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32.1 Epidemiologie
R. v. Kries

In den letzten Jahrzehnten wurde zunichst eine ,,Epidemie allergi-
scher Erkrankungen und in jiingerer Zeit die von Adipositas disku-
tiert. Gab es die ,,Epidemie” in Deutschland? Nehmen die Zahlen
weiter zu? Woran lag das?

Gut belegt ist die Zunahme von Asthma und Heuschnupfen in
den 1970er bis 1990er Jahren u. a. in Daten aus den Schuleingangs-
untersuchungen. Der Zunahme liegt eine gut standardisierte Fall-
definition eines internationalen Expertengremiums (ISAAC) zu-
grunde. Seit 1992 ist es in Deutschland entsprechend dieser Fall-
definition jedoch nicht zu einer weiteren Zunahme gekommen. Als
Grundlage der Zunahme wird die Hygienehypothese - ein zuneh-
mend steriles Lebensumfeld der Kinder in den Jahren der Zunahme
— postuliert.

Musterungsuntersuchungen der Geburtskohorten von
1970-1979 zeigten, dass sich die Haufigkeit von Adipositas inner-
halb von 10 Jahren in allen Bildungsschichten fast verdoppelt hat.
Bei den Schuleingangsuntersuchungen wurde bis ins Jahr 2000 eine
Zunahme der Privalenz von Ubergewicht beobachtet - seither nicht
mehr. Als Ursache werden gesellschaftliche Veranderungen wie ge-
ringere korperliche Aktivitat und hohere Kalorienzufuhr angenom-
men. Die Ergebnisse der epidemiologischen Ursachenforschung
ergaben konsistent u. a. hohen Fernsehkonsum als Beispiel eines
zunehmend sedativen Lebensstils sowie hohen Softdrink- und ,,Fast
Food“-Konsum urséchlich fiir die erhhte Kalorienzufuhr.

Diese Beispiele zeigen, dass es auch in Deutschland ,,Epidemien®
von Zivilisationskrankheiten gab, die abgeebbt sind. Beurteilbar
wurden diese Trends durch klare Falldefinitionen bzw. messbare In-
dikatoren und Strukturen, im Rahmen derer diese Daten erhoben
werden konnten. Erfasst wurde jeweils die Pravalenz der Erkrankun-
gen. Die zunehmende Haufigkeit chronischer Gesundheitsstorun-
gen beruht auf jahrlich wiederholter Erhebung der Pravalenz.

Diskutiert wird derzeit die Zunahme psychischer Erkrankungen
bei Kindern in Deutschland (» Abschn. 32.4). Dies ist nicht so ein-
fach zu beurteilen: Neue, verbesserte Diagnosekriterien, eine hohere
Sensibilitit der Arzteschaft fiir eigentlich evidente, aber zuvor nicht
wahrgenommene Symptome konnen eine Zunahme der Prévalenz
dieser Erkrankungen suggerieren, ohne dass es zu einer Verdnde-
rung der ,,Biologie“ gekommen ist.

0 Veranderungen der Lebensverhaltnisse haben auch in
Deutschland zu ,Epidemien” nicht iibertragbarer Erkrankun-
gen im Kindesalter gefiihrt.

Der Nachweis der Zunahme von Erkrankungen erfordert meh-
rere Messzeitpunkte, an denen die Erkrankung standardisiert
und in identischer Weise erhoben wurde.

32.1.1 Grundlagen und Definitionen

Die Haufigkeit von Erkrankungen in Populationen wird iiblicher-
weise als Verhiltniszahl angegeben. Hierbei steht im Zahler die Zahl
der Erkrankten und im Nenner die Zahl der Personen, die potenziell
erkrankt sein konnten.

Die Pravalenz einer Erkrankung beschreibt die Haufigkeit der
Erkrankung in einer definierten Population zu einem definierten
Zeitpunkt.

Die wiederholte standardisierte, identische Erfassung der Pri-
valenz zu unterschiedlichen Zeitpunkten liefert Zeitreihen. Handelt

es sich um Erkrankungen mit unverinderter Uberlebens- und Hei-
lungswahrscheinlichkeit konnen solche Zeitreihen Hinweise auf
Verdnderungen fiir das Erkrankungsrisiko geben.

Das Risiko fiir das Auftreten von Erkrankungen wird idealer-
weise durch die (Erkrankungs)inzidenz beschrieben. Bei der Inzi-
denzbestimmung wird die Rate der Neuerkrankungen in einer
bestimmten Population {iber einen definierten Zeitraum erfasst. So
wurde gezeigt, dass die Inzidenz der Neuerkrankungen an Diabetes
mellitus bei Kindern innerhalb der ersten 5 Lebensjahre in den letz-
ten 20 Jahren kontinuierlich angestiegen ist. Das Erkrankungsrisiko
nimmt ungebremst zu.

o Zeitreihen fiir Krankheitspravalenzen kénnen unter bestimm-
ten Bedingungen Veranderungen des Erkrankungsrisikos
anzeigen.

Inzidenzen sind ein Indikator des Erkrankungsrisikos.

Mortalitdt im Kindesalter

Besonders wichtige Indikatoren der Gesundheit im Kindesalter sind
Angaben zur Héufigkeit von Todesféllen, da diese im Kindesalter nie
als ,,physiologisch® anzusehen sind. Diese Zahlen zur Mortalitét
(Sterberate) werden systematisch durch die statistischen Landes-
amter erfasst.

Definition Mit der Sterberate wird der prozentuale Anteil der
Todesfille in einem bestimmten Lebenszeitraum, tiblicherweise ein
Kalenderjahr, bezogen auf die Gesamtbevolkerung oder auf Be-
volkerungsanteile (z. B. Sduglinge, Deutsche, Auslinder, Jungen,
Midchen) angegeben.

Wihrend Verdnderungen der Mortalitat fiir die Altersgruppe
von 0 bis 100 Jahre kaum zu erwarten sind - bekanntlich sterben fast
alle Menschen irgendwann in diesem Zeitraum - kann die Analyse
der Mortalitit bezogen auf jiingere Altersgruppen oder auf be-
stimmte Erkrankungen sehr aufschlussreich sein. So hat in Deutsch-
land z. B. die Mortalitdt im 1. Lebensjahr seit 1950 auf weniger als
ein Zehntel abgenommen, wéihrend die Mortalitdt fiir Bronchial-
karzinome seit 1900 um den Faktor 100 zugenommen hat.

Sauglingssterblichkeit Die Sauglingssterblichkeit umfasst die
Anzahl der Todesfélle im 1. Lebensjahr bezogen auf 1.000 Lebend-
geborene eines Jahrganges (%o; 8 Abb. 32.1).

Die Sauglingssterblichkeit hat in den letzten 60 Jahren in
Deutschland deutlich abgenommen. Wiahrend 1950 etwa jedes
18. lebendgeborene Kind im ersten Lebensjahr verstarb, war es 1960
noch jedes 30. und 2015 weniger als jedes 300. Kind. Damit - Séug-
lingssterblichkeit 3/1.000 - liegt Deutschland im Européischen Ver-
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B Tab. 32.1 Altersspezifische Sterberaten und haufigste Todes-
ursachen/100.000 im Kindesalter in der Bundesrepublik Deutschland
im Jahr 2015 (Kinder in der entsprechenden Altersgruppe)

Todesursachen Sterberate

Gruppe der unter 1-Jdhrigen Gesamt: 329,2

1. Perinatologische Ursachen 171,9

2. Angeborene Fehlbildungen) 86,9

3. SID (plotzlicher Kindstod) 17,4
Gruppe der 1- bis 5-Jdhrigen Gesamt: 16,5
1. Unfalle 3,2

2. Angeborene Fehlbildungen 31

3. Bosartige Neubildungen 2,7

Gruppe der 5- bis 15-Jahrigen Gesamt: 15,8
1. Bosartige Neubildungen 4,1

2. Unfille 3,5

3. Angeborene Fehlbildungen 2,1

gleich im unteren Drittel. In einigen nordeuropéischen Landern ist
die Sduglingssterblichkeit mit derzeit 2/1000 noch geringer.

Todesursachen Die héufigsten Todesursachen im 1. Lebensjahr
stehen im Zusammenhang mit Problemen in der Perinatalzeit
(Frithgeburtlichkeit, Geburtskomplikationen etc.), gefolgt von Fehl-
bildungen und dem plétzlichen Kindstod. Infektionskrankheiten,
vor 100 Jahren noch die bei weitem hiufigste Todesursache im ersten
Lebensjahr, gehdren dagegen nicht mehr zu den 4 haufigsten Todes-
ursachen im 1. Lebensjahr (B Tab. 32.1).

Der plotzliche Kindstod ist noch immer die dritthdufigste Ursa-
che fiir Todesfélle im ersten Lebensjahr, obwohl die Inzidenz des
plétzlichen Kindstods seit 1990 auf ca. % abgenommen hat. Dies
stand in zeitlichem Zusammenhang mit Empfehlungen, die Bauch-
lage als Regelschlaflage bei jungen Sduglingen zu meiden. Da dhnli-
che Beobachtungen auch in anderen Landern gemacht wurden, in
denen wie in Deutschland immer seltener junge Siuglinge zum
Schlafen auf den Bauch gelegt wurden, erscheint es wahrscheinlich,
dass die Vermeidung der Bauchlage als Regelschlaflage urséchlich
mit der Abnahme der Inzidenz des plotzlichen Kindstods in Zusam-
menhang steht.

Nach dem 1. Lebensjahr nimmt die Sterblichkeit deutlich ab,
wobei die Kinder zwischen 5 und 15 Jahren am wenigsten gefahr-
det sind (B Tab. 32.1). Bei élteren Jugendlichen und jungen Erwach-
senen nimmt die Sterblichkeit wieder zu. Dies geht wesentlich auf
das Konto von Unfillen, insbesondere Unfille im Straflenverkehr.

Morbiditat im Kindesalter

Neben der Frage, woran Kinder wie héufig sterben, ist auch die nach
den héaufigsten Erkrankungen von Bedeutung. Hierzu gibt es je-
doch in Deutschland wenige Daten, die kontinuierlich und routine-
mafig erhoben werden.

Daten zur perinatalen/neonatologischen Versorgung von Neu-
geborenen und deren Behandlungsergebnissen werden ziemlich
flaichendeckend in Perinatal-/Neonatalerhebungen erfasst. Beson-
derer Vorteil dieser Erhebungen ist, dass nicht nur Daten zur Ergeb-
nisqualitit (Uberlebte ein sehr kleines Frithgeborenes? Hatte es eine
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Hirnblutung?), sondern auch zur Prozessqualitit (Wurde eine
Kaiserschnittentbindung durchgefiihrt? Erfolgte eine Antibiotika-
therapie?) erfasst werden.

Im Kinderkrebsregister werden umfassende Daten zur Inzidenz
und zu Behandlungsergebnissen bei kindlichen Tumoren erhoben.

In der KIGGS-Basiserhebung erfolgte von Mai 2003 bis Mai
2006 eine umfassende Querschnitterhebung zur Kindergesundheit
in Deutschland. In einer repréisentativen Stichprobe an 17.641 Jun-
gen und Méddchen im Alter von 0-17 Jahren wurden Daten erhoben,
u. a. anthropometrische, und Laborwerte gemessen und héiufige
Erkrankungen mit standardisierten Instrumenten erfragt, sodass
Daten u. a. zur Pravalenz von Adipositas, allergischen Erkrankungen
und Verhaltensauffilligkeiten im Kindesalter vorliegen (http://www.
kiggs.de/). In der KIGGS-Welle-1, die 2009 begonnen wurde, folgte
eine Nachbefragung von Kindern der Basiserhebung als Kohorten-
studie (Krankheitsverlauf, Neuauftreten von Erkrankungen) und
eine erneute Querschnitterhebung (KIGGS-Welle-2, September 2014
bis August 2017), um zeitliche Trends erkennen zu kénnen.

Meldepflicht  Fiir ausgewiéhlte Infektionskrankheiten besteht eine
Meldepflicht bei Erkrankung (z. B. Meningokokkenmeningitis, In-
fluenzagrippe, Masern, Scharlach) oder Todesfall, sowie auch fiir
Patienten, die Ausscheider von Krankheitserregern sind (Cholera,
Salmonellen, Shigellen). Die besondere Bedeutung dieser Zahlen
liegt im Erkenntlichmachen von Trends. Zeitliche Trends zur Hau-
figkeit von Fallmeldungen im Rahmen der Meldepflicht werden
zeitnah im Epidemiologischen Bulletin des Robert-Koch-Instituts
berichtet und kénnen unter SuvStat@RKI.de abgerufen werden.
Grundsitzlich ist jeder Arzt angehalten, bei der Entlassung des
Patienten aus dem Krankenhaus die Diagnose nach einem inter-
nationalen Erfassungsschliissel (ICD-10) zu dokumentieren. Die
Dokumentation nach ICD-10 gilt auch in der ambulanten Medizin.
Da Honorarabrechnungen im Krankenhaus in Abhangigkeit von der
verschliisselten Diagnose erfolgen (DRG - ,diagnosis related
groups®), wird zunehmend mehr Sorgfalt auf diese Codierung ver-
wendet, sodass die Datenqualitit eine Nutzung in Studien erlaubt.

32.1.2 Pravention - Prophylaxe

Bei der Pravention wird zwischen einer priméaren, sekundédren und
tertiaren Pravention differenziert.

Primarpravention

o Ziel der Priméarpravention ist es, das Auftreten der Erkrankun-
gen zu verhindern.

Beispiele fiir die Primarpravention in der Kinderheilkunde sind u. a.:
medizinisch genetische Beratung,
Impfungen,
Rachitis-, Karies- und Vitamin-K-Prophylaxe,
Erndhrungsberatung, Beratung zu altersspezifischen Unfall-
risiken.

Die besondere Bedeutung der Impfungen in der primaren Pravention
ergibt sich daraus, dass hierdurch nicht nur das einzelne geimpfte
Kind sondern - bei ausreichend hohen Durchimpfungsraten — durch
die ,Herdenprotektion® auch nicht geimpfte Kinder geschiitzt werden,
weil diese dann keine Gelegenheit mehr haben, infiziert zu werden.
Der Auftrag zur Durchfithrung der Impfungen wurde in den 1960er
Jahren in Deutschland vom 6ffentlichen Gesundheitsdienst auf nie-
dergelassene Kinderérzte und Allgemeinarzte {ibertragen.
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Die Impfungen sind freiwillig und es ist weitgehend vom ein-
zelnen Arzt abhingig, mit wie viel Engagement er ,,Impfskeptiker
berit oder auch nicht. So sind die Durchimpfungsraten in Deutsch-
land z. B. gegen Masern in manchen Regionen noch unbefriedigend,
sodass regionale Masernepidemien beobachtet werden. Sehr viel
hohere Durchimpfungsraten wurden in den USA durch legislative
Maf3nahmen (die Aufnahme in Kindergarten und Schule erfordert
den Nachweis einer vollstindigen Immunisierung: ,no shot, no
school“) und in England durch aggressive Impfkampagnen in den
Medien - im Fernsehen zur besten Sendezeit - erreicht.

Primérpréavention sollte aber nicht auf Impfungen und die pro-
phylaktische Verordnung von z. B. Vitamin D und Fluor begrenzt
werden. Eine vorausschauende Gesundheitsberatung durch den
Kinderarzt ist zu fordern, z. B. zu Erndhrungsfragen und Aufklarung
iiber altersspezifische Unfallrisiken. Diese ist seit 2016 Bestandteil
der Empfehlungen GBA (gemeinsamer Bundesausschuss) und somit
Arbeitsauftrag und Grundlage der Abrechnung der Fritherken-
nungsuntersuchungen. Diese sind Pflichtleistung der gesetzlichen
Krankenkassen.

Sekundarpravention

Ziel der Sekundirpravention ist es, Erkrankungen so frith wie mog-
lich zu erkennen. Beispiele fiir die sekundére Pravention sind das
Neugeborenenscreening auf angeborene Stoffwechselstorungen
und Endokrinopathien und die Fritherkennungsuntersuchungen
U1-U9, 1.

© Sekundirprivention ist also die Friiherkennung von Krank-
heiten im subklinischen Stadium mit dem Ziel einer verbes-
serten Prognose.

Erkrankungen sollen durch die Sekundérprévention in einem so frii-
hen Stadium diagnostiziert werden, dass sie noch heilbar sind (z. B.
Dystrophie, Minderwuchs, Hiiftdysplasie) bzw. die Folgen der Er-
krankung verhindert werden (z. B. Screening fiir angeborene Stoff-
wechseldefekte, Hypothyreose, Hor- und Sehstérungen). Die hierzu
notwendige Frithdiagnostik der Erkrankungen erfolgt innerhalb der
entsprechenden Screening- bzw. Fritherkennungsuntersuchungen.

Im Kindesalter besteht ein gesetzlicher Rechtsanspruch (§ 20
SGB V) auf Sekundérprévention im Sinne einer Frithdiagnostik von
Erkrankungen, deren Prognose bei frithzeitiger Diagnose besser als
bei spiter Diagnose ist. Dieser Rechtsanspruch ist die gesetzliche
Grundlage fiir das von den gesetzlichen Krankenkassen finanzierte
Programm der Fritherkennungsuntersuchungen im Kindesalter und
des Neugeborenenscreenings auf Stoffwechselstérungen.

Die in B Tab. 32.2 aufgelisteten Fritherkennungsuntersuchun-
gen wurden in Deutschland Anfang der 1970erJahre eingefiihrt und
galten als Meilenstein in der Verbesserung der Préavention in der
Kinderheilkunde. Die Akzeptanz dieser Untersuchungen durch die
Eltern ist viel hoher als die fiir fast alle Fritherkennungsuntersuchun-
gen im Erwachsenenalter: im 1. Lebensjahr nehmen ca. 90% der
Kinder die Fritherkennungsuntersuchungen wahr, mit 6 Jahren sind
es noch 70-90%. Eine deutlich geringere Akzeptanz findet derzeit
noch die Jugendgesundheitsberatung (ca. 40%). Bei der Konzep-
tion dieses zusitzlichen Untersuchungsangebots wurde erstmalig
neben der Frithdiagnostik von Gesundheitsstorungen auch der As-
pekt der Gesundheitsberatung z. B. zu Drogen und Sexualitit als
Aufgabe der drztlichen Pravention explizit berticksichtigt.

In einigen Bundeslandern besteht nicht nur eine Verpflichtung
zur Teilnahme an den Fritherkennungsuntersuchungen, sondern es
werden auch Mafinahmen unternommen, diese Verpflichtung durch
~Tracking”, d. h. Uberpriifung der Teilnahme und besondere Ein-
ladung bei Nichtteilnahme, umzusetzen.

B Tab.32.2 Friuherkennungsuntersuchungen im Kindesalter

Fritherkennungsuntersuchung Zeitpunkt

U1 1. Lebenstag

U2 3.-10. Lebenstag

U3 4.-6. Lebenswoche

U4 3.-4. Lebensmonat

us 6.—7. Lebensmonat

ué 10.-12. Lebensmonat

u7 21.-24. Lebensmonat

U7a 34.-36. Lebensmonat

us 46.-48. Lebensmonat

U9 60.-64. Lebensmonat

J1 12.-14. Lebensjahr
Tertidarpravention

o Ist eine Krankheit bereits aufgrund ihrer klassischen Symptome
diagnostiziert worden, so zielt die Tertidrpravention auf die
Verhinderung der Spatfolgen der Erkrankung.

In diesem Sinne ist das ganze Spektrum der Therapie chronischer
Erkrankungen von Asthma iiber Diabetes und Mukoviszidose bis
zum Rheuma Tertidrpravention der jeweils spezifischen Krankheits-
folgen.

Unzweifelhaft ist z. B. der juvenile Diabetes nicht heilbar. Durch
eine gute Therapie konnen jedoch die Spitschaden dieser chroni-
schen Erkrankung wie Retinopathie, Nephropathie und Neuropa-
thie weitgehend verhindert werden. Bei der Mukoviszidose ist es
durch eine intensive Therapie mdglich, die Prognose so zu verbes-
sern, dass die durchschnittliche Lebenserwartung der Betroffenen
nicht mehr das Jugendalter, sondern bereits das frithe bis mittlere
Erwachsenenalter darstellt. Diese Beispiele machen deutlich, dass
die Tertidarpravention letztendlich die Therapie aller chronischen
Erkrankungen beinhaltet. Diese Langzeitbehandlung chronischer
Erkrankungen wird ein immer wichtigerer Bestandteil der klini-
schen Pédiatrie.

32.1.3 Unfille bei Kindern

In der Altersgruppe der 1- bis 14-Jahrigen sind Unfille die haufigste
Todesursache. Betrachtet man die zeitliche Entwicklung der Unfall-
mortalitit in den letzten 10 Jahren in Deutschland, wird deutlich,
dass die unfallassoziierte Mortalitét bei Kindern und Jugendlichen
deutlich abgenommen hat (8 Abb. 32.2). Da wenig dafiir spricht,
dass kindliches Verhalten oder die reifungsbedingte Fahigkeit der
Kinder zur Wahrnehmung der Unfallgefahren sich in den letzten
30 Jahren wesentlich verandert haben, muss angenommen werden,
dass Veranderungen der Lebensumwelt der Kinder wesentlich fiir
diese Abnahme der unfallassoziierten Mortalitdt war. Es ist wahr-
scheinlich, dass legislative Mafinahmen z. B. zur Anschnallpflicht
und Benutzung eines Kindersitzes im Auto und die Einfithrung
kindersicherer Verschliisse von Medikamenten und die bessere
Kennzeichnung potenziell gefihrlicher Haushaltsprodukte wie z. B.
Geschirrspiilmittel fiir Spiilmaschinen hierzu beigetragen haben.
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Auftillig ist aber die noch immer relativ hohe Unfallmortalitit
vom 1. bis zum 5. Lebensjahr. In dieser Lebensperiode spielen Un-
fille im Verkehr nur eine untergeordnete Rolle. Sehr viel wichtiger
sind Unfille in Haus und Freizeit (B Tab. 32.3).

o Unfalle sind nach dem ersten Lebensjahr die hdufigste Todes-
ursache im Kindesalter: im Kleinkindesalter insbesondere Un-
falle im hauslichen Umfeld, bei Schulkindern iiberwiegend
Unfalle im StraBenverkehr.

Der Vergleich mit den Unfallzahlen in anderen européischen Lén-
dern zeigt, dass fiir die Kinder dieser Altersgruppe die maximal er-
reichbare Reduktion von unfallassoziierter Morbiditit und Mortalitét
noch nicht erreicht worden ist. Noch immer sterben in Deutschland
mehr Kinder an Unfillen als z. B. in den skandinavischen Landern.
Eine Moglichkeit der Unfallpravention fiir Kinder dieser Altersgrup-
pe stellt die systematische, altersgerechte Aufklarung der Eltern tiber
Unfallrisiken dar. Die altersspezifischen Unfallrisiken im Kindesalter
sind sehr gut bekannt.

o Todliche Unfalle sind potenziell vermeidbar, wie die deutliche
Abnahme der unfallassoziierten Mortalitat bei Kindern in den
letzten 10 Jahren zeigt.

Die 10 wichtigsten Hinweise zur Vermeidung von Unféllen
im Kindesalter
1. Vor und mit der Geburt eines Kindes Sicherheit in Wohnung
und Garten anhand einer Checkliste kontrollieren
2. Kind beim Wickeln nie unbeobachtet lassen, notfalls auf den
Boden legen
3. Auf den ,Gehfrei” (Lauflernhilfe) als Verwahrgerat ganz ver-
zichten
4.In Kinderhaushalten keine Lampendle, keine Tischdecken
benutzen
5. Medikamente, Haushaltsartikel, Zigaretten und Alkohol
kindersicher aufbewahren
6. Auf Gartenteiche, Biotope méglichst verzichten, mindestens
ausreichend hohe Umzaunung bzw. Flachwasserzone und
engmaschiges Gitter unter der Wasseroberflache
7. Frih Schwimmen und das richtige Verhalten gegenutber
Hunden lernen
8. Kinder im Auto oder mit dem Hund nie alleine lassen
9. Moglichst spate Anschaffung eines Fahrrads: erst Roller,
dann Rad
10. Stets Helm und Schutzkleidung beim Sport fiir Eltern und
Kind

Die Annahme, dass Elternberatung im Rahmen einer vorausschau-
enden Gesundheitsberatung effektiv ist, kann aus einer systemati-
schen Analyse der verfiigbaren Literatur abgeleitet werden. Die
Mehrzahl der in dieser Zusammenstellung erfassten Arbeiten zeigte
einen Einfluss einer Elternberatung auf das elterliche Bewusstsein
hinsichtlich von Unfallrisiken und eine tatsachliche Reduktion die-
ser Unfallrisiken im Lebensumfeld des Kindes.

Deshalb erscheinen grofliere Anstrengungen notwendig, um die
Elternkompetenz hinsichtlich der Vermeidung von Unfallrisiken zu
verbessern.

0 Unfalle sind keine Zufalle: durch eine Beratung zu alters-
spezifischen Unfallrisiken im Rahmen der Frilherkennungs-
untersuchungen konnte potenziell die mit Unféllen im Kindes-
alter assoziierte Morbiditat und Mortalitat reduziert werden.
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1 Die Altersklasse 15-17 Jahre wird erst ab dem Jahr 2008 nachgewiesen.
Quelle: Todesursachenstatistik

B Abb.32.2 Todliche Unfalle im Kindesalter in Deutschland 2005-2014
bei Jungen. (www.destatis.de)

B Tab. 32.3 Zahl der in Folge von Unfallen verstorbenen Kinder,
Jugendlichen und jungen Erwachsenen in Deutschland im Jahr 2015
(Statistisches Bundesamt, Bonn)

Unfallart Altersgruppe (in Jahren)
<1 1-4 5-14 15-25
Schul-/Arbeitsunfalle 0 0 0 24
Verkehrsunfélle 3 20 49 548
Hausliche Unfélle 3 31 14 28
Sport und Spiel 0 6 15 34
Sonstige 16 17 12 125
Summe 22 74 90 759
32.2 Sozialpadiatrie
V. Mall

32.2.1 Einleitung und Definition

Da Infektionen, Fehl- und Mangelernahrung, Unfille, frithe Sterb-
lichkeit und Verwahrlosung immer eng mit der sozialen Situation
von Familien verkniipft waren, sind die Anfange der Sozialpadiatrie
von der Geschichte der allgemeinen Kinderheilkunde nicht zu tren-
nen. Die Wurzeln liegen in der 1909 gegriindeten Gesellschaft
»Deutsche Vereinigung fiir Sauglingsschutz®, so sind auch die von
Theodor Hellbriigge (1919-2014), einem der Viter der Sozialpadia-
trie, ins Leben gerufene Fritherkennungsuntersuchungen in dieser
Tradition zu sehen. Es ist jedoch nicht nur diese Errungenschaft,
welche die praktische Arbeit des Kinderarztes prégt, vielmehr spie-
len sozialpadiatrische Aspekte insgesamt in der Kinderarztpraxis
heute eine weiterhin zunehmende, zentrale Rolle.
International wird Sozialpadatrie wie folgt definiert:

) Social pediatrics is an approach to child health that focuses on
the child in illness and in health, within the context of society,
enviroment, school and family.

In der Umsetzung liegt in Deutschland individualmedizinisch der
Schwerpunkt auf der Differenzialdiagnostik, Therapie und Rehabi-
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litation von komplexen Entwicklungs- und Verhaltensstérungen
und Behinderungen. Dariiber hinaus besteht ein bevolkerungsme-
dizinischer Schwerpunkt mit dem Fokus auf der Entwicklung und
Umsetzung von Strategien der Pravention und Gesundheitsforde-
rung von Kindern und Jugendlichen.

Die sozialpddiatrische Versorgung erfolgt sektoreniibergreifend
in der Praxispadiatrie, in Kinderkliniken und in spezialisierten Ein-
richtungen, den sog. Sozialpadiatrischen Zentren. Kennzeichen der
sozialpddiatrischen Diagnostik und Therapie ist die Multidisziplina-
ritit (Therapeuten, Sozialpddagogen, Heilpiddagogen und Psycholo-
gen) unter drztlicher Leitung.

Die Rechtsstellung des Kindes und soziale
Absicherung

Mit der Geburt, d. h. dem Durchtrennen der Nabelschnur, ist das
Leben eines Neugeborenen rechtsfihig, juristisch dem eines
Erwachsenen gleichgestellt und genief3t die im Grundgesetz (GG)
verankerten Rechte, wie das Recht auf Leben, korperliche Unver-
sehrtheit und Freiheit (Artikel 2 des GG) und den Schutz vor Diskri-
minierung und Benachteiligung durch Behinderung (Artikel 3).
Desweitern sind im Grundgesetz das Recht der Eltern auf Pflege und
Erziehung geregelt und dass Kinder nur dann von ihren Eltern ge-
trennt werden diirfen, wenn die Erziehungsberechtigten versagen
oder Vernachlissigung droht (Artikel 6). Ebenfalls geregelt werden
die Schulpflicht (Artikel 7) und das soziokulturelle Existenzmini-
mum (Artikel 20). Dariiber hinausgehende Kinderrechte, wie sie
in der von Deutschland 1990 unterzeichneten UN-Kinderrechts-
konvention festgehalten werden, haben, entgegen den Forderungen
von Kinderarzteverbanden, noch keinen Einzug in das Grundgesetz
gehalten.

UN-Kinderrechtskonvention’

Recht auf

= Gleichbehandlung und Schutz vor Diskriminierung

= Einen Namen und eine Staatszugehdrigkeit

= Gesundheit

== Bildung und Ausbildung

= Freizeit, Spiel und Erholung

== Privatsphare, gewaltfreie Erziehung

= Sofortige Hilfe in Katastrophen und Notlagen, Schutz vor
Grausamkeiten, Vernachldssigung, Ausnutzung und Ver-
folgung

== Familie, elterliche Flirsorge und ein sicheres Zuhause

== Betreuung bei Behinderung

Sowie das Recht, sich zu informieren, sich mitzuteilen, gehért zu
werden und sich zu versammeln.

Weitere Rechte und Anspriiche sowie die soziale Absicherung von
Kindern, Jugendlichen und deren Familien sind in den 12 Kapiteln
des Bundessozialgesetzbuchs geregelt. Hier finden sich neben den
Regelungen fiir das Kinder- und Erziehungsgeld auch der seit 2013
ausgeweitete Anspruch auf einen Kindergartenplatz (nach dem ers-
ten Lebensjahr, davor nur bei Berufstitigkeit der Eltern) und der
Anspruch auf Hilfen zur Erziehung (z. B. Erziehungsberatung, Ein-
gliederungshilfe fiir heilpddagogische Tagesstitten bei drohender
bzw. vorhandener seelischer Behinderung, Familienhilfen usw.).

1 Verabschiedet von der UN-Generalversammlung 1989, in Deutschland
1993 in Kraft getreten.

Sozialgesetzbiicher mit besonderer Relevanz fiir die
Betreuung von Kindern und Jugendlichen
= SGB V: Gesetzliche Krankenversicherung

Die Krankenversicherung als Solidargemeinschaft hat die
Aufgabe, die Gesundheit der Versicherten zu erhalten,
wiederherzustellen oder ihren Gesundheitszustand zu
bessern (§1)

Medizinische Vorsorgeleistungen (§23)
Friherkennungsuntersuchungen (§26)

Erganzende Leistungen zur Rehabilitation, sozialmedizi-
nische Nachsorgemal3nahmen (§43)

Nichtarztliche sozialpddiatrische Leistungen (§43a)
Sozialpédiatrische Zentren (§119)

= SGBVIII: Kinder- und Jugendhilfe

Recht auf Erziehung, Elternverantwortung und Jugend-

hilfe (§1)

Schutzauftrag bei Kindeswohlgefdhrdung (§8a), Inobhut-

nahme (§42)

Allgemeine Forderung der Erziehung (§15), Hilfen zur

Erziehung (§27)

Versorgung in Notsituationen (z. B. durch Krankheit der

Eltern, §20)

Anspruch auf Férderung in Tageseinrichtungen und in

Kindertagespflege (§24)

Eingliederungshilfe fiir seelisch behinderte Kinder und

Jugendliche (§35a)

— Wenn ihre seelische Gesundheit mit hoher Wahr-
scheinlichkeit Ianger als 6 Monate von dem fiir ihr
Lebensalter typischen Zustand abweicht und

— daher ihre Teilhabe am Leben in der Gesellschaft be-
eintrachtigt ist oder eine solche Beeintrachtigung zu
erwarten ist.

== SGB IX: Rehabilitation und Teilhabe behinderter Menschen

Behinderte und von Behinderung bedrohte Menschen
erhalten Leistungen, um ihre Selbstbestimmung und
gleichberechtigte Teilhabe am Leben in der Gesellschaft
zu fordern, Benachteiligungen zu vermeiden oder ihnen
entgegenzuwirken (§1)

Definition von Behinderung: Die kdrperliche Funktion
und geistige Fahigkeit oder seelische Gesundheit weicht
langer als 6 Monate von dem fiir das Lebensalter typi-
schen Zustand ab und die Teilhabe ist beeintrachtigt (§2)
Definition von Schwerbehinderung, Regelungen

bez. Schwerbehindertenausweis und zusatzlichen Merk-
malen (§2)

Friherkennung und Friihférderung (§30)
Heilpadagogische Leistungen (§56)

= SGB XI: Soziale Pflegeversicherung

Definition von Pflegebediirftigkeit, Grundpflege, Behand-
lungspflege und hauswirtschaftlicher Versorgung
Festlegung der Pflegegrade 1-5 (bis 31.12.2016: Pflege-
stufen 1-3)

== SGB XII: Sozialhilfe

Definition: Aufgabe der Sozialhilfe ist es, dem Leistungs-
berechtigten die Fiihrung eines Lebens zu ermdglichen,
das der Wiirde des Menschen entspricht.
Subsidaritatsprinzip

Eingliederungshilfe (§53)
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32.2.2 Entwicklungsauffalligkeiten

Grundlagen

Die Entwicklung von Sauglingen, Kindern und Jugendlichen wird
heute im Sinne eines biopsychosozialen Modells verstanden, welches
die enge Wechselwirkung zwischen psychischen, sozialen und bio-
logischen Faktoren beschreibt. Als Entwicklungsauffalligkeiten wer-
den Abweichungen von einer normalen Entwicklung bezeichnet,
ohne dass eine Aussage zur Atiologie oder Prognose gemacht wird.
Sie stellen damit den Uberbegriff fiir Entwicklungsverzégerungen,
welche eine potenziell wieder autholbare Abweichung beschreiben,
und Entwicklungsstérungen dar, die eine bleibende Beeintriachtigung
beschreiben (» Abschn. 32.4). Unterschieden werden umschriebene
Entwicklungsstorungen, motorische, sprachliche oder mentale Teil-
leistungsstérungen von globalen Entwicklungsstorungen.

Als wichtigstes neurophysiologisches Korrelat von Entwick-
lungsauffélligkeiten gilt eine gestorte synaptische Plastizitit. So
konnte im Mausmodell fiir Entwicklungsverzogerungen gezeigt
werden, dass die reduzierte Ausbildung von Long-term-Potentiation
(LTP) an Synapsen mit kognitiven Defiziten korreliert. Dieser Me-
chanismus, die gestorte synaptische Plastizitt, ist als gemeinsame
pathophysiologische Endstrecke von Entwicklungsverzogerungen
und -stérungen unterschiedlichster Ursache zu verstehen. So zeigen
nicht nur Méuse mit genetisch definierten Erkrankungen, z. B. die
NF1 knock-out-Maus, eine Beeintrachtigung der LTP, sondern auch
genetisch gesunde Tiere, welche als Jungtiere einem Deprivtions-
prozess (maximaler Entzug des Kontakts zum Elterntier) unterzogen
wurden. Dieses Beispiel zeigt, dass ein ausschlieflich im psycho-
sozialen Umfeld lokalisierter Pathogenitétsfaktor auf die Gehirn-
entwicklung vergleichbare Auswirkungen haben kann wie eine
genetisch verursachte Storung eines Stoffwechselwegs und unter-
streicht die Bedeutung des biopsychosozialen Modells im Sinne
eines ganzheitlichen Verstdndnisses von Entwicklung und Ent-
wicklungsauffilligkeiten.

Somatische Ursachen fiir Entwicklungs-
auffdlligkeiten

Die Abkldrung auf somatische Ursachen geht einer vertieften psy-
chosozialen Exploration voraus, dies v. a. auch vor dem Hintergrund,
dass sich die therapeutischen Optionen zur Behandlung seltener
neurometabolischer Erkrankungen deutlich erweitert haben. Ana-
mnestisch ist die sichere Differenzierung zwischen einem statischen
und einem progredienten Verlauf entscheidend, da Letzterer den
Verdacht auf neurodegenerative Erkrankungen mit entsprechenden
diagnostischen und ggf. auch therapeutischen Konsequenzen nahe-
legt.

Die Vorgeschichte (Schwangerschaftsanamnese mit der Frage
nach Medikamenteneinnahme und Drogen- oder Alkoholkonsum,
Perinatalanamnese mit Frithgeburtlichkeit, postnatale Anfille,
Durchfithrung des Neugeborenenstoffwechselscreenings, Fiitter-
probleme, muskuldre Hypotonie, perinatale Infektionen und sons-
tige Vorerkrankungen und Vorbehandlungen), die Familienanam-
nese (Konsanguinitit, Erkrankungen in der Familie) und die aktu-
elle Anamnese mit der Frage nach zusitzlichen Symptomen und
Komorbidititen stellen eine wichtige Erganzung fiir die Anamnese
bei Entwicklungsauffilligkeiten dar.

Bei der korperlichen Untersuchung ist als Teil einer sorgfiltigen
padiatrischen und kinderneurologischen Untersuchung besonders
auf Hautverinderungen wie Café-au-lait-Flecken (neurokutane
Syndrome), Hepatosplenomegalie (Speichererkrankungen) und
das Hor- und Sehvermdgen zu achten. Die Labor- und weitere appa-
rative Diagnostik erfolgt symptomorientiert.
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Laboruntersuchungen und apparative Diagnostik bei
Entwicklungsauffalligkeiten
= Blutbild
== Glukose, Kreatininkinase, Harnstoff, Elektrolyte
== \/itamin B, Ferritin, Laktat, Schilddriisenhormone
= Metabolische Untersuchungen in Blut, Urin und Liquor
== Genetische Untersuchungen
— Chromosomenanalyse
— CGH-Array
— Multi Panel, Exome, Genome
== \Wach- und Schlaf-EEG
== MRT des Schadels
== Nervenleitgeschwindigkeitsmessung und EMG

Wihrend frither Schadigungen unter der Geburt die Hauptursache
darstellten, sind diese inzwischen drastisch zuriickgegangen, sodass
die genetischen und pranatalen Ursachen im Vordergrund stehen,
z.B.:
Metabolische Erkrankungen (Mitochondriopathien, Speicher-
erkrankungen, peroxismale Erkrankungen, metachromatische
Leukodystrophie, neuronale Lipofuszinose, Glykosilierungs-
storungen, Menkes-Syndrom u. a.),
neurokutane Syndrome,
Zerebralparese,
Fehlbildungen des ZNS (Spina bifida, Migrationsstorungen
u.a.),
Epilepsien,
genetische Erkrankungen (z. B. Trisomie 21, Smith-Lemli-
Opitz-, Rett-, Fragiles-X-, Prader-Willi-, Angelman-Syndrom
u. a.).

Auswirkung sozialer Interaktion auf die Kindes-
entwicklung

Auch wenn weitreichende soziale Interaktionen auch im Tierreich
bekannt sind, geht die Anthropologie heutzutage davon aus, dass es
»das auf Kooperation ausgerichtete soziale Verhalten ist, das den
Sonderweg des Menschen in der Evolution ebnete®. Begriindet wird
dies u. a. mit der physiologischen Unreife des Gehirns bei der Ge-
burt. Im Unterschied zur Tierwelt finden Entwicklungsvorgange des
zentralen Nervensystems, wie die Ausbildung von Interneuronen
und damit die Vernetzung der Gehirnareale postnatal unter dem
maximalen Einfluss der Interaktion des Sduglings mit seiner Umge-
bung statt. Dies fithrt zu einem auf soziale Interaktion optimierten
zentralen Nervensystem. Die physiologische Unreife des Gehirns bei
der Geburt und die konsekutiv extrauterin stattfindende Gehirnent-
wicklung begriinden aber nicht nur das auf Kooperation ausgerich-
tete soziale Verhalten des Menschen. Vielmehr ist davon auszuge-
hen, dass es sich bei der sozialen Interaktion um einen besonders
differenzierten, vielschichtigen, variablen und komplexen Stimulus
fiir die Gehirnentwicklung handelt, der zu einer besonders differen-
zierten Netzwerkausbildung des zentralen Nervensystems fiihrt,
welches als Voraussetzung fiir eine hohe Intelligenzleistung anzu-
sehen ist.

Die Folgen einer gestorten Interaktion fiir die Kindesentwick-
lung lassen sich am Beispiel der Deprivation am besten darstellen.
Die Folgen von Deprivation als vollstindigem Interaktionsentzug in
der frithen Kindheit sind spétestens seit Friedrich II. (1194-1250,
romischer Kaiser, deutscher Konig, Konig von Sizilien und Jerusalem)
bekannt. Mit dem Ziel die Ursprache herauszufinden, hat er Saug-
lingen jede Form der Zuwendung entziehen lassen und lediglich die
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Nahrungszufuhr und Korperpflege sicher gestellt, was zum Verster-
ben der Sauglinge gefithrt hat. Hellbriigge untersuchte 1962-1966
40 junge Erwachsene, die wihrend des Dritten Reichs in Heimen des
Lebensborn e.V. erzogen wurden, wo die Kinder vorsitzlich unter
Deprivationsbedingungen grofigezogen wurden, um geeignete
Waffen-SS-Mitglieder zu generieren. Die jungen Erwachsenen zeig-
ten teilweise eine Intelligenzminderung, Enuresis und Enkopresis,
Angststorungen und Stérungen des Sozialverhaltens.

Besonders intensiv wurden in der jiingeren Vergangenheit
Kinder und Jugendliche aus ruménischen Kinderheimen nach der
Grenzo6ffnung untersucht. Gefunden wurden eine verdnderte inter-
neuronale Konnektivitit, neuroendokrinologische Verdnderungen
mit einer gestorten Stressregulation und Auffilligkeiten in der
Positronenemissionstomographie. Dariiber hinaus zeigten die
Kinder Defizite beziiglich Korpergrofie, -gewicht und Kopfumfang,
Stereotypien und Selbststimulation. Die Erziehung von Kindern in
Kinderheimen ist jedoch kein historisches Phdnomen, vielmehr
wird davon ausgegangen, dass derzeit ca. 2-8 Millionen Kinder in
Heimen aufwachsen. Um Deprivation und Deprivationsfolgen in
Heimen zu minimieren, wurden in einer prospektiven Langzeitstu-
die Interventionen an drei Waisenheimen in St. Petersburg vergli-
chen. Durch die Schulung der Erzieher sowie die Veranderung der
Gruppenstruktur und des Betreuungskonzepts konnte bei konstant
gehaltenen Betreuungskosten eine deutliche Uberlegenheit bezogen
auf die psychische und kérperliche Entwicklung der Kinder erreicht
werden. Mafinahmen waren:

Schulung der Erzieher im Bereich Kindesentwicklung und

Interaktionstraining,

Gruppenstruktur: Heterogenitit beziiglich Alter und Behinde-

rung und Nichtbehinderung,

Betreuungsstruktur: zwei ,,primére Betreuer® (einer wihrend

der Wachzeiten immer anwesend),

Tagesstruktur: ,,family hours“ (Zeiten in denen die Gruppen-

mitglieder unter sich sind, keine externen Besucher).

Kinder psychisch kranker Eltern

Ca. 3,8 Millionen Kinder wachsen allein in Deutschland mit psy-
chisch kranken Eltern auf, was einen erheblichen Risikofaktor fiir die
psychische Gesundheit von Kindern darstellt. Unterschieden wird
das spezifische psychiatrische Erkrankungsrisiko, welches das
Risiko, an derselben Storung zu erkranken wie der erkrankte Eltern-
teil bezeichnet, und das allgemeine psychiatrische Erkrankungs-
risiko, welches sich auf die Entwicklung anderer psychiatrischer
Stérungen und Auffilligkeiten bezieht und eine 3- bis 7-fache Erho-
hung bei Kindern psychisch kranker Eltern aufweist. 50 Prozent aller
Eltern von Kindern, die in einer Kinder- und Jugendpsychiatrie
stationdr behandelt wurden, sind selbst psychisch erkrankt. Der
atiologische Zusammenhang ist im Sinne eines biopsychosozialen
Modells zu verstehen. Verschiedene genetische Merkmale fithren zu
einer unterschiedlich hohen Vulnerabilitit fiir Umweltbedingungen,
somit hingen die Konsequenzen belastender Lebensereignisse von
der genetischen Ausstattung einer Person ab. Neben genetischen
Risikofaktoren konnen Kinder von psychisch kranken Eltern er-
heblichen psychosozialen Belastungen ausgesetzt sein. Zu diesen
gehoren durch die psychische Erkrankung der Eltern entstehende
Defizite in der Eltern-Kind-Interaktion, Paarkonflikte und belastetes
Familienklima, eine eingeschrinkte Erziehungskompetenz sowie
Armut und unzureichende Wohnverhiltnisse. Praventive Mafinah-
men setzen im Bereich einer psychosozialen Unterstiitzung der
Familien und ihrer Kinder an, der Etablierung der sog. ,,Frithen
Hilfen“ und der frithzeitigen Diagnostik und Therapie von Ent-
wicklungsstorungen und psychischen Auffilligkeiten.

Das sozial benachteiligte Kind

Aktuell kommen die wichtigsten wissenschaftlichen Studien aus den
USA, was auch an den Folgen der grofien Rezession von 2007 liegen
diirfte, von der sich die Familien nur langsam erholen. Doch auch in
Deutschland kommt der 4. Armuts- und Reichtumsbericht der Bun-
desregierung zu dem Ergebnis, dass ,die in Deutschland vorhande-
nen Datenauswertungen zahlreiche Belege dafiir liefern, dass
zwischen der sozialen und gesundheitlichen Lage von Kindern und
Jugendlichen ein enger Zusammenhang besteht®. Belastungen und
Auswirkungen von Armut manifestieren sich bereits wihrend der
Schwangerschaft und unmittelbar nach der Geburt. Ursachen hier-
fir konnten die erhohte Rate an Schwangerschaften von sehr jungen
Miittern sein, die Nicht-Inanspruchnahme von Vorsorgeuntersu-
chungen und die verstirkte Neigung zu gesundheitsgefihrdenden
Verhaltensweisen (z. B. Alkohol- und Zigarettenkonsum wiéhrend
der Schwangerschaft). Die Rate von Frithgeburten, Totgeburten und
niedrigem Geburtsgewicht (SGA, ,small for gestational age“) korre-
liert eng mit einem niedrigeren soziodkonomischen Status, ebenso
wie das Risiko, mit einer Zerebralparese geboren zu werden. Die
armutsbedingten Risiken setzen sich nach der Geburt fort; so ver-
doppelt sich das Risiko der Sduglingssterblichkeit, wenn ein Kind
unter schlechten soziobkomischen Bedingungen aufwichst
(<20. Perzentile) im Vergleich zu sehr guten Bedingungen (>80. Per-
zentile).

Armut fithrt dariiber hinaus zu einer deutlich erh6hten Akkumu-
lation von Risikofaktoren fiir Kindesmisshandlung. Hierzu gehoren
eine erhohte Rate an Gewalt unter den Ehepartnern, Substanzabusus
und eine miitterliche Erkrankung an Depression sowie Angststorun-
gen der Eltern. Kinder, die in Armut leben, horen weniger Worter von
ihren Eltern, sind einer Sprache ausgesetzt, welche hiufiger negativ
und strafend ist, als Kinder, die nicht in Armut leben. Sie sind Unsi-
cherheiten beziiglich der Erndhrung und der Wohnung ausgesetzt
und erfahren in ihrer Umgebung hdufiger gesundheitsschédliche
Verhaltensweisen. Ein Zusammenhang zwischen Kinderarmut und
Gesundheit im Erwachsenenalter iiberrascht vor diesem Hinter-
grund nicht, so konnte u. a. eine Korrelation zwischen Armutserfah-
rung in der frithen Kindheit und einem erhéhten kardiovaskuldren
Risiko im Alter von 45 Jahren gefunden werden.

Es sind im Wesentlichen zwei Hypothesen, mit denen die kurz-
fristigen, aber auch langfristigen Auswirkungen von Armut auf die
Gesundheit erkldrt werden. So geht die ,Toxic Stress-Hypothese”
davon aus, dass die Hypothalamus-pituitare-adrenokortikale Achse
permanent iiberaktiv ist, was zu einem chronisch erhohten Korti-
sonspiegel und zu erhohten Norepinephrin-, Adrenalin- und
Serotoninspiegeln fiihrt. Hieraus resultiert eine chronische Organ-
schidigung, welche nicht nur zu einer erhéhten kardiovaskuldren
Morbiditat im Erwachsenenalter fithrt, sondern auch zu einem
erhohten Risiko fiir Bluthochdruck und chronisch entziindlicher
Arthritis.

Eine zweite Hypothese stellt die Bindungsunsicherheit in den
Vordergrund. Die sog. ,,Relational Health“ beschreibt Bindungs-
sicherheit, responsive Bezugspersonen und eine stabile, emotional
verlissliche Umgebung als Resilienzfaktoren. Diese sind negativ mit
Armutserfahrung in der Kindheit korreliert. Durch den Mangel an
»Relational Health® wird v. a. auch die erhohte Inzidenz an psychi-
schen Erkrankungen, insbesondere Angststérungen, Depressionen,
ADHS und Stoérungen des Sozialverhaltens erklart. Die Selbstregu-
lation wird durch Armutserfahrung in der Kindheit beeintrachtigt
und fithrt zu einem vermehrten Alkoholkonsum, Rauchen, Subs-
tanzabusus, Ubergewicht und Promiskuitit.
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32.23 Behinderung und Inklusion

Behinderung

Der Begriff der Behinderung unterliegt einem starken gesellschaft-
lichen Wandel, das Verstindnis von Behinderung entwickelt sich
standig weiter. Eine Gleichsetzung mit chronischer Erkrankung oder
korperlicher bzw. psychischer anhaltender Beeintrichtigung, wie
frither haufig geschehen, ist sicher nicht mehr zeitgemaf3, vielmehr
erfahrt die Wechselwirkung mit der Gesellschaft eine zunehmende
Bedeutung. Im deutschen Sozialgesetzbuch IX (§ 2 Absatz 1) findet
sich folgende Definition:

) Menschen sind behindert, wenn ihre korperliche Funktion, geis-
tige Fahigkeit oder seelische Gesundheit mit hoher Wahrschein-
lichkeit langer als sechs Monate von dem fiir das Lebensalter
typischen Zustand abweichen und daher ihre Teilhabe am Leben
in der Gesellschaft beeintrachtigt ist. Sie sind von Behinderung
bedroht, wenn die Beeintrdchtigung zu erwarten ist.

Im Bildungsbericht der Bundesregierung 2014 findet sich eine dar-
tiber hinausgehende Sichtweise auf Behinderung. Hier erfahren
Menschen mit Beeintrachtigungen (,,impairment®, Schadigung von
Korperstrukturen) Behinderungen in der Teilhabe durch einstel-
lungs- oder umweltbedingte Barrieren. Im Umkehrschluss bedeutet
dies, dass die durch eine chronische Erkrankung entstehende Be-
eintrachtigung der Teilhabe am gesellschaftlichen Leben als grund-
satzlich angesehen wird. Es sind also gemafl diesem Ansatz die
gesellschaftlichen Defizite, die zur unzureichenden Behebung ein-
stellungs- und umweltbedingter Barrieren fithren und konsekutiv
zur Behinderung eines Menschen mit einer chronischen Krankheit,
und nicht die Auswirkung der Erkrankung selbst.

Die International Classification of Functioning, Disability and
Health (ICF) der Weltgesundheitsorganisation (WHO) dient fach-
und landeriibergreifend als einheitliche und standardisierte Klassi-
fikation zur Beschreibung des funktionalen Gesundheitszustands,
der Behinderung, der sozialen Beeintrichtigung und der relevanten
Umgebungsfaktoren eines Menschen. Mit der ICF konnen die bio-
psychosozialen Aspekte von Krankheitsfolgen unter Berticksichti-
gung der Kontextfaktoren systematisch erfasst werden. Sie ist nicht
primér defizitorientiert, sondern klassifiziert ,Komponenten von
Gesundheit“ (B Abb. 32.3).

Inklusion

Die UN-Behindertenrechtskonvention wurde von der UN-Vollver-
sammlung 2006 verabschiedet (2008 in Kraft getreten) und legt
grundlegende Menschenrechte fiir Menschen mit Behinderungen
fest. Der verwendete Begriff von Behinderung gleicht dem des
SGB IX mit der Einschridnkung, dass die zeitliche Dimension (,,langer
als 6 Monate“) nicht gefordert wird. Das zentrale Leitbild der Konven-
tion ist die ,,Inklusion® Im Unterschied zur Integration, wo Defizite
»Ausgegrenzter ausgeglichen werden, um diese in die Gesellschaft
zu integrieren, wird bei der Inklusion im Sinne der UN-Behinderten-
rechtskonvention allen Menschen von Anfang an in allen gesell-
schaftlichen Bereichen eine selbstbestimmte und gleichberechtigte
Teilhabe ermdglicht. Inklusion verwirklicht sich im Zusammenleben
in der Gemeinde: beim Einkaufen, bei der Arbeit, in der Freizeit, in
der Familie, in Vereinen oder in der Nachbarschaft. Dementspre-
chend leben, arbeiten und lernen Menschen mit Behinderungen
nicht in Sondereinrichtungen. Es gibt vielmehr einen ungehinderten,
barrierefreien Zugang und eine umfassende Beteiligung von Men-
schen mit Behinderungen am biirgerlichen, politischen, wirtschaft-
lichen, sozialen und kulturellen Leben. Die gesellschaftspolitische
Diskussion um die Umsetzung von Inklusion geht v. a. um die Frage,
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Gesundheitsproblem
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faktoren Faktoren

B Abb.32.3 Gesundheitskomponenten

wie und mit welchem finanziellen Aufwand die in Sondereinrich-
tungen vorgehaltene spezifische sonderpadagogische Forderung
und medizinische Betreuung auch aufSerhalb dieser Einrichtungen
vollumfinglich angeboten werden kann und ob nicht, durch die zu
befiirchtende qualitative und quantitative Reduktion dieser Ange-
bote, eine Benachteiligung von Menschen mit Behinderungen ent-
steht.

32.2.4 Therapieverfahren in der Sozialpadiatrie

Arztlich verordnete Therapiemafinahmen werden im Gesundheits-
system unter dem Begriff Heilmittel zusammengefasst, sie spielen in
der Sozialpéddiatrie auf Grund ihres multidisziplindren Ansatzes eine
zentrale Rolle.

Die Physiotherapie zihlt zu den etabliertesten Therapiemetho-
den tiberhaupt; die zwei wesentlichen Methoden - Bobath-Methode
und Vojta-Methode (Konzept der Reflexlokomotion) - werden
unter dem Oberbegriff neurophysiologische Techniken zusammen-
gefasst. Das Bobath-Konzept basiert auf dem Prinzip der Vermei-
dung und Hemmung u. a. tonischer Bewegungsmuster und der
Bahnung bestimmter Stell- und Gleichgewichtsreaktionen durch die
Reizung bestimmter Schliisselpunkte. Die Anleitung der Eltern im
alltaglichen Umgang mit ihrem Kind, das sog. Handling, spielt hier-
bei eine grofle Rolle. Die Vojta-Methode beruht auf der Vorstellung
eines gesetzesméfligen Ablaufs der Fahigkeiten zur Aufrichtung und
Fortbewegung bis zum sicheren aufrechten Gang (Lokomotions-
prinzip der posturalen Ontogenese). Auch wenn sich die neurophy-
siologischen Konzepte von Entwicklung und Entwicklungsauffallig-
keiten motorischer Fahigkeiten sich stark verandert haben und ein
Wirkungsnachweis fiir beide Therapieverfahren aussteht, spielen die
Verfahren in der Therapie von Bewegungsstérungen v. a. des frithen
Kindesalters auch heute noch eine zentrale Rolle.

Hierbei haben lernpsychologische Ansitze, wie die Ausrichtung
an alltagsnahen Zielen, die stufenweise Steigerung des Schwierig-
keitsgrads und die Einbeziehung des psychosozialen Umfeldes bei
diesen Verfahren Einzug gehalten und stellen die Grundlage fiir neu-
ere Therapieverfahren dar. Die Uberginge zur Ergotherapie, deren
Urspriinge Anfang des 20. Jahrhunderts in der Psychiatrie als
»Arbeits- und Beschiftigungstherapie® liegen und auf der Beobach-
tung beruhten, dass die Aktivierung von Patienten deren Wohlbefin-
den steigern kann, sind hierbei flielend.

Die ,,Constraint Induced Movement Therapy“ (CIMT) zur Be-
handlung von Patienten mit Hemiparese wurde im Tierexperiment
entwickelt und die Wirksamkeit in zahlreichen kontrollierten Stu-
dien nachgewiesen. Die zu Grunde gelegten neurophysiologischen
Konzepte - die Induktion und interhemispherale Rebalancierung
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kortikaler Aktivitat — konnte in funktionellen Kernspintomographien
belegt werden. Die CO-OP-Methode (,Cognitive Orientation to
Daily Occupational Performance®) beruht auf aktuellen lerntheore-
tischen Ansitzen, hat die Effektivitdt in zahlreichen Therapiestudien
belegt und wurde fiir Kinder mit umschriebenen Entwicklungsver-
zogerungen motorischer Funktionen entwickelt. Kindern wird mit
Hilfe von Strategieanwendung und geleiteter Entdeckung ermog-
licht, Alltagsprobleme direkt in der Therapie zu bearbeiten.

Die Logopadie erfihrt auf Grund der Zunahme von Sprachent-
wicklungsverzogerungen eine zunehmend groflere Bedeutung. Die
Zielsetzung besteht zunédchst in einer differenzierten Beurteilung von
Mund-, Sprech-, Kau- und Schluckfunktionen, der aktiven (expressi-
ven) und passiven (rezeptiven) Sprache. Die Heilpddagogik und mit
ihr die Montessori-Therapie stellen keine Heilmittel im engeren Sinn
dar, so werden sie nur sehr eingeschrankt von den gesetzlichen Kran-
kenkassen finanziert. Die Verfahren stellen einen Ubergang zur
Sonderpédagogik dar und spielen im Kontext der Integration von
Kindern mit Behinderungen in padagogischen Einrichtungen eine
zentrale Rolle. Als weiteres Verfahren kommt die entwicklungsorien-
terte Musiktherapie zum Einsatz, die eine wichtige Schnittstelle zwi-
schen Heilpddagogik, Logopddie und Ergotherapie bedient. In der
Psychotherapie haben psychoedukative Ansitze Prioritat, bevor psy-
chotherapeutische Verfahren zum Einsatz kommen.

32.2.5 Transkulturelle Padiatrie

Auch wenn Migration schon immer ein Teil unserer gesellschaft-
lichen Realitdt war, nehmen transkulturelle Aspekte eine zunehmende
Bedeutung in der téglichen klinischen Praxis ein. Die Anzahl der
Menschen, die sich weltweit auf der Flucht (gewaltsam erzwungene
Migration) befinden, war noch nie so hoch wie heute (UNHCR-
Bericht 2016: 65,6 Mio) und steigt kontinuierlich an. 51% der Fliich-
tenden sind Kinder unter 18 Jahren (Bevolkerungsanteil weltweit
31%). Insgesamt haben in Deutschland 19,5% der Bevolkerung und
28,6% der Kinder einen Migrationshintergrund (mindestens ein
Elternteil ist seit 1947 zugewandert).

Das Gelingen von Integration ist multifaktoriell bedingt. Kon-
flikte konnen sowohl entstehen, wenn Eltern ihre Kinder der Kultur
der Aufnahmegesellschaft vollstindig und ungehindert aussetzen,
als auch wenn sie abgeschottet werden. Regelmiflige Bilanzge-
sprache beziiglich des Integrationsprozesses zwischen Kindern und
Eltern kénnen hilfreich sein. Von Bedeutung ist das Erlernen der
neuen Sprache. Bei bilingualer Erziehung wird das erste Wort durch-
schnittlich etwas spiter gesprochen (15-18 versus 12 Monate), der
Wortschatz mit 24 Monaten ist vergleichbar (Worter in beiden
Sprachen zusammen beriicksichtigt) und Sprachmischungen und
Sprachtransfer sind haufig und unbedenklich. So haben bilinguale
Kinder Vorteile beim Erwerb einer dritten Sprache und zeigen eine
verbesserte Aufmerksamkeitskontrolle. Wichtig fiir den Fremd-
spracherwerb ist die gute Kenntnis der Muttersprache. Die in der
Vergangenheit von Politikern artikulierte Forderung, grundsitzlich
zu Hause Deutsch zu sprechen, muss aus sprachwissenschaftlicher
Perspektive abgelehnt werden. Vielmehr besteht hier die Gefahr
einer doppelten Halbsprachigkeit, die als erhebliches Entwicklungs-
und Integrationsrisiko anzusehen ist.

Der Kulturwechsel kann Ausloser, Beschleuniger oder Ursache
psychischer und kérperlicher Erkrankungen sein. Fritherkennungs-
untersuchungen werden von Kindern ausldndischer Herkunft deut-
lich seltener wahrgenommen (81% versus 97% bei der U3 und 68%
versus 89% bei der U9). Die Impfraten sind v. a. bei den Nach- und
Auffrischimpfungen geringer, auf Grund der eigentlich guten Impf-

akzeptanz wirken lokale gesundheitspolitische Aktivititen gut. Aus-
lindische Staatsangehérige und ihre Kinder weisen eine 8-fach
erhohte Tuberkulosepravalenz auf, chronische Erkrankungen und
Behinderungen treten vermehrt auf. In Osterreich und Deutschland
kommen 20-50% der Patienten mit Stoffwechselerkrankungen aus
dem vorderen Orient bzw. mittleren Osten, was auf die erhohte Rate
an konsanguinen Eheschlieffungen zuriickzufiihren ist. Die Behand-
lungserfolge sind schlechter verglichen mit einheimischen Kollekti-
ven, worauf Verlaufsdaten bei der Phenylketonurie und HbA, -Wer-
te bei Kindern mit Diabetes mellitus Typ 1 hinweisen. Wihrend All-
ergien seltener berichtet werden, liegt die Adipositasrate signifikant
hoher. Die Tatsache, dass die Rate auch hoher liegt als im Herkunfts-
land spricht dafiir, dass es sich um ein Kulturwechselsyndrom han-
delt. Fastfood und Siiligkeiten werden vermehrt konsumiert. Letzte-
res fithrt dartiber hinaus zu einer deutlich erhohten Rate von Karies.

Die Wahrnehmung von Schmerzen unterliegt prinzipiell einer
sehr starken interindividuellen Variabilitit, Unterschiede bestehen
in einer verstirkten Tendenz, psychische Probleme als korperliche
Symptome zu berichten, was eine erhohte Rate an Bauchschmerzen
bei Jungen mit Migrationshintergrund erklaren konnte. Bei den psy-
chischen Stérungen treten Traumafolgestérungen mit einer Préiva-
lenz von 26-33% z. B. bei Kindern aus syrischen Fliichtlingsfamilien
auf, die Rate bei unbegleiteten minderjahrigen Fliichtlingen liegt
deutlich hoher. Suizidalitat ist bei tiirkischen Jugendlichen fast um
das Doppelte erhoht, was mit Kulturkonflikten erklart wird (in der
Tiirkei wird eine niedrigere Suizidrate bei Jugendlichen als in
Deutschland berichtet). Der Drogenabusus, als Risikofaktor fiir psy-
chische Erkrankungen, ist bei Spataussiedlern erhoht und auch hier
erst im Zusammenhang mit der Migration und nicht in der Heimat.

Fiir eine verbesserte medizinische Versorgung von Migranten-
familien spielt nicht nur die Kenntnis der spezifischen gesundheit-
lichen Risiken eine Rolle, sondern auch die Reduktion von institu-
tionellen Hiirden, wie sie z. B. durch das Schweizer Programm
»Swiss Hospitals for Equity“ umgesetzt werden. Hier werden auch
Best-Practice-Modelle im Umgang von Arzten mit Migrantenfami-
lien etabliert. Das frithzeitige Benennen von (vermuteten) kulturel-
len Unterschieden spielt eine grofie Rolle, um eine offene Gesprichs-
atmosphire zu schaffen. Hervorzuheben ist auch die Bedeutung der
Initialszenen®, nicht nur im Sinne einer Willkommenskultur bei der
Ankunft in einem fremden Land, sondern auch unmittelbar fiir die
arztlichen und therapeutischen Beziehungen, z. B. ,Spreche ich
ihren Namen richtig aus?*

323  Kindesmisshandlung und

-vernachldssigung

V. Mall, G. Hahn

32.3.1 Definition und Epidemiologie

Unter Kindesmisshandlung versteht man eine nicht zufillige, meist
wiederholte, gewaltsame Beeintrichtigung des physischen oder
psychischen Wohlergehens eines Kindes durch Handlungen oder
Unterlassungen. Verursacher sind meistens die Eltern, seltener
Geschwister, entferntere Verwandte oder der Familie bekannte Be-
treuer. Unterschieden werden die korperliche Misshandlung, die kor-
perliche Vernachlissigung (z. B. mangelhafte Erndhrung, aber auch
das Vorenthalten notwendiger medizinscher Behandlung), die emo-
tionale Misshandlung (feindliche oder abweisende Haltung von
Eltern oder Erziehern gegeniiber einem Kind, » Ubersicht), der
sexuelle Missbrauch und das Miinchhausen-by-proxi-Syndrom. Laut
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O Abb.32.4 MRT des Schadels (T1-Wichtung transver-
sal). a Mehrzeitiges Schitteltrauma mit signalreichem
subduralem Hamatom (B) links frontal, schmalen subdu-
ralen Hygromen beidseits (H) und linkshemisphériellem
hypointensem Hirnédem. b 1 Monat spéter ausgepréagte
zystische Enzephalomalazie (2) links mit Dilatation der
Seitenventrikel und schmalem subduralem Hygrom (H)
rechts frontal

BKA wurden 2016 3.621 Falle von Kindesmisshandlung bekannt, zu-
sdtzlich 12.019 erfasste Fille von sexuellem Missbrauch von Kindern
(gem. §176 StGB) und 133 Kindestotungen. Schitzungen gehen da-
von aus, dass bis zu 10% der Kinder in Deutschland schwere korper-
liche und bis zu 6% schwere emotionale Vernachldssigung erfahren.

Psychische Misshandlung

Kindern zu verstehen geben, sie seien

= \Wertlos

== \/oller Fehler

= Ungeliebt

= Ungewollt

== Sehr in Gefahr

== Nur dazu nutze, die Bedrfnisse eines anderen Menschen zu
erfillen

32.3.2 Rechtlicher Hintergrund

Das Vorgehen bei Verdacht auf Kindesmisshandlung unterliegt
rechtlichen Spannungsverhéltnissen, u. a. zwischen dem Elternrecht
(GG, Artikel 6: ,,Pflege und Erziehung von Kindern sind das natiirli-
che Recht der Eltern...“) und dem Kinderrecht auf gewaltfreie Erzie-
hung (BGB §1631 Abs. 2). Der Staat iibernimmt hier die Aufgabe des
Wichteramts und hat die gesetzlichen Grundlagen 2005 verscharft,
indem das Jugendamt nun bei , gewichtigen Anhaltspunkten® ver-
pflichtet ist, das Gefdhrdungspotenzial einzuschitzen sowie Maf3-
nahmen zur Sicherung zu veranlassen (§8a SGB VIII), was zu einem
Anstieg der Inobhutnahmen von iiber 80% gefiihrt hat. Ein ver-
meintliches rechtliches Spannungsverhiltnis wird haufig im Kontext
mit der drztlichen Schweigepflicht diskutiert. Grundsatzlich konnen
sich bei Kindeswohlgefihrdung Arzte auf die ,, Interessensabwigung
im Notstand“ berufen und Informationen zum Schutz des Kindes
weitergeben. Das Gesetz zur Kooperation und Information im Kin-
derschutz hat dies nochmals konkretisiert und erlaubt es Arzten,
Psychologen, Hebammen (u. a.) explizit Informationen bei Kindes-
wohlgefihrdung auch ohne Einwilligung an das Jugendamt weiter-
zugeben (SGB VIII, KKG §4, Abs. 3), fiihrt allerdings aus, dass die
Eltern hieriiber informiert werden miissen. Die Landesgesetzgebung
in Bayern geht hier noch einen Schritt weiter und erhebt die Infor-
mationsweitergabe in diesem Fall zur Pflicht (Art. 14 Abs. 6 GDVG).
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o Die arztliche Schweigepflicht steht der Informationsweiter-
gabe bei V. a. Kindesmisshandlung grundsatzlich nicht im
Wege (,Interessenabwagung im Notstand”) und die neuere
Gesetzgebung schafft darliber hinaus zusatzliche Rechts-
sicherheit speziell fiir diesen Fall.

Im Umbkehrschluss muss davon ausgegangen werden, dass Versdum-
nisse im Kinderschutz durch nicht erfolgte Informationsweitergabe,
auch von juristischer Seite, zunehmend kritischer gesehen werden.

32.3.3 Schiitteltrauma, ,shaken baby
syndrome”

Bei Kindern im 1. Lebensjahr findet die korperliche Misshandlung
héufig durch zu heftiges Schiitteln (,,shaken baby syndrome®) als
impulsiver Ausdruck von Arger und Aggression durch die betreu-
ende Person statt. Dabei wird der Saugling mit beiden Hinden um
den Thorax oder an den Oberarmen gehalten und in sagittaler Rich-
tung geschiittelt. Der Kopf schldgt nach vorn und hinten und wird
in der jeweiligen Extremposition abrupt gestoppt. Bei diesem Be-
wegungsmuster bewirken komplexe Krifte die Schadigung des Ge-
hirns. Durch die Verschiebung der einzelnen Gewebsschichten
kommt es zu einem Abriss von Briickenvenen zwischen Schidel-
kalotte und Gehirn. Das fithrt zu den typischen in den Interhemis-
phidrenspalt reichenden supra- und infratentoriellen subduralen
Himatomen (8 Abb. 32.4), die sich im weiteren Verlauf in subdu-
rale Hygrome umwandeln. Durch einwirkende Scherkrifte kann es
gleichzeitig zu intraparenchymatésen Einblutungen und einem
fokalen Hirnédem kommen. Des Weiteren entstehen die patho-
gnomonischen retinalen Einblutungen. Diese konnen eine Woche
nach Ereignis jedoch wieder resorbiert sein.

Durch zusitzliches Aufschlagen des Schédels auf einen harten
Untergrund kann es zu Kalottenfrakturen mit epiduralen Hamato-
men und Hirnkontusionen (,,shaken impact syndrome®) kommen
(B Abb.32.5,8 Abb. 32.6, @ Abb. 32.7). Weitere typische Verletzungs-
muster beim ,,shaken baby syndrome*® sind:

beidseitige Rippenserienfrakturen lateral und paravertebral

dorsal durch Kompression des Thorax mit beiden Hinden

(8 Abb. 32.8),

metaphysére Kantenausrisse an den langen Réhrenknochen

(besonders untere Extremitét) durch gelenknahe grobe

Gewalt.
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O Abb.32.7 MRT des Schidels. T2-gewichtete Sequenz mit wachsender O Abb.32.8 Rontgenaufnahme des Thorax. 7.-9. Rippe links paraverte-
Fraktur rechts parietookzipital (Pfeil) und eingeklemmtem Hirnparenchym bral mit kugelférmigem Kallus nach Fraktur (Pfeile)
subperiostal
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Bei dlteren Kindern treten nach Misshandlungen vorwiegend dia-
physdre Frakturen auf:

Querfrakturen der langen Rohrenknochen,

andere Frakturen bei diskrepantem Unfallmechanismus.

Besonders auf Grund der schlechten Prognose des Schiitteltraumas
(Todesfolge in jedem 5. Fall, im Uberlebensfall regulr schwerste
korperliche und geistige Behinderung) sind Préventionsprogramme
mit flichendeckender Aufkldrung bereits in der Schwangerschaft
und das Angebot von Schreibabyambulanzen von besonderer Rele-
vanz.

= Diagnostik

Vor dem Hintergrund einer hohen Dunkelziffer kommt dem Erken-
nen von Kindesmisshandlung eine grofle Bedeutung zu. Neben
grundsitzlichen Risikofaktoren (» Ubersicht) kénnen sich Hinweise
aus der Anamnese (> Ubersicht), der korperlichen Untersuchung,
der Untersuchung des Augenhintergrunds (Netzhautblutung) und
des Trommelfelles (Einblutung) ergeben. Der radiologischen Diag-
nostik kommt hierbei eine besondere Bedeutung zu, die Wahl des
addquaten bildgebenden Verfahrens ist ebenso entscheidend wie der
zeitgerechte Einsatz.

Risikofaktoren

= Unerwinschte, komplizierte Schwangerschaft

= Erst- und Letztgeborene

== Kinder mit Fehlbildungen oder Hirnschadigungen
(z. B. Lippen-Kiefer-Gaumenspalte, Meningomyelozele,
Zerebralparese, Intelligenzminderung, Entwicklungsver-
zO6gerung usw.)

= Friihgeborene, insbesondere nach langer Inkubatorpflege

== Schreikinder, Kinder mit Regulationsstérungen

= Kinder mit langerer Unterbrechung der elterlichen Zuwen-
dung (z. B. Adoptiv-, Pflege-, Heimkinder)

== Kinder mit Schulproblemen

== Mutter unter 18 Jahre oder alleinstehend

= Drogen oder Alkohol in der Schwangerschaft

= Gewalterfahrungen/Misshandlungserfahrung bei den Eltern,
Gewaltbereitschaft innerhalb der Familie

= Gesetzeskonflikte

== Psychische Auffélligkeiten bei den Eltern

Mogliche anamnestische Hinweise fiir
Kindesmisshandlung

= Kinder werden nicht direkt, sondern verspatet vorgestellt
= Die Verletzung kann nicht plausibel erklart werden
Auffillige Uber- oder Unterreaktion der Eltern auf Krank-
heitszeichen

Haufiger Arztwechsel

= Hinweis fiir mehrzeitige Verletzungen

Die akute Bildgebung sollte beim instabilen Kind mit auffélliger
Neurologie zum Nachweis von Schédelfrakturen, subduralen und
intraparenchymatosen Blutungen und Odem mit Mittellinienver-
lagerung mittels Schiadel-CT unverziglich durchgefithrt werden.
Die konventionelle Schidelrontgeniibersichtsaufnahme hat in der
akuten Diagnostik keinen sicheren Wert. Ebenso ist die Schéadel-
sonographie bei Verdacht auf Kindesmisshandlung nicht aus-
reichend. Fiir die differenzierte Darstellung des komplexen intrakra-
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niellen Verletzungsmusters nach Schiitteltrauma besitzt das MRT
den hochsten Stellenwert mit der sichersten diagnostischen und
gutachterlichen Aussagefihigkeit.

Zum Beweis unterschiedlich alter Frakturen wéhrend des ersten
Lebensjahrs muss das gesamte Skelettsystem in hoher Auflésung
vollstandig abgebildet werden. Dazu werden folgende einzelne Auf-
nahmen erstellt (8 Abb. 32.9):

Schidel in 2 Ebenen,

Thorax a.p.,

Wirbelsiule in 2 Ebenen,

Becken a.p.,

Extremitdten a.p. (2. Ebene bei auffilligem Befund).

Ein Babygramm, wobei in einem Rontgenbild der gesamte Korper
aufgenommen wird, ist aufgrund der unzureichenden Beurteilbar-
keit nicht geeignet. Eine Skelettszintigraphie hat aufgrund der gerin-
gen Spezifitdt und hohen Strahlenbelastung keine Bedeutung mehr
in der Diagnostik der Skelettverletzungen bei Verdacht auf Kindes-
misshandlung. Grundsitzlich sind die Differenzialdiagnosen zu be-
achten, um Fehlinterpretationen zu vermeiden (» Ubersicht).

Radiologische Differenzialdiagnose bei
Kindesmisshandlung

Wichtig ist die umfassende Kenntnis der moglichen Differenzial-
diagnose zu den Skelettveranderungen bei Kindesmisshand-
lung:

= Akzidentelle Traumen

== Geburtstrauma (Klavikula, Humerus)

= Frilhgeborenenosteopenie

= Metabolische Erkrankungen (Rachitis, Menkes-Syndrom u. a.)
= Medikamente (MTX, Prostaglandin E u. a.)

= |nfektionen (Osteomyelitis, Lues)

== Neuromuskuldre Erkrankungen (infantile Zerebralparese)

= Neoplasien (Leukosen, Histiozytosis X, Metastasen)

= |nfantile kortikale Hyperostose (Caffey-Syndrom)

= Osteogenesis imperfecta

324  Psychosomatische und psychische
Storungen im Kindes- und Jugendalter
O. Fricke

Psychische Storungen sind haufige Phdnomene und betreffen bis zu
20% der Kinder und Jugendlichen bis zum Erreichen des Erwachse-
nenalters. Die Besonderheit der Phanomenologie psychischer Sto-
rungen im Kindes- und Jugendalters ist ihre enge Verbindung zur
Entwicklung des Individuums und ihre héufig starke Wechselwir-
kung mit korperlichen Funktionen und dem Auftreten somatischer
Symptome. Aus diesem Grund bewihrt sich fiir das Verstandnis und
die Versorgung zahlreicher psychischer Storungen ein biopsycho-
sozialer Ansatz im Kindes- und Jugendalter. Dieser Ansatz kann als
Wechsel der Perspektive von einer primir auf das Organ zu einer
mehr psychisch zentrierten Betrachtung in der Diagnostik und Be-
handlung von Storungen mit einer primér kérperlichen Symptoma-
tik verstanden werden. Dieser Vorstellung liegt zugrunde, dass keine
somatische Symptomatik isoliert aufritt, ohne dass ein psychisches
Korrelat besteht, und vice versa, was dann als somato-psychisches
Phianomen beschrieben werden kann. Im engeren Sinn werden unter
psychosomatischen Stérungen die Erkrankungen verstanden, bei
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O Abb.32.9 Skelettrontgen bei Verdacht auf Kindesmisshandlung im 2.-3. Lebensjahr, L links, R rechts

denen die somatische Symptomatik haufig im Vordergrund steht,
obgleich soziale Faktoren und psychische Prozesse in der Pathoge-
nese einen zentralen Anteil einnehmen. Unter diesen Erkrankungen
finden sich die Essstorungen (Anorexia nervosa, Bulimia nervosa
und die Binge Eating Disorder), die dissoziativen und die somato-
formen Stérungen. Aber auch emotionale und Angststérungen,
Traumafolgestorungen und depressive Episoden zeigen im Kindes-
und Jugendalter haufig eine deutliche korperliche Symptomatik und
koénnen vom biopsychosozialen Ansatz profitieren. Eine Besonder-
heit im Verstandnis der Psychosomatik im Kindes- und Jugendalter
ist die Notwendigkeit, den biopsychosozialen Ansatz vor dem Hin-
tergrund der Entwicklung des Kindes und seines sozialen Kontextes,
der Familie, zu sehen. Im nachfolgenden Kapitel werden haufig
hinter den genannten psychischen Storungen die dazugehérigen
Bezeichnungen nach ICD-10 (Kapitel F) angegeben, da traditionell
die Bezeichnung der Diagnosen nach ICD-10 in der taglichen Praxis
der Kinder- und Jugendpsychiatrie einen hoheren Stellenwert als in
den somatischen Féachern besitzt und Teil der multiaxialen Ver-
schliisselung der Diagnosen ist.

32.4.1 Tiefgreifende Entwicklungsstorungen

und Autismus-Spektrum-Storungen

Tiefgreifende Entwicklungsstorungen zeichnen sich durch das Auf-
treten einer qualitativen Beeintrachtigung in der sozialen Interak-
tion und Kommunikation und durch ein eingeschrinktes Repertoire
von Interessen und Aktivititen mit sich wiederholendem und ste-
reotypem Verhalten aus. Tiefgreifende Entwicklungsstorungen sind
in jhrer Symptomatik von der normalen Entwicklung in den ersten
5 Lebensjahren abzugrenzen und zeigen keine spontane Tendenz
der Riickbildung (» Abschn. 32.2.2). Nach ICD-10 werden zu den
tiefgreifenden Entwicklungsstorungen der frithkindliche Autismus
(der atypische Autismus u. a. hochfunktionale Autismus bzw. ,,High
Functioning Autismus®), das Asperger-Syndrom und die sehr viel
seltener auftretenden Formen der desintegrativen Storung des
Kindesalters (Heller-Syndrom) und historisch betrachtet das Rett-
Syndrom gezdhlt. Im DSM-5 wird nicht mehr zwischen einzelnen
Entititen der tiefgreifenden Entwicklungsstérungen sondern zwi-
schen Autismus-Spektrum-Storungen mit einem quantitativen Grad
der Auspragung im Phénotyp unterschieden. Bei den tiefgreifenden
Entwicklungsstérungen handelt es sich um eine dtiologisch hetero-
gene Gruppe von Entwicklungsstorungen mit einer deutlichen Jun-
genwendigkeit von ca. 5:1. Eine Reihe von genetisch bedingten Ent-
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B Tab. 32.4 Genetische Syndrome mit dem gehauften Auftreten
einer autistischen Symptomatik
Syndrom Leitsymptom

Kutane Effloreszenzen (u. a. Cafe au lait-
Flecken)

Neurofibromatose
Typ 1

Fragiles X-Syndrom Faziale Stigmata, grof3e Hoden

Apraxie der Handfunktion, Theta-Rhythmi-
sierung im EEG im Kleinkindalter, Klein-
wuchs

Angelman-Syndrom

Down-Syndrom Syndromale Stigmata fazial (u. a. mongo-
loide Lidachse), an den Handen und FiiBen
(4-Finger-Furche, Sandalen-Furche), Klein-

wuchs, muskuldre Hypotonie

Rételnembryopathie
(Entwicklungsléander)

Greg-Trias

West-Syndrom BNS-Anfalle in der Vorgeschichte

Prader-Willi-Syndrom SGA, Floppy infant, Trinkschwéche, spater

Hyperphagie, Kleinwuchs

Kutane Effloreszenzen (Adenoma sebace-
um, ash-leaf spots, Koenen-Tumore)

Tuberdse Sklerose

wicklungsauffilligkeiten bzw. hirnorganischen Erkrankungen zeigt
das Auftreten einer autistischen Symptomatik in der Entwicklung,
von denen die hiufigsten mit ihren Leitsymptomen in @ Tab. 32.4
dargestellt sind.

Die Prévalenz autistischer Stérungen wird aktuell mit 0,5-1%
angegeben, wobei der deutliche Anstieg der Prévalenz in den ver-
gangenen Jahrzehnten ursdchlich nicht geklart ist. Eine erhohte
Wachsamkeit in der Entwicklungsdiagnostik und ein verbessertes
Entwicklungsscreening sind mit dem Anstieg der Privalenz in Ver-
bindung zu bringen.

In @Tab. 32.5 sind die Typen der hiufigsten autistischen Syn-
drome in ihrem Phénotyp der geistigen Entwicklung und Sprachent-
wicklung gegeniiber gestellt.

Die im Kern bestehende Storung der Theory of Mind des Autis-
mus kann in Stérungen der ,Joint Attention (gemeinsame Auf-
merksambkeit) und der ,,zentralen Kohdrenz*“ gegliedert werden. Die
Joint Attention beschreibt die Fahigkeit, die eigene Aufmerksamkeit
auf Objekte zu biindeln, die in der Aufmerksamkeit des kommuni-
zierenden Gegeniiber stehen, ohne dass ein inhaltlicher Zusammen-
hang in der Kommunikation hergestellt wird. Die zentrale Kohéarenz
bezeichnet das Vermdgen, aus unterschiedlichen Einzelheiten einen
iibergeordneten Zusammenhang auf der Grundlage inhaltlicher
Gemeinsamkeiten herzustellen. Zentral kohdrentes Denken steht
konkretistischem gegeniiber, welches héufig beim Autismus zu
beobachten ist. Eine fehlende soziale Kohdrenz ist beim Autismus
héufig im Kontext einzelner sozialer Beziige zu erkennen und stellt
nicht selten die Grundlage fiir das Missverstehen sozialer Zusam-
menhinge dar. Symptome wie Storungen der zentralen Kohérenz
und der Joint Attention lassen sich klarer erkennen, je deutlicher
der Kontrast zu altersgemafd entwickelten kognitiven Prozessen her-
zustellen ist. Schwere geistige Entwicklungsstorungen im Rahmen
einer geistigen Behinderung erschweren nicht selten die Wahrneh-
mung insbesondere einer gestorten zentralen Kohirenz.

Eine fehlende Flexibilitat des Verhaltens in sozialen Zusammen-
hingen, der stark ausgeprigte Hang zur Ritualisierung und das Auf-
treten stereotypen und sich wiederholenden Verhaltens sind typi-
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B Tab.32.5 Typen der autistischen Syndrome
Autismus-Syndrom  Kognitive Sprache
Entwicklung

Frihkindlicher
Autismus (F84.0)

Geistige Behinde-
rung

Rezeptive Sprachent-
wicklungsstérung

Normale Intelli-
genz

Hochfunktionaler
Autismus (F84.0)

Sprachentwicklungs-
stérung

Normale oder
Uberdurchschnittli-
che Intelligenz

Asperger-Syndrom
(F84.5)

Keine Sprachentwick-
lungsstorung, z. T.
friihe Sprachentwick-
lung

sche Symptome fiir den Autismus, die jedoch keine hohe Spezifitat
fir die Diagnose einer tiefgreifenden Entwicklungsstérung haben,
da sie z. B. auch bei psychotischen Stérungen, Zwangsstérungen
oder isolierten Intelligenzminderungen auftreten konnen. Die Sym-
ptomatik von Regulationsstérungen, insbesondere Schlafstérungen,
ist nicht selten bereits ab dem ersten Lebensjahr zu beobachten. Bei
bis zu 50% der Patienten mit einem Asperger-Syndrom treten
komorbid Aufmerksamkeitsstorungen im Rahmen einer hyper-
kinetischen Stoérung bzw. einer Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperakti-
vitdtsstorung (ADHS) auf. In Abhéngigkeit mit der Schwere der
Intelligenzminderung ist beim frithkindlichen Kanner- Autismus die
Entwicklung von Epilepsien zu beobachten. Insgesamt sind bei bis
zu 50% der Patienten mit einem frithkindlichen Autismus Paroxys-
men im EEG zu finden. Kinder- und Jugendliche mit einem Asper-
ger-Syndrom zeigen ebenfalls eine erhohte Inzidenz fiir das Auf-
treten von Epilepsien, die hdufig dem Spektrum der idiopathischen
Partialepilepsien (Epilepsien mit zentrotemporale Spikes und
Waves) zuzuordnen sind.

= Diagnostik

Die Diagnose einer tiefgreifenden Entwicklungsstérung ist primér
eine klinische Diagnose, die auf Anamnese, Verhaltensbeobachtung
und psychiatrischer Exploration beruht. Diese Mafinahmen kon-
nen durch standardisierte Fragebogen und Testverfahren erginzt
werden. In der standardisierten Diagnostik hat sich der Einsatz
der Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) und das
Autism Diagnostic Inverview (ADI) allgemein etabliert. Das dia-
gnostische Aufarbeiten einer autistischen Entwicklung sollte immer
in Abhéngigkeit der Intelligenzentwicklung die Abklarung von Ur-
sachen einer geistigen Behinderung und aufgrund der erh6hten
Inzidenz von Epilepsien eine elektrophysiologische Diagnostik um-
fassen.

= Therapie

Autistische Entwicklungsstérungen werden im deutschsprachigen
Raum meist in einem multimodal arbeitenden Behandlungssetting
in Autismus-Therapie-Zentren behandelt. Neben heilpddagogi-
schen Elementen werden therapeutische Ansitze zur Verbesserung
der Kommunikation und sozialen Anpassung eingesetzt. Einen be-
sonderen Stellenwert hat die Edukation der Eltern, da der Autismus
eine nicht heilbare Entwicklungsstorung ist, die eine besondere
padagogische Herausforderung fiir betroffene Familien darstellt.
Etablierte pharmakologische Strategien zur Behandlung des Autis-
mus bestehen derzeit nicht. Erethisches und aggressives Verhalten,
eine hohe Impulsivitit und Schlafstorungen werden héufig sympto-
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matisch mit Medikamenten im Off-label-Use behandelt (u. a. nie-
derpotente und atypische Neuroleptika, SSRI, Melatonin).

32.4.2 Umschriebene Entwicklungsstéorungen

Umschriebene Entwicklungsstorungen werden im klinischen Alltag
héufig als Teilleistungsstérungen bezeichnet und zeichnen sich
durch Auffilligkeiten in spezifischen Entwicklungsbereichen auf
dem Hintergrund einer altersgemif} verlaufenden allgemeinen
motorischen und geistigen Entwicklung aus (» Abschn. 32.2.2).

Umschriebene Sprachentwicklungsstérungen
(F80)

Als umschriebene Entwicklungsstérungen des Sprechens und der
Sprache werden spezifische Beeintrichtigung der Sprachfertigkeiten
beschrieben, die nicht durch eine sensomotorische oder eine fokale
neurologische Stérung, eine niedrige nonverbale Intelligenz oder fiir
die Sprachentwicklung unzureichende psychosoziale Bedingungen
(Deprivation) erkldrt werden kann. Im ICD-10 wird zwischen den
Artikulationsstorungen (F80.0) der Mundmotorik, den expressiven
Sprachstorungen (F80.1), bei denen haufig eine Stérung der Laut-
bildung (phonologische Stérung) im Vordergrund steht und den
rezeptiven Sprachstorungen (F80.2), einer priméren Storung des
Sprachverstehens, unterschieden.

Es kann davon getrennt die Gruppe der erworbenen Aphasien,
z.B. das Landau-Kleffner-Syndrom (LKS), betrachtet werden.
Neben den unterschiedlichen Entitdten der Sprachentwicklungs-
storungen wird in der Terminologie der Begriff des , Late Talkers®
verwendet, der lediglich einen nicht dem chronologischen Alter ge-
maflen Stand der Sprachentwicklung kennzeichnet. Der grofiere Teil
der Kinder mit der Phdnomenologie des ,,Late Talkers* sind Kinder
mit einer spat normalen Sprachentwicklung. Trotzdem sollte eine
nichtaltersgeméfle Sprachentwicklung frithzeitig zu differenzialdia-
gnostischen Uberlegungen und diagnostischem Handeln fiihren.

o Die Uberpriifung eines ausreichenden Hérvermégens gehort
zur Basisdiagnostik bei Kindern mit einer auffalligen Sprach-
entwicklung.

Differenzialdiagnostisch miissen ferner tiefgreifende Entwicklungs-
storungen, eine Intelligenzminderung (80% der Kinder mit einer
Intelligenzminderung fallen primér durch eine verzogerte Sprach-
entwicklung auf) und die haufigsten Komorbiditaten der Sprachent-
wicklungsstorungen (Entwicklungsstorungen der motorischen
Funktionen, hyperkinetische Storungen, umschriebenen Entwick-
lungsstorungen schulischer Fertigkeiten, insbesondere des Lesens
und Schreibens bei Kindern im Schulalter) bedacht werden.

Wenn Symptome einer regressiv verlaufenden Sprachentwick-
lung oder eine Aphasie auftreten, so sollte eine elektrophysiologische
Diagnostik zum Ausschluss eines LKS erfolgen. Das LKS ist ein spe-
zielle klinische Variante einer anlagebedingten zerebralen Reifungs-
storung (,,Hereditary Impairment of Brain Maturation, HIBM), die
sich mit Sprachentwicklungsstorungen unterschiedlicher Qualititen
manifestieren kann und im Elektroenzephalogramm durch zent-
rotemporale Spikes und Waves elektrophysiologisch charakterisiert
ist. Bis zu 7% der Kinder werden bis zum Schulalter aufgrund ihrer
sprachlichen Fertigkeiten in der Entwicklung auffillig, wobei eine
Jungenwendigkeit von 3:1 besteht.

Bei den Sprachentwicklungsstérungen wird in der Atiologie von
einer multifaktoriellen Genese ausgegangen, die genetische, bio-
logische und psychosoziale Faktoren umfasst. Mit Ausnahme der
epileptogenen Stérungen der Sprachentwicklung stehen iibenden

Verfahren der Sprachtherapie (Logopédie) in der Behandlung im
Vordergrund, die bis zu einer Normalisierung der Sprachentwick-
lung bzw. bis zum Abschluss des priméren Spracherwerbs durchge-
halten werden sollte.

Entwicklungsstorungen der motorischen
Funktionen (UEMF, F82)

Die Motorik umfasst alle zentral gesteuerten willkiirlichen und un-
willkiirlichen Bewegungen und tonische motorische Mané6ver, um
der Schwerkraft oder den durch translationale oder rotierende Be-
wegungen hervorgerufenen Krifte entgegenzuwirken. Es kann zwi-
schen der Grob- bzw. Kérpermotorik, der Fein- oder Handmotorik,
der Gesichts-, Sprech- und Haltemotorik des posturalen Systems
unterschieden werden. Die ,umschriebene Entwicklungsstérung
der motorischen Funktionen“ (UEMF), im angelsdchsischen Sprach-
raum auch als ,,Developmental Coordination Disorder (DCD) be-
zeichnet, ist durch ein nicht effektives Zusammenspiel unterschied-
licher Bereiche der Bewegungssteuerung (pyramidal, extrapyrami-
dal und cerebelldr) in der Umsetzung altersgeméfler motorischer
Aufgaben, sodass ein Bild der motorischen Ungeschicklichkeit
(Clumsiness) entsteht, ohne dass eine umschriebene fokale neuro-
logische Symptomatik nachgewiesen werden kann. Aufgrund der
wenig effektiven Motorik erscheinen die betroffenen Kinder in ihrer
motorischen Entwicklung verzogert.

Differenzialdiagnostisch miissen qualitative Stérungen der
motorischen Funktion im Kontext von Zerebralparesen oder neuro-
muskuldren Erkrankungen ausgeschlossen werden, die ebenfalls
durch eine verzogerte Entwicklung aufféllig werden, jedoch be-
gleitend Stérungen der Symmetrie der Motorik oder spezifische
Pathologien im motorischen System (pathologische Reflexe, Chorea,
Athetose etc.) aufweisen.

= Diagnostik

Die Diagnostik der UEMF umfasst neben der Entwicklungsanam-
nese eine sorgfaltige neurologische Untersuchung des Kindes und
ergianzend die Untersuchung mit standardisierten Messinstrumen-
ten zur motorischen Funktion (z. B. Movement ABC). UEMF treten
gehduft als Komorbiditat bei anderen umschriebenen Entwicklungs-
storungen und in Begleitung einer hyperkinetischen Stérung und/
oder des Asperger-Syndroms auf. Aus diesem Grund sollten diese
psychischen Komorbidititen in den diagnostischen Prozess ein-
bezogen werden. Bisher liegen in der Literatur keine konsistenten
Befunde zur Atiologie der UEMF vor. Es wird von einem multi-
faktoriellen Geschehen ausgegangen, in dem genetische Faktoren,
biologische und fiir das motorische Lernen bedeutsame Umge-
bungsbedingungen zusammen wirken. In der Behandlung der
UEMEF stehen unterschiedliche {ibende Verfahren im Vordergrund
(u. a. sensomotorisch perzeptive Behandlung), die in ihrer Wirk-
samkeit und im Vergleich ihrer Effizienz bisher nur einem geringen
Maf wissenschaftlich evaluiert wurden.

Umschriebene Entwicklungsstorungen

der schulischen Fertigkeiten (F81)

Schulische Fertigkeiten sind in ihrer Quantifizierbarkeit in der
Population der Kinder anndhernd normal verteilt. Dem entspre-
chend zeigen sich in der Schule 16% der Kinder mit einem unter-
durchschnittlichen Ergebnis (mehr als 1 Standardabweichung [SD]
unterhalb des Mittelwerts) in Lese-, Schreib- und Rechentests und
2,3% der Kinder mit gravierend schwicheren Leistungen (mehr als
2 SD unterhalb des Mittelwerts und per definitionem auflerhalb der
Referenz von +2 SD um den Mittelwert). Wenn eine gravierende
Schwiche in den schulischen Fertigkeiten nicht durch eine Intelli-
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genzminderung, eine korperliche Erkrankung wie z. B. eine Sinnes-
storung, emotionale Faktoren oder eine unzureichende Schulbil-
dung erklart werden kann, so wird von einer umschriebenen Ent-
wicklungsstorung der schulischen Fertigkeiten gesprochen. Per de-
finitionem kann eine umschriebene Entwicklungsstérung der
schulischen Fertigkeiten angenommen werden, wenn die erwartete
Leistung in einer Fertigkeit um mehr als 2 SD niedriger als die auf-
grund des IQ erwartete Leistung ausfillt. Dieses Konzept wurde im
Rahmen der ,Isle of Wight“-Studie von Rutter und Kollegen (1976)
erarbeitet.

In den vergangenen 30 Jahren konnte in wissenschaftlichen Stu-
dien erarbeitet werden, dass der Entwicklung der phonologischen
Bewusstheit eine wesentliche Bedeutung fiir die Voraussetzungen
eines ausreichenden Erwerbs von Kompetenzen in der Schriftspra-
che zukommt. Aus diesem Grund ist es nicht verwunderlich, dass bei
Kindern mit einer Rechtschreibstorung im Vorfeld gehduft in der
Entwicklung eine Sprachentwicklungsstérung, insbesondere der ex-
pressiven Sprache mit einer phonologischen Storung, zu beobachten
ist. Weitere Voraussetzungen fiir einen Erwerb der Schriftsprache
sind die Fihigkeiten eines schnellen Abrufs aus dem Langzeitge-
déchtnis und ein ausreichend gutes akustisches Kurzzeitgedédchtnis
als auch ausreichende Fihigkeiten der visuellen Aufmerksamkeits-
steuerung.

o Aus diesem Grund sind Sprachentwicklungsstérungen und
visuomotorische Defizite Pradiktoren im Kindergartenalter,
die auf eine spatere Stérung im Erwerb der Schriftsprache
hinweisen kdnnen.

Da Kinder mit einer hyperkinetischen Stérung héufig Schwachen im
auditiven Gedéchtnis zeigen und gehéuft Sprachentwicklungssto-
rungen haben, tritt eine hyperkinetische Stérung gehauft als Komor-
biditdt zu einer Lese- und/oder Rechtschreibstérung auf. Neben
diesen klinischen Faktoren konnten in den vergangenen Jahren auch
genetische Faktoren identifiziert werden, die das Risiko der Ent-
wicklung einer Storung der schulischen Fertigkeiten nicht allein er-
klaren konnen, jedoch erhohen. Das differenzierte Erlernen der

Sprache, insbesondere der Kontakt mit vorgelesener Literatur, stellt

einen protektiven Faktor fiir die Entwicklung von Entwicklungsst6-

rungen der Schriftsprache dar, sodass einer ausreichenden vorschu-
lischen Forderung der Kinder in den Familien und Kindergarten ein
wichtiger Anteil in der Prdvention von Entwicklungsstérungen
schulischer Fertigkeiten zukommt.

Die Diagnostik der Entwicklungsstérungen schulischer Fertig-
keiten beruht auf drei Kriterien:

1. Ausschluss einer Intelligenzminderung,

2. Der Prozentrang der untersuchten schulischen Fertigkeit sollte
nicht hoher als die 10. Perzentile liegen.

3. Die Diskrepanz des ermittelten IQ sollte mindestens 1,2 SD
(entspricht einer T-Wertdifferenz von mindestens 12 Punkten)
zur ermittelten Leistung in der schulischen Fertigkeit (Schrei-
ben, Lesen, Rechnen) betragen.

Aus diesen Voraussetzungen ergibt sich, dass die Diagnostik einer
umschriebenen Entwicklungsstérung der schulischen Fertigkeiten
die Abklarung der kognitiven Begabung (psychologische Leistungs-
diagnostik) und der Untersuchung der speziellen schulischen Fertig-
keit (Schreiben, Lesen, Rechnen) in einem an das Alter bzw. die
schulische Bildung angepassten und normierten Testverfahren vor-
aussetzt. Im deutschsprachigen Raum sind fiir alle Stufen der schu-
lischen Bildung entsprechende Testverfahren zum Schreiben, Lesen
und Rechnen verfiigbar. Daraus ergibt sich, dass eine Entwicklungs-
storung schulischer Fertigkeiten erst im Schulalter diagnostiziert
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werden kann, wenn die Referenzpopulation ein zu vergleichendes
Maf an Fertigkeiten in der Schule erworben hat.

Kinder und Jugendliche mit einer nachgewiesenen Entwicklungs-
storung der schulischen Fertigkeiten sollten einen Nachteilsausgleich
in der Schule erhalten, um einen der Gesamtbegabung des Kindes
entsprechenden Schulabschluss zu ermdglichen. Die schulische Um-
setzung des Nachteilsausgleichs variiert zwischen den Bundeslandern,
denen die Umsetzung der schulischen Versorgung obliegt. Kinder
und Jugendliche mit einer Entwicklungsstérung der schulischen Fer-
tigkeiten haben Anspruch auf eine Versorgung durch die Jugendhilfe,
welches im § 35a des SGB VIII (KJHG) geregelt ist. Meist erfolgt so
die Finanzierung spezifischer Lernprogramme zu Verbesserung der
betroffenen Fertigkeiten wie z. B. das Marburger-Eltern-Kind-Recht-
schreibtraining. Die Prognose einer Entwicklungsstérung der schuli-
schen Fertigkeiten ist im Wesentlichen vom Zugewinn in den betrof-
fenen Fertigkeiten in der Schullaufbahn, dem erreichten Schulab-
schluss und der Pravention vor dem Auftreten komorbider psychi-
scher Storungen bzw. deren Behandlung gekennzeichnet.

32.43 Friihe Regulations- und
Interaktionsstorungen

O. Fricke, V. Mall

Unter dem Begriff der ,,Regulation” wird beim Neugeborenen, Saug-
ling und jiingeren Kleinkind die Fihigkeit verstanden, nach dem
Auftreten eines internen oder externen Reizes die innere Erregung
regulieren zu konnen, um ein emotionales Gleichgewicht wieder
herzustellen. Der Prozess der Regulation unterliegt einem Reifungs-
prozess, sodass die Moglichkeiten der kindlichen Regulation in
Abhingigkeit des chronologischen Alters und der biosozialen Ent-
wicklung gesehen werden miissen. Unter einer frithen Regulations-
storung wird eine nicht altersgemifle Kapazitat der Regulation im
ersten Lebensjahr verstanden, die sich typischerweise als, isoliert
oder in Kombination, auftretendes exzessives Schreien, eine Fiitter-
und/oder Schlafstérung zeigt. Unterschiedliche Bedingungen kén-
nen zum Auftreten einer frithen Regulationsstorung fithren, die
meist nicht monokausal, sondern durch die Kombination unter-
schiedlicher Faktoren in der Entstehung und Persistenz der Symp-
tome gekennzeichnet ist. Angeborene Faktoren wie z. B. das kind-
liche Temperament konnen in Kombination mit biologischen Fak-
toren des zentralen Nervensystems, wie z. B. die Kapazitét der Ver-
netzung und Verarbeitung von Reizen unterschiedlicher Modalititen,
und interaktionellen Prozessen zwischen Eltern und Kind zur Ent-
wicklung von Regulationsstorungen fithren. Da Kinder mit einer
perinatalen Schadigung des Gehirns hiufig eine geringere Kapazitit
der Verarbeitung interner und externer Reize zeigen, treten Regula-
tionsstorungen bei Kindern mit einer Vorschidigung des Gehirns
haufiger als bei organisch gesunden Kindern auf (» Abschn. 32.2.2).

Die Entwicklung der Fihigkeit der Regulation der kindlichen
Emotionen kann nicht als unabhangiger Prozess von der Bindungs-
entwicklung gesehen werden. In diesem Zusammenhang ist die
Validierung neu aufgetretener Reize durch das Kind ein entscheiden-
der Aspekt fiir das Entstehen einer adiquaten kindlichen Anderung
von Emotion und Verhalten in Folge eines Reizes. Exemplarisch
lasst sich dieser Prozess beim Fiittern nachvollziehen. Neugeborene
reagieren auf das Auftreten von Stimuli mit einer erhhten Wachsam-
keit, vermehrten Aktionen in der Spontanmotorik und Schreien.
Dieses Verhalten fiihrt seitens der Eltern meist zur Zuwendung zum
Kind und einer Bewertung des Stimulus, der zur priméiren Verhal-
tensinderung des Kindes gefiihrt hat. Im ndchsten Schritt unter-
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stiitzen die Eltern die Anpassung des Kindes an die neu aufgetretene
Situation, in dem z. B. mit Fiittern begonnen wird, wenn die Eltern zur
Schlussfolgerung gekommen sind, dass das Schreien des Kindes durch
Hunger bedingt war. Typischerweise wiirde das Kind an die Brust zum
Stillen angelegt werden und parallel zum Stillen ein stabiler Haut- und
Blickkontakt zwischen Mutter und Kind entstehen, sodass das Kind
synchronisiert zum Stillen den psychischen Zustand der Mutter rezep-
tiert und es damit bei einer entspannten Situation zu einer positiven
Validierung des Gefiihls der Sittigung kommt.

Fithrt kindliches Schreien aufgrund von Hunger zu einer ange-
nehmen sozialen Situation des Futterns zwischen Kind und Eltern,
so wird der Vorgang des Gefiittertwerdens vom Kind als lustverbun-
den erlernt. Im Laufe der Entwicklung konnen verstirkt soziale
Phinomene wihrend des Gefiittertwerdens als befriedigend und
sattigend erlebt werden, sodass mit zunehmendem Alter neben der
rein kalorischen Sattigung auch das Stillen sozialer und emotionaler
Bediirfnisse zur Entstehung eines ausgeglichenen emotionalen Zu-
stands beim Kind wihrend des Fiitterns und Essens fiihrt. Aus die-
sem systemischen Prozess der interaktionellen Verkniipfung von
Reiz und Reaktion zwischen Eltern und Kind lasst sich gut verstehen,
dass auch elterliche Storungen der Wahrnehmung, Dekodierung
und Beantwortung kindlichen Verhaltens, z. B. eine postpartale
Depression der Mutter, zu Storungen der kindlichen Reizverarbei-
tung und Regulation fithren. Die Entstehung einer stabilen Bindung
des Kindes an seine primaren Bezugspersonen ist eine Vorausset-
zung zur Entwicklung altersgerechter Strategien der Regulation von
Emotion und Verhalten, jedoch kein Garant fiir das Nichtauftreten
von Storungen der Regulation, die eben auch vom kindlichen Tem-
perament, intakten Sinnesorganen und neuronalen Strukturen zur
Wahrnehmung von Reizen und deren Verarbeitung abhéngig ist.

Exzessives Schreien im Sauglingsalter

Exzessives Schreien ist ein hdufiges Phanomen, das von Eltern im
Rahmen einer Vorstellung des Kindes in der kinderarztlichen Praxis
vorgetragen wird. Unter exzessivem Schreien kann nach der 3er-
Regel nach Wessel eine durchschnittliche Schrei-/Unruhedauer von
mehr als 3 Stunden pro Tag an durchschnittlich mindestens 3 Tagen
der Woche tiber mindestens 3 Wochen verstanden werden. Fiir die
Prévalenz des exzessiven Schreiens werden 15-30% in den ersten
3 Lebensmonaten und bei ca. 5-10% eine Persistenz tiber mehr als
3 Monate angegeben. Das Auftreten von exzessivem Schreien kann
in einer Stérung der altersangemessenen Regulationskapazitit des
Kindes auf erregende Stimuli auftreten, stellt aber kein spezifisches
Symptom fiir eine Regulationsstorung dar. Aus diesem Grund bedarf
der Bericht iber ein exzessiv schreiendes Kind im ersten Lebensjahr
einer detaillierten Anamnese und griindlichen kérperlichen Unter-
suchung, um primér organische Ursachen fiir das haufige Schreien
erkennen zu konnen.

Organische Ursachen fiir exzessives Schreien

= |nfektionen (z. B. Meningitis)

== Nahrungsmittelunvertraglichkeit, z. B. Lactoseunvertraglich-
keit

== Gastrodsophagealer Reflux

== Harntransportstérungen

= Gedeihstérung (Hunger an der Brust)

= Leistenbruch

= Atopien/Allergien

= Neurologische Erkrankungen

= Entwicklungsstérungen

Neben dem Ausschluss organischer Stérungen und daraus resultie-
render Interventionen orientiert sich das arztliche Handeln v. a. an
der Kompensationsfihigkeit und dem Erschépfungsgrad der Eltern
und weniger an der Orientierung an der 3er-Regel nach Wessel. Die
aus exzessivem Schreien resultierenden Erschopfungszustinde
stellen einen Risikofaktor fiir Kindesvernachldssigung und Kindes-
misshandlung, insbesondere das Schiitteltrauma dar. Entsprechend
frithzeitig miissen unterstiitzende Mafinahmen aus dem Bereich der
Frithen Hilfen oder eine direkte Zusammenarbeit mit dem Jugend-
amt etabliert werden.

Fiitterstorungen im Sauglings- und Kleinkindalter
(F98.2)

Unter einer Fitterstérung wird eine nicht primar organisch bedingte
anhaltende Unfihigkeit, addquat zu essen und/oder die Rumination
oder Regurgitation von Speisen in Kombination mit einer man-
gelnden Gewichtszunahme verstanden. Die Interaktion zwischen
den Eltern und dem Kind sollte von den Eltern mindestens {iber
4 Wochen als durchgehend problematisch erlebt werden und typi-
scherweise jenseits des dritten Lebensmonats die einzelnen Episo-
den des Fiitterns die Lange von 45 Minuten iiberschreiten und/oder
zwischen den Episoden der zeitliche Abstand weniger als 2 Stunden
betragen. Nicht selten tritt in Folge einer Fiitterstorung ein nicht
ausreichendes kindliches Gedeihen auf. Kleinkinder mit Fiittersto-
rungen zeigen hiufig ein sehr wihlerisches Verhalten in der Auswahl
der Nahrungsmittel mit einer stark verweigernden oder oppositio-
nellen Komponente in der Interaktion mit den Eltern. In der Litera-
tur findet sich fiir das Auftreten von Fiitterstorungen in den westli-
chen Industriestaaten eine Pravalenz von ca. 25% aufgrund von
miitterlichen Angaben, der eine deutlich geringere Privalenz einer
objektivierbaren Gedeihstérung von bis zu 2% im ersten Lebensjahr
gegeniiber gestellt werden kann.

= Diagnostik

Die Diagnostik einer Fiitterstorung umfasst die differenzialdiagnos-
tischen Uberlegungen zu organischen Ursachen nicht ausreichen-
den Gedeihens und Trinkens bzw. Essens oder Erbrechens (u. a.
genetische Syndrome mit Gedeihstérung wie z. B. Prader-Labhart-
Willi-Syndrom, Schluckstérungen aufgrund einer neurologischen
Erkrankung, gastroenterologische Storungen wie z. B. ein gastrodso-
phagealer Reflux oder bei dlteren Kindern eine Gedeihstérung als
Ausdruck einer Zoliakie nach Fiittern von glutenhaltigen Nahrungs-
mitteln), eine Beschreibung der Verhaltensinteraktion zwischen
Kind und Eltern wihrend des Fiitterns bzw. Essens und ggf. eine
psychiatrische Diagnostik zum Erkennen begleitender psychischer
Storungen wie z. B. einer Bindungsstorung, tiefgreifenden Entwick-
lungsstérung oder einer sich frith manifestierenden hyperkineti-
schen Stérung.

= Therapie

Wenn eine Fiitterstorung nicht langer als 3 Monate besteht und nicht
mit einer fiir die organische Entwicklung des Kindes akut bedrohli-
chen Gedeihstorung verbunden ist, so kann eine ambulante Behand-
lung erfolgen. Die Therapie einer Fiitterstérung sollte als Elemente
die Psychoedukation zur altersgerechten Ernihrung eines Kindes,
die Erlduterung des fiir die Betroffenen spezifischen Stérungs-
modells, die Identifikation und Beseitigung von psychosozialen Be-
lastungen, das Erkennen und Férdern von selbstregulatorischen
Fahigkeiten des Sduglings und eine Verhaltensmodifikation in der
Interaktion zwischen Eltern und Kind beinhalten. Eine erfolgreiche
Behandlung einer Fiitterstorung setzt eine ausreichende aktive Mit-
arbeit der priméren Bezugspersonen voraus.
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Der Einsatz von Videoaufzeichnungen zur positiv validierenden
Kontrolle einer Verhaltensmodifikation kann ein niitzliches Instru-
ment im therapeutischen Prozess darstellen. Es hat sich bewéhrt, den
Umgang mit Situationen des Essens und Fiitterns im Rahmen der
Behandlung zu strukturieren. Mahlzeiten sollten zu festen Zeitpunk-
ten stattfinden und eine ausreichende Nahrungskarenz zur Ent-
wicklung von Hunger zwischen ihnen liegen. Die Mutter sollte die
Kontrolle tiber ein dem Alter des Kindes addquaten Angebot von
Nahrung tibernehmen, das Kind die Kontrolle iiber die aufgenom-
mene Nahrungsmenge aufgrund der kindlichen Analyse von Signalen
des Hungers und der Sattigung. Durch dieses Vorgehen wird jegliche
Form von Zwang oder Druck in der Essenssituation vermieden.

Schlafstorungen im Sauglings- und Kleinkindalter
(F51.9)

Die Schlaforganisation unterliegt einem Entwicklungsprozess, so zeigt
der Schlaf in den ersten Lebensmonaten Besonderheiten im Unter-
schied zur ,reifen” Schlaforganisation ab dem 6. Lebensmonat. Es fin-
den sich nur 3 Schlafphasen, die Schlafphasen sind kiirzer, der ober-
flachliche REM-Schlaf, aus dem die Kinder leichter weckbar sind,
nimmt 50% (im Unterschied zu 20% beim Erwachsenen) des Gesamt-
schlafs ein und die Schlafphasen verteilen sich gleichmafig tiber Tag
und Nacht. Erst etwa mit dem 3. Lebensmonat verlagert sich die Haupt-
schlafzeit in die Nacht. Auch der Schlafbedarf zeigt eine Altersabhén-
gigkeit, dariiber hinaus v. a. aber auch eine hohe interindividuelle
Variabilitit. So liegt der mittlere Schlafbedarf eines 12-monatigen Kin-
des bei etwa 15 Stunden, schwankt aber von unter 12 bis 18 Stunden.

Schlafstorungen bei Neugeborenen und Sauglingen im ersten
Lebenshalbjahr sind haufig Dysregulationen des noch nicht gefestig-
ten Schlaf-Wach-Rhythmus des Kindes. Schlafstérungen ab der
zweiten Halfte des ersten Lebensjahres sind meist Chronifizierungen
der Dysregulation durch eine die Dysregulation verstirkende Ver-
haltensinteraktion zwischen Kind und Eltern, die sich im gest6rten
Einschlafen und Durchschlafen des Kindes zeigt. In der Literatur
wird fiir die westlichen Industriestaaten eine Pravalenz von ca. 30%
fiir das Auftreten von Schlafstdrungen bei Sauglingen und Kleinkin-
dern berichtet.

Isolierte Schlafstorungen bei Kindern treten gehéuft in Familien
mit psychosozialen Belastungsfaktoren, v. a. in Familien mit psy-
chisch erkrankten Eltern auf, da das elterliche Verhalten in der nicht
ausreichenden Unterstiitzung oder auch Storung der noch nicht aus-
gereiften kindlichen Kapazititen zur Erregungsregulation, die
Grundlage fiir ein addquates Einschlafen und Durchschlafen sind,
einen wesentlichen Faktor darstellt.

= Diagnostik

Die Diagnostik einer kindlichen Schlafstérung umfasst neben der
differenzierten Erhebung der in der Familie etablierten Schlathy-
giene differenzialdiagnostische Uberlegungen zu primir organi-
schen Ursachen (z.B. Hydrozephalus, Erwachen aufgrund von
Apnoen) des gestorten kindlichen Schlafs und zu psychischen St6-
rungen der Eltern. Depressive Episoden mit einer gestorten Fein-
fithligkeit im Umgang, im Erkennen und Beantworten kindlicher
Signale sind dabei eine haufige Ursache fiir die Entwicklung einer
Schlafstérung des Kindes. Psychische Entwicklungsstérungen des
Kindes wie z. B. eine tiefgreifende Entwicklungsstérung oder die
frithe Symptomatik einer hyperkinetischen Storung sollten ebenfalls
im Rahmen der Differenzialdiagnostik bedacht werden.

= Behandlung
Die Behandlung einer kindlichen Schlafstérung kann meist in einem
ambulanten Kontext erfolgen. Edukative Elemente zum kindlichen
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Schlaf (Entwicklungsprozess der Schlaforganisation, Variabilitat des
Schlafbedarfs etc.) und eine altersangemessene Schlafhygiene (kein
Fiittern nach dem 6. Lebensmonat in der Nacht, Einsatz eines Uber-
gangsobjekts etc.) sind neben verhaltenstherapeutischen Strategien
meist gut wirksame Mafinahmen in der Behandlung. Verhaltensthe-
rapeutisch konnen die Extinktion (eine angemessene ausbleibende
oder verzogerte elterliche Reaktion, Checking, auf das kindliche
Schreien) und elternkontrolliertes Aufwecken zur Ubernahme der
Stimuluskontrolle durch die Eltern eingesetzt werden.

Prognose und Langzeitfolgen von
Regulationsstérungen

Bei Kindern mit frithen Fiitter- bzw. Essstorungen zeigen sich
sowohl eine homotype als auch eine heterotype Kontinuitét. Etwa
30-50% haben auch im Vorschulalter noch ein problematisches
Essverhalten, wie stark selektives Essverhalten oder geringe Freude
am Essen (homotype Kontinuitdt) und haben ein erhéhtes Risiko,
Symptome wie Angst, Depression, psychosomatische oder soziale
Probleme zu entwickeln. Dariiber hinaus berichten etwa 25% der
Eltern von Kindern mit hyperkinetischen Stérungen bzw. ADHS
retrospektiv von schweren Schlafproblemen im Siuglingsalter.
Familidre Belastungen wie psychische Erkrankungen der Eltern, eine
dysfunktionale Eltern-Kind-Interaktion werden als Risikofaktoren
fiir eine schlechte Langzeitprognose diskutiert.

32.4.4 Emotionale Stérungen des
Kindesalters und Angst- und Zwangs-
storungen

Emotionale Storungen des Kindesalters (F93)
Emotionale Stérungen des Kindesalters (F93) stellen in ihrer Symp-
tomatik eine heterogene diagnostische Kategorie dar, die von den fiir
das Erwachsenenalter typischen neurotischen Stérungen abgegrenzt
wird. Die diagnostische Kategorie der emotionalen Stérungen um-
fasst v. a. Stérungen mit einer primir angstlichen Symptomatik wie
die emotionale Stérung mit Trennungsangst (F93.0), die phobische
Storung des Kindesalters (F93.1), die Stérung mit sozialer Angstlich-
keit des Kindesalters (F93.2) und wird erginzt durch die emotionale
Storung mit Geschwisterrivalitat (F93.3), bei der eine dem Alter
unangemessene Eifersucht auf Geschwister im Vordergrund des
Storungsbildes steht. Fiir die emotionalen Storungen ist typisch, dass
fir das Entwicklungsalter spezifische emotionale Zustdnde betont
auftreten, hiufiger eine korpernahe Symptomatik wie Kopf- und
Bauchschmerzen zu finden ist und Angste wie z. B. Phobien nicht
so scharf wie im Jugend- oder Erwachsenenalter den spezifischen
Diagnosekategorien zugeordnet werden konnen.

Angststorungen und Phobien (F41)

Angststorungen gehéren mit einer Privalenz von 6-20% zu den
héufigeren psychischen Storungen im Kindes- und Jugendalter.
Midchen zeigen eine hhere Pravalenz im Bereich der Angsterkran-
kungen als Jungen, insbesondere bei Phobien, Panikstérungen und
der emotionalen Stérung mit Trennungsangstlichkeit. Spezifische
Angststorungen treten zu bestimmten Entwicklungsphasen gehauft
auf, so z. B. die Angststorungen mit Trennungsangst im Kindesalter
und die Panikst6rungen im Jugendalter. Angststérungen sind meist
gut behandelbare psychische Erkrankungen und sollten aufgrund
der ungiinstigen Entwicklungsprognose bei ausbleibender Behand-
lung addquat versorgt werden. Leichte und mittelgradige Angst-
storungen remittieren héiufig spontan und fithren im weiteren Leben
zu einem erneuten Auftreten von Angststérungen, mit Eintritt in das
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Jugendalter auch gehauft zur Entwicklung einer depressiven Stérung
oder eines Substanzabusus.

Angst ist ein Gefiihl, das sowohl im Kontext gesunden Erlebens
als auch als Symptom einer psychischen Stérung, einer Angststo-
rung, auftreten kann. In einem kognitiv-behavioralen Verstidndnis
der Angst entsteht der Affekt des ,, Angstlich Seins“ durch die Kog-
nition, dass ein Mismatch zwischen dem Anspruch oder der Not-
wendigkeit eine Aufgabe erfolgreich zu bewiltigen und der dazu
notwendigen Kompetenz besteht. Diese Kognition kann im Abgleich
mit der Realitét stimmig sein, was typisch fiir entwicklungsgeméfie
Angste ist. Ein Beispiel fiir eine entwicklungsgemifle Angst ist z. B.
die Trennungsangst im Kleinkindesalter, wenn sie fiir einige Tage
bis Wochen in der Phase des Eingew6hnens in den Kindergarten
auftritt. Eine Angst wird erst dann zu einem Symptom einer psy-
chischen Stérung, wenn sie linger bestehen bleibt und zu einer
Funktionsbeeintrichtigung fithrt. Im Unterschied zu Erwachsenen,
sehen Kinder hiufig pathologische Angste nicht als unbegriindet an
und sie sind hdufiger mit somatischen Beschwerden wie Kopf- oder
Bauchschmerzen verbunden. Angststérungen fithren typischer-
weise sowohl im Kindes- und Jugendalter als auch im Erwachsenen-
alter zu einem Vermeidungsverhalten, das sich bei Kindern in der
Form von oppositionellem Verhalten, exzessivem Weinen und
Schreien zeigen kann.

Das heutige Verstindnis zur Entwicklung von Angststérungen
stiitzt sich auf ein multifaktorielles, biopsychosoziales Modell zum
Verstindnis der Entstehung dieser Stérungen. Entscheidende
Komponenten fiir die Entwicklung von Angststérungen sind eine
genetische Veranlagung, das Temperament des Kindes (Verhaltens-
hemmung), elterliche Angste, Muster der sozialen Interaktion im
primiren Lebensraum (Familie) wie z. B. Uberbehiitung und eine
unangemessen hohe elterliche Kontrolle, eine unsichere Bindung zu
Bezugspersonen und ein vermeidender Copingstil des Kindes bei
Anforderungen.

Typisch fiir Kinder mit Angsterkrankung ist eine im Vergleich
zu gesunden Kindern veranderte Informationsverarbeitung, die
selektiv die Aufmerksamkeit auf Schemata der Gefahr lenkt und eine
Ubertragung dieser auf die Wahrnehmung der Aufenwelt fordert.
In der Folge werden Gefahren tiberbewertet, die Moglichkeiten des
eigenen Copings unterschitzt und eigenstindiges Handeln zur Ab-
wehr der empfundenen Gefahr unterbunden. Dieses Verhalten fithrt
zur Wahrnehmung einer geringen eigenen Wirksamkeit im Umgang
mit Anforderungen und kann Beginn einer erlernten Hilflosigkeit
und damit Grundstein einer spéteren depressiven Storung sein.

Im biologischen Verstandnis zur Entwicklung von Angststorun-
gen wird ein Ungleichgewicht hemmender (GABA) und aktivieren-
der (Noradrenalin) Transmittersysteme im Zusammenspiel mit
Dysfunktionen im serotonergen System (5-HT) diskutiert.

Angststérungen sind hiufig keine isoliert auftretenden psychi-
schen Stérungen im Kindes- und Jugendalter. Es bestehen Komorbi-
ditdten innerhalb der Angststérungen (30%), zu den depressiven
Storungen (30%) und zu einem spéteren Substanzabusus mit Beginn
in der Pubertit (v. a. Alkohol und Medikamente). Fiir die Tren-
nungsangst ist eine erhéhte Komorbiditit zur Stérung des Sozialver-
haltens (30%) und zu hyperkinetischen Stérungen bzw. zum ADHS
(25%) beschrieben worden.

== Einteilung der Angststérungen nach ICD-10
Panikstorung (F41.0): Es treten wiederkehrende Angstattacken
in unterschiedlichen Situationen auf, die von einer starken
vegetativen Symptomatik (Herzklopfen, Brustschmerz,
Schwindel, Erstickungsgefiihl) begleitet werden und rasch zur
Entwicklung einer Erwartungsangst fithren.

Generalisierte Angststorung (F41.1): Es tritt frei flottierende
Angst mit vegetativer Begleitsymptomatik an den meisten
Tagen der Woche iiber mehrere Wochen auf. Typisch sind Kog-
nitionen, die Befiirchtungen tiber das Eintreten eines zukiinfti-
gen Ungliicks, das Auftreten von Problemen in der Schule oder
sozialen Schwierigkeiten umfasst.

Angst und depressive Storung gemischt (F41.2): Angst und
eine depressive Symptomatik bestehen nebeneinander, ohne
dass die Diagnose einer Angststorung oder einer depressiven
Episode alleine vergeben werden kénnen.

Emotionale Stérung mit Trennungsangst im Kindesalter
(F93.0): Charakteristisch ist die Entwicklung einer Angst vor
der Trennung von den wichtigsten Bezugspersonen, die erst-
mals vor dem 6. Lebensjahr auftritt und aufgrund in ihrer
Schwere und Dauer (ldnger als 4 Wochen) zu einer Beeintrich-
tigung sozialer Funktionen fiihrt.

Agoraphobie (F40.0): Angste bei der Agoraphobie konzentrie-
ren sich darauf, die eigene Wohnung zu verlassen, Geschifte zu
betreten, sich auf 6ffentliche Platze oder in eine Menschen-
menge zu begeben oder alleine zu reisen. Es treten Angste auf,
in der Offentlichkeit hilflos zu sein, die durch das Auftreten
vegetativer Symptome verstarkt werden und zur Panik fithren
kénnen.

Soziale Phobie (F40.1): Die Kernsymptomatik betrifft die
Furcht, in kleineren Gruppen der priifenden Beobachtung
ausgesetzt zu sein und zeigt als Begleitphanomene Erréten,
Vermeidung von Blickkontakt, Ubelkeit, Zittern und einen ge-
steigerten Drang zum Wasserlassen. Soziale Phobien konnen
zum Riickzug und zur sozialen Isolation fithren.

Spezifische Phobie (F40.2): Die Angste fokussieren sich auf
Objekte und Situationen, die in umschriebenen Entwicklungs-
phasen allgemein bei Kindern zu Angsten fithren kénnen
(Hunde, imaginare Gestalten wie z. B. Gespenster), aber fiir das
vorliegende Entwicklungsalter in ihrem Ausmaf} das Normale
tiberschreiten.

Phobische Stérung im Kindesalter (F93.1): Die Angste fokus-
sieren sich auf Objekte und Situationen, die in umschriebenen
Entwicklungsphasen allgemein bei Kindern zu Angsten fithren
kénnen (Hunde, imagindre Gestalten wie z. B. Gespenster),
aber fiir das vorliegende Entwicklungsalter in jhrem Ausmafy
das Normale iiberschreiten.

Stérungen mit sozialer Uberempfindlichkeit im Kindesalter
(F93.2): Es tritt eine ausgepragte und anhaltende Angst ge-
geniiber Personen auflerhalb der Kernfamilie auf, sodass
Beziehungen selektiv entstehen und die Entwicklung sozialer
Beziehungen deutlich beeintrichtigt. Die Angst kann sowohl
gegeniiber Erwachsenen als auch Gleichaltrigen auftreten.

= Diagnostik

Psychologische Diagnostik Die Exploration des Patienten kann
um eine standardisierte Diagnostik mit Fragebogen erginzt werden.
Umfassender als die Fragebogendiagnostik ist der Einsatz eines
klinischen Inventars. Wenn Angste mit Bezug auf die Schule auftre-
ten oder ein Leistungsabfall in der Schule in Zusammenhang mit der
Entwicklung der Stérung aufgetreten ist, sollte eine psychologische
Leistungsdiagnostik durchgefithrt werden.

Somatische Diagnostik Die somatische Diagnostik bei Angststo-
rungen fokussiert sich im Wesentlichen auf vegetative Symptome
(Tachykardie, Schwitzen) und Sinnesstorungen (Sehstérungen,
Schwindel), die sowohl bei der Entwicklung von Angsten als auch
bei primér organischen Erkrankungen zu finden sind. Primér orga-
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nische Erkrankungen mit vegetativen Symptomen (z. B. Hyperthy-
reose) konnen Differenzialdiagnosen aber auch bahnende Faktoren
zur Entwicklung einer Angststorung (z. B. Panikst6rung) sein.

Differenzialdiagnosen Differenzialdiagnostisch sollten sowohl
psychische Stérungen als auch primar somatische Erkrankungen in
das Kalkiil gezogen werden. Angstsymptome und Vermeidungs-
verhalten sind héufig auch im Rahmen von posttraumatischen
Belastungsstérungen, tiefgreifenden Entwicklungsstérungen und
psychotischen Erkrankungen zu finden. Eine innere Unruhe kann
sich auch bei einfachen Aufmerksamkeits- und Aktivitatsstorungen,
depressiven Episoden und bipolaren affektiven Storungen finden. In
der organischen Diagnostik sollte an kardiologische Erkrankungen
mit Arrhythmien, die Hyperthyreose, Asthma, Migrine, Epilepsien
und substanzspezifische Wirkungen (Medikamente, Koffein, Intoxi-
kation mit Blei) gedacht werden.

m  Therapie

Angststorungen, die zu einer mittelgradigen oder schweren Beein-
trachtigung der Funktionalitat fithren, sollten durch Einbeziehen
eines Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeuten oder eines
Kinder- und Jugendpsychiaters behandelt werden. Die kognitive
Verhaltenstherapie ist ein in der Behandlung von Angststorungen
etabliertes Verfahren und ist effektiver in der Einzel- als in der Grup-
pentherapie. Sie umfasst zusatzlich zur Psychoedukation das Trai-
ning im Umgang mit somatischen Beschwerden (Entspannung,
Atmung, Selbstbeobachtung), die kognitive Umstrukturierung (Ver-
anderung negativer Erwartungen und Selbstverbalisation), die
Exposition (in sensu und in vivo in Schritten entlang der Angsthie-
rarchie) sowie die Riickfallprophylaxe. Die Behandlung sozialer
Phobien sollte zudem um ein soziales Kompetenztraining ergianzt
werden. Meist konnen Angststorungen ambulant behandelt werden.
Bei Stérungen mit Trennungsangst oder wenn die Exposition ambu-
lant nicht aufrechterhalten werden kann, ist die teil- oder vollstatio-
nére Behandlung sinnvoll.

Wenn sehr schwere Verldufe oder ein nicht ausreichendes An-
sprechen auf die psychotherapeutische Behandlung vorliegen, kann
eine medikamentése Behandlung erginzend erfolgen. Selektive
Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) sind Medikamente der
ersten Wahl und die therapeutischen Effekte fiir generalisierte
Angststérungen und Trennungsangststorungen in Studien gut be-
legt worden. Kurzzeiteffekte sind auch fiir alle anderen Angststorun-
gen nachgewiesen worden. Ein Absetzen der Medikation sollte
1 Jahr nach Beginn der Beschwerdefreiheit erfolgen. Benzodiazepine
sind nur in akuten Krisen hilfreich (z. B. Lorazepam) und sollten
aufgrund ihres Abhangigkeitspotenzials keinesfalls mittel- oder lan-
gerfristig eingesetzt werden.

Zwange und Zwangsstorungen (F42)

Zwangsstérungen sind mit einer Pravalenz von 1-4% seltener als
Angststérungen im Kindes- und Jugendalter anzutreffen und zeigen
bei Kindern eine hohere Prévalenz fiir Jungen als fir Méadchen, die
sich mit Eintritt in das Jugendalter angleicht. Das passagere Auftre-
ten von Zwangshandlungen und Zwangsgedanken in normalen Ent-
wicklungskrisen ist von der Entwicklung einer Zwangsstérung zu
unterscheiden. Meist treten Zwangsgedanken zusammen mit
Zwangshandlungen auf und nicht immer konnen klare Befiirchtun-
gen geduflert werden. Unter Zwangsgedanken werden anhaltende
und wiederkehrende Gedanken, Vorstellungen und Impulse ver-
standen, die als unangenehm empfunden werden und Unbehagen
oder Angst erzeugen. Charakteristisch ist der Versuch, die Zwangs-
gedanken durch Zwangshandlungen zum Verschwinden zu bringen.
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Zwangshandlungen sind Verhaltensweisen, die der Betroffene er-
zwungen fiithlt und meist zur Abwehr der Zwangsgedanken ausiibt.
Die haufigsten Zwinge sind Kontaminationsangste mit Kontaktver-
meidung und Sicherheitsdngste die zusammen mit Wiederholungs-
zwangen oder seltener mit Griibelzwingen auftreten. Nach dem
ICD-10kann in Zwangsstorungen mit vorwiegend Zwangsgedanken
oder Griibelzwingen (F42.0), Zwangsstérungen mit vorwiegend
Zwangshandlungen (F42.1) und gemischten Stérungen (F42.3) un-
terschieden werden. Die Zwénge miissen {iber mindestens 2 Wochen
an den meisten Tagen aufgetreten sein und zu einer erheblichen psy-
chosozialen Einschriankung fiihren.

Im aktuellen biologischen Verstindnis wird fiir die Zwangs-
storungen eine kortikostriatothalamische Dysfunktion angesehen,
die zu einem Uberwiegen der exzitatorischen Regelkreise (Dopamin
> 5-HT) fihrt. Aus diesem Grund kénnen Dopaminagonisten
(Stimulanzien) Zwiange verstarkten, die Aktivierung des serotoner-
gen Systems (SSRI) die Zwangssymptomatik reduzieren. Im psycho-
logischen Verstandnis haben sich wie bei den Angststorungen beha-
viorale Modelle wie das Zwei-Faktoren-Modell von Mowrer und
kognitiv-behaviorale Modelle etabliert. Das Auftreten von psychi-
schen Komorbidititen ist eher héufig bei Patienten mit Zwangssto-
rungen (Angststérungen 30%, depressive Episoden bis zu 70%, Tics
und Tic-Stérungen 60%, hyperkinetische Storungen (HKS)/ADHS
33%, oppositionelles Verhalten 43%; seltener tiefgreifende Entwick-
lungsstérungen, Essstorungen und Psychosen).

= Diagnostik

Es konnen Fragebogen zur standardisierten Quantifizierung der
Symptomatik eingesetzt werden. Oft es sinnvoll, spezifische Frage-
bdgen zu Zwangsstorungen um Fragebdgen zu Angststérungen oder
depressive Stérungen aufgrund der haufigen Komorbiditit einzuset-
zen. Wenn Zwinge im Rahmen einer schulischen Uberforderung
auftreten, sollte eine psychologische Leistungsdiagnostik erfolgen.

Differenzialdiagnosen Im Kleinkindesalter konnen Zwinge als
nicht behandlungsbediirftiges Phdnomen als Rituale zur Bewdlti-
gung von Stress oder zum Erlangen von Symmetrie entwickeln. In
diesem Alter sollten Zwinge nur dann als behandlungsbediirftig
angesehen werden, wenn sie das alterstypische Ausmaf3 tiberschrei-
ten. Depressive Stérungen, Angststorungen, Tics und Schizophreni-
en stellen weitere psychiatrische Differenzialdiagnosen dar. Zwinge
konnen als Folge einer Intoxikation mit Dopaminagonisten, bei
ZNS-Tumoren, im Rahmen einer Enzephalitis oder parainfektios
(z. B. nach Infektionen mit Streptokokken als ,Pediatric Auto-
immune Neuropsychiatric Disorders Associated with Streptococcal
infections®, PANDAS) auftreten.

m  Therapie

Zwangsstérungen konnen wie Angststorungen gut psychotherapeu-
tisch, z. B. mit einem kognitiv-behavioralem Ansatz behandelt
werden. Alle nicht entwicklungstypischen Angste mit einer Stérung
der psychosozialen Funktion sollten einer psychotherapeutichen
Behandlung unterzogen werden. Weil die Exposition einen wesent-
lichen Anteil in der Behandlung darstellt, sind eine ausreichende
Motivation des Patienten und ein stabiles Biindnis zwischen dem
Patienten und Therapeuten notwendig. Kernelement der kognitiv-
behavioralen Behandlung sind die Exposition und die Reaktionsver-
hinderung. Weil eine gute Evidenz zur Effektivitit der Kombination
aus psychotherapeutischer und pharmakologischer Behandlung
besteht, ist die Indikation zur Gabe einer Medikation meist bei
Aufnahme der psychotherapeutischen Behandlung gegeben. SSRI
werden als Medikamente der ersten Wahl angesehen. Die Pharma-
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kotherapie sollte bei Eintreten der Remission fiir 6 Monate fortge-
fithrt werden und dann tiber 6 Monate abgesetzt werden.

32.4.5 Elektiver Mutismus (F94)

Der elektive Mutismus (F94.0) ist eine seltene kinderpsychiatrische
Storung (Pravalenz <1%), die als Symptom einen Mutismus zeigt,
der in definierten Situationen und/oder im Kontakt mit bestimmten
Personen auftritt. Haufig ist bei Kindern im Rahmen eines elektiven
Mutismus die verbale Kommunikation allein im héuslichen Umfeld
oder mit spezifischen Personen innerhalb der Familie zu finden.
Typische Personlichkeitsmerkmale der Kinder mit elektiv mutisti-
schem Verhalten sind eine soziale Angstlichkeit, ggf. verbunden mit
einem sozialen Riickzug, eine erh6hte Empfindsamkeit gegeniiber
emotionalen Anforderungen und/oder oppositionelle Verhaltens-
weisen. Auffilligkeiten in der Sprachentwicklung oder auch noch
leichte manifeste Sprachentwicklungsstorungen sind gehduft bei
Kindern mit elektiv mutistischem Verhalten anzutreffen.

= Atiologie

In der Atiologie wird beim elektiven Mutismus eine multifaktorielle
Genese angenommen, die sich deutlich mit den emotionalen St6-
rungen und Angststérungen iiberschneidet. In den differenzialdia-
gnostischen Uberlegungen miissen originire Sprach- und Sprech-
storungen, tiefgreifende Entwicklungsstérungen und Intelligenz-
minderung bedacht werden. Aus diesem Grund ist eine Diagnostik
des Horens und der Sprachentwicklung ein unerlasslicher Teil der
Diagnostik. In der psychologischen Leistungsdiagnostik kdnnen
sprachfreie Verfahren zur Ermittlung der Intelligenz eingesetzt wer-
den.

= Diagnostik

Die diagnostischen Kriterien erfordern fiir einen elektiven Mutis-
mus ein normales oder nur leicht gestortes Sprachverstdndnis, eine
Kompetenz im sprachlichen Ausdruck, die fiir die soziale Kommu-
nikation ausreicht und einen Beleg dafiir, dass es sich um ein elek-
tives Verhalten handelt, also in einigen Situationen normal verbal
kommuniziert wird. Der elektive Mutismus manifestiert sich typi-
scherweise im Kleinkindesalter zwischen dem 3. und 5. Lebensjahr
und wird haufig erst mit Beginn des Schulalters addquat behandelt.

= Therapie

Die Therapie des elektiven Mutismus profitiert vom Einsatz verhal-
tenstherapeutischer Elemente in einem den Selbstwert steigernden
und die Angst reduzierenden Umfeld. Schrittweise wird das entwickelte
Sprachvermégen auf die ,verschwiegenen® Situationen ausgeweitet,
um eine Generalisierung des auf verbale Kommunikation fuflenden
Verhaltens zu erreichen. Pharmakotherapeutische Ansitze haben in
der Behandlung des elektiven Mutismus bisher keine Bedeutung.

32.4.6 Hyperkinetische Storungen
(Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitatsstorungen, ADHS) (F90)

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivititsstorungen (ADHS) wer-
den im ICD-10 als hyperkinetische Storungen bezeichnet und im
ICD-10 und DSM-IV und DSM-5 in verschiedene Subgruppen ein-
geteilt (B Tab. 32.6).

Die Prévalenz des ADHS kann bei Schulkindern im Mittel mit
5% angegeben werden und zeigt ein deutlich héufigeres Auftreten

B Tab. 32.6 Einteilung von hyperkinetischen Stérungen und ADHS

ICD-10 (F90) DSM-IV

Hyperkinetische Stérungen Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyper-

aktivitatsstorung

Einfache Aufmerksamkeits-
und Hyperaktivitatsstorung

Mischtyp ADHS

Vorwiegend unaufmerksamer Typ
ADHS (wird haufig in der Umgangs-
sprache als ADS bezeichnet)

Vorwiegend hyperaktiv-impulsiver
Typ ADHS

Hyperkinetische Stérung
des Sozialverhaltens

Sonstige hyperkinetische
Stérung

Nicht néher bezeichnete
hyperkinetische Stérungen

B Tab.32.7 Symptome der hyperkinetischen Stérungen (ADHS)
Zentrale Symptome Verhalten
des ADHS

Aufmerksamkeit Unaufmerksamkeit gegentber Einzelheiten
mit Flichtigkeitsfehlern, erhéhte Ablenkbar-
keit gegenuiber AuBenreizen und geringe

Persistenz Tatigkeiten fortzufiihren.

Impulsivitat Kognitiv: Gedankenspriinge

Emotional: PI6tzliche Stimmungsum-
schwiinge

Motivation: Abruptes Andern des Interesses
oder der Motivation eine Tatigkeit auszu-

fuhren

Motorische Unruhe Starker Bewegungsdrang mit Kippeln und

Rutschen auf Stiihlen und Zappeligkeit

um den Faktor 3 bei Jungen im Vergleich zu Madchen. Bei Jungen
stehen hiufig die hyperkinetische Symptomatik und das externali-
sierende Verhalten im Vordergrund, bei den Méadchen dagegen die
Aufmerksamkeitsstérung und internalisierendes Verhalten. Es kann
davon ausgegangen werden, dass bei ca. ein Drittel der Kinder mit
ADHS die Storung bis in das Erwachsenenalter persistiert, wobei die
hyperkinetische Symptomatik sich meist mit dem zunehmenden
Alter verringert. Die Kernsymptomatik des AHDS findet sich in den
Symptomen Aufmerksamkeitsstorung, Impulsivitit und motorische
Unruhe, die in @ Tab. 32.7 mit ihren typischen Auspragungen dar-
gestellt sind.

= Atiologie und Pathogenese

Die hyperkinetischen Stérungen sind in ihren Ursachen durch eine
multifaktorielle Genese gekennzeichnet, in der unterschiedliche
Faktoren, die einzeln nur eine geringe Vorhersagekraft fiir die Ent-
wicklung der Stérung haben, in Kombination miteinander zur
Entwicklung der Stérung fithren. Konstitutionelle Faktoren, die im
Wesentlichen genetische Voraussetzungen widerspiegeln, kénnen
iiber 70%, in einigen Studien bis iiber 90% der Varianz in der Ent-
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wicklung erkldren. Umweltfaktoren (Frithgeburtlichkeit, Asphyxie,
perinatale Hirnblutungen, Exposition gegeniiber Nikotin und Alko-
hol in der Schwangerschaft) und insbesondere soziale Faktoren sind
verantwortlich fiir die Auspragung der Symptomatik und begleitend
auftretende Storungen und damit auch fiir den langfristigen Verlauf
des ADHS. Die Beeinflussung von Umgebungsfaktoren wie z. B. der
elterliche Erziehungsstil bietet somit die Moglichkeit, die Schwere
der Storung und psychische Komorbidititen zu beeinflussen. In As-
soziationsstudien konnten fiir die monoaminerge Neurotransmis-
sion die Dopaminrezeptoren 4 und 5, der Dopamintransporter 1, die
Dopamin-B-Hydroxylase, der Serotonintransporter und die Sero-
toninrezeptoren 1B und 2A als Kandidatengene dargestellt werden.
Die pharmakologische Beeinflussung der monamingergen Boten-
stoffsysteme mit Stimulanzien stellt die Nutzung der Erkenntnisse
zum Zusammenhang zwischen den hyperkinetischen Stérungen
und der monoaminergen Neurotransmission dar. Die genetische
Variabilitdt in den Regionen 16p13 und 15q konnte in Linkage- Ana-
lysen als statistischer Zusammenhang fiir die Entwicklung einer hy-
perkinetischen Storung erarbeitet werden. Elektrophysiologische
und funktionell bildgebende Untersuchungen zeigen spezifische
Verinderungen in der funktionellen Konnektivitit verschiedener
Hirnregionen, u. a. eine geringere Synchronizitat zwischen der Ak-
tivierung des anterioren und posterioren Aufmerksamkeitssystems.

Befunde zu elektrophysiologischen Charakteristika der Kinder-
und Jugendlichen mit ADHS erméglichen den Einsatz innovativer
Therapiemethoden des Biofeedback wie z. B. die Behandlung mit
Neurofeedback. Soziale Faktoren innerhalb der Familie wie z. B. ein
inkongruenter Erziehungsstil der Eltern, in der Schule und im
Kontakt zu Gleichaltrigen sind v. a. mit der Prognose der hyperkine-
tischen Stérungen in Verbindung zu bringen und erdffnen die
Moglichkeit, durch psychotherapeutische Interventionen und Mafi-
nahmen der Jugendhilfe den Verlauf der Stérung nachhaltig zu
beeinflussen.

= Klinik und Diagnostik

Die Kernsymptomatik des ADHS ist Grundlage fiir die Entwicklung
typischer Verhaltensweisen, aus denen sich sekundére Verhaltens-
auffilligkeiten wie z. B. eine hyperkinetische Stérung des Sozialver-
haltens (F90.1) entwickeln. Kinder mit ADHS sind héufig durch
soziale Probleme aufgrund von Ablehnung und sozialer Isolation in
Verbindung mit expansivem Verhalten wie aggressivem und oppo-
sitionellem Verhalten gekennzeichnet. Die richtige Einschdtzung
sozialer Situationen und die angemessene Reaktion in der Beziehung
zu gleichaltrigen Kindern bereitet Kindern mit ADHS haufig
Schwierigkeiten. Der nicht altersgemafle Umgang mit Regeln, der
primar durch die erhohte Impulsivitdt und die Aufmerksamkeits-
stdrung bedingt ist, verstirkt aufgrund der piadagogischen Uberfor-
derung einen impulsiven und wenig gewdhrenden Erziehungsstil
der Eltern und fithrt zu invalidierend erlebtem Verhalten, das der
Entwicklung eines stabilen Selbstwerts entgegensteht. Hieraus ent-
wickelt sich haufig ein Teufelskreis im Verhaltenssystem der Familie,
welches zu einem verstirkten Auftreten der Kernsymptomatik und
damit sekundérer Verhaltensprobleme fiihrt. Die Diagnose eines
ADHS unterliegt klar definierten klinischen Kriterien, die zum
einen die Darstellung der Kernsymptomatik des ADHS (8 Tab. 32.7)
umfassen, und als weitere Kriterien

1. eine Intelligenzminderung ausschlieffen und

2. die Symptomatik bereits vor dem Schulalter zu erkennen war.

Die (Differenzial)diagnostik des ADHS basiert auf Kriterien in
der Anamnese und psychiatrischen Untersuchung und kann durch
standardisierte Diagnostiksysteme wie z.B. das DISYP-System,
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B Tab. 32.8 Differenzialdiagnosen des ADHS

Differenzialdiagnosen Leitsymptome

Hyperthyreose Tachykardie, Gewichtsabnahme,
Diarrho, Haarausfall, vermehrtes
Schwitzen

Neurodegenerative Erkran-
kungen wie z. B. M. Niemann-
Pick Typ C oder metachroma-
tische Leukodystrophie

Storung des Arbeitsgeddchtnisses,
Verlust kognitiver Funktionen bis
zur demenziellen Entwicklung

Epilepsie, z. B. kindliche
Absence-Epilepsie

Bewusstseinsstorung fiir Sekunden,
ggf. Bell-Phdnomen

Intrakranielle Raumforderung,
z. B. Tumor oder Hydrozepha-
lus internus

Niichternerbrechen, Stérung des
Arbeitsgedachtnisses, Ataxie

Schizophrene Psychosen Wahn, Denkstérungen, psycho-

motorische Antriebssteigerung

Affektive Stérungen wie z. B.
Manie

Psychomotorische Antriebssteige-
rung, euphorisierte Stimmung,
Wahn

Angste, Flashbacks, Hyperarousal,
Dissoziationen

Traumafolgestérungen wie
z. B. Anpassungstorungen
oder posttraumatische Belas-
tungsstérungen

Bindungsstérung mit Ent-
hemmung

Diffuses selektives Bindungsverhal-
ten in den ersten 5 Lebensjahren

apparative neuropsychologische Methoden wie z. B. ,,Continous
Performance Task“ und Methoden der standardisierten Verhaltens-
beobachtung erginzt werden. Da eine emotionale Belastung zu St6-
rungen der Aufmerksamkeit, eine erhohte Impulsivitit und eine
erhohte motorische Unruhe fithren kann, ist die Darstellung der
Kernsymptomatik im Verlauf der Entwicklungstrajektorie des Kin-
des eine wesentliche Komponente der validen Diagnostik.
Differenzialdiagnostische Uberlegungen sollten sowohl psychi-
sche Stérungen als auch primar somatische Erkrankungen mit den
leitenden Symptomen einer motorischen Unruhe und einer Auf-
merksambkeitsstorung einschliefSen (8 Tab. 32.8).

= Therapie

Die Behandlung der hyperkinetischen Storungen erfordert ein mul-
timodales Vorgehen, das immer einer psychotherapeutischen
Intervention beinhalten sollte und beim Auftreten komorbider psy-
chischer Storungen wie z. B. einer Stérung des Sozialverhaltens oder
einer sehr ausgepragten Symptomatik des ADHS einer psychophar-
makologischen Behandlung bedarf. Das psychotherapeutische Vor-
gehen sollte immer im ersten Schritt die Psychoedukation und die
Erarbeitung des Storungsmodells umfassen. Verhaltenstherapeu-
tisch basierte Interventionen zur Veranderung sozialer Probleme in
der Schule, im familidren Kontext und im Kontakt mit Gleichaltri-
gen fithren haufig bei leicht und mittelgradig betroffenen Kindern
und Jugendlichen zu einer ausreichenden Verbesserung der Symp-
tomatik.

Die Pharmakotherapie bedarf differenzierter Uberlegungen,
welche Medikation aufgrund der primér zu beeinflussenden Symp-
tomatik, der psychischen Komorbiditdten (z. B. affektive Storungen)
und der somatischen Faktoren (z.B. Adipositas oder arterielle
Hypertonie) dem Patienten den grofSten Profit bei einem Minimum
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an Nebenwirkungen und Risiken ermoglichen. Die Therapie mit
Pharmaka aus der Gruppe der Stimulanzien ist in der Behandlung
der hyperkinetischen Stérungen erste Wahl. Die Wirkung der
Therapie mit Stimulanzien wird durch eine Modifikation der dopa-
minergen Transmission im Bereich des Stirnhirns erreicht. Der am
haufigsten eingesetzte Wirkstoff ist das Methylphenidat, das in un-
terschiedlichen Prdparationen auch als retardiertes Arzneimittel
gegeben werden kann. Alternativ kann die selektiv noradrenerg wir-
kende Substanz Atomoxetin eingesetzt werden. Die Behandlung mit
einer a,-noradrenergen Substanz, z. B. Guanfacin, ist auf dagegen
auf die postsynaptische Modifikation glutaminerger Neurone aus-
gerichtet und ist aktuell eine therapeutische Strategie zweiter Wahl
als alleinige Pharmakotherapie oder in Kombination mit einem
Stimulanz.

Der Einsatz von Biofeedback zur Behandlung der Aufmerksam-
keitsstorung kann tiber die Aufzeichnung elektrischer Hirnpoten-
ziale durch Neurofeedback umgesetzt werden, das in seiner Effekti-
vitat und Effizienz derzeit noch nicht ausreichend evaluiert ist, um
es als Standardtherapie in die Behandlung der hyperkinetischen
Storungen aufzunehmen.

Die Anwendung von spezifischen Didten, z. B. die Einnahme
von Omega-3-Fettsduren, oder ergotherapeutischen Verfahren
zeigten keine ausreichende Effektivitit in der Beeinflussung der
Kernsymptomatik der hyperkinetischen Stérungen, sodass sie nicht
Teil der therapeutischen Empfehlungen sind.

32.4.7 Tics und motorische Stereotypien (F95)

Tics zeichnen sich durch vokale oder motorische Phinomene aus,
die als unwillkiirliche, rasch ablaufende und sich wiederholenden
Ereignisse beschrieben werden kénnen, und bis auf eine ggf. vom
Patienten beschriebene emotional entlastende und beruhigende
Wirkung in ihrer Ausfithrung keinem offensichtlichen Zweck die-
nen. Tics sind Phanomene, die als passagere Auffalligkeiten bei einer
Vielzahl von Kindern und Jugendlichen zu beobachten sind. Als
diagnostische Entititen konnen die voriibergehende Tic-Storungen
mit einer Dauer der Symptomatik von weniger als 12 Monaten
(F95.0), die Tic-Storungen mit einer ausschliellich motorischen
oder vokalen Symptomatik, die eine Dauer von mehr als 12 Monaten
haben (F95.1), und die kombinierten Tic-Stérungen mit einer Dauer
von mehr als 12 Monaten (Tourette-Syndrom, F95.2) angegeben
werden. Bei den motorischen Tics konnen einfache und komplexe
Tics unterschieden werden. Unter einfachen Tics werden z. B. Kopf-
nicken, Augenzwinkern und Schulterzucken verstanden, wogegen
Phanomene wie Springen, Beiflen oder Echopraxie als komplexe
Tics eingeordnet werden. Viele Patienten mit Tics geben vor dem
Auftreten des motorischen oder vokalen Tics spezifische Sensatio-
nen an, z. B. Juckreiz, die als sensorische Tics beschrieben werden.
Sensorische Tics konnen in der verhaltenstherapeutischen Behand-
lung genutzt werden, um Gegenbewegungen nach Auftreten eines
sensorischen Tics einzusetzen, um den motorischen Tic zu verhin-
dern (Reversal Habit als Reaktionsverhinderung).

Unter Stereotypien werden willkiirliche, wiederholte, nicht
funktionale und oft rhythmisch ablaufende Bewegungen verstan-
den, die insbesondere bei jiingeren Kindern bei starker geistiger
Konzentration und emotionaler Beteiligung oder zur Entspannung
auftreten konnen. Stereotypien konnen Symptome einer iibergeord-
neten psychischen Storung der Entwicklung sein (Intelligenzminde-
rung, tiefgreifende Entwicklungsstérung, Deprivation) und sollten
bei Kindern ab dem dritten Lebensjahr immer zu differenzialdiag-
nostischen Uberlegungen Anlass geben.

Voriibergehende Tic-Stérungen sind ein haufiges Phdnomen im
Kindes- und Jugendalter und zeichnen sich durch ein deutlich
haufigeres Auftreten bei Jungen als bei Madchen aus. Gut 25% aller
Jungen entwickeln im Laufe ihres Lebens eine meist voriibergehende
Tic-Storung. Demgegeniiber kann die Pravalenz der chronischen
Tic-Storungen als deutlich niedriger angegeben werden (2-3%), wo-
bei die Pravalenz fiir das Tourette-Syndrom <1% liegt.

In den differenzialdiagnostischen Uberlegungen miissen Tic-
Storungen von konvulsiven epileptischen Anféllen und motorischen
Phanomenen einer Bewegungsstorung (u. a. Dyskinesien, Chorea,
Athetose) abgegrenzt werden. Meist kann die Beobachtung der mo-
torischen Phinomene bereits eine eindeutige Zuordnung zu den
unterschiedlichen diagnostischen Entititen ermoglichen. In der
Anamnese wird im Gegensatz zu den Bewegungsstorungen héufig
von einer Variabilitiat der Tics berichtet, sodass motorische Phiano-
mene in unterschiedlichen Korperregionen auftreten oder sich in
ihrer Art tiber die Zeit verdndern. In der Differenzialdiagnose der
psychischen Stérungen sollten insbesondere die Zwangsstérungen
und die hyperkinetischen Stérungen beriicksichtigt werden, die
auch gehéuft als Komorbidititen (jeweils ca. bei ein Drittel der
Patienten) auftreten konnen.

Fiir das Auftreten einer Tic-Stérung wird eine Wechselwirkung
zwischen genetischen und Umweltfaktoren (biologisch und psycho-
sozial) angenommen. So kann z. B. fiir die Konkordanz des Auf-
tretens eines Tourette-Syndroms bei eineiigen Zwillingen 90% ange-
geben werden. Genetische Marker fiir Tic-Stérungen konnten in
Studien sowohl fiir Strukturgene des dopaminergen als auch sero-
tonerge System nachgewiesen werden. In der Literatur wird das
Auftreten von Tics im Rahmen von Pediatric Autoimmune Neuro-
psychiatric Disorders Associated with Streptococcal Infections
(PANDAS) berichtet, wobei die Strenge des kausalen Zusammen-
hangs derzeit als noch nicht so evident angesehen werden kann, dass
sich hieraus generelle Handlungsempfehlungen fiir die Versorgung
von Patienten mit Tics ableiten lassen kénnen. In der neurobiologi-
schen Betrachtung unterliegt dem Auftreten von Tics eine funktio-
nelle Stérung in der Kortex-Basalganglien-Thalamus-Kortex-
Schleife (cortico-basal ganglia-thalamo-cortical loop).

= Therapie

Zur Behandlung von Tic-Stérungen konnen pharmakotherapeuti-
sche und kognitiv-verhaltenstherapeutische Methoden zur Inter-
vention mit einem guten Profit fiir den Patienten eingesetzt werden.
Chronische Tic-Storungen profitieren meist von einem kombinier-
ten pharmako- und psychotherapeutischen Vorgehen. Wenn psychi-
sche Komorbidititen vorliegen, so sollten diese primér behandelt
werden. Insbesondere kann die Behandlung einer begleitend vorlie-
genden hyperkinetischen Stérung eine deutliche Verbesserung der
Tic-Symptomatik erreichen. In seltenen Fillen kann aufgrund der
dopaminergen Wirkung der Stimulanzien das pharmakotherapeuti-
sche Vorgehen in der Behandlung einer hyperkinetischen Stérung
zum Auftreten oder zu einer Verschlechterung der Tics fithren. In
der pharmakologischen Behandlung steht der Einsatz eines atypi-
schen Neuroleptikums, insbesondere Tiaprid, im Vordergrund. Der
Einsatz eines Medikaments mit einer Wirkung auf a,-Rezeptoren
(z. B. Clonidin im Off-label Use) kann bei einer unzureichenden
Wirksamkeit von Dopaminantagonisten zu einer Verbesserung der
Symptomatik fithren.
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32.4.8 Belastungs- und Anpassungsstérungen
(F43)

Belastungs- und Anpassungsstorungen treten im Kontext einer situ-
ativen Belastung auf und sind in ihrer Symptomatik tiber die Zeit
keine stabil bestehen bleibenden Stérungen. Da Belastungs- und
Anpassungsstérungen ohne eine aufgetretene Belastung nicht ent-
standen wiren, werden diese Stérungen auch in die Gruppe der
Traumafolgestoérungen eingeordnet. Die Gruppe umfasst als Diag-
nosen neben den Anpassungsstérungen die akute Belastungsstérung
und die posttraumatische Belastungsstorung (F43.1), welche héufig
nicht selbst limitierend ist. Die akute Belastungsreaktion (F43.0) ist
eine voriibergehende Stérung mit einer Dauer von bis zu 72 Stun-
den. Anpassungsstorungen (F43.2) sollten innerhalb von 4 Wochen
nach der Belastung auftreten und innerhalb von 6 Monaten ab-
geklungen sein. Eine Ausnahme stellt die Anpassungsstorung mit
anhaltender depressiver Reaktion dar, die bis zu 24 Monaten anhal-
ten kann. Posttraumatische Belastungsstorungen manifestieren sich
innerhalb von 6 Monaten nach dem belastenden Ereignis und sind
in der Definition in ihrer Dauer zeitlich nicht begrenzt.

Die Diagnose einer Traumafolgestérung setzt das Vorliegen
einer betrachtlichen Belastung voraus. Die Pravalenz der akuten Be-
lastungsreaktion und Anpassungsstorungen wird bei Kindern und
Jugendlichen mit bis zu 7% angegeben. Nach einer Traumatisierung
entwickeln bis zu 14% der Betroffenen eine posttraumatische Be-
lastungsstérung. Die Pravalenz der posttraumatischen Belastungs-
storungen nach dem Auftreten sexualisierter Gewalt liegt mit 80%
deutlich hoher, sodass im Rahmen der Diagnostik einer posttrauma-
tischen Belastungsstorung immer die Moglichkeit der Traumatisie-
rung durch sexualisierte Gewalt beriicksichtigt werden sollte.

Typisch ist fiir die akute Belastungsreaktion, dass ein in der
Symptomatik gemischtes und wechselndes Bild von Symptomen
auftritt, das nach einer initialen dissoziativen Symptomatik, die
hédufig als ein Gefithl der Betdubung beschrieben wird, durch
Depressivitit, Angst, Arger, psychomotorische Antriebssteigerung
und sozialen Riickzug gekennzeichnet ist. Die Symptomatik ist in-
nerhalb von Tagen riickldufig und keines der Symptome steht so
dominant im Vordergrund, dass eine andere psychische Storung als
Diagnose gerechtfertigt wire. Die Symptomatik der Anpassungs-
storungen ist den Symptomen der akuten Belastungsreaktion sehr
ahnlich, wobei die einleitende dissoziative Episode nicht typisch ist.
Bei Kindern ist das Auftreten einer regressiven Symptomatik im
Rahmen einer Anpassungsstorung hiufiger zu beobachten. Die
Diagnose der Anpassungsstorung ist in der deutschsprachigen Kin-
der- und Jugendpsychiatrie einer der héufigsten Griinde fiir eine
Notfallaufnahme in eine kinder- und jugendpsychiatrische Klinik,
da suizidale Gedanken bei Jugendlichen nicht selten im Rahmen von
Anpassungsstorungen geduflert werden. Fiir alle Traumafolgesto-
rungen gilt, dass vegetative Symptome wie Schwitzen und Herzrasen
und eine erh6hte Schreckhaftigkeit (Hyperarousal) von den Patien-
ten wahrgenommen werden.

= Therapie

In der Behandlung der akuten Belastungsreaktion stehen suppor-
tive MafSnahmen zur Verarbeitung des belastenden Ereignisses im
Vordergrund. Eine besondere Bedeutung kommt der Herausnahme
aus der belastenden Situation zu. Unterstiitzende Gespriche und ein
situativ gebundener Einsatz von niederpotenten Neuroleptika und
Tranquilizern kénnen sich positiv auf das Uberwinden der Sympto-
matik auswirken. Anpassungsstérungen benétigen neben der
Reduktion oder Beseitigung des Stressors zur Behandlung einen
psychotherapeutischen Zugang zum Stérungsbild, in dem ein effek-
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tiverer Umgang mit dem Stressor und ggf. eine neue Perspektive im
Leben erarbeitet werden kann. Der Einsatz von traumaspezifischen
Behandlungsmethoden wie z. B. dem Eye Movement Desensitiza-
tion and Reprocessing (EMDR) nach Shapiro kann sinnvoll sein.
Posttraumatische Belastungsstorungen sollten mit spezifischen trau-
matherapeutischen Verfahren primér psychotherapeutisch behan-
delt werden. Die psychopharmakologische Behandlung hat bei Trau-
mafolgestorungen nur einen passager supportiven Charakter und
sollte differenziert und zuriickhaltend eingesetzt werden.

32.4.9 Miinchhausen-Stellvertreter-Syndrom

Das Auftreten artifizieller korperlicher oder psychiatrischer Storun-
gen durch bewusste Manipulationen von Bezugspersonen, meist
einem oder seltener beider Eltern, wird als Miinchhausen-Stellver-
treter- oder Miinchhausen-by proxy-Syndrom bezeichnet. Beim
Miinchhausen-Stellvertreter-Syndrom ist das mit der Symptomatik
auffillige Kind oder der Jugendliche Index fiir eine psychische Sto-
rung einer oder mehrerer Bezugspersonen. Als charakteristische
anamnestische Angaben und klinische Symptome gelten persistie-
rend oder rekurrierende Krankheitssymptome, fiir die keine Ursa-
che gefunden werden kann und bei denen Krankenhausaufenthalte
ohne spezifische Diagnosen abgelaufen sind (Koryphéen-Killer-
Syndrom), Diskrepanzen zwischen der Krankengeschichte und den
klinischen Befunden, das Auftreten klinischer Symptome nur in
Anwesenheit bestimmter Bezugspersonen, Versagen spezifischer
therapeutischer Mafinahmen, ungeklérte Todesfélle von Kindern in
der Familie und eine unangemessen hohe Anwesenheit der
Bezugsperson(en) am Krankenbett des Kindes mit einer unange-
messen hohen Involvierung mit dem medizinischen Personal oder
Mitpatienten. Im Gegensatz zur Simulation, die eine bewusst zielge-
richtete Manipulation darstellt, sind artifizielle Stérungen nicht
streng zweckgerichtet. Die verursachenden Bezugspersonen sind
meist an einer psychischen Storung, nicht selten aus der Gruppe der
Personlichkeitsstorungen, erkrankt.

o Primares Ziel im Umgang mit Patienten, die von einem
Miinchhausen-Stellvertreter-Syndrom betroffen sind, ist das
korrekte Erkennen der Stérung und der Schutz des Patienten
vor einer weiteren Schadigung.

Die Konstellation eines Miinchhausen-Stellvertreter-Syndroms ist
eine spezielle Herausforderung im medizinischen Kinderschutz und
erfordert haufig fiir eine saubere Diagnostik und suffiziente Versor-
gung des Kindes eine interdisziplinire Zusammenarbeit zwischen
Klinikern am Krankenbett, Labormedizinern, Radiologen, Rechts-
medizinern und der Jugendhilfe. Die Diagnose eines Miinchhausen-
Stellvertreter-Syndroms erfiillt den Tatbestand einer Kindesmiss-
handlung und bedarf einer Versorgung geméf$ der Leitlinien fiir den
Kinderschutz.

Aus diesem Grund kann, wenn es fiir das Wohl des Kindes not-
wendig ist, besteht die Befugnis die Schweigepflicht gegeniiber der
Jugendhilfe zu brechen. Die Moglichkeit des Bruchs der Schweige-
pflicht ergibt sich aus der Garantenpflicht infolge der Garantenstel-
lung des Arztes oder Therapeuten, gesundheitliche Gefahren fiir den
Patienten abzuwenden. Der Bruch der Schweigepflicht zielt darauf
ab, das Kind oder den Jugendlichen durch die Jugendhilfe gemif3
des §8a SGB VIII (KJHG) schiitzen zu konnen (Schutzauftrag der
Jugendhilfe). Die Jugendhilfe tibernimmt in diesem Prozess die im
Artikel 6, Absatz 2 des Grundgesetzes geregelte Wachterfunktion
der staatlichen Gemeinschaft (,Pflege und Erziehung der Kinder
sind das natiirliche Recht der Eltern und die zuvérderst ihnen oblie-
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gende Pflicht. Uber ihre Betitigung wacht die staatliche Gemein-
schaft.“). Ein Bruch der Schweigepflicht, um durch Ermittlungs-
behorden (z. B. Polizei) die Verfolgung der mit der Kindeswohl-
gefihrdung verbundenen Straftat zu ermdglichen, ist nicht durch
die Garantenstellung zu begriinden. Aus diesem Grund kann die
Schweigepflicht gegeniiber der Polizei nur dann gebrochen werden,
wenn Gefahr im Vollzug ist und nicht durch eine andere Mafinahme,
z. B. Einbeziehen der Jugendhilfe, Schaden vom Patienten abgewen-
det werden kann.

32.4.10 Dissoziative und somatoforme
Storungen (F44)

Dissozitative Storungen und Konversions-
storungen (F44)

Der Begriff der Dissoziation beschreibt eine Stérung der Integration
psychischer Funktionen, die Bewusstsein, Wahrnehmung, Gedécht-
nis, Identitit und motorische Kontrolle umfasst. Der von Freud 1894
unter dem Konzept der Psychoanalyse gepragte Begriff der Konver-
sion zielt darauf ab, dass zur Wiederherstellung des psychischen
Gleichgewichts die psychische Belastung in ein korperliches Symp-
tom umgewandelt (konvertiert) wird. Das haufig bei diesem Vorgang
auftretende Missverhiltnis zwischen der korperlichen Symptomatik
und dem psychisch heiteren Zustand wurde als ,,belle indifference®
beschrieben. Im ICD-10 wird der Begriff der Konversion nicht mehr
eingesetzt und ist durch den Begriff der Dissoziation ersetzt worden.

Das Auftreten von Dissoziationen muss nicht zwingend mit dem
Vorliegen einer psychischen Stérung aus dem Bereich der dissozia-
tiven Storungen und Konversionsstérungen verbunden sein, da auch
andere psychische Stérungen wie z. B. Traumafolgestérungen oder
Personlichkeitsstorungen wie z. B. die Borderline-Stérung oder die
histrione Personlichkeitsstorung von dissoziativen Episoden beglei-
tet werden konnen. Die Beobachtung einer dissoziativen Symptoma-
tik ist in kinder- und jugendpsychiatrischen Abteilungen bei bis zu
5% der Patienten zu finden. In kinder- und jugendmedizinischen
Notfallsprechstunden werden dissoziative Episoden héufig in Zu-
sammenhang mit einer akuten Belastungsreaktion oder Anpas-
sungsstorung gesehen und stellen nicht selten an den Arzt eine
Herausforderung in der klinischen Einordnung des Phdnomens dar.
Bei gut 60% der in padiatrischen Notfallsprechstunden vorgestellten
Patienten mit dissoziativen Phanomenen ldsst sich eine Belastungs-
situation im Vorfeld ermitteln. Die Hilfte der Patienten aus padiat-
rischen Kollektiven zeigt multiple Symptome der Dissoziation, wo-
bei mit tiber 50% motorische Phanomene héufiger als sensorische
Symptome (25%), dissoziative Anfille (25%) und Atemstorungen
(14%) sind.

Das Auftreten dissoziativer Stérungen nimmt mit der Pubertit
deutlich zu und findet sich in nur % bei Kindern, die jiinger als
10 Jahre sind. Die Ausformung der Symptomatik kann haufig den
Verdacht auf das Vorliegen einer dissoziativen Storung lenken, ins-
besondere wenn anatomische oder physiologische Kausalititsbezie-
hungen im Krankheitsbild nicht erfiillt sind. Eine organbezogene
Diagnostik sollte dazu eingesetzt werden, organbezogene Differen-
zialdiagnosen gezielt nach einer Hypothesenbildung auszuschlie-
Ben. Beispielhaft kann die dissoziative Sehstorung herausgenommen
werden, welche hdufig durch einen peripheren Gesichtsfeldausfall
gekennzeichnet ist. Differenzialdiagnostisch wére an einen patholo-
gischen Prozess im Bereich des Chiasma opticum zu denken und
somit ein apparativ diagnostisches Vorgehen zum Ausschluss eines
solchen Prozesses in der Differenzialdiagnostik angezeigt.

Dissoziative Storungen mit vorwiegend
korperlicher Symptomatik
== Dissoziative und funktionelle Bewegungsstorungen

(F44.4)

Der Verdacht auf das Vorliegen einer dissoziativen Bewegungssto-
rung entsteht dhnlich wie bei dissoziativen Stérungen mit anderer
Symptomatik durch Implausibilitit in der Erklirung der Storung
durch eine organische Stérung auf dem Hintergrund von Anamnese,
klinischem Aspekt und dem korperlichen Untersuchungsbefund.
Bei Lihmungen sind das Auftreten von Stiitzhaltungen bei raum-
lichen Lagewechseln, das Einknicken der Kniegelenke bei Steh-
versuchen und spezifische Zeichen in der korperlichen Untersu-
chung wie z. B. das Hoover-Zeichen bei einer einseitigen schlaffen
Lahmung einer Extremitat, typisch. Beim Hoover-Zeichen wird der
Patient aufgefordert, die betroffene Extremitét in Riicklage aktiv
nach unten zu driicken, welches in der Untersuchung durch den
Patienten unterbleibt. Anschlieffend wird der Patient gebeten,
die intakte Extremitat auf der gegentiberliegenden Seite gegen
einen manuellen Widerstand nach oben zu driicken. Bei einem
positiven Hoover-Zeichen lisst sich zeitgleich zur Aufwirtsbewe-
gung eine aktive Bewegung der geldhmten Extremitdt nach unten
nachweisen. Lianger bestehende dissoziative Lihmungen konnen wie
auch primar organisch zu erklarende Paresen zu Kontrakturen und
selten zu dystonen Zustinden fiihren und bediirfen einer physio-
therapeutischen Behandlung, die auch ohne eine andere spezifisch
psychotherapeutische Intervention die Rekonvaleszenz beschleuni-
gen kann.

Da die motorische Symptomatik haufig zu einem sekundéren
Krankheitsgewinn fiihrt (z. B. emotionale Zuwendung durch Assis-
tenz bei motorischen Funktionsausfillen), der fiir die Storung stabi-
lisierend wirken kann, sollte bei der Physiotherapie auf die Erfah-
rung der Selbstwirksamkeit im Rahmen der Ubungsbehandlung
Wert gelegt werden. Die motorische Symptomatik kann bei dissozi-
ativen Bewegungsstorungen sehr vielgestaltig sein (z. B. Tremor,
schlaff paretisch, dyston oder choreatisch anmutend) und orientiert
sich haufig in fiir den Patienten nicht bewusster Form an biographi-
schen Vorbildern bzw. im Vorfeld bei sich oder anderen bereits
beobachteten motorischen Symptomen. Aus diesem Grund ist bei
einer sehr eng an die physiologische und anatomische Realitit ange-
lehnten Symptomatik z. T. eine umfassende apparative und labor-
chemische Diagnostik notwendig. Dieses trifft insbesondere auf
funktionelle Bewegungsstorungen zu, die ein Mischbild im Spekt-
rum zwischen organischer und psychischer Atiologie sind. Hier sind
nicht selten leichtere korperliche Traumata wie z. B. die Distorsion
eines Gelenks im Beginn der Symptomatik vom weiteren Verlauf wie
z. B. schlaffe Lihmung der Extremitét abzugrenzen.

Grundsitzlich darf die Diagnose einer dissoziativen oder funk-
tionellen Stérung den Arzt nicht davon abhalten, die Diagnostik um
apparative oder laborchemische Untersuchungen zu ergdnzen, wenn
im weiteren Behandlungsverlauf neu auftretende Symptome bzw.
eine nicht zu erkldrende Remission der Symptomatik den Verdacht
auf eine primér organisch bedingte Symptomatik lenken. In der
Katamnese lassen sich bis zu 15% der als dissoziative Stérungen ein-
geordneten Krankheitsbilder als primar organische Erkrankungen
Klassifizieren.

== Dissoziative Sensibilitats- und Empfindungsstérung
(F44.6)

Grundsitzlich kénnen alle Modalititen der Sensibilitit und Sinnes-

empfindung in der dissoziativen Symptomatik betroffen sein. Haufig

sind Sinnesstérungen des Sehens und der epikritischen Sensibilitat.

Eine valide Diagnostik der Sinnesfunktion ist eine Voraussetzung,



Epidemiologie - Sozialpddiatrie — Psychosomatik

um die Diagnose der dissoziativen Storung ausreichend gut differen-
zialdiagnostisch absichern zu konnen. Objektive Verfahren der Sin-
nespriifung des Sehens und Hoérens (wie z. B. evozierte Potenziale)
konnen dazu einen wichtigen Beitrag leisten. Empfindungsstérun-
gen der Sensibilitit der Haut lassen sich haufig aufgrund anatomi-
scher Implausibilitaten der regionalen Ausfille der Sinnesstorung
erkennen.

== Dissoziative Anfille (F44.5)

Der Schliissel zum Erkennen dissoziativer Anfille findet sich meist in
einer detaillierten Darstellung der Semiologie des Ereignises, das im
diagnostischen Goldstandard wahrend einer elektroenzephalogra-
phischen Ableitung synchron per Video dokumentiert werden kann.
Meist sind die Ereignisse aber so sporadisch, dass eine Dokumenta-
tion wahrend der elektroenzephalographischen Ableitung nicht
moglich ist. Die Betrachtung von Bildmaterial, in dem die n&here
Umgebung das Ereignis mit einem Smartphone dokumentiert hat,
kann hdufig die Einordnung des Geschehens als eine dissoziative
Symptomatik erlauben, wenn typische Symptome des dissoziativen
Anfalls zu sehen sind und das Anfallsgeschehen wenig oder gar nicht
mit einer z. B. epileptischen Genese vereinbar ist. Dissoziative An-
fille treten selten auf, wenn der Betroffene alleine ist, und héaufiger in
der Gegenwart anderer. Die Dauer des Anfallsgeschehens ist meist
langer als bei einem epileptischen Anfall und die begleitende Symp-
tomatik eines epileptischen Anfalls (Einnéssen, lateraler Zungenbiss
im Gegensatz zum medialen Zungenbiss beim dissoziativen Anfall)
ist selten zu finden. Bei 10% der Patienten mit Anfillen treten sowohl
epileptische als auch dissoziative Anfille auf, wobei nicht selten der
epileptische Anfall in einen dissoziativen miindet. Ein nicht plau-
sibles fehlendes Ansprechen auf eine prophylaktische antikonvulsive
Medikation sollte den Verdacht auf ein dissoziatives Geschehen
lenken.

mm Dissoziative Storungen mit vorwiegend psychischer

Symptomatik
Dissoziative Storungen kénnen sich als Amnesie (F44.0), Stupor
(F44.2) oder Trance-Zustand (F44.3) mit dem neurologischen
Differenzialsymptom der Vigilanzminderung wie z. B. dem Sopor,
und als Dissoziation der Integritit Person in Form einer multiplen
Personlichkeitsstorung (F44.81) auftreten. Differenzialdiagnostisch
muss insbesondere bei Veranderungen des Bewusstseins an primér
neurologische Erkrankungen mit akutem Beginn wie z. B. infektiose
und autoimmune Enzephalitiden, Blutungen und Vergiftungen ge-
dacht werden. Apparative Untersuchungen wie z. B. die Darstellung
einer altersgemaflen bioelektrischen Aktivitit des Wachzustands bei
einem stupordsen Patienten konnen den Verdacht auf ein dissozia-
tives Geschehen erhérten lassen.

Dissoziationen der Person machen eine differenzialdiagnosti-
sche Abgrenzung zu Psychosen notwendig, die haufiger als im
Erwachsenenalter bei Kindern und Jugendlichen durch primér
organische Erkrankungen oder Intoxikationen bedingt sind. Das
Auftreten der Symptome eines Wahns oder von Halluzinationen in
Verbindung mit einer gestorten Integritit der Identitdt lasst die
differenzialdiagnostische Zuordnung zu psychotischen Storungen
zu. Selten sind die dissoziativen Phanomene der Fugue, der Kombi-
nation aus Amnesie, Weglaufen und Depersonalisation, und das
Ganser-Syndrom, einer dissoziativ bedingten Storung des Intellekts,
zu beobachten.

= Atiologie und Pathogenese
Fir die Entstehung dissoziativer Storungen werden im Kern drei
Mechanismen verantwortlich gemacht:
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1. Verminderte funktionelle Autonomie des psychischen Appa-
rats (z. B. beim Stupor).

2. Steigerung der funktionellen Autonomie des psychischen
Apparats (z. B. dissoziative Anfille).

3. Inaktivierung von organbezogenen Funktionen (z. B. dissozia-
tive Empfindungsstérungen).

Es sind unterschiedliche Faktoren fiir die Entstehung von dissozia-
tiven Storungen bekannt, die jedoch zum aktuellen Zeitpunkt keine
wissenschaftlich ausreichend gestiitzte Anordnung zu einem schliis-
sigen theoretischen Konzept zulassen. Die familidre Héufig dieser
Storungen legt genetische Belastungen und psychosoziale familidre
Faktoren wie das Lernen am Modell in der Familie in puncto einer
nicht altersgemiflen Entwicklung von Funktionen zur emotionalen
Informationsverarbeitung und Emotionsregulation, die Bedeutung
der eigenen Biographie fiir die ,,Symptomwahl“ und einer Vulnera-
bilitdt aufgrund einer vorausgegangenen organischen Hirnschadi-
gung wie z. B. einem perinatalen Ereignis im Rahmen einer Asphy-
xie nahe. Bei Patienten mit dissoziativen Stérungen finden sich
gehduft psychisch traumatisierende Ereignisse in der Biographie wie
z. B. Typ-II-Traumata durch sexualisierte Gewalt.

32.4.11 Somatoforme Stérungen (F45)

Die Gruppe der somatoformen Stérungen (F45) zeichnet sich in ihrer
Phénomenologie durch eine iiberwiegende korperliche Symptomatik
aus. Somatoforme Stérungen kénnen in die Diagnosen der Somati-
sierungsstorung (F45.0), der undifferenzierten Somatisierungssto-
rung (F45.1), die hypochondrische Stérung (F45.2), die somatoforme
autonome Funktionsstérung (F45.3) und die anhaltende somato-
forme Schmerzstorung (F45.4) differenziert werden. Somatoformen
Stérungen ist gemeinsam, dass somatische Befunde die subjektiv
empfundene korperliche Symptomatik nicht ausreichend plausibel
erkldren konnen. Nicht selten wird die diagnostische Kategorie der
somatoformen Storung eingesetzt, wenn nach einer extensiven appa-
rativen Diagnostik keine somatische Ursache fiir die Beschwerden
des Patienten gefunden wird. Dieses Vorgehen ist mit Risiken verbun-
den, da seltene Erkrankungen wie z. B. der mit chronischen Schmer-
zen einhergehende M. Fabry typischerweise durch eine wenig be-
kannte Symptomkonstellation auffallen und durchaus mit den im
Alltag iiblichen diagnostischen Methoden nicht sicher ausgeschlos-
sen werden konnen. Aus diesem Grund hat es sich auch fiir die
Diagnostik der somatoformen Stérungen bewihrt, aufgrund der
Anamnese und der klinischen Untersuchungsbefunde eine diagnos-
tische Hypothese zu formulieren und diese differenzialdiagnostisch
abzuarbeiten. Somatoforme Stérungen sind wie auch andere psychi-
sche Storungen meist durch eine gut durchgefiihrte psychiatrische
Exploration in Verbindung mit einer umfassenden Anamnese und
griindlichen koérperlichen Untersuchung diagnostisch gut zu fassen.
Somatisierungsstérung (F45.0): Die Somatisierungstérung ist
durch multiple, wiederholt auftretende und hiufig wechselnde
koérperliche Symptome, die seit mindestens 24 Monate beste-
hen, und fiir die keine plausible somatische Erklarung gefun-
den werden kann, gekennzeichnet. Die Symptome konnen sich
auf jedes Korperteil beziehen. Haufig zu finden sind gastro-
intestinale Beschwerden (Schmerzen, Ubelkeit), abnorme
Hautempfindungen und muskuloskelettale Beschwerden. Die
Patienten zeichnen sich haufiger durch ein dngstliches und
depressiv gefarbtes Verhalten aus.
Undifferenzierte Somatisierungsstérung (F45.1): Die undif-
ferenzierte Somatisierungsstorung ist die haufigste Diagnose-
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kategorie der Kinder und Jugendlichen unter den Somatisie-
rungsstérungen, da die Patienten in der Regel das Zeitkrite-
rium der Persistenz der Symptomatik von 24 Monaten nicht
erftillen.

Hypochondrische Stérung (F45.2): Hypochondriche Stérun-
gen sind selten im Kindesalter zu beobachten und sind auch im
Jugendalter eine eher seltene Diagnose unter den somatofor-
men Storungen. Im Vordergrund steht bei den hypochondri-
schen Stérungen die Beschiftigung mit den Moglichkeiten, an
einer oder mehreren schweren und fortschreitenden korper-
lichen Erkrankungen zu leiden. Die Patienten klagen tiber an-
haltende Beschwerden, die von ihnen vermuteten Diagnosen
zugeordnet werden. Diagnostische Verfahren mit negativen
Befunden fithren kurz- bis mittelfristig zu einer Abnahme der
Symptomatik und der damit verbundenen Angste, 16sen die
Beschwerden jedoch nicht auf.

Somatoforme autonome Funktionsstérung (F45.3): Patienten
mit somatoformen autonomen Funktionsstorungen nehmen
physiologische Vorginge des Organismus (Herzschlag, gastro-
intestinale Motilitit etc.) iiberwertig war und verbinden damit
einen krankhaften Zustand.

Anhaltende somatoforme Schmerzstérung (F45.4): Die be-
troffenen Patienten klagen {iber somatisch nicht erklarbare
Schmerzen und zeigen héufig eine Zunahme der Symptomatik
unter psychosozialen Belastungen oder bei einer abnehmenden
Intensitdt von Aufmerksamkeit und Zuwendung im sozialen
Umfeld. Anhaltende somatoforme Schmerzstérungen konnen
auch in Folge auf somatisch begriindeten Schmerzen wie z. B.
nach Unfillen mit kérperlichen Traumata auftreten.

= Diagnostik

Die Diagnostik der somatoformen Storungen sollte die saubere dif-
ferenzialdiagnostische Abkldrung primiar somatischer Erkrankun-
gen zur Erklarung der Beschwerden und auch ein Durchdenken
psychiatrischer Diagnosen mit korperlicher Symptomatik wie z. B.
Angststorungen, depressive Storungen oder zoenidsthetische Phano-
mene im Rahmen von psychotischen Storungen.

= Therapie

Somatoforme Storungen und dissoziative Storungen konnen in
einem multimodalen Behandlungskonzept gut behandelt werden.
Im Zentrum der Behandlung stehen psychotherapeutische Interven-
tionen im Einzel-, Gruppen und Familiensetting. Die psychothera-
peutische Behandlung setzt eine umfassend Edukation zum
Storungsbild und die individuell die Storung unterhaltenden Bedin-
gungen voraus. Die Exposition in Handlungen und Situationen, die
Beschwerden hervorrufen oder verstarken, ist, ist ein zentrales
Element fiir eine erfolgreiche Behandlung. Die Behandlung verlauft
umso erfolgreicher, je mehr der Patienten seine Selbstwirksamkeit in
der Kontrolle seiner Beschwerden erlebt. Dissoziative und somato-
forme Storungen sind hiufig mit Komorbididten aus dem Spektrum
der Angststorungen (z. B. soziale Phobien) und der depressiven St6-
rungen vergesellschaftet. Das Einbeziehen dieser Stérungen in die
psychotherapeutische Behandlung erhéht den Behandlungserfolg
und insbesondere verringert es Riickfille nach der priméren Be-
handlung. Eine pharmakologische Therapie hat in der Behandlung
lediglich einen kurzfristigen stabilisierend Effekt und kann z. B. bei
Symptomen wie chronische Spannungskopfschmerzen (niedrig
dosiert Amitriptylin) oder zur Behandlung einer psychischen
Komorbiditit (SSRI) eingesetzt werden.

B Tab.32.9 Diagnostische Kriterien der Essstérungen und Kindes-
und Jugendalter
Anorexia nervosa Bulimia nervosa
Kontinuierliche Beschafti-
gung mit dem Thema Essen

und Auftreten von Hei8hun-
gerattacken

Korpergewicht mehr als 15% unter-
halb der Norm oder ein Gewicht
unterhalb der 10. Altersperzentile
bzw. ein BMI <17,5 kg/m? bei ausge-
wachsenen Madchen und Frauen

Der Gewichtsverlust ist durch das
Essverhalten herbeigefiihrt worden
und entsteht nicht aufgrund einer
primar organischen Erkrankung

Versuche, die hohe Energie-
zufuhr durch die HeiBhun-
gerattacken mit MaBnahmen
wie induziertes Erbrechen,
Laxanzienabusus und restrik-
tive Didten auszugleichen

Korperschemastérung Angste eine Adipositas zu
entwickeln
Hypogonadotroper Keine spezifische Stérung

Hypogonadismus der Hypothalamus-Hypo-

physen-Gonadenachse

Bei einem Beginn vor Ende der
Pubertat Verlangsamung oder
Stillstand der korperlichen Ent-
wicklung

32.4.12 Essstorungen (F50)

Die als Pubertdtsmagersucht bezeichnete Anorexia nervosa (F50.0
und F50.1) ist durch ein unangemessenes Verlangen nach Schlank-
heit charakterisiert, wobei vom Patienten Untergewicht und schwer-
wiegende korperliche Folgen toleriert werden. B Tab. 32.9 stellt die
nach ICD-10 angegebenen Kriterien der Anorexia nervosa zusam-
men. Es kann zwischen einer klassischen Form der Anorexia ner-
vosa gemdf der Kriterien in der Tabelle und einer atypischen Vari-
ante, die nicht alle Kriterien erfiillt, unterschieden werden. Unter
einer Bulimia nervosa (F50.2) wird eine Stérung verstanden, die sich
durch eine andauernde Beschiftigung mit dem Thema Essen in
Kombination mit dem Auftreten von Heiffhungerattacken auszeich-
net (B Tab. 32.9). Neben einem Mischbild zwischen der Anorexia
und Bulimia nervosa gibt es auch fiir die Bulimia nervosa atypische
Verlidufe, in denen nicht alle Kriterien der Storung erfiillt sind. Von
der Bulimia nervosa muss die Binge Eating Disorder abgegrenzt wer-
den, bei der Essattacken ohne das Symptom des Purging, also Maf3-
nahmen der Reduktion zugefiihrter Kalorien wie z. B. Erbrechen
auftreten. Die Binge Eating Disorder zeichnet sich durch ein haufig
gemeinsames Auftreten mit Angststorungen oder affektiven Stérun-
gen, z. B. einer depressiven Episode, aus.

Die Anorexia nervosa tritt bei Madchen in westlichen Industrie-
staaten mit einer Pravalenz von im Mittel 0,5% auf, wobei sich der
Gipfel aufgrund des Trends der frither einsetzenden Pubertdtsent-
wicklung von 16 auf 14 Jahre verringert hat. Jungen erkranken in der
Relation von 10:1 seltener an einer Anorexia nervosa und zeigen
héufiger als Madchen atypische Varianten der Anorexie. In unserer
Gesellschaft bestehen Risikogruppen wie z. B. fiir bestimmte Sport-
arten, in denen das Auftreten einer Anorexie deutlich haufiger zu
beobachten ist (Langstreckenldufer, Turnen und Ballett, Skisprin-
gen). In diesem Zusammenhang wird haufig von einer Anorexia
athletica gesprochen, welches nicht zu einer Euphemisierung oder
Bagatellisierung mit dem Umgang der Stérung fithren sollte. Die
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Bulimia nervosa tritt 4- bis 5-mal hiufiger als die Anorexie auf und
hat ihren Altersgipfel in der spiten Adoleszenz. Auch bei der Bulimie
ist deutlich héufiger das weibliche als das mannliche Geschlecht
betroffen, wobei genaue Zahlen aufgrund einer relativ hohen Dun-
kelziffer nicht angegeben werden konnen.

= Symptomatik

Die intensive und in ihrer Wertigkeit unangemessene Auseinander-
setzung mit dem Thema Erndhrung und dem eigenen Korperge-
wicht steht haufig am Beginn der Erkrankung der Anorexia nervosa
und fithrt bei den Patientinnen zu einer Veranderung des Essverhal-
tens mit einer Reduktion der Kalorienzufuhr, dem Vermeiden hoch-
kalorischer Nahrungsmittel und der Umstellung der Ernahrung auf
kalorienarme und als gesund geltende Nahrungsmittel. Das wéhle-
rische Verhalten in der Auswahl von Nahrungsmitteln ist hiufig
schon Jahre vor dem Beginn der floriden Anorexie bei den Patienten
zu finden. Bei atypischen Verldufen einer Anorexie, die haufiger bei
jiingeren Patienten auftreten, kann auch ein sehr selektives Essen
durchaus hochkalorischer Nahrungsmittel im Rahmen des Systems
der Familie auftreten, bei der das Essen der Kinder eine Dominanz
in den intrafamilidren Beziehungen entstehen ldsst. In diesen Fami-
lien bestimmen das selektive und hiufig stark ritualisierte Essen
mafigeblich die Beziehungen und Ablédufe in der Familie. Didten
stehen nicht bei allen Patienten mit einer Anorexia nervosa am An-
fang der Entwicklung der Stérung. Bei einem geringeren Teil der
Patienten treten psychosoziale Stressoren oder biologische Stresso-
ren wie z. B. Virusinfekte vor dem Auftreten einer bewusst gesteuer-
ten Gewichtsabnahme auf.

In der Psychopathologie steht bei der Anorexia nervosa die Kor-
perschemastérung haufig im Vordergrund. Die Patientinnen zeigen
eine nicht an die Realitit angepasste Wahrnehmung der eigenen
Korpersilhouette und Proportionierung. Der eigene Umfang der
Hiifte, des Bauchs und der Oberschenkel wird in Relation zur Pro-
jektion der realen Silhouette und als iiberproportional grof3 wahrge-
nommen. Neben dem pathologischen Essverhalten tritt typischer-
weise eine gesteigerte korperliche Aktivitat in Verbindung mit einem
hohen Bewegungsdrang bei Patienten mit einer Anorexie auf. Diese
Symptomatik lsst sich zum einen durch bewusst zur Erhohung des
Energieverbrauchs eingesetzte korperliche Aktivitit, aber auch
durch neuroendokrine Mechanismen wie z. B. das reduzierte hypo-
thalamische Feedback des Hormons Leptin erkldren. Das Auftreten
depressiver Symptome wie z. B. Anhedonie ist ein typisches Symp-
tom der Stoérung und eng mit dem Abfall des Korpergewichts ver-
bunden. Allein das Auftreten einer schwer depressiven Symptomatik
rechtfertigt bei einer Anorexia nervosa die Zusatzdiagnose einer
depressiven Stérung. Patienten mit einer Anorexia nervosa zeichnen
sich haufig durch typische Personlichkeitsziige aus, die sich in einem
hohen Bediirfnis nach Kontrolle, Beharrlichkeit im Verhalten und
haufig durch die Komorbiditit einer Zwangs- oder Angststérung,
insbesondere sozial phobischer Storungen, auszeichnet.

Patienten mit einer bulimischen Symptomatik haben als Kern-
symptom den Kontrollverlust beim Essen, der sich als Impulskont-
rollstérung im Rahmen von Heiffhungerattacken darstellt, in denen
hochkalorische, hiufig nicht zubereitete Speisen, in kiirzester Zeit-
spanne gegessen werden. Bei diesen Essanfillen konnen Energie-
mengen von mehreren 1.000 kcal in einer Attacke aufgenommen
werden. Die Angst vor einer Gewichtszunahme aufgrund der Essat-
tacken fiihrt bei der Bulimie zum Purging, welches durch induziertes
Erbrechen erfolgt. Parallel zur Anorexie bestehen bei den bulimi-
schen Stérungen haufig psychiatrische Komorbidititen. Die depres-
sive Symptomatik ist hdufig eng an das Auftreten der Essanfille ge-
koppelt. Da die Essattacken zur Gruppe der Impulskontrollstérun-
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gen gezahlt werden konnen, treten andere Storungen der Impuls-
kontrolle wie z. B. der Substanzabusus oder selbstverletzendes
Verhalten gehduft bei bulimischen Patienten auf. Essstérungen,
insbesondere eine bulimische Symptomatik, kann Teil einer emoti-
onal instabilen Personlichkeitsstorung vom Borderline-Typ sein,
sodass das Erkennen der psychiatrischen Komorbiditaten fiir eine
optimale Therapieplanung und Abschdtzung der Prognose eine
wesentliche Rolle spielt.

o Suizidales Verhalten tritt gehauft im Verlauf einer Essstérung
auf und ist eine wesentliche Ursache fiir die Sterblichkeit die-
ser Patientengruppe, die mit bis zu 10% angegeben werden
kann.

Essstérungen zeichnen sich durch das Auftreten typischer somati-
scher Phanomene aus. In der Inspektion der Patienten sind in der
Héufigkeit des Auftretens und in der Schwere der Symptomatik in
Abhingigkeit vom Erndhrungsstatus eine schuppige und trockene
Haut, haufig in Verbindung mit einer Akrozyanose, eine Lanugobe-
haarung und ein vermehrter Haarausfall, der bei Gewichtszunahme
aufgrund eines vermehrten telogenen Effluviums auch noch vorii-
bergehend zunehmen kann, zu finden. Die Mangelernahrung fithrt
typischerweise zu einem verzogerten Wachstum und einer verspite-
ten bzw. unterbrochenen Pubertitsentwicklung. In der endokrinen
Diagnostik findet sich bei der Anorexia nervosa die Konstellation
eines hypogonadotropen Hypgonadismus. Patienten, die aufgrund
des Purging erbrechen, zeigen haufig Schmelzdefekte, insbesondere
auf der Innenseite der Zahne, vermehrte Karies und aufgrund der
manuellen Induktion das Entstehen von exostotischen Schwielen an
den knochernen Strukturen der Hande. Schwellungen der Speichel-
driisen sind sowohl bei bulimischen als auch anorektischen Patien-
ten zu finden.

In der Labordiagnostik zeigen sich in Abhéngigkeit vom Ernah-
rungsstatus Verdnderungen aller Reihen des Blutbildes mit Andmie,
Leukopenie und Thromobozytopenie. Die Leukopenie ist Ursache
fiir eine erh6hte Anfilligkeit der anorektischen Patienten fiir Infekte.
Die Leberenzyme ALT und AST sind ebenso wie die Amylase und
Lipase erhoht, bei Einschriankung der Nierenfunktion auch Kreati-
nin und Harnstoff. Stérungen der Nierenfunktion kénnen bei der
Anorexie in Zusammenspiel mit einer indaddquaten ADH-Sekre-
tion, einer Hypoproteindmie, insbesondere Hypalbuminédmie, die
Entstehung eine Perikardergusses begiinstigen, der bei einer hamo-
dynamischen Relevanz zu einer letalen Komplikation der Er-
krankung fithren kann. Elektrolytverdnderungen fiir Natrium und
Kalium, v. a. eine Hypokalidmie, erhéhen das Risiko fiir akute kardi-
ale Komplikationen. Die Anorexie ist durch typische Stoffwechsel-
verinderungen wie Hypoglykdmien, erniedrigtem IGF-1, eine
Hyperlipididmie mit erhéhtem HDL und ein Low-T;/T,-Syndrom
charakterisiert. Die Stoffwechselverdnderungen bediirfen keiner
spezifischen Diit oder Substitution, insbesondere nicht von Schild-
driisenhormonen, und normalisieren sich mit dem Wiederanstieg
des Korpergewichts. Ein Vitamin-D-Mangel kann im Rahmen der
Mangelerndhrung zur Entwicklung einer Rachitis oder Osteo-
malazie fithren, die Kombination aus hypogonadotropem Hypo-
gonadisums und der Verlust der Muskelmasse fithren zu einer
Osteoporose mit dem Auftreten pathologischer Frakturen. Die
Supplementierung von Ostrogenen wird nicht empfohlen und der
Wiederanstieg des Gewichts ist auch fiir das Skelett der wichtigste
prognostische Faktor. Die Mangelernahrung begiinstigt das Auf-
treten von Mangelzustinden aller Vitamine und Spurenelemente,
wobei ein Zinkmangel aufgrund der Symptomatik einer Dermatitis
oder des Auftretens von Hyperglykdmien, die Bildung von Insulin
bendtigt Zink, hiufiger im Vordergrund stehen.
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In der bildgebenden Diagnostik des Neurokraniums ldsst sich
eine Pseudoatrohia cerebri darstellen, die mit dem Gewichtsanstieg
riicklaufig ist. Nicht selten geht die Veranderung des Hirnvolumens
mit neuropsychologischen Stérungen im Arbeitsgedachtnis einher.
Eine Hypokalidmie, oft in Kombination mit dem Abusus von Laxan-
zien, kann fiir die Entstehung einer Obstipation ursichlich sein, die
ein hdufigeres begleitendes Symptom bei Essstérungen ist. Das
Erbrechen im Rahmen des Purging kann insbesondere bei bulimi-
schen Patienten zu einer ausgeprigten Osophagitis fithren.

= Diagnostik

Die korperliche Diagnostik der Essstorungen sollte im Rahmen der
initialen Diagnostik durch den Kinder- und Jugendarzt oder die
behandelnde Klinik in Anlehnung der Empfehlungen der Leitlinie
(S3-Leitlinie Diagnostik und Therapie der Essstorungen, AWMF
051-026) im Minimum die in @Tab. 32.10 dargestellten Unter-
suchungen umfassen.

= Differenzialdignosen

Die Diagnose einer Essstorung bedarf umfassender differenzialdia-
gnostischer Uberlegungen sowohl im Spektrum der somatischen als
auch psychischen Storungen. Erkrankungen mit der Symptomatik
der Maldigestion und Malabsorption wie z. B. chronisch entziindli-
che Darmerkrankungen miissen ebenso wie konsumierende onko-
logische Erkrankungen differenzialdiagnostisch bedacht werden.
Dabei ist fiir die Zoliakie ist ein gehduftes paralleles Auftreten zur
Anorexia nervosa beschrieben worden. Endokrine Stérungen wie
z. B. der M. Addison oder die Hyperthyreose z. B. als M. Basedow
sind genauso wie der Diabetes mellitus endokrine Erkrankung mit
dem Auftreten eines Gewichtsverlusts, die aber die psychische Kern-
symptomatik der Essstorungen vermissen lassen. Zentrale intrakra-
nielle Prozesse wie z. B. Tumore mit Wirkung auf hypothalamische
und hypophysire Strukturen (z. B. Dysgerminome des Hypothala-
mus) konnen eine den Essstérungen sehr dhnliche Symptomatik
verursachen und sollten immer dann in den differenzialdiagnosti-
schen Prozess einbezogen werden, wenn das klinische Erschei-
nungsbild der Essstorung keine typische Ausprigung zeigt bzw.
einen untypischen Verlauf nimmt.

= Atiologie

Fiir Essstorungen besteht wie fiir die meisten psychischen Stérungen
ein multifaktorielles Modell der Entstehung der Erkrankung. Das
um den Faktor 10 hiufigere Auftreten von Essstérungen bei Mitglie-
dern von Familien, in denen bereits Essstorungen aufgetreten sind,
weist auf genetische Faktoren hin. Gehauft treten in Familien mit
essgestorten Mitgliedern Angststorungen, Zwangsstérungen und
depressive Storungen auf, welches hinweisend auf dtiologische Fak-
toren aus dem monoaminergen Neurotransmitterstoffwechsel, ins-
besondere Serotonin und Noradrenalin, ist. Das vermehrte Auftre-
ten im Kulturkreis der westlichen Industriestaaten unterstreicht die
Bedeutung sozialer Faktoren fiir die Entstehung der Essstorungen.
Familidre Faktoren in den Beziehungen der Kernfamilie werden als
die Storung stabilisierend angesehen, jedoch nicht als primar
ursichlich fiir die Entstehung einer Essstorung.

= Therapie

Die Behandlung einer Anorexie steht unter dem Primat der Etablie-
rung eines normalen Korpergewichts, da sowohl die psychische
Symptomatik als auch die somatischen Folgen der Erkrankung vom
Gewichtsverlauf abhingig sind. Kurze Episoden bis zum Erreichen
eines normalen Gewichts und ein geringes Nadir des Gewichts sind
prognostisch giinstige Faktoren.

B Tab.32.10 Somatische Untersuchungen bei Essstorungen

Zur Diagnostik
der Essstérung

KorpergroBRe
Korpergewicht

Berechnung des BMI und Ermittlung der Lage
der auxologischen Parameter in den Perzentilen-

kurven
Zur Abschatzung  Blutdruck und Puls
der vitalen Ko " X
Gefahrdung Orpertemperatur

Inspektion der Kdrperperipherie (Durchblutung,
Odeme)

Auskultation und Perkussion des Herzens (Peri-
karderguss) und Orthostasetest

Blutbild und CRP

Kreatinin, Harnstoff und Streifentest im Urin
(Hamaturie, Proteinurie)

Natrium, Kalium, Chlorid, Kalzium, Phosphat und
Magnesium

ALT, yGT, AP, Albumin und PTT (Lebersynthese),
Lipase (alternativ Amylase)

TSH
Blutglukose

EKG

o Ziel ist das Erreichen eines Body Mass Index der 25. Perzentile.

Es finden sich Hinweise, dass das Erreichen eines hoheren BMI bis
zur 50. Altersperzentile mit einem niedrigeren Risiko einer erneuten
Erkrankung einhergeht. Das Wiedereinsetzen der Menstruation
kann als ein sicheres Zeichen des Erreichens eines ausreichenden
Korpergewichts angesehen werden. Verhaltenstherapeutische Pro-
gramme koénnen die Gewichtszunahme unterstiitzen. Es hat sich
dabei bewihrt, die Familie - insbesondere die Eltern - frithzeitig in
die Umsetzung der verhaltenstherapeutischen Mafinahmen zur
Gewichtszunahme einzubeziehen. Die Erndhrung iiber eine naso-
gastrale Sonde z. B. bei einer funktionellen Gastroparese und die
Behandlung mit einem atypischen Neuroleptikum bei stark wahn-
haften Komponenten der Gewichtsphobie oder bei einer starken
motorischen Antriebssteigerung kann fiir die Patienten zu Beginn
der Behandlung entlastend wirken. Héufig ist zu Beginn der Erkran-
kung eine unzureichende Mitarbeit der Patienten aufgrund des Sto-
rungsbilds zu erkennen. Eltern sollten frithzeitig dariiber informiert
werden, dass die durch die Sorgeberechtigten induzierte Unterbrin-
gung des Patienten zu therapeutischen Zwecken (nach §1631b BGB)
Schaden durch eine zu spite oder unzureichende Behandlung von
den Patienten abwenden kann. Meist wird ein Gewichtsanstieg von
500-1.000 g pro Woche angestrebt.

Bei sehr kachektischen Patienten ist zu Beginn der Gewichtszu-
nahme auf die Entwicklung eines Refeeding-Syndroms zu achten,
welches durch einen relativen Phosphatmangel, eine Hypomagnesi-
dmie und Hypokalidmie in Kombination mit der Entwicklung von
Odemen gekennzeichnet ist. Kardiale Komplikationen im Rahmen
des Refeeding-Syndroms sind die hiufigsten Ursachen fiir letale Er-
eignisse in den ersten Tagen der Realimentation.

Patienten mit Essstorungen bediirfen einer mulimodalen Thera-
pie, die eine spezifische Edukation im Bereich Erndhrung, Zuberei-
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tung von Essen und Umsetzung dieses Wissen in die Praxis erfor-
dert. Psychotherapeutisches Arbeiten mit den Patienten und ihren
Familien ist fiir das Erreichen und die Erhaltung der Remission eine
wichtige Voraussetzung. Eine kognitiv-behaviorale Therapie erar-
beitet das dysfunktionale Konzept als Grundlage der Stérung und
unterstiitzt den Patienten in der kognitiven Umstrukturierung, um
sein Verhalten dndern zu konnen. Psychodynamisch-tiefenpsycho-
logische Therapien fokussieren vermehrt auf pathologische Aspekte
der Beziehungsgestaltung, welche sich in der Beziehungsdynamik
des pathologischen Essverhaltens finden lassen. Systemisch-famili-
entherapeutische Elemente sind wesentliche Komponenten in der
Behandlung von Essstérungen und konnten in Studien zur Anorexia
nervosa in ihrer Wirkung als gesichert dargestellt werden. Die Un-
terstiitzung der Patienten durch die Familie in der Umsetzung ver-
haltenstherapeutischer Programme zur Gewichtszunahme ist dabei
ein entscheidender Schritt. Begleittherapien wie z. B. kiinstlerische
Therapien konnen kreative Prozesse zur Krankheitsbewaltigung
nutzen und psychotherapeutische Prozesse unterstiitzen.

Patienten mit einer unzureichenden Krankheitseinsicht und/
oder einer erheblichen Gefdhrdung aufgrund psychiatrischer Be-
gleitstorungen bzw. organischer Komplikationen bediirfen einer
stationdren Behandlung. Bei einer guten Mitarbeit ist eine teilstatio-
nére oder auch ambulante Behandlung méglich. Die Behandlung
psychischer Komorbidititen, insbesondere sozial phobischer St6-
rungen, ist fiir die Erhaltung der Remission ein wesentlicher Faktor
und muss deshalb in die Behandlung einer Essstorung einbezogen
werden. Katamneseuntersuchungen zeigen, dass ca. 75% der im
Jugendalter an einer Essstorung erkrankten Patienten im Erwachse-
nenalter keine floride Essstorung mehr aufweisen, jedoch ein hohes
Risiko fiir die Entwicklung von Angststérungen, affektiven Storun-
gen, eine Substanzabhingigkeit oder eine Personlichkeitsstorung
zeigen. Aufgrund des Auftretens von psychiatrischen Folgeer-
krankungen bediirfen Patienten mit Essstorungen auch nach der
Normalisierung des Essverhaltens haufig einer weiterfithrenden
psychotherapeutischen und psychiatrischen Begleitung in der ge-
sundheitlichen Versorgung.

Die psychotherapeutische Intervention im Einzel-, Gruppen-
oder Familiensetting ist das zentrale Element in der Behandlung der
Bulimia nervosa. Die Behandlung der Impulskontrollstorung, einer
angstlichen oder depressiven Symptomatik steht dabei im Vorder-
grund. Treten neben der bulimischen Symptomatik weitere Phano-
mene einer Personlichkeitsstorung vom emotional-instabilen Typ
(Borderline-Stoérung) auf, wie z. B. Selbstverletzung oder Substanz-
abusus, so miissen diese Symptome in die Therapie einbezogen wer-
den und profitieren von spezifischen therapeutischen Strategien zur
Behandlung von Personlichkeitsstorungen wie z. B. dem dialektisch-
behavioralem Ansatz nach Linehan. SSRI, insbesondere Fluoextin,
konnen am Ende der Behandlung als Riickfallprophylaxe eingesetzt
werden.

32.4.13 Weitere psychische Storungen im
Kindes- und Jugendalter

Affektive Storungen

Die affektiven Stérungen zeichnen sich dadurch aus, dass der
Schwerpunkt der Symptomatik die Stimmungslage und den Antrieb
betrifft. Korperliche Symptome und kognitive Veranderungen sind
héufig in Zusammenhang mit der affektiven Symptomatik zu finden.
Affektive Storungen haben eine hohe Tendenz zur Chronifizierung
und damit nicht selten keine gute Prognose fiir die weitere Entwick-
lung des Kindes oder Jugendlichen, wenn sie unbehandelt bleiben.
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Depressive Episoden (F32)

Eine depressive Symptomatik kann bei einer Vielzahl von psychi-
schen Storungen aufgefunden werden und ist z. T. bereits in einer
iibergeordneten psychischen Erkrankung, z. B. bei Formen der An-
passungsstorungen, Schizophrenien oder der Anorexia nervosa,
beinhaltet. Die depressive Stérung bzw. Depression als eigenstindi-
ges Krankheitsbild ist durch eine besonders deutlich hervortretende
Symptomatik mit Niedergestimmtheit, Anhedonie, Antriebsarmut,
dem Auftreten von Angsten und einer erhéhten Irritierbarkeit und
nicht selten der Au8erung von Schuldgefiihlen gekennzeichnet. Die
Trias aus einer depressiven Grundstimmung und der Kombination
aus Denkhemmung und der Hemmung von Handlungsfunktionen
ist typisch fiir depressive Episoden. Neben der Denkhemmung sind
die Symptome einer Aufmerksamkeitsstorung, vermehrtes Griibeln
und eine Negativierung des Denkens fiir die kognitiven Verdnderun-
gen der Depression typisch.

Unter der ,,kognitiven Triade® der Depression wird das negative
Bild von der eigenen Person, der Welt und der Zukunft verstanden,
welches sich haufig bei Jugendlichen und jiingeren Erwachsenen mit
depressiven Storungen finden ldsst. Bei Kindern ist héufig eine
Unlust zu spielen und im Spiel selbst eine Monotonie und einge-
schrankte Kreativitat auffillig. Die korperliche Symptomatik zeigt
sich in Schlafstorungen, insbesondere dem frithen Erwachen, einem
Appetitverlust (Anhedonie), einer reduzierten Libido (Anhedonie)
und der vermehrten Wahrnehmung kérperlicher Missempfindun-
gen wie z. B. Bauch- und Kopfschmerzen. Insbesondere jiingere
Patienten werden durch die Auflerungen von Kopf- und Bauch-
schmerzen auffillig.

Jungen sind von depressiven Episoden prapubertar haufiger
betroffen, wobei sich das Geschlechterverhaltnis in Richtung der
Midchen mit zunehmendem Alter entwickelt und in der Adoleszenz
bereits haufiger Méddchen als Jungen betroffen sind. Die Diagnose
eine depressiven Episode kann nach den Kriterien des ICD-10
gestellt werden, wenn die Symptomatik mindestens 2 Wochen an-
dauert und die Symptome der depressiven Verstimmtheit in ihrer
Qualitdt und Quantitit nicht Teil einer anderen psychischen Stérung
sind, die durch eine depressive Verinderung des Affekts gekenn-
zeichnet ist. Es kann entsprechend dem Verlust an sozialen Funk-
tionen im Alltag eine dreistufige Einteilung in eine leichte, mittlere
und schwere depressive Episode getroffen werden. Schwere depres-
sive Episoden kénnen durch psychotische Zusatzsymptome wie z. B.
Wahn, Stupor oder Halluzinationen gekennzeichnet sein.

= Diagnostik

In der Diagnostik einer depressiven Episode steht die Anamnese und
psychiatrische Exploration ergénzt durch eine griindliche korper-
liche Untersuchung, insbesondere um primédr somatische Er-
krankungen mit einer begleitenden depressiven Verstimmung zu
erkennen, im Vordergrund. Die Diagnostik kann um standardisier-
te Verfahren durch den Einsatz von Checklisten und Skalen (z. B.
Depressionsinventar fiir Kinder- und Jugendliche, DIK]) ergénzt
werden. Die Symptomatik einer depressiven Verstimmung kann als
fithrendes Symptom bei endokrinen Erkrankungen wie z. B. der
Hypothyreose, dem Hyperparathyreoidismus, dem Cushing-Syn-
drom aber auch dem M. Addison auftreten und zeigt sich gehauft
nach korperlich belastenden Krankheitsverldufen oder Therapie wie
z. B. Bestrahlungen des ZNS oder Chemotherapien. Die Einordnung
einer depressiven Verstimmung in ein iibergeordnetes psychiatri-
sches Krankheitsbild wie z. B. den Schizophrenien, der Anorexia
nervosa, den Anpassungsstérungen und als Zweiterkrankung im
Rahmen einer dekompensierten Angststorung (z. B. sozial phobi-
sche Storung) ist essenziell fiir eine korrekte Behandlung und eine
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verldssliche Abschitzung der Prognose und der damit verbundenen
Nachbetreuung nach Abklingen der Depression.

Wenn auch bei depressiven Storungen konstitutionell Faktoren
genetischen Ursprungs eine Bedeutung zur Entwicklung der Erkran-
kung besitzen, so ist die Manifestation einer depressiven Episode in
einem hohen Mafle von kérperlichen und psychischen Belastungs-
faktoren auf dem Hintergrund der Persénlichkeit des Patienten zu
sehen. Personlichkeitsmerkmale wie Introversion, Angstlichkeit und
Neurotizimus erhohen die Vulnerabilitit zur Entwicklung einer
depressiven Episode. Das Erlernen von Beziehungskonzepten, in
denen eigenes Handeln als nicht erfolgreich und wenig selbst-
wirksam erlebt wird, stellt in der kindlichen Entwicklung einen
Risikofaktor fiir eine Personlichkeitsentwicklung dar, die nach dem
Konzept der erlernten Hilflosigkeit eine hohere Empfinglichkeit zur
Entwicklung depressiver Phdnomene unter ungiinstigen psychoso-
zialen Randbedingungen zeigt. Saisonal auftretende depressive Epi-
soden machen die Bedeutung biologischer Rhythmen und des Lichts
(epiphysire Sekretion von Melatonin unter Lichteinfluss) fiir die
Entstehung der Erkrankung deutlich.

Die biologische Pathogenese der Depression kann aktuell in drei
unterschiedliche, miteinander verbundene Aspekte unterteilt wer-
den. Primér somatisch oder psychisch wirksam werdender Stress
fithrt zu Veranderungen im neuroendokrinen System der Hypotha-
lamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse mit einer erhohten basalen
Sekretion und einer reduzierten maximalen Freisetzung von Gluko-
kortikoiden und Veranderungen im noradrenergen (Katecholamin-
hypothese) und serotonergen (Serotoninhypothese) Neurotrans-
mittersystem. Das Auftreten einer chronischen Inflammation mit
proinflammatorischen Zytokinen wie z. B. Tumor-Nekrose-Faktor-
alpha (TNFa) reduziert die Kapazitat der synaptischen Plastizitdt
iiber eine verminderte Sekretion von Nervenwachstumsfaktoren wie
z. B. Brain Derived Neurotrophic Factor (BDNF) und wird fiir
wesentliche Teile der kognitiven Symptomatik der Depression ver-
antwortlich gemacht.

m  Therapie

Die Behandlung sollte bei leichteren und mittelgradigen depressiven
Episoden primér psychotherapeutisch in einem Einzel-, Gruppen-
oder systemisch-familidren Setting erfolgen. Mittel- und schwer-
gradige depressive Episoden konnen unter einem multimodalen
Behandlungsansatz in einer stationdren Behandlung, die neben der
psychotherapeutischen Behandlung auch Mafinahmen der Alltags-
aktivierung und korperlichen Aktivierung (z. B. ein regelméfiiges
moderates korperliches Training) und Begleittherapien wie z. B.
kiinstlerische Therapien umfasst, durchgefithrt werden. Schwer-
gradige und therapieresistente mittelgradige depressive Episoden
kénnen von einer Behandlung mit Antidepressiva profitieren. Als
Medikament der ersten Wahl ist Fluoextin zu nennen, das wie an-
dere SSRI in seinem Nebenwirkungsprofil in der Gruppe der Anti-
depressiva noch das ausgewogenste Verhiltnis zwischen Nutzen und
Risiken bei Kindern und Jugendlichen zeigt. Ein zentrales Element
in der Versorgung der Depression ist das Management suizidaler
Gedanken und Handlungen. Die verldssliche Einschitzung der
Suizidalitét verlangt die Vorstellung des Patienten bei einem Kinder-
und Jugendpsychiater oder bei einem Psychotherapeuten fiir Kinder
und Jugendliche.
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