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chargenbezogen getesteten ätherischen Ölen. (Stand 04.2026).

ADHS/ADS und Ätherische Öle –
Verständlich erklärt
Eine laienverständliche Kurzfassung des wissenschaftlichen Berichts für alle, die
mehr über natürliche Unterstützung bei ADHS erfahren möchten
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Was ist ADHS/ADS?
ADHS steht für Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung, ADS für die Variante
ohne Hyperaktivität (Aufmerksamkeitsdefizit-Störung). Beide sind keine Erfindung
oder Erziehungsfehler, sie sind echte neurologische Erkrankungen, bei denen das
Gehirn anders verdrahtet ist.

Das Bild dahinter: Stellen Sie sich das Gehirn wie ein Radio vor. Beim ADHS-Gehirn
springt der Sender ständig zwischen Frequenzen hin und her, manchmal zu laut,
manchmal zu leise, selten auf dem richtigen Kanal. Das macht es schwer, sich zu
konzentrieren, ruhig zu sitzen oder Impulse zu kontrollieren.

Was passiert im Gehirn bei ADHS?

Das Kernproblem liegt in zwei Botenstoffen:

Dopamin – der “Belohnungs- und Motivations-Botenstoff”
Bei ADHS wird Dopamin zu schnell wieder “aufgeräumt” (durch den
Dopamintransporter DAT). Dadurch fehlt das Gefühl von Belohnung und Motivation
für alltägliche Aufgaben. Das Gehirn sucht ständig nach Stimulation, daher die
Impulsivität und Risikosuche

Noradrenalin – der “Aufmerksamkeits- und Fokus-Botenstoff”
Zu wenig Noradrenalin im präfrontalen Kortex (dem “Chef-Bereich” des Gehirns) –
Führt zu Konzentrationsproblemen, Vergesslichkeit, Schwierigkeiten beim Planen

Welche Hirnbereiche sind betroffen?
– Präfrontaler Kortex
Zuständig für Planung, Impulskontrolle, Konzentration – bei ADHS unteraktiv
– Striatum (Basalganglien)
Belohnungszentrum – bei ADHS weniger empfindlich
– Kleinhirn
Timing und Koordination – bei ADHS leicht verändert

Wie häufig ist ADHS?
Bei Kindern und Jugendlichen ist es häufigste psychiatrische Erkrankung mit 5 bis 7
%, bei Erwachsenen 2,5 bis 4 %, viele Erwachsene wissen nicht, dass sie ADHS
haben.
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Wie äußert sich ADHS?

**Wie äußert sich ADHS?**

Bereich Typische Symptome

Aufmerksamkeit Abgelenkt sein, Flüchtigkeitsfehler,
Vergessen von Alltagsdingen

Hyperaktivität Zappeln, Aufstehen, innere Unruhe
(besonders bei Erwachsenen)

Impulsivität Unterbrechen, spontane
Entscheidungen, Ungeduld

Exekutivfunktionen Schlechte Planung, Prokrastination,
Zeitblindheit

Emotionen Reizbarkeit, Frustrationsintoleranz,
emotionale Dysregulation

positiv/wirksam Risiko/NW neutral

Wie wird ADHS normalerweise behandelt?

Das Hauptmedikament – Methylphenidat (Ritalin, Concerta, Medikinet)

Methylphenidat (MPH) ist das am häufigsten verschriebene ADHS-Medikament und
die Erstlinientherapie.

Wie funktioniert es?
Methylphenidat blockiert den Dopamintransporter (DAT), die “Aufräum-Pumpe” für
Dopamin. Wenn weniger Dopamin aufgeräumt wird, bleibt mehr davon zwischen
den Nervenzellen, das Gehirn kann besser fokussieren.

Die Zahlen dahinter
Eine Dosis von 20 mg blockiert ca. 54 % der Dopamin-Aufräum-Pumpen im Gehirn,
40 mg blockieren ca. 72 %.
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Die Wirkung setzt nach 30–90 Minuten ein und hält je nach Formulierung 4–12
Stunden an.

Wie wirksam ist es?
Bei 70–80 % der Patienten wirkt Methylphenidat klinisch gut: Verbesserungen von
Aufmerksamkeit, Impulsivität und Schulleistungen sind gut belegt.

Formulierungen
– Kurzwirksam (z. B. Ritalin): 4–6 Stunden, muss mehrmals täglich eingenommen
werden
– Retardiert (z. B. Concerta, Medikinet retard): 8–12 Stunden, einmal täglich

Nebenwirkungen
– Appetitminderung (häufigste Nebenwirkung)
– Schlafstörungen (wenn zu spät eingenommen)
– Kopfschmerzen, Magendrücken (meist am Anfang)
– Leichte Erhöhung von Herzrate und Blutdruck
– Stimmungsschwankungen, Reizbarkeit (selten)

Weitere Medikamente

Atomoxetin (Strattera)
– Kein Stimulans, hemmt den Noradrenalin-Transporter (NET)
– Wirkt auch auf ADHS ohne Suchtgefahr
– Braucht 4–6 Wochen bis zur vollen Wirkung
– Gut geeignet bei gleichzeitiger Angststörung oder Tic-Störung

Amphetamine (in Deutschland weniger verbreitet)
– Lisdexamfetamin (Vyvanse): In Deutschland seit 2013 für Erwachsene zugelassen
– Wirkt stärker und länger als Methylphenidat

Guanfacin (Intuniv)
– Für Kinder und Jugendliche, bei denen Stimulanzien nicht passen
– Wirkt auf Noradrenalin-Rezeptoren im präfrontalen Kortex

Ätherische Öle bei ADHS – wie kann das funktionieren?
Ätherische Öle können das ADHS-Gehirn auf mehreren Wegen unterstützen:
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Über den Geruchssinn ins Gehirn1.
Duftmoleküle aktivieren das limbische System (Emotionen, Motivation) und
den präfrontalen Kortex (Konzentration) – direkt und schnell
Über Neurotransmitter-Systeme2.
Bestimmte Terpene beeinflussen Dopamin, Noradrenalin, Serotonin und GABA
Komplementär zu Methylphenidat3.
Methylphenidat wirkt auf DAT/NET – ätherische Öle wirken auf andere Systeme
(GABA-A, CB2, TRPM8, SERT) und sind damit potenzielle Ergänzungen

Wichtige Einschränkung
Die Forschung zu ätherischen Ölen bei ADHS steckt noch in den Kinderschuhen. Die
meisten Studien wurden an gesunden Erwachsenen durchgeführt, nicht an ADHS-
Patienten. Direkte klinische Beweise sind noch begrenzt.

Welche ätherischen Öle können bei ADHS helfen?

Pfefferminze – das Konzentrations-Öl Nr. 1

Pfefferminze (Mentha × piperita) hat den stärksten Beleg für
Aufmerksamkeitsverbesserung.

Was ist drin?
Menthol (30–50 %)
Menthon (10–30 %)
1,8-Cineol (5–10 %)
Was macht Menthol?
Aktiviert TRPM8-Rezeptoren – “Kälterezeptoren” im Nervensystem, die das
Gehirn aktivieren
Hemmt das Enzym, das den Konzentrations-Botenstoff Acetylcholin abbaut
Moduliert GABA-A-Rezeptoren (leicht beruhigend bei Überaktivierung)
Klinische Studie (n=24)
100 µL Pfefferminzöl (eingekapselt) verbesserte die Daueraufmerksamkeit im
RVIP-Test (Rapid Visual Information Processing) signifikant nach 1–3 Stunden;
reduzierte Müdigkeit und verbesserte mentale Arithmetik
Besonderheit
Pfefferminze fördert fokussierte Aufmerksamkeit (im Gegensatz zu Lavendel,
das die Aufmerksamkeit eher verteilt)
Wie anwenden
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2 Tropfen auf ein Taschentuch, kurz vor Lern- oder Arbeitseinheiten; Diffusor
im Lernzimmer

Rosmarin – für Gedächtnis und Wachheit

Rosmarin (Rosmarinus officinalis) wird seit der Antike als “Gedächtniskraut”
bezeichnet, zu Recht.

Was ist drin?
1,8-Cineol (20–50 %)
Campher (10–20 %)
α-Pinen (10–15 %)
Was macht 1,8-Cineol?
Hemmt das Enzym Acetylcholinesterase, das den Konzentrations-Botenstoff
abbaut (ähnlich wie Alzheimer-Medikamente!)
Aktiviert das Nervensystem, erhöht Wachheit und Alertness
Entzündungshemmend und antioxidativ im Gehirn
Klinische Studie (n=144)
Rosmarin-Aromatherapie verbesserte Gesamtgedächtnis und
Sekundärgedächtnis signifikan, besser als Lavendel und Kontrollgruppe
Für ADHS
Besonders hilfreich bei Gedächtnisproblemen, “Brain Fog”, und
Morgenmüdigkeit
Wie anwenden
Morgens im Diffusor (5 Tropfen), Inhalation vor Prüfungen oder wichtigen
Aufgaben
Achtung: Nicht abends verwenden, es ist zu aktivierend; besondere Vorsicht
bei Epilepsie wg. des Campher-Gehalts!

Lavendel – gegen Angst und Schlafprobleme

Lavendel (Lavandula angustifolia) ist das beste Öl bei ADHS-begleitenden Angst-
und Schlafproblemen.

Was ist drin?
Linalool (25–45 %)
Linalylacetat (25–50 %)
Was macht Linalool?
Aktiviert GABA-A-Rezeptoren, die “Bremse” des Gehirns
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Moduliert Serotonin, Dopamin und Noradrenalin
Senkt Kortisol (Stresshormon) um 24–38 %
Bei ADHS besonders nützlich für
Einschlafschwierigkeiten (sehr häufig bei ADHS)
Begleitende Angststörungen (bei ca. 50 % der ADHS-Patienten)
Emotionale Dysregulation und Reizbarkeit
Wichtiger Hinweis
Lavendel kann das Arbeitsgedächtnis kurzfristig beeinträchtigen, deshalb nicht
während Lernphasen verwenden, sondern nur abends oder zur gezielten
Entspannung
Studie
Silexan (80 mg Lavendelöl täglich als Kapsel) wirkte vergleichbar mit
Lorazepam bei Angststörungen
Wie anwenden
Abends im Diffusor (5 Tropfen), 2 Tropfen auf das Kopfkissen

Zedernholz – Oxygenierung und Fokus

Zedernholz (Cedrus atlantica / Juniperus virginiana) wird traditionell bei ADHS
eingesetzt.

Was ist drin?
α-Cedren
β-Cedren
Cedrol
Was es tut
Verbessert die Hirnoxygenierung; beruhigend; aktiviert den Parasympathikus
ADHS-spezifisch
Godfrey (2001) berichtete positive Effekte bei ADHS-Kindern;
Cedrol senkte Herzrate und Atemfrequenz in Studien
Wie anwenden
Im Diffusor während ruhiger Tätigkeiten; gut kombinierbar mit Lavendel

Vetiver – der Erdungs-Duft

Vetiver (Chrysopogon zizanioides) hat einen tiefen, erdigen Duft, oft als
“Beruhigung für rastlose Geister” beschrieben.

Was es tut
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Anxiolytisch (angstlösend); beruhigt das Nervensystem; verbessert Schlaf
ADHS-spezifisch
Springer et al. (2018) berichteten Verbesserungen bei ADHS-Kindern nach 30-
tägiger 3×-täglich-Inhalation
Für wen
Besonders bei hyperaktiver ADHS-Variante mit innerer Unruhe

Zimt – die einzige direkte ADHS-Studie

Zimt (Cinnamomum verum) hat den einzigartigen Beleg: die einzige klinische Studie
direkt bei ADHS-Kindern.

Was ist drin?
Zimtaldehyd (60–75 %)
Eugenol (5–10 %)
ADHS-Studie (Chen et al., 2008)
Kombination aus Rehabilitation + Zimt-Aromatherapie (1 % Zimt, nasale
Inhalation) über 6 Monate zeigte signifikant bessere Ergebnisse im SNAP-IV-
Fragebogen als Rehabilitation allein (p < 0,05)
Mechanismus
Zimtaldehyd-Metaboliten können dopaminerge Wirkung haben
Einschränkung
Die Studie hat methodische Schwächen (kleine Stichprobe, unklare
Verblindung)
Wie anwenden
Sparsam im Diffusor, kombiniert mit anderen Ölen

Schwarzer Pfeffer (β-Caryophyllen) – gegen Neuroinflammation

β-Caryophyllen aus schwarzem Pfeffer, Lavendel und anderen Pflanzen:

Aktiviert CB2-Cannabinoid-Rezeptoren ohne psychoaktive Wirkung
Reduziert Neuroinflammation (Entzündungen im Gehirn)
Interessant bei ADHS mit begleitenden Entzündungszeichen oder
Stimmungsproblemen
Gut kombinierbar mit anderen Ölen
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Die Öle im Überblick – Wann welches Öl?

Die Öle im Überblick — Wann welches Öl?

Symptom Empfohlenes Öl Anwendungszeit

Konzentrationsprobleme Pfefferminze, Rosmarin Morgens, vor
Lernphasen

Gedächtnisschwäche Rosmarin Morgens, vor Aufgaben

Schlafprobleme Lavendel, Zedernholz,
Vetiver

Abends

Innere Unruhe/Hyperaktivität Vetiver, Zedernholz,
Lavendel

Nachmittags, abends

Angst und Reizbarkeit Lavendel, Bergamotte Nachmittags, abends

Morgenmüdigkeit Pfefferminze, Rosmarin Morgens

Allgemeine
ADHS-Unterstützung

Zimt (sparsam) Lernphasen

positiv/wirksam Risiko/NW neutral

Praktische Tagesroutine für ADHS

Morgenroutine (Aktivierung + Fokus):

Diffusor: Rosmarin (4 Tropfen) + Pfefferminze (2 Tropfen) für 15–20 Minuten
Oder: Pfefferminze auf Taschentuch, 3× tief einatmen vor der Schule/Arbeit
Wirkung: Wachheit, Gedächtnis, Konzentration

Lernzeit / Arbeitsphase:

Diffusor: Pfefferminze (3 Tropfen) + Zitrone (2 Tropfen) für 20 Minuten, dann
30 Minuten Pause
Achtung: Kein Lavendel während des Lernens!
Wirkung: Daueraufmerksamkeit, Fokus
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Nachmittag (Entspannung nach der Schule):

Diffusor: Zedernholz (3 Tropfen) + Bergamotte (2 Tropfen) für 20 Minuten
Wirkung: Stressabbau, emotionale Regulierung

Abendroutine (Abschalten + Schlafen):

Diffusor: Lavendel (4 Tropfen) + Vetiver (2 Tropfen) 30 Minuten vor dem
Schlafen
Oder: 2 Tropfen Lavendel auf das Kopfkissen
Wirkung: Einschlafen, Schlafqualität

Dosierungshinweise für den Diffusor

Dosierungshinweise für den Diffusor

Raumgröße Tropfen
gesamt

Anwendungsdauer Pause

Klein (bis 15
m²)

3–5 Tropfen 15–20 Min 30 Min

Mittel (15–30
m²)

5–8 Tropfen 20–30 Min 30 Min

Groß (30–50 m²) 8–12 Tropfen 20–30 Min 45 Min

positiv/wirksam Risiko/NW neutral

Wichtig: Bei der olfaktorische Adaptation riecht man das Öl nach 20–30 Minuten
kaum noch, dennoch wirkt weiterhin. Damit sich die Rezeptoren erholen können,
der Gewöhnungseffekt „resettet“ wird, müssen die Pausen eingehalten werden!

Was sagt die Wissenschaft wirklich?
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Was sagt die Wissenschaft wirklich? — Ehrliche Einschätzung

Öl Evidenz bei ADHS Evidenz bei Gesunden

Pfefferminze Keine RCTs ⭐⭐⭐ Aufmerksamkeit
(n=24)

Rosmarin Keine RCTs ⭐⭐⭐ Gedächtnis (n=144)

Lavendel Fallberichte ⭐⭐⭐ Angst, Schlaf

Zimt ⭐⭐ Eine Studie (methodisch
schwach)

Begrenzt

Vetiver ⭐ Fallberichte Begrenzt

Zedernholz ⭐ Traditionell Begrenzt

β-Caryophyllen Keine ⭐⭐ Präklinisch

positiv/wirksam Risiko/NW neutral

Fazit
Die Evidenz ist vielversprechend aber noch begrenzt. Mechanistisch macht es Sinn,
aber große klinische Studien bei ADHS-Patienten fehlen noch. Das bedeutet nicht,
dass es nicht wirkt, es bedeutet, dass wir noch mehr Forschung brauchen.

Wichtige Sicherheitshinweise

Besondere ADHS-Überlegungen:

Sensorische Überempfindlichkeit
Viele ADHS-Betroffene (40–60 %) haben eine erhöhte Geruchsempfindlichkeit.
Beginnen Sie immer mit halber Dosis und steigern Sie langsam. Wenn ein Duft
unangenehm ist: sofort aufhören.

Wechselwirkungen mit Methylphenidat
– Zimt
Kann dopaminerge Wirkung haben, was eine theoretisch verstärkende Wirkung mit
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MPH ermöglich, deshalb Herzrate und Blutdruck beobachten
– Lavendel
Kann serotonerge Wirkung haben, bei gleichzeitiger Einnahme von Antidepressiva
vorsichtig sein
– Rosmarin
Kann aktivierend wirken, daher nicht kurz vor der Schlafenszeit applizieren

Bei Kindern
– Unter 3 Jahren: Keine ätherischen Öle
– 3–6 Jahre: Nur sehr niedrige Konzentrationen (1–2 Tropfen), gut belüfteter Raum
– > 6 Jahre: Normale Dosierung möglich – Kein direkter Hautkontakt ohne
Verdünnung

Allgemeine Regeln:

Immer mit Trägeröl (z.B. nicht-fettendes, fraktioniertes Kokosnuss-Öl)
verdünnen (2–3 %)
Gut belüfteten Raum nutzen
Pausen einhalten (nicht den ganzen Tag diffusieren)
Bei Asthma oder Atemwegsproblemen: Arzt fragen
Ätherische Öle sind kein Ersatz für Methylphenidat oder andere ADHS-
Therapien

FAQ – Häufig gestellte Fragen
Kann ich Methylphenidat durch ätherische Öle ersetzen?
Nein. Ätherische Öle sind eine Ergänzung, kein Ersatz. Methylphenidat hat eine
starke klinische Evidenz bei 70–80 % der Patienten. Ätherische Öle können helfen,
Restsymptome zu lindern, Schlaf zu verbessern oder Nebenwirkungen (wie Angst)
zu reduzieren.

Welches Öl soll ich zuerst ausprobieren?
Pfefferminze für Konzentration (tagsüber) und Lavendel für Schlaf (abends), am
besten erforscht, gut verträglich.

Wie lange bis ich eine Wirkung merke?
Manche Effekte (Fokus, Wachheit) sind innerhalb von Minuten spürbar. Für
nachhaltige Verbesserungen (Schlaf, Stimmung) sollten Sie 2–4 Wochen regelmäßig
anwenden.
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Funktioniert das auch bei Erwachsenen mit ADHS?
Ja, die meisten Studien wurden sogar an Erwachsenen durchgeführt. Erwachsene
mit ADHS berichten oft von besonders guter Wirkung auf die emotionale
Dysregulation und Schlafprobleme.

Muss ich teure Öle kaufen?
Qualität ist wichtig: Achten Sie auf 100 % naturreine ätherische Öle, am besten mit
am besten mit chargenspezifischem Analyse-Zertifikat (GC/MS).
Günstige Parfümöle oder synthetische Duftstoffe haben keine therapeutische
Wirkung und sind auf Grund der synthetischen Inhaltsstoffe u.U. gesundheitlich
schädlich und verursachen Kopfschmerzen, Übelkeit, etc..

Wer mehr über die Auswahl und Qualität ätherischer Öle erfahren möchte, der wird
in dem Beitrag „Ätherische Öle – Odysse einer Suche“ fündig.

Ein weiterer Beitrag zitiert Prof. Dr. Dr. Dr. med. habil. Hanns Hatt von der Ruhr-
Universität Bochum, der in seinem Video „Heilen mit Düften“ auf interessante,
kurzweilige und dennoch wissenschaftliche Weise die Wirkung ätherischer Öle auf
den menschlichen Körper erklärt.

Muss ich das mit meinem Arzt besprechen?
Für die Aromatherapie (Diffusor, Inhalation) ist das nicht zwingend nötig. Wenn Sie
jedoch Kapseln oder Cremes mit ätherischen Ölen nehmen möchten, oder wenn Ihr
Kind ADHS hat und Methylphenidat einnimmt, sprechen Sie Ihren Arzt an.

Neurobiologische Grundlagen, molekulare
Wirkmechanismen und klinische Evidenz

https://csiag.de/blog/2024/11/19/aetherische-oele-odyssee-einer-suche/
https://www.youtube.com/watch?v=DmHgZKiU1LE
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für adjuvante Therapie mit dem Organik
Aromas Nebulizer 3.0
Kombinierter Forschungsbericht | April 2026

Themen: Methylphenidat (Ritalin) · Intracerebrale Pharmakodynamik · Adjuvante
Aromatherapie · Terpene · Rezeptoren · Signalwege · Dosierungsempfehlungen

Applikation: Organik Aromas Nebulizer 3.0 (Venturi-Kaltvernebelung, wasserfrei,
GC/MS-reine Öle)

ADHS und Methylphenidat
Dieser Bericht untersucht die neurobiologischen Grundlagen der Methylphenidat-
Therapie bei Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) und bewertet
das Potenzial ätherischer Öle als adjuvante Therapieoption. Die Analyse basiert auf
87 wissenschaftlichen Publikationen zu intracerebralen Methylphenidat-
Konzentrationen und 159 Studien zu ätherischen Ölen im ADHD-Kontext.

Haupterkenntnisse zu Methylphenidat
Therapeutische orale Dosen (0,25–0,6 mg/kg) erzeugen eine Dopamintransporter
(DAT)-Okkupanz von >50% im Striatum, wobei 20 mg oral 54% und 40 mg 72%
DAT-Blockade erreichen. Die maximale Hirnaufnahme erfolgt 60–90 Minuten nach
oraler Gabe. Plasma-Konzentrationen im therapeutischen Bereich liegen bei 3,5–7,8
ng/ml (Erwachsene), wobei 6 ng/ml mit 50% DAT-Blockade assoziiert sind. Direkte
Messungen von Methylphenidat-Konzentrationen im Hirngewebe (ng/ml) oder Liquor
existieren nicht; verfügbare Daten stammen aus PET/SPECT-Okkupanzstudien.

Ätherische Öle als Adjuvans
Mechanistische Plausibilität besteht für eine adjuvante Therapie basierend auf
komplementären Wirkmechanismen. Linalool (Lavendel) moduliert Serotonin-,
Dopamin- und Noradrenalin-Systeme über 5-HT1A-Rezeptoren und SERT-Bindung.
Menthol (Pfefferminze) aktiviert TRPM8-Kanäle und moduliert GABA-A- sowie
nikotinische Rezeptoren, was Aufmerksamkeit und Vigilanz verbessert. β-
Caryophyllen (Schwarzer Pfeffer) wirkt als CB2-Agonist mit antiinflammatorischen
Eigenschaften. 1,8-Cineol (Rosmarin) verbessert Gedächtnisleistung und kognitive
Funktionen.
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Evidenzlage
Während präklinische und mechanistische Daten vielversprechend sind, fehlen
randomisierte kontrollierte Studien (RCTs) speziell bei ADHD-Patienten. Vorhandene
Humanstudien zeigen kognitive Verbesserungen bei gesunden Erwachsenen
(Pfefferminze: verbesserte Daueraufmerksamkeit, n=24; Rosmarin:
Gedächtnisverbesserung, n=144).

Dieser Bericht liefert evidenzbasierte Dosierungsempfehlungen für den Organik
Aromas Nebulizer 3.0 und umfassende Sicherheitshinweise für die Anwendung bei
ADHD-Patienten.

Autismus-Spektrum-Störung (ASD)

Die Autismus-Spektrum-Störung (ASD) ist eine komplexe neurobiologische
Entwicklungsstörung mit einer geschätzten Prävalenz von 1–2 % weltweit. Die
Kernsymptomatik umfasst Beeinträchtigungen in sozialer Kommunikation und
Interaktion sowie repetitive Verhaltensmuster und sensorische Besonderheiten.
Trotz intensiver Forschung existieren keine kurativen Therapien für die
Kernsymptome; verfügbare Interventionen konzentrieren sich auf
Verhaltenstherapie und symptomatische Pharmakotherapie. Dieser Bericht
untersucht das Potenzial ätherischer Öle als adjuvante Therapieoption bei ASD,
basierend auf einer systematischen Analyse von 547 wissenschaftlichen
Publikationen zu ASD-Neurobiologie, Terpenen und klinischer Evidenz.

Die neurobiologische Heterogenität von ASD manifestiert sich in gestörter
exzitatorisch-inhibitorischer (E/I) Balance, Dysfunktionen in GABAergen,
glutamatergen, serotonergen, dopaminergen und oxytonergen Systemen,
chronischer Neuroinflammation mit Mikroglia-Aktivierung, oxidativem Stress, Gut-
Brain-Axis-Alterationen und synaptischen Defiziten (Neuroligin, SHANK-Proteine).
Betroffene Hirnregionen umfassen präfrontalen Kortex, Amygdala, Kleinhirn,
Hippocampus und Striatum.

Molekulare Analysen zeigen, dass spezifische Terpene aus ätherischen Ölen an ASD-
relevanten Targets angreifen: Linalool (Hauptkomponente von Lavendel) moduliert
GABA-A-Rezeptoren an der Benzodiazepin-Bindungsstelle und beeinflusst
serotonerge Signalwege; β-Caryophyllen wirkt als selektiver CB2-Rezeptor-Agonist
mit anti-neuroinflammatorischen Eigenschaften; Boswelliasäuren (Weihrauch)
aktivieren den Nrf2/HO-1-Antioxidans-Pathway und reduzieren Mikroglia-
Aktivierung; 1,8-Cineol (Eukalyptus) zeigt anxiolytische Effekte über GABA-A-
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Modulation; α-Pinen wirkt GABAerg; Cananga odorata (Ylang-Ylang) beeinflusst
Serotonin- und Dopamin-Metabolismus in präklinischen ASD-Modellen.

Die klinische Evidenz bei ASD ist limitiert: Eine randomisierte kontrollierte Studie
mit Bergamotte zeigte keine signifikanten anxiolytischen Effekte bei ASD-Kindern.
Kleine Pilotstudien berichten über verbesserte Compliance während Applied
Behavior Analysis (ABA) unter Lavendel-Aromatherapie, erhöhte geteilte
Aufmerksamkeit nach Aromatherapie-Massage und mögliche Effekte auf Schlaf und
Angst. Die Evidenzqualität ist jedoch durch kleine Stichproben, methodische
Heterogenität und fehlende Replikation limitiert.

Für den Organik Aromas Nebulizer 3.0 (Venturi-Prinzip, wasserfreie
Kaltvernebelung) werden raumgrößen-spezifische Dosierungsempfehlungen
entwickelt: 2–4 Tropfen für 10–20 m², 4–6 Tropfen für 20–40 m², 6–10 Tropfen für
40–60 m², mit 15–30-minütigen Anwendungen und 30–60-minütigen Pausen. ASD-
spezifische Besonderheiten erfordern graduierte Einführung aufgrund sensorischer
Überempfindlichkeit, Tageszeit-angepasste Protokolle (aktivierend morgens,
beruhigend abends) und strikte Qualitätskontrolle (GC/MS-Analyse).

Sicherheitsaspekte umfassen Vorsicht bei Epilepsie (campherhaltige Öle),
Kontraindikation von Eukalyptus bei Kindern unter 3 Jahren, potenzielle
Interaktionen mit Antipsychotika (Risperidon, Aripiprazol) und besondere
Berücksichtigung sensorischer Überempfindlichkeit bei ASD. Die mechanistische
Plausibilität ist gegeben, aber hochwertige randomisierte kontrollierte Studien
fehlen. Ätherische Öle können als Teil eines multimodalen Therapieansatzes bei
komorbiden Symptomen (Angst, Schlafstörungen, sensorische Dysregulation)
erwogen werden, ersetzen jedoch keine evidenzbasierten Kerninterventionen.

ADHS und Methylphenidat
Adjuvante Therapie mit ätherischen Ölen bei ADHS – Methylphenidat-
Pharmakodynamik, Terpene, Rezeptoren, Dosierung mit dem Organik Aromas
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Nebulizer 3.0

Einleitung
Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) ist eine der häufigsten
neuropsychiatrischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter, die bei 5–7% der
Kinder und 2,5–4% der Erwachsenen auftritt. Methylphenidat (MPH), ein Dopamin-
und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, stellt die pharmakologische
Erstlinientherapie dar und zeigt bei 70–80% der Patienten eine klinische
Wirksamkeit [A1], [A2].

Trotz der etablierten Effektivität von Methylphenidat bestehen bei einem Teil der
Patienten Residualsymptome, Nebenwirkungen oder der Wunsch nach
komplementären Therapieansätzen. Ätherische Öle werden zunehmend als
potenzielle adjuvante Therapieoption diskutiert, wobei die wissenschaftliche
Evidenz bislang heterogen ist [A3], [A4].

Zielsetzung des Berichts

Dieser Bericht verfolgt fünf Hauptziele:

Quantifizierung intracerebraler Methylphenidat-Konzentrationen basierend auf1.
PET/SPECT-Daten, einschließlich DAT-Okkupanz, Plasma-Hirn-Verhältnissen und
regionaler Verteilung
Mechanistische Bewertung der Plausibilität einer adjuvanten Therapie mit2.
ätherischen Ölen auf Basis molekularer Wirkmechanismen
Evidenzbasierte Analyse spezifischer ätherischer Öle und ihrer Hauptwirkstoffe3.
Entwicklung praktischer Dosierungsempfehlungen für den Organik Aromas4.
Nebulizer 3.0
Formulierung umfassender Sicherheitshinweise für die Anwendung bei ADHD-5.
Patienten

Die Analyse integriert Daten aus 87 Studien zu Methylphenidat-Hirnkonzentrationen
und 159 Publikationen zu ätherischen Ölen, wobei der Fokus auf den Top-30-
Publikationen mit höchster Relevanz liegt.
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Methylphenidat – Intracerebrale Konzentrationen und
Pharmakodynamik

DAT-Okkupanz – Dosis-Wirkungs-Beziehungen

Die therapeutische Wirksamkeit von Methylphenidat korreliert direkt mit der
Dopamintransporter (DAT)-Okkupanz im Striatum. PET-Studien mit [¹¹C]Kokain als
Tracer haben eine klare Dosis-Wirkungs-Beziehung etabliert [A9].

Tabelle 1: DAT-Okkupanz nach oraler Methylphenidat-Gabe

ADHS: 2.1 DAT-Okkupanz: Dosis-Wirkungs-Beziehungen

Orale Dosis (mg) Mittlere DAT-Okkupanz (120 min) Standardabweichung Plasma d-MPH (ng/ml)

5 12% ±4% 2 (60 min)

10 40% ±12% –

20 54% ±5% –

40 72% ±3% 17 (150 min)

60 74% ±2% –

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Quelle: Volkow et al. 1998 [A9]; Messungen bei gesunden Erwachsenen

Die geschätzte Dosis für 50% DAT-Blockade (ED₅₀) beträgt 0,25 mg/kg
Körpergewicht [A9]. Therapeutische gewichtsadaptierte Dosen (0,3–0,6 mg/kg)
erzeugen somit konsistent eine DAT-Okkupanz >50%, die als Schwellenwert für
klinische Wirksamkeit gilt [A7], [A9].

Regionale Unterschiede: Die DAT-Okkupanz variiert zwischen striatalen
Subregionen. Spencer et al. (2009) berichteten für OROS-MPH (40 mg) nach 10
Stunden folgende Okkupanzwerte: rechter Nucleus caudatus 44,3±11,8%, linker
Nucleus caudatus 42,7±10,9%, rechtes Putamen 41,6±11,7%, linkes Putamen
41,3±13,1% [A17].

Bei ADHD-Patienten zeigen SPECT-Studien mit [¹²³I]β-CIT eine signifikante Reduktion
der striatalen DAT-Bindung unter Methylphenidat-Therapie. Aster et al. (2021)
dokumentierten eine 27,6–29,9%ige Abnahme des striatalen DAT-
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Bindungspotenzials (BP) bei Kindern und Jugendlichen mit ADHD unter Medikation
[A25], [A18].

Plasma- versus Hirn-Konzentrationen

Plasma-Konzentrationen
Der therapeutische Plasma-Bereich für d-threo-Methylphenidat liegt bei
Erwachsenen zwischen 3,5–7,8 ng/ml [A20], [A24]. Eine Plasma-Konzentration von
5,7–6,0 ng/ml ist mit 50% DAT-Blockade assoziiert [A9], [A13], [A17].

Bei pädiatrischen Patienten wurden höhere Spitzenkonzentrationen beobachtet: 20
ng/ml zwei Stunden nach einer 20-mg-Dosis (0,8 mg/kg) [A20], [A24].

Hirnaufnahme
PET-Studien mit [¹¹C]Methylphenidat zeigen, dass 7,5±1,5% der intravenös
verabreichten Aktivität ins Gehirn gelangen [A5], [A14]. Die höchste Konzentration
wird im Striatum erreicht, mit einem Verteilungsvolumen-Verhältnis (DVR) von
Basalganglien zu Cerebellum von 2,2–3,3 für d-threo-MPH [A16], [A14].

Kritische Evidenzlücke
Direkte Messungen von Methylphenidat-Konzentrationen im Hirngewebe (in ng/ml
oder nmol/L) oder im Liquor cerebrospinalis existieren in der humanen Literatur
nicht. Alle verfügbaren Daten basieren auf PET/SPECT-Okkupanzmessungen oder
Tracer-Verteilungsstudien [A1], [A2], [A3], [A4], [A5], [A6], [A7], [A8], [A9].

Regionale Verteilung – Striatum und präfrontaler Kortex

Striatum
Als primäre Zielregion zeigt das Striatum die höchste [¹¹C]Methylphenidat-
Aufnahme. Prämedikation mit unmarkiertem Methylphenidat (0,5 mg/kg) reduziert
die striatale Tracer-Bindung um 40% [A5]. Die Clearance aus dem Striatum beträgt
~90 Minuten, deutlich langsamer als bei Kokain (20 Minuten) [A5].

Präfrontaler Kortex
Obwohl die DAT-Dichte im präfrontalen Kortex (PFC) geringer ist als im Striatum,
zeigen funktionelle PET-Studien mit [¹¹C]Racloprid signifikante Dopamin-
Erhöhungen auch in präfrontalen und temporalen Kortexregionen nach
Methylphenidat-Gabe [A30], [A22]. Diese kortikalen Dopamin-Anstiege korrelieren
mit Langzeit-Symptomverbesserungen bei ADHD-Patienten [A30].
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Noradrenalin-Transporter (NET)
Methylphenidat blockiert auch den Noradrenalin-Transporter mit einer ED₅₀ von 0,14
mg/kg [A11]. PET-Studien mit [¹¹C]MRB zeigen robuste NET-Okkupanz im Thalamus
und Pons 75–195 Minuten nach Dosierung [A11], [A21].

Zeitverlauf und Pharmakokinetik

Intravenöse Gabe
Nach i.v.-Injektion von [¹¹C]Methylphenidat erreicht die Hirnkonzentration innerhalb
von 8–10 Minuten ihr Maximum [A3], [A6].

Orale Gabe
Die maximale Hirnaufnahme nach oraler Verabreichung erfolgt deutlich verzögert,
mit einem Peak bei 60–90 Minuten [A7], [A9], [A3]. Diese verzögerte Kinetik erklärt
das geringere Missbrauchspotenzial oraler Formulierungen im Vergleich zu
intravenösen Applikationen [A13].

Retardformulierungen
Extended-Release-Formulierungen (OROS-MPH, DBDS-MPH) zeigen eine noch
langsamere Anflutung mit verzögerter maximaler DAT-Okkupanz, aber
vergleichbaren Spitzenkonzentrationen [A13], [A17]. OROS-MPH erreicht nach 10
Stunden signifikant höhere DAT-Okkupanzwerte als DBDS-MPH (44,3% vs. 34,8% im
rechten Nucleus caudatus) bei höheren Plasma-Konzentrationen (5,2 vs. 3,8 ng/ml)
[A17].

Präklinische Mikrodialyse-Daten
In Ratten erhöht d-threo-Methylphenidat die extrazelluläre Dopamin-Konzentration
im Striatum um ~650% [A16]. Diese massive Dopamin-Erhöhung demonstriert den
funktionellen Effekt der DAT-Blockade auf die synaptische Neurotransmission.
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Ätherische Öle als adjuvante Therapie – Mechanistische
Grundlagen

Komplementäre Wirkmechanismen zu Methylphenidat

Abbildung 1: Molekulare Signalwege ätherischer Öle bei ADHS – Dopaminerges
System, Noradrenerges System und komplementäre Terpene-Wirkmechanismen

Die Plausibilität einer adjuvanten Therapie mit ätherischen Ölen basiert auf
komplementären, nicht-redundanten Wirkmechanismen im Vergleich zu
Methylphenidat. Während MPH primär die Dopamin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahme hemmt, adressieren ätherische Ölkomponenten zusätzliche
neurobiologische Systeme.

Mechanistische Komplementarität:

GABAerge Modulation1.
Menthol und Linalool wirken als positive allosterische Modulatoren an GABA-A-
Rezeptoren, was die inhibitorische Neurotransmission verstärkt und
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Hyperaktivität reduzieren kann [A19], [A20], [A23].
Serotonerge Effekte2.
Linalool bindet an den Serotonin-Transporter (SERT) und moduliert 5-HT1A-
Rezeptoren, was anxiolytische und stimmungsstabilisierende Effekte vermittelt
[A21], [A23], [A24].
Antiinflammatorische Signalwege3.
β-Caryophyllen aktiviert CB2-Rezeptoren und reduziert neuroinflammatorische
Prozesse über NF-κB- und MAPK-Signalwege, die bei ADHD erhöht sein können
[A14].
TRP-Kanal-Modulation4.
Menthol (TRPM8-Agonist) und 1,8-Cineol (TRPV1/TRPA1-Modulator)
beeinflussen neuronale Erregbarkeit und Ionenflüsse unabhängig von
monoaminergen Systemen [A19].

Rezeptoren und Signalwege

Tabelle 2: Rezeptorziele ätherischer Ölkomponenten

ADHS: 3.2 Rezeptoren und Signalwege

Wirkstoff Primäre Rezeptoren/Kanäle Affinität/Potenz Nachgeschaltete Signalwege Referenz

Linalool SERT, 5-HT1A, NMDA IC₅₀ NMDA: 0,04 µl/ml (LEO) cAMP↓, Ca²⁺-Influx↓ [23]

Menthol TRPM8, GABA-A, nAChR EC₅₀ TRPM8: ~30 µM Ca²⁺-Influx, Cl⁻-Leitfähigkeit↑ [19]

β-Caryophyllen CB2 Ki: 155±4 nM cAMP↓, ERK1/2↓, NF-κB↓ [14]

1,8-Cineol TRPV1, TRPA1 Modulator (keine Ki-Daten) Ca²⁺-Influx, MAPK-Modulation [27]

Zimtaldehyd TRPA1, TRPV1 Agonist Ca²⁺-Influx, CGRP-Freisetzung [2]

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

LEO = Lavender Essential Oil (Lavendelöl); nAChR = nikotinischer Acetylcholin-
Rezeptor

GABA-A-Rezeptor-Modulation
Menthol zeigt konzentrationsabhängige Bindung an GABA-A-Rezeptoren und
verstärkt die inhibitorische Neurotransmission [A19]. Interessanterweise zeigt
Lavendelöl keine Affinität zur Benzodiazepin-Bindungsstelle des GABA-A-Rezeptors,
was ein günstigeres Sicherheitsprofil im Vergleich zu Benzodiazepinen nahelegt
[A23].
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Serotonin-Transporter (SERT)
Linalool und Lavendelöl binden an SERT mit Konzentrationen von 0,08–0,8% in vitro
[A23]. Diese SERT-Inhibition könnte antidepressive und anxiolytische Effekte
vermitteln, die bei ADHD-Patienten mit komorbiden Angststörungen (25–40%
Prävalenz) relevant sind.

NMDA-Rezeptor-Antagonismus
Lavendelöl zeigt dosisabhängige NMDA-Rezeptor-Antagonismus mit einem IC₅₀ von
0,04 µl/ml [A23]. NMDA-Rezeptor-Modulation ist relevant für synaptische Plastizität
und Lernprozesse.

CB2-Rezeptor-Aktivierung
β-Caryophyllen ist ein selektiver CB2-Agonist ohne psychoaktive Effekte (keine CB1-
Aktivierung). CB2-Aktivierung reduziert Mikroglia-Aktivierung und
proinflammatorische Zytokinproduktion (TNF-α, IL-1β, IL-6), was neuroprotektive
Effekte vermitteln kann [A14].

Synergistische Potenziale

Die Kombination von Methylphenidat mit ätherischen Ölen könnte synergistische
Effekte über mehrere Mechanismen erzeugen:

Dopamin-GABA-Balance1.
Während MPH die dopaminerge Transmission erhöht, könnte die GABAerge
Modulation durch Menthol/Linalool eine ausgewogenere exzitatorisch-
inhibitorische Balance fördern und Hyperaktivität reduzieren.
Stressreduktion2.
Die anxiolytischen Effekte von Linalool über 5-HT1A-Rezeptoren und Cortisol-
Reduktion (24–38% Abnahme in klinischen Studien) [A24] könnten die
Stressreaktivität bei ADHD-Patienten verbessern.
Kognitive Verstärkung3.
Die cholinerge Modulation durch Menthol (Acetylcholinesterase-Inhibition)
[A19] und die gedächtnisfördernden Effekte von 1,8-Cineol könnten die
kognitiven Verbesserungen durch MPH verstärken.
Neuroprotektion4.
Die antiinflammatorischen und antioxidativen Eigenschaften von β-
Caryophyllen und 1,8-Cineol könnten langfristige neuroprotektive Effekte
bieten.
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Wichtige Einschränkung: Diese synergistischen Potenziale sind theoretisch
plausibel, aber nicht durch klinische Studien bei ADHD-Patienten validiert.
Kontrollierte Studien zur Kombination von MPH mit ätherischen Ölen fehlen
vollständig.

Spezifische ätherische Öle – Wirkstoffe und Evidenz

Lavendel (Lavandula angustifolia) – Linalool

Hauptwirkstoffe
Linalool (25–45%)
Linalylacetat (25–45%)
1,8-Cineol (1–3%)

Mechanismen
– SERT-Bindung
Linalool und Lavendelöl binden an den Serotonin-Transporter, was antidepressive
Effekte vermitteln kann [A23]
– NMDA-Antagonismus
Lavendelöl zeigt dosisabhängige NMDA-Rezeptor-Blockade (IC₅₀: 0,04 µl/ml) [A23]
– GABA-Modulation
Verstärkung der inhibitorischen Neurotransmission über GABA-A-Rezeptoren (nicht
über Benzodiazepin-Bindungsstelle) [A20], [A23]
– Monoaminerge Effekte
Linalool moduliert Dopamin-, Noradrenalin- und Serotonin-Systeme in präklinischen
Modellen [A21]

Klinische Evidenz
– Kognition
Moss et al. (2003) zeigten bei n=144 gesunden Erwachsenen, dass Lavendel-
Aromatherapie das Arbeitsgedächtnis beeinträchtigte und Reaktionszeiten
verlangsamte, aber subjektiv beruhigend wirkte [A27]
– Aufmerksamkeit
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Colzato et al. (2014) fanden, dass Lavendel-Aroma den “Attentional Blink”
(temporale Aufmerksamkeitsdefizite) reduzierte, was auf eine breitere
Aufmerksamkeitsverteilung hindeutet [A30]
– Anxiolyse
Orale Gabe von Silexan (80 mg/Tag Lavendelöl) reduzierte generalisierte
Angstsymptome vergleichbar mit Lorazepam [A26]
– Stressreduktion
Inhalation von Lavendelöl reduzierte Cortisol-Spiegel um 24–38% in klinischen
Studien [A24]

ADHD-spezifische Daten
Keine randomisierten kontrollierten Studien bei ADHD-Patienten. Fallberichte
beschreiben positive Effekte auf Agitation und Schlaf bei atypischen Kindern mit
ADHD [A8].

Dosierung (präklinisch/klinisch)
– Oral: 50–100 µL eingekapselt (Kennedy-Studie) [A19]
– Inhalation: 4 Tropfen in 30 ml Wasser (Diffusor) [A30]
– Topisch: 1,5% Verdünnung in Trägeröl [A8]

Sicherheit
Lavendelöl zeigte keine Verstärkung zellulärer Neurotoxizität in vitro [A23].
Keine schwerwiegenden Nebenwirkungen in klinischen Studien bei empfohlenen
Dosen.

Rosmarin (Rosmarinus officinalis) – 1,8-Cineol

Hauptwirkstoffe
1,8-Cineol (Eucalyptol, 20–50%)
Campher (10–20%)
α-Pinen (10–15%)

Mechanismen
– Cholinerge Modulation
Acetylcholinesterase-Inhibition, was cholinerge Neurotransmission verstärkt [A27]
– TRP-Kanal-Aktivierung
1,8-Cineol moduliert TRPV1 und TRPA1, was neuronale Erregbarkeit beeinflusst
– Antiinflammatorisch
Inhibition von NF-κB und MAPK-Signalwegen, Reduktion proinflammatorischer
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Zytokine
– Antioxidativ
Aktivierung des Nrf2-Signalwegs, Erhöhung antioxidativer Enzyme

Klinische Evidenz: – Gedächtnis
Moss et al. (2003) zeigten bei n=144 gesunden Erwachsenen signifikante
Verbesserungen des Gesamtgedächtnisses und des Sekundärgedächtnisses nach
Rosmarin-Aromatherapie im Vergleich zu Kontroll- und Lavendel-Gruppen [A27]
– Kognitive Leistung: Exposition gegenüber Rosmarin-Aroma korrelierte mit
verbesserter kognitiver Leistung [A14]
– Alertness: Rosmarin erhöhte die Wachsamkeit und Aktivität im Gehirn [A29]

ADHD-spezifische Daten
Rosmarin wird in Übersichtsarbeiten als potenziell hilfreich für ADHD erwähnt [A10],
[A4], [A5], aber es fehlen kontrollierte klinische Studien bei ADHD-Patienten.

Dosierung
– Inhalation: Ambient-Exposition in Testumgebung (Konzentration nicht spezifiziert)
[A27]
– Keine standardisierten Dosierungsempfehlungen für ADHD verfügbar

Sicherheit
Rosmarin gilt als sicher bei inhalativer Anwendung in üblichen Konzentrationen.
Vorsicht bei Epilepsie-Patienten aufgrund des Campher-Gehalts.

Pfefferminze (Mentha × piperita) – Menthol

Hauptwirkstoffe
Menthol (30–50%)
Menthon (10–30%)
1,8-Cineol (5–10%)

Mechanismen
– TRPM8-Aktivierung
Menthol ist ein potenter TRPM8-Agonist (EC₅₀ ~30 µM), was Kältesensation und
neuronale Modulation vermittelt [A19]
– GABA-A-Modulation
Konzentrationsabhängige Bindung und positive allosterische Modulation [A19]
– Nikotinische Rezeptoren
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Modulation nikotinischer Acetylcholin-Rezeptoren, Beeinflussung cholinerger
Transmission [A19]
– Acetylcholinesterase-Inhibition
Pfefferminzöl hemmt signifikant Acetylcholinesterase, was cholinerge
Neurotransmission verstärkt [A19]

Klinische Evidenz: – Daueraufmerksamkeit
Kennedy et al. (2018) zeigten in einer doppelblinden Crossover-Studie (n=24
gesunde Erwachsene), dass 100 µL Pfefferminzöl die Leistung im Rapid Visual
Information Processing (RVIP)-Test 1–3 Stunden nach Einnahme verbesserte [A19]
– Fatigue-Reduktion: Beide Dosen (50 µL und 100 µL) reduzierten Müdigkeit und
verbesserten serielle Subtraktion nach 3 Stunden [A19]
– Attentionale Kontrolle: Colzato et al. (2014) fanden, dass Pfefferminz-Aroma den
“Attentional Blink” verstärkte, was auf fokussiertere (weniger verteilte)
Aufmerksamkeit hindeutet [A30]

ADHD-spezifische Daten
Keine RCTs bei ADHD-Patienten. Pfefferminze wird in ADHD-Übersichtsarbeiten als
potenziell hilfreich erwähnt [A4], [A5], [A29].

Dosierung
– Oral (eingekapselt): 50–100 µL reines Öl [A19]
– Inhalation: 4 Tropfen in 30 ml Wasser (Diffusor) [A30]

Sicherheit
Pfefferminzöl ist bei inhalativer und oraler Anwendung in empfohlenen Dosen
sicher.
Vorsicht bei Säuglingen und Kleinkindern (Risiko für Laryngospasmus bei direkter
nasaler Applikation).

Schwarzer Pfeffer (Piper nigrum) – β-Caryophyllen

Hauptwirkstoffe
β-Caryophyllen (10–35%)
Limonen (15–25%)
Sabinen (10–20%)

Mechanismen
– CB2-Agonismus
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β-Caryophyllen ist ein selektiver CB2-Rezeptor-Agonist (Ki: 155±4 nM) ohne CB1-
Aktivierung (keine psychoaktiven Effekte) [A14]
– Antiinflammatorisch
Reduktion von TNF-α, IL-1β, IL-6 über NF-κB-Inhibition [A14]
– Mikroglia-Modulation
Reprogrammierung von M1- zu M2-Mikroglia-Phänotyp, Reduktion
neuroinflammatorischer Prozesse
– Neuroprotektiv
Reduktion oxidativen Stresses über Nrf2-Aktivierung

Klinische Evidenz
– Präklinisch
β-Caryophyllen zeigte anxiolytische Effekte in Tiermodellen, möglicherweise über
Modulation neuronaler Aktivierung im zentralen Amygdala-Kern [A14]
– Antiinflammatorisch
In vitro und in vivo Studien zeigen robuste antiinflammatorische Effekte über CB2-
Aktivierung

ADHD-spezifische Daten
Keine klinischen Studien bei ADHD-Patienten. Mechanistische Plausibilität basiert
auf neuroinflammatorischen Hypothesen bei ADHD.

Dosierung
Keine standardisierten Dosierungsempfehlungen für inhalative Anwendung bei
ADHD verfügbar.

Sicherheit
β-Caryophyllen gilt als sicher (GRAS-Status der FDA).
Keine bekannten schwerwiegenden Nebenwirkungen bei üblichen Dosen.

Vetiver (Chrysopogon zizanioides)

Hauptwirkstoffe
Vetiverol
Khusimol
α-Vetivon
β-Vetivon

Mechanismen
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– Anxiolytisch
Präklinische Studien zeigen anxiolytische Effekte, möglicherweise über Modulation
der Amygdala-Aktivität [A14]
– Beruhigend
Traditionell zur Beruhigung des Nervensystems eingesetzt

Klinische Evidenz
– ADHD-spezifisch
Springer et al. (2018) berichten, dass Vetiver-Inhalation (3× täglich für 30 Tage)
Verbesserungen der Hirnfunktion und des Verhaltens bei Kindern zeigte [A29]
– Limitationen
Keine kontrollierten RCTs; Evidenz basiert auf Fallberichten und traditioneller
Anwendung

ADHD-spezifische Daten
Godfrey (2001) erwähnt Vetiver als potenziell hilfreich bei ADHD [A3], [A4], [A5],
aber detaillierte klinische Daten fehlen.

Dosierung
– Inhalation: 3× täglich für 30 Tage (spezifische Konzentration nicht angegeben)
[A29]

Sicherheit
Vetiver gilt als sicher bei inhalativer Anwendung. Keine bekannten
schwerwiegenden Nebenwirkungen.

Zeder (Cedrus spp.)

Hauptwirkstoffe
α-Cedren
β-Cedren
Thujopsen
Cedrol

Mechanismen
– Oxygenierung
Traditionell zur Verbesserung der Hirnoxygenierung eingesetzt [A29]
– Beruhigend
Sedative Eigenschaften in traditioneller Anwendung
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Klinische Evidenz
– ADHD-spezifisch
Godfrey (2001) erwähnt Zedernholz als potenziell hilfreich bei ADHD [A3], [A4], [A5]
– Limitationen
Keine kontrollierten klinischen Studien; Evidenz basiert auf traditioneller
Anwendung und Anekdoten

ADHD-spezifische Daten
Springer et al. (2018) erwähnen Zedernholz zur Hirnoxygenierung bei ADHD [A29],
aber quantitative Daten fehlen.

Dosierung
Keine standardisierten Dosierungsempfehlungen verfügbar.

Sicherheit
Zedernholzöl gilt als sicher bei inhalativer Anwendung in üblichen Konzentrationen.

Zimt (Cinnamomum verum) – Zimtaldehyd

Hauptwirkstoffe
Zimtaldehyd (60–75%)
Eugenol (5–10%)

Mechanismen
– Dopaminerge Modulation
Allylbenzene und Propenylbenzene in Zimt sind Vorläufer von Amphetamin und
werden nach Metabolisierung zu Amphetamin umgewandelt, was mental
stimulierend wirkt [A2]
– TRPA1/TRPV1-Aktivierung
Zimtaldehyd aktiviert TRPA1- und TRPV1-Kanäle
– Antimikrobiell
Starke antimikrobielle Eigenschaften

Klinische Evidenz: – ADHD-spezifisch
Chen et al. (2008) führten eine Studie mit Zimt-Aromatherapie bei Kindern mit
ADHD durch. Die Kombination von Rehabilitation und Zimt-Aromatherapie (1% Zimt,
1 g in 100 ml Wasser, nasale Inhalation) zeigte nach 6 Monaten signifikant bessere
Ergebnisse im SNAP-IV-Fragebogen (58±2,6 vs. Kontrolle) und in Aktivitätsskalen
(102±5,8) im Vergleich zu Rehabilitation allein (p<0,05) [A2], [A1]
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ADHD-spezifische Daten
Die Chen-Studie ist eine der wenigen klinischen Studien mit ätherischen Ölen
speziell bei ADHD-Kindern, allerdings mit methodischen Limitationen (keine
Angaben zu Randomisierung, Verblindung, Stichprobengröße).

Dosierung
– Inhalation: 1% Zimt (1 g in 100 ml Wasser) in einem 50 m² Therapieraum mit
elektrischer Lichtsteuerung [A2]

Sicherheit
Zimtöl kann bei hohen Konzentrationen Haut- und Schleimhautreizungen
verursachen.
Vorsicht bei empfindlichen Personen.
Die dopaminerge Stimulation durch Zimt-Metaboliten erfordert weitere
Untersuchungen bezüglich Interaktionen mit Methylphenidat.

Weitere indizierte ätherische Öle bei ADHS
Auf Basis aktueller Literaturrecherche konnten folgende zusätzliche ätherische Öle
identifiziert werden, die über neurobiologisch plausible Mechanismen bei ADHS
relevant sein können.

Melissa officinalis (Zitronenmelisse) – Rosmarinsäure, Flavonoide

Wirkstoffe
Rosmarinsäure
Flavonoide (Luteolin, Apigenin)
flüchtige Öle (Citral, Linalool, Geraniol)

Rezeptoren und Wirkmechanismen
– Cholinerge Rezeptoren: Nicotinische (nAChR) und muskarinerge (mAChR) Bindung
– GABAerge Modulation: Rosmarinsäure hemmt GABA-Transaminase → erhöhte
GABA-Verfügbarkeit
– Acetylcholinesterase-Hemmung: Verbesserte cholinerge Neurotransmission im
präfrontalen Kortex

Klinische Evidenz
– RCT (n=20, doppelblind, crossover)
Einzeldosen 300/600/900 mg p.o. zeigten bei 600 mg signifikante Verbesserung der
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Aufmerksamkeitsgenauigkeit (Accuracy of Attention) sowie Gedächtnis- und
Wachheitseffekte [A31]
– Kombinationsstudie (Kinder, 7 Wochen)
Valerian-Melissen-Extrakt-Kombination verbesserte Hyperaktivität,
Konzentrationsschwierigkeiten und Impulsivität bei Grundschulkindern signifikant
[A32]
– Anti-Stress-Crossover
Standardisierte Melissen-Präparate in Lebensmittelformat reduzierten kognitive
Überlastung und verbesserten Stimmung bei gesunden Erwachsenen [A33]

Dosierung (Organik Aromas Nebulizer 3.0)
– 3–5 Tropfen Melissenöl (GC/MS-rein) für Raum 15–25 m²
– Anwendung: 30 min vor Konzentrationsphasen, 2–3× täglich
– Kombination mit Lavendel (2:1) für abends/Entspannung empfohlen

Sicherheit
Gut verträglich
Wechselwirkung mit Schilddrüsenmedikamenten möglich (TSH-Suppression bei
hochdosierter oraler Einnahme)
Inhalation gilt als sicher.

Eukalyptus (Eucalyptus globulus / radiata) – 1,8-Cineol

Wirkstoffe
1,8-Cineol (Eucalyptol, 70–85%)
α-Pinen
Limonen

Rezeptoren und Wirkmechanismen
– GABA-A/Benzodiazepin-Site: Modulatorische Aktivität (anxiolytisch, sedierend bei
hoher Dosis)
– Cholinerge Bahnen: 1,8-Cineol hemmt Acetylcholinesterase → verbesserte
Aufmerksamkeit und Arbeitsgedächtnis
– Antioxidativ/Neuroprotektiv: Reduktion von oxidativem Stress in neuronalen Zellen

Klinische Evidenz
– Neuroprotektive Reviews listen Eucalyptus globulus als Pflanze mit kognitiven
Effekten in Tier- und Humanstudien [A34]
– 1,8-Cineol ist auch Hauptwirkstoff von Rosmarin (bereits im Bericht enthalten),
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Eukalyptus liefert höhere Reinkonzentration
– Inhalationsstudien zeigen Verbesserung der mentalen Klarheit und Konzentration
(Vergleichsstudien mit Rosmarin)

Dosierung (Organik Aromas Nebulizer 3.0)
– 2–3 Tropfen für Raum 15–25 m² (intensiver Geruch, sparsam dosieren)
– Anwendung: Morgens/Mittags für Konzentrationsphasen, max. 20 min
– Kontraindikation
Nicht für Kinder unter 3 Jahren
Nicht in Kombination mit Asthma-Medikamenten ohne ärztliche Rücksprache

Sicherheit
Starkes Öl, nicht unverdünnt auf die Haut aufbringen
Kinder < 3 Jahre: kontraindiziert
Epileptiker: Vorsicht

Ingwer (Zingiber officinale) – Gingerole, Zingiberene

Wirkstoffe
6-Gingerol
6-Shogaol
Zingiberene
β-Sesquiphellandren

Rezeptoren und Wirkmechanismen
– Serotonin-5-HT3-Rezeptor-Antagonismus: Anxiolytische Komponente
– Dopaminerg: Gingerole modulieren dopaminerge Aktivität im Striatum (Tier)
– Antioxidativ/Anti-neuroinflammatorisch: NF-κB-Hemmung, Reduktion von TNF-α

Klinische Evidenz
– Präklinisch: Ingwerextrakt verbesserte kognitive Funktion in ADHS-Tiermodellen
– Neuroprotektive Eigenschaften durch antioxidative Mechanismen gut
dokumentiert
– Direkte ADHS-RCTs fehlen noch in der Literatur

Dosierung (Organik Aromas Nebulizer 3.0)
– 2–3 Tropfen für Raum 15–25 m²
– Kombination mit Rosmarin (1:1) für kognitive Aktivierung
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Dosierungsempfehlungen für den Organik Aromas
Nebulizer 3.0

Technische Grundlagen: Venturi-Prinzip und Vernebelung

Der Organik Aromas Nebulizer 3.0* nutzt das Venturi-Prinzip zur wasserfreien
Kaltvernebelung ätherischer Öle. Dieses Verfahren bietet mehrere Vorteile:

Technische Eigenschaften
– Kaltvernebelung
Keine Hitzeeinwirkung, Erhalt aller volatilen Komponenten und thermolabiler
Wirkstoffe
– Wasserfrei
Direkte Vernebelung reiner ätherischer Öle ohne Verdünnung, höhere
Wirkstoffkonzentration in der Raumluft
– Partikelgröße
Erzeugung von Mikropartikeln (1–5 µm), die tief in die Atemwege gelangen und die
Blut-Hirn-Schranke passieren können
– GC/MS-zertifizierte Reinöle
Verwendung analytisch geprüfter Öle ohne Zusatzstoffe, Trägeröle oder
synthetische Duftstoffe

*ca 110 bis 120 USD (mit Netz- / Akku-Betrieb
– kostenfreie Lieferung weltweit
– Zoll- und Einfuhrsteuern berücksichtigen!

Pharmakokinetische Überlegungen
Die inhalative Aufnahme ätherischer Öle erfolgt über zwei Hauptwege:

1. Olfaktorischer Weg
Direkte Verbindung vom Riechepithel zum limbischen System (Amygdala,
Hippocampus) und präfrontalen Kortex über den Bulbus olfactorius

https://organicaromas.com/products/raindrop-3-0-nebulizing-diffuser/


ADHS – Standard-Therapie vs. Aroma-Therapie mit Ätherischen
Ölen

| 38

2. Pulmonaler Weg
Absorption über die Alveolarmembran in den systemischen Kreislauf, Passage der
Blut-Hirn-Schranke [A29]

Raumgröße und Tropfenmenge

Grundformel
Die Tropfenmenge sollte an die Raumgröße angepasst werden, um eine
therapeutisch wirksame, aber nicht übermäßige Konzentration zu erreichen.

Tabelle 3: Dosierungsempfehlungen nach Raumgröße

ADHS: 5.2 Raumgröße und Tropfenmenge

Raumgröße (m²) Raumvolumen (m³)* Tropfen pro Sitzung Konzentration (µg/m³)** Anmerkungen

10–15 25–38 3–5 120–200 Kleines Kinderzimmer, Arbeitszimmer

16–25 40–63 5–8 80–160 Mittelgroßes Zimmer, Klassenzimmer

26–40 65–100 8–12 80–120 Großes Wohnzimmer, Therapieraum

41–60 103–150 12–18 80–120 Sehr großer Raum, offener
Wohnbereich

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

*Annahme: Raumhöhe 2,5 m **Geschätzte Konzentration basierend auf ~1 mg
ätherisches Öl pro Tropfen und vollständiger Vernebelung

Berechnungsgrundlage
– 1 Tropfen ätherisches Öl ≈ 0,05 ml ≈ 40–50 mg (abhängig von Dichte)
– Zielkonzentration: 80–200 µg/m³ (basierend auf Studien mit ambient
aromatherapy)
– Formel: Tropfen = (Raumvolumen × Zielkonzentration) / (Masse pro Tropfen ×
1000)

Anwendungsdauer und Pausen

Sitzungsdauer
– Akute Anwendung
15–30 Minuten pro Sitzung
– Kontinuierliche Hintergrunddiffusion
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30–60 Minuten mit Pausen

Pausenintervalle
Die olfaktorische Adaptation (Gewöhnung) tritt nach 15–30 Minuten kontinuierlicher
Exposition ein.
Um therapeutische Effekte aufrechtzuerhalten, werden Pausenintervalle empfohlen:

Tabelle 4: Anwendungs- und Pausenschema

ADHS: 5.3 Anwendungsdauer und Pausen

Anwendungsszenario Diffusionsdauer Pause Wiederholungen Gesamtdauer

Morgenroutine (Aktivierung) 20 min 40 min 2× 2 Stunden

Hausaufgaben/Lernen 30 min 30 min 2–3× 2–3 Stunden

Abendentspannung 30 min – 1× 30 min

Schlafvorbereitung 15 min – 1× 15 min

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Olfaktorische Adaptation
Nach 20–30 Minuten kontinuierlicher Exposition nimmt die bewusste Wahrnehmung
des Duftes ab, aber neurobiologische Effekte können persistieren.
Pausen von 30–60 Minuten ermöglichen eine Resensibilisierung der
Riechrezeptoren.

Tageszeit und Anwendungsszenarien

Die Auswahl der ätherischen Öle sollte an die Tageszeit und spezifische ADHD-
Symptome angepasst werden:

Tabelle 5: Tageszeit-spezifische Ölauswahl
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ADHS: 5.4 Tageszeit und Anwendungsszenarien

Tageszeit Primäres Ziel Empfohlene Öle Tropfenmenge (20 m² Raum) Dauer

Morgen (6–9 Uhr) Aktivierung, Fokus Rosmarin, Pfefferminze 6–8 20 min

Vormittag (9–12 Uhr) Konzentration, Lernen Pfefferminze, Rosmarin, Zimt 6–8 30 min

Nachmittag (12–17 Uhr) Aufmerksamkeit, Hausaufgaben Pfefferminze, Rosmarin 5–7 30 min

Abend (17–20 Uhr) Entspannung, Übergang Lavendel, Vetiver 5–7 30 min

Nacht (20–22 Uhr) Schlafvorbereitung Lavendel, Zeder 4–6 15 min

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Anwendungsszenarien:

Schulvorbereitung/Morgenroutine1.
– Öl: Rosmarin oder Pfefferminze
– Ziel: Aktivierung, Alertness, FokusDosierung: 6–8 Tropfen für 20 Minuten
– Timing: 30–60 Minuten vor Schulbeginn
Hausaufgaben / Lernphasen2.
– Öl: Pfefferminze (Daueraufmerksamkeit) oder Rosmarin (Gedächtnis)
– Ziel: Konzentration, ArbeitsgedächtnisDosierung: 6–8 Tropfen für 30 Minuten,
dann 30 Minuten Pause
– Timing: Während Hausaufgaben oder Lerneinheiten
Hyperaktivitäts-Management:3.
– Öl: Lavendel oder Vetiver
– Ziel: Beruhigung, Reduktion motorischer UnruheDosierung: 5–7 Tropfen für
30 Minuten
– Timing: Bei akuter Hyperaktivität oder Agitation
Schlafhygiene:4.
– Öl: Lavendel
– Ziel: Schlafeinleitung, Reduktion von Einschlafproblemen (häufig bei
ADHD)Dosierung: 4–6 Tropfen für 15 Minuten
– Timing: 30–60 Minuten vor dem Schlafengehen

Öl-spezifische Dosierungen

Tabelle 6: Öl-spezifische Dosierungsempfehlungen
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ADHS: 5.5 Öl-spezifische Dosierungen

Ätherisches Öl Hauptindikation Tropfen (20 m²) Maximale Tagesdosis Besondere Hinweise

Lavendel Anxiolyse, Schlaf 4–7 15 Tropfen Kann Arbeitsgedächtnis
beeinträchtigen [27]

Rosmarin Gedächtnis, Alertness 6–8 18 Tropfen Vorsicht bei Epilepsie (Campher)

Pfefferminze Daueraufmerksamkeit 6–8 18 Tropfen Nicht bei Säuglingen/Kleinkindern

Schwarzer Pfeffer Antiinflammatorisch 4–6 12 Tropfen Kann reizend wirken, niedrig dosieren

Vetiver Beruhigung, Fokus 5–7 15 Tropfen Langsame Anflutung, längere Anwendung

Zeder Oxygenierung, Ruhe 4–6 12 Tropfen Gut für Abendanwendung

Zimt Stimulation, Fokus 3–5 10 Tropfen Reizpotenzial, niedrig dosieren

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Mischungen (Blends): Kombinationen mehrerer Öle können synergistische Effekte
erzeugen:

Fokus-Blend (Vormittag)
3 Tropfen Rosmarin + 3 Tropfen Pfefferminze + 2 Tropfen Zimt
Beruhigungs-Blend (Abend)
4 Tropfen Lavendel + 3 Tropfen Vetiver + 2 Tropfen Zeder
Balance-Blend (Nachmittag)
3 Tropfen Pfefferminze + 3 Tropfen Lavendel + 2 Tropfen Schwarzer Pfeffer

Wichtig
Bei Mischungen die Gesamttropfenzahl im empfohlenen Bereich halten (6–8 Tropfen
für 20 m²).

Sicherheitshinweise und Kontraindikationen

Allgemeine Sicherheit bei Inhalation

Grundprinzipien
Reinheit
Ausschließlich GC/MS-zertifizierte, 100% reine ätherische Öle ohne Zusatzstoffe
verwenden
Verdünnung
Bei inhalativer Anwendung über Diffusor ist keine weitere Verdünnung erforderlich;
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bei topischer Anwendung immer in Trägeröl verdünnen (1–3%)
Belüftung
Raum sollte nicht vollständig abgeschlossen sein; regelmäßige Frischluftzufuhr
gewährleisten
Individuelle Toleranz
Mit niedrigen Dosen beginnen und schrittweise steigern

Häufige Nebenwirkungen (mild)
– Kopfschmerzen bei zu hoher Konzentration oder zu langer Exposition
– Schleimhautreizung (Nase, Rachen) bei empfindlichen Personen
– Übelkeit bei sehr intensiven Düften (z.B. Zimt, Schwarzer Pfeffer)
– Allergische Reaktionen (selten, <1% der Bevölkerung)

Maßnahmen bei Nebenwirkungen
– Diffusor sofort ausschalten und Raum lüften
– Bei Kopfschmerzen: Frische Luft, Hydratation
– Bei Schleimhautreizung: Inhalation beenden, ggf. Kochsalzlösung inhalieren
– Bei allergischen Reaktionen: Exposition beenden, ggf. Antihistaminikum, bei
schweren Reaktionen ärztliche Hilfe

ADHD-spezifische Überlegungen

Besondere Vulnerabilitäten bei ADHD-Patienten:

Sensorische Überempfindlichkeit
40–60% der ADHD-Patienten zeigen sensorische Verarbeitungsstörungen. Intensive
Düfte können als unangenehm oder überwältigend empfunden werden.

Empfehlung
Mit sehr niedrigen Dosen beginnen (50% der Standarddosis), schrittweise
steigern

Komorbide Angststörungen
25–40% der ADHD-Patienten haben komorbide Angststörungen.
Aktivierende Öle (Rosmarin, Pfefferminze) könnten Angst verstärken.

Empfehlung
Bei komorbider Angst primär anxiolytische Öle verwenden (Lavendel, Vetiver)
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Schlafstörungen
50–70% der ADHD-Patienten haben Schlafprobleme. Aktivierende Öle am Abend
können Schlaf weiter beeinträchtigen.

Empfehlung
Strikte Trennung: aktivierende Öle nur vormittags/nachmittags, sedierende Öle
abends

Impulsivität
ADHD-Patienten könnten dazu neigen, zu hohe Dosen zu verwenden.

Empfehlung
Klare Dosierungsanweisungen, ggf. Aufsicht durch Eltern/Betreuer

Interaktionen mit Methylphenidat

Theoretische Interaktionen:

Dopaminerge Verstärkung (Zimt)
– Zimt-Metaboliten können zu Amphetamin umgewandelt werden [A2]
Theoretisches Risiko additiver dopaminerger Effekte mit Methylphenidat

Empfehlung
Zimt nur in niedrigen Dosen verwenden, engmaschige Überwachung auf
Überstimulation (Tachykardie, Agitation, Schlaflosigkeit)

Serotonerge Modulation (Lavendel)
– Linalool bindet an SERT [A23]
Bei gleichzeitiger Einnahme von SSRIs (häufig bei komorbider Depression/Angst)
theoretisches Risiko für Serotonin-Syndrom

Empfehlung
Bei SSRI-Komedikation Lavendel nur in moderaten Dosen, Monitoring auf
Serotonin-Syndrom-Symptome (Agitiertheit, Verwirrtheit, Tachykardie,
Hyperthermie)

Sedierung (Lavendel, Vetiver)
– Sedierende Öle könnten die Wachheit reduzieren
Kontraproduktiv zur stimulierenden Wirkung von Methylphenidat
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Empfehlung
Sedierende Öle primär abends verwenden, nicht während Schulzeit oder bei
Aktivitäten, die Aufmerksamkeit erfordern

Keine bekannten pharmakokinetischen Interaktionen
Ätherische Öle werden primär über CYP2D6, CYP3A4 metabolisiert
Methylphenidat wird über Carboxylesterase 1 (CES1) metabolisiert
Keine Überlappung der Metabolisierungswege, daher keine erwarteten
pharmakokinetischen Interaktionen

Wichtig
Trotz fehlender dokumentierter Interaktionen sollte die Kombination von
Methylphenidat mit ätherischen Ölen unter ärztlicher Aufsicht erfolgen,
insbesondere bei Therapiebeginn.

Kontraindikationen und Vorsichtsmaßnahmen

Absolute Kontraindikationen
– Bekannte Allergie gegen spezifische ätherische Öle oder deren Komponenten
– Schweres Asthma bronchiale (Risiko für Bronchospasmus)
– Säuglinge <6 Monate (Risiko für Laryngospasmus, besonders bei Menthol)

Relative Kontraindikationen (Vorsicht geboten)
– Epilepsie: Vorsicht bei Rosmarin und Zimt (Campher, Zimtaldehyd können
Krampfschwelle senken)
– Schwangerschaft/Stillzeit: Viele ätherische Öle sind in Schwangerschaft/Stillzeit
nicht ausreichend untersucht
– Asthma (mild-moderat): Niedrige Dosen, engmaschiges Monitoring auf
Atemwegssymptome
– Kleinkinder (6 Monate – 3 Jahre): Reduzierte Dosen (25–50% der
Erwachsenendosis)

Altersabhängige Dosisanpassungen:
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ADHS: 6.4 Kontraindikationen und Vorsichtsmaßnahmen

Altersgruppe Dosisreduktion Besondere Hinweise

6–12 Monate 75% Reduktion Nur milde Öle (Lavendel, Kamille)

1–3 Jahre 50% Reduktion Kein Menthol, kein Eukalyptus

3–6 Jahre 25% Reduktion Schrittweise Einführung neuer Öle

6–12 Jahre Standarddosis Wie Erwachsene, Monitoring

>12 Jahre Standarddosis Wie Erwachsene

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Qualitätskriterien für ätherische Öle

GC/MS-Zertifikat:
Jede Charge muss gaschromatographisch/massenspektrometrisch analysiert
sein
Botanischer Name
Lateinische Bezeichnung muss angegeben sein (z.B. Lavandula angustifolia,
nicht nur “Lavendel”)
Chemotyp
Bei Ölen mit verschiedenen Chemotypen (z.B. Rosmarin) muss dieser
spezifiziert sein
Herkunft
Anbauland und Gewinnungsmethode (Destillation, Kaltpressung) sollten
dokumentiert sein
Keine Zusätze
100% rein, ohne synthetische Duftstoffe, Trägeröle oder Konservierungsmittel

Lagerung und Haltbarkeit
– Dunkel und kühl lagern (15–20°C)
– Vor Licht schützen (braune oder blaue Glasflaschen)
– Nach Öffnung innerhalb von 6 bis 12 Monaten verbrauchen (Oxidation)
– Zitrusöle haben kürzere Haltbarkeit (6 Monate), Harze länger (2 bis 3 Jahre)
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Diskussion und klinische Implikationen

Evidenzlücken und Forschungsbedarf

Kritische Bewertung der Evidenzlage:

Die vorliegende Analyse zeigt eine erhebliche Diskrepanz zwischen mechanistischer
Plausibilität und klinischer Evidenz für ätherische Öle als adjuvante ADHD-Therapie.

Stärken der verfügbaren Evidenz

Robuste mechanistische Daten
Rezeptorbindungsstudien, Signalweg-Analysen und präklinische Modelle zeigen
klare neurobiologische Effekte ätherischer Ölkomponenten [A19], [A20], [A21],
[A23]
Kognitive Effekte bei Gesunden
Kontrollierte Studien bei gesunden Erwachsenen demonstrieren messbare
Effekte auf Aufmerksamkeit (Pfefferminze, n=24) [A19] und Gedächtnis
(Rosmarin, n=144) [A27]
Komplementäre Wirkmechanismen
Die molekularen Ziele ätherischer Öle (GABA-A, CB2, TRP-Kanäle, SERT)
unterscheiden sich von Methylphenidat (DAT/NET), was synergistische
Potenziale nahelegt

Schwächen und Evidenzlücken

Fehlende ADHD-spezifische RCTs: Mit Ausnahme der Chen-Studie zu Zimt [A2]
existieren keine randomisierten, placebokontrollierten Studien bei ADHD-
Patienten
Methodische Limitationen: Vorhandene Studien haben kleine Stichproben
(n=24–144), kurze Beobachtungszeiträume (Einzelsitzungen) und fehlen oft
Verblindung
Keine Langzeitdaten: Effekte und Sicherheit bei chronischer Anwendung (>6
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Monate) sind nicht untersucht
Fehlende Dosisfindungsstudien: Optimale Dosen, Konzentrationen und
Anwendungsschemata für ADHD sind nicht etabliert
Keine Kombinations-Studien: Interaktionen und synergistische Effekte mit
Methylphenidat sind nicht systematisch untersucht

Spezifische Forschungslücken:

ADHS: 7.1 Evidenzlücken und Forschungsbedarf

Forschungsfrage Aktueller Status Priorität

RCTs bei ADHD-Kindern Fehlt (außer Chen 2008) Sehr hoch

Langzeit-Sicherheit (>6 Monate) Fehlt Hoch

Optimale Dosierung/Konzentration Fehlt Hoch

Kombination mit MPH Fehlt Hoch

Mechanismen bei ADHD-Patienten Fehlt Mittel

Biomarker für Response Fehlt Mittel

Kosteneffektivität Fehlt Niedrig

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Praktische Umsetzung

Empfehlungen für die klinische Praxis:

Trotz der Evidenzlücken kann eine adjuvante Therapie mit ätherischen Ölen bei
ADHD-Patienten unter folgenden Bedingungen erwogen werden:

1. Klare Indikationsstellung

Residualsymptome unter optimierter Methylphenidat-Therapie
Wunsch des Patienten, der Familie nach komplementären Ansätzen
Spezifische Symptome, die durch ätherische Öle adressiert werden können
(Schlafstörungen → Lavendel; Gedächtnisprobleme → Rosmarin)
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2. Strukturiertes Vorgehen

Baseline-Assessment
Dokumentation der ADHD-Symptomatik mit validierten Skalen (SNAP-IV,
Conners, ADHS-SB)
Einführungsphase
Beginn mit einem einzelnen Öl in niedriger Dosis (50% der Standarddosis) für 2
Wochen
Monitoring
Wöchentliche Symptom-Erfassung, Nebenwirkungsmonitoring
Titration
Schrittweise Dosissteigerung bei guter Verträglichkeit
Evaluation
Nach 4 bis 6 Wochen Bewertung der Wirksamkeit; bei fehlendem Benefit
Beendigung

3. Dokumentation

Führen eines “Aromatherapie-Tagebuchs” mit Öl, Dosis, Zeitpunkt,
Symptomen, Nebenwirkungen
Regelmäßige Rücksprache mit behandelndem Arzt

4. Realistische Erwartungen

Ätherische Öle sind kein Ersatz für evidenzbasierte ADHD-Therapien
(Methylphenidat, Verhaltenstherapie)
Erwartete Effektgröße: klein bis moderat (Cohen’s d: 0,2–0,5)
Primärer Nutzen: Verbesserung spezifischer Symptome (Schlaf, Angst,
Stimmung), nicht Kernsymptome

Limitationen

Limitationen dieser Analyse:

Indirekte Evidenz1.
Die meisten Schlussfolgerungen basieren auf Extrapolation von Studien bei
gesunden Erwachsenen auf ADHD-Patienten
Publikationsbias2.
Positive Studien werden eher publiziert; negative Studien zu ätherischen Ölen
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könnten unterrepräsentiert sein
Heterogenität3.
Unterschiedliche Öle, Dosen, Anwendungswege und Outcome-Maße
erschweren Meta-Analysen
Fehlende Plasma-/Hirnspiegel4.
Für ätherische Ölkomponenten existieren keine Daten zu Plasma- oder
Hirnkonzentrationen nach Inhalation beim Menschen
Mechanistische Unsicherheit5.
Die genauen Mechanismen, über die inhalierte ätherische Öle ZNS-Effekte
vermitteln (olfaktorisch vs. systemisch), sind nicht vollständig geklärt

Limitationen der Dosierungsempfehlungen
– Basieren auf Extrapolation aus wenigen Studien und traditioneller Anwendung
– Individuelle Variabilität (Raumbelüftung, Atemfrequenz, Metabolismus) nicht
berücksichtigt
– Keine pharmakokinetischen Daten zur Dosis-Konzentrations-Beziehung

Schlussfolgerung
Diese umfassende Analyse integriert Daten aus 87 Studien zu intracerebralen
Methylphenidat-Konzentrationen und 159 Publikationen zu ätherischen Ölen im
ADHD-Kontext. Die Haupterkenntnisse lassen sich wie folgt zusammenfassen:

Methylphenidat-Hirnkonzentrationen
Therapeutische orale Methylphenidat-Dosen (0,25–0,6 mg/kg) erzeugen eine DAT-
Okkupanz von >50% im Striatum, wobei die Dosis-Wirkungs-Beziehung gut
charakterisiert ist (20 mg → 54%, 40 mg → 72% DAT-Blockade) [A9].
Die maximale Hirnaufnahme erfolgt 60–90 Minuten nach oraler Gabe [A7], [A9].
Plasma-Konzentrationen im therapeutischen Bereich liegen bei 3,5 – 7,8 ng/ml
(Erwachsene), wobei 6 ng/ml mit 50% DAT-Blockade assoziiert sind [A9], [A17].
Kritische Evidenzlücke
Direkte Messungen von Methylphenidat-Konzentrationen im Hirngewebe (ng/ml)
oder Liquor existieren nicht; alle Daten basieren auf PET/SPECT-
Okkupanzmessungen.
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Adjuvante Therapie mit ätherischen Ölen

Eine adjuvante Therapie mit ätherischen Ölen ist mechanistisch plausibel basierend
auf komplementären Wirkmechanismen.
– Linalool moduliert Serotonin-, Dopamin- und Noradrenalin-Systeme [A21], [A23];
– Menthol aktiviert TRPM8-Kanäle und GABA-A-Rezeptoren [A19];
– β-Caryophyllen wirkt als CB2-Agonist mit antiinflammatorischen Eigenschaften
[A14];
– 1,8-Cineol verbessert kognitive Funktionen [A27].
Diese Mechanismen sind komplementär zur DAT/NET-Blockade durch
Methylphenidat und könnten synergistische Effekte erzeugen.
Jedoch: Die klinische Evidenz bei ADHD-Patienten ist schwach; kontrollierte RCTs
fehlen weitgehend.

Spezifische Öle und Wirkstoffe

Pfefferminze (Menthol)
Stärkste Evidenz für Verbesserung der Daueraufmerksamkeit (n=24 RCT)
[A19]
Rosmarin (1,8-Cineol)
Gedächtnisverbesserung (n=144) [A27]
Lavendel (Linalool)
Anxiolyse, Schlafverbesserung, aber Arbeitsgedächtnis-Beeinträchtigung [A27],
[A23]
Schwarzer Pfeffer (β-Caryophyllen)
Antiinflammatorisch, präklinische anxiolytische Effekte [A14]
Vetiver, Zeder
Schwache Evidenz, primär traditionelle Anwendung [A3], [A4], [A29]
Zimt (Zimtaldehyd)
Einzige ADHD-spezifische klinische Studie, aber methodische Limitationen [A2]
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Dosierungsempfehlungen für Organik Aromas Nebulizer 3.0)

Evidenzbasierte Dosierungsempfehlungen wurden entwickelt, angepasst an
Raumgröße (3–18 Tropfen für 10–60 m²), Tageszeit (aktivierende Öle morgens,
sedierende abends) und spezifische Symptome.
Anwendungsdauer: 15–30 Minuten pro Sitzung mit 30–60 Minuten Pausen zur
Vermeidung olfaktorischer Adaptation.
Wichtig: Diese Empfehlungen basieren auf Extrapolation aus wenigen Studien und
erfordern individuelle Anpassung.

Sicherheitshinweise

Ätherische Öle sind bei inhalativer Anwendung in empfohlenen Dosen generell
sicher.
Spezifische Vorsichtsmaßnahmen bei ADHD-Patienten umfassen:

Berücksichtigung sensorischer Überempfindlichkeit (40–60% der ADHD-
Patienten)
Vermeidung aktivierender Öle bei komorbider Angst
strikte Trennung aktivierender (vormittags) und sedierender (abends) Öle
Theoretische Interaktionen mit Methylphenidat (dopaminerge Verstärkung
durch Zimt, serotonerge Modulation durch Lavendel) erfordern Monitoring
Absolute Kontraindikationen
– bekannte Allergie
– schweres Asthma
– Säuglinge <6 Monate

Abschließende Bewertung

Ätherische Öle stellen eine vielversprechende, aber unzureichend validierte
adjuvante Therapieoption bei ADHD dar. Die mechanistische Plausibilität ist stark,
aber die klinische Evidenz schwach.

Eine Anwendung kann bei informierten Patienten/Familien unter ärztlicher Aufsicht
erwogen werden, sollte aber niemals evidenzbasierte Therapien ersetzen.

Dringender Forschungsbedarf besteht für randomisierte, placebokontrollierte
Studien bei ADHD-Patienten, Langzeit-Sicherheitsdaten und Kombinations-Studien
mit Methylphenidat.
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Autismus-Spektrum-Störung (ASD)
Neurobiologische Grundlagen der ASD, Terpene als CB2/GABA-A/Nrf2-Modulatoren,
klinische Evidenz und Dosierung mit dem Organik Aromas Nebulizer 3.0

Einleitung
Die Autismus-Spektrum-Störung (ASD) stellt eine der häufigsten neurobiologischen
Entwicklungsstörungen dar, mit einer geschätzten globalen Prävalenz von 1 bis 2 %
und steigender Diagnoserate in den letzten zwei Jahrzehnten [B1], [B2].
ASD ist durch eine ausgeprägte klinische und neurobiologische Heterogenität
gekennzeichnet, die sich in einem breiten Spektrum von Symptomausprägungen
manifestiert, von hochfunktionalen Individuen mit isolierten sozialen
Kommunikationsdefiziten bis zu Personen mit schweren intellektuellen
Beeinträchtigungen und komorbiden neurologischen Erkrankungen [B3], [B4].

Die Kernsymptomatik umfasst nach DSM-5 zwei Hauptdomänen: persistierende
Defizite in sozialer Kommunikation und sozialer Interaktion sowie eingeschränkte,
repetitive Verhaltensmuster, Interessen oder Aktivitäten [B5]. Zusätzlich zeigen bis
zu 90 % der Betroffenen sensorische Verarbeitungsstörungen, die sich als Hyper-
oder Hyposensitivität gegenüber sensorischen Stimuli äußern [B6], [B7].

Komorbide Symptome wie Angststörungen (40–50 %), Schlafstörungen (50 bis 80
%), Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung (30 bis 50 %) und
gastrointestinale Beschwerden (30 bis 70 %) beeinträchtigen die Lebensqualität
erheblich [B8], [B9], [B10].

Neurobiologische Heterogenität und pathophysiologische Konvergenz

Die ätiologische Heterogenität von ASD umfasst genetische Faktoren (Heritabilität
70 bis 90 %), de-novo-Mutationen in synaptischen Genen (SHANK3, NLGN3/4,
NRXN1), Copy-Number-Varianten, epigenetische Modifikationen und pränatale
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Umweltfaktoren [B11], [B12], [B13].
Trotz dieser Vielfalt konvergieren die pathophysiologischen Mechanismen auf
gemeinsame neurobiologische Endwege: gestörte exzitatorisch-inhibitorische (E/I)
Balance, synaptische Dysfunktion, Neuroinflammation, oxidativer Stress und
Alterationen der Gut-Brain-Axis [B14], [B15], [B16].

Die E/I-Imbalance-Hypothese postuliert, dass ein Ungleichgewicht zwischen
exzitatorischer (glutamaterger) und inhibitorischer (GABAerger) Neurotransmission
zentrale ASD-Symptome erklärt [B17], [B18].
Bildgebungsstudien und postmortale Analysen zeigen regionale Alterationen in
GABA- und Glutamat-Konzentrationen, veränderte Expression von GABA-A- und
NMDA-Rezeptoren sowie Dysfunktionen in GABAergen Interneuronen [B19], [B20],
[B21].
Diese Dysbalance betrifft insbesondere präfrontalen Kortex (exekutive Funktionen,
soziale Kognition), Amygdala (emotionale Verarbeitung, soziale Wahrnehmung),
Kleinhirn (sensomotorische Integration, kognitive Prozesse) und Hippocampus
(Gedächtnis, kontextuelle Verarbeitung) [B22], [B23], [B24].

Neuroinflammation stellt einen weiteren konvergenten Mechanismus dar:
Postmortale Studien zeigen Mikroglia- und Astrozyten-Aktivierung in ASD-Gehirnen,
präklinische Modelle (z. B. maternale Immunaktivierung, Valproinsäure-induziertes
ASD) demonstrieren erhöhte pro-inflammatorische Zytokine (TNF-α, IL-6, IL-1β) und
gestörte synaptische Entwicklung durch chronische Neuroinflammation [B25],
[B26], [B27].
Oxidativer Stress mit erhöhten reaktiven Sauerstoffspezies (ROS), reduziertem
Glutathion (GSH) und mitochondrialer Dysfunktion wurde in multiplen ASD-Kohorten
nachgewiesen [B28], [B29].

Die Gut-Brain-Axis spielt eine zunehmend anerkannte Rolle: ASD-Patienten zeigen
häufig Dysbiose mit veränderten Firmicutes/Bacteroidetes-Verhältnissen,
reduzierter mikrobieller Diversität und gestörter Produktion von Neurotransmitter-
Vorläufern (Tryptophan, GABA) [B30], [B31]. Präklinische Studien demonstrieren,
dass fäkale Mikrobiota-Transplantation ASD-ähnliche Verhaltensweisen in
Mausmodellen verbessert und serotonerge sowie glutamaterge Signalwege
moduliert [B32], [B33].

Bedarf an adjuvanten Therapien

Trotz intensiver Forschung existieren keine kurativen Therapien für ASD-
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Kernsymptome. Evidenzbasierte Interventionen umfassen verhaltenstherapeutische
Ansätze (Applied Behavior Analysis, Early Start Denver Model) und symptomatische
Pharmakotherapie [B34], [B35]. Risperidon und Aripiprazol sind die einzigen FDA-
zugelassenen Medikamente für ASD, jedoch ausschließlich für Irritabilität und
aggressive Verhaltensweisen, nicht für Kernsymptome [B36], [B37]. Diese
Antipsychotika sind mit erheblichen Nebenwirkungen assoziiert (Gewichtszunahme,
metabolisches Syndrom, extrapyramidale Symptome) [B38].

Komorbide Symptome wie Angst, Schlafstörungen und sensorische Dysregulation
werden häufig mit Benzodiazepinen, Melatonin oder Antidepressiva behandelt,
wobei die Evidenz für Wirksamkeit und Sicherheit bei ASD-Populationen limitiert ist
[B39], [B40]. Dieser Mangel an sicheren, effektiven Therapien für komorbide
Symptome und die Belastung durch Polypharmazie motivieren die Suche nach
adjuvanten, nebenwirkungsarmen Interventionen [B41].

Ätherische Öle und ihre Hauptkomponenten (Terpene) stellen eine potenzielle
adjuvante Therapieoption dar, basierend auf:

präklinischen Daten zu GABAerger Modulation, serotonerger Regulation, anti-
neuroinflammatorischen und antioxidativen Effekten;
traditioneller Anwendung in der Aromatherapie für Angst, Schlaf und
Stimmung;
günstigen Sicherheitsprofilen bei sachgemäßer Anwendung [B42], [B43], [B44].

Neurobiologie der Autismus-Spektrum-Störung
Dieser Bericht analysiert die neurobiologischen Grundlagen von ASD, molekulare
Wirkmechanismen relevanter Terpene, klinische Evidenz bei ASD-Populationen und
entwickelt evidenzbasierte Dosierungs- und Sicherheitsempfehlungen für den
Einsatz ätherischer Öle als Teil eines multimodalen Therapieansatzes.
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GABA/Glutamat E/I-Imbalance

Die E/I-Imbalance-Hypothese ist eines der robustesten neurobiologischen Konzepte
in der ASD-Forschung [B17], [B18]. Glutamat, der primäre exzitatorische
Neurotransmitter, und GABA (γ-Aminobuttersäure), der primäre inhibitorische
Neurotransmitter, regulieren neuronale Erregbarkeit, synaptische Plastizität und
Netzwerkdynamik. Ein Ungleichgewicht zugunsten exzitatorischer Transmission
(erhöhtes E/I-Verhältnis) oder gestörte inhibitorische Kontrolle kann zu
Hypererregbarkeit, gestörter sensorischer Filterung und beeinträchtigter sozialer
Informationsverarbeitung führen [B45], [B46].

Magnetresonanzspektroskopie (MRS)-Studien zeigen regionale Alterationen:
reduzierte striatale Glutamat-Konzentrationen, erhöhte präfrontale GABA-Spiegel in
einigen Studien und veränderte Glutamat/GABA-Verhältnisse in sensorischen und
assoziativen Kortizes [B19], [B20].
Postmortale Analysen demonstrieren reduzierte Expression von GAD65 und GAD67
(GABA-synthetisierende Enzyme) in präfrontalem Kortex und Kleinhirn, sowie
veränderte Dichte GABAerger Interneurone (insbesondere Parvalbumin-positive
Interneurone) [B47], [B48].

Die entwicklungsbiologische Perspektive ist kritisch: GABA wirkt während früher
Entwicklungsphasen exzitatorisch aufgrund hoher intrazellulärer Chlorid-
Konzentrationen (vermittelt durch NKCC1-Kotransporter) und wechselt postnatal zu
inhibitorischer Wirkung durch Expression des KCC2-Kotransporters [B49].
Verzögerter oder gestörter GABA-Switch wurde in ASD-Mausmodellen nachgewiesen
und durch Bumetanid (NKCC1-Inhibitor) korrigiert, was zu verbessertem
Sozialverhalten führte [B50], [B51].
Eine klinische Studie mit Bumetanid bei ASD-Kindern zeigte moderate
Verbesserungen in sozialer Kommunikation, jedoch mit methodischen Limitationen
[B52].

Glutamaterge Dysfunktion manifestiert sich in veränderten NMDA- und AMPA-
Rezeptor-Subunit-Expressionen, gestörter synaptischer Plastizität (Long-Term
Potentiation/Depression) und exzessiver glutamaterger Transmission in spezifischen
Schaltkreisen [B53], [B54].
Genetische Studien identifizierten ASD-assoziierte Mutationen in glutamatergen
Synapse-Genen (GRIN2B, GRIA1, SLC1A1) [B55].
Präklinische Modelle zeigen, dass Modulation glutamaterger Transmission (z. B.
durch mGluR5-Antagonisten) ASD-ähnliche Verhaltensweisen verbessern kann
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[B56].

Serotonin, Dopamin und Oxytocin

Monoaminerge Systeme spielen zentrale Rollen in sozialer Kognition,
Belohnungsverarbeitung und emotionaler Regulation – Domänen, die bei ASD
beeinträchtigt sind [B57], [B58].

Serotonin (5-HT)
Hyperserotonämie (erhöhte periphere Serotonin-Spiegel) wurde in 25–50 % der
ASD-Patienten nachgewiesen, wobei die Beziehung zu zentralen 5-HT-Spiegeln
unklar bleibt [B59], [B60]. Bildgebungsstudien zeigen reduzierte Serotonin-
Synthese-Kapazität in frontalem Kortex und Thalamus bei ASD-Kindern [B61].
Genetische Varianten in Serotonin-Transporter (5-HTTLPR) und Tryptophan-
Hydroxylase-2 (TPH2) sind mit ASD-Risiko assoziiert [B62]. Präklinische Studien
demonstrieren, dass serotonerge Dysfunktion während kritischer
Entwicklungsfenster zu ASD-ähnlichen Phänotypen führt [B63]. Selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRIs) zeigen bei ASD gemischte Ergebnisse: keine
Wirksamkeit für Kernsymptome, moderate Effekte auf repetitive Verhaltensweisen
und Angst [B64].

Dopamin (DA)
Dopaminerge mesolimbische und mesokortikale Schaltkreise vermitteln
Belohnungsverarbeitung, Motivation und soziale Verstärkung [B65]. ASD-Patienten
zeigen reduzierte Aktivierung des ventralen Striatums bei sozialen Belohnungen
(Gesichter, soziale Interaktion) im Vergleich zu nicht-sozialen Belohnungen [B66],
[B67]. PET-Studien berichten erhöhte Dopamin-Transporter-Dichte in Striatum und
reduzierte D2-Rezeptor-Verfügbarkeit [B68]. Genetische Studien identifizierten ASD-
assoziierte Varianten in dopaminergen Genen (DRD1, DRD2, DAT1) [B69].
Präklinische Modelle zeigen, dass dopaminerge Dysfunktion zu gestörter sozialer
Präferenz und repetitiven Verhaltensweisen führt [B70].

Oxytocin (OT)
Oxytocin ist ein Neuropeptid mit zentraler Rolle in sozialer Bindung, Vertrauen,
sozialer Kognition und Stressregulation [B71]. ASD-Patienten zeigen reduzierte
Plasma-Oxytocin-Spiegel, veränderte Oxytocin-Rezeptor (OXTR)-Expression und
genetische Varianten in OXTR und CD38 (Oxytocin-Freisetzung) [B72], [B73].
Intranasales Oxytocin verbesserte in einigen Studien soziale Kognition und
Blickkontakt bei ASD-Erwachsenen, jedoch mit inkonsistenten Ergebnissen und
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fehlender Wirksamkeit in pädiatrischen Kohorten [B74], [B75]. Präklinische Studien
zeigen, dass Oxytocin die GABAerge Entwicklung reguliert: Oxytocin-Gabe während
kritischer Perioden korrigierte den verzögerten GABA-Switch und verbesserte
Sozialverhalten in ASD-Mausmodellen [B50], [B76]. Diese Befunde verknüpfen
oxytonerge und GABAerge Systeme mechanistisch.

Neuroinflammation – Mikroglia, TNF-α und Zytokine

Chronische Neuroinflammation ist ein konvergenter pathophysiologischer
Mechanismus bei ASD, unterstützt durch postmortale, bildgebende und Biomarker-
Studien [B77], [B78].

Mikroglia-Aktivierung
Mikroglia sind residente Immunzellen des ZNS, die synaptisches Pruning, neuronale
Entwicklung und Immunüberwachung regulieren [B79]. Postmortale Studien zeigen
aktivierte Mikroglia (erhöhte Iba1-Expression, amöboide Morphologie) in
präfrontalem Kortex, Kleinhirn und weißer Substanz von ASD-Gehirnen [B80], [B81].
PET-Bildgebung mit Translocator-Protein (TSPO)-Liganden demonstrierte erhöhte
Mikroglia-Aktivierung in multiplen Hirnregionen bei lebenden ASD-Patienten [B82].
Aktivierte Mikroglia setzen pro-inflammatorische Zytokine frei, produzieren ROS und
können synaptische Strukturen phagozytieren, was zu gestörter Konnektivität führt
[B83].

Pro-inflammatorische Zytokine
Erhöhte Spiegel von TNF-α, IL-6, IL-1β und IFN-γ wurden in Plasma, Liquor und
postmortalem Hirngewebe von ASD-Patienten nachgewiesen [B84], [B85].
Maternale Immunaktivierung (MIA)-Modelle, bei denen trächtige Mäuse mit Poly(I:C)
oder LPS behandelt werden, produzieren Nachkommen mit ASD-ähnlichen
Verhaltensweisen und erhöhten TNF-α-Spiegeln [B86], [B87]. TNF-α moduliert
synaptische Transmission, reduziert GABAerge Inhibition und beeinträchtigt
synaptische Plastizität [B88]. Blockade von TNF-α in MIA-Modellen verhinderte ASD-
ähnliche Phänotypen [B89].

Astrozyten-Dysfunktion
Astrozyten regulieren Glutamat-Homöostase (via Glutamat-Transporter EAAT1/2),
K+-Pufferung und metabolische Unterstützung von Neuronen [B90]. Postmortale
Studien zeigen Astrogliose (erhöhte GFAP-Expression) in ASD-Gehirnen [B91].
Dysfunktionale Astrozyten können zu exzessiver extrazellulärer Glutamat-
Akkumulation und Exzitotoxizität beitragen [B92].
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Oxidativer Stress und mitochondriale Dysfunktion

Oxidativer Stress resultiert aus einem Ungleichgewicht zwischen ROS-Produktion
und antioxidativer Abwehr [B93]. Multiple Studien berichten erhöhte oxidative
Stress-Marker bei ASD: erhöhte Lipidperoxidation (Malondialdehyd), Protein-
Carbonylierung, DNA-Oxidation (8-OHdG) und reduzierte Antioxidans-Kapazität
(Glutathion, Superoxid-Dismutase, Katalase) [B28], [B94], [B95].

Glutathion-Depletion
Glutathion (GSH) ist das primäre intrazelluläre Antioxidans. ASD-Patienten zeigen
reduzierte GSH-Spiegel in Plasma und Gehirn, erhöhtes oxidiertes Glutathion (GSSG)
und reduziertes GSH/GSSG-Verhältnis [B96], [B97]. Genetische Varianten in
Glutathion-Synthese-Enzymen (GCLC, GSS) sind mit ASD-Risiko assoziiert [B98].

Mitochondriale Dysfunktion
5 bis 30 % der ASD-Patienten zeigen biochemische Evidenz mitochondrialer
Dysfunktion (erhöhtes Laktat, reduzierte Atmungsketten-Aktivität) [B99], [B100].
Mitochondrien sind Hauptquelle von ROS; mitochondriale Dysfunktion führt zu
erhöhter ROS-Produktion, reduzierter ATP-Synthese und gestörter Calcium-
Homöostase [B101]. Präklinische Studien zeigen, dass mitochondriale
Antioxidantien (MitoQ) ASD-ähnliche Verhaltensweisen in Mausmodellen verbessern
[B102].

Nrf2/HO-1-Pathway
Der Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 (Nrf2) ist ein Master-Regulator der
antioxidativen Antwort, der die Expression von Hämoxygenase-1 (HO-1),
NAD(P)H:Quinon-Oxidoreduktase-1 (NQO1), Glutathion-S-Transferasen und anderen
Antioxidans-Enzymen induziert [B103]. Reduzierte Nrf2-Aktivität wurde in ASD-
Modellen nachgewiesen; Nrf2-Aktivatoren (Sulforaphan) zeigten in kleinen
klinischen Studien Verbesserungen in Sozialverhalten und Kommunikation bei ASD
[B104], [B105].

Gut-Brain-Axis

Die bidirektionale Kommunikation zwischen Gastrointestinaltrakt und ZNS erfolgt
über neuronale (Nervus vagus), endokrine (Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse), immunologische und metabolische Wege [B106]. ASD-
Patienten zeigen hohe Prävalenz gastrointestinaler Symptome (Obstipation, Diarrhö,
abdominelle Schmerzen) und Dysbiose [B107], [B108].
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Mikrobiom-Alterationen
Metaanalysen zeigen bei ASD reduzierte mikrobielle Diversität, erhöhte
Firmicutes/Bacteroidetes-Verhältnisse, reduzierte Bifidobacterium und Prevotella,
erhöhte Clostridium und Desulfovibrio [B109], [B110]. Diese Veränderungen
korrelieren mit Symptom-Schweregrad [B111].

Mechanistische Verbindungen
Darmmikrobiota produziert Neurotransmitter-Vorläufer (Tryptophan → Serotonin,
Glutamat → GABA), kurzkettige Fettsäuren (Butyrat, Propionat, Acetat) und
moduliert Immunfunktion [B112]. Propionat-Exposition induziert ASD-ähnliche
Verhaltensweisen in Nagetiermodellen [B113]. Fäkale Mikrobiota-Transplantation
(FMT) von ASD-Patienten in keimfreie Mäuse übertrug ASD-ähnliche
Verhaltensweisen und veränderte Gehirn-Genexpression (serotonerge,
glutamaterge Synapse-Gene) [B32]. FMT von gesunden Spendern in ASD-
Mausmodelle verbesserte Sozialverhalten und normalisierte Neurotransmitter-
Spiegel [B114].

Vagus-Vermittlung
Der Nervus vagus überträgt Signale vom Darm zum Hirnstamm (Nucleus tractus
solitarii) und weiter zu limbischen und kortikalen Regionen [B115]. Präklinische
Studien zeigen, dass Elektroakupunktur ASD-ähnliche Verhaltensweisen in VPA-
Mausmodellen über Vagus-abhängige Mechanismen und Mikrobiom-Modulation
verbesserte; Vagotomie hob diese Effekte auf [B116].

Synaptische Dysfunktion – Neuroligin, SHANK-Proteine

Synaptische Dysfunktion ist ein zentrales pathophysiologisches Konzept bei ASD,
unterstützt durch genetische, molekulare und elektrophysiologische Evidenz [B117],
[B118].

Neuroligin-Neurexin-Komplex
Neuroligine (NLGN1-4) sind postsynaptische Zelladhäsionsmoleküle, die mit
präsynaptischen Neurexinen (NRXN1-3) interagieren und synaptische
Differenzierung, Reifung und Funktion regulieren [B119]. Mutationen in NLGN3 und
NLGN4X wurden bei ASD-Patienten identifiziert [B120]. NLGN3-R451C-Knockin-
Mäuse zeigen erhöhte inhibitorische Transmission, gestörte soziale Interaktion und
repetitive Verhaltensweisen [B121]. NLGN4-Knockout-Mäuse zeigen reduzierte
exzitatorische Transmission und ASD-ähnliche Phänotypen [B122].
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SHANK-Proteine
SHANK1-3 sind postsynaptische Gerüstproteine, die Glutamat-Rezeptoren, Aktin-
Zytoskelett und Signalmoleküle organisieren [B123]. SHANK3-Mutationen sind mit
Phelan-McDermid-Syndrom (22q13-Deletion) assoziiert, das durch ASD,
intellektuelle Beeinträchtigung und Sprachdefizite charakterisiert ist [B124].
SHANK3-Knockout-Mäuse zeigen reduzierte dendritische Spine-Dichte, gestörte
synaptische Transmission und ASD-ähnliche Verhaltensweisen [B125]. SHANK2-
Mutationen sind ebenfalls mit ASD assoziiert; SHANK2-Knockout-Mäuse zeigen
Hyperaktivität, repetitive Verhaltensweisen und gestörte NMDA-Rezeptor-Funktion
[B126].

Synaptische Plastizität
Long-Term Potentiation (LTP) und Long-Term Depression (LTD), zelluläre Korrelate
von Lernen und Gedächtnis, sind in multiplen ASD-Mausmodellen gestört [B127].
Veränderte LTP/LTD-Balance kann zu gestörter Erfahrungs-abhängiger Schaltkreis-
Reifung und beeinträchtigtem sozialem Lernen beitragen [B128].

Betroffene Hirnregionen

Strukturelle und funktionelle Bildgebung identifiziert konsistente Alterationen in
spezifischen Hirnregionen bei ASD [B129], [B130].

Präfrontaler Kortex (PFC)
Der PFC vermittelt exekutive Funktionen, Arbeitsgedächtnis, kognitive Flexibilität
und soziale Kognition [B131]. ASD-Patienten zeigen reduzierte PFC-Aktivierung
während Theory-of-Mind-Aufgaben, gestörte PFC-Konnektivität mit posterioren
Regionen und veränderte PFC-Mikrostruktur [B132], [B133]. Postmortale Studien
zeigen erhöhte neuronale Dichte, reduzierte Minikolumnen-Breite und GABAerge
Defizite im PFC [B134].

Amygdala
Die Amygdala ist zentral für emotionale Verarbeitung, soziale Wahrnehmung und
Furcht-Konditionierung [B135]. ASD-Kinder zeigen frühe Amygdala-Vergrößerung
(2–4 Jahre), gefolgt von Normalisierung oder Volumenreduktion im Jugendalter
[B136]. Funktionelle Studien zeigen reduzierte Amygdala-Aktivierung bei Gesichter-
Verarbeitung und gestörte Amygdala-PFC-Konnektivität [B137], [B138].

Kleinhirn
Traditionell mit motorischer Kontrolle assoziiert, spielt das Kleinhirn auch Rollen in



ADHS – Standard-Therapie vs. Aroma-Therapie mit Ätherischen
Ölen

| 61

kognitiven Prozessen, sensorischer Vorhersage und sozialem Lernen [B139].
ASD-Patienten zeigen Purkinje-Zell-Verlust, reduziertes Kleinhirn-Volumen
(insbesondere Vermis) und gestörte zerebello-kortikale Konnektivität [B140],
[B141]. Kleinhirn-Dysfunktion kann zu gestörter sensorischer Prädiktion,
motorischen Stereotypien und beeinträchtigter sozialer Timing-Verarbeitung
beitragen [B142].

Hippocampus
Der Hippocampus vermittelt deklaratives Gedächtnis, räumliche Navigation und
kontextuelle Verarbeitung [B143]. ASD-Patienten zeigen Hippocampus-
Vergrößerung in der Kindheit, veränderte Hippocampus-Konnektivität und gestörte
kontextuelle Furcht-Konditionierung [B144], [B145].

Striatum
Das Striatum (Nucleus caudatus, Putamen, Nucleus accumbens) vermittelt
Belohnungsverarbeitung, Gewohnheitslernen und motorische Kontrolle [B146]. ASD-
Patienten zeigen Striatum-Vergrößerung, reduzierte Aktivierung bei sozialen
Belohnungen und gestörte kortiko-striatale Konnektivität [B147], [B148].

Molekulare Wirkmechanismen der Terpene bei ASD
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Abbildung 2: Molekulare Signalwege der Terpene bei Autismus-Spektrum-Störung –
GABA/Glutamat-Balance, Neuroinflammation und oxidativer Stress

Terpene sind eine diverse Klasse von Naturstoffen, die Hauptkomponenten
ätherischer Öle darstellen [B149]. Ihre lipophilen Eigenschaften ermöglichen Blut-
Hirn-Schranken-Passage und Interaktion mit neuronalen Targets [B150]. Dieser
Abschnitt analysiert molekulare Mechanismen spezifischer Terpene, die an ASD-
relevanten pathophysiologischen Targets angreifen.

Linalool – GABA-A/Benzodiazepin-Site, Serotonin, Anti-inflammatorisch

Linalool (3,7-Dimethyl-1,6-octadien-3-ol) ist ein monoterpenischer Alkohol und
Hauptkomponente von Lavendel (Lavandula angustifolia, 25–45 %), Koriander,
Bergamotte und anderen ätherischen Ölen [B151].

GABA-A-Rezeptor-Modulation
Linalool zeigt anxiolytische Effekte, die durch Flumazenil (Benzodiazepin-
Antagonist) blockiert werden, was auf Interaktion mit der Benzodiazepin-
Bindungsstelle des GABA-A-Rezeptors hinweist [B152]. In einem olfaktorischen
Expositionsmodell produzierten Linalool-Dämpfe anxiolytische Effekte in Mäusen
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(Elevated Plus Maze, Light-Dark Box), die bei anosmatischen Mäusen (Zerstörung
des olfaktorischen Epithels) abwesend waren, was eine olfaktorisch-vermittelte
Wirkung demonstriert [B152]. Elektrophysiologische Studien zeigen, dass Linalool
GABA-induzierte Chlorid-Ströme in kultivierten Neuronen potenziert [B153]. Diese
GABAerge Modulation ist hochrelevant für ASD, da GABAerge Defizite und E/I-
Imbalance zentrale pathophysiologische Mechanismen darstellen [B17], [B18].

Serotonerge Modulation
Inhalation von Linalool veränderte Serotonin-Spiegel im frontalen Kortex von
Mäusen, was auf Modulation serotonerger Transmission hinweist [B154]. In einem
Studie mit gesunden Erwachsenen reduzierte 20-minütige Linalool-Inhalation
depressive Stimmung und erhöhte parasympathische Aktivität (erhöhte
Herzratenvariabilität) [B155]. Ex-vivo-Studien zeigen, dass Linalool intrazelluläre
Calcium-Konzentrationen in hypothalamischen Oxytocin-Neuronen erhöht, was
einen möglichen Mechanismus für oxytonerge Modulation darstellt [B155]. Diese
Befunde verknüpfen Linalool mit serotonergen und oxytonergen Systemen, die bei
ASD dysfunktional sind [B59], [B72].

Anti-inflammatorische Effekte
Systematische Reviews berichten anti-inflammatorische Eigenschaften von Linalool
in präklinischen Modellen, einschließlich Reduktion von TNF-α, IL-6, IL-1β und NF-κB-
Aktivierung [B156]. In einem Stress-induzierten Neuroinflammations-Modell
reduzierte Linalool Mikroglia-Aktivierung und pro-inflammatorische Zytokin-
Expression [B157]. Diese anti-neuroinflammatorischen Effekte sind relevant für
ASD, da chronische Neuroinflammation ein konvergenter pathophysiologischer
Mechanismus ist [B77], [B78].

Pharmakokinetik
Nach inhalativer Exposition wird Linalool rasch absorbiert und erreicht systemische
Zirkulation; Metaboliten (Linalool-Oxide, Glucuronide) werden in Urin nachgewiesen
[B158]. Die Blut-Hirn-Schranken-Passage ist aufgrund der Lipophilie wahrscheinlich,
aber direkte ZNS-Pharmakokinetik-Daten beim Menschen sind limitiert [B159].

β-Caryophyllen – CB2-Agonist, NF-κB, Neuroinflammation

β-Caryophyllen (BCP) ist ein sesquiterpenischer Kohlenwasserstoff, der in
Schwarzem Pfeffer, Nelken, Cannabis (nicht-psychoaktive Komponente), Copaiba
und anderen Pflanzen vorkommt [B160].
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CB2-Rezeptor-Agonismus
BCP ist ein selektiver Cannabinoid-Typ-2-Rezeptor (CB2)-Agonist ohne Affinität zu
CB1-Rezeptoren, was nicht-psychoaktive immunmodulatorische Effekte ermöglicht
[B161]. CB2-Rezeptoren sind primär auf Immunzellen (Mikroglia, periphere
Immunzellen) exprimiert und regulieren Zytokin-Freisetzung, Mikroglia-Aktivierung
und Neuroinflammation [B162]. In CB2-Knockout-Mäusen waren BCP-Effekte
abwesend, was CB2-Spezifität bestätigt [B163].

Anti-neuroinflammatorische Effekte
BCP reduziert Neuroinflammation in multiplen präklinischen Modellen: LPS-
induzierte Neuroinflammation, traumatische Hirnverletzung, neurodegenerative
Erkrankungen [B164], [B165]. Mechanismen umfassen Reduktion von Mikroglia-
Aktivierung (reduzierte Iba1-, CD11b-Expression), Suppression pro-
inflammatorischer Zytokine (TNF-α, IL-6, IL-1β) und Modulation von NF-κB-
Signalwegen [B166]. In einem maternalen Immunaktivierungs-Modell (MIA, ASD-
relevantes Modell) verbesserte BCP-Behandlung ASD-ähnliche Verhaltensweisen
(soziale Defizite, repetitive Verhaltensweisen) und reduzierte Neuroinflammation in
Nachkommen [B167].

GABAerge und nitrinerge Modulation
Verhaltenspharmakologische Studien zeigen, dass anxiolytische und antidepressive
Effekte von BCP durch Flumazenil (Benzodiazepin-Antagonist) und L-NAME
(Stickstoffmonoxid-Synthase-Inhibitor) blockiert werden, was auf Beteiligung
GABAerger und nitrinerger Systeme hinweist [B168]. Diese Befunde suggerieren,
dass BCP über CB2-vermittelte Neuroinflammations-Reduktion indirekt GABAerge
Funktion modulieren kann.

Antioxidative Effekte
BCP zeigt antioxidative Eigenschaften durch Reduktion von ROS, Lipidperoxidation
und Erhöhung endogener Antioxidans-Enzyme (SOD, Katalase, GSH) [B169]. In
einem oxidativen Stress-Modell schützte BCP Neuronen vor H₂O₂-induzierter
Apoptose [B170].

Klinische Relevanz für ASD
Die Kombination aus CB2-vermittelter Neuroinflammations-Reduktion,
antioxidativen Effekten und indirekter GABAerger Modulation macht BCP zu einem
mechanistisch plausiblen Kandidaten für ASD-adjuvante Therapie, insbesondere bei
Patienten mit Neuroinflammations-Signaturen [B171].
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Boswelliasäuren – Nrf2/HO-1, Anti-neuroinflammatorisch

Boswelliasäuren sind pentazyklische Triterpensäuren aus dem Harz von Boswellia-
Arten (Weihrauch), einschließlich β-Boswelliasäure, 11-Keto-β-Boswelliasäure (KBA)
und 3-O-Acetyl-11-Keto-β-Boswelliasäure (AKBA) [B172].

Nrf2/HO-1-Aktivierung
Boswelliasäuren aktivieren den Nrf2-Signalweg, einen Master-Regulator der
antioxidativen Antwort [B173]. In einem murinen Neuroinflammations-Modell
erhöhte Boswellia-Extrakt-Behandlung Nrf2-Kernlokalisation und HO-1-Expression in
Hippocampus und Kortex [B174]. HO-1 katalysiert Häm-Abbau zu Biliverdin
(antioxidativ), Kohlenmonoxid (anti-inflammatorisch, vasodilatatorisch) und Eisen;
HO-1-Induktion schützt vor oxidativem Stress und Neuroinflammation [B175].

Anti-neuroinflammatorische Mechanismen
Boswelliasäuren reduzieren Mikroglia- und Astrozyten-Aktivierung (reduzierte Iba1-,
GFAP-Expression), supprimieren pro-inflammatorische Zytokine (TNF-α, IL-6, IL-1β)
und inhibieren NF-κB- und MAPK-Signalwege [B176], [B177]. In einem LPS-
induzierten Neuroinflammations-Modell verbesserte Boswellia-Behandlung kognitive
Defizite und reduzierte Neuroinflammations-Marker [B178].

5-Lipoxygenase (5-LOX)-Inhibition
Boswelliasäuren, insbesondere AKBA, inhibieren 5-LOX, ein Enzym, das
Arachidonsäure zu pro-inflammatorischen Leukotrienen metabolisiert [B179]. 5-
LOX-Inhibition reduziert Leukotrien-vermittelte Entzündung und wurde in
präklinischen Studien mit neuroprotektiven Effekten assoziiert [B180]. Jedoch ist die
Evidenz für 5-LOX-Inhibition als primären Mechanismus der Boswellia-
Neuroprotektion in der vorliegenden Literatur limitiert; Nrf2/HO-1-Aktivierung
erscheint als dominanter Mechanismus [B174].

Präklinische Evidenz bei ASD-relevanten Modellen
In einem Valproinsäure (VPA)-induzierten ASD-Mausmodell verbesserte Boswellia-
Extrakt-Behandlung soziale Interaktion, reduzierte repetitive Verhaltensweisen und
normalisierte Neuroinflammations-Marker [B181]. Diese Befunde unterstützen die
Hypothese, dass Boswellia-vermittelte Neuroinflammations-Reduktion und
antioxidative Effekte ASD-relevante Verhaltensweisen verbessern können.
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1,8-Cineol – GABA-A/Benzodiazepin, Anxiolytisch

1,8-Cineol (Eucalyptol) ist ein monoterpenisches Oxid und Hauptkomponente von
Eukalyptus (Eucalyptus globulus, 70–90 %), Rosmarin, Teebaum und Lorbeer
[B182].

GABA-A-Rezeptor-Modulation
Inhalation von 1,8-Cineol produzierte dosisabhängige anxiolytische und
antidepressive Effekte in Mäusen (Elevated Plus Maze, Forced Swim Test, Tail
Suspension Test) [B183]. Diese Effekte wurden durch Flumazenil blockiert, was auf
Interaktion mit der Benzodiazepin-Bindungsstelle des GABA-A-Rezeptors hinweist
[B183]. Dosisabhängigkeit wurde demonstriert: niedrige Dosen (0,1–1 µg/Maus,
inhalativ) zeigten anxiolytische Effekte, während höhere Dosen (10 µg/Maus)
sedierende Effekte produzierten [B184].

Anti-inflammatorische und antioxidative Effekte
1,8-Cineol zeigt anti-inflammatorische Eigenschaften durch Inhibition von NF-κB,
Reduktion von TNF-α, IL-1β und Leukotrien-Synthese [B185]. In einem LPS-
induzierten Neuroinflammations-Modell reduzierte 1,8-Cineol Mikroglia-Aktivierung
und oxidativen Stress [B186].

Sicherheitsaspekte
1,8-Cineol ist bei Kindern unter 3 Jahren kontraindiziert aufgrund des Risikos von
Laryngospasmus und Atemdepression [B187]. Bei sachgemäßer Anwendung
(inhalativ, niedrige Dosen) zeigt 1,8-Cineol ein günstiges Sicherheitsprofil bei
Erwachsenen und älteren Kindern [B188].

α-Pinen – GABAerg

α-Pinen ist ein bicyclisches Monoterpen, das in Kiefern, Rosmarin, Salbei und
Cannabis vorkommt [B189].

GABAerge Modulation
Systematische Reviews assoziieren α-Pinen mit Modulation GABAerger
Neurotransmission, obwohl direkte mechanistische Studien limitiert sind [B190]. In
Verhaltensmodellen zeigt α-Pinen anxiolytische und sedierende Effekte, die auf
GABAerge Mechanismen hinweisen [B191]. Elektrophysiologische Daten zur
direkten GABA-A-Rezeptor-Interaktion fehlen in der vorliegenden Literatur.
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Anti-inflammatorische und neuroprotektive Effekte
α-Pinen zeigt anti-inflammatorische Eigenschaften durch Inhibition von NF-κB und
Reduktion pro-inflammatorischer Zytokine [B192]. In einem Ischämie-Reperfusions-
Modell schützte α-Pinen vor neuronaler Schädigung und reduzierte oxidativen Stress
[B193].

Acetylcholinesterase (AChE)-Inhibition
Einige Studien berichten AChE-inhibitorische Aktivität von α-Pinen, was cholinerge
Neurotransmission potenzieren könnte [B194]. Jedoch ist die Relevanz für ASD
unklar, da cholinerge Dysfunktion kein primärer pathophysiologischer Mechanismus
bei ASD ist [B195].

Ylang-Ylang/Cananga odorata – Serotonin/Dopamin in VPA-Modell

Ylang-Ylang (Cananga odorata) ätherisches Öl enthält Linalool, Geraniol, β-
Caryophyllen und andere Terpene [B196].

Präklinische Evidenz im VPA-ASD-Modell
Inhalation von Cananga odorata ätherischem Öl verbesserte Angst-ähnliche
Verhaltensweisen, soziale Interaktion und kognitive Funktion in Valproinsäure (VPA)-
induzierten ASD-Ratten [B197]. Neurochemische Analysen zeigten, dass Cananga
odorata Serotonin- und Dopamin-Metabolismus in präfrontalem Kortex und
Hippocampus modulierte: erhöhte Serotonin-Spiegel, reduzierte 5-HIAA/Serotonin-
Verhältnisse (indikativ für reduzierten Serotonin-Turnover) und normalisierte
Dopamin-Spiegel [B197].

Mechanistische Interpretation
Die Verbesserung von ASD-ähnlichen Verhaltensweisen durch Modulation
serotonerger und dopaminerger Systeme ist mechanistisch plausibel, da beide
Systeme bei ASD dysfunktional sind [B57], [B58]. Die spezifischen Komponenten
von Cananga odorata, die für diese Effekte verantwortlich sind, wurden nicht
identifiziert; Linalool und β-Caryophyllen sind wahrscheinliche Kandidaten basierend
auf ihren bekannten Mechanismen [B152], [B161].

Limitationen
Diese Befunde stammen aus einem einzelnen präklinischen Modell (VPA-Ratten);
Replikation in anderen ASD-Modellen und Translation zu humanen Studien fehlen
[B197].
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Spezifische ätherische Öle und klinische Evidenz bei
ASD

Lavendel/Linalool – ABA-Compliance, Oxytocin-Neuronen

Klinische Evidenz bei ASD
Eine kleine Pilotstudie (n = 12 ASD-Kinder) untersuchte Lavendel-Aromatherapie als
Adjuvans während Applied Behavior Analysis (ABA)-Therapie [B198]. Lavendel
wurde als “20 Tropfen in 100 ml” (vermutlich Wasser oder Trägeröl, Details unklar)
während Therapiesitzungen diffundiert. Die Studie berichtete höhere Compliance-
Scores (Kooperation, Aufgabenerfüllung) während Lavendel-Exposition im Vergleich
zu Kontrollsitzungen [B198]. Limitationen umfassen sehr kleine Stichprobe,
fehlende Randomisierung, unklare Verblindung und fehlende standardisierte
Dosierung.

Eine Beobachtungsstudie mit vier ASD-Kindern mit schweren Lernbehinderungen
untersuchte Aromatherapie-Massage (Lavendel, Geranium, Mandarin in Trägeröl)
integriert in tägliche Routinen [B199]. Die Studie berichtete erhöhte geteilte
Aufmerksamkeits-Verhaltensweisen (Blickkontakt, gemeinsame Aktivitäten) nach
Einführung der Aromatherapie-Massage [B199]. Limitationen umfassen fehlende
Kontrolle, kleine Stichprobe und Konfundierung durch Massage-Effekte (taktile
Stimulation, soziale Interaktion).

Mechanistische Grundlage
Die klinischen Befunde sind konsistent mit präklinischen Mechanismen: Linalool-
vermittelte GABAerge Modulation kann Angst reduzieren und Kooperation
verbessern; serotonerge und oxytonerge Modulation kann soziale Aufmerksamkeit
und Interaktion fördern [B152], [B155]. Eine Studie mit gesunden Erwachsenen
zeigte, dass Lavendel-Inhalation depressive Stimmung reduzierte und in ex-vivo-
Experimenten intrazelluläre Calcium-Konzentrationen in hypothalamischen
Oxytocin-Neuronen erhöhte [B155]. Diese oxytonerge Modulation ist hochrelevant
für ASD, da Oxytocin-Dysfunktion ein etablierter pathophysiologischer Mechanismus
ist [B72].

Limitationen der Evidenz
Die klinische Evidenz für Lavendel bei ASD ist von sehr niedriger Qualität: kleine
Stichproben, fehlende Randomisierung, unzureichende Verblindung, heterogene
Interventionen und fehlende Replikation [B198], [B199]. Hochwertige, randomisierte
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kontrollierte Studien mit standardisierten Lavendel-Präparaten, objektiven
Outcome-Maßen und ausreichender Power fehlen.

Bergamotte – RCT bei ASD-Kindern, Ergebnis nicht signifikant

Randomisierte kontrollierte Studie
Eine randomisierte, verblindete Studie untersuchte Bergamotte (Citrus bergamia)
ätherisches Öl bei medizinisch-induzierter Angst bei ASD-Kindern (n = 42) [B200].
Kinder wurden randomisiert zu 15-minütiger Inhalation von Bergamotte-Öl oder
Placebo (Wasser) vor medizinischen Untersuchungen. Primärer Outcome war Angst
gemessen mit Modified Yale Preoperative Anxiety Scale (mYPAS). Nach Adjustierung
für Baseline-Angst zeigte die Bergamotte-Gruppe keine signifikante Reduktion der
Angst im Vergleich zu Placebo (p > 0.05) [B200].

Interpretation
Dies ist die einzige identifizierte randomisierte, kontrollierte Studie mit ätherischen
Ölen bei ASD-Kindern. Das negative Ergebnis kann mehrere Ursachen haben: (1)
kurze Expositionsdauer (15 Minuten) könnte unzureichend sein; (2) akute Angst in
medizinischen Settings könnte schwieriger zu modulieren sein als chronische Angst;
(3) individuelle Variabilität in olfaktorischer Sensitivität und Präferenzen; (4)
mögliche Deckeneffekte bei bereits hoher Baseline-Angst [B200].

Präklinische Mechanismen
Präklinische Studien zeigen anxiolytische Effekte von Bergamotte in
Nagetiermodellen [B201]. Interessanterweise wurden diese Effekte nicht durch
Flumazenil blockiert, was auf nicht-Benzodiazepin-vermittelte Mechanismen
hinweist und Bergamotte von Linalool und 1,8-Cineol unterscheidet [B201].
Bergamotte enthält Linalool, Linalylacetat, Limonen und Bergapten; die spezifischen
Komponenten, die für anxiolytische Effekte verantwortlich sind, sind unklar [B202].

Klinische Implikationen
Das negative Ergebnis dieser RCT dämpft Erwartungen für Bergamotte bei akuter
Angst in ASD. Weitere Studien mit längeren Expositionsdauern, chronischen Angst-
Outcomes und anderen ASD-Populationen sind erforderlich, bevor Bergamotte für
ASD empfohlen werden kann [B200].

Frankincense / Boswellia – Anti-neuroinflammatorisch, Nrf2

Klinische Evidenz bei ASD
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Es wurden keine randomisierten kontrollierten Studien mit Weihrauch (Boswellia)
ätherischem Öl oder Boswellia-Extrakten bei ASD-Patienten identifiziert. Die
vorliegende Literatur umfasst keine ASD-spezifischen klinischen Daten für
Weihrauch [B203].

Präklinische Evidenz
Wie in Abschnitt 3.3 beschrieben, zeigen Boswelliasäuren robuste anti-
neuroinflammatorische und antioxidative Effekte in präklinischen Modellen,
einschließlich Nrf2/HO-1-Aktivierung, Mikroglia-Inhibition und Verbesserung von
ASD-ähnlichen Verhaltensweisen in VPA-Mausmodellen [B174], [B181]. Diese
mechanistische Plausibilität unterstützt die Hypothese, dass Boswellia bei ASD-
Patienten mit Neuroinflammations-Signaturen nützlich sein könnte.

Klinische Anwendung anderer Indikationen
Boswellia-Extrakte (oral) werden klinisch für entzündliche Erkrankungen (Arthritis,
Asthma, entzündliche Darmerkrankungen) verwendet, mit moderater Evidenz für
Wirksamkeit und günstigem Sicherheitsprofil [B204]. Inhalative Anwendung von
Weihrauch ätherischem Öl ist traditionell, aber klinische Pharmakokinetik- und
Wirksamkeitsdaten fehlen [B205].

Forschungsbedarf
Kontrollierte klinische Studien mit Boswellia (oral oder inhalativ) bei ASD-Patienten,
idealerweise stratifiziert nach Neuroinflammations-Biomarkern, sind erforderlich,
um klinische Wirksamkeit zu evaluieren [B206].

Cedarwood/Zeder – Sedierung, GABAerg

Klinische und präklinische Evidenz
Die vorliegende Literatur enthält keine spezifischen mechanistischen oder
klinischen Daten für Zedernholz (Cedrus atlantica, Juniperus virginiana) ätherisches
Öl bei ASD oder in ASD-relevanten präklinischen Modellen [B207]. Traditionelle
Anwendungen umfassen Sedierung und Angstreduktion, aber wissenschaftliche
Evidenz für GABAerge Mechanismen oder klinische Wirksamkeit fehlt in der
analysierten Literatur [B208].

Hauptkomponenten
Zedernholz-Öl enthält Cedrol (sesquiterpenischer Alkohol), α-Cedren und Thujopsen
[B209]. Cedrol wird mit sedierenden Eigenschaften assoziiert, aber direkte Studien
zu GABA-A-Rezeptor-Interaktion oder Neuroinflammations-Modulation fehlen [B210].
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Schlussfolgerung
Evidenz für Zedernholz bei ASD ist unzureichend; Empfehlungen können nicht auf
Basis der vorliegenden Literatur gemacht werden [B207].

Vetiver – Aufmerksamkeit

Klinische und präklinische Evidenz
Die vorliegende Literatur enthält keine spezifischen Daten für Vetiver (Vetiveria
zizanioides) ätherisches Öl bei ASD oder in ASD-relevanten Modellen [B211].
Anekdotische Berichte und traditionelle Anwendungen suggerieren Effekte auf
Aufmerksamkeit und Hyperaktivität, aber kontrollierte Studien fehlen [B212].

Hauptkomponenten
Vetiver-Öl enthält Vetiverol, Khusimol, α-Vetivon und β-Vetivon (sesquiterpenische
Alkohole und Ketone) [B213]. Mechanistische Studien zu diesen Komponenten in
Bezug auf Neurotransmitter-Systeme oder Neuroinflammation fehlen in der
analysierten Literatur [B214].

Schlussfolgerung
Evidenz für Vetiver bei ASD ist unzureichend; weitere Forschung ist erforderlich,
bevor Empfehlungen gemacht werden können [B211].

Ylang-Ylang – Serotonin/Dopamin, VPA-Modell

Präklinische Evidenz
Wie in Abschnitt 3.5 beschrieben, verbesserte Inhalation von Cananga odorata
(Ylang-Ylang) ätherischem Öl ASD-ähnliche Verhaltensweisen in VPA-Ratten und
modulierte Serotonin- und Dopamin-Metabolismus in präfrontalem Kortex und
Hippocampus [B197]. Dies ist die einzige identifizierte Studie mit Ylang-Ylang in
einem ASD-relevanten Modell.

Klinische Evidenz bei ASD
Es wurden keine klinischen Studien mit Ylang-Ylang bei ASD-Patienten identifiziert
[B215].

Klinische Anwendung anderer Indikationen
Ylang-Ylang wird traditionell für Angst, Stimmung und Entspannung verwendet. Eine
kleine Studie mit gesunden Erwachsenen zeigte, dass Ylang-Ylang-Inhalation
Blutdruck und Herzrate reduzierte und subjektive Ruhe erhöhte [B216].
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Mechanistische Studien zu serotonergen und dopaminergen Effekten beim
Menschen fehlen [B217].

Schlussfolgerung
Die präklinische Evidenz ist vielversprechend, aber Translation zu humanen ASD-
Studien fehlt. Ylang-Ylang könnte als Kandidat für klinische Studien bei ASD
erwogen werden, insbesondere für Angst und Stimmungs-Symptome [B197].

Weitere indizierte ätherische Öle bei ASD
Auf Basis aktueller Literaturrecherche konnten folgende zusätzliche ätherische Öle
identifiziert werden, die über neurobiologisch plausible Mechanismen bei ASD
relevant sein können.

Ingwer (Zingiber officinale) – AKT/GSK3β-Signalweg

Wirkstoffe
6-Gingerol
6-Shogaol
Zingiberene
β-Sesquiphellandren

Rezeptoren und Wirkmechanismen
– AKT/GSK3β-Signalweg: Erhöhte Phosphorylierung → verbesserte synaptische
Plastizität
– Anti-neuroinflammatorisch: Reduktion von STAT3-Phosphorylierung und TNF-α
– Neurogenese: Verbesserte hippocampale Neurogenese-Marker in präklinischen
Modellen
– Gliose-Hemmung: Reduzierte reaktive Astrogliose

Klinische/Präklinische Evidenz
– Präklinische Studie (VPA-Mausmodell)
– Oraler Ingwerextrakt (4 Wochen, ab 6. Lebenswoche) verbesserte soziale
Interaktion, reduzierte angstähnliches Verhalten und verbesserte
Gedächtnisleistung signifikant [B347]
– Mechanistisch: Upregulation von AKT/GSK3β, Hemmung von STAT3/TNF-α,
verbesserte Synapsenbildung
– Klinische RCTs bei ASD fehlen noch, präklinische Evidenz ist jedoch stark und
mechanistisch gut begründet
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Dosierung (Organik Aromas Nebulizer 3.0)
– 2–3 Tropfen für Raum 15 bis 25 m²
– Kombination mit Lavendel (1:2) für entspannende Wirkung
– Anwendung: 30 min vor sozialen Aktivitäten

Sicherheit
Gut verträglich; bei Kindern < 3 Jahren zurückhaltend anwenden.

Sandelholz (Santalum album) – α/β-Santalol

Wirkstoffe
α-Santalol (50–55%)
β-Santalol (20–25%)
Sesquiterpene

Rezeptoren und Wirkmechanismen
– Serotoninerge Modulation: α-Santalol moduliert 5-HT-Rezeptoren (präklinisch)
– Anxiolytisch: GABAerge Aktivität in Tiermodellen dokumentiert
– Sedierend/Beruhigend: Geeignet für sensorische Überempfindlichkeit bei ASD

Klinische Evidenz
– Sandelholz war Bestandteil des Hiwa-Syrup-RCTs (persische Medizin, mehrere
Kräuter) bei ASD-Kindern, Effekte nicht isoliert zuschreibbar [B348]
– Einzelstudien zur Anxiolyse bei gesunden Probanden zeigen beruhigende Wirkung
– Direkte ASD-spezifische Studien mit reinem Sandelholzöl fehlen

Dosierung (Organik Aromas Nebulizer 3.0)
– 3–4 Tropfen für Raum 15 bis 25 m²
– Besonders geeignet für Abend-/Schlafrituale bei ASD-Kindern mit
Einschlafproblemen
– Kombination mit Lavendel (1:1) empfohlen

Sicherheit
Sehr gut verträglich; eines der sichersten ätherischen Öle für Kinder (ab 2 Jahren).

Terpenmischungen (Cannabis-inspiriert) – Prosoziale Effekte

Wirkstoffe
Myrcen
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Limonen
Linalool
Pinen
β-Caryophyllen (als Blend)

Rezeptoren und Wirkmechanismen
– CB1/CB2-Agonismus: Terpenmischungen verstärken CBD-Effekte (Entourage-
Effekt)
– GABAerge Modulation: Linalool + Myrcen synergistisch
– Prosoziale Wirkung unabhängig von CBD nachgewiesen

Klinische Evidenz
– BTBR-Mausmodell (ASD-Modell)
Inhalierte Terpenmischungen (Myrcen, Limonen, Linalool, Pinen, β-Caryophyllen)
zeigten akute prosoziale Effekte unabhängig von CBD [B349] – Terpenmischungen
verstärkten CBD-Wirkung bei kombinierter Applikation
– Hinweis auf Entourage-Effekt als Therapieprinzip für ASD

Dosierung (Organik Aromas Nebulizer 3.0)
– Blend-Empfehlung: Lavendel (2T) + Schwarzer Pfeffer (1T) + Bergamotte (1T) +
Rosmarin (1T)
– Für Raum 15 is 25 m²: 5 Tropfen Gesamtmischung
– Anwendung: 30 min vor sozialen Aktivitäten oder Gruppentherapie

Dosierungsempfehlungen für Organik Aromas Nebulizer
3.0
Der Organik Aromas Nebulizer 3.0 nutzt das Venturi-Prinzip (Bernoulli-Effekt) zur
wasserfreien Kaltvernebelung ätherischer Öle [B218]. Im Gegensatz zu Ultraschall-
oder Wärme-Diffusoren, die Öle mit Wasser verdünnen oder erhitzen, produziert der
Nebulizer feine Aerosol-Partikel (1 bis 5 µm) reiner ätherischer Öle ohne thermische
Degradation [B219]. Dies ermöglicht höhere Konzentrationen volatiler Terpene in
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der Raumluft und potenziell stärkere pharmakologische Effekte [B220].

Venturi-Prinzip und Kaltvernebelung

Das Venturi-Prinzip beschreibt die Druckreduktion in einem Fluid, wenn es durch
eine Verengung strömt [B221]. Im Nebulizer wird Druckluft durch eine Düse
geleitet, die einen Unterdruck erzeugt, der ätherisches Öl aus einem Reservoir
ansaugt und in feine Tröpfchen zerstäubt [B222]. Diese Tröpfchen werden in die
Raumluft freigesetzt, wo sie inhaliert werden oder auf Oberflächen sedimentieren
[B223].

Vorteile der Kaltvernebelung
– Erhalt thermolabiler Komponenten (keine Hitze-Degradation) [B224]
– Höhere Konzentrationen volatiler Terpene (kein Wasser-Verdünnungseffekt)
[B225]
– Feine Partikelgröße (1 bis 5 µm) ermöglicht tiefe Atemwegspenetration [B226]

Nachteile
– Höhere Kosten im Vergleich zu Ultraschall-Diffusoren [B227]
– Höherer Ölverbrauch [B228]
– Potenzial für Überdosierung bei unsachgemäßer Anwendung [B229]

Raumgrößen-spezifische Tropfenmengen

Dosierungsempfehlungen basieren auf Raumvolumen, Luftwechselrate,
gewünschter Terpen-Konzentration und Expositionsdauer. Die folgenden
Empfehlungen sind konservativ und berücksichtigen ASD-spezifische sensorische
Überempfindlichkeit [B230].

Tabelle 1: Raumgrößen-spezifische Dosierungsempfehlungen für Organik Aromas
Nebulizer 3.0
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ADHS: 5.2 Raumgröße und Tropfenmenge

Raumgröße (m²) Raumvolumen (m³)* Tropfen pro Sitzung Konzentration (µg/m³)** Anmerkungen

10–15 25–38 3–5 120–200 Kleines Kinderzimmer, Arbeitszimmer

16–25 40–63 5–8 80–160 Mittelgroßes Zimmer, Klassenzimmer

26–40 65–100 8–12 80–120 Großes Wohnzimmer, Therapieraum

41–60 103–150 12–18 80–120 Sehr großer Raum, offener
Wohnbereich

● = schwach ●● = mittel ●●● = stark | — = kein Effekt | Grün = positiv Rot = Risiko/Kosten Grau = neutral/unbekannt

Anmerkungen
– Tropfenvolumen: 1 Tropfen ≈ 0,05 ml ätherisches Öl [B231]
– Startdosis: Beginnen Sie mit der niedrigsten empfohlenen Tropfenzahl und
erhöhen Sie graduell über 1 bis 2 Wochen, um Toleranz zu beurteilen [B232]
– Individuelle Anpassung: ASD-Patienten mit ausgeprägter olfaktorischer
Überempfindlichkeit benötigen möglicherweise niedrigere Dosen oder längere
Pausen [B233]
– Ventilation: Gute Raumbelüftung ist essentiell, um exzessive Akkumulation zu
vermeiden [B234]

Anwendungsdauer und Pausen

Anwendungsdauer
15 bis 30 Minuten pro Sitzung sind ausreichend, um therapeutische Terpen-
Konzentrationen zu erreichen, basierend auf präklinischen Inhalationsstudien
[B183], [B184]. Längere Anwendungen (>30 Minuten) erhöhen das Risiko
sensorischer Überlastung und olfaktorischer Adaptation (reduzierte Wahrnehmung
bei kontinuierlicher Exposition) [B235].

Pausen
30 bis 60-minütige Pausen zwischen Anwendungen ermöglichen olfaktorische
Erholung, Metabolismus inhalierter Terpene und Reduktion von Raumluft-
Konzentrationen [B236]. Kontinuierliche Exposition ohne Pausen kann zu
Kopfschmerzen, Übelkeit und sensorischer Aversion führen, insbesondere bei ASD-
Patienten mit sensorischer Überempfindlichkeit [B237].

Tägliche Anwendungen
2 bis 3 Anwendungen pro Tag (morgens, nachmittags, abends) sind für die meisten
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Indikationen ausreichend [B238]. Mehr als 4 Anwendungen pro Tag erhöhen das
Risiko von Nebenwirkungen ohne zusätzlichen therapeutischen Nutzen [B239].

Tageszeit-spezifische Protokolle

Morgens (aktivierend, fokussierend)
– Öle: Rosmarin (1,8-Cineol, α-Pinen), Pfefferminze (Menthol, Menthon), Zitrone
(Limonen), Bergamotte (Linalool, Linalylacetat)
– Dosierung: 3–5 Tropfen für 20–30 m² Raum
– Dauer: 15–20 Minuten
– Ziel: Förderung von Wachheit, Aufmerksamkeit und kognitiver Funktion für
Schule/Therapie [B240]

Nachmittags (ausgleichend, stimmungsmodulierend)
– Öle: Bergamotte, Ylang-Ylang, Geranium, Weihrauch
– Dosierung: 3–5 Tropfen für 20–30 m² Raum
– Dauer: 20–30 Minuten
– Ziel: Reduktion von Nachmittags-Angst, Stimmungsstabilisierung, Übergang
zwischen Aktivitäten [B241]

Abends (beruhigend, schlaffördernd)
– Öle: Lavendel (Linalool, Linalylacetat), Römische Kamille (Ester), Zedernholz
(Cedrol), Vetiver
– Dosierung: 4–6 Tropfen für 20–30 m² Raum
– Dauer: 30 Minuten vor Schlafenszeit
– Ziel: Reduktion von Abend-Angst, Förderung von Entspannung und
Schlafinitiierung [B242]

ASD-spezifische Besonderheiten

Sensorische Überempfindlichkeit: 60–90 % der ASD-Patienten zeigen olfaktorische
Überempfindlichkeit oder Aversion gegenüber bestimmten Gerüchen [B243].
Graduierte Einführung ist essentiell:

Woche 1: Exposition außerhalb des Raums (Öl in angrenzendem Raum
diffundieren), um Akzeptanz zu beurteilen [B244]
Woche 2: Niedrigste Dosis (2 Tropfen) für 10 Minuten, Patient außerhalb des
Raums während Vernebelung [B245]
Woche 3: Niedrigste Dosis, Patient im Raum, Beobachtung von Toleranz-
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Zeichen (Entspannung, keine Aversion) [B246]
Woche 4+: Graduierte Erhöhung von Dosis und Dauer basierend auf
individueller Toleranz [B247]

Präferenz-basierte Auswahl
Lassen Sie den Patienten (wenn möglich) an verschiedenen Ölen riechen und
Präferenzen äußern. Olfaktorische Präferenz korreliert mit therapeutischer
Akzeptanz und Compliance [B248].

Visuelle und auditive Hinweise
Verwenden Sie visuelle Timer oder auditive Signale, um Beginn und Ende der
Aromatherapie-Sitzung anzuzeigen, was Vorhersagbarkeit und Kontrolle für ASD-
Patienten erhöht [B249].

Eltern-/Betreuer-Training
Schulen Sie Eltern und Betreuer in Beobachtung von Toleranz-Zeichen
(Entspannung, verbesserte Aufmerksamkeit) und Aversions-Zeichen (Grimassieren,
Rückzug, Agitation) [B250].

Qualitätsanforderungen – GC/MS-Analyse

Gas-Chromatographie-Massenspektrometrie (GC/MS)
GC/MS ist der Goldstandard für chemische Charakterisierung ätherischer Öle
[B251]. GC trennt volatile Komponenten basierend auf Siedepunkt und Polarität; MS
identifiziert Komponenten basierend auf Masse-zu-Ladung-Verhältnis [B252].
GC/MS-Analyse ermöglicht:

Identifikation von Hauptkomponenten: Bestätigung der Anwesenheit
therapeutisch relevanter Terpene (z. B. Linalool in Lavendel, 1,8-Cineol in
Eukalyptus) [B253]
Quantifizierung: Prozentuale Zusammensetzung jeder Komponente [B254]
Detektion von Verfälschungen: Identifikation synthetischer Zusätze,
Verdünnungsmittel oder Kontaminanten [B255]
Batch-zu-Batch-Konsistenz: Sicherstellung reproduzierbarer Zusammensetzung
[B256]

Qualitätskriterien für therapeutische ätherische Öle

100 % rein
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Keine synthetischen Zusätze, Trägeröle oder Verdünnungsmittel [B257]
Therapeutische Qualität (therapeutic grade)
Öle aus Pflanzen, die unter optimalen Bedingungen angebaut, geerntet und
destilliert wurden [B258]
Organisch/Wildsammlung
Frei von Pestiziden, Herbiziden und chemischen Düngemitteln [B259]
GC/MS-Zertifikat
Jede Charge sollte mit GC/MS-Analysezertifikat geliefert werden, das
Hauptkomponenten und Reinheit dokumentiert [B260]
Botanischer Name
Eindeutige Identifikation der Pflanzenart (z. B. Lavandula angustifolia, nicht nur
“Lavendel”) [B261]
Herkunftsland und Destillationsdatum
Transparenz über Herkunft und Frische [B262]

Lagerung
Ätherische Öle sollten in dunklen Glasflaschen bei kühler Temperatur (<25°C)
gelagert werden, um Oxidation und Degradation zu minimieren [B263]. Oxidierte
Öle können Hautirritationen verursachen und reduzierte therapeutische
Wirksamkeit zeigen [B264].

Sicherheitshinweise und Kontraindikationen

ASD-spezifische sensorische Überempfindlichkeit

Sensorische Verarbeitungsstörungen sind bei 60–90 % der ASD-Patienten präsent
und manifestieren sich als Hypersensitivität (Überempfindlichkeit) oder
Hyposensitivität (Unterempfindlichkeit) gegenüber sensorischen Stimuli [B265].
Olfaktorische Hypersensitivität kann zu Aversion, Angst, Übelkeit und
Vermeidungsverhalten führen [B266].

Risikomanagement
– Graduierte Einführung: Wie in Abschnitt 5.4 beschrieben, beginnen Sie mit
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minimalen Dosen außerhalb des Patientenraums [B244]
– Präferenz-Screening: Testen Sie Öle vor therapeutischer Anwendung, um aversive
Reaktionen zu identifizieren [B248]
– Abbruchkriterien: Stoppen Sie sofort bei Zeichen von Distress (Agitation, Rückzug,
Übelkeit, Kopfschmerzen) [B267]
– Alternative Applikationswege: Bei inhalativer Intoleranz erwägen Sie topische
Anwendung (verdünnt in Trägeröl, Patch-Test erforderlich) oder passive Diffusion
(Öl auf Baumwoll-Pad in Raumecke) [B268]

Epilepsie-Risiko – Campherhaltige Öle

10–30 % der ASD-Patienten haben komorbide Epilepsie [B269]. Bestimmte
ätherische Öle, insbesondere campherhaltige Öle, können Krampfschwellen senken
und Anfälle auslösen [B270].

Kontraindizierte Öle bei Epilepsie
– Campher (Cinnamomum camphora): Enthält Campher (bis zu 50 %), ein
bekanntes Konvulsivum [B271]
– Rosmarin (Rosmarinus officinalis, Campher-Chemotyp): Enthält 15–25 % Campher
[B272]
– Salbei (Salvia officinalis): Enthält Thujon (10–40 %), ein GABA-A-Antagonist mit
konvulsiven Eigenschaften [B273]
– Ysop (Hyssopus officinalis): Enthält Pinocamphon und Isopinocamphon, die Anfälle
auslösen können [B274]
– Fenchel (Foeniculum vulgare): Enthält trans-Anethol, das in hohen Dosen
konvulsiv wirken kann [B275]

Sichere Alternativen bei Epilepsie: – Lavendel (Lavandula angustifolia, Linalool-
Chemotyp): Antikonvulsive Eigenschaften in präklinischen Studien [B276] –
Römische Kamille (Anthemis nobilis): Keine bekannten prokonvulsiven Effekte
[B277] – Bergamotte (Citrus bergamia, bergapten-frei): Sicher bei Epilepsie [B278]

Klinische Empfehlung: Bei ASD-Patienten mit Epilepsie sollten nur Öle ohne
campherhaltige oder thujonhaltige Komponenten verwendet werden. Konsultation
mit einem Neurologen vor Aromatherapie-Einführung ist ratsam [B279].

Eukalyptus bei Kindern unter 3 Jahren

1,8-Cineol (Hauptkomponente von Eukalyptus) ist bei Kindern unter 3 Jahren
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kontraindiziert aufgrund des Risikos von Laryngospasmus, Bronchospasmus und
Atemdepression [B280]. Mechanismen umfassen direkte Reizung der
Atemwegsschleimhaut und Triggerung vagaler Reflexe [B281].

Kontraindizierte Öle bei Kindern <3 Jahre
– Eukalyptus (Eucalyptus globulus, E. radiata): 70–90 % 1,8-Cineol [B282]
– Rosmarin (Rosmarinus officinalis, 1,8-Cineol-Chemotyp): 40–50 % 1,8-Cineol
[B283]
– Teebaum (Melaleuca alternifolia): 5–15 % 1,8-Cineol (niedrigeres Risiko, aber
Vorsicht geboten) [B284]
– Pfefferminze (Mentha piperita): Menthol kann ähnliche Atemwegsreizungen
verursachen [B285]

Sichere Alternativen bei Kindern <3 Jahre
– Lavendel (Lavandula angustifolia): Sicher ab Geburt bei sachgemäßer Verdünnung
[B286]
– Römische Kamille (Anthemis nobilis): Sicher ab Geburt [B287]
– Mandarine (Citrus reticulata): Sicher ab 6 Monaten [B288]

Klinische Empfehlung
Vermeiden Sie 1,8-Cineol-reiche Öle bei ASD-Kindern unter 3 Jahren.
Bei Kindern 3–6 Jahre verwenden Sie niedrige Dosen (50 % der Erwachsenendosis)
und beobachten Sie sorgfältig auf Atemwegssymptome [B289].

Interaktionen mit Antipsychotika: Risperidon, Aripiprazol

Risperidon und Aripiprazol sind die einzigen FDA-zugelassenen Medikamente für
Irritabilität bei ASD [B290]. Beide werden über Cytochrom P450-Enzyme
metabolisiert (CYP2D6, CYP3A4) [B291]. Einige ätherische Öle und Terpene können
CYP-Enzyme inhibieren oder induzieren, was zu veränderten Medikamenten-
Spiegeln führen kann [B292].

Potenzielle Interaktionen:

Bergamotte
Enthält Bergapten (Furanocoumarin), das CYP3A4 inhibiert [B293]. Theoretisch
könnte Bergamotte Risperidon- und Aripiprazol-Spiegel erhöhen, was
Nebenwirkungen (Sedierung, extrapyramidale Symptome) verstärken könnte
[B294]. Jedoch ist inhalative Exposition deutlich geringer als orale Aufnahme
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(Grapefruitsaft-Effekt); klinische Relevanz inhalativer Bergamotte-Exposition ist
unklar [B295].
Empfehlung
Verwenden Sie bergapten-freie Bergamotte (FCF, furanocoumarin-free) bei
Patienten unter Risperidon/Aripiprazol [B296].

Grapefruit
Grapefruit ätherisches Öl enthält Furanocumarine und inhibiert CYP3A4 [B297].
Vermeiden Sie bei Patienten unter CYP3A4-metabolisierten Medikamenten [B298].

Johanniskraut (Hypericum perforatum)
Obwohl kein typisches ätherisches Öl, wird Johanniskraut manchmal in
Aromatherapie-Kontexten erwähnt. Johanniskraut ist ein potenter CYP3A4-Induktor
und kann Risperidon/Aripiprazol-Spiegel reduzieren, was zu Wirksamkeitsverlust
führt [B299]
Kontraindikation: Vermeiden Sie Johanniskraut bei Patienten unter Antipsychotika
[B300].

Lavendel, Kamille, Zedernholz
Keine bekannten klinisch relevanten CYP-Interaktionen [B301]. Sicher bei Patienten
unter Risperidon/Aripiprazol [B302].

Pharmakodynamische Interaktionen
Sedierende ätherische Öle (Lavendel, Kamille, Zedernholz) können additive
sedierende Effekte mit Antipsychotika haben [B303]. Dies kann therapeutisch
erwünscht sein (z. B. Schlafförderung), erfordert aber Monitoring auf exzessive
Sedierung [B304].

Klinische Empfehlung
Informieren Sie verschreibende Ärzte über Aromatherapie-Anwendung. Verwenden
Sie bergapten-freie Öle bei Patienten unter CYP3A4-Substraten. Monitoren Sie auf
veränderte Medikamenten-Wirkungen (Sedierung, Nebenwirkungen) [B305].

Qualitätsanforderungen: GC/MS-Analyse

Wie in Abschnitt 5.5 beschrieben, ist GC/MS-Analyse essentiell, um Reinheit,
Zusammensetzung und Abwesenheit von Kontaminanten zu gewährleisten [B251].
Verfälschte oder kontaminierte Öle können Allergien, Hautirritationen,
Atemwegssymptome und unvorhersehbare pharmakologische Effekte verursachen
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[B306].

Häufige Verfälschungen
– Synthetische Zusätze: Synthetisches Linalool oder Linalylacetat in “Lavendel”-Öl
[B307]
– Verdünnungsmittel: Propylenglykol, Dipropylenglykolmethylether (DPM) [B308]
– Billigere Öle: Lavandin (Lavandula x intermedia) verkauft als echter Lavendel
(Lavandula angustifolia) [B309]
– Pestizide: Rückstände von Pestiziden, Herbiziden in nicht-organischen Ölen [B310]

Sicherheitsempfehlung
Verwenden Sie ausschließlich GC/MS-zertifizierte, 100 % reine, organische
ätherische Öle von vertrauenswürdigen Lieferanten. Fordern Sie GC/MS-Zertifikate
für jede Charge an [B311].

Diskussion

Evidenzlage

Die Evidenz für ätherische Öle bei ASD ist heterogen und von überwiegend niedriger
Qualität. Die klinische Literatur umfasst eine negative randomisierte kontrollierte
Studie (Bergamotte bei akuter Angst) [B200], kleine Pilotstudien mit methodischen
Limitationen (Lavendel bei ABA-Compliance) [B198], Beobachtungsstudien
(Aromatherapie-Massage) [B199] und Fallberichte [B312]. Keine Studie
demonstriert Wirksamkeit für ASD-Kernsymptome (soziale Kommunikation,
repetitive Verhaltensweisen) mit ausreichender Evidenzqualität [B313].

Im Kontrast dazu ist die präklinische Evidenz robust: Multiple Studien
demonstrieren, dass spezifische Terpene (Linalool, β-Caryophyllen, Boswelliasäuren,
1,8-Cineol) an ASD-relevanten molekularen Targets angreifen (GABA-A-Rezeptoren,
CB2-Rezeptoren, Nrf2-Pathway, Neuroinflammation) und ASD-ähnliche
Verhaltensweisen in Tiermodellen verbessern [B152], [B161], [B174], [B183],
[B197]. Diese Diskrepanz zwischen präklinischer Plausibilität und klinischer Evidenz
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ist typisch für komplementäre Therapien und reflektiert Mangel an
Forschungsfinanzierung, methodische Herausforderungen und Translation-Gaps
[B314].

Mechanistische Plausibilität

Die mechanistische Plausibilität für ätherische Öle bei ASD ist gegeben, basierend
auf Konvergenz zwischen ASD-Pathophysiologie und Terpen-Wirkmechanismen:

GABA/Glutamat E/I-Imbalance
Linalool und 1,8-Cineol modulieren GABA-A-Rezeptoren an der Benzodiazepin-
Bindungsstelle, was inhibitorische Neurotransmission potenzieren und E/I-Balance
normalisieren könnte [B152], [B183]. Diese Mechanismen sind analog zu
Bumetanid, das in klinischen Studien moderate Verbesserungen bei ASD zeigte
[B52].

Neuroinflammation
β-Caryophyllen (CB2-Agonist) und Boswelliasäuren (Nrf2-Aktivator) reduzieren
Mikroglia-Aktivierung, pro-inflammatorische Zytokine und oxidativen Stress in
präklinischen Modellen [B161], [B174]. Da Neuroinflammation ein etablierter
pathophysiologischer Mechanismus bei ASD ist [B77], könnten diese Terpene bei
Patienten mit Neuroinflammations-Signaturen (erhöhte periphere Zytokine, PET-
Evidenz für Mikroglia-Aktivierung) nützlich sein [B315].

Serotonin/Dopamin
Linalool und Ylang-Ylang modulieren serotonerge und dopaminerge Systeme in
präklinischen Studien [B154], [B197]. Diese Mechanismen könnten komorbide
Symptome (Angst, Stimmung) verbessern, obwohl Effekte auf Kernsymptome
unwahrscheinlich sind [B316].

Oxytocin
Linalool erhöht intrazelluläre Calcium-Konzentrationen in Oxytocin-Neuronen
[B155]. Da Oxytocin GABAerge Entwicklung reguliert und in präklinischen Studien
ASD-ähnliche Phänotypen verbesserte [B50], könnte Linalool indirekt oxytonerge
Signalwege modulieren [B317].

Gut-Brain-Axis
Obwohl direkte Evidenz fehlt, könnten anti-inflammatorische Terpene (β-
Caryophyllen, Boswelliasäuren) systemische Inflammation reduzieren und indirekt
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Gut-Brain-Axis-Signalwege modulieren [B318]. Diese Hypothese erfordert
experimentelle Validierung [B319].

Limitationen

Kleine Studien
Die meisten ASD-spezifischen Studien haben Stichprobengrößen <20, was
unzureichende Power für Detektion moderater Effekte bedeutet [B320]. Meta-
Analysen sind aufgrund Heterogenität nicht möglich [B321].

Keine RCTs für Kernstörungen
Es existieren keine randomisierten kontrollierten Studien, die Wirksamkeit
ätherischer Öle für ASD-Kernsymptome (soziale Kommunikation, repetitive
Verhaltensweisen) untersuchen [B322]. Die einzige identifizierte RCT (Bergamotte)
war negativ für akute Angst [B200].

Methodische Heterogenität
Studien variieren in Öl-Auswahl, Dosierung, Applikationsweg (Inhalation, Massage,
topisch), Expositionsdauer, Outcome-Maßen und Populationen [B323]. Diese
Heterogenität verhindert Synthese und Vergleichbarkeit [B324].

Fehlende Biomarker
Keine Studie stratifiziert Patienten nach neurobiologischen Subtypen (z. B.
Neuroinflammations-Signaturen, E/I-Imbalance-Marker) oder verwendet objektive
Biomarker als Outcomes [B325]. Precision-Medicine-Ansätze könnten Responder
identifizieren [B326].

Publikationsbias
Positive Fallberichte und kleine Pilotstudien werden eher publiziert als negative
Studien, was zu Überschätzung von Effekten führen kann [B327].

Translation-Gap
Präklinische Modelle (VPA-Ratten, MIA-Mäuse) replizieren nicht die volle Komplexität
humaner ASD-Heterogenität [B328]. Terpen-Dosen in Tierstudien sind oft höher als
bei humaner inhalativer Exposition erreichbar [B329].

Placebo-Effekte
Aromatherapie ist mit starken Erwartungseffekten assoziiert; Verblindung ist
schwierig aufgrund offensichtlicher Gerüche [B330]. Die Bergamotte-RCT
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verwendete Wasser als Placebo, was unzureichende Verblindung bedeutet [B200].

Sicherheitsdaten: Langzeit-Sicherheitsdaten für chronische inhalative Exposition bei
Kindern fehlen [B331]. Die meisten Sicherheitsdaten stammen aus topischer oder
oraler Anwendung [B332].

Ausblick

Forschungsprioritäten:

Hochwertige RCTs: Randomisierte, doppelblinde, Placebo-kontrollierte Studien1.
mit ausreichender Power (n > 100), standardisierten Öl-Präparaten (GC/MS-
zertifiziert), objektiven Outcome-Maßen (Biomarker, Aktigraphie, Eye-Tracking)
und längeren Interventionsdauern (8–12 Wochen) [B333].
Stratifizierung nach Subtypen: Identifikation von Respondern basierend auf2.
neurobiologischen Subtypen (Neuroinflammations-Marker, E/I-Imbalance,
Mikrobiom-Profile) [B334]. Precision-Medicine-Ansätze könnten Effektgrößen
erhöhen [B335].
Mechanistische Studien: Humane Studien mit Biomarker-Outcomes (Zytokin-3.
Profile, Neuroimaging, EEG, Mikrobiom-Analysen) vor und nach Intervention,
um Mechanismen zu validieren [B336].
Pharmakokinetik: Humane Pharmakokinetik-Studien für inhalative Terpen-4.
Exposition: Plasma-Konzentrationen, ZNS-Penetration, Metabolismus, Dosis-
Wirkungs-Beziehungen [B337].
Kombinationstherapien: Untersuchung von Synergien zwischen ätherischen5.
Ölen und etablierten Interventionen (Verhaltenstherapie, Pharmakotherapie,
Mikrobiom-Interventionen) [B338].
Langzeit-Sicherheit: Prospektive Kohortenstudien zur Langzeit-Sicherheit6.
chronischer inhalativer Exposition bei Kindern [B339].
Personalisierte Aromatherapie: Entwicklung von Algorithmen zur Öl-Auswahl7.
basierend auf individuellen Symptom-Profilen, Präferenzen und
neurobiologischen Markern [B340].

Klinische Implikationen
Basierend auf der aktuellen Evidenz können ätherische Öle als Teil eines
multimodalen Therapieansatzes für komorbide Symptome (Angst, Schlafstörungen,
sensorische Dysregulation) bei ASD erwogen werden, jedoch nicht als Monotherapie
oder Ersatz für evidenzbasierte Kerninterventionen [B341]. Kliniker sollten:
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Realistische Erwartungen kommunizieren: Ätherische Öle können komorbide
Symptome lindern, aber Kernsymptome nicht kurieren [B342]
Individuelle Toleranz und Präferenzen berücksichtigen [B343]
Hochwertige, GC/MS-zertifizierte Öle empfehlen [B344]
Sicherheitsaspekte beachten (Epilepsie, Alter, Medikamenten-Interaktionen)
[B345]
Effekte monitoren und Therapie anpassen [B346]

Schlussfolgerung
Ätherische Öle stellen eine mechanistisch plausible, aber klinisch unzureichend
validierte adjuvante Therapieoption für Autismus-Spektrum-Störung dar. Die
neurobiologische Heterogenität von ASD – charakterisiert durch GABA/Glutamat E/I-
Imbalance, Neuroinflammation, oxidativen Stress, Gut-Brain-Axis-Alterationen und
synaptische Dysfunktion – bietet multiple therapeutische Targets, an denen
spezifische Terpene angreifen können.

Präklinische Evidenz demonstriert, dass Linalool (GABA-A-Modulation, serotonerge
Regulation), β-Caryophyllen (CB2-vermittelte Neuroinflammations-Reduktion),
Boswelliasäuren (Nrf2/HO-1-Aktivierung), 1,8-Cineol (anxiolytische GABAerge
Effekte) und Ylang-Ylang (Serotonin/Dopamin-Modulation) ASD-relevante
pathophysiologische Mechanismen modulieren und ASD-ähnliche Verhaltensweisen
in Tiermodellen verbessern. Diese mechanistische Plausibilität wird durch
traditionelle Anwendungen und begrenzte humane Daten für Angst, Schlaf und
Stimmung unterstützt.

Die klinische Evidenz bei ASD ist jedoch von niedriger Qualität: eine negative RCT
(Bergamotte), kleine Pilotstudien mit methodischen Limitationen (Lavendel bei ABA-
Compliance) und Beobachtungsstudien. Keine Studie demonstriert Wirksamkeit für
ASD-Kernsymptome mit ausreichender Evidenzqualität. Hochwertige, randomisierte
kontrollierte Studien mit standardisierten Präparaten, objektiven Outcomes und
ausreichender Power fehlen.

Für den Organik Aromas Nebulizer 3.0 werden raumgrößen-spezifische
Dosierungsempfehlungen entwickelt (2–10 Tropfen für 10–60 m², 15–30 Minuten,
30–60 Minuten Pausen), mit Tageszeit-angepassten Protokollen (aktivierend
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morgens, beruhigend abends) und ASD-spezifischen Besonderheiten (graduierte
Einführung, Präferenz-Screening, sensorische Überempfindlichkeit).
Sicherheitsaspekte umfassen Kontraindikationen bei Epilepsie (campherhaltige Öle),
Kindern <3 Jahre (Eukalyptus), potenzielle Interaktionen mit Antipsychotika
(bergapten-haltige Öle) und Notwendigkeit von GC/MS-zertifizierten, reinen Ölen.

Ätherische Öle können als Teil eines multimodalen Therapieansatzes für komorbide
Symptome (Angst, Schlafstörungen, sensorische Dysregulation) bei ASD erwogen
werden, ersetzen jedoch keine evidenzbasierten Kerninterventionen
(Verhaltenstherapie, strukturierte Bildung). Zukünftige Forschung sollte hochwertige
RCTs, Stratifizierung nach neurobiologischen Subtypen, mechanistische Biomarker-
Studien und Langzeit-Sicherheitsdaten priorisieren, um das therapeutische Potenzial
ätherischer Öle bei ASD zu validieren und Precision-Medicine-Ansätze zu entwickeln.

Gemeinsame Schlussfolgerung

Übergreifende Erkenntnisse: ADHS und Autismus

Beide neurodevelopmentalen Störungen, ADHS und Autismus-Spektrum-Störung
(ASD), teilen fundamentale neurobiologische Gemeinsamkeiten, die eine adjuvante
Therapie mit ätherischen Ölen für beide Indikationen plausibel machen.

Gemeinsame neurobiologische Zielstrukturen:
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Gemeinsame neurobiologische Zielstrukturen: ADHS und Autismus-Spektrum-Störung

Mechanismus ADHS-Relevanz ASD-Relevanz Geeignete Öle

Dopamin-Dysregulation DAT-Überexpression,
Hypodopaminerg Mesolimbische Dysfunktion Rosmarin (1,8-Cineol), Schwarzer

Pfeffer (β-Caryophyllen), Ingwer

GABA/Glutamat-Imbalance Inhibitorisches Defizit E/I-Imbalance
(Kernpathologie)

Lavendel (Linalool), Melissa
(Rosmarinsäure), 1,8-Cineol,
Eukalyptus

Neuroinflammation Mikroglia-Aktivierung TNF-α, IL-6, IL-1β erhöht β-Caryophyllen (CB2), Boswellia
(Nrf2), Ingwer (STAT3/TNF-α)

Oxidativer Stress Mitochondriale Dysfunktion GSH erniedrigt, ROS erhöht Boswellia, Lavendel, Ingwer

Serotonin-Modulation Noradrenalin/Serotonin-Interaktion 5-HT-Dysregulation Lavendel, Bergamotte, Sandelholz

Aufmerksamkeit/Kognition Kerndefizit (Sustained
Attention) Exekutivfunktionen betroffen Pfefferminze (Menthol), Rosmarin,

Melissa, Eukalyptus

Cholinerge Bahnen Präfrontaler Kortex Kognition, Lernen Melissa (AChE-Hemmung), Eukalyptus
(1,8-Cineol)

Soziales Verhalten Weniger betroffen Kerndefizit Terpenmischungen (BTBR-Modell),
Ingwer (VPA-Modell)

Geeignete Öle / positive Wirkung Pathologischer Befund / Risiko Neutraler Befund Mechanismus

Gemeinsame Anwendungsempfehlung (Organik Aromas Nebulizer 3.0):

Für beide Indikationen gilt das Venturi-Kaltverneblung-Prinzip ohne Wasser oder
Hitze als optimale Applikationsform: – Keine thermische Degradation der Terpene –
Präzise Partikelgröße für olfaktorische Aufnahme (< 5 µm) – GC/MS-reine Öle
erhalten ihre molekulare Integrität

Wichtiger Hinweis
Die adjuvante Therapie mit ätherischen Ölen ersetzt keine evidenzbasierte
Standardtherapie (Methylphenidat bei ADHS, ABA/Verhaltenstherapie bei ASD). Sie
stellt eine komplementäre Ergänzung dar, die individuell angepasst und unter
fachkundiger Begleitung durchgeführt werden sollte. Die Evidenzlage ist für beide
Indikationen noch begrenzt; größere RCTs sind notwendig.
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Glossar ADHS
ADHS (Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung)
Neuropsychiatrische Erkrankung, gekennzeichnet durch Unaufmerksamkeit,
Hyperaktivität und Impulsivität.

Adjuvante Therapie
Ergänzende Behandlung, die zusätzlich zur Haupttherapie eingesetzt wird, um
deren Wirkung zu verstärken oder Nebenwirkungen zu reduzieren.

https://doi.org/10.1081/clt-100102450
https://doi.org/10.1007/s10354-010-0845-7
https://doi.org/10.1039/d5fo04364f
https://doi.org/10.31661/gmj.v13i.3553
https://doi.org/10.3389/fnins.2023.1185737


ADHS – Standard-Therapie vs. Aroma-Therapie mit Ätherischen
Ölen

| 131

Anxiolytisch
Angstlösend, angstreduzierend.

Blut-Hirn-Schranke
Selektive Barriere zwischen Blutkreislauf und Gehirn, die den Übertritt von
Substanzen ins Gehirn kontrolliert.

CB2-Rezeptor
Cannabinoid-Rezeptor Typ 2, Teil des Endocannabinoid-Systems, primär auf
Immunzellen; Aktivierung wirkt antiinflammatorisch.

Chemotyp
Chemische Variante einer Pflanze mit unterschiedlicher Zusammensetzung
ätherischer Öle (z.B. Rosmarin Chemotyp Cineol vs. Campher).

DAT (Dopamintransporter)
Protein, das Dopamin aus dem synaptischen Spalt zurück in die Nervenzelle
transportiert; Hauptziel von Methylphenidat.

DAT-Okkupanz
Prozentsatz der Dopamintransporter, die durch ein Medikament blockiert sind.

Dopamin
Neurotransmitter, wichtig für Motivation, Belohnung, Bewegung und
Aufmerksamkeit; bei ADHD oft vermindert.

ED₅₀
Dosis, bei der 50% der maximalen Wirkung erreicht wird.

GABA (Gamma-Aminobuttersäure)
Wichtigster inhibitorischer (hemmender) Neurotransmitter im Gehirn; reduziert
neuronale Erregbarkeit.

GABA-A-Rezeptor
Ionenkanal-Rezeptor für GABA; Aktivierung führt zu Chlorid-Einstrom und
Hyperpolarisation (Hemmung) der Nervenzelle.

GC/MS (Gaschromatographie-Massenspektrometrie)
Analytische Methode zur Identifikation und Quantifizierung chemischer
Komponenten in ätherischen Ölen.
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IC₅₀
Konzentration, bei der 50% der maximalen Hemmung eines Ziels (z.B. Rezeptor,
Enzym) erreicht wird.

Limbisches System
Hirnregion, die Emotionen, Gedächtnis und Motivation verarbeitet; umfasst
Amygdala, Hippocampus und andere Strukturen.

Linalool
Monoterpen-Alkohol, Hauptwirkstoff in Lavendel; wirkt anxiolytisch, sedierend und
moduliert Neurotransmitter-Systeme.

Menthol
Monoterpen-Alkohol aus Pfefferminze; aktiviert TRPM8-Kälterezeptoren, wirkt
erfrischend und aufmerksamkeitssteigernd.

Methylphenidat (MPH)
Stimulans, das Dopamin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme hemmt;
Erstlinientherapie bei ADHD.

Mikrodialyse
Technik zur Messung extrazellulärer Neurotransmitter-Konzentrationen im lebenden
Gehirn.

Monoamine
Gruppe von Neurotransmittern, die Dopamin, Noradrenalin und Serotonin umfasst.

NET (Noradrenalintransporter)
Protein, das Noradrenalin aus dem synaptischen Spalt zurück in die Nervenzelle
transportiert; ebenfalls Ziel von Methylphenidat.

Neuroinflammation
Entzündungsprozesse im Gehirn, oft vermittelt durch aktivierte Mikroglia und
proinflammatorische Zytokine.

Neurotransmitter
Chemische Botenstoffe, die Signale zwischen Nervenzellen übertragen (z.B.
Dopamin, Serotonin, GABA).

NF-κB (Nuclear Factor kappa B)
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Transkriptionsfaktor, der Entzündungsgene aktiviert; Hemmung wirkt
antiinflammatorisch.

NMDA-Rezeptor
Glutamat-Rezeptor, wichtig für synaptische Plastizität und Lernen; Überaktivierung
kann neurotoxisch sein.

Noradrenalin
Neurotransmitter, wichtig für Wachheit, Aufmerksamkeit und Stressreaktion; bei
ADHD oft vermindert.

Okkupanz
Siehe DAT-Okkupanz; Prozentsatz besetzter Rezeptoren oder Transporter.

Olfaktorisch
Den Geruchssinn betreffend.

PET (Positronen-Emissions-Tomographie)
Bildgebendes Verfahren, das radioaktiv markierte Substanzen nutzt, um
Stoffwechselprozesse und Rezeptorbindung im Gehirn sichtbar zu machen.

Pharmakokinetik
Lehre davon, was der Körper mit einem Medikament macht (Aufnahme, Verteilung,
Abbau, Ausscheidung).

Pharmakodynamik
Lehre davon, was ein Medikament im Körper bewirkt (Wirkmechanismen, Effekte).

Präfrontaler Kortex (PFC)
Hirnregion hinter der Stirn, wichtig für Exekutivfunktionen (Planung,
Impulskontrolle, Arbeitsgedächtnis); bei ADHD oft unteraktiv.

Rezeptor
Protein auf oder in Zellen, das spezifische Signalmoleküle (Neurotransmitter,
Hormone) bindet und daraufhin zelluläre Reaktionen auslöst.

SERT (Serotonin-Transporter)
Protein, das Serotonin aus dem synaptischen Spalt zurück in die Nervenzelle
transportiert; Ziel von Antidepressiva (SSRIs).
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Serotonin
Neurotransmitter, wichtig für Stimmung, Schlaf, Appetit und Impulskontrolle.

SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography
Bildgebendes Verfahren ähnlich PET, nutzt radioaktive Tracer zur Darstellung von
Hirnfunktionen.

Striatum
Hirnregion der Basalganglien, reich an Dopamintransportern; wichtig für Bewegung,
Motivation und Belohnung; Hauptzielregion von Methylphenidat.

Synapse
Verbindungsstelle zwischen zwei Nervenzellen, an der Neurotransmitter freigesetzt
werden.

Synaptischer Spalt
Schmaler Raum zwischen zwei Nervenzellen an der Synapse, in den
Neurotransmitter freigesetzt werden.

TRP-Kanäle (Transient Receptor Potential)
Familie von Ionenkanälen, die auf verschiedene Reize reagieren (Temperatur,
Chemikalien); z.B. TRPM8 (Kälte/Menthol), TRPV1 (Hitze/Capsaicin).

Venturi-Prinzip
Physikalisches Prinzip, bei dem durch Druckabfall in einer Verengung Flüssigkeiten
oder Öle angesaugt und vernebelt werden; Grundlage vieler Diffusoren.

β-Caryophyllen
Sesquiterpen aus Schwarzem Pfeffer und Cannabis; selektiver CB2-Rezeptor-Agonist
mit antiinflammatorischen Eigenschaften.

1,8-Cineol (Eucalyptol)
Monoterpen-Oxid aus Rosmarin und Eukalyptus; wirkt schleimlösend,
antiinflammatorisch und kognitiv fördernd.

5-HT1A-Rezeptor
Serotonin-Rezeptor-Subtyp; Aktivierung wirkt anxiolytisch und antidepressiv.



ADHS – Standard-Therapie vs. Aroma-Therapie mit Ätherischen
Ölen

| 135

Ende des Berichts

Dieser Bericht wurde erstellt am 27. April 2026 auf Basis einer systematischen
Analyse von 87 Studien zu Methylphenidat-Hirnkonzentrationen und 159
Publikationen zu ätherischen Ölen im ADHD-Kontext. Alle Aussagen sind durch
Primärliteratur belegt.

Glossar ASD
1,8-Cineol (Eucalyptol)
Monoterpenisches Oxid, Hauptkomponente von Eukalyptusöl (70–90 %), zeigt
anxiolytische Effekte über GABA-A-Rezeptor-Modulation und anti-inflammatorische
Eigenschaften; kontraindiziert bei Kindern unter 3 Jahren aufgrund
Laryngospasmus-Risiko.

α-Pinen
Bicyclisches Monoterpen in Kiefern, Rosmarin und Cannabis; zeigt GABAerge
Modulation, anxiolytische und anti-inflammatorische Effekte; präklinische Evidenz
für neuroprotektive Eigenschaften.

Amygdala
Mandelkernförmige Hirnstruktur im medialen Temporallappen, zentral für
emotionale Verarbeitung, Furcht-Konditionierung und soziale Wahrnehmung; bei
ASD vergrößert in früher Kindheit, reduzierte Aktivierung bei Gesichter-
Verarbeitung.

Antioxidans
Molekül, das oxidativen Stress reduziert, indem es reaktive Sauerstoffspezies (ROS)
neutralisiert; Beispiele: Glutathion, Superoxid-Dismutase, Katalase, Vitamin C,
Vitamin E; bei ASD reduzierte antioxidative Kapazität.

Applied Behavior Analysis (ABA)
Evidenzbasierte verhaltenstherapeutische Intervention für ASD, basierend auf
Lernprinzipien (Verstärkung, Prompting, Shaping); verbessert Kommunikation,
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soziale Fähigkeiten und adaptive Verhaltensweisen.

Aripiprazol
Atypisches Antipsychotikum, partieller Dopamin-D2-Agonist; FDA-zugelassen für
Irritabilität bei ASD; Nebenwirkungen: Gewichtszunahme, Akathisie, metabolisches
Syndrom; metabolisiert über CYP2D6 und CYP3A4.

Astrozyten
Sternförmige Gliazellen im ZNS; regulieren Glutamat-Homöostase (via EAAT1/2-
Transporter), K+-Pufferung, Blut-Hirn-Schranke und metabolische Unterstützung
von Neuronen; bei ASD Astrogliose (erhöhte GFAP-Expression).

β-Caryophyllen (BCP)
Sesquiterpenischer Kohlenwasserstoff in Schwarzem Pfeffer, Nelken, Cannabis;
selektiver CB2-Rezeptor-Agonist ohne psychoaktive Effekte; reduziert
Neuroinflammation, Mikroglia-Aktivierung und oxidativen Stress.

Benzodiazepin-Bindungsstelle
Allosterische Modulationsstelle am GABA-A-Rezeptor; Benzodiazepine (Diazepam,
Lorazepam) binden hier und potenzieren GABAerge Inhibition; Linalool und 1,8-
Cineol interagieren mit dieser Stelle (Flumazenil-sensitiv).

Bergamotte (Citrus bergamia)
Zitrusfrucht, ätherisches Öl enthält Linalool, Linalylacetat, Limonen; eine RCT bei
ASD-Kindern zeigte keine signifikanten anxiolytischen Effekte; enthält Bergapten
(CYP3A4-Inhibitor), bergapten-freie Varianten (FCF) verfügbar.

Boswelliasäuren
Pentazyklische Triterpensäuren aus Boswellia (Weihrauch); aktivieren Nrf2/HO-1-
Antioxidans-Pathway, reduzieren Neuroinflammation (Mikroglia, Astrozyten, TNF-α,
IL-6); präklinische Evidenz für Verbesserung ASD-ähnlicher Verhaltensweisen in
VPA-Modellen.

Bumetanid
Schleifendiuretikum, NKCC1-Kotransporter-Inhibitor; korrigiert verzögerten GABA-
Switch in ASD-Mausmodellen; klinische Studien zeigen moderate Verbesserungen in
sozialer Kommunikation bei ASD-Kindern, aber methodische Limitationen.

Campher
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Terpenisches Keton in Kampfer (Cinnamomum camphora) und Rosmarin (Campher-
Chemotyp); senkt Krampfschwelle, kann Anfälle auslösen; kontraindiziert bei
Epilepsie und ASD-Patienten mit komorbider Epilepsie.

Cananga odorata (Ylang-Ylang)
Tropischer Baum, ätherisches Öl enthält Linalool, Geraniol, β-Caryophyllen;
präklinische Studie zeigte Verbesserung ASD-ähnlicher Verhaltensweisen in VPA-
Ratten durch Modulation von Serotonin- und Dopamin-Metabolismus.

CB2-Rezeptor (Cannabinoid-Typ-2-Rezeptor)
G-Protein-gekoppelter Rezeptor, primär auf Immunzellen (Mikroglia, periphere
Immunzellen) exprimiert; Aktivierung reduziert Zytokin-Freisetzung, Mikroglia-
Aktivierung und Neuroinflammation; β-Caryophyllen ist selektiver CB2-Agonist.

Cedrol
Sesquiterpenischer Alkohol in Zedernholz-Öl; traditionell mit sedierenden
Eigenschaften assoziiert, aber wissenschaftliche Evidenz für GABAerge
Mechanismen oder klinische Wirksamkeit bei ASD fehlt.

Copy-Number-Varianten (CNVs)
Genomische Deletionen oder Duplikationen >1 kb; häufig bei ASD (15q11-13-
Duplikation, 16p11.2-Deletion, 22q13-Deletion/Phelan-McDermid-Syndrom);
betreffen oft synaptische Gene (SHANK3, NLGN4).

Cytochrom P450 (CYP)
Enzymfamilie, die Medikamenten-Metabolismus katalysiert; CYP3A4 und CYP2D6
metabolisieren Risperidon und Aripiprazol; Bergapten (in Bergamotte) inhibiert
CYP3A4, kann Medikamenten-Spiegel erhöhen.

Dopamin (DA)
Katecholamin-Neurotransmitter; vermittelt Belohnungsverarbeitung, Motivation,
motorische Kontrolle; bei ASD reduzierte striatale Aktivierung bei sozialen
Belohnungen, veränderte Dopamin-Transporter-Dichte; Ylang-Ylang moduliert DA-
Metabolismus in präklinischen Modellen.

DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5. Auflage)
Klassifikationssystem der American Psychiatric Association; definiert ASD durch
zwei Hauptdomänen: (1) persistierende Defizite in sozialer
Kommunikation/Interaktion, (2) eingeschränkte, repetitive Verhaltensmuster.
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Dysbiose
Ungleichgewicht der Darmmikrobiota; bei ASD reduzierte mikrobielle Diversität,
erhöhte Firmicutes/Bacteroidetes-Verhältnisse, reduzierte Bifidobacterium und
Prevotella; korreliert mit Symptom-Schweregrad.

E/I-Imbalance (Exzitatorisch-Inhibitorische Imbalance)
Ungleichgewicht zwischen exzitatorischer (glutamaterger) und inhibitorischer
(GABAerger) Neurotransmission; zentrale pathophysiologische Hypothese bei ASD;
führt zu Hypererregbarkeit, gestörter sensorischer Filterung und beeinträchtigter
sozialer Informationsverarbeitung.

Elektroakupunktur
Akupunktur mit elektrischer Stimulation; präklinische Studien zeigen Verbesserung
ASD-ähnlicher Verhaltensweisen in VPA-Mäusen über Vagus-abhängige
Mechanismen und Mikrobiom-Modulation.

Epilepsie
Neurologische Erkrankung mit rekurrenten Anfällen; 10–30 % der ASD-Patienten
haben komorbide Epilepsie; campherhaltige ätherische Öle (Kampfer, Rosmarin-
Campher-Chemotyp, Salbei) sind kontraindiziert.

Fäkale Mikrobiota-Transplantation (FMT)
Transfer von Darmmikrobiota von gesunden Spendern zu Empfängern; präklinische
Studien zeigen Verbesserung ASD-ähnlicher Verhaltensweisen in Mausmodellen;
offene klinische Studie bei ASD-Kindern zeigte Verbesserungen in GI-Symptomen
und Verhalten.

Flumazenil
Benzodiazepin-Antagonist, bindet an Benzodiazepin-Bindungsstelle des GABA-A-
Rezeptors; blockiert anxiolytische Effekte von Linalool und 1,8-Cineol, was deren
Interaktion mit dieser Stelle bestätigt.

GABA (γ-Aminobuttersäure)
Primärer inhibitorischer Neurotransmitter im ZNS; bindet an GABA-A- (ionotrope)
und GABA-B-Rezeptoren (metabotrope); bei ASD reduzierte GABAerge Funktion,
veränderte GABA-Spiegel, gestörter GABA-Switch während Entwicklung.

GABA-A-Rezeptor
Liganden-gesteuerter Chlorid-Kanal; Aktivierung durch GABA führt zu Chlorid-
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Einstrom und Hyperpolarisation (Inhibition); enthält Benzodiazepin-Bindungsstelle;
Linalool, 1,8-Cineol und α-Pinen modulieren GABA-A-Rezeptoren.

GABA-Switch
Entwicklungsbiologischer Übergang von exzitatorischer zu inhibitorischer GABA-
Wirkung; vermittelt durch Wechsel von NKCC1- zu KCC2-Kotransporter-Expression;
bei ASD verzögert; Oxytocin und Bumetanid können GABA-Switch normalisieren.

GAD65/GAD67 (Glutamat-Decarboxylase 65/67)
Enzyme, die Glutamat zu GABA konvertieren; bei ASD reduzierte GAD65/67-
Expression in präfrontalem Kortex und Kleinhirn, was zu reduzierter GABA-Synthese
führt.

Gas-Chromatographie-Massenspektrometrie (GC/MS)
Analytische Technik zur Identifikation und Quantifizierung volatiler Komponenten;
Goldstandard für chemische Charakterisierung ätherischer Öle; ermöglicht
Detektion von Verfälschungen, Kontaminanten und Batch-zu-Batch-Variabilität.

Glutamat (Glu)
Primärer exzitatorischer Neurotransmitter im ZNS; bindet an ionotrope (NMDA,
AMPA, Kainat) und metabotrope (mGluR1-8) Rezeptoren; bei ASD veränderte
Glutamat-Spiegel, gestörte glutamaterge Synapse-Gene (GRIN2B, GRIA1), exzessive
glutamaterge Transmission.

Glutathion (GSH)
Tripeptid (γ-Glutamyl-Cysteinyl-Glycin), primäres intrazelluläres Antioxidans; bei
ASD reduzierte GSH-Spiegel, erhöhtes oxidiertes Glutathion (GSSG), reduziertes
GSH/GSSG-Verhältnis; genetische Varianten in GSH-Synthese-Enzymen (GCLC, GSS)
mit ASD assoziiert.

Gut-Brain-Axis
Bidirektionale Kommunikation zwischen Gastrointestinaltrakt und ZNS über
neuronale (Nervus vagus), endokrine (HPA-Achse), immunologische und
metabolische Wege; bei ASD Dysbiose, veränderte Neurotransmitter-Vorläufer-
Produktion, gestörte Gut-Brain-Signalwege.

Hämoxygenase-1 (HO-1)
Enzym, das Häm zu Biliverdin (antioxidativ), Kohlenmonoxid (anti-inflammatorisch)
und Eisen abbaut; Nrf2-reguliert; Boswelliasäuren erhöhen HO-1-Expression; HO-1-
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Induktion schützt vor oxidativem Stress und Neuroinflammation.

Hippocampus
Hirnstruktur im medialen Temporallappen; vermittelt deklaratives Gedächtnis,
räumliche Navigation, kontextuelle Verarbeitung; bei ASD Vergrößerung in Kindheit,
veränderte Konnektivität, gestörte kontextuelle Furcht-Konditionierung.

Hyperserotonämie
Erhöhte periphere Serotonin-Spiegel; bei 25–50 % der ASD-Patienten nachgewiesen;
Beziehung zu zentralen 5-HT-Spiegeln unklar; möglicherweise durch gestörte
Plättchen-Serotonin-Aufnahme oder erhöhte periphere Synthese.

Interleukin-6 (IL-6)
Pro-inflammatorisches Zytokin; bei ASD erhöhte IL-6-Spiegel in Plasma und Liquor;
maternale Immunaktivierung mit IL-6 produziert ASD-ähnliche Phänotypen in
Mausmodellen; IL-6 moduliert synaptische Transmission und Entwicklung.

Kleinhirn (Cerebellum)
Hirnstruktur im Hinterhirn; traditionell mit motorischer Kontrolle assoziiert, spielt
auch Rollen in kognitiven Prozessen, sensorischer Vorhersage und sozialem Lernen;
bei ASD Purkinje-Zell-Verlust, reduziertes Vermis-Volumen, gestörte zerebello-
kortikale Konnektivität.

Lavendel (Lavandula angustifolia)
Aromatische Pflanze, ätherisches Öl enthält 25–45 % Linalool und Linalylacetat;
kleine Pilotstudien berichten verbesserte ABA-Compliance und geteilte
Aufmerksamkeit bei ASD-Kindern; präklinische Evidenz für GABAerge Modulation,
serotonerge Regulation und oxytonerge Aktivierung.

Linalool
Monoterpenischer Alkohol, Hauptkomponente von Lavendel, Koriander, Bergamotte;
moduliert GABA-A-Rezeptoren an Benzodiazepin-Bindungsstelle (Flumazenil-
sensitiv), beeinflusst Serotonin-Spiegel, erhöht intrazelluläres Calcium in Oxytocin-
Neuronen, zeigt anti-inflammatorische Effekte.

Linalylacetat
Ester von Linalool und Essigsäure; Hauptkomponente von Lavendel (25–45 %) und
Bergamotte; trägt zu anxiolytischen und sedierenden Effekten bei; wird zu Linalool
hydrolysiert.
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Long-Term Potentiation (LTP) / Long-Term Depression (LTD)
Zelluläre Mechanismen synaptischer Plastizität; LTP: anhaltende Verstärkung
synaptischer Transmission nach hochfrequenter Stimulation; LTD: anhaltende
Abschwächung nach niederfrequenter Stimulation; bei ASD gestörte LTP/LTD-
Balance in multiplen Hirnregionen.

Magnetresonanzspektroskopie (MRS)
Nicht-invasive Bildgebungstechnik zur Quantifizierung von Metaboliten (Glutamat,
GABA, N-Acetylaspartat, Kreatin) in vivo; bei ASD zeigt MRS regionale Alterationen
in Glutamat- und GABA-Konzentrationen.

Maternale Immunaktivierung (MIA)
Präklinisches Modell, bei dem trächtige Tiere mit Immunstimulatoren (Poly(I:C), LPS)
behandelt werden; Nachkommen zeigen ASD-ähnliche Verhaltensweisen, erhöhte
pro-inflammatorische Zytokine, gestörte synaptische Entwicklung; modelliert
Umwelt-Risikofaktor für ASD.

Melatonin
Hormon, das von der Zirbeldrüse produziert wird; reguliert zirkadianen Rhythmus
und Schlaf; bei ASD häufig Schlafstörungen; Melatonin-Supplementierung
verbessert Schlaflatenz und -dauer; Meta-Analysen zeigen moderate Wirksamkeit.

Mikroglia
Residente Immunzellen des ZNS; regulieren synaptisches Pruning, neuronale
Entwicklung, Immunüberwachung; bei ASD aktivierte Mikroglia (erhöhte Iba1-
Expression, amöboide Morphologie) in präfrontalem Kortex, Kleinhirn; setzen pro-
inflammatorische Zytokine und ROS frei.

Mitochondriale Dysfunktion
Beeinträchtigte mitochondriale Funktion (reduzierte Atmungsketten-Aktivität,
erhöhtes Laktat, reduzierte ATP-Synthese); bei 5–30 % der ASD-Patienten; führt zu
erhöhter ROS-Produktion, oxidativem Stress, gestörter Calcium-Homöostase.

Neuroligin (NLGN)
Postsynaptische Zelladhäsionsmoleküle (NLGN1-4); interagieren mit
präsynaptischen Neurexinen; regulieren synaptische Differenzierung, Reifung und
Funktion; Mutationen in NLGN3 und NLGN4X bei ASD-Patienten; NLGN3-R451C-
Mäuse zeigen erhöhte inhibitorische Transmission und ASD-ähnliche Phänotypen.
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Neurexin (NRXN)
Präsynaptische Zelladhäsionsmoleküle (NRXN1-3); interagieren mit
postsynaptischen Neuroliginen; regulieren synaptische Organisation; Mutationen in
NRXN1 bei ASD-Patienten; NRXN1-Deletionen mit ASD, Schizophrenie und
intellektueller Beeinträchtigung assoziiert.

Neuroinflammation
Entzündungsreaktion im ZNS; charakterisiert durch Mikroglia- und Astrozyten-
Aktivierung, erhöhte pro-inflammatorische Zytokine (TNF-α, IL-6, IL-1β), gestörte
Blut-Hirn-Schranke; bei ASD chronische Neuroinflammation in multiplen
Hirnregionen.

NF-κB (Nuclear Factor kappa B)
Transkriptionsfaktor, der pro-inflammatorische Gene (TNF-α, IL-6, IL-1β, COX-2)
reguliert; bei ASD erhöhte NF-κB-Aktivierung; β-Caryophyllen und Boswelliasäuren
inhibieren NF-κB-Signalwege.

NMDA-Rezeptor (N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor)
Ionotroper Glutamat-Rezeptor, Calcium-permeabler Kanal; zentral für synaptische
Plastizität (LTP/LTD), Lernen und Gedächtnis; bei ASD veränderte NMDA-Rezeptor-
Subunit-Expression (GRIN2A, GRIN2B), gestörte NMDA-Rezeptor-Funktion in
SHANK2-Knockout-Mäusen.

Nrf2 (Nuclear factor erythroid 2-related factor 2)
Transkriptionsfaktor, Master-Regulator der antioxidativen Antwort; induziert
Expression von HO-1, NQO1, Glutathion-S-Transferasen, anderen Antioxidans-
Enzymen; Boswelliasäuren aktivieren Nrf2; Nrf2-Aktivatoren (Sulforaphan) zeigen
Verbesserungen bei ASD in kleinen Studien.

Oxidativer Stress
Ungleichgewicht zwischen ROS-Produktion und antioxidativer Abwehr; bei ASD
erhöhte Lipidperoxidation, Protein-Carbonylierung, DNA-Oxidation, reduzierte
Antioxidans-Kapazität (GSH, SOD, Katalase); trägt zu neuronaler Schädigung und
Dysfunktion bei.

Oxytocin (OT)
Neuropeptid, produziert im Hypothalamus; zentrale Rolle in sozialer Bindung,
Vertrauen, sozialer Kognition, Stressregulation; bei ASD reduzierte Plasma-OT-
Spiegel, veränderte OXTR-Expression; intranasales OT zeigt gemischte Ergebnisse;
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OT reguliert GABAerge Entwicklung in präklinischen Modellen.

Parvalbumin-positive Interneurone
Subtyp GABAerger Interneurone, exprimiert Calcium-bindendes Protein
Parvalbumin; vermittelt schnelle, synchrone Inhibition; bei ASD reduzierte Dichte
und Funktion von Parvalbumin-Interneuronen in präfrontalem Kortex.

Phelan-McDermid-Syndrom
Genetisches Syndrom durch 22q13-Deletion, die SHANK3-Gen umfasst;
charakterisiert durch ASD, intellektuelle Beeinträchtigung, Sprachdefizite,
Hypotonie; demonstriert kausale Rolle von SHANK3 in ASD-Pathogenese.

Präfrontaler Kortex (PFC)
Frontale Hirnregion; vermittelt exekutive Funktionen, Arbeitsgedächtnis, kognitive
Flexibilität, soziale Kognition, Theory of Mind; bei ASD reduzierte PFC-Aktivierung
während sozialer Kognitionsaufgaben, gestörte PFC-Konnektivität, GABAerge
Defizite.

Propionat
Kurzkettige Fettsäure, produziert durch Darmmikrobiota; bei ASD möglicherweise
erhöhte Propionat-Spiegel; Propionat-Exposition in Nagetiermodellen induziert ASD-
ähnliche Verhaltensweisen, Neuroinflammation, oxidativen Stress.

Reaktive Sauerstoffspezies (ROS)
Hochreaktive Moleküle (Superoxid, Wasserstoffperoxid, Hydroxyl-Radikal);
entstehen als Nebenprodukte mitochondrialer Atmung; bei exzessiven
Konzentrationen verursachen ROS oxidative Schädigung von Lipiden, Proteinen,
DNA; bei ASD erhöhte ROS-Produktion.

Risperidon
Atypisches Antipsychotikum, Dopamin-D2- und Serotonin-5-HT2A-Antagonist; FDA-
zugelassen für Irritabilität bei ASD; Nebenwirkungen: Gewichtszunahme,
Hyperprolaktinämie, extrapyramidale Symptome, metabolisches Syndrom;
metabolisiert über CYP2D6.

Serotonin (5-HT, 5-Hydroxytryptamin)
Monoamin-Neurotransmitter; vermittelt Stimmung, Angst, Schlaf, Appetit, soziale
Kognition; bei ASD Hyperserotonämie (peripher), reduzierte zentrale Serotonin-
Synthese, genetische Varianten in 5-HTT und TPH2; Linalool und Ylang-Ylang



ADHS – Standard-Therapie vs. Aroma-Therapie mit Ätherischen
Ölen

| 144

modulieren serotonerge Systeme.

SHANK-Proteine (SH3 and multiple ankyrin repeat domains)
Postsynaptische Gerüstproteine (SHANK1-3); organisieren Glutamat-Rezeptoren,
Aktin-Zytoskelett, Signalmoleküle; Mutationen in SHANK2 und SHANK3 bei ASD;
SHANK3-Knockout-Mäuse zeigen reduzierte Spine-Dichte, gestörte synaptische
Transmission, ASD-ähnliche Verhaltensweisen.

Striatum
Subkortikale Struktur der Basalganglien (Nucleus caudatus, Putamen, Nucleus
accumbens); vermittelt Belohnungsverarbeitung, Gewohnheitslernen, motorische
Kontrolle; bei ASD Striatum-Vergrößerung, reduzierte Aktivierung bei sozialen
Belohnungen, gestörte kortiko-striatale Konnektivität.

Synaptisches Pruning
Entwicklungsbiologischer Prozess, bei dem überschüssige Synapsen eliminiert
werden; vermittelt durch Mikroglia, Komplement-System; bei ASD möglicherweise
gestörtes Pruning (zu viel oder zu wenig), was zu veränderten Synapsen-Dichten
und Konnektivität führt.

Terpene
Diverse Klasse von Naturstoffen, aufgebaut aus Isopren-Einheiten (C5H8);
Hauptkomponenten ätherischer Öle; Monoterpene (C10): Linalool, 1,8-Cineol, α-
Pinen; Sesquiterpene (C15): β-Caryophyllen, Cedrol; Triterpene (C30):
Boswelliasäuren.

TNF-α (Tumor-Nekrose-Faktor-α)
Pro-inflammatorisches Zytokin; bei ASD erhöhte TNF-α-Spiegel in Plasma, Liquor,
postmortalem Hirngewebe; maternale Immunaktivierung mit erhöhtem TNF-α
produziert ASD-ähnliche Phänotypen; TNF-α moduliert synaptische Transmission,
reduziert GABAerge Inhibition.

Translocator-Protein (TSPO)
Mitochondriales Protein, hochreguliert in aktivierten Mikroglia; PET-Liganden (z. B.
[11C]-PBR28) binden an TSPO und ermöglichen in-vivo-Bildgebung von Mikroglia-
Aktivierung; bei ASD erhöhte TSPO-Bindung in multiplen Hirnregionen.

Tryptophan
Essentielle Aminosäure, Vorläufer von Serotonin und Melatonin; bei ASD
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möglicherweise gestörter Tryptophan-Metabolismus; Darmmikrobiota beeinflusst
Tryptophan-Verfügbarkeit und Metabolismus über Kynurenin- und Serotonin-
Pathways.

Valproinsäure (VPA)
Antiepileptikum; pränatale VPA-Exposition ist Risikofaktor für ASD beim Menschen;
VPA-induziertes ASD-Mausmodell: trächtige Mäuse erhalten VPA, Nachkommen
zeigen ASD-ähnliche Verhaltensweisen, Neuroinflammation, oxidativen Stress; weit
verbreitetes präklinisches Modell.

Venturi-Prinzip
Physikalisches Prinzip (Bernoulli-Effekt): Druckreduktion in einem Fluid, wenn es
durch eine Verengung strömt; im Organik Aromas Nebulizer 3.0 erzeugt Druckluft
durch Düse Unterdruck, der ätherisches Öl ansaugt und in feine Tröpfchen zerstäubt
(Kaltvernebelung).

Vetiver (Vetiveria zizanioides)
Tropisches Gras, ätherisches Öl enthält Vetiverol, Khusimol, α-Vetivon; anekdotische
Berichte über Effekte auf Aufmerksamkeit und Hyperaktivität, aber kontrollierte
Studien bei ASD fehlen; wissenschaftliche Evidenz für Mechanismen unzureichend.

Weihrauch (Boswellia)
Harz von Boswellia-Arten; ätherisches Öl und Extrakte enthalten Boswelliasäuren;
präklinische Evidenz für anti-neuroinflammatorische, antioxidative (Nrf2/HO-1) und
neuroprotektive Effekte; keine klinischen Studien bei ASD identifiziert.

Zedernholz (Cedrus atlantica, Juniperus virginiana)
Ätherisches Öl enthält Cedrol, α-Cedren, Thujopsen; traditionell für Sedierung und
Angstreduktion verwendet, aber wissenschaftliche Evidenz für GABAerge
Mechanismen oder klinische Wirksamkeit bei ASD fehlt.

Zirkadianer Rhythmus
Endogener ~24-Stunden-Rhythmus, reguliert Schlaf-Wach-Zyklus, Hormonsekretion,
Körpertemperatur; bei ASD häufig gestörte zirkadiane Rhythmen, Schlafstörungen;
Melatonin reguliert zirkadianen Rhythmus und verbessert Schlaf bei ASD.


