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Bei der Pharmakotherapie komorbider Störungen wird i.d.R. die im Vordergrund stehende
Störung zunächst isoliert behandelt. Eine Monotherapie ist zu bevorzugen, bei Kombinations-
behandlungen sind mögliche Interaktionen zu berücksichtigen. Unter Ausnutzung zugrunde-
liegender neurobiologischer Mechanismen kann z.T. die Symptomatik beider Störungen durch
die Gabe einer Substanz gebessert werden. Dies gilt z.B. für Antidepressiva mit noradrenerger
Wirkkomponente (Moclobemid, Atomoxetin, Reboxetin) bei ADHS und depressiven Störungen.
Bei Ticstörungen und komorbider hyperkinetischer Störung können durch Neuroleptika (z.B.
Risperidon) günstige Effekte auf die Ticsymptomatik, Impulsivität und Hyperaktivität erwartet
werden, während sich Aufmerksamkeitsdefizite unter Umständen verschlechtern. Stimulan-
zien können zu einer Exazerbation einer Ticsymptomatik führen, weshalb bei hyperkinetischen
Störungen und komorbider Ticstörung Zurückhaltung bei der Gabe von Stimulanzien geboten
ist, jedoch keine Kontraindikation besteht.

W ährend hinsichtlich neuro-
biologischer Grundlagen
und der medikamentösen

Behandlung isolierter psychiatrischer
Störungsbilder auf relativ breites Wis-
sen zurückgegriffen werden kann, fin-
det der Aspekt des gemeinsamen Auf-
tretens verschiedener psychiatrischer
Erkrankungen (Komorbidität) erst in
den letzten Jahren zunehmende Be-
achtung. Im klinischen Alltag stellt die
Pharmakotherapie komorbider Stö-
rungen ein häufiges praktisches Prob-
lem dar. Im Folgenden soll eine pra-
xisbezogene Übersicht zur medika-
mentösen Behandlung relevanter ko-
morbider Störungsbilder aus dem Be-
reich der Kinder- und Jugendpsychiat-
rie, vor dem Hintergrund neurobiolo-
gischer Grundlagen, verfügbarer Lite-
ratur und eigener klinischer Erfah-
rung gegeben werden. 

Epidemiologie
Erste systematische quantitative

Erhebungen zur Komorbidität im
Fachbereich der Kinder- und Jugend-
psychiatrie stammen aus der zweiten
Hälfte der 80er-Jahre, seither steigt
die Zahl der Publikationen sprung-
haft an (1). Die Betonung des Ko-
morbiditätsprinzip mit Einführung
der ICD-10 bzw. DSM-IV spielt mögli-
cherweise eine Rolle. Zu beachten ist
der zeitliche Verlauf des Auftretens
(simultan vs. sukzessiv), der oft nicht
ausreichend differenziert wird. 

Die Angaben zur Prävalenz ko-
morbider Störungen unterliegen ei-
ner hohen Streubreite. Für das ge-

aufmerksamkeit, Überaktivität und
Impulsivität gekennzeichnet. Die
Symptomatik muss situationsüber-
greifend auftreten und im Vorschulal-
ter beginnen. Eine Persistenz der
Störung im Erwachsenenalter wird
heute in einem bis zwei Drittel der
Fälle angenommen (12).

Affektive bzw. emotionale Stö-
rungen bei Kindern und Jugendlichen
umfassen i.W. depressive Störungen,
Angststörungen, Phobien und im
weiteren Sinne auch Zwangsstörun-
gen. Depressionen werden in ihrer
Häufigkeit oft unterschätzt. Nach ei-
ner neueren Metaanalyse der Litera-
tur werden Prävalenzraten bei Kin-
dern zwischen 0,4% und 2,5%, für Ju-
gendliche zwischen 0,4% und 8,3%
angegeben. Für die Dysthymie liegen
die entsprechenden Zahlen bei 0,6%
bis 1,7% für Kinder und 1,5% bis 8% für
Jugendliche (3, 4). Vor der Pubertät
erkranken Jungen häufiger, nach der
Pubertät überwiegt das weibliche
Geschlecht (11). Zu unterscheiden ist

Frank Beer

meinsame Auftreten von ADHS mit
affektiven Störungen wird eine Häu-
figkeit von 15–75% angegeben (18),
eines Tourette-Syndroms mit ADHS
25–85% (6), von Zwangsstörungen
mit ADHS 6–33% (5), von Zwangs-
störungen und Tourette-Syndrom/
Ticstörungen 13–26% (9). Zumeist
sind psychische Störungen bei Kin-
dern und Jugendlichen in ihrer Ätio-
logie und Klinik heterogen. Aus die-
sem Grund werden höhere Komorbi-
ditätsraten als im Bereich der Er-
wachsenenpsychiatrie gefunden (1,
17). Multimodale Behandlungskon-
zepte werden daher bei fast allen
psychischen Störungen des Kindes-
und Jugendalters empfohlen.

Klinik 
Zur Klinik der Zwangs- und Tic-

störungen dürfen wir auf die Bei-
träge von Mehler-Wex und Kratz in
diesem Heft verweisen. Hyperkineti-
sche Störungen (ADHS) sind durch
ein durchgehendes Muster von Un-

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Schwerpunkt

psychoneuro 2004; 30 (5)264

eine primäre affektive Störung von
sekundären Belastungs- und Anpas-
sungsstörungen. Komorbidität, ins-
besondere mit Angststörungen, ist
häufig. Typische Merkmale emotio-
naler Störungen sind Ängstlichkeit,
Verstimmtheit, sozialer Rückzug,
Empfindsamkeit oder Beziehungs-
störungen. Im Gegensatz zum Ju-
gendalter, in dem sich die Sympto-
matik der des Erwachsenenalters an-
gleicht, sind die klinischen Erschei-
nungsmuster bei Kindern oft weniger
spezifisch. Eine genaue fachärztliche
Diagnostik ist daher wesentlich.

Im Unterschied zu Europa wer-
den im US-amerikanischen Raum
häufiger manische und bipolare af-
fektive Störungen im Kindesalter
diagnostiziert und spezifisch phar-
makologisch behandelt. Möglicher-
weise findet das Krankheitsbild
bipolarer affektiver Störungen im
Kindesalter im europäischen Raum
noch zu wenig Beachtung.

Neurobiologie einiger 
dopaminerger bzw. 
serotonerger Störungen
Zwänge/Tics
Eine genetische Vulnerabilität

wird bei beiden Störungen angenom-
men. Bei der Zwangserkrankung um-
fassen die neurobiologischen Störun-
gen, im Unterschied zur Ticstörung,
auch Frontalhirn-sensitve exekutive
Funktionen. Im Wesentlichen wird
eine Dysfunktion des orbitofrontal-
subkortikalen Schaltkreises i.S. einer
neuronalen Überaktivität im kogni-
tiv-emotionalen Regulationssystem
angenommen. Resultierend aus einer
verringerten Hemmung des Thala-
mus durch den Globus pallidus wird
eine verstärkte thalamokortikale Er-
regung postuliert. Neben weiteren
Neurotransmittern wird einem sero-
tonergen/dopaminergen Ungleichge-
wicht mit verminderter Serotoninak-

tivität eine besondere Rolle zuge-
schrieben, wofür insbesondere die
Symptomsuppression durch sero-
tonerg wirksame Antidepressiva
spricht (13). Eine besondere Rolle des
Dopamins bei einer Subgruppe mit
Tics oder schizotypischen Persönlich-
keitsmerkmalen wird diskutiert. 

Bei den Ticstörungen wird eine
Dysfunktion im sensomotorischen
System i.S. einer mangelhaften mo-
torischen Hemmung in den Basal-
ganglien vermutet. Möglicherweise
liegt dabei eine Überempfindlichkeit
von Dopaminrezeptoren oder ein
Überschuss Dopamin vor, wofür
auch das Ansprechen der Sympto-
matik auf Neuroleptika spricht (13).

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hy
peraktivitäts-Störung (ADHS)
Der ADHS liegt zumeist eine ge-

netische Komponente zugrunde. Ne-
ben diesen vorwiegend konstitutio-
nellen Formen gibt es eine wesent-
lich geringere Anzahl symptomati-
scher hyperkinetischer Störungen als
Folge von Frontalhirnaffektionen
oder anderer hirnorganischer Beein-
trächtigungen. Letztere sprechen
häufig schlechter auf Psychophar-
maka an. Die ADHS basiert auf einer
Störung sogenannter exekutiver
Funktionen als Folge einer Dysfunk-
tion neuronaler Netzwerke fronto-
kortiko-striataler Regelsysteme. In
neurophysiologischen Studien konn-
te ein zentralnervöses Underarousal
und Inhibitonsdefizit v.a. im kogniti-
ven und motorischen Regelsystem
aufgezeigt werden. Neuroanatomisch
finden sich umschriebene Volumen-
verminderungen, was für eine Ab-
weichung in der Neurogenese spricht
(14). Auf der Neurotransmitterebene
kann eine verminderte Aktivität do-
paminerger und noradrenerger fron-
tostriataler Regelkreise angenommen
werden. Diskutiert werden eine Dys-

Tab. 1 Neurobiologische Störungsmechanismen

Störungsbild Neurotransmitterstörung Lokalisation
ADHS DA�, NA� frontostriataler Regelkreis
Ticstörung DA� Basalganglien
Zwangsstörung 5HT/DA-Ungleichgewicht orbitofrontal-subkortikaler 

5HT� (Modulation) Regelkreis
Depressive Störung 5HT�, NA� ?

ADHS=Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung, DA=Dopamin, NA=Noradrenalin, 5HT=Serotonin
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funktion striataler postsynaptischer
D4-Rezeptoren und präsynaptischer
Dopamintransporter (DAT). SPECT-
Untersuchungen konnten eine um
etwa 70% erhöhte Dichte präsynapti-
scher striataler DAT bei erwachsenen
ADHS-Patienten nachweisen. Nor-
adrenalin spielt eine zentrale Rolle in
der Modulation visueller, auditiver,
somatosensorischer und motorischer
Funktionen. Kognitive noradrenerge
Funktionen wie Aufmerksamkeit und
Vigilanz werden wahrscheinlich über
�2A-adrenerge Rezeptoren im Kortex
entfaltet (2, 12, 14). Für eine Beteili-
gung des noradrenergen Systems an
der Pathophysiologie der ADHS spre-
chen die positiven Effekte nor-
adrenerg wirksamer Antidepressiva
auf die Symptomatik, wie auch die
aktuelle Einführung der (in Deutsch-
land noch nicht zugelassenen) nor-
adrenergen Substanz Atomoxetin in
die ADHS-Behandlung zeigt. Stimu-
lanzien entfalten ihre Wirksamkeit
wahrscheinlich über eine Erhöhung
der Verfügbarkeit biogener Amine im
synaptischen Spalt. Diskutiert wird
eine DAT-Blockade für Methyl-
phenidat. Amphetamin wirkt wahr-
scheinlich weniger spezifisch und
entfaltet zusätzlich direkt dopa-
minerge und noradrenerge Effekte.

Affektive Störungen
Trotz intensiver Forschung gibt es

bislang kein überzeugendes biologi-
sches Erklärungsmodell der Depres-
sion. Eine multifaktorielle genetisch
bedingte Vulnerabilität ist gesichert.
Hervorzuheben ist die pathogeneti-
sche Heterogenität. Auf Dysfunktio-
nen des serotonergen und nor-
adrenergen Systems i.S. einer Min-
deraktivität beruht die Wirksamkeit
von Antidepressiva. In beiden Fällen
handelt es sich um neuromodulatori-
sche Systeme umschriebener Kern-
gruppen mit vergleichsweise kleiner
Zahl von Neuronen, die jedoch einen
hohen Verzweigungsgrad aufweisen.
Demnach ist von einem eher unspe-
zifischen Wirkmechanismus her-
kömmlicher Antidepressiva auszuge-
hen. Einige Untersuchungen spre-
chen für eine Beteiligung des meso-
kortiko-limbischen dopaminergen
Systems, insbesondere hinsichtlich
Teilaspekten wie Anhedonie und psy-
chomotorischer Hemmung.

Auch eine Rolle des cholinergen
Systems wird diskutiert. Spezielles
Interesse gilt neuroendokrinologi-
schen Aspekten und intrazellulären
Signaltransduktionskaskaden. Die
antidepressive Wirksamkeit von
CRH- und Substanz-P-Rezeptoranta-
gonisten wird in klinischen Studien
getestet. Inwieweit bei Kindern und
Jugendlichen spezielle Pathomecha-
nismen zugrunde liegen, ist unklar.
Die bei Erwachsenen gut belegte
Wirksamkeit von Antidepressiva ist
in dieser Altersgruppe nur z.T. wis-
senschaftlich belegt (11). 

Pharmakotherapie 
Die Auswirkungen von Psycho-

pharmaka auf Reifungsprozesse des
kindlichen Gehirns sind noch un-
zureichend erforscht. Zudem sind
pharmakokinetische Kenngrößen
häufig nicht aus dem Erwachsenen-
alter übertragbar, so dass in dieser
Altersgruppe mit unvorhergesehe-
nen Neben- und Wechselwirkungen
gerechnet werden muss. Im Vor-
schulalter ist daher große Zurück-
haltung, generell bei Kindern und
Jugendlichen eine sorgfältige Indi-
kationsstellung geboten. Dennoch
spielt die medikamentöse Behand-
lung psychischer Störungen im Kin-
des- und Jugendalter eine wichtige
Rolle. Zahlreiche Substanzen besit-
zen in Deutschland keine Zulassung
für Minderjährige und/oder spezi-
elle Indikationsbereiche („Off-Label-
Use“). Sie können aber nach der ge-
genwärtigen deutschen Rechtslage
im Rahmen eines sog. individuellen
Heilversuchs, unter Berücksichti-
gung besonderer Vorgaben, mit Ein-
verständnis der Sorgeberechtigten

vom Arzt verordnet werden. In letz-
ter Zeit gab es Warnhinweise zur
möglichen Provokation suizidaler
Impulse bei der Anwendung von
SSRI und Venlafaxin im Kindes- und
Jugendalter. Der Einsatz dieser Subs-
tanzen bedarf daher einer gründli-
cheren Abwägung als bisher und ei-
ner ausdrücklichen Information der
Betroffenen und ihrer Eltern. Unter
diesen Bedingungen ist eine Ver-
schreibung bei entsprechender Indi-
kation aktuell auch weiterhin ge-
rechtfertigt (7). Für die Behandlung
komorbider Störungen gelten einige
grundsätzliche Überlegungen. Sinn-
vollerweise sollten bekannte neuro-
biologische Mechanismen ausge-
nutzt werden um die Symptomatik,
wenn möglich beider Störungen, zu
verbessern. Zumindest sollte die ko-
morbide Erkrankung aber nicht ver-
schlechtert werden. Wichtig ist, zu
entscheiden, welche Störung den
Patienten wie stark beeinträchtigt
und vorzugsweise zu behandeln ist.
Oft genügt es, diese Störung dann
isoliert zu therapieren. Falls ausrei-
chend, ist eine Monotherapie zu be-
vorzugen. Zum Teil sind aber auch
Kombinationsbehandlungen, unter
Berücksichtigung möglicher Inter-
aktionen, angezeigt.

ADHS/Tic-Störung 
Mittel der Wahl zur Behandlung

einer isolierten ADHS sind Stimulan-
zien, deren Wirksamkeit und Ver-
träglichkeit in kontrollierten Studien
gut belegt sind. Bei gleichzeitigem
Vorliegen beider Störungsbilder ist
wegen einer möglichen Exazerba-
tion der Ticsymptomatik Zurückhal-
tung bei deren Anwendung geboten.

Tab. 2 Übersicht Pharmakotherapie

Komorbide Störungsbilder Pharmakotherapie
ADHS / Tic-Störung ADHS: Antidepressiva mit noradrenerger Wirk-

komponente
Stimulanzien unter Zurückhaltung (mögliche 
Exazerbation der Tic-Störung), ggf. Kombination mit 
Neuroleptika
Tic-Störung: Neuroleptika

Tic-Störung / Zwangsstörung jeweils isoliert: Neuroleptika bzw. SSRI, Clomipramin, 
ggf. Kombination

ADHS / Zwangsstörung jeweils isoliert: Stimulanzien bzw. SSRI, Clomipramin, 
ggf. Kombination

ADHS / Depressive Störung Antidepressiva mit noradrenerger Wirkkomponente
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In der Literatur werden aber verein-
zelt auch günstige Effekte mit Sti-
mulanzien auf die Ticsymptomatik
beschrieben (6, 8). Prädiktive Krite-
rien, wann mit einer Exazerbation
der Ticstörung zu rechnen ist, gibt es
jedoch nicht. Aus unserer Sicht ist
bei einer komorbiden, nicht zu aus-
geprägten Ticstörung, nach Auf-
klärung der Sorgeberechtigten und
soweit möglich des Kindes, ein Be-
handlungsversuch mit Stimulanzien
gerechtfertigt. Gegebenenfalls kann
eine Kombinationsbehandlung mit
einem Neuroleptikum, z.B. Tiaprid,
erfolgen. Alternativ zu Stimulanzien
können Antidepressiva mit nor-
adrenerger Wirkkomponente wie
Atomoxetin, Reboxetin oder Moclo-
bemid hilfreich sein. Eine Exazerba-
tion der Ticstörung ist dabei weniger
wahrscheinlich.

Steht die Ticstörung im Vorder-
grund, sollte deren Behandlung
nach den üblichen Richtlinien erfol-
gen. Mittel der ersten Wahl ist Tia-
prid, welches sich als wirksam und
gut verträglich erwiesen hat, was
jedoch nicht durch methodisch adä-
quate Studien belegt ist. Mittel der
zweiten Wahl sind Risperidon oder
eventuell Olanzapin, die wegen ge-
ringerer Nebenwirkungsraten ge-
genüber Pimozid und Haloperidol
den Vorzug erhalten sollten. Der Ef-
fekt von Risperidon ist durch Stu-
dien, u.a. einer Doppelblindstudie
gegen Pimozid, gut belegt (15). Clo-
nidin stellt als zentraler �2-Rezep-
toragonist ein Reservemedikament
dar. Bei gleichzeitig vorliegenden
Störungen des Sozialverhaltens und
der Impulskontrolle kann aggressi-
ves Verhalten durch Neuroleptika
günstig beeinflusst werden. Dies ist
am besten für Risperidon belegt.
Obwohl keine evidenzbasierten Da-
ten vorliegen, werden niederpo-
tente Neuroleptika wie Pipamperon
oder Melperon in der klinischen
Praxis häufig zur Behandlung von
Aggressionen, Impulskontrollstö-
rungen und Unruhe bei hyperakti-
ven Kindern und Jugendlichen ein-
gesetzt. Aufmerksamkeitsdefizite
können durch Neuroleptika unter
Umständen verstärkt werden. In der
amerikanischen Literatur werden
bei Komorbidität ADHS/Tics Clo-
nidin, Guanfacin, Imipramin und

Desipramin empfohlen (6). Zentrale
�2-Agonisten spielen hierzulande in
der Kinder- und Jugendpsychiatrie
mangels überzeugender Daten bei
hoher Nebenwirkungsrate keine
wesentliche Rolle (10). Clonidin
wurde von uns nur selten einge-
setzt. Imipramin ist bei Kindern gut
untersucht und verträglich, die
Wirksamkeit bei Ticstörungen aber
nicht eindeutig belegt. Die Anwen-
dung von Desipramin erscheint uns
wegen vereinzelt berichteter Todes-
fälle aufgrund kardialer Komplika-
tionen im Kindes- und Jugendalter
obsolet.

Tic-Störung/Zwangsstörung
Selektive Serotonin-Wiederauf-

nahme-Hemmer (SSRI) oder Clo-
mipramin sind Mittel der Wahl bei
der Behandlung der Zwangsstörung.
Diese Empfehlung gilt trotz verein-
zelter Hinweise, dass Zwangs-
störungen bei komorbiden Tic-
störungen schlechter auf SSRI an-
sprechen (9, 17). Einzelfallberichte
einer Exazerbation der Ticstörung
unter bestimmten SSRI (z.B. Paroxe-
tin) ändern ebenfalls nicht die bis-
herige Empfehlung (9, 16). In der
amerikanischen Literatur wird dem
Clomipramin wegen seiner nor-
adrenergen Wirkkomponente zu-
mindest ein theoretischer Vorteil i.S.
modulierender Effekte auf das do-
paminerge System bei Ticstörungen
zugedacht (9). Erfordert eine schwe-
rere Ticstörung eine zusätzliche Be-
handlung, kann die Kombination ei-
nes SSRI oder von Clomipramin mit
einem Neuroleptikum angeraten
werden. Zu Risperidon gibt es kon-
trollierte Untersuchungen hinsicht-
lich der Augmentationsbehandlung
der Zwangsstörung, speziell bei ko-
morbiden Tics und schizotyper
Störung (20). Aber auch andere
Neuroleptika, z.B. Tiaprid, Olanza-
pin oder Pimozid kommen in Frage.
Wegen möglicher Interaktionen
über Cytochrom-P-450-Monooxy-
genasen wird eine Kombination mit
Citalopram oder Sertralin empfoh-
len, die sich diesbezüglich weitge-
hend neutral verhalten. In der ame-
rikanischen Literatur werden auch
Kombinationen serotonerger Anti-
depressiva mit Clonidin oder Guan-
facin empfohlen (9).

ADHS/Zwangsstörung
Zunächst sollte die vorrangige

Störung isoliert behandelt werden.
Den vorliegenden Daten und eigenen
Erfahrungen nach kann jeweils auf
Substanzen der ersten Wahl zurück-
gegriffen werden, d.h. Stimulanzien
zur Behandlung einer Hyperkineti-
schen Störung und SSRI zur Therapie
der Zwangsstörung. Beide Substanz-
gruppen scheinen die jeweils komor-
bid vorliegende Störung nicht zu ver-
schlechtern. Allerdings sind auch
keine positiven Effekte durch SSRI
auf eine ADHS oder durch Stimulan-
zien auf eine Zwangssymptomatik zu
erwarten. Ob Clomipramin durch
den noradrenerg aktiven Metaboli-
ten Desmethylclomipramin günstige
Eigenschaften hinsichtlich hyperki-
netischer Symptome aufweist, ist
bislang nicht belegt (9). Gleiches gilt
für Venlafaxin als Antidepressivum
mit dualem Wirkmechanismus
(selektiver Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahme-Hemmer, SSNRI).
Erfordern beide Störungsbilder eine
medikamentöse Behandlung, kann
eine Kombination eines SSRI mit Sti-
mulanzien erfolgen. Bisherige Unter-
suchungen und eigene Erfahrungen
sprechen für eine gute Verträglich-
keit. Bei zusätzlich behandlungsbe-
dürftiger Ticstörung kann ein Neuro-
leptikum zugegeben werden. Mög-
liche Interaktionen sind dann zu
berücksichtigen.

ADHS/affektive Störungen
Bei gleichzeitig vorliegender de-

pressiver und hyperkinetischer
Störung bietet sich an, auf Antidepres-
siva mit noradrenergem Wirkmecha-
nismus zurückzugreifen, die bislang
bei ADHS als Mittel der zweiten Wahl
eingesetzt werden. Im Gegensatz zu
Stimulanzien, die unmittelbar nach
Einnahme ihre Wirkung entfalten,
zeigen Antidepressiva, analog zu den
affektiven Störungen, auch in ihrem
Effekt auf die hyperkinetischen Kern-
symptome eine Wirklatenz von etwa
ein bis drei Wochen. Neben Imipra-
min ist Moclobemid hinsichtlich sei-
ner Verträglichkeit bei Kindern- und
Jugendlichen gut bewährt. Speziell zu
Moclobemid, das ohne diätetische
Einschränkung anwendbar ist, gibt es
vielversprechende, allerdings nicht
plazebokontrollierte Untersuchun-
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gen, zu seiner Wirksamkeit bei ADHS
(19). Von uns wird es mit überwie-
gend gutem Erfolg bei Kindern einge-
setzt. Vor allem bei jüngeren Kindern
(Grundschulalter) bietet sich die
Substanz wegen ihrer guten Verträg-
lichkeit an. Neben positiven Effekten
auf die Stimmung ist meist eine Bes-
serung der ADHS-Symptomatik fest-
zustellen. Bei Jugendlichen mit ADHS
und depressiver Störung bevorzugen
wir Reboxetin oder Venlafaxin. Unter
Venlafaxin konnten wir nur bei etwa
der Hälfte der Patienten Besserungen
der hyperkinetischen Symptomatik
beobachten, möglicherweise, weil der
noradrenerge Effekt erst bei höheren
Dosierungen zum Tragen kommt
(Warnhinweise des Herstellers von
Venlafaxin zur möglichen Provoka-
tion suizidaler Impulse bei Kindern
und Jugendlichen sind zu beachten).
Mit Reboxetin konnten wir, bei bis-
lang begrenzter Erfahrung, bei Ju-
gendlichen recht gute Effekte auf die
hyperkinetische Symptomatik erzie-
len. Zu möglichen Nebenwirkungen
bei Kindern gibt es wenig Daten, wo-
bei der verwandte Wirkstoff Atomo-
xetin offenbar gut verträglich ist. Erste
Untersuchungen zu Buspiron bei Kin-
dern mit ADHS sprechen für günstige
Eigenschaften bei hyperkinetischen
Kindern mit emotionalen Störungen
(10). Erweist sich eine Monotherapie
mit einer der diskutierten Substanzen
als nicht ausreichend, können Stimu-
lanzien oder andere Antidepressiva
eingesetzt werden, falls notwendig
auch in Kombination. Psychische Ne-
benwirkungen unter Stimulanzien
sind möglich. Vereinzelt werden, zu-
meist dosisabhängig, depressive Re-
aktionen und/oder Apathie beobach-
tet. Zur Pharmakotherapie von Angst-
störungen im Kindes- und Jugendal-
ter gibt es wenig gesicherte Daten.
Eine plazebokontrollierte Studie bei
einem gemischten Kollektiv (genera-
lisierte Angststörung, soziale Phobie,
Trennungsangst) fand eine signifi-
kante Wirksamkeit von Fluvoxamin,
zur generalisierten Angststörung gibt
es nur eine kleine Studie, in der Ser-
tralin signifikant gegenüber Plazebo
überlegen war, zur Panikstörung gibt
es in dieser Altersgruppe nur offene
Studien (15). Bipolare oder manische
Syndrome werden analog zu den
Richtlinien im Erwachsenenbereich

behandelt. Bei emotionalen Störun-
gen des Kindesalters stehen i.d.R.
psychotherapeutische Interventio-
nen im Vordergrund.

The clinical predominant disorder in
comorbidity is usually treated first. If
possible, therapy with a single sub-
stance is preferred. In combination
drug therapy interactions should be
regarded. Considering neurobiologi-
cal principles both disorders might be
alleviated by a single substance, e.g.
ADHD and depression by noradrener-
gic antidepressants (moclobemide,
atomoxetine, reboxetine). In comor-
bid Tic-disorder and ADHD antipsy-
chotics (e.g. risperidone) usually have
positive effects on tic-symptoms, dis-
ruptive behavior and hyperactivity,
while attention deficits might deteri-
orate. Stimulants might cause an
exacerbation of tic symptoms. There-
fore precaution is necessary, however
there is no contraindication.

Key words: Tic Disorder– OCD – ADHD
– Mood Disorders – Comorbidity –
Pharmacotherapy
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