Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitatsstorung (ADHS)
durch Umweltgifte

Die haufigsten chemischen Belastungen von Kindern sind Umweltgifte und lebensstilbedingte
Noxen. Eine Exposition beginnt bereits vor der Geburt. Mitunter konnen diese Belastungen lang-
fristig weitaus starker auf die kindliche Entwicklung wirken, als bisher angenommen. Die Situation
von Kindern in Bezug auf Umweltgifte wird vor dem Hintergrund der Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitatsstorung (ADHS) diskutiert. Neue Studien zu Tabakrauch, Blei, PCBs, Pestiziden,
Quecksilber und Mangan verdichten die Hinweise auf neurotoxische Schadigungen, deren Sympto-
matik starke Ahnlichkeiten zur kindlichen ADHS aufzeigt. Neurotoxine miissen zukiinftig weit-
aus starker als Risikofaktor beriicksichtigt werden. Es zeigt sich zudem, dass interdisziplinare
Arbeit fiir eine Kinderumwelt und damit ein Erziehungsfeld ohne Neurotoxine notwendig ist. Die
Erziehungswissenschaft muss sich an der Diskussion beteiligen, da sozialpadagogische MaBnahmen
nach gegenwartigem Kenntnisstand nur einen Teil der Intervention bei Verhaltensauffalligkeiten im
Kindes- und Jugendalter darstellen. Pravention kommt eine besondere Rolle zu, da padagogische
Rahmenbedingungen, Arrangements und Settings, in denen Kinder sich entwickeln kdnnen, ein
gesundheitlich unbedenkliches Umfeld in die padagogische Planung integrieren miissen.

Schliisselworte: ADHS, Kinder, Neurotoxine, Umweltgifte, lebensstilbedingte Noxen

Einflihrung belastete Wohnungen, in denen diese aufwachsen (MUSSIG-
ZUFIKA et al. 2008). Eine gegenseitige Wirkungsverstarkung

Kinder sind heute einer Vielzahl an Chemikalien aus dem Alltag verschiedener dieser Umweltgifte muss angenommen werden

ausgesetzt. Bereits vor der Geburt gelangen lebensstilbe- (DAUNDERER 2005).

dingte Noxen und Umweltgifte in den kindlichen Organismus

(SCHOLMERICH & PINNOW 2007). Aktuell fanden Forscher vom

Robert-Koch-Institut im Auftrag des Umweltbundesamtes neu- ——— , Kinder sind anders” vs. Grenzwerte

rotoxische Belastungen von Kindern (BECKER et al. 2007b) sowie

Die pddagogische Erkenntnis der Besonderheit von Kindern
(MARIA MONTESSORI) muss aufgrund medizinischer Erkenntnisse

Kontakt: erweitert werden. Kinder sind nicht nur aus entwicklungspsycho-
logischer Sicht (JEAN PIAGET) keine ,kleinen Erwachsenen”, son-
Ulf Sauerbrey, M.A. L . )
Friedrich-Schiller-Universitit Jena dern auch aus medizinischer (BAUER et al. 1998: 69). Sie sind
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Am Planetarium 4 CAMERON et al. 2006):
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- eine erh6hte Nahrungsaufnahme relativ zum Kérpergewicht haben,

- eine héhere Resorption von Umweltgiften im Magen- und Darm-
trakt aufweisen,

- weniger und unzureichend entwickelte Entgiftungsenzyme besit-
zen,

- eine unvollstindig entwickelte Nieren- und Leberfunktion aufwei-
sen,

- gerade in jlingeren Jahren ein schlechteres Inmunsystem haben,

- durch ihre geringe GrofSe stérker durch Schadstoffe in Bodenndhe
betroffen sind .

Die Ausdifferenzierung des Zentralnervensystems sowie der

physischen Funktionen ist im Laufe der kindlichen Entwicklung

besonders von Risikofaktoren bedroht. Ebenso bedingt kindliches

Verhalten eine erhéhte Schadstoffaufnahme, da (vgl. NEEDLEMAN

& LANDRIGAN 1996):

- insbesondere Kleinkinder sich hdufiger am Boden aufhalten
(Krabbelkinder),

- Kinder hdufiger Gegenstédnde und schmutzige Hédnde in den Mund
nehmen (Mouthing).

Es zeigt sich, dass sowohl physische, als auch verhaltensbedingte
Besonderheiten das Schadigungspotenzial von Umweltgiften fir
Kinder stark erhohen kdnnen. Die Vielfalt dieser Faktoren ldsst
keine allgemein giltige Berechenbarkeit zu. Eine Angabe von
sicheren Grenzwerten fir Kinder ist nicht moglich.

ADHS und
neurobiologische Befunde

Die ADHS gilt weltweit inzwischen als haufigste psychische
Auffalligkeit im Kindes- und Jugendalter (BIEDERMAN &
FARAONE 2005). Die Symptomatik, auch als hyperkinetische
Storung (HKS) bezeichnet, besteht aus den Kernsymptomen
Aufmerksamkeitsstorung, Impulsivitat und Hyperaktivitdt (SASS
et al. 2003; DILLING et al. 2006). Sie gilt weithin als multifaktori-
ell verursacht - genetische Ursachen werden ebenso diskutiert
wie neurobiologische und psychosoziale. In den letzen Jahren
wurden verstarkt Hinweise zu Auffalligkeiten in Gehirnen von
ADHS-Patienten verdffentlicht. Es lieBen sich neben rechtsseiti-
gen Unterschieden im préfrontalen Cortex und Verkleinerungen
des Corpus callosum im Vergleich zu gesunden Testpersonen
(CASTELLANOS ET AL. 2002; BAUMGARDNER et al. 1996) beson-
ders Stérungen auf Dopaminrezeptor- und -transporterebene
feststellen (CHEON et al. 2003; BANASCHEWSKI et al. 2004a;
BECKER et al. 2007a). Auch das noradrenerge System fiel auf
(BIEDERMAN & SPENCER 2000). Es ist eine geringere Fahigkeit
zur Selbstregulation (BARKLEY 1997) und zur motorischen
Reaktionskontrolle anzunehmen (BANASCHEWSKI et al. 2004b;
LOSIER et al. 1996), die als Folge Hyperaktivitat und impulsives
Verhalten verursachen. Zwillings- und Familienstudien geben
Hinweise zur genetischen Grundlage als wesentlichen Faktor
der ADHS (vgl. FARAONE & BIEDERMANN 1998). Die Hinweise fiir
diese Hypothese sind jedoch inkonsistent (DOPFNER 2002). Es
fehlt ein verursachendes Gen, so dass Wissenschaftler vorsichti-
ger mit der Aussage ,vererbt” geworden sind. Inzwischen wird
ein mogliches Zusammenspiel verschiedener Gene vermutet
(BANASCHEWSKI et al. 2004a).
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——— Neurotoxische Risikofaktoren der ADHS

Aktiv- und Passivrauch

Rauchen zdhlt zu den so genannte lebensstilbedingten Noxen.
Besonders das Rauchen schwangerer Mtter zeigte signifikante
Effekte auf das spatere Auftreten einer ADHS bei ihren Kindern
(LAUCHT & SCHMIDT 2004). Noch immer rauchen etwa 20 Prozent
der Miitter wihrend der Schwangerschaft (SCHOLMERICH &
PINNOW 2007). Auch Passivrauch muss in Betracht gezogen
werden, da er sich qualitativ in seiner Schadwirkung zum Aktiv-
rauch nicht unterscheidet (DAUNDERER 1997). Linnet und
Kollegen hielten in einer breiten Literaturschau einen Effekt
des mutterlichen Rauchens wahrend der Schwangerschaft auf
die Haufigkeit der ADHS fest (LINNET et al. 2003). Das verstarkte
aktive Rauchen von ADHS-Betroffenen wird inzwischen eher als
eine Art ,Selbstmedikation” (WESSELS & WINTERER 2007) bei
Jugendlichen und jungen Erwachsenen mit ADHS betrachtet, da
besonders bei Betroffenen ohne medikamentdse Therapie der
Substanzmissbrauch erhoht ist (ESSER et al. 2008).

Alkohol

Es besteht eine Parallele zwischen dem Auftreten des Fétalen
Alkohol Syndroms (FAS) und der ADHS (BURD at al. 2003). Das
FAS ist eine Erkrankung des Kindes mit Verhaltensstérungen und
Missbildungen aufgrund Alkoholkonsums der Mutter wahrend
der Schwangerschaft. Gleichwohl sind die korperlichen Hinweise
des Syndroms (Missbildungen des Gesichts) meist deutlich
erkennbar, sodass bei derzeitigem Kenntnisstand zwar von einer
Korrelation der beiden Symptomkomplexe aber nicht zwingend
von einer Kausalitat ausgegangen werden kann. Die Ergebnisse
zu Alkohol sind nach Linnet und Kollegen insgesamt inkonsistent
und ungenau (LINNET et al. 2003). Zudem wiesen die Autoren auf
die unzureichende Anwendung anerkannter Diagnosekriterien
fur die ADHS in vielen Studien hin. Delaney-Black und Kollegen
fanden Aufmerksamkeitsdefizite bei Kindern, deren Mtter in der
Schwangerschaft Alkohol konsumiert hatten (DELANEY-BLACK et
al. 2000). Eine besonders umfassende Studie, die 7.000 Probanden
untersuchte, fand keine Verhaltensstorungen bei Kindern, die
pranatal Alkohol ausgesetzt waren (O‘CONNOR et al. 2002).

lllegale Substanzen

Kokain, Heroin und Opiate zeigten sich pranatal als Risikofakto-
ren der Entwicklung, wobei gerade Kokain die sensorische und
motorische Entwicklung sowie die spatere Fahigkeit des Kindes
zur Selbstregulation beeintrichtigt (SCHOLMERICH & PINNOW
2007). Marihuanakonsum wahrend der Schwangerschaft hatte im
Vergleich zum Rauchen von Tabak nur geringe Einfllsse auf die
Aufmerksamkeit der untersuchten Kinder. Hier wurden als mog-
liche Folgeerscheinungen des Wirkstoffs Tetrahydrocannabinol
(THC) eher Depressionen zwischen dem 10 und 12 Lebensjahr
der Kinder verzeichnet (WILLIAMS & ROSS 2007). Problematisch
hierbei ist die vergangene Zeit zwischen Schadigungszeitpunkt
und moglicher Folgeerscheinung, die die Fehleranfalligkeit die-
ser spdten, monokausal orientierten Diagnosen durch weitere
Faktoren (Konfundierungen) in der Entwicklung sehr wahrschein-
lich werden lasst.

Alle genannten Substanzen bediirfen als Risikofaktoren weiterer
Untersuchungen in Bezug auf die ADHS.



Blei

Blei tritt nach seinem Verbot als Zusatz im Benzin noch immer aus
alten Wasserleitungen aus. Es unterdriickt die Dopaminfreisetzung
(DEVOTO et al. 2001) und kodnnte bereits in geringen Mengen die
Kernsymptome der ADHS verursachen (NIGG et al. 2008). Die
Hoéhe von Blei im Blut korreliert mit dem Auftreten der ADHS
(BRAUN et al. 2006). Weitere Effekte sind eine Senkung der
Intelligenz, Reaktionszeit und Aufmerksamkeit (CHIODO et al.
1989). Der Bleigehalt in den Haaren von Jungen ist mit einer
verminderten Fahigkeit zur Fokussierung der Aufmerksamkeit
korreliert (MINDER et al. 1994). Weitere Studien, darunter auch
Langsschnittuntersuchungen, zeigen &hnliche Effekte auch in
Bezug auf ADHS-dhnliche Symptomatiken sowie komorbide
Stérungen (BELLINGER et al. 1994, DIETRICH 1991, NEEDLEMAN
et al. 1979, NEEDLEMAN et al. 1990).

Polychlorierte Biphenyle PCBs

Die Kongenere der Polychlorierten Biphenyle (PCBs) treten heute
vor allem aus Fugenmassen und Fertigbauteilen der 1970er-Jahre
aus. PCBs storen unter anderem den Dopaminstoffwechsel im
prafrontalen Cortex (LILIENTHAL 1997). Pranatale PCB-Exposition
verursacht eine Reduzierung der autonomen Reflexe direkt nach
der Geburt (STEWART et al. 2000). Die Hohe der PCB-Exposition
korreliert mit einem verkleinerten Splenium im Corpus Callosum,
sowie mit Aufmerksamkeitsstorungen (STEWART et al. 2003).
Die Inhibitionskontrolle wird durch PCBs gestort (STEWART et
al. 2005; STEWART et al. 2006). Schiiler weisen eine geringere
Konzentrationsfahigkeit abhangig von der PCB-Exposition auf
(JACOBSON & JACOBSON 2003).

Pestizide

Die Vielzahl von Pestiziden, denen Kinder tber Nahrung und
Innenrdume ausgesetzt sind (vgl. MUSSIG-ZUFIKA 2008), lisst
keine genaue Aussage Uber generelle Effekte auf menschliches
Verhalten zu. Bestimmte Wirkstoffe, wie etwa das Hexachlor-
benzol, zeigen jedoch langfristig einzelne Symptome der ADHS
(RIBAS-FITO 2004).

Nahrungsmittelzusatzstoffe

Neue Erkenntnisse liegen inzwischen zu den haufig kontrovers
diskutierten Nahrungsmittelzusatzstoffen (MARCUS 1995) vor,
die einer Neubewertung bedirfen. Obwohl der Mechanismus
ungeklart ist und daher nicht von Neurotoxinen gesprochen
werden kann, zeigt insbesondere der Konsum von Farb- und
Konservierungsstoffen Effekte auf hyperkinetische Stérungen
(BATEMAN et al. 2004, SCHAB & TRINH 2004, McCANN et al. 2007,
vgl. BUNDESINSTITUT FUR RISIKOBEWERTUNG 2007).

Quecksilber

Quecksilber im Blut von Kindern, dessen Hauptaufnahmequelle
fur Menschen die Zahnamalgame darstellen (WHO 2003), korre-
liert mit dem Auftreten der ADHS nach DSM-IV-Kriterien (CHEUK
& WONG 2007). Eine atiologische Rolle des Quecksilbers bei psy-
chischen Stérungen wurde bereits vermutet (WORTBERG 2006).

Mangan

Mangan wird im Kinderalltag vorwiegend in den USA und
Kanada nachgewiesen (SCHETTLER 1994). Untersuchungen ver-
weisen auf Einzelfille, bei denen eine Korrelation zwischen dem
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Abb. 1: Biophysikalisches Modell der Aufmerksamkeitsstérungen (nach DOPFNER 2002)
erweitert um den Faktor Neurotoxine

Mangangehalt in Haaren von Kindern durch Trinkwasser und
dem Auftreten der ADHS bestand (BOUCHARD 2007).

Synergieeffekte der ADHS-Risikofaktoren

Das grofite Problem in der Ursachenforschung der ADHS sind
die Wechselwirkungen zwischen verschiedenen Riskofaktoren
- insbesondere den anlage- und umweltbedingten. Neben der
gegenseitigen Wirkungsverstarkung von Neurotoxinen, bestehen
mogliche Synergieeffekte auch zwischen weiteren hier beschrie-
benen Faktoren. Dépfner liefert zur Darstellung der Multifaktoren
ein ,Biopsychosoziales Modell der Aufmerksamkeitsstorungen”
(Abb. 1), in dem diese Wirkungen dargestellt werden (DOPFNER
2002). Es lasst sich um den Risikofaktor Neurotoxine erweitern:

Genetische und neurotoxische Faktoren

Barkley resiimiert, dass nur etwa 20-30 % der ADHS auf nicht
genetische Faktoren zurlickgefiihrt werden konnen (BARKLEY
1998). Dabei Ubersieht er, wie auch viele andere ADHS-Forscher,
dass Neurotoxine in Wechselwirkung mit genetischen Faktoren
stehen kdnnen - insbesondere wenn die Neurotoxine zugleich
Mutagene, also erbgutverandernd sind (vgl. DAUNDERER 1993).
Zugleich kénnen genetische Polymorphismen, die den Meta-
bolismus und die Ausscheidung von Umweltgiften erschweren
(FABIG 2007), Einfluss auf den Grenzwert haben, ab dem ein
Umweltgift schadlich fir den Menschen wird. Zwischen dem
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Dopamintransportergen DAT-10 und mitterlichem Rauchen
bestehen mdglicherweise Wechselbeziehungen, die die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens einer ADHS erhéhen (KAHN et al.
2003).

Psychosoziale, soziale und neurotoxische Faktoren

Selbst wenn Neurotoxine im Mutterleib Uber die Plazenta,
zunachst vorwiegend das Kind selbst schadigen, so kdnnen
auch Verhaltensanderungen bei Erwachsenen entstehen. Dass
Nervengifte psychische Symptome verursachen, ist bekannt.
Eltern von ADHS-Kindern haben haufiger selbst psychische
Stérungen. In WORTBERGS knapper, aber leider auch ungenauer
Untersuchung hatten alle Miitter der durch Neurotoxine gescha-
digten Kinder ebenfalls verschiedene psychische und somatische
Erkrankungen. Hier sind dringend vergleichende und exakte
verhaltenstoxikologische Untersuchungen notwendig.

Soziale Benachteiligung bzw. Armut geht nicht generell mit
hoherer Exposition gegeniiber Neurotoxinen einher. Hingegen
unterscheiden sich je nach sozialem Status die Arten der
Umweltgifte. Kinder aus sozial besser gestellten Familien
sind haufiger mit Pestiziden belastet als sozial benachteiligte
(BECKER et al. 2007b). Sie weisen ebenso starkere Belastungen
mit einigen Umweltgiften wie etwa PCBs auf, die im Hausstaub
gefunden wurden. Zusatzlich besteht ein Unterschied zwi-
schen alten und neuen Bundesldndern (MUSSIG-ZUFIKA et al.
2008). Der im Urin bestimmte Quecksilbergehalt lag im Survey
des Umweltbundesamtes bei Jungen hoher als bei Madchen
und bei Migranten hoher als bei Nicht-Migranten. Ein niedri-
ger sozialer Status ging dabei jedoch kaum mit einer erhoh-
ten Quecksilberbelastung einher, sodass hier keine genauen
Aussagen zur Auswirkung des Quecksilbers auf die ADHS durch
soziale Faktoren getroffen werden konnen. Der Bericht zeigte
jedoch eine starkere Nikotin-Belastung von Kindern aus sozial
benachteiligten Familien. Ihr Urin war mit den Umbauprodukten
des Nikotins starker belastet als der von Kindern aus sozial besser
gestellten Familien. Dies zeigte eine zum Untersuchungszeit-
punkt bestehende Belastung mit Tabakrauch. Fir diese post-
natalen Faktoren gibt es jedoch keine bestdtigten Aussagen, ob
sie ADHS verursachen. Dennoch wiesen Esser und Kollegen in
einer aktuellen Langsschnittstudie nach, dass hyperkinetische
Syndrome bei Jugendlichen den Substanzmissbrauch mit Nikotin
im Alter von 25 Jahren zu jedem Untersuchungszeitpunkt vorher-
sagen lieBen (ESSER et al. 2008). In Zukunft ware zu untersuchen,
ob etwa bei pranatalen Belastungen mit Nikotin, die rauchen-
den Mutter selbst eine ADHS aufweisen, wie es fur das sehr
haufig gleichzeitige Auftreten von Substanzmittelabhadngigkeit
und hyperkinetischen Syndromen bekannt ist. Diese prdnatalen
neurotoxischen Belastungen sind in ihrer Schadigungswirkung
anerkannt.

Neurobiologische und neurotoxische Faktoren

In bezug auf die ADHS gibt es Gemeinsamkeiten zwischen
einigen gemessenen Auffalligkeiten und bekannten neuroto-
xischen Schdden. Devoto und Kollegen wiesen im Tierversuch
nach, dass Exposition gegeniiber Blei den Dopamingehalt im
Nucleus Accumbens, einer Region des Vorderhirns, gegeniiber
Testgruppen signifikant erniedrigte (DEVOTO et al. 2001). Chu
und Mitarbeiter stellten fest, dass einige PCB-Kongenere Dopamin
unterdriicken (CHU et al. 1998). Seegal bestdtigt in einem
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Literatur-Review die Einfllisse der PCBs auf Transmittersysteme
des Gehirns (SEEGAL 1996). Verkleinerungen des Splenium im
Corpus Callosum, dessen Verkleinerungen wiederum spezifisch
fur die ADHS sind, zeigten sich bei Stewart und Kollegen abhan-
gig von der Konzentration der PCBs, denen Kinder pranatal
Uber die Nabelvenen exponiert waren (STEWART et al. 2000).
Gleichwohl sind die Befunde bisweilen vereinzelt und lassen
keinen Riickschluss auf Neurotoxine als Ausloser der ADHS-spezi-
fischen neurobiologischen Auffalligkeiten des Gehirns zu. Weitere
Untersuchungen missen erfolgen.

ADHS und Allergien

Kinder mit ADHS leiden haufig an Allergien (ROTH et al. 1991).
Eine Koinzidenz liegt dabei nicht vor. Wichtig ist vor diesem
Hintergrund, dass auch Umweltgifte bzw. Neurotoxine Allergien
(RANDOLPH & MOSS 1995) und besonders Autoimmunkrank-
heiten auslésen konnen (GLEICHMANN 1998). WATZL und
Kollegen fanden im Auftrag der Bundesforschungsanstalt fir
Erndhrungund Lebensmittel einen Einfluss von Quecksilberchlorid
auf die Haufigkeit von Allergien. Sie schlussfolgern, dass eine
Pradisposition von Patienten, die Quecksilber ausgesetzt sind,
zu starkeren allergischen Antworten des Immunsystems fiihren
kann (WATZL et al. 1998). Problematisch sind die Begriffe Allergie
und ADHS, da sie sich in viele Subtypen unterteilen kénnen
(BLANK 1995).

Wissenschaftlicher Nachweis
vs. Verantwortung

Unabhdngig von allen wissenschaftlich erforderlichen Nach-
weisen sind wir aus ethischer und moralischer Sicht verpflichtet,
zukiinftige Generationen vor umweltbedingten Schadigungen
zu schitzen. Dies muss freilich auf derzeitigem wissenschaftli-
chem Kenntnisstand geschehen. Inwieweit jedoch bei Umwelt-
giften eine gesundheitspraventive Objektivitat gewahrleistet ist,
erscheint fraglich, wenn wichtige wissenschaftliche Fakten zum
Schadigungspotenzial ausgeblendet und finanzielle Interessen als
gleichwertig diskutiert werden (Vgl. dazu von Miihlendahl 2003).
Es muss dringend eine Auseinandersetzung dariiber erfolgen,
ob aufgrund der bisher absehbaren Schaden, die Umweltgifte
bei Kindern verursachen kénnen, bereits ohne exakte Nachweise
praventive MaBnahmen eingeleitet werden sollten.

Schlussfolgerungen

Da Kinder in westlichen Industrienationen heute einer Vielzahl
an Umweltgiften und lebensstilbedingten Noxen ausgesetzt
sind, kann dies als ein wesentlicher Risikofaktor fir die neuro-
biologischen Besonderheiten bei Kindern mit ADHS betrachtet
werden. Die Studien zu Tabakrauch, Blei, PCBs, Pestiziden, Nah
rungsmittelzusatzstoffen, Quecksilber und Mangan sind bisher
zwar unzureichend. Eine Anndherung an einen Gesamtuberblick
zeigt jedoch, dass die bisherige Annahme, Chemikalien spiel-
ten in der Atiologie der ADHS nur eine eher nebensichliche
Rolle (BUNDESARZTEKAMMER 2005, HUSS 2008), stark fahr-
lassig sind und die reale Belastung des Kinderalltags mit einer
Vielzahl verschiedener Schadstoffe missachten. Messungen von



Neurotoxinen aus dem kindlichen Lebensumfeld miissen in die
Diagnostik der ADHS aufgenommen werden. Die Padagogik muss
die Vermeidung von Umweltgiften generell in ihrer Betrachtung
und Planung von padagogischen Arrangements berlicksichtigen,
so wie es zunehmend auch in der Entwicklungspsychologie
geschieht (BERK 2005; SCHOLMERICH & PINNOW 2007). Fort-
und Weiterbildungen miissen Angestellte der Sozialen Arbeit
Uber Moglichkeiten zur Vermeidung von Umweltgiften infor-
mieren. Nach derzeitigem Kenntnisstand sollten alle bekannten
Neurotoxine, fiir die Hinweise als Risikofaktoren fiir die ADHS
oder andere Schadigungen bestehen, aus dem Kinderalltag
beseitigt werden, bis die Ungefdhrlichkeit dieser Chemikalien
fur Kinder bewiesen ist. Gleichsam missen Eltern umfassend
Uber die Gefahren von Umweltgiften und lebensstilbedingten
Noxen aufgeklart werden, um einerseits Forderungen zu deren
Vermeidung an gesellschaftliche Entscheidungstrager zu stellen
und zum anderen selbst schadliche Noxen zu vermeiden bzw. zu
beseitigen. Interdisziplindre Aufklarungskampagnen sind hierzu
dringend geforderlich.

(Grundlage obigen Beitrags war die Magisterarbeit ,,Neurotoxische
Ursachen des Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtssyndroms
(ADHS)" zum Studienabschluss im Fach Erziehungswissenschaft an
der Friedrich-Schiller-Universitdt Jena)
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