es nicht moglich war die Mahlzeiten zu Hause zu sich zu nehmen, bekamen die
Probanden ihr Essen mit. In dieser Phase werden die Ernahrungsprotokolle taglich

weitergefuhrt.
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Zeitpunkt T2

Dieser Zeitpunkt definierte den Beginn der Wiedereinfiihrung. An diesem Termin erfolgte eine
erneute arztliche Visite. Zu diesem Zeitpunkt war es mdglich zwischen Respondern und Non-
Respondern zu unterscheiden. Eine Reduktion der Verhaltensparameter nach ARS um
mindestens 40% zwischen T1 und T2 definierte einen Responder. Die Responder wurden in
die Wiedereinfihrungsphase aufgenommen. Verbesserten sich die Verhaltensparameter um
weniger als 40%, galten die Probanden als Non-Responder. In diesem Fall erfolgte eine
Therapieempfehlung ohne diatetische Mallnahmen und die Probanden durften somit nicht
weiter an der Studie teilnehmen. An diesem Termin wurde mit den Respondern die

Wiedereinfuhrungsphase besprochen.

T2-T3

Die  WiedereinflUhrungsphase @ umfasste die = Wiederaufnahme der einzelnen
Nahrungsmittelgruppen bei enger Beobachtung und Beurteilung sowie eine
Verhaltensbeurteilung. Sie dauerte 9 bis 12 Wochen. In diesem Zeitraum wurde schrittweise
alle drei bis vier Tage ein Nahrungsmittel in den Speiseplan aufgenommen.
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten wurden 10 Minuten bis Tage nach der Aufnahme erwartet.
Unvertraglichkeiten zeigten sich durch eine Verschlechterung des Befindens und/ oder ADHS-
Symptome. Ldste ein Nahrungsmittel eine auffallige negative Verhaltensdnderung auf, wurde
es dauerhaft aus dem Erndhrungsplan entfernt. Zusatzlich wurde den Eltern geraten, sich in
solchen Fallen umgehend an die KJP zu wenden, um das weitere Vorgehen zu besprechen.
Diese Phase gestaltete sich individuell, da sich die wiedereinfihrenden Nahrungsmittel und

der Zeitpunkt dieser an den Verhaltensdnderungen der Probanden orientierte.

Zeitpunkt T3

Nach ca. sechs Wochen fand ein Kontrolltermin wahrend der Wiedereinfihrungsphase statt.
Folgende Fragebdgen wurden zu diesem Zeitpunkt erhoben: ARS, C3-Gl (Eltern und Lehrer),
DISYPS-II, ILK (Kind und Eltern).

T3-T4

In diesem Zeitraum erndhren sich die Probanden anhand der Beobachtungen der
Wiedereinfuhrungsphase. Die Probanden erhielten nun, bis auf wenige Ausnahmen, einen
normalen Speiseplan. Die Nahrungsmittel mit einer nachgewiesenen Unvertraglichkeit wurden
aus dem Ernahrungsplan gestrichen und es wurde darauf dauerhaft verzichtet. Es erfolgte
zudem eine erneute Testung der Nahrungsmittel, nach deren Verzehr eine uneindeutige

Reaktion aufgetreten war.
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Zeitpunkt T4

Dieser Termin definierte den Abschlusstermin. Es erfolgte eine arztliche Visite und
Blutabnahme. Abschlieffiend wurden die Ernahrungs- und Symptomprotokolle ausgewertet
und es fand ein Abschlussgesprach mit dem betreuenden Team statt. Die Probanden erhielten
eine individuelle Erndhrungsempfehlung. Zudem wurde die Einverstandniserklarung zu einer
spateren Kontaktaufnahme eingeholt, um den Langzeiterfolg beurteilen zu kénnen sowie zu
erfragen inwiefern die Erndhrungsempfehlung eingehalten wurde.

Im weiteren Verlauf finden vierteljahrliche Kontrollen statt. An diesen Terminen wird
kontrolliert, ob die Diat eingehalten wurde, beziehungsweise ob neue Probleme aufgetreten

sind.

3.5 Oligoantigene Nahrungsmittel
Die Diatphase begrenzt sich auf vier Wochen und erfolgt nach der erweiterten Oligoantigenen
Diat. Folgende Bedingungen sollten in diesem Zeitraum umgesetzt werden (Carter u. a.
1993b; Egger u. a. 1985b; Hiedl 2004; Kaplan u. a. 1989; Schulte-Kérne u. a. 1996):

* Reduktion des Nahrungsmittelangebots

* Aufnahme von Nahrungsmitteln mit wenig Potential zur Unvertraglichkeit

+ Kein Mangel an essentiellen Nahrstoffen durfte entstehen, ggf. mit Supplementierung

* Kontrollierte Nahrungsmittelverarbeitung

+ Schmackhafte und abwechslungsreiche Ernadhrung

+ Beobachten von Verhalten und Befinden durch arztliche Aufsicht oder einer

Ernahrungsfachkraft.

Ein Vorteil der Oligoantigenen Diéat ist, dass der Proband nach wenigen Wochen weil3, welche
Nahrungsmittelunvertraglichkeiten er hat und lernen kann, diese zu ersetzen. Die klassische
Oligoantigene Diat ist jedoch inzwischen obsolet und wurde von der erweiterten
Oligoantigenen Diat ersetzt (Hiedl 2004).

3.5.1 Erlaubte Nahrungsmittel in der Diatphase (Hiedl 2004)
In der folgenden Tabelle sind die Nahrungsmittel aufgefuhrt, welche nach Hiedl in der

Diatphase erlaubt sind.

Tabelle 4 Erlaubte Nahrungsmittel in der Diatphase (Hiedl 2004)
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Fleisch Lamm, Pute, Huhn (hieraus nur zwei Sorten) \
Beilage Kartoffel, Reis, Quinoa, Buchweizen, Hirse, Dinkel,
| Amaranth, sowie Brot aus diesen Starkeprodukten

Gemise Weilkohl, Blumenkohl, Rosenkohl, Broccoli, Spargel,

Karotten, Gurke, Pastinaken, Markkirbis, Zwiebel, Lauch,
Linsen, Aubergine, Zucchini, Melone

| Friichte Banane, Apfel, Birne Aprikose, Pfirsich, Kokosnuss

Getranke Fruchtsafte aus den erlaubten Obstsorten, Mineralwasser,
| Leitung , Quell ,Kréutertees

Fette Oliven-, Raps-, Sonnenblumendl, milchfreie Margarine
| Gewiirze Salz, Pfeffer, Krauter, Reisessig, Apfelessig [

Binde- und Backtriebmittel = Agar-Agar, Biobin, Apfelpektin
phosphatfreies Backpulver

[ SiiBungsmittel Rohrzucker, Stevia 1
Calcium 300 mg/d (z.B.: Aqua Rémerquelle 500 ml/d)
Multivitamine Centrum Junior |

3.5.2 Mahlzeitenbeispiele (Edith Riemann, Diatassistentin, Miinchen)
Im folgenden Abschnitt ist ein Wochenplan mit Mahlzeiten fur eine Oligoantigene Diat

exemplarisch dargestellt.

Tabelle 5 Wochenplan mit Mahlzeitenbeispiele (Riemann und Dokoupil, 2003)

[Friihstiick Reisbrétchen, Vitagen, Putenlachsschinken
Zwischenmahlzeit | Reiswaffeln
Mittag Reisnudeln, Putengeschnetzeltes, gebratene Zucchini
Nachmittag Brot mit Avocado
Abend Kokosmilchreis mit Erdbeeren
Friihstiick Amaranth-Quinoa Brot, Vitagen, Pflaumenmus
Zwischenmahlzeit | Gurkenstiicke, rote/gelbe Paprikastreifen,
Mittag Brathuhn, Pommes
Nachmittag Kokosmilchshake oder Reismilchshake mit Banane
Abend Suppe mit Hiihnchenstiicken und Reisnudeln
Frihstiick Reisbrot, Vitagen, Aprikosenmus
Zwischenmahlzeit | Reiswaffeln mit Tahin (Sesampaste)
Mittag Putenfleischpflanzerl, Bratkartoffeln, Karottengemiise
Nachmittag Schnittlauchbrot
|Abend Reife Avocado, Putenschinken, Reiswaffeln
Friihstiick karamellisierter Puffreis, Kokosmilch, Obstsalat
Zwischenmahlzeit | Karottenstiicke, Brot, Vitagen, Schnittlauch
Mittag Kaninchenbraten, Bratkartoffeln, gebratene Auberginen
Nachmittag Kokosmilch Shake mit Beeren
Abend Gefliigelreissalat

3.5.3 Erlaubte Nahrungsmittel in der Diatphase (Freiburg)
Aus der folgenden Tabelle kénnen die erlaubten Nahrungsmittel in der Diatphase der

Oligoantigen Diat in Freiburg entnommen werden.

Tabelle 6 Erlaubte Nahrungsmittel in der Diatphase (Fleischhaker und Clement 2016)
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Fleisch Lamm, Pute, Huhn (hieraus nur zwei Sorten)

Beilage Kartoffel, Reis, Quinoa, Buchweizen, Hirse, Amaranth, sowie
Brot aus diesen Starkeprodukten

Gemiise Weilkohl, Blumenkohl, Broccoli, Spargel, Karotten (gegart), |
Gurke, Pastinaken, Markkurbis, Lauch, Linsen, Aubergine,
Zucchini, Melone, Kichererbsen, griine Salate

Friichte Banane, Apfel, Birne, Aprikose, Pfirsich, Kokosnuss

Getranke Fruchtsafte aus den erlaubten Obstsorten, Mineralwasser
(Ca-reich), Krautertees, Reismilch, Kokosmilch

Fette Oliven-, Raps-, Sonnenblumenél, Vitagen Margarine
Gewlrze Salz, Pfeffer, frische heimische Krauter, Reisessig,
Apfelessig

Binde- und Backtriebmittel Johannisgrotkernmehl, Eierersatz- Organ NO EGG,
Weinsteinbackpulver, Guarkernmehl

SiiBungsmittel Rohrzucker, Stevia, Apfel-, Birnendicksaft, Reissirup

Nahrungsergénzung Calcium (z.B. Rdmer Quelle), Multivitaminpraparate

3.5.4 Unerlaubte Nahrungsmittel in der Didtphase (Freiburg)
In der nachfolgenden Tabelle sind die unerlaubten Nahrungsmittel in der Diatphase in Freiburg

zusammengefasst.

Tabelle 7 Unerlaubte Nahrungsmittel in der Didtphase (Fleischhaker und Clement 2016)

Nahrungsbestandteile Funktion Nahrungsmittel
Lebensmittelfarbstoffe Farbung und Getranke, SuRigkeiten, Desserts, diverse
(Azorubin (E122), Tatrazin Aussehen Kéasesorten, Zahnpasta

(E102), Gelborange (E110),
Ponceau 4R (E124),
Cholingelb (E104), Allurarot

(E129))

SiiRstoffe Geschmack Fertigprodukte, StiRigkeiten, Milchprodukte,
Getranke, Kaugummi

Lebensmittel mit haufig Kuhmilch, Ei, Fisch, Krusten-und Weichtiere,

beobachteter Erdnuss, Baumniisse, Mandeln, Soja, Weizen,

Unvertréaglichkeit Sellerie, Senf, Tomate, Paprika, Zitrusfriichte,
Steinobst, Gewlrze

Salicylate, Glutamate, Geschmack und | Wurstwaren, Kase, Fertigprodukte, Kosmetika

Phosphate, Benzoate Haltbarkeit

3.5.5 Ernahrungsvorschlag fiir einen Tagesplan (Freiburg)
Die nachfolgende Tabelle stellt einen Tagesplan mit Mahlzeitenbeispielen fur die Diatphase

dar.

Tabelle 8 Beispiel fiir einen Tagesplan (Fleischhaker und Clement 2016)
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Friihstiick Tee Reiswaffel mit Banane-Carob Mus; Misli
aus Reisflakes, Quinoa Crunchy und
Bananenchips, Apfel, Kokosmilch

Vesper Birnensaftschorle | Quinoaknéacke, Vitagen, Putenbraten,
Banane
Mittagessen | Kokosmilch mit | Reisnudelpfanne mit Putenstreifen,
Carob, Reismilch Gemiise, Kokosmilchreispudding
Nachmittag |Tee Reiskekse (,Reiszwerge®),

Buchweizenflakes, Obst, Frucht-smoothy
mit Quinoa Crunchy, Birnen Parfait mit
Reisspriihsahne

Abendessen | Mineralwasser, Pommes, Salat, Hahnchenburger, Knacke
Saftschorle mit Kichererbsenaufstrich

Spatmahlzeit | Mineralwasser, Kokoschips, Obstspalten, Amaranthkracker
Tee, etc. mit Gurkendip

3.5.6 Nahrungsmittel der Wiedereinfiihrungsphase (Freiburg)
Die Wiedereinfluhrungsphase dauerte 9-12 Wochen. In diesem Zeitraum wurden alle
Nahrungsmittel stufenweise in den Ernahrungsplan aufgenommen. Der Ablauf und die Dauer
dieser Phase gestalteten sich individuell. Die Probanden standen hier unter enger
Beobachtung und Unvertraglichkeiten sollten umgehend bei der KJP Freiburg gemeldet
werden. Zeigten die Probanden eine Unvertraglichkeit, wurde das jeweilige Nahrungsmittel
aus dem Ernahrungsplan gestrichen.
Im Abstand von drei bis vier Tagen wurden die unterschiedlichen Nahrungsmittelgruppen in
den Speiseplan mitaufgenommen. Die Reihenfolge der Nahrungsmittel war folgenderweise:
= Milchprodukte
» Frischmilch, Quark, Weichkase, Sahne
+ fermentierte Milchprodukte

» Lieblingsprodukte (ohne Zusatz)

= Ei

+ Eigelb

+ Eiweil, Vollei
= Getreide

* Mais/ Weizenprodukte (ohne Hefe und Zusatz)
+ Hafer, Roggen, Backwaren (ohne Zusatz)
* Produkte mit Hefe und Lieblingsprodukte
= Fisch
» Frischfisch, Schalen- und Krustentiere (unmariniert, ungewdurzt)
* Lieblingsprodukte
= Fleisch
+ Weitere Geflugelsorten, Kalb-, Rind-, Schweinefleisch
*  Wurst-/ Fleischwaren (ohne Zusatz)

» Lieblingsprodukte
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= Gemuse
+ Spinat, griines Gemuse, Tomaten, Tomatenprodukte ohne Zusatz
* Fermentierte GemUisesorten, Essiggemuse, Soja

+ Gemulsemais, Lieblingsprodukte ohne Zusatz

* Erdbeeren, Himbeeren, rote Frichte
* Zitrusfriichte

= Nisse, Cashew, Erdnisse

3.5.7 Wirkung der Oligoantigenen Diat
Im folgenden Abschnitt wird auf die einzelnen Phasen der Oligoantigen Diat und deren

Wirkung eingegangen.

3.5.7.1 Diatphase der Oligoantigenen Diat

In der Diatphase werden ausschlief3lich Nahrungsmittel mit wenig Potential zur
Unvertraglichkeit aufgenommen. Hierbei kann sich der Kérper von eventuell bestehenden
Unvertraglichkeiten erholen. Ziel ist es, dass sich das Immunsystem und der
Verdauungsprozess normalisieren sowie Anderungen der Darmflora erfolgen. Es ist méglich,
dass sich der gesamte Gesundheitszustand und auch die ADHS-Symptomatik bessern. Die

Dauer der strengen Auslassdiat betragt 3-4 Wochen.

3.5.7.2 Wiedereinfiihrungsphase

In dieser Phase werden schrittweise alle Nahrungsmittelgruppen in Anlehnung an das
individuelle Essverhalten wiederaufgenommen. Besteht eine Unvertraglichkeit, tritt eine
Verschlechterung des Wohlbefindens und der ADHS-Symptome auf. Die Dauer der
Wiedereinfuhrung betragt 9-12 Wochen.

3.5.7.3 Individuelle Ernahrungsempfehlung
Nach dem Austesten der gangigen Nahrungsmittelgruppen erfolgt eine individuelle
Ernahrungsempfehlung. Die Dauer der individuellen Ernahrungsform ist abhangig vom Kind

und kann nach ungefahr einem Jahr erneut Uberpruft werden.

3.5.8 Ernahrungstagebuch

Das Ernahrungstagebuch wird ab dem Zeitpunkt TO bis zum Zeitpunkt T4 gefuhrt. In dem
Protokoll werden 24 Stunden taglich die Nahrungsmittel, alle aufgenommenen Speisen und
Getranke sowie die Zubereitungsform mdglichst detailliert dokumentiert. Vorzugsweise mit

Zutatenliste verpackter Nahrungsmittel, Markenname und Rezepten von Speisen. Die
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Mengenangabe sollte mdglichst genau erfolgen. War das nicht der Fall, genligten Angaben
wie Becher, Scheibenanzahl, PortionsgrofRe, Stlickzahl etc. Die Mengenangabe wurde in
diesen Fallen nachtraglich anhand des OptimiX-Konzepts und Freiburger
Ernahrungsprotokolls erganzt. Von eingenommenen Medikamenten oder
Nahrungserganzungsmitteln sollten Beipackzettel beigefugt werden. Zusatzlich werden
Beschwerden und Auffalligkeiten von dem Probanden selbst und von den Eltern beurteilt.
Somit koénnen Verhaltensdnderungen oder korperliche Beschwerden nach der

Nahrungsaufnahme Hinweise auf eine Nahrungsmittelunvertraglichkeit sein.

ii Erndhrungstagebuch und Befinden

Name: Wochentag: 20
Mahlzeit | Lebensmittel und Getrdnke | Menge Zubereitung, Medikamente/ | Sonstiges Beschwerden, Beschwerden,

(bei verpackten Lebensmitteln | (Portion. | Gewiirze Nahrungs- (Essen in Schule, | Auffalligkeiten | Aufflligkeiten

llitle die Zutatenliste beifiigen) Scheibe, (roh, geschilt, ergdnzungs- Restaurant, Men§a (eigene (Beurteilung der

Ole und Speisefette Glas, usw.) zerkleinert, mittel we oSt | L &) Eltern)

Eigene Rezepte bitte beifiigen EERSGsL Liccee olloutive; Wann? Welche? Wann? Welche?

fleits . Sport, Stress) Skala von 1-5 Skala von 1-5
gebraten, gegrillt)
m] m)
m] a
m] m]
a m]
a m]
a m]
m] m)
m] m)
m] m]
m] a
m] a
a m]
a m]
m] m)
a m]
m] m]
Dem Protokoll sind angefigt: Zutatenliste [m]
Rezept a

Zusatzinformation [m]

(In Anlehnung an Kérner/Schareina 2010; Nahrungsmittelallergien und —unvertriglichkeiten in Diagnostik, Therapie und Beratung)

Abbildung 12 Erndhrungstagebuch und Befinden, in Anlehnung an Kdrner/Schareina 2010

Das folgende Erndhrungstagebuch ist ein Originaltagebucheintrag eines Probanden. Zu
erkennen ist, dass hier keine bzw. ungenaue Mengenangaben protokolliert sind. In diesen
Fallen orientierte man sich nach den Mengenangaben des Optimix-Konzepts und Freiburger
Ernahrungsprotokolls. Auferdem sind wenige und ungenaue Angaben zu Speisedlen oder -
fetten protokolliert. Zudem sind Beschwerden (Bauchschmerzen) angegeben. Die Starke der

Beschwerden wurde mit einer 2, bei einer Skala von 1- 5, beurteilt.
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4 Ty ey

Mahizeit | Lebensmittel und Getranke
(l'm Vverpackten Lebensmitteln bitte
die Zutatenliste beifligen)

Ole und Speisefette

Eigene Rezepte bitte beifigen

Abbildung 13 Erndhrungstagebuch eines Probanden

3.6 PRODI® Erndhrungssoftware

PRODI® ist eine umfassende Organisationssoftware fiir die Ernahrungsberatung und
Erndhrungstherapie. Die Software Ubernimmt dabei die Erstellung und Berechnung von
Rezepten, Tagesplédnen und Ernahrungsprotokollen. Zusatzlich beinhaltet das Programm
weitere Leistungen wie Nahrwertberechnung, Gewichtsanalyse, Austauschtabellen,
Patientenverwaltung, Beratungsdokumentation, Formularmanagement, Beratungsstatistik,

Labor- und Medikationsverlauf.
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Abbildung 14 Erndhrungsprotokoll, Rezeptberechnung und Auswertung in PRODI® (Quelle:
PRODI®)

Somit sind Nahrungsmittel und ihre Inhaltsstoffe verfligbar und koénnen analysiert und
miteinander verglichen werden. Rezepte, Tagesplane, Menuplane und Ernahrungsprotokolle
kénnen mit den Zufuhrempfehlungen sowie mit D-A-CH-Referenzwerten (Zusammenschluss
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der Deutschen Gesellschaft fiir Emahrung (DGE) mit der Osterreichischen Gesellschaft fir
Ernahrung (OGE), der Schweizerischen Gesellschaft fiir Ernahrungsforschung (SGE) und der
Schweizerischen Vereinigung fur Erndhrung (SVE)) verglichen werden. Die D-A-CH-
Referenzwerte fur die Nahrstoffzufuhr sind die Referenzwerte flr die tagliche Zufuhr von
Energie und Nahrstoffen. Zusatzlich lassen sich die Berechnungen anschlieend ubersichtlich
anhand von Tabellen und Diagrammen auswerten. Das Programm beinhaltet die
Ernadhrungsdatenbank NutriBase (Nutri-Science GmbH, Hausbach), welche ihre
Nahrungsmittelanalysen aus folgenden Datenbanken bezieht:

* Bundeslebensmittelschlussel

» Prof. Dr. S.W. Souci, Dr. W. Fachmann, Prof. Dr. H. Kraut: Nahrwerttabellen

* Produktdaten der Lebensmittelindustrie

* Benutzerdefinierte Lebensmitteldaten
Zudem ist es moglich neue Nahrungsmittel zu kodieren. Hierzu wurde dem jeweiligen
Nahrungsmittel eine Kodierung zugeteilt. Als Datengrundlage der neuen Nahrungsmittel
wurden Packungsangaben zur Nahrstoffzusammensetzung verwendet.
Die handschriftlich gefihrten Ernahrungstagebiicher der Diatphase der Probanden wurden in
PRODI® Ubertragen. Insgesamt wurden die Ernahrungsprotokolle von 28 Probanden in die
Software Ubertragen und ausgewertet. Zuerst wird jeder Proband angelegt. AnschlieRend legt
man fur jeden Probanden taglich ein Ernahrungsprotokoll fir den Zeitraum der Diatphase an.
Bei jedem Probanden wurden die Nahrungsmittel mit der angegeben PortionsgrofRe
gespeichert. Das Ernahrungsprotokoll der Software ist in Spalten aufgeteilt, sodass bei jedem
Nahrungsmittel unter anderem die verzehrte Menge, die Einheit, die Mengenangabe in
Gramm, die Nahrungsmittelbezeichnung sowie der zugehdrige Nahrungsmittelschlissel

eingetragen wird.

|ty [Menge  [Eimheit [Synonym/Text Code Lebensmittel |g/E [
ca] Montag, 13. Marz 2006

A 010 Uhr

2 1 Potion  banane FS03100  Bananeroh 120 1200
2 1 Portion  apel FI10100  Apfelrch 150 1500
1 Potion | amaranthpops WERZ041  Amaranth ge. 0 300

343 1 Portion reis C352022 Reis gescha. 180 1800
48 1 Portion brokkaoli G312100 Broccoli roh 200 2000
243 1 Portion olivencl ALNA20359  Italienisches. 10 100
1 Portion karotten GB20022 Karotte (Mo... 200 2000
1 Portion bimi

oo || en o ] =
=3

3
]

F130100 Bime rol h 150 150.0

1 =
9>
HE;
Em
-
T

1 Poion  pute V485100 Pute Brustioh 170 1700
B 1 Potion  Kartoffeln K110022  Kartoffeln ge... 200 2000

15 ™ 1 Potion | auchini G582100  Zucchiniroh 200 2000
B 1 Pottion | apiikose F201100  Apikeserh 150 1500

Abbildung 15 Beispiel eines Erndhrungstagebucheintrags in PRODI® (Quelle: PRODI®)

5
=

3.6.1 Freiburger Ernahrungsprotokoll und Optimix-Konzept
Viele Ernahrungsprotokolle sind mit ungenauen oder fehlenden Mengenangaben gefihrt. Um
Mengenangaben zu erganzen, wurden das Freiburger Erndhrungsprotokoll von Herrn Dr.

Kluthe der Nutri-Science GmbH und das OptimiX-Konzept, entwickelt vom Forschungsinstitut
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fur Kinderernahrung Dortmund, verwendet. In diesen sind gangige Nahrungsmittel und
Getranke mit der Mengenangabe, die einer Portion entsprechen soll, aufgelistet.

Das Freiburger Ernahrungsprotokoll enthalt alle gangigen Nahrungsmittelgruppen. Bei jedem
Nahrungsmittel ist die Portion in Gramm angegeben. Somit konnten ungenaue
Mengenangaben vereinheitlicht und erganzt werden. Die folgende Abbildung zeigt einen

Ausschnitt aus dem Freiburger Erndhrungsprotokoll.

Milch/Milchprodukte Oliven Portion 100 g
Buttermilch Glas 200 g ErdnuB gerostet und Tasse 100 g
N gesalzen
Joghurt teilentrahmt Becher 150 g
ErdnuBflips Tasse 50 g
Joghurt vollfett Becher 150 g
§ Kartoffelchips Tasse 30 g
Joghurt fettarm mit Becher 150 g (verzehrsfertig)
Fruchtzubereitung
Salzstangen Portion 30 g
Joghurt vollfett mit Becher 150 g —
Fruchtzubereitung Suppen/Eintopfe
Kuhmilch Trinkmilch Glas 200 g Suppen klar Portion 200 g
fettarm Suppe hell gebunden Portion 200 g
Sglrlifr:tléch ML Glas 20 g Tomatencremesuppe Portion 200 g
Trinkmilch mit Glas 200 g Gulaschsuppe Portion 200 g
Kakao/Schokolade Nudelsuppe mit Portion 200 g
Quark Magerstufe Essloffel 20 g Hihnerfieisch
Quark Halbfettstufe Essloffel 20 g Gemisesuppe Portion 350 g
Schlagsahne 30 % Fett ~ Essloffel 10 g Kartoffelsuppe Portion | 400 g
Kondensmilch 7.5 % Porion 12 g Linsen-Eintopf Portion | 450 g
Fett Fleisch/Fisch
Obst Rind/Schwein Hackfleisch ~ Portion 100 g
Beerenobst Portion 125 g frisch
Weintrauben frisch Portion 150 g 2(:#; Fleisch mittelfett Portion | 200 | 9
Kemobst Portion 150 g Rind Fleisch mittelfett  Portion 200 g
Steinobst Portion 150 g (mf)
Banane frisch Portion 120 g Schwein Fleisch mittelfett Portion 200 g
Siidfriichte Portion 150 g (mf)
Zitrusfriichte Portion 150 g Schwein Innereien gegart Portion 170 g
Weintrauben getrocknet ~ Portion 50 g Schwein Kotelett Portion 170 g
- Schweineschnitzel Portion 200 g
Sonstiges paniert, gebraten
Cornichons Stick 50 g Wiirstchen Konserve Portion 100 g
Sauerkonserve
abgetropft Brathahnchen gegart Portion 370 g
Niisse Portion 100 g Gefliigel gegart Portion 170 g

Abbildung 16 Ausschnitt vom Freiburger Ernahrungsprotokoll (Kluthe 2011)

Da die Angaben des Freiburger Ernahrungsprotokolls unabhangig vom Alter und Geschlecht
sind wurden die Portionsmengen mithilfe des OptimiX-Konzepts abgestimmt. Aus diesem
konnte somit die altersgerechte Verzehrmenge entnommen werden.

Die folgende Abbildung zeigt einen Ausschnitt aus dem OptimiX-Konzept.

Mengen jeweils pro Tag 4-6 Jahre 13-14 Jahre Mengenanteil am
Verzehr [%]
Weiblich und méannlich Weiblich Mannlich
Energie [kcal] 1.450 2200 2700
Menge [g] 2.000 2820 3160

Empfohlene Lebensmittel

Reichlich

Getranke [ml] 800 1200 1300 40
Brot, Getreide(-flocken) [g] 170 250 300 9
Kartoffeln, Reis, Nudeln [g] 130 200 250 7
Gemiise [g] 200 260 300 10
Obst [g] 200 260 300 10

Abbildung 17 Ausschnitt aus dem OptimiX-Konzept (Jochum 2013b)
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3.6.2 Auswertung der Daten in PRODI®
Die handschriftlich gefiihrten Ernahrungstagebucher wurden in die Erndhrungssoftware
PRODI®, Version 6.2 Expert, (Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft mbH, Stuttgart,
Deutschland) Ubertragen. Anschlielend wurden ausgewahlte Nahrstoffe analysiert und
ausgewertet. Hierzu zahlen Eisen, Zink, Tryptophan sowie die Omega-3-Fettsauren
Linolensaure,  Eicosapentaensaure (C20:5), Docosahexaensaure (C22:6) und
Docosapentaensaure (C22:5). Anhand der eingegebenen Daten lassen sich die Daten
statistisch und graphisch auswerten.
Die Software wertet u.a. fur den jeweiligen Probanden den Ist-Wert, den Soll-Wert sowie die
Standardabweichung fir ausgewahlte Nahrstoffe aus. Der Ist-Wert entspricht dem
errechneten Mittelwert der taglich zugefuhrten Nahrstoffmenge des Probanden Uber die
gesamte Diatphase. Der Soll-Wert ist der gemittelte D-A-CH-Referenzwert. In diesem Fall
wahlt man die entsprechende Altersgruppe und das Geschlecht aus. Somit kann der Ist-Wert
des Probanden dem entsprechenden D-A-CH-Referenzwert gegenibergestellt und mit
diesem verglichen werden. Folgende Kategorien stehen in dem fiir die Studie relevanten Teil
zur Verfugung:

* D-A-CH: Kinder 4- unter 7 Jahre mannlich

* D-A-CH: Kinder 4- unter 7 Jahre weiblich

* D-A-CH: Kinder 7- unter 10 Jahre mannlich

* D-A-CH: Kinder 7- unter 10 Jahre weiblich

* D-A-CH: Kinder 10- unter 13 Jahre mannlich

* D-A-CH: Kinder 10- unter 13 Jahre weiblich

+ D-A-CH: Jugendliche 13- unter 15 Jahre mannlich

* D-A-CH: Jugendliche 13- unter 15 Jahre weiblich.
Diese Daten wurden anschlieBend in einer Excel-Tabelle zusammengefasst. Hier wurde

zwischen Respondern, Non-Respondern und Abbrechern unterschieden.

Mineralstoffe einschl. Spuren

Calcium mg 160,35 223,00 261,95 127.00 192,70

Chlorid it 81835 1605 40 133510 48378 %

Eisen mg 20,72 2453 15,28 842 6,95
LM ) Tora0 i 2 ot i

Jodid ng 3543 92,71 65,16 21,80 5457

Kalium mg 282055 226918 3953,42 51057 271367
Kupfer ng 908,40 72750 109980 205,80 864,00
Magnesium mg 101010 1156.,40 532,70 484,10 186,70
Mangan ng 2168,00 136710 197910 574,50 1576,40
Natrium mg 408,45 906,30 566,75 129110 330,20
Phosphor mg 72380 37565 1062,00 29,70 582,80
Zink mg 642 323 937 030 543
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[O[1nhaltsstoff [1 | Minimum | Maximum | Mittelwert | Std-Abw. | Varianz | Volsténdo| Teimenge Veroleich | Nahstoffielaion |
Kohlenhydrate 1426 143879 41689 25505 65048.31
5337 141132 87456  296.99 88200,64

o

Empfehlung: [D-A-CH (mod J: Kinder 7 - unter 10 Jahre m) =

a

Kohlenhydrate ([lihaltsstoff [0 Tost Sl |Ereicht | Ausgleich

& Mineralstoffe einschl. Spuren
Calcium mg 17680 90000 1984% +72320

P doozo oo

Eisen mg 1261 1000 12608% 261

= Mineralstoffe einschl. Spuren
Calcium mg 10.41 46310 176.80 84,65 7164.81

Eisen g 071 25,78 12561 7.41 54.38
————— — = =

iTa o5 Sl S S a0a0s | Jedd vg | 28B4 14000 2046% 11136

Kalium mg 2920 395342 214876 952,33 90693541 Kalum mg| 214876| 160000 13430% 54876

Kupfer ug 1600  1621.30 79350 33208 15372353 Kupfer ug|  79950) 125000) 6396%) +450.50
Magnesium mg 3239 115640 55554 36566 13371021 Magnesium mg| 68554 17000 32679% 38554
Mangan ug 6711 216800 128412 57100 32604623 Mangan ug | 128412 250000 51.3% +121588
Natrium mg 2200 244935 86152 69344  480853.70 Natium mg 86152 46000 187.29% 40152
Phosphor mg 000 110920 55501 26502 7023556 Phosphor mg|  SSS01 80000 6338% 424499
Zink ma | 002 9.40 459 230 529 Zink 459 700 557% 241

Abbildung 18 Statistische AUsweﬁung in PRODI® eimr;es Probanden anhand des Beispiels
von Eisen (Quelle: PRODI®)

3.7 Statistische Auswertung

Fir die statistische Auswertung ist der Zusammenhang zwischen den einzelnen Nahrstoffen
und einer moglichen Verhaltensveranderung, welche auf dem Vergleich der Responder und
Non-Responder beruht, ausschlaggebend. Hierzu werden die Erndhrungstageblcher aller
Probanden im Zeitraum T1-T2 verwendet. Insgesamt wurden die Ernahrungsprotokolle von 26
Probanden (17 Responder/ 9 Non- Responder) ausgewertet. Diese wurden zunéchst in die
PRODI® Software, Version 6.2 Expert, (Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft mbH, Stuttgart,
Deutschland) Ubertragen, um die ausgewahlten Nahrstoffe gefiltert betrachten zu kdénnen.
AnschlieRend erfolgte die statistische Auswertung Uber die SPSS Software, Version 24, (IBM
Corp., Armonk, NY, USA). Fur die deskriptive Statistik wurden Mittelwerte und
Standardabweichungen der aufgenommenen Nahrstoffmenge wahrend der gesamten
Diatphase berechnet. Es erfolgte sowohl eine zweiseitige T-Testung im Hinblick auf die
erreichte Nahrstoffmenge zum D-A-CH- Referenzwert sowie eine zweiseitige T-Testung der
erreichten Nahrstoffmenge im Gruppenvergleich zwischen Responder und Non- Responder.
Signifikante Ergebnisse sind in den Grafiken wie folgt markiert: n.s. (nicht signifikant), p<0,05
* (signifikant); p<0,01 ** (sehr signifikant), p<0,001*** (hoch signifikant).

Eine weitere Auswertung bezieht sich auf die Korrelation zwischen der Symptomverbesserung
von ADHS der Probanden und der aufgenommenen Nahrstoffmenge in der Diatphase. Diese
Auswertung und graphische Darstellung erfolgt Uber Excel mithilfe des
Korrelationskoeffizienten r, wobei r< 0,3 eine schwache Korrelation beschreibt. Die graphische
Darstellung erfolgt iber PRODI® und Excel, Version 16.41, (Microsoft Corp., Redmond, WA,
USA). Hierzu werden die errechneten Mittelwerte und Standardabweichungen eingefiigt und

Diagramme erstellt.
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Verstandnis werden vorerst einige Begriffe erlautert:

57

Responder: Proband, welcher zum Zeitpunkt T2 (im Vergleich zu T1) eine

Verbesserung von mindestens 40% im ARS Fragebogen aufweist

Non-Responder: Proband, welcher zum Zeitpunkt T2 (im Vergleich zu T1) keine

Verbesserung oder eine Verbesserung unter 40% im ARS Fragebogen aufweist
Abbrecher: Proband, welcher zu einem Zeitpunkt X aus der Studie austritt

t: beschreibt die Dauer der Diatphase

Ist-Wert: entspricht dem errechneten Mittelwert der taglich zugefihrten

Nahrstoffmenge des Probanden uber die gesamte Didtphase

Soll-Wert: gemittelter D-A-CH-Referenzwert, abgestimmt auf Geschlecht und Alter

Studienpopulation

An der Studie nahmen insgesamt 28 Probanden teil. Unter diesen befinden sich 17 Responder
(60,71%), 9 Non-Responder (32,14%) und 2 Abbrecher (7,14%). Es wird im Folgenden auf die

Gruppe der Responder und Non-Responder eingegangen, welche als Probandenkollektiv

bezeichnet werden.

4.2

Probandenkollektiv

Die Geschlechterverteilung der Studie zeigt 81,25% mannliche Studienteilnehmer und 18,75%

weibliche Probanden.
Unter den Respondern befinden sich 13 Jungen (76,47%) und 4 Madchen (23,53%). Die
Gruppe der Non-Responder besteht aus 6 Jungen (66,67%) und 3 Madchen (33,33%).

Geschlechterverteilung Geschlechterverteilung
Responder Non- Responder

Madchen

Madch
24% adchen

33%

Abbildung 19 Geschlechterverteilung Responder (n=17) und Non-Responder (n=9)
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4.3 Alter
Die Probanden befinden sich zum Zeitpunkt des Studienbeginns im Alter zwischen 7 und 15
Jahren. Das durchschnittliche Alter betragt 9,96 Jahre + 1,99 (SD).

4.4 GroRe und Gewicht

Zu Studienbeginn wurden fir alle Probanden die Gréf3e und das Gewicht aufgenommen. Die
Mittelwerte, Standardabweichung (SD) und die Signifikanz kénnen aus dem nachfolgenden
Diagramm entnommen werden.

Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich
beziglich der GréRRe (p=0,97) und des Gewichts (p=0,54).

GroRe Gewicht
160 ns. 60
155 - - n.s.
50
150 ]’
145 40 i
140
135 - 30 1
130 - 20 -
125 -
120 - 101
115 - 0 -
GroRe Responder (in Groe Non- Gewicht Responder (in Gewicht Non-
cm) Responder (in cm) kg) Responder (in kg)

Abbildung 20 Grofie und Gewicht aller Probanden; n=26; MW+SD; zweiseitiger T-Test; n.s.

4.5 Diagnosen

Zu Beginn der Studie wurde bei allen Probanden die Diagnose ,einfache Aktivitats- und
Aufmerksamkeitsstorung® (F90.0) nachgewiesen. Zusatzlich wurden bei 8 Probanden die
Diagnose ,hyperkinetische Stérung des Sozialverhaltens® (F90.1) sowie bei 1 Proband die
Diagnose ,sonstige hyperkinetische Stérung” (F90.8) von externen Studienarzten bestatigt.
Somit wurde die fur diese Studie notwendige Diagnose gesichert. Unter den Probanden
weisen 7 von den 17 Respondern und 6 von den 9 Non-Respondern eine zusatzliche Diagnose
auf. Bei 5 Probanden wurde eine auf den familiaren Rahmen beschrankte Stérung des
Sozialverhaltens mitaufgefihrt (F91.0). Zusatzlich zeigen 5 Probanden eine Lese- und
Rechtschreibstérung (F81.0). Zwei Probanden zeigen andere Verhaltens- und emotionale
Stérungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend (F98.0) und 1 Proband weist tiefgreifende
Entwicklungsstérungen in Form atypischen Autismus (F84.1) auf. Weitere Diagnosen wurden
jeweils von einem Probanden aufgefiihrt: Reaktive Bindungsstérung des Kindesalters (F94.1)
, sonstige emotionale Stérungen des Kindesalters (F93.8), umschriebene

Entwicklungsstérung der Grobmotorik (F82.0), Rechenstérung (F81.2), Expressive
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Sprachstérung (F80.1), Artikulationsstérung (F80.0), Paranoide Schizophrenie (F20.0),
spezifische Personlichkeitsstorungen (F60.0), Anpassungsstorung (F43.2),
Depersonalisations- und Derealisationssyndrom (F48.1), eine durchgemachte akute
polymorphe psychotische Stérung (F23.0) sowie Schlafwandeln (F51.3).

DIAGNOSE F48.1;1 BEGLEITDIAGNOSE
Zn. .
F90.8; 1 F43.2; 1 F23.0: 1 F51.3; 1

F60.0; 1
F20.0; 1

F80.0;
1

F90.1; 8

F80.1; 1
F81.2; 1

F82.0; 1
F93.8; 1 F94.1; 1 F84.1; 1

Abbildung 21 Psychiatrische Diagnosen nach ICD-10 der Probanden (Mehrfachnennung,
n=28)

4.6 Ergebnisse der Nahrstoffverlaufe
Im folgenden Teil werden die Auswertungen der einzelnen Nahrstoffe dargestellt. Die

Auswertung bezieht sich ausschlief3lich auf die Diatphase (t).

4.6.1 Eisen

In den folgenden Diagrammen sind die individuellen Verldufe der Eisenaufnahme in der
Diatphase der jeweiligen Probanden dargestellt. Die Darstellung der Graphen erfolgt Giber die
Erndhrungssoftware Prodi. Die unregelmafigen Verlaufe der Graphen lassen sich haufig auf
die dokumentierten Ernahrungstagebucher zurickfuhren. Hier ist oft eine sehr ausfuhrliche
Dokumentation und an anderen Tagen wiederum eine ziemlich knapp gehaltene oder eine

fehlende Dokumentation vorzufinden.
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In der folgenden Abbildung ist fir jeden Probanden der tagliche Mittelwert der
aufgenommenen Menge an Eisen dem Referenzwert graphisch gegenubergestellt. Es handelt
sich um den Mittelwert pro Tag der gesamten Diatphase. Es ist zu erkennen, dass lediglich
Proband 13 und 17 den Referenzwert Uberscheiten. Fast alle Probanden (92,3%) liegen mit
der aufgenommenen Nahrstoffmenge unter dem Referenzwert. Das kann u. a. auf die
verminderte Aufnahme an Fleisch zurtckzufihren sein. Zudem ist Eisen vor allem in rotem
Fleisch enthalten, von welchem wahrend der Didtphase abgeraten wird. Die Probanden 4, 13
und 17 zeigen im Vergleich einen hoheren Eisenwert. Bei Proband 4 ist der tagliche Konsum
von Quinoa, haufig in Kombination mit Putenfleisch, auffallig. Quinoa ist eine gute Quelle fur
hochwertiges, pflanzliches Eiweil® und enthalt u. a. viel Eisen und Zink (4,6 mg Eisen und 2,2
mg Zink/100g). Proband 13 und 17 nehmen mehrmals taglich Fleisch in Form von Hahnchen
oder Pute zu sich, welche ca. 1 mg Eisen/100g enthalten. Proband 13 konsumiert zusatzlich
Linsen, welche mit 8 mg/100g wichtige Eisenlieferanten sind.

Die Probanden 6, 11, 12 und 19 zeigen einen vergleichsweise niedrigen Wert von Eisen. Hier
ist vor allem der Konsum von viel Gemise und Obst, jedoch wenig Fleisch, auffallig. Es wird
viel Apfel, Kurbis, Kartoffeln und Reis verzehrt. Diese Nahrungsmittel enthalten 0,2 bis 0,9 mg
Eisen/100g. Zudem sind die Erndhrungstagebucher teilweise sehr knapp dokumentiert und es

zeigt sich eine eher einseitige Ernahrung.

Responder Non- Responder

30
25
20

1

;mimmm b

2 3456 7 8 910111213 141516 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26

o (&)

MW der Eisenaufnahme in mg/t
()]

-5
Probandennummer
m|st- Wert mSoll- Wert

Abbildung 23 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von Eisen aller
Probanden Uber die gesamte Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD
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Die nachfolgende Grafik stellt die Mittelwerte der taglich aufgenommenen Nahrstoffmenge und
den Referenzwert von Eisen der jeweiligen Altersgruppe dar (Ist- und Soll-Wert).

Die Grafik zeigt, dass sowohl die Responder als auch die Non-Responder in jeder
Altersgruppe mit der aufgenommenen Nahrstoffmenge unter dem empfohlenen Referenzwert
liegen. Die Differenz zwischen dem Ist- und Soll-Wert ist in den beiden héheren Altersgruppen
héher. Die Altersgruppe 13-15 Jahre der Responder erreicht mit 8,87 mg/t den héchsten Ist-
Wert, die 13- 15-jahrigen Non-Responder haben mit 5,44 mg/t den niedrigsten Ist-Wert.

Im Vergleich zu den Non-Respondern erreichen alle Altersklassen der Responder hohere Ist-
Werte. Innerhalb der Altersgruppen besteht kein signifikanter Unterschied zwischen dem lst-
und Soll-Wert. Es besteht ein grofkerer Unterscheid in der Gruppe der 13-15-Jahrigen. Dieser
lasst sich jedoch eher auf die geringe Anzahl (n=2 und n=1) der Probanden in dieser

Altersgruppe zurlckfihren.

Responder Non- Responder

Lililinil

Ist- Soll- Ist- Soll- Ist- Soll- Ist- Soll- Ist- Soll- Ist- Soll-
Wert Wert Wert Wert Wert Wert Wert Wert Wert Wert Wert Wert

7J.-10J. 10J.-13J. 13J.-15J. 7J.-10J. 10J.-13J. 13J.-15J.
(n=10) (n=5) (n=2) (n=4) (n=4) (n=1)

JE O O G |
o N A~ O

MW der Eisenaufnahme in mg/t
o N b OO 0

Abbildung 24 Vergleich der taglichen Zufuhr und dem Referenzwert von Eisen der

jeweiligen Altersgruppe in der Diatphase (in mg/t); Insgesamt n= 26; MW+ SD

AnschlieRend wird die tagliche Zufuhr von Eisen der Responder und Non-Responder
gegenubergestellt, statistisch ausgewertet und in einem Diagramm dargestellt. Der Vergleich

der Altersgruppen ist nicht signifikant.
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Eisen in der Diatphase

_
o N

n.s.

MW der Eisenaufnahme in
mg/t der jeweiligen Gruppe

oSO N b~ O 0

Responder Ist-Wert Non-Responder Ist-Wert

Abbildung 25 Vergleich der taglichen Zufuhr von Eisen der Responder und Non-Responder
(in mglt); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.

Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich
(p=0,24). Die Konsummuster der Probanden beider Gruppen wahrend der Didtphase sind sehr
ahnlich. Die Responder erreichen mit einem Mittelwert von 7,55 mg/t £ 2,90 (SD) den héheren
Ist-Wert. Der Ist-Wert der Non-Responder liegt bei 6,55 mg/t + 1,35 (SD). Somit liegt die
Differenz der beiden Werte bei 1 mg/t.

Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von Eisen aller Probanden dar. Es ist zu erkennen, dass

eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3).

90,00%
80,00% ] °

70,00% ° o °
60,00% ° °

50,00%
4000% e :
30,00% *q e o
20,00%
10,00%
0,00%

ARS- Wert (T2:T1 gesamt)
in %

° R?=0,0345
5 10 15
Mittelwert der Eisenaufnahme pro Proband (in mg/t)

Abbildung 26 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge

von Eisen in der Diatphase (t); n= 26; r< 0,3

Die statistische Auswertung zeigt einen signifikanten Unterschied sowohl innerhalb der
Responder (p< 0,001) als auch innerhalb der Non-Responder (p< 0,0071) bzgl. der

aufgenommenen Nahrstoffmenge zum Referenzwert. Die Differenz der Non-Responder mit
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4,67 mg/t ist im Vergleich zu der Differenz der Responder mit 3,98 mg/t héher. Das kdnnte
wiederum mit der ungleichen Gruppenanzahl zusammenhangen, da sich die Konsummuster
beider Gruppen kaum unterscheiden.

Einige Nahrungsmittel unter den erlaubten Nahrungsmitteln gelten als wichtige
Eisenlieferanten, wie z. B. Huhn (0,7 mg Eisen/100g), Lamm (1,6 mg Eisen/100g), Quinoa (4,6
mg Eisen/100g), Hirse (9,0 mg Eisen/100g), Amaranth (7,6 mg Eisen/100g) und Linsen (8 mg
Eisen/100g). Jedoch decken Kinder in diesen Altersgruppen ihren Eisenbedarf hauptsachlich
durch Brot, Wurstwaren, Frihstickscerealien und SuRigkeiten (Mensink u. a. 2017).

Diese Nahrungsmittel waren wahrend der Diat nicht erlaubt. Weizen enthalt 3,2 mg Eisen/100g
und auch Weizenkleie enthalt 15 mg Eisen/100g. Eine Gefligelleberwurst enthalt 23,4 mg
Eisen/100g und auch Cerealien enthalten bis zu 13 mg Eisen/100g.

Die Angaben der Eisenmenge pro 100g der Nahrungsmittel erfolgten anhand der DGE und
des Bundeslebensmittelschlissels (BLS).

In der folgenden Abbildung ist die tagliche Zufuhr von Eisen dem Referenzwert innerhalb der

Responder bzw. der Non-Responder gegentbergestellt.

Eisen Eisen
c Responder c Non- Responder
: £
[0
E 16 g 1
© 14 *k%k < *k%k
S 12 £ 12
&5 10 g 10
(=g e)]
2€ 8 ge 8
: 2 3 2 -
q) [
o 2 % 2
§ 0 z 0
Ist- Wert Soll- Wert = Ist- Wert Soll- Wert

Abbildung 27 Vergleich der taglichen Zufuhr und dem Referenzwert von Eisen der
Responder (n=17) links und Non-Responder (n=9) rechts (in mg/t), MW+ SD; zweiseitiger T-
Test; p< 0,05 *; p< 0.01 **; p< 0.001 ***

4.6.2 Zink
In den folgenden Diagrammen sind die individuellen Verlaufe der Zinkaufnahme in der
Diatphase der jeweiligen Probanden dargestellt. Der unregelmaRige Verlauf der Graphen lasst

sich, wie auch bei Eisen, auf die Dokumentation der Erndhrungstageblicher zurtickfuhren.



Verauf der susgewshien Inhahtsstofls

Verlayfder ausgewahiten Inhatsstofle

7.6

Verlauf [E92]sgewshiten Inhaltsstofle

/ =

[
N AAWA

%\ e

Verlauf der ausgewahlen Inhalsstaffe

Verlaufder ausgewahlen Inhalsstofie

Ergebnisse

Verlauf der ausge[151n Inhattsstofie

Vorlaufder ausgewhlan Inhalisstofe

65

e nE| - el
e \ N jEal B o -
o e Jrove N P LA AL m
s Nent/ g; e .
=2 7 10 =2 A
\ L
Verlauf der ausgewahiten Inhattsstoffa 5z) _ Verlauf ddEZE hewahhen Innalisstofie
B

{EETr der ausgewshhen Inhaltsstoffe

Vertaut do ausgevan TEE hsstoe

I

i

[ e

&

19

. (rz® 20
2h% = 7
% - 12 G
2 g Gel g TasT\ [y
‘ Tef L : ta o
e 0,03

e ————— = w\:umar:usgew)msn Inhatsstofe e
o & /\ E2)
s : I = T 21

= . = |
a1 il 13 | & V) [ e \/ \

Verlaufder ausgewahiten nhaltsstofie

Verlaufder ausgewahiten Inhalisstafie

22

“
e
" T
* 807 )
E =
b
e
[ 3o 5
.

Verat e ;n nhtssote
=

2]

= o e
’%’/\"L dp
AN AW =S Gl
/TR 8
BV \/

A/
)
o =
a1

17

B

;
VT o susgewshian hatstaf
/ N
e\ L 24
/ \ g
/ (x|

Fle o 3 o
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PRODI®)
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In der folgenden Abbildung ist fir jeden Probanden der tagliche Mittelwert der
aufgenommenen Menge an Zink dem Referenzwert graphisch gegenibergestellt. Es ist zu
erkennen, dass 96,15% der Probanden mit der aufgenommenen Nahrstoffmenge unter dem
Referenzwert liegen. Proband 10 liegt mit dem Ist-Wert Uber dem Soll-Wert. In diesem Fall ist
der haufige Konsum von Gefligel, Buchweizen, Quinoa und Hirse auffallig. Diese
Nahrungsmittel enthalten 2,4 bis 2,9 mg Zink/100mg und sind somit im Vergleich zu Obst und
Gemuse reicher an Zink. Die Probanden 13 und 20 zeigen im Vergleich ebenfalls einen
hoéheren Ist-Wert. Sie verzehren ebenfalls vermehrt Fleisch und Getreidealternativen wie
Buchweizen und Hirse.

Die Probanden 11 und 12 zeigen einen vergleichsweisen niedrigen Ist-Wert von Zink. Hier ist
vor allem der Konsum von viel Gemise und Obst, jedoch wenig Fleisch und
Getreidealternativen auffallig. Es wird viel Apfel, Kurbis, Kartoffeln und Reis verzehrt. Zudem
sind die Ernahrungstagebucher zum Teil sehr knapp dokumentiert und es zeigt sich eine eher
einseitige Ernahrung. Bei Proband 11 fallt zusatzlich das Fruhstlck sehr sparsam aus. Haufig

werden zu dieser Mahlzeit nur Reiswaffeln verzehrt.

Responder Non- Responder

T

2 3456 7 8 910 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26

12

10

(o]

»

N

N

MW der Zinkaufnahme in mg/t

o

Probandennummer
m |st- Wert m Soll- Wert
Abbildung 29 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von Zink aller
Probanden Uber die gesamte Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD

Die nachfolgende Grafik stellt die Mittelwerte der taglich aufgenommenen Nahrstoffmenge und
den Referenzwert von Zink der jeweiligen Altersgruppe dar (Ist- und Soll-Wert).
Die Grafik zeigt, dass sowohl die Responder als auch die Non-Responder mit der

aufgenommenen Nahrstoffmenge von Zink unter dem empfohlenen Referenzwert liegen. In
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fast allen Altersgruppen wird ein ahnlicher Ist-Wert erreicht (4,15 mg/t bis 4,69 mg/t). Die
Altersgruppe 13- 15 Jahre der Non-Responder erreicht den héchsten Ist-Wert von 5,86 mgl/t.

Den niedrigsten Ist-Wert erreichen die 13- 15-jahrigen Responder.

Responder Non- Responder

_ I
Liluliil
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MW von Zinkaufnahem in mg/t

Abbildung 30 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von Zink der jeweiligen

Altersgruppe in der Diatphase (in mg/t); Insgesamt n= 26; MW+ SD

AnschlieRend wird die tagliche Zufuhr von Zink der Responder und Non-Responder

verglichen, statistisch ausgewertet und in einem Diagramm gegenubergestellt.

Zink in der Diatphase

n.s.

O =~ N W 0 O N

MW der Zinkaufnahme in
mg/t der jeweiligen Gruppe

Responder Ist-Wert Non-Responder Ist-Wert

Abbildung 31 Vergleich der taglichen Zufuhr von Zink der Responder und Non-Responder
(in mglt); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.

Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich (p=
0,59). Die Werte der beiden Gruppen unterscheiden sich um 0,32 mg/t. Die Non-Responder
erreichen mit 4,67 mg/t £ 1,22 (SD) den héheren Ist-Wert. Der Ist-Wert der Responder betragt
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4,35 mg/t + 1,46 (SD). Wie bereits erwahnt, liegt das vermutlich an den ahnlichen

Konsummuster beider Gruppen.

Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von Zink aller Probanden dar. Es ist zu erkennen, dass

eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3).
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Abbildung 32 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge

von Zink in der Diatphase (t); n= 26; r< 0,3

ARS- Wert (T2:T1 gesamt)
in %

Innerhalb der Responder und der Non-Responder liegt ein hoch signifikanter Unterschied bzgl.
der aufgenommenen Nahrstoffmenge zum Referenzwert vor. Die Signifikanz liegt in beiden
Gruppen bei p< 0,001. Die Differenz beider Gruppen zwischen dem Ist- und Soll-Wert ist
ahnlich (Responder 3 mg/t; Non-Responder 3,05 mg/t).

Zu den erlaubten Nahrungsmitteln der Diat, welche viel Zink enthalten, zahlen u. a.: Lamm
(2,9 mg Zink/100g), Linsen (3,6 mg Zink/100g), Buchweizen (2,7 mg Zink/100g), Hirse (2,9 mg
Zink/100g), Amaranth (3,2 mg Zink/100g) und Quinoa (2,2 mg Zink/100g).

Die Hauptquellen fiir Zink von Kindern in den Altersklassen der Probanden sind Brot, Fleisch,
Kése, Milchprodukte und Wurstwaren (Mensink u. a. 2017).

Jedoch sind viele dieser Nahrungsmittel wahrend der Diat nicht erlaubt. Hart- und Schnittkase
hat zwischen 4,0- 5,9 mg Zink/100g, Weizenkeime 17 mg Zink/100g, Geflugelleberwurst 3,8
mg Zink/100g und Wiener 1,9 mg Zink/100g. Nusse wie Erdnisse, Mandeln und Walnisse
sind ebenfalls reich an Zink (2,6- 3,2 mg Zink/100g). Austern haben sogar 22,8 mg Zink/100g.
Die Angaben der Zinkmenge pro 100g der Nahrungsmittel erfolgten anhand der DGE und des
Bundeslebensmittelschlissels (BLS).

In der folgenden Abbildung ist die tagliche Zufuhr von Zink dem Referenzwert innerhalb der

Responder bzw. der Non-Responder gegenibergestellt.
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Zink Zink
Responder Non- Responder

*k%x

* k%

MW der Zinkaufnahme in
mg/t
O—_NWRAhOIONOWOO
MW der Zinkaufnahme in
mg/t
O_2NWHhUOIOONOOO

Ist- Wert Soll- Wert Ist- Wert Soll- Wert

Abbildung 33 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von Zink der Responder
(n=17) links und Non-Responder (n=9) rechts (in mg/t); MW+ SD; zweiseitiger T-Test; p<
0,05 *; p< 0.01 **; p< 0.001 ***

4.6.3 Tryptophan

In den folgenden Diagrammen sind die individuellen Verlaufe der Tryptophanaufnahme in der
Diatphase der jeweiligen Probanden dargestellt. Ausrei3er lassen sich, wie auch bei den
anderen Nahrstoffen, auf die dokumentierten Erndhrungstageblcher zurickfihren. Die
teilweise unregelmaRige Dokumentation der Erndhrungstagebicher erklart den Verlauf der

Graphen.
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Abbildung 34 Individuelle Verlaufe der Tryptophanaufnahme der Probanden (n=26),
Responder (griine Nummerierung, n= 17) und Non-Responder (rote Nummerierung, n=9)
(Quelle: PRODI®)
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In der nachfolgenden Abbildung ist fur jeden Probanden der tagliche Mittelwert der
aufgenommenen Menge an Tryptophan dem Referenzwert gegenlibergestellt. Es handelt sich
um den Mittelwert pro Tag der gesamten Diatphase. Proband 10, 20, 23 und 25 Uberschreiten
den Referenzwert. Trotzdem liegen immer noch 84,6% der Probanden unter dem Soll-Wert.
Tryptophan ist vor allem in Proteinquellen wie Fleisch, Fisch, Kdse und Eiern enthalten.
Proband 10 verzehrt mehrmals taglich Geflligel sowie Buchweizen, Quinoa und Hirse. Diese
Nahrungsmittel enthalten 303,7 mg bis 154 mg Tryptophan/100g. Die Probanden 20 und 23
zeigen ahnliche Konsummuster. Proband 20 isst zudem haufig Bananen, welche fir Obst viel
Tryptophan enthalten (23 mg/100g). Bei Proband 23 ist der haufige Konsum von Zucchini
auffallig. Diese enthalten im Vergleich zu anderen Gemusesorten viel Tryptophan (31
mg/100g). Proband 25 isst hingegen weniger Fleisch, jedoch weist er einen hohen Konsum an
Getreideprodukten wie Hirse und Buchweizen sowie Bananen auf. Proband 13 zeigt ebenfalls
einen hoheren Ist-Wert. Der Proband konsumiert viel Fleisch, erlaubte Getreideprodukte und
Linsen, welche 256,2 mg/100g Tryptophan enthalten.

Die Probanden 11 und 12 haben, wie bereits bei Zink, einen niedrigeren Ist-Wert. Beide
Probanden haben teilweise sehr knapp gehaltene Ernahrungstagebucheintrage. Zudem ist
hier der Konsum von viel Gemuse, Obst, Reis und Kartoffeln auffallig (Apfel 3 mg, Karotte 10

mg, Kartoffeln 29 mg Tryptophan/100g).
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Abbildung 35 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von Tryptophan aller
Probanden Uber die gesamte Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD
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Die nachfolgende Grafik stellt die Mittelwerte der taglich aufgenommenen Nahrstoffmenge und
der Referenzwert von Tryptophan der jeweiligen Altersgruppe dar (Ist- und Soll-Wert).

Die Grafik zeigt, dass sowohl die Responder als auch die Non-Responder mit der
aufgenommenen Nahrstoffmenge von Tryptophan unter dem empfohlenen Referenzwert
liegen. Es zeigt sich im Vergleich der Altersgruppen kein signifikanter Unterschied. Die
Altersklasse 7-10 Jahre der Non-Responder erreicht den héchsten Ist-Wert (598,03 mg/t), den
niedrigsten Ist-Wert haben die 10- 13-jahrigen Responder mit 372,36 mg/t. Die Non-
Responder erreichen in den ersten beiden Altersklassen hohere Ist-Werte als die gleichaltrigen

Responder.
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Abbildung 36 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von Tryptophan der
jeweiligen Altersgruppe in der Diatphase (in mg/t); Insgesamt n= 26; MW+ SD

AnschlieRend wird die tagliche Zufuhr von Tryptophan der Responder und Non-Responder
statistisch ausgewertet und in einem Diagramm gegenibergestellt. Die statistische
Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich (p= 0,23). Trotz der
ahnlichen Konsummuster erreichen die Non-Responder einen héheren Ist-Wert mit 581,55
mg/t £ 174,22 (SD). Das kénnte an einem vermehrten Konsum von Getreideprodukten wie
Buchweizen, Hirse und Amaranth liegen. Die Responder erreichen einen Ist-Wert von 490,33
mg/t + 184,47 (SD). Die Differenz der beiden Ist-Werte betragt 91,22 mgi/t.
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Tryptophan in der Diatphase
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Abbildung 37 Vergleich der taglichen Zufuhr von Tryptophan der Responder und Non-
Responder (in mg/t); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.

Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von Tryptophan aller Probanden dar. Es ist zu erkennen,

dass eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3).
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Abbildung 38 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge

von Tryptophan in der Diatphase (t); n= 26; r< 0,3

Innerhalb der Responder zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen der
aufgenommenen Nahrstoffmenge und dem Referenzwert von Tryptophan (p< 0,007). Die Non-
Responder zeigen in der Gegenuberstellung keinen signifikanten Unterschied (p= 0,08). Die
Non-Responder zeigen einen haufigen Konsum von Getreideprodukten, Linsen, Huhn und
Reis. Getreideprodukte enthalten viel Tryptophan (Buchweizen 158 mg/100g, Hirse 154
mg/100g, Amaranth 181 mg/100g, Quinoa 165 mg/100g). Huhn mit 303,7 mg Tryptophan
/100g und Linsen mit 256,2 mg Tryptophan/100g sind wichtige Nahrstofflieferanten. Auch Reis
leistet mit 90 mg Tryptophan/100g seinen Beitrag als Nahrstofflieferant. Das zeigt, dass viele

erlaubte Nahrungsmittel der Diat einen hohen Anteil an Tryptophan enthalten.
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Andererseits liefern viele der unerlaubten Nahrungsmittel reichlich Tryptophan. Kase enthalt
bis zu 449 mg/100g, Fisch bis zu 260 mg/100g, Nisse enthalten bis 320 mg/100g, Sojabohnen
bis zu 450 mg/100g, Weizenkeime bis zu 330 mg/100g und auch Wurstwaren und Innereien
enthalten viel Tryptophan (Gefligelleberwurst 259 mg/100g; Innereien vom Schwein 319
mg/100g). Es gibt keine Angaben zur Hauptquelle fir Tryptophan in den Altersklassen der
Probanden. Da Tryptophan jedoch reichlich in den gangigen Proteinquellen enthalten ist, kann
somit auf eine Aufnahmequelle von Tryptophan geschlossen werden. Brot, Wurstwaren,
Innereien und Kése sind u. a. die Hauptquellen flr Proteine (Mensink u. a. 2017).

Die Angaben der Tryptophanmenge pro 100g der Nahrungsmittel erfolgten anhand der DGE
und des Bundeslebensmittelschlussels (BLS).

In der folgenden Abbildung ist die tagliche Zufuhr von Tryptophan dem Referenzwert innerhalb

der Responder bzw. der Non-Responder gegenubergestellt.
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Abbildung 39 Vergleich der taglichen Zufuhr und dem Referenzwert von Tryptophan der
Responder (n=17) links und Non-Responder (n=9) rechts (in mg/t), MW+ SD; zweiseitiger T-
Test; n.s., p< 0,05 *; p< 0.01 **; p< 0.001 ***

4.6.4 Omega-3-Fettsauren

In den folgenden Diagrammen sind die individuellen Verlaufe der Aufnahme von Omega-3-
Fettsauren in der Diatphase der jeweiligen Probanden dargestellt. Die einzelnen Omega-3-
Fettsauren sind in unterschiedlichen Farben dargestellt. Ausrei’er lassen sich, wie auch bei
den anderen Nahrstoffen, auf die dokumentierten Erndhrungstagebicher zurtickfihren. Sie

sind teilweise sehr knapp und unregelmanig dokumentiert.
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~ (C18:4 Fettsdure [g]
~ C20:5 N-3 Fettsdure [g]

C22:5 N-3 Fettsaure [q]
— (C22:6 N-3 Fettsdure [g]
Linclensaure [q]

Stearidonsaure C18:4
Eicosapentaensdure C20:5
Docosapentaensdure C22:5
Docosahexaensaure C22:6

Abbildung 40 Individuelle Verldufe der Aufnahme der Omega- 3- Fettsauren
(Stearidonsaure, EPA, DPA, DHA) der Probanden (n=26), Responder (griine Nummerierung,
n= 17) und Non-Responder (rote Nummerierung, n=9) (Quelle: PRODI®)
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Die Empfehlung flr Speisedle und - fette liegt bei 20- 40g taglich. 90% der 6-11-Jahrigen und
70% der 12-17-Jahrigen liegen unter diesem Referenzwert. Zudem ist die
Fettsdurezusammensetzung nicht optimal: gesattigte Fettsduren sind reichlich, einfach
gesattigte Fettsduren ausreichend und mehrfach gesattigte Fettsduren in zu geringem Umfang
vorhanden. Vorrangige Fettquellen im Alter von 6- 17 Jahren sind Wurstwaren, Suf3waren,
Kuchen, Milchprodukte und pflanzliche Fette (Mensink u. a. 2017).

Linolensaure (ALA) ist essenziell und muss mit der Nahrung aufgenommen werden. ALA
kommt vor allem in pflanzlichen Nahrungsmitteln vor. Leindl weist den hochsten Wert von ALA
auf. Eicosapentaensaure (EPA), Docosahexaensaure (DHA) und Docosapentaensaure
(DPA) sind vor allem in Mikroalgen enthalten. Uber diese Mikroalgen reichern sich DHA, DPA
und EPA in Fischen an. Somit haben Fische einen hohen Anteil dieser Fettsduren. Des
Weiteren kann ALA im Kérper in DHA, DPA und EPA umgewandelt werden (Welch u. a. 2010).
Im Folgenden wird auf die Omega-3-Fettsauren ALA, EPA, DHA und DPA eingegangen.

4.6.4.1 Linolenséaure (ALA)

In der folgenden Abbildung ist fir jeden Probanden der tagliche Mittelwert der
aufgenommenen Menge von ALA dem Referenzwert graphisch gegentbergestellt. Es handelt
sich um den Mittelwert pro Tag der gesamten Diatphase. Alle Probanden liegen deutlich unter
dem Referenzwert.

Pflanzliche Nahrungsmittel sind gute Quellen fir ALA. Leindl weist einen sehr hohen Gehalt
an ALA auf (54g/100g). Weitere wichtige Lieferanten sind Raps-, Walnuss- und Hanfdl.

Bei den Probanden 4, 13, 15, 16 und 26 ist der Ist-Wert im Vergleich héher. Diese Probanden
haben alle gemeinsam, dass fiir jede Zubereitung der Mahlzeiten Ol verwendet wurde.
Proband 4 konsumiert Oliven-, Sonnenblumendl und Alsan-S (Pflanzenmargarine). Zudem
kommt der Verzehr von Kirchererbsen hinzu, welche 600 mg/100g ALA enthalten. Bei Proband
13 ist ein haufiger Verzehr von Alsan-S auffallig. Zudem verwendet der Proband Rapsal fur
die Zubereitung der Speisen. Proband 15 nutzt Oliven- und Sonnenblumendl fur die
Zubereitung aller Mahlzeiten, Proband 16 Sonnenblumen- und Olivendl und Proband 26 Raps-
, Sonnenblumen-, und Olivendl sowie Vitagen (Pflanzenmargarine).

Proband 1 dokumentiert keine Olangaben und Proband 9 selten. Proband 25 dokumentiert
anfangs noch Raps- und Sonnenblumendl, diese Angaben werden jedoch zum Ende der

Diatphase seltener.
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Abbildung 41 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von ALA aller
Probanden Uber die gesamte Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD

Die nachfolgende Grafik stellt die Mittelwerte der taglich aufgenommenen Nahrstoffmenge und
den Referenzwert von ALA der jeweiligen Altersgruppe dar (Ist- und Soll-Wert).

Alle Altersklassen liegen deutlich unter dem Referenzwert. Die 13 bis 15-jahrigen Responder
erreichen mit 355 mg/t den héchsten Ist-Wert. Insgesamt erreichen die Responder hdhere Ist-
Werte im Vergleich zu den Non-Respondern, abgesehen von der mittleren Altersklasse. Die

13 bis 15-jahrigen Non-Responder haben mit 190 mg/t den niedrigsten Ist-Wert.
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Abbildung 42 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von ALA der jeweiligen
Altersgruppe in der Diatphase (in mg/t); Insgesamt n= 26; MW+ SD
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AnschlieRend wird die tagliche Zufuhr von ALA der Responder und Non-Responder

gegenubergestellt, statistisch ausgewertet und in einem Diagramm dargestellt.

Linolensaure in der Diatphase

g

2. 500

§5 n.s
g = 400 ad
o2,

E‘R% 300

T = 5

£35

=)

fE’ 200

S 100

2

= 0

Responder Ist-Wert Non-Responder Ist-Wert

Abbildung 43 Vergleich der taglichen Zufuhr von ALA der Responder und Non-Responder
(in mglt); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.

Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich (p=
0,42). Die Responder erreichen mit 322,35 mg/t £ 136,73 (SD) den héheren Ist-Wert. Der Ist-
Wert der Non-Responder betragt 278,0 mg/t £ 120,94 (SD). Die Differenz der beiden Werte
betragt 44,35 mg/t.

Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von ALA aller Probanden dar. Es ist zu erkennen, dass

eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3).

90,00%
80,00% ° °
70,00% ° L4 °
60,00% °
50,00% °
40,00% e s
30,00% o o °
20.00% R?=0,0839
10,00% 3 s
0,00% e
0 100 200 300 400 500 600

ARS- Wert (T2:T1 gesamt)
in %

Mittelwert der Aufnahme von ALA pro Proband (in mg/t)

Abbildung 44 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge
von ALA in der Diatphase (t); n= 26, r< 0,3
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Sowohl innerhalb der Responder (p< 0,007) als auch der Non-Responder (p< 0,007)
unterscheidet sich die aufgenommene Nahrstoffmenge zum Referenzwert hoch signifikant.
Die Differenz zwischen Ist- und Soll-Wert betragt 677,65 mg/t bei den Respondern und 749,78
mg/t bei den Non-Respondern.

Unter den erlaubten Nahrungsmitteln sind Olivendl (900 mg/100g), Rapsél (8600 mg/100g),
Sonnenblumendl (200 mg/100g), Vitagen (2600 mg/100g), Alsan (2800 mg/100g) und
Kichererbsen (600 mg/100g) die Hauptquellen fir ALA. Lamm, Pute, erlaubte
Getreideprodukte, Brokkoli sowie Birnen- und Apfeldicksaft enthalten ebenfalls bis zu 200 mg/
100g ALA.

Leindl hat mit 52800 mg/100g einen sehr hohen Gehalt an ALA. Walnusse (10200 mg/100g),
Walnussél (12000 mg/100g) sowie Soja- und Weizenkeimdl (8000 mg/100g) weisen ebenfalls
sehr hohe ALA- Gehalte auf. Allerdings gehoren Nusse, Soja und Weizen zu den unerlaubten
Nahrungsmitteln der Diat.

Die Angaben der Eisenmenge pro 100g der Nahrungsmittel erfolgten anhand der DGE und
des Bundeslebensmittelschlissels (BLS).

In der folgenden Abbildung ist die tagliche Zufuhr von ALA dem Referenzwert innerhalb der

Responder bzw. der Non-Responder gegentbergestellt.
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Abbildung 45 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von ALA der Responder

(n=17) links und Non-Responder (n=9) rechts (in mg/t); MW+ SD; zweiseitiger T-Test; p<
0,05 *; p< 0.01 **; p< 0.001 ***

4.6.4.2 Eicosapentaensaure (EPA)

In der folgenden Abbildung ist fir jeden Probanden der tagliche Mittelwert der
aufgenommenen Menge von EPA dem Referenzwert graphisch gegenlibergestellt. Es handelt
sich um den Mittelwert pro Tag der gesamten Diatphase.

Alle Probanden liegen deutlich unter dem Referenzwert. Im Vergleich zu den anderen
Fettsauren erreichen die Probanden bei EPA deutlich niedrigere Ist-Werte. Proband 10 und

13 zeigen etwas hohere Werte. Diese beiden Probanden zeigen bereits bei den anderen
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Nahrstoffen hohere Werte. Auffallig ist der haufige Konsum von Pute und Huhn. Pute enthalt
124 mg/100g und Huhn 4,5 mg/100g EPA. Bei Proband 13 ist Alsan-S (2800 mg/100g) bei
jeder Mahlzeit ein Bestandteil. Zudem verwendet er haufig Rapsél (8600 mg/100g). Diese
beiden Nahrungsmittel haben einen hohen Gehalt von ALA. ALA kann im Koérper zu EPA
umgewandelt werden. Das kdnnte dadurch den hohen Anteil an EPA erklaren.

Die Probanden 12, 19, 22 konsumieren viel Gemuse und Obst, Fleisch wird nicht jeden Tag
konsumiert und Speisedle und -fette sind selten dokumentiert. Salat, Apfel und Kartoffeln
enthalten nahezu keine EPA. Proband 15 konsumiert haufig Sonnenblumendl, dieses enthalt

jedoch im Gegensatz zu anderen Speisedlen wenig ALA (200 mg/100g) und keine EPA.
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Abbildung 46 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von EPA aller
Probanden Uber die gesamte Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD

Die nachfolgende Grafik stellt die Mittelwerte der taglich aufgenommenen Nahrstoffmenge und
den Referenzwert von EPA der jeweiligen Altersgruppe dar (Ist- und Soll-Wert).

Die Grafik zeigt, dass sowohl die Responder als auch die Non-Responder in jeder
Altersgruppe mit der aufgenommenen Nahrstoffmenge unter dem empfohlenen Referenzwert
liegen. Im Vergleich zu ALA sind die Ist-Werte von EPA deutlich niedriger.

Es muss jedoch bertiicksichtigt werden, dass EPA nur begrenzt mit der Nahrung aufgenommen
werden kann. Die képereigene Umwandlung von ALA in EPA ist ebenfalls von Bedeutung.
Die 10-13-jahrigen Responder erreichen mit 22 mg/t den héchsten Ist-Wert. Die Altersklassen
13-15 Jahre der Responder, 7-10 und 10-13 Jahre der Non-Responder erreichen gemeinsam

den niedrigsten Ist-Wert mit 10 mg/t.
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Abbildung 47 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von EPA der jeweiligen
Altersgruppe in der Diatphase (in mg/t); Insgesamt n= 26; MW+ SD

AnschlieRend wird die tagliche Zufuhr von EPA der Responder und Non-Responder

gegenubergestellt, statistisch ausgewertet und in einem Diagramm dargestellt.
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Abbildung 48 Vergleich der taglichen Zufuhr von EPA der Responder und Non-Responder
(in mglt); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.

Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich (p=
0,52). Die Responder erreichen einen hdheren Ist-Wert mit 15,29 mg/t £ 18,07 (SD), die Non-
Responder erreichen einen Ist-Wert von 11,11 mg/t + 7,82 (SD). Die Konsummuster der
Probanden beider Gruppen sind wahrend der Diatphase sehr ahnlich. Somit liegt die Differenz
der beiden Werte bei 4,18 mg/t.
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Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von EPA aller Probanden dar. Es ist zu erkennen, dass

eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3).

P 90,00%
E 80,00% @ °

g 70,00% ) [

> 60,00% ® 8

l_ o -----------------------------------------

& X 50,00% ... ‘ ..... g =

Ec 40,00% .

5 3000% 9 ¢ O

= 20,00%

%) 10,00% R = 0,008

EE 0,00% )

O o 9 60 80 100

Mittelwert der Aufnahme von EPA pro Proband (in mg/t)

Abbildung 49 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge
von EPA in der Diatphase (t); n= 26, r< 0,3

Die statistische Auswertung zeigt einen hoch signifikanten Unterschied sowohl innerhalb der
Responder (p< 0,001) als auch innerhalb der Non-Responder (p< 0,0071) bzgl. der
aufgenommenen Nahrstoffmenge zum Referenzwert von EPA.

Einige erlaubte Nahrungsmittel der Diat enthalten EPA: Pute (124 mg/100g), Lamm (6
mg/100g), Huhn (4,5 mg/100g) und Reismilch (2,3 mg/100g).

Fische, Krusten- und Weichtiere haben einen hohen Gehalt an EPA. Thunfisch enthalt 1385
mg/100g, Sprotte 1367 mg/100g, Hering 363 mg/100g, Fischstabchen enthalten 697 mg/100g,
Lachs 59 mg/100g, Garnelen bis zu 206 mg/100g, Muscheln 132 mg/100g und auch
Leberwurst enthalt 44 mg/100g EPA. Diese Nahrungsmittel sind wahrend der Diat nicht
erlaubt.

Die Angaben der Eisenmenge pro 100g der Nahrungsmittel erfolgten anhand der DGE und
des Bundeslebensmittelschlissels (BLS).

In der folgenden Abbildung ist die tagliche Zufuhr von EPA dem Referenzwert innerhalb der

Responder bzw. der Non-Responder gegentbergestellt.



Ergebnisse 83

Eicosapentaensaure Eicosapentaenséure
Responder -
€ 350 P 5 350 Non- Responder
>
g = Kk g = *kk
ES 250 £9 250
© £ © £
£ c .% c
< 150 <L 150
o O E W
S S
50 s 50
% + = l—
-50 Ist- Wert Soll- Wert -50 Ist- Wert Soll- Wert

Abbildung 50 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von EPA der Responder
(n=17) links und Non-Responder (n=9) rechts (in mg/t); MW+ SD; zweiseitiger T-Test; p<
0,05 *; p< 0.01 **; p< 0.001 ***

4.6.4.3 Docosahexaensaure (DHA)

In der folgenden Abbildung ist fir jeden Probanden der tagliche Mittelwert der
aufgenommenen Menge an DHA dem Referenzwert graphisch gegenubergestellt. Im
Vergleich zu EPA und DPA erreichen die Probanden bei DHA hohere Ist-Werte. Es handelt
sich um den Mittelwert pro Tag der gesamten Diatphase.

Fast alle Probanden liegen deutlich unter dem Referenzwert (96,2%). Es ist jedoch auch zu
erkennen, dass die Differenz zwischen der aufgenommenen Menge und dem Referenzwert
von DHA geringer als bei EPA ist. Proband 13 Uberschreitet den Ist-Wert. An Tagen, an denen
der DHA-Wert hoch ist, konsumiert der Proband mehrmals taglich Alsan-S sowie Huhn (13,6
mg/100g) oder Pute (22 mg/100g). An einem Tag konsumiert er sogar Fisch. Er konsumiert
haufiger Huhn als Pute. Huhn hat einen héheren Anteil an DHA (13,6 mg/100g) als EPA (4,5
mg/100g) und ALA (0 mg/100g). Das kénnte der Grund sein, weshalb der Ist-Wert bei DHA
hoher ist im Vergleich zu den anderen Fettsauren. Proband 13 erreicht mit 320 mg DHA/t den
héchsten Wert innerhalb der Fettsauren.

Proband 10 und 14 zeigen ebenfalls héhere Werte. Diese beiden Probanden zeigen bereits
bei den anderen Nahrstoffen héhere Werte. Auffallig ist der haufige Konsum von Pute und
Huhn. Pute enthalt 22 mg/100g und Huhn 13,6 mg/100g DHA. Bei Proband 13 ist Alsan-S bei
jeder Mahlzeit ein Bestandteil. Zudem verwendet er haufig Rapsol. Diese beiden
Nahrungsmittel haben einen hohen Gehalt von ALA (2800 und 8600 mg/100g). ALA kann im
Korper zu EPA und DHA umgewandelt werden. Das kdnnte den hohen Anteil an DHA erklaren.
Die Probanden 6, 11, 19, 22 erreichen vergleichsweise niedrigere Ist-Werte. Die Probanden
konsumieren viel GemUlse und Obst. Fleisch wird nicht jeden Tag konsumiert und Speisedle
und -fette sind selten dokumentiert. Zudem sind die Erndhrungstagebuicher haufig llickenhaft

und weniger ausfuhrlich dokumentiert.
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Insgesamt erreichen die Probanden bei DHA den hochsten Ist-Wert im Vergleich zu den

anderen Fettsauren.
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Abbildung 51 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von DHA aller
Probanden Uber die gesamte Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD

Die nachfolgende Grafik stellt die Mittelwerte der taglich aufgenommenen Nahrstoffmenge und
den Referenzwert von DHA der jeweiligen Altersgruppe dar (Ist- und Soll-Wert).

Die Grafik zeigt, dass sowohl die Responder als auch die Non-Responder in jeder
Altersgruppe mit der aufgenommenen Nahrstoffmenge unter dem empfohlenen Referenzwert
liegen. Die Probanden erreichen einen hoheren Ist-Wert an DHA als an EPA. Das konnte an
dem Gehalt der Fettsduren von Huhn liegen. Diese Fleischsorte wird am haufigsten von den
Probanden konsumiert und enthalt deutlich mehr DHA (13,6 mg/100g) als EPA (4,5 mg/100g).
Die 10- 13-jahrigen Responder erreichen mit 104 mg/t DHA den hdchsten Ist-Wert. In dieser
Altersklasse befindet sich u. a. Proband 13. Die 10- 13-jahrigen Non-Responder erreichen mit
52,5 mg/t den niedrigsten Wert an DHA.
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Abbildung 52 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von DHA der jeweiligen
Altersgruppe in der Diatphase (in mg/t); Insgesamt n= 26; MW+ SD

AnschlieRend wird die tagliche Zufuhr von DHA der Responder und Non-Responder

gegenubergestellt, statistisch ausgewertet und in einem Diagramm dargestellt.
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Abbildung 53 Vergleich der taglichen Zufuhr von DHA der Responder und Non-Responder
(in mglt); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.

Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im Gruppenvergleich
(p=0,39). Der Ist-Wert der Responder liegt mit 81,76 mg/t + 71,61 (SD) uber dem der Non-
Responder 60 mg/t + 21,75 (SD). Die Konsummuster der Probanden beider Gruppen wahrend
der Diatphase sind sehr ahnlich. Somit liegt die Differenz der beiden Werte bei 21,76 mg/t.
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Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von DHA aller Probanden dar. Es ist zu erkennen, dass

eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3).
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Abbildung 54 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge
von DHA in der Diatphase (t); n= 26; r< 0,3

Die statistische Auswertung zeigt einen hoch signifikanten Unterschied sowohl innerhalb der
Responder (p< 0,001) als auch innerhalb der Non-Responder (p< 0,0071) bzgl. der
aufgenommenen Nahrstoffmenge zum Referenzwert. Die Responder erreichen mit 81,76 mg/t
einen hoéheren Ist-Wert als die Non-Responder (60 mg/t).

Nur wenige der erlaubten Nahrungsmittel enthalten DHA: Pute 22 mg/100g, Huhn 13,6
mg/100g, Apfel 2 mg/100g, Apfel- und Birnendicksaft bis zu 210 mg/100g.

Fische, Krusten- und Weichtiere haben, wie auch EPA, einen hohen Gehalt an DHA: Thunfisch
2082 mg/100g, Sprotte 1980 mg/100g, Lachs 1115 mg/100g, Hering 516 mg/100g,
Fischstédbchen 101 mg/100g, Muscheln 112 mg/100g, Garnelen 160 mg/100g. Eier enthalten
75 mg/100g und Geflugelleberwurst enthalt 134 mg/100g. Diese Nahrungsmittel sind wahrend
der Diat nicht erlaubt.

Die Angaben der DHA-Menge pro 100g der Nahrungsmittel erfolgten anhand der DGE und
des Bundeslebensmittelschlissels (BLS).

In der folgenden Abbildung ist die tagliche Zufuhr von DHA dem Referenzwert innerhalb der

Responder bzw. der Non-Responder gegentbergestellt.
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Abbildung 55 Vergleich der taglichen Zufuhr mit dem Referenzwert von DHA der Responder
(n=17) links und Non-Responder (n=9) rechts (in mg/t); MW+ SD; zweiseitiger T-Test; p<
0,05 *; p< 0.01 **; p< 0.001 ***

4.6.4.4 Docosapentaensaure (DPA)

Die DGE gibt keinen Referenzwert fur DPA an. Aus diesem Grund wird fur DPA lediglich der
tagliche Mittelwert der aufgenommenen Menge betrachtet. Es gibt somit keinen Vergleich mit
einem Referenzwert.

Im Vergleich zu EPA erreichen die Probanden ahnliche bzw. minimal hdhere Ist-Werte. Im
Vergleich zu ALA und DHA sind die Ist-Werte von DPA der Probanden niedriger.

Wie bereits bei den anderen Fettsduren zeigen die Probanden 10,13,14,17 und 26 im
Vergleich zu den anderen Probanden héhere Ist-Werte auf. Wie bereits erwahnt, konsumieren
diese Probanden haufig Fleisch sowie Speisedle und -fette. Pute enthalt 22 mg/100g und Huhn
4,5 mg/100g. Huhn enthalt im Vergleich zu DHA (13,6 mg/100g) weniger DPA. Das kdnnte
den geringeren Ist-Wert der Fettsduren ALA, EPA und DPA im Vergleich zu DHA erklaren, da
Huhn die Fleischsorte ist, die am haufigsten konsumiert wird. Des Weiteren verwenden alle
genannten Probanden Speisedle und -fette fir die Zubereitung der Speisen, welche einen
hohen Gehalt an ALA haben. ALA kann im Koérper zu EPA, DHA und DPA umgewandelt
werden.

Proband 15 konsumiert haufig Sonnenblumendl, dieses enthélt jedoch im Gegensatz zu
anderen Speisedlen wenig ALA (200 mg/100g) und keine DPA.

Proband 11 zeigt bereits bei den vorherigen Nahrstoffen niedrige Ist-Werte. Der Proband hat
teilweise sehr knapp gehaltene Ernahrungstagebucheintrage. Das Frihstlck fallt haufig sehr
sparsam und einseitig aus. Haufig werden zu dieser Mahlzeit nur Reiswaffeln verzehrt. Zudem
konsumiert der Proband viel Gemuse und Obst, jedoch wenig Fleisch.

Proband 22 zeigt ein ahnliches Konsummuster. Zudem sind bei beiden Probanden Speisedle

und -fette selten dokumentiert.
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Abbildung 56 Mittelwerte der taglichen Zufuhr von DPA aller Probanden Uber die gesamte
Diatphase (in mg/t); n= 26; MW+ SD

Das folgende Diagramm stellt die tagliche Zufuhr von DPA der Responder und Non-Responder
gegenlber. Die statistische Auswertung zeigt keinen signifikanten Unterschied im
Gruppenvergleich (p= 0,41). Die Responder erreichen einen héheren Wert mit 33,53 mg/t +
58,52 (SD) als die Non-Responder mit 16,67 mg/t + 14,14 (SD). Die Differenz betragt 16,86
mg/t.
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Abbildung 57 Vergleich der taglichen Zufuhr von DPA der Responder und Non-Responder
(in mglt); n= 26; MW+ SD; zweiseitiger T-Test; n. s.
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Die folgende Abbildung stellt die Korrelation der Symptomverbesserung von ADHS (in %) zu
der aufgenommenen Nahrstoffmenge von DPA aller Probanden dar. Es ist zu erkennen, dass

eine schwache Korrelation vorliegt (r< 0,3)
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Abbildung 58 Korrelation der Symptomverbesserung zur aufgenommen Nahrstoffmenge
von DPA in der Diatphase (t); n= 26; r< 0,3

DPA ist, wie bereits erwdhnt, in Pute und Huhn enthalten, jedoch in geringeren Mengen. Die
Nahrungsmittel mit einem hohen Anteil von DPA sind wahrend der Diat nicht erlaubt. Zu diesen
gehdren vor allem Fische, Krusten- und Weichtiere. Lachs enthalt 303 mg/100g, Thunfisch
258 mg/100g, Sprotte 170 mg/100g, Hering 30 mg/100g, Fischstabchen 15 mg/100g,
Muscheln und Garnelen bis zu 20 mg/100g. Gefligelleberwurst enthalt 25 mg/100g.

4.6.5 Probanden mit hohen Nahrstoffmengen

Die folgende Tabelle fuhrt die Probanden auf, welche im Vergleich zu den anderen Probanden
haufig hdhere Nahrstoffmengen aufweisen.

Unter diesen sind 63,6% Responder und 36,4% Non-Responder. Die Ausreifer sind zwischen
7 und 13 Jahre alt. Somit sind Probanden aus allen Altersklassen vertreten, 72,7% davon sind
mannlich. Es lasst sich keine Korrelation zur Symptomverbesserung von ADHS vermuten.
Beispielsweise fallt Proband 13 bei allen Nahrstoffen mit einem hohen Ist-Wert auf und hat
einen ARS-Wert von 70,0%, Proband 10 hat einen ARS-Wert von 44,74% und hat bis auf den
Ist-Wert von Eisen ebenfalls in allen anderen Nahrstoffen hohere Werte. Proband 15 weist
hingegen nur bei ALA einen hohen Ist-Wert auf und hat einen ARS-Wert von 81,82%. Auffallig
ist, dass alle Probanden einen hohen Konsum von Fleisch und den erlaubten
Getreideprodukten zeigen. Zudem wurden Speisedle und -fette fir die Zubereitung der

Speisen verwendet und dokumentiert.
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