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Lehrbuch der kritischen Psychiatrie 
 
Kapitel 2 

Sind psychiatrische Störungen hauptsächlich genetisch oder umweltbedingt? 
 
Die Autoren des Lehrbuchs waren darauf bedacht, den Studierenden mitzuteilen, dass psychiatrische 
Störungen vererbt werden. Offensichtlich verleiht dies der Fachrichtung Ansehen. Es wirkt 
wissenschaftlicher zu behaupten, dass psychiatrische Störungen in den Genen liegen und auf einem 
Hirnscan oder in der Hirnchemie sichtbar sind (siehe nächstes Kapitel). Aber selbst wenn das wahr 
wäre, hätte es keine klinischen Konsequenzen, da wir unsere Gene nicht ändern können. 
 
In diesem Kapitel werde ich erklären, warum die Informationen in den Lehrbüchern über die Ursachen 
von psychiatrischen Störungen im Allgemeinen stark irreführend sind. 
 
Zunächst eine ernüchternde Tatsache. Das US-National Institute for Mental Health (NIMH) hat viele 
Milliarden Dollar für die Suche nach prädisponierenden Genen für psychiatrische Erkrankungen und 
für die Erforschung ihrer biologischen Ursachen ausgegeben. Dies führte zu Tausenden von Studien 
über Rezeptoren, Gehirnvolumen, -aktivität und -botenstoffe.7-231 
 
Abgesehen von irreführenden Geschichten über die Forschungsergebnisse ist aus dieser enormen 
Investition nichts Nützliches hervorgegangen. Dies hätte von Anfang an erwartet werden können. Es 
ist absurd, beispielsweise ein komplexes Phänomen wie Depression, Psychose oder Aufmerksamkeits-
defizit und Hyperaktivität auf einen Neurotransmitter zurückzuführen, wenn es im Gehirn mehr als 
200 solcher Botenstoffe gibt, die in einem sehr komplexen System interagieren, das wir nicht 
verstehen.25 
 
Der Hauptzweck der psychiatrischen Lehrbücher besteht darin, zukünftige Kliniker auszubilden. Sie 
werden keine besseren Kliniker, indem sie glauben, was die Lehrbücher über Vererbung sagen. Sie 
könnten tatsächlich schlechtere Kliniker werden. Wenn sie den Patienten vermitteln, dass ihre Störung 
vererbt ist, könnten sie den Patienten die Hoffnung nehmen, wieder normal zu werden. Auch die 
Nachkommen könnten Angst davor haben, dass sie eines Tages an einer psychiatrischen Störung leiden 
könnten. Als ich jung war, lautete die Erzählung, dass 10 % der Kinder mit einem schizophrenen 
Elternteil schizophren werden würden. Die Menschen waren verständlicherweise besorgt, dass sie die 
nächsten sein könnten. 
 
Dies gehört nicht der Vergangenheit an. Eine meiner Kolleginnen, die dänische Filmemacherin Anahi 
Testa Pedersen, erhielt die falsche Diagnose Schizotypie, als sie durch eine schwierige Scheidung 
gestresst war. Viele Jahre später war sie empört, als sie einen Anruf von Forschern erhielt, die ihre 
Tochter auf mögliche Symptome untersuchen wollten und argumentierten, dass psychiatrische 
Störungen vererbt werden. Wenn sich die Psychiater stattdessen auf die Umgebung konzentrieren 
würden, in der die Patienten leben, und auf die Traumata, die sie erlebt haben, gäbe es Hoffnung auf 
Genesung, da die Umgebung verändert werden kann und die Traumata mit Psychotherapie behandelt 
werden können. 
 



Die Lehrbücher haben sich nicht zurückgehalten. Sie sprachen von Durchbrüchen bei Studien zur 
genomweiten Assoziation16:27, 16:209, 17:308, aber es gab keine. Bei Schizophrenie und ähnlichen Störungen 
tragen die mehreren hundert identifizierten Gene jeweils sehr wenig bei,18:94 und zusammen erklären 
die vielen Loci nur etwa 5 % der sogenannten Vererbbarkeit.16:210 Bei ADHS war es dasselbe. Es wurden 
viele verschiedene Gene gefunden, von denen jedes nur sehr wenig beiträgt.18:229 
 
Dennoch propagierten die Psychiater den Mythos der Erblichkeit. Dies taten sie, indem sie Zwillings-
studien zitierten, die eine sehr unsichere Art der Wissenschaft sind und unzuverlässige Ergebnisse 
produziert haben. Die Psychiater verwendeten, was ich den UFO-Trick genannt habe.26 Es ist in der 
Wissenschaft sehr verbreitet, dass man seine Leser auf diese Weise in die Irre führt. Es geht darum, 
Macht und Ansehen nicht zu verlieren und nicht zugeben zu müssen, dass man falsch lag. Wenn Sie 
ein unscharfes Foto verwenden, um "zu beweisen", dass Sie ein UFO gesehen haben, aber ein Foto mit 
einem starken Teleobjektivobjektiv klar gezeigt hätte, dass es sich um ein Flugzeug oder einen Vogel 
handelt, sind Sie ein Betrüger. 
 
Wenn genetische Studien erfolglos bleiben, gibt es keinen Grund, psychiatrische Lehrbücher mit 
unscharfen Artikeln über Zwillingsstudien zu verunreinigen und es gibt keinen Grund, darüber zu lesen. 
 
Das grundlegende Problem bei Zwillingsstudien ist, dass erbliche und umweltbedingte Faktoren nicht 
voneinander getrennt werden können, nicht einmal, wenn einige der Zwillinge adoptiert wurden und 
in einer anderen Familie aufwachsen. Die Annahme einer „gleichen Umwelt“ ist einfach nicht haltbar.27 
 
Die Minnesota-Studie an getrennt aufgewachsenen Zwillingen von 1990 (Minnesota Study of Twins 
Reared Apart, MISTRA) veranschaulicht diese Probleme. Es handelt sich um ein einflussreiches Stück 
der Erblichkeitsforschung.28 In der Zeitschrift "Science" veröffentlicht, wird sie häufig als eine von fünf 
grundlegenden Studien zitiert, die monozygote (MZA oder eineiige) Zwillinge untersuchten, von denen 
angenommen wurde, dass sie getrennt voneinander aufgewachsen sind. MISTRA konzentrierte sich 
auf den Intelligenzquotienten (IQ) und die Forscher kamen zu dem Schluss, dass Intelligenz stark 
vererbbar und dass nur sehr wenig davon auf Erziehung oder Umwelt zurückzuführen sei. 
 
Im Jahr 2022, 32 Jahre später, wurde diese Studie widerlegt.29 Die Veröffentlichungen von MISTRA 
hatten entscheidende Daten weggelassen. Als diese Daten einbezogen wurden, konnte MISTRA nicht 
nachweisen, dass der IQ erblich ist. 
 
Ein Hauptproblem war, dass die Kontrollgruppe – getrennt aufgewachsene dizygote (DZA oder 
zweieiige) Zwillinge – aus der Veröffentlichung herausgelassen wurde. Offensichtlich, wenn MZA-
Zwillinge (monozygote oder eineiige) ähnliche IQs haben, aber DZA-Zwillinge nicht, würde dies die 
Vorstellung stärken, dass der IQ vererbt wird. Die Forscher schrieben selbst in "Science", dass die 
Verwendung von MZA- und DZA-Zwillingspaaren "die einfachste und wirkungsvollste Methode zur 
Entwirrung des Einflusses von Umwelt- und genetischen Faktoren" darstelle. 
 
Sie hoben sogar hervor, dass dieser Aspekt ihrer Forschung sie überlegen gegenüber früheren 
Forschungen machte. Warum haben sie die DZA-Daten dann nicht einbezogen? Sie behaupteten, dass 
dies auf Platzbeschränkungen und die geringe Stichprobengröße zurückzuführen sei. Nichts davon war 
korrekt und die Stichprobengröße war für solche Studien sehr groß und mehr als ausreichend. 
 
Der wahrscheinliche Grund für das Weglassen ist, dass es keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den Gruppen gibt, wenn die Daten beider Zwillingssätze einbezogen werden und das ganze Argument 
daher zusammenbricht.29 Wenn die durchschnittliche MZ-Korrelation die DZ-Korrelation für ein 
bestimmtes Merkmal nicht übersteigt, wurde kein genetischer Einfluss nachgewiesen. 
 
Erstaunlicherweise fanden spätere Veröffentlichungen der MISTRA-Gruppe sogar heraus, dass die 
zweieiigen Zwillinge ähnlicher waren als die eineiigen Zwillinge, aber die Forscher wiesen diese 
Erkenntnis in einer Fußnote ab und nannten es "Stichprobenvariabilität".28 Dies ist wahrscheinlich 



korrekt, aber die Forscher verhinderten, dass Kritiker ihre Daten überprüften, um sicherzustellen, dass 
ihre Schlussfolgerungen gerechtfertigt waren. 
 
Dies sieht nach Betrug aus. Hier ist eine aussagekräftige Tabelle mit den Korrelationen aus der Neu-
Analyse der im Jahr 2022 verfügbaren Daten: 
 

 74 MZA Paare 52 DZA Paare P-Wert 
Wechsler (WAIS) IQ Korrelationen 0.62 0.50 0.17 
Raven’s Progressive Matrices IQ Korrelationen 0.55 0.42 0.18 

 
Es gibt viele wichtige Einschränkungen bei Studien an getrennt aufgewachsenen Zwillingen, darunter:29 
 
1) Die Zwillinge wurden tatsächlich nicht bei der Geburt getrennt. In diesen Studien wurden 33% 

getrennt nachdem sie ein Jahr oder mehr zusammen verbracht hatten; 
2) 75% der Zwillingspaare hatten immer noch Kontakt zueinander, während sie aufwuchsen; 
3) Mehr als die Hälfte (56 %) wurde von einem nahen Familienmitglied aufgezogen; 
4) In 23% der Fälle wurden die Zwillinge irgendwann wieder zusammen aufgezogen oder lebten in 

der Nähe voneinander. 
 
Eine der gravierendsten Einschränkungen solcher Studien ist, dass die Zwillinge nicht zufällig 
ausgewählt oder von Geburt an verfolgt wurden. Stattdessen handelte es sich bei den Teilnehmern um 
Erwachsene, die bereits wieder miteinander in Kontakt getreten waren, Gemeinsamkeiten bemerkt 
hatten und sich entschieden hatten, an einer Studie zur Vererbbarkeit teilzunehmen. In vielen Fällen 
gelangten diese Zwillinge in die Studie, nachdem sie in den Medien bereits als bemerkenswert ähnlich 
beworben worden waren. Das bedeutet, dass es sich bei den Teilnehmern um eine selbstausgewählte 
Gruppe von Menschen handelte, die sich selbst als ähnlich empfanden, die bereits Kontakt zueinander 
hatten und in der Regel nicht vollständig getrennt aufgewachsen waren. 
 
Mit einigen Ausnahmen haben die Autoren der psychiatrischen Lehrbücher all das kritiklos akzeptiert. 
Hier sind einige Beispiele dafür, was in den Lehrbüchern steht: für Schizophrenie und ähnliche 
Störungen ist das Risikoverhältnis für einen eineiigen Zwilling etwa 50mal höher als für andere 
Menschen;16:207 die Vererbbarkeit beträgt 80%18:94, 19:225, aber die Übereinstimmungsrate bei eineiigen 
Zwillingen beträgt nur 50%.19:225 Es widerspricht der Vernunft, wie die Vererbbarkeit größer sein kann 
als die bei eineiigen Zwillingen, die zu 100% identisch sind. 
 
Ein anderes Buch erwähnte, dass eine finnische Studie diesen Ergebnissen widersprach.17:41 Laut dem 
Buch ergab die Studie, dass adoptierte Kinder mit einem Elternteil mit Schizophrenie nur ein erhöhtes 
Risiko hatten, wenn sie in eine dysfunktionale Familie adoptiert wurden. Die finnische Studie ist schwer 
zu lesen,30 aber sie zeigt deutlich, dass es wichtig ist, ob es psychische Probleme in der aufnehmenden 
Familie gibt. 
 
Für affektive Störungen (Depression und Manie) wurde in einem Buch behauptet, dass die 
Übereinstimmung bei eineiigen und zweieiigen Zwillingen 75% bzw. 50% beträgt,18:113, aber in einem 
anderen Buch wurde nur eine Übereinstimmung von 33% für Depressionen berichtet.16:261 
 
Für bipolare Störungen wurden 80% der Fälle durch Genetik erklärt;16:294 für Autismus und ADHS 60-
90%;20:11, 20:467, 18:229, 17:612 und für Zwangsstörungen (OCD) 50%.20:482 
 
Ich leugne nicht, dass wie wir denken und uns verhalten, zu einem gewissen Grad in unseren Genen 
liegt. Im Laufe der Evolution hat die natürliche Selektion die Überlebenschancen von Menschen 
begünstigt, die sich in gefährlichen oder stressigen Situationen so verhalten haben, dass ihre 
Überlebenschancen erhöht wurden. Daher sind Persönlichkeitsmerkmale teilweise vererbbar. Es ist 
nicht überraschend, wenn ein Junge in einer Familie energisch und ungeduldig ist, dass die 



Wahrscheinlichkeit, dass sein Bruder ebenfalls energisch und ungeduldig ist, über dem Durchschnitt 
liegt und beide eine Diagnose von ADHS erhalten können. 
 
Dies macht ADHS jedoch nicht vererbbar. ADHS ist nicht etwas, das in der Natur existiert und wie eine 
Giraffe oder ein Krebs fotografiert werden kann. Es handelt sich um ein soziales Konstrukt, was 
Menschen, einschließlich Psychiater, in der Regel vergessen. Ein Lehrbuch bemerkte zum Beispiel, dass 
Frauen mit ADHS stärker von ADHS betroffen sind als Männer im Erwachsenenalter.17:612 Der Geist ist 
lebendig geworden und ist jetzt etwas Reales, das Menschen treffen kann, wie ein Auto. 
 
Wir sollten solche Missverständnisse aufgeben. Deshalb vermeide ich die Verwendung des Ausdrucks 
"Menschen mit ADHS" und sage "Menschen mit einer ADHS-Diagnose". 
 
Eines der Male, als ich für die Organisation "Bessere Psychiatrie" referierte, sagte eine Frau im 
Publikum: "Ich habe ADHS", woraufhin ich antwortete: "Nein, das hast du nicht. Du kannst einen Hund, 
ein Auto oder einen Freund haben, aber du kannst kein ADHS haben. Es ist ein soziales Konstrukt." 
 
Ich erklärte, dass es nur eine Bezeichnung ist. Die Leute neigen dazu zu denken, dass sie eine Erklärung 
für ihre Probleme erhalten, wenn ihnen Psychiater einen Namen geben, aber das ist zirkuläres Denken. 
Paul verhält sich auf eine bestimmte Weise und wir werden diesem Verhalten einen Namen geben, 
ADHS. Paul verhält sich so, weil er ADHS hat. Auf diese Weise zu argumentieren ist unmöglich. 
 
Ich habe während meiner Vorträge oft scherzhaft gesagt, dass wir auch eine Diagnose für diejenigen 
Kinder benötigen, die zu gut darin sind, still zu sitzen und sich im Unterricht nicht zu zeigen. Das wurde 
wahr, mit der Erfindung der Diagnose ADS, Aufmerksamkeitsdefizitstörung, ohne die Hyperaktivität. 
 
Seit diesem Tag habe ich darüber gewitzelt, wie lange wir warten müssen, bis wir auch eine Diagnose 
für diejenigen in der Mitte sehen werden. Dann wird es ein Stimulans-Medikament für jeden geben 
und die Pharmaindustrie wird ihr ultimatives Ziel erreicht haben: Niemand wird mehr davonkommen, 
ohne mit Medikamenten behandelt zu werden. 
 

ADHS und die Fehlbarkeit von Beobachtungsstudien 
 
Für die Diagnose von ADHS wurden Risikofaktoren angegeben, darunter die pränatale Aufnahme von 
Tabak, Alkohol oder Kokain durch die Mutter; verringertes intrauterines Wachstum; fetale Exposition 
gegenüber Insektiziden, Blei oder Quecksilber; Präeklampsie; Frühgeburt; komplizierte Geburten mit 
Hypoxie; niedriges Geburtsgewicht; postnatale Infektionen; Exposition gegenüber Schwermetallen; 
und möglicherweise Neuroinfektionen.17:612, 18:229 
 
Es wurde behauptet, dass Umweltfaktoren zwar dazu beitragen könnten, diese jedoch eine unter-
geordnete Rolle spielten.18:229 Es sollte jedoch immer daran erinnert werden, dass solche 
Behauptungen über Kausalität aus Beobachtungsstudien stammen. Sie könnten daher nicht korrekt 
sein, aber in den Lehrbüchern sind mir keine Vorbehalte aufgefallen. 
 
Im Gegensatz dazu haben führende Epidemiologen starke Vorbehalte gegen das, was ihre Kollegen 
veröffentlichen. Beobachtungsstudien sind mit Schwierigkeiten behaftet, was leicht verständlich ist, 
wenn wir uns die Ernährungsforschung ansehen.46 Menschen, die wenig Obst und Gemüse essen oder 
mehr trinken als andere, können nicht mit Vegetariern und Abstinenzlern verglichen werden. Sie 
unterscheiden sich in vielerlei Hinsicht, die ihre Lebenserwartung beeinflussen könnte. Daher, wenn 
ernährungswissenschaftliche Ratschläge geglaubt werden sollen, müssen sie aus sorgfältig durch-
geführten randomisierten Studien stammen. 
 
Wenn wir uns auf Beobachtungsnachweise verlassen sollen, ist hochwertige Forschung erforderlich 
und das Signal muss erheblich sein, da in diesen Studien so viel Voreingenommenheit vorhanden ist. 
Top-Epidemiologen haben erklärt, dass weniger beeindruckende Ergebnisse fast unmöglich zu glauben 



sind, weil es so leicht ist, sich zu täuschen.47 Einige sagten, dass selbst eine dreifache Risikoerhöhung 
nicht überzeugend sei und dass sie nur überzeugt wären, wenn die untere Grenze des 95%igen 
Konfidenzintervalls über einer dreifachen Risikoerhöhung liege. 
 
Wenn ich die Behauptungen von Psychiatern überprüfe, indem ich die Quellen nachschlage, finde ich 
fast immer, dass die Behauptungen nicht belegt werden können. Um Ihnen zu zeigen, wie das 
funktioniert, habe ich einen der behaupteten Risikofaktoren für ADHS, das niedrige Geburtsgewicht, 
untersucht. Ich habe sofort einen relevanten Artikel gefunden, indem ich "niedriges Geburtsgewicht 
ADHS" gegoogelt habe, in dem es hieß: "Mehrere Studien haben berichtet, dass Kinder mit niedrigem 
oder extrem niedrigem Geburtsgewicht mit bis zu 3,8-fach höherer Wahrscheinlichkeit die 
diagnostischen Kriterien für ADHS erfüllen. "48 Dies ist jedoch schlechte Wissenschaft. Wenn wir 
mehrere Studien beschreiben, sollten wir nicht diejenige mit dem extremsten Ergebnis herauspicken, 
sondern sagen, was sie im Durchschnitt zeigen oder was das Medianergebnis war. 
 
Die Autoren zitierten vier Studien und ich habe die erste überprüft. Sie umfasste 137 Kinder mit sehr 
niedrigem Geburtsgewicht (VLBW), die mit 12 Jahren mit einer Stichprobe von gleichaltrigen Kindern 
auf mehrere psychiatrische Symptome hin verglichen wurden.49 Das Hauptrisiko war ADHS, das bei 
31/136 (23%) der Kinder mit sehr niedrigem Geburtsgewicht diagnostiziert wurde, im Vergleich zu 
9/148 (6%) der gleichaltrigen Kinder. 
 
Das Risikoverhältnis betrug 3,75, aber ich habe berechnet, dass das 95%ige Konfidenzintervall von 1,85 
bis 7,58 reichte. Dies bedeutet, dass das wahre Risiko, eine ADHS-Diagnose zu erhalten, wahrscheinlich 
zwischen 2 und 8 Mal höher für Kinder mit sehr niedrigem Geburtsgewicht ist als für normale Kinder. 
 
Unter der Annahme, das Ergebnis ist korrekt, was wir nicht wissen können, da positive Ergebnisse 
häufiger veröffentlicht werden als negative (und ich zufällig das positivste ausgewählt habe), können 
wir berechnen, wie groß die Studie hätte sein sollen, wenn die untere Grenze des Konfidenzintervalls 
3 überschreiten sollte. Die untere Grenze wird 3, wenn ich alle Zahlen mit 10 multipliziere. Daher 
müsste die Studie 10 Mal größer sein, um das Interesse der Top-Epidemiologen zu wecken. 
 
Das ist ein allgemeines Problem bei Beobachtungsstudien. Sie sind in der Regel viel zu klein und wenn 
man ihre inhärenten Verzerrungen in Betracht zieht, zusammen mit dem zusätzlichen Risiko der 
selektiven Veröffentlichung von Ergebnissen, die zufällig positiv ausfielen, bedeutet dies, dass die 
meisten Ergebnisse aus Beobachtungsstudien irreführend sind. Selbst wenn die Studien sehr 
umfangreich sind, sind sie oft irreführend, da wir die Verzerrungen nicht beseitigen können, egal wie 
sehr wir auch versuchen, sie statistisch anzupassen. 
 
Die VLBW-Studie war verzerrt. Eine Tabelle zeigte, dass Eltern von Kindern mit sehr niedrigem 
Geburtsgewicht im Vergleich zur Kontrollgruppe sozioökonomisch benachteiligt waren. Darüber 
hinaus stellten die Autoren fest, dass Eltern mit psychiatrischen Störungen eher Kinder hatten, die 
auch an psychischen Problemen litten; dass Mütter von Kindern mit sehr niedrigem Geburtsgewicht 
depressiver waren als Mütter anderer Babys; und dass die meisten Kinder mit sehr niedrigem 
Geburtsgewicht in den ersten sechs Lebensmonaten begrenzten Zugang zu ihren Müttern hatten. Die 
Autoren fanden dies besonders interessant. Das könnte die Erklärung für ihre Ergebnisse sein, anstatt 
das niedrige Geburtsgewicht. 
 
Es ist nicht möglich, solche Unterschiede mit statistischen Methoden zuverlässig anzupassen. Eine 
geniale Studie, bei der ein Statistiker Rohdaten aus zwei randomisierten multizentrischen Studien als 
Grundlage für Beobachtungsstudien verwendete, die durchgeführt werden konnten, zeigte: je mehr 
Variablen in eine logistische Regression einbezogen werden, desto weiter entfernen wir uns von der 
Wahrheit.50 Der Statistiker stellte ausserdem fest, dass Vergleiche manchmal stärker verzerrt sein 
können, wenn die Gruppen vergleichbar erscheinen, als wenn sie es nicht tun; dass Anpassungs-
methoden selten angemessen für Unterschiede in der Fallmischung anpassen; und dass alle 
Anpassungsmethoden gelegentlich die systematische Verzerrung verstärken können. Er warnte davor, 



dass keine empirischen Studien jemals gezeigt hätten, dass Anpassungen im Durchschnitt die 
Verzerrung verringern. 
 
Seine Studie ist möglicherweise die wichtigste, die mir in meiner gesamten Karriere begegnet ist. Aber 
ich habe keinen einzigen Forscher getroffen, der ihn nicht persönlich gekannt hätte und sich seiner 
äußerst wichtigen Ergebnisse bewusst wäre. 
 
Das bedeutet nicht, dass Beobachtungsstudien nicht nützlich sein können. Viele Dinge können nicht in 
randomisierten Studien untersucht werden und daher haben wir keine andere Wahl, als 
Beobachtungsforschung durchzuführen. Es ist jedoch inakzeptabel, dass die Ergebnisse solcher Studien 
in den Lehrbüchern, fast immer ohne Vorbehalte, so beschrieben werden, als ob sie der Wahrheit 
entsprächen 
 
Ein Lehrbuch lieferte die ernüchternde Information, dass ADHS willkürlich als ein Ende einer Normal-
verteilungskurve definiert wird und dass die Gehirnentwicklung verzögert ist, sich aber qualitativ nicht 
von derjenigen bei gesunden Kindern unterscheidet.18:229 
 
Wenn dies zutrifft, würden wir davon ausgehen, dass bei den im Dezember geborenen Kindern mehr 
ADHS diagnostiziert wird und sie sich in medikamentöser Behandlung befinden als bei den im Januar 
geborenen Kindern derselben Klasse, da sie 11 Monate weniger Zeit hatten, ihr Gehirn zu entwickeln. 
Genau das ist der Fall. Eine kanadische Studie mit einer Million Schulkindern ergab, dass die Prävalenz 
von Kindern in Drogenbehandlung in den Monaten Januar bis Dezember nahezu linear zunahm,51 und 
50% mehr der im Dezember geborenen Kinder in Behandlung waren. 
 
Es gibt andere Studien, die dasselbe zeigen. Das heißt, wenn wir den Kindern mit etwas Geduld 
begegnen, die es ihnen ermöglicht, erwachsen zu werden und zu reifen, würden viel weniger 
Menschen eine ADHS-Diagnose erhalten. 
 
Die Diagnose ergibt sich hauptsächlich aus Lehrerbeschwerden. Den Eltern wird oft gesagt, dass ihr 
Kind nicht zur Schule zurückkehren kann, es sei denn, es nimmt ein ADHS-Medikament. Ein Hausarzt 
erzählte mir, dass eine Grundschullehrerin die meisten ihrer Schüler zur Untersuchung wegen des 
Verdachts auf ADHS geschickt hatte.7:138 Es war offensichtlich, dass sie das Problem war, nicht die 
Kinder, aber sobald die Kinder mit ADHS gebrandmarkt sind, entlastet dies jeden von der 
Verantwortung oder dem Anreiz, das Chaos, das sie in der Schule oder zu Hause angerichtet haben, 
wieder gutzumachen. 
 
Wir haben als Gesellschaft beschlossen, dass es zu mühsam oder zu teuer ist, die Umgebung der Kinder 
zu verändern, also ändern wir stattdessen das Gehirn der Kinder. Dies ist grausam, wie ich in Kapitel 9 
erläutern werde. Die Vereinigten Staaten geben jedes Jahr über 20 Milliarden Dollar für die 
Medikamentation von Kindern mit ADHS aus, genug, um die Gehälter von 365.000 zusätzlichen 
Lehrern im mittleren Karriereverlauf zu finanzieren.52 Und die Zahl steigt immer weiter. Die Anzahl der 
Kinder mit einer ADHS-Diagnose stieg in nur 8 Jahren, von 2003 bis 2011, um 41 %.53 
 
Nur eines der Lehrbücher erwähnte Studien zur Verbreitung der ADHS-Diagnose in Schulklassen nach 
dem Alter.17:51 Der Glaube an die falsche Ezählung von ADHS als Gehirnerkrankung ist so stark, dass es 
nahezu unmöglich ist, das schädliche Narrativ zu korrigieren. 
 
Die Indoktrination ist sehr effektiv. Im Jahr 2022 hielt einer meiner Kollegen einen Vortrag über 
kritisches Denken für Psychiatrie-Ausbildende. Er bat sie, drei Studien zu überprüfen. 
 
Eine Studie zeigte, dass 16% der Personen mit einer ADHS-Diagnose genetische Abnormalitäten 
(Kopienzahlvarianten) hatten, im Vergleich zu 7% in der Kontrollgruppe.54 Die Forscher kamen zu dem 
Schluss, dass ADHS eine genetische Krankheit sei. Die Auszubildenden wurden gefragt, ob dieser 



geringe Unterschied signifikant sei und auf ADHS als diagnostische Kategorie angewendet werden 
könne. 
 
Die zweite Studie suchte nach einer genetischen Anomalie bei neuropsychiatrischen Störungen und 
wird oft als Nachweis dafür zitiert.55 Die Forscher berichteten, dass es eine gemeinsame genetische 
Komponente bei der Entstehung von fünf neuropsychiatrischen Störungen gebe. Eine dieser Störungen 
war ADHS. Sie stellten fest, dass Personen mit ADHS dreimal häufiger diese Abnormalität aufwiesen. 
Wenn man jedoch die Daten aus zwei Tabellen kombiniert, stellt man fest, dass nur 0,3% die 
genetische Abnormalität hatten, während 99,7% sie nicht hatten. Da jedoch nur 0,1% der 
Kontrollpersonen sie hatten, betrug das Odds Ratio drei. 
 
Die dritte Studie ergab, dass Kinder mit einer ADHS-Diagnose kleinere Gehirne haben als andere 
Kinder.56 Die Effektgröße betrug 0,1, was bedeutet, dass Patienten mit der Diagnose eine 47%ige 
Chance haben, ein größeres Gehirn als normal zu haben.57 Die Effektgröße wird auch standardisierte 
Effektgröße genannt. Sie ist der Effekt geteilt durch die Standardabweichung der Messungen. Dies 
ermöglicht den Vergleich von Messungen auf verschiedenen, aber ähnlichen Skalen. Wenn 
beispielsweise eine Skala einen 10fach größeren Bereich hat als eine andere Skala, wird auch die 
Standardabweichung um das 10fache größer sein und die Effektgrößen können daher in Metaanalysen 
kombiniert werden. 
 
Die Auszubildenden betonten, dass genetische Unterschiede sehr signifikant seien und sagten, dass 
die Studie zum Gehirnvolumen darauf hinweise, dass ADHS eine neurologische Entwicklungsstörung 
sei. 
 
Mein Kollege war fassungslos. Er sagte den Auszubildenden, dass die Daten zeigten, dass fast alle 
Kinder mit einer ADHS-Diagnose keine genetische Abnormalität hatten; dass das Odds Ratio für die 
Studie mit den fünf Störungen bedeutungslos sei; und dass die Studie zum Gehirnvolumen zeige, dass 
es eine 96%ige Überschneidung zwischen Kindern mit der Diagnose und Kindern ohne gebe.57 
 
Die Auszubildenden wurden dann feindselig. Verstand der Dozent nicht, dass ADHS und die anderen 
Störungen biologische Krankheiten seien; dass es Krankheiten wie Diabetes oder Krebs seien? 
 
Mein Kollege hatte in der Psychiatrie viel Unsinn erlebt, aber er sagte mir, dass dies das hoffnungs-
loseste sei, was er je erlebt hatte. Es ist beängstigend, dass solche Personen angeblich in der Lage sein 
sollen, sich in einer evidenzbasierten Weise um psychiatrische Patienten zu kümmern. Offensichtlich 
sind sie dazu nicht in der Lage, da dies ein Mindestverständnis für Wissenschaft erfordert. 
 
Die Studie, die behauptet, dass Kinder mit einer ADHS-Diagnose kleine Gehirne haben, wurde 
weitgehend verurteilt. Lancet Psychiatry widmete dieser Studie eine ganze Ausgabe mit Kritik. Allen 
Frances, Vorsitzender des DSM-IV-Arbeitskreises (DSM ist das Diagnostische und Statistische 
Handbuch Psychischer Störungen, herausgegeben von der American Psychiatric Association) und Keith 
Conners, einer der ersten und bekanntesten Forscher zu ADHS, analysierten die Daten erneut und 
fanden keine Gehirnunterschiede.58  
 
Die ursprünglichen Forscher schrieben in der Diskussion: "Unsere Ergebnisse, die aus hochwertigen 
Analysen stammen, bestätigen, dass ADHS-Patienten tatsächlich veränderte Gehirne haben, d.h. dass 
ADHS eine Störung des Gehirns ist. Dies ist eine klare Botschaft, die Ärzten vermittelt werden sollte, 
um Eltern und Patienten zu helfen, das Stigma zu reduzieren, dass ADHS nur eine Bezeichnung für 
schwierige Kinder ist und durch inkompetente Elternschaft verursacht wird."56 
 
Die Dummheit in dieser Botschaft ist herzzerreißend. Einer der Kritiker schrieb in der Lancet Psychiatry, 
dass "es keinen Sinn hat zu vermitteln, dass ein Kind mit ADHS eine Gehirnstörung hat".59 Natürlich 
nicht. Es ist nicht wahr und es reduziert nicht das Stigma, Ärzten, Eltern und Kindern solchen Unsinn 
zu erzählen; es verstärkt die Stigmatisierung.  



Die American Academy of Child and Adolescent Psychiatry schreibt auf ihrer Homepage:60 "ADHS ist 
eine Gehirnstörung. Wissenschaftler haben gezeigt, dass es Unterschiede in den Gehirnen von Kindern 
mit ADHS gibt ... einige Strukturen im Gehirn von Kindern mit ADHS können kleiner sein als die 
entsprechenden Bereiche im Gehirn von Kindern ohne ADHS." 
 
Im September 2021 wurde die Internationale Konsensuserklärung der Weltföderation für ADHS 
veröffentlicht.61 Sie präsentierte, was die Autoren als "208 evidenzbasierte Schlussfolgerungen zur 
Störung" bezeichneten, aber mehrere davon waren falsch, z.B. "Wenn die Diagnose ADHS von einem 
lizenzierten Fachmann gestellt wird, ist sie klar definiert und gültig" und dass die Behandlung mit 
ADHS-Medikamenten Drogenmissbrauch, schulische Leistungsschwächen und kriminelle Aktivitäten 
reduziert (siehe Kapitel 9). 
 
Es gab 80 Autoren, daher können die meisten von ihnen nicht viel zum Papier beigetragen haben. Sie 
haben nicht angegeben, welche Beiträge sie geleistet haben, aber viele von ihnen hatten zahlreiche 
Interessenkonflikte in Bezug auf die Pharmaindustrie. Das Papier behauptete, dass es eine "polygene 
Ursache für die meisten Fälle von ADHS gibt, was bedeutet, dass viele genetische Varianten, von denen 
jede eine sehr geringe Wirkung hat, sich kombinieren, um das Risiko für die Störung zu erhöhen. Das 
polygene Risiko für ADHS ist mit allgemeiner Psychopathologie ... und mehreren psychiatrischen 
Störungen verbunden." 
 
Die große Täuschung von Ärzten und der Öffentlichkeit erfolgt unter anderem deshalb, weil sehr kleine 
Gruppenunterschiede im Vergleich zu Kontrollgruppen als Abnormalitäten dargestellt werden, die bei 
Personen mit ADHS diagnostiziert wurden, obwohl die Studiendaten, wenn sie ordnungsgemäß 
analysiert werden, zeigen, dass dies nicht zutrifft.57 Wenn die Daten überprüft werden, wird deutlich, 
dass jahrzehntelange Forschung zu möglichen Abweichungen in Genen, Hirnvolumen und Hirnchemie 
alle negativ ausgefallen ist. 
 
Kapitel 3 

Sind psychiatrische Störungen in einer Gehirnscan erkennbar? 
 
Dem psychiatrischen Narrativ zufolge basiert die Psychiatrie auf dem biopsychosozialen Krankheits-
modell, das Biologie, Psychologie und sozioökologische Faktoren berücksichtigt, wenn es darum geht, 
zu erklären, warum Menschen krank werden.8 
 
Die Realität ist jedoch völlig anders. Seitdem der Präsident der US-Gesellschaft für Biologische 
Psychiatrie, Harold Himwich, 1955 auf die absurde Idee kam, dass Psychopharmaka bei Psychosen 
ähnlich wie Insulin bei Diabetes wirken,4:46 ist die biologische Psychiatrie das vorherrschende 
Krankheitsmodell. 
 
Trotz intensiver 15jähriger Forschung habe ich keinen wichtigen Beitrag der biologischen Psychiatrie 
gefunden, die zu unserem Verständnis der Ursachen von psychiatrischen Störungen beitragen und zur 
Frage, wie sie am besten behandelt werden sollten. 
 
Auch in den Lehrbüchern dominiert der starke Glaube an die biologische Psychiatrie. Es gibt viel über 
Gehirnscan-Studien und Gehirnchemie, aber vergleichsweise wenig zu Traumata, anderen 
psychosozialen Faktoren, Armut, Diskriminierung und anderen schlechten Lebensbedingungen, 
obwohl sie wichtige Determinanten für psychiatrische Störungen sind.35, 36, 61a 
 
Ein Lehrbuch war besonders irreführend, da es feststellte, dass soziale Ursachen wie Armut, Einsamkeit 
und Wohnungsmangel von eher indirekter Natur seien und zur Aufrechterhaltung bereits etablierter 
Krankheiten beitrügen.18:27 
 



Ein wenig Licht schien hier und da durch. An anderer Stelle im selben Buch widersprachen andere 
Psychiater dem. Sie schrieben, dass allgemeine Verbesserungen der Wohnstandards, Beschäftigungs-
möglichkeiten und Familienunterstützung von großer Bedeutung für die Primärprävention seien und 
dass Traumata, wie etwa Verluste und physischer und emotionaler Missbrauch, wichtige Faktoren für 
die Entwicklung von Psychopathologien seien.18:293 
 
Ein weiteres Buch stellte fest,62 mit Verweis auf eine Studie, dass Kindheitstraumata mit erhöhter DNA-
Methylierung des nervenwachstumsfaktorabgeleiteten Gehirns bei Patienten mit Borderline-
Persönlichkeitsstörung assoziiert seien und dass diejenigen, die auf die Psychotherapie ansprachen, 
eine Abnahme der DNA-Methylierung aufwiesen.17:41 Die zitierte Studie zeigte jedoch, dass die 
Methylierung bei allen Patienten signifikant erhöht wurde. Daher war die in dem Lehrbuch enthaltene 
Information irreführend, da man offensichtlich nicht im Voraus diejenigen trennen kann, die reagieren, 
von denen, die nicht reagieren. Die Autoren der Studie gaben sogar den Patienten die Schuld an der 
Katastrophe: "Die schlechten Responder waren hauptsächlich für die Zunahme verantwortlich." 
 
Die Lehrbuchautoren gaben sich große Mühe, ihre Leser davon zu überzeugen, dass die Ursachen 
psychiatrischer Probleme nicht hauptsächlich in den Lebensbedingungen der Menschen gesucht 
werden sollten, sondern im Gehirn. Damit propagierten sie die Idee, dass psychiatrische Störungen 
individuelle Missgeschicke sind und nicht etwas, das hauptsächlich von außen auf die Person einwirkt 
und sekundär das Gehirn betrifft. 
 
Uns wird gesagt, dass die biologische Psychiatrie wichtige Ergebnisse in den Bereichen Genetik und 
Psychopharmakologie erzielt hat und mit Bildgebungstechniken durchgeführt wurde,17:919 und dass 
Bildgebungsstudien zur Depression zu einem besseren Verständnis der Rolle des Hippocampus geführt 
haben, was klinisch relevante Ergebnisse erbracht hat.17:910 Die Autoren haben jedoch "vergessen", uns 
mitzuteilen, auf welche Weise die Bildstudien für die Kliniker nützlich waren. 
 
Eines der Lehrbücher erklärte, dass Neuropsychiatrie eine Weiterentwicklung dessen sei, was früher 
als biologische Psychiatrie bezeichnet wurde.17:207 Doch eine irrige Vorstellung wird nicht durch die 
Vergabe eines neuen Namens evidenzbasiert oder nützlich und die Behauptung, dass Milliarden von 
Menschen fehlerhafte Gehirne hätten - was im Wesentlichen das ist, was die biologische Psychiatrie 
tut - ist so schlecht, wie es nur geht. 
 

ADHS 
 
Seltsamerweise wurde ADHS - eine der umstrittensten Diagnosen in der gesamten Medizin – als eine 
der psychiatrischen Störungen mit den stärksten Hinweisen auf eine neurobiologische Ursache 
bezeichnet.17:612 Es wurde als neurologische Entwicklungsstörung16:462 oder als neuropsychiatrische 
Entwicklungsstörung17:610 bezeichnet, die hauptsächlich durch biologische Risikofaktoren und nicht in 
erster Linie durch die Exposition gegenüber psychosozialen Risikofaktoren und belastenden 
Ereignissen in der Kindheit gekennzeichnet sei.19:51 Es wurde behauptet, dass ADHS eine Störung der 
Gehirnorganfunktion darstellt und dass klinische und neuroradiologische Studien eine gestörte 
Aktivität in den Frontallappen gezeigt hätten.19:112 
 
Früher wurde ADHS als minimale Hirnfunktionsstörung bezeichnet, wobei der Fokus auf strukturellen 
Hirnschäden lag, die niemand jemals gesehen hatte.17:610 
 
Die Tatsache ist, dass ADHS ein soziales Konstrukt ist und keine zuverlässigen Studien eine biologische 
Ursache dieses Konstrukts oder Unterschiede in den Gehirnen von Menschen mit dieser Diagnose im 
Vergleich zu den Gehirnen anderer Menschen gezeigt haben.7, 10 Ein Lehrbuch, das feststellte, dass CT- 
und MRT-Scans weniger Gehirngewebe und weniger weiße Substanz gezeigt hätten, räumte ein, dass 
es viele methodologische Probleme bei bildgebenden Studien gibt.17:612 
 



Im Gegensatz dazu hatte ein Kapitel über ADHS, das von zwei Psychologen verfasst wurde, keine 
Vorbehalte.20:469 Es behauptete unter Verweis auf Studien, dass Patienten mit ADHS eine kleinere 
Größe insbesondere des rechten Caudatus, des Kleinhirns und des Gesamtvolumens des Gehirns 
hätten;67 dass sie weniger graue Substanz im rechten Nucleus Caudatus, ventromedialen präfrontalen 
Kortex und rostralen cingulären Gyrus Cingularis hätten, die nicht mit der Verwendung von ADHS-
Medikamenten zusammenhängen;68 und dass auch fMRI-Scans Unterschiede zu gesunden Menschen 
gezeigt hätten.69 
 
Es wäre Zeitverschwendung, diese Papiere zu lesen, denn die gesamte Literatur zur Bildgebung ist 
äußerst unzuverlässig (siehe unten auf dieser Seite). Aber kurz gesagt, die erste Studie war eine Meta-
Analyse von MRT-Studien, die alle Regionen in allen Studien einschloss und globale Reduzierungen bei 
ADHS-Patienten im Vergleich zu Kontrollpersonen mit einer Effektgröße von 0,41 ergab.67 Eine 
Effektgröße dieser Größenordnung misst das Ausmaß der Verzerrung in den überprüften Studien und 
nicht tatsächliche Unterschiede. Mit anderen Worten: Schlechte Daten führen zu schlechten 
Ergebnissen. 
 
Die zweite Studie war ebenfalls eine Meta-Analyse, hauptsächlich von sehr kleinen Studien, von denen 
bekannt ist, dass sie äußerst unzuverlässig sind.68 Sie umfasste zwei Datensätze, wobei einer im 
Durchschnitt nur 34 Patienten mit ADHS in den Studien hatte und der andere nur 16 Patienten. 
 
Die dritte Studie umfasste 20 Patienten mit ADHS.69 
 
Alle drei Arbeiten und ähnliche sollten ignoriert werden. Die Psychologen gaben sich als ernsthafte 
Wissenschaftler aus und zitierten dann reinen Unsinn. 
 
Kapitel 4 

Werden psychiatrische Störungen durch ein chemisches Ungleichgewicht 
verursacht? 
 
Wenn ich Vorträge für psychiatrische Patienten halte, sagt die Hälfte oder mehr, dass ihnen ihre Ärzte 
gesagt haben, dass sie krank seien, weil sie ein chemisches Ungleichgewicht im Gehirn haben. 
 
Auch meine Kollegen, die therapeutisch mit den Patienten arbeiten, haben die gleiche Erfahrung 
gemacht. Aber wenn man dies führenden Psychiatern gegenüberstellt, leugnen sie schnell, dass je ein 
Psychiater dies jemals zu jemandem gesagt hätte, oder sie sagen, dass sie diese Idee vor Jahrzehnten 
aufgegeben hätten. Das ist nicht korrekt. Selbst heute erwähnt die krankenhausbasierte Psychiatrie in 
einer der fünf Regionen in Dänemark dies auf ihrer Website: 
 
"Schizophrenie ist eine Störung im Gehirn... Menschen mit Schizophrenie haben Störungen in 
bestimmten Bereichen des Gehirns, in denen der Neurotransmitter Dopamin aktiv ist. Es werden auch 
andere Störungen im Gehirn beobachtet." 
 
"Antidepressiva wirken auf einige der chemischen Prozesse, die im Gehirn bei Depressionen aus dem 
Gleichgewicht geraten sind. Die Medikamente normalisieren unter anderem den Pegel des 
Stresshormons Cortisol und der Neurotransmitter Serotonin und Noradrenalin im Gehirn." 
 
"Affektive Störungen sind psychische Erkrankungen, die mit einem chemischen Ungleichgewicht im 
Gehirn in Verbindung stehen. Dies führt zu psychischen Problemen wie Depressionen, Manie oder 
einer Kombination aus beidem." 
 
"Scans haben gezeigt, dass Menschen mit ADHS Veränderungen an mehreren Stellen im Gehirn 
haben... im Bereich, der für Planung, Impulskontrolle und Aufmerksamkeit verantwortlich ist. Die 
Zellen des Gehirns verwenden verschiedene Neurotransmitter, um miteinander zu kommunizieren. 



Wenn Sie ADHS haben, werden Sie Störungen in diesen Substanzen feststellen... die Spiegel der 
Neurotransmitter Dopamin und Noradrenalin sind niedrig. Die medikamentöse Behandlung von ADHS 
erhöht die Menge der beiden Neurotransmitter im Gehirn. Dies verbessert die Gehirnfunktion." 
 
"Das Medikament wirkt auf einige der chemischen Prozesse im Gehirn, die mit Angststörungen in 
Verbindung stehen... Antidepressiva normalisieren die Menge des Neurotransmitters Serotonin im 
Gehirn." 
 
Der Text über ADHS war besonders irreführend. Er legte nahe, dass wir genau wissen, wo die Probleme 
im Gehirn liegen und gelöst werden können, so wie ein Schlüssel ins Schloss passt. 
 
Die Pharmaindustrie verbreitet ebenfalls das falsche Narrativ. Eine Umfrage von 2007 unter US-
Universitätsstudenten ergab, dass 92% gehört oder gesehen haben, dass Depressionen durch ein 
chemisches Ungleichgewicht im Gehirn verursacht werden und 89% von ihnen haben dies im 
Fernsehen gesehen. TV-Sender in den USA sind voll von Werbung für Medikamente, auch für 
verschreibungspflichtige Medikamente und diese Indoktrinierung ist sehr effektiv. 
 

ADHS 
 
Die Lehrbücher merkten an, dass die psychopathologische Entwicklung bei ADHS vermutlich mit 
epigenetischen Veränderungen und früh erworbenen biochemischen und hormonellen Dys-
regulationen einhergeht;19:52 dass eine Dysregulation von Dopamin und Noradrenalin im Gehirn 
wahrscheinlich sehr wichtig für die Veränderung der Gehirnfunktion ist;19:113 und dass Störungen 
bestimmter Bereiche des Kortex und der Basalganglien in Bereichen auftreten, die hauptsächlich durch 
Dopamin kontrolliert werden.18:229 Nichts davon lässt sich belegen. 
 
Kapitel 9 

ADHS 
 
Die Abschnitte über ADHS in den Lehrbüchern können am besten als ernsthaft unehrlich beschrieben 
werden, obwohl hier und da nützliche Ratschläge eingestreut waren. 
 

Eine Epidemie von ADHS-Diagnosen 
 
Wie bereits erwähnt, stellte Allen Frances, der Vorsitzende der DSM-IV-Arbeitsgruppe, fest, dass das 
DSM-IV eine falsche Epidemie von ADHS ausgelöst hat, weil die diagnostischen Kriterien zu weit gefasst 
waren.116 Die Kriterien für die Diagnose von ADHS haben sich bei jeder Überarbeitung des DSM 
geändert, wobei jede aktualisierte Ausgabe die Diagnose erleichtert.57 Prävalenzstudien spiegeln dies 
wider. Der Prozentsatz der Jugendlichen, die angeblich ADHS haben, stieg von 3% mit dem DSM-III auf 
5% mit dem DSM-IV und auf 10% mit dem DSM-5. 
 
Die wissenschaftliche Literatur ist ebenfalls unehrlich und das beginnt bei der Diagnose. Die 
Amerikanische Psychiatrische Gesellschaft hat ADHS für das DSM-III im Jahr 1980 erfunden und 1998 
veranstaltete die National Institutes of Health (NIH) der USA eine dreitägige Konsensuskonferenz über 
die Diagnose und Behandlung von ADHS.7:137, 506 
 
Auf dieser Konferenz fragte der Vorsitzende einen führenden ADHS-Experten, Mark Vonnegut, was 
ADHS ist, aber obwohl er 2-3 Minuten lang sprach, konnte er es nicht erklären (siehe das YouTube-
Video; beginnt nach 4 Minuten):507 "Sie können nicht still sitzen ... sie sind schwierig und nerven ihre 
Eltern ... die Diagnose ist ein Durcheinander, aber es gibt, es gibt, ähm, wir haben alle den Glauben, 
dass wir es mit einem sehr ernsten Kernproblem zu tun haben und dass wir eine Diagnose haben, die 
es uns ermöglicht zu kommunizieren und uns Forschung gibt, ähm, erzeugt, ähm, Ideen für die 



Forschung und ich denke, wissen Sie, wir, ähm, ich, ich tue es, ich denke, ein Teil des Problems ist, dass 
sich die Profession ständig die Diagnosen verändert." 
 
Vonneguts träumerische Ausführungen beinhalteten, dass ein Lehrer sagen könne, dass ein Kind zwei 
Standardabweichungen von den anderen Kindern der Klasse entfernt sei. Ich glaube nicht, dass Lehrer 
so argumentieren. 
 
Darüber hinaus sind nach Definition 5% von uns über zwei Standardabweichungen vom Durchschnitt 
entfernt, in allem, was einer Normalverteilung folgt, aber das bedeutet nicht, dass wir krank sind. 
Wenn wir die Körpergröße der Menschen messen, sind 5% über zwei Standardabweichungen von der 
durchschnittlichen Größe entfernt, aber deshalb erfinden wir keine Störung für diese 5%, die klein oder 
groß sind. 
 
Das Konsensusdokument besagte, dass "Die Diagnose von ADHS zuverlässig mithilfe gut getesteter 
diagnostischer Interviewmethoden gestellt werden kann."506 Dies war eine gewaltige Lüge, der 
Vonnegut widersprach: "Die Diagnose ist ein Durcheinander." 
 
Das Dokument ist in vielerlei Hinsicht peinlich. Es verwendet 15 Seiten, um uns zu erklären, was ADHS 
ist.506 Darin heisste es, dass ADHS eine der häufigsten "Gehirnerkrankungen" im Kindesalter ist und 
dass Bildgebungsstudien Abnormitäten im Gehirn gezeigt hätten. 
 
ADHS ist keine Gehirnerkrankung und die Gehirne dieser Kinder unterscheiden sich nicht von den 
Gehirnen anderer Kinder (siehe Kapitel 2). 
 
Auf der ersten Seite wird erwähnt, dass "Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität die 
Schlüsselverhaltensweisen von ADHS sind. Es ist normal, dass alle Kinder manchmal unaufmerksam, 
hyperaktiv oder impulsiv sind, aber bei Kindern mit ADHS sind diese Verhaltensweisen 
schwerwiegender und treten häufiger auf. Um die Störung zu diagnostizieren, muss ein Kind 
Symptome haben, die 6 Monate oder länger anhalten und stärker ausgeprägt sind als bei Kindern im 
gleichen Alter." 
 
Das ist so schwach wie es nur geht und rechtfertigt nicht, ADHS als Gehirnerkrankung zu bezeichnen. 
Es gibt ein herrlich lustiges Video, das sich über diese Pseudowissenschaft lustig macht, das ich 
wärmstens empfehlen kann.508 

 
Viele Kinder erfüllen die Kriterien für die Diagnose, weil sie talentiert sind und sich daher in schlecht 
disziplinierten Klassenzimmern langweilen oder weil sie emotionale Probleme haben, die von ihren 
Eltern verursacht wurden. 
 
Ich habe viele Vorträge vor verschiedenen Zielgruppen gehalten, sowohl für Fachleute als auch für 
Laien und oft stelle ich die empfohlene Testmethode für ADHS bei Erwachsenen vor (siehe Tabelle, 
nächste Seite).7, 509 Zwischen einem Drittel und der Hälfte der Getesteten erzielt ein positives Ergebnis. 
 
Als ich 2022 vor 27 Therapeuten einen Vortrag hielt, erzielten 21 von ihnen ein positives Ergebnis und 
von diesen hatten zehn ein volles Haus, was sechs von sechs Kriterien entspricht (für die Diagnose sind 
nur vier positive Antworten auf den Fragebogen erforderlich). Ich sagte ihnen, dass sie ein großartiges 
Publikum seien, weil einige der interessantesten Menschen, die ich je getroffen habe, für die ADHS-
Diagnose in Frage kommen. Sie sind dynamisch und kreativ und haben Schwierigkeiten, still auf ihren 
Stühlen sitzen zu bleiben und so zu tun, sie würden zuhören, wenn der Dozent langweilig ist. 
 



 
 
Als ich meine Frau testete, erzielte auch sie ein Full House. Einmal, als wir die Absurdität 
psychiatrischer Diagnosen diskutierten, unterzog ich eine meiner Töchter und ihren Freund dem Test. 
Meine Tochter erzielte wie ich fünf Punkte und ihr entspannter Freund, von dem ich nie vermutet 
hätte, dass er positiv sein würde, erzielte vier Punkte. So haben wir alle eine falsche Diagnose erhalten, 
die uns auf verschreibungspflichtige Drogen (Amphetamin oder amphetaminähnliche Verbindungen) 
setzen sollte. 
 
Meine kleine Übung lässt die Leute erkennen, wie albern und unwissenschaftlich psychiatrische 
Diagnosen sind. Wenn Sie nicht positiv auf ADHS bei Erwachsenen getestet werden, dann versuchen 
Sie einige andere diagnostische Fragebögen für andere Störungen und Sie werden wahrscheinlich eine 
erhalten. 
 
Ich bestreite nicht, dass es Menschen mit ADHS-Symptomen gibt, denen wir helfen können, ein 
besseres Leben zu führen. Der große Fehler liegt jedoch darin, dass Psychiater oft Hilfe mit 
Medikamenten gleichsetzen. 
 

Psychoedukation und Psychotherapie oder Betäubungsmittel? 
 
Die Ratschläge in den Lehrbüchern waren äußerst inkonsistent, manchmal sogar innerhalb desselben 
Buches. Manche Texte lobten psychosoziale Interventionen, während andere Medikamente lobten, 
oft mit vielen falschen Behauptungen. 
 
Der Fokus lag hauptsächlich auf Medikamenten. Ein Lehrbuchkapitel zeigte eine vollständige Unter-
ordnung unter das biologische Modell.17:620 Die Autoren, beide Psychiater, stellten fest, dass es keine 
Beweise dafür gibt, dass die kognitive Verhaltenstherapie bei den grundlegenden "neurologisch 
bedingten Kernsymptomen" bei Erwachsenen mit einer ADHS-Diagnose wirkt, aber dass eine Therapie 
in Form von allgemeiner Psychoedukation und Training in praktischen und sozialen Fähigkeiten als 
Ergänzung zur medizinischen Behandlung angeboten werden sollte. Sie behaupteten, es gebe nur 
wenige große Studien zur Psychotherapie und diese hätten alle methodische Probleme. Die Referenz 
für diese Aussagen zur Psychotherapie war ein ganzes Buch, das von einer der beiden Autorinnen, der 
Psychiaterin Marianne Geoffroy, geschrieben wurde. 
 
Aber es gibt tatsächlich eine Überprüfung von 14 Versuchen zur Psychotherapie und diese zeigte im 
Gegensatz zur Lehrbuchaussage eine Wirkung auf die Kernsymptome.510 



Als ich 2015 mein erstes Buch über Psychiatrie "Tödliche Psychiatrie und organisierte Verleugnung" 
veröffentlichte, gab es weltweit enormes Medieninteresse, weil ich im Detail dokumentiert hatte, 
warum die Psychiatrie ein Katastrophengebiet ist. Das war für die Mainstream-Psychiatrie sehr 
bedrohlich und zwei Wochen nach der Veröffentlichung schrieb Geoffroy in einer von der Industrie 
unterstützten Zeitschrift, dass ich öffentliche Gelder verwendet hätte, um private, unwissenschaftliche 
Bücher zu veröffentlichen, die sie mit Scientology-Büchern verglich. Sie behauptete, ich würde Bürger, 
die an psychischen Störungen leiden, davon abhalten, angemessene Behandlung zu suchen (d.h. 
Medikamente). Ich beschwerte mich über ihre verleumderischen Informationen und ein Gremium kam 
zu dem Schluss, dass sie sowohl gegen die ethischen Richtlinien als auch gegen die kollegialen 
Richtlinien des Dänischen Ärzteverbandes verstoßen hatte und eine Sprache verwendet hatte, die 
völlig jenseits der Grenzen einer anständigen Debatte über Gesundheitsfragen lag. 
 
Ich erwähne das, weil die unter die Gürtellinie gehende Reaktion von Geoffroy typisch ist für die Art 
und Weise, wie Psychiater in der öffentlichen Debatte reagieren, wenn sie keine Gegenargumente 
haben und ihren Gegner als gefährlich für ihre Interessen betrachten.1, 5, 7, 8 
 
Die Lehrbücher warnten eindringlich vor den Konsequenzen, wenn ADHS nicht mit Medikamenten 
behandelt wird. Es wurde behauptet, unbehandelte ADHS könne das Risiko für einen schlechten 
Bildungsweg, riskantes Verhalten,19:107 Kriminalität und Drogenmissbrauch erhöhen; dass es wirksame 
Behandlungen gebe, hauptsächlich in Form von Medikamenten; dass mehrere Folgestudien darauf 
hinwiesen, dass Stimulanzien vor Drogenmissbrauch schützen.19 :291 
 
Ein anderes Buch behauptete, Medikamente reduzierten das Risiko von Drogenmissbrauch, Verkehrs-
unfällen und Kriminalität.16:475 
 
Ein drittes Buch, das überhaupt keine Referenzen aufwies, erwähnte ebenfalls das Risiko von 
Drogenmissbrauch und Kriminalität und dass Kinder möglicherweise nicht die Bildung erhalten 
würden, die sie sonst bekommen könnten und es hiess, Studien deuteten darauf hin, dass die 
Behandlung dem entgegenwirken könne.18:224 
 
Dieses Buch erwähnte Psychoedukation, Unterstützung, Training und Regeln für Erwachsene mit 
ADHS-Diagnose und behauptete, die überwiegende Mehrheit habe eine gute Wirkung der 
Medikamente erfahren und dass Venlafaxin möglicherweise ebenfalls wirksam sei.18:229 Keine dieser 
Behauptungen kann jedoch belegt werden (siehe unten). 
 
Ein viertes Lehrbuch war auch nicht besser. Es sagte, dass Medikamente von zentraler Bedeutung seien 
und vielen damit geholfen werde.17:618 Es wies darauf hin, dass eine Cochrane-Review Zweifel an der 
Wirkung von Methylphenidat aufwarf, weil es in den Studien erhebliche Verzerrungen gab511, fügte 
aber hinzu, dass viele Kliniker und Patienten sagten, dass sie positive Erfahrungen mit Methylphenidat 
gemacht hätten, was unbestreitbar sei. 
 
Wenn klinische Erfahrung alles ist, was wir brauchen, warum dann überhaupt Studien durchführen? 
Ist es den Psychiatern jemals in den Sinn gekommen, dass einige Patienten sagen, dass ihnen die 
Drogen gefallen, nicht weil sie wirken, sondern weil es sich um verschreibungspflichtiges Amphetamin 
oder Speed handelt und die sie "high" machen? 
 
Es wurde auch behauptet, dass placebokontrollierte Studien eine Wirkung von zentralen Stimulanzien 
bei 70-80% der Kinder gezeigt hätten19:289 und dass 50% der Erwachsenen signifikant positive Effekte 
auf die Kernsymptome zeigten, verglichen mit 75 % bei Kindern und Jugendlichen. 16:475 

 
Diese Behauptungen sind bedeutungslos, da die Prozentsätze Vorher-Nachher-Beobachtungen aus 
einer behandelten Gruppe ohne Placebo-Kontrolle sind. Es wurde behauptet, dass Methylphenidat die 
Hyperaktivität und Impulsivität bei Erwachsenen mit einem Effektmaß von 0,50-0,56 reduziert und die 



durch den Kliniker beurteilte globale Funktionsfähigkeit mit einem Effektmaß von 0,87 erhöht.16:475 
Diese großen Effekte sind ebenfalls falsch (siehe unten). 
 
Studien zu ADHS-Medikamenten sind selbst nach psychiatrischen Maßstäben aussergewöhnlich 
voreingenommen. Eine Überprüfung von 43 Studien an Kindern, von denen 34 randomisiert waren, 
zeigte, dass nur sehr wenige der gemeldeten schwerwiegenden Arzneimittelreaktionen als solche 
bezeichnet wurden, obwohl viele Kinder die Studien genau aufgrund schwerwiegender Arzneimittel-
reaktionen abgebrochen haben.512 
 
Viele der Studien wurden von derselben kleinen Gruppe von Harvard-Psychiatern durchgeführt, die 
zahlreiche finanzielle Verbindungen zu den Arzneimittelherstellern haben. Und die meisten Studien 
sind in derselben Weise fehlerhaft konzipiert, zum Beispiel durch die Einschlusskriterien nur für 
Patienten, die das Medikament vertragen haben und oft auch nur für Patienten, die sich unter dem 
Medikament verbessert haben. Die Industrie nennt dies ein "angereichertes Design". Ich nenne es ein 
Design, das die Branche reich macht. 
 
Die meisten systematischen Übersichtsarbeiten zu den Studien sind daher ebenfalls voreingenommen. 
Zwei von meinen ehemaligen Mitarbeitern durchgeführte Cochrane-Überprüfungen, die auf die 
Mängel geachtet haben, kamen zu dem Schluss, dass jede einzelne jemals durchgeführte Studie ein 
hohes Risiko für Bias hatte, sowohl bei Studien an Kindern511 als auch bei Erwachsenen.513 
 
Eine frühere Cochrane-Überprüfung aus dem Jahr 2014 über sofort freigesetztes Methylphenidat für 
Erwachsene zeigte positive Effekte auf Hyperaktivität, Impulsivität und Unaufmerksamkeit, aber die 
Studien waren kurzfristig und voreingenommen.514 Die Ergebnisse variierten so stark, dass ich keine 
Meta-Analysen mit diesen Daten durchgeführt hätte. Am besorgniserregendsten war, dass die Autoren 
nicht einmal bezeichnen konnten, ob Nebenwirkungen nicht diskutiert wurden, weil keine auftraten 
oder weil die Daten nicht erfasst wurden. Die Überprüfung war so schlecht, dass die Kritik, die wir und 
andere erhoben haben, zu ihrem Rückzug aus der Cochrane-Bibliothek führte.515 
 
Meine Forschungsgruppe stellte fest, dass auch die Meldung von Schäden durch die Arzneimittel-
behörden äußerst unzuverlässig sein kann.513 In der Überprüfung der britischen Arzneimittelbehörde 
wurde von "Psychose/ Manie" berichtet, die bei 3% der mit Methylphenidat behandelten Patienten 
und bei 1% der mit Placebo behandelten Patienten auftrat. Die Schätzung von 3% ist 30mal höher als 
das von der Regulierungsbehörde FDA angegebene 0,1% ige Risiko "neuer psychotischer oder 
manischer Symptome" vor denen sie in Fachinformationen warnt. Wir stießen sogar auf 
Unstimmigkeiten innerhalb der behördlichen Unterlagen. 
 
Wir beobachteten erhebliche Unterschiede zwischen den Studien, die nicht durch Studiendesign oder 
Patientenpopulationen erklärt werden konnten, z.B. dass in einer Studie 11% eine Abnahme der Libido 
unter Methylphenidat erlebten, während in einer zusammengefassten Analyse von drei anderen 
Studien nur 1% dies erlebten. Da die Lebensqualität in 11 Studien gemessen wurde, aber nur in 5 
berichtet wurde,513 ist es vernünftig anzunehmen, dass die Lebensqualität bei ADHS-Medikamenten 
abnimmt, was auch die Kinder erleben. Sie mögen die Medikamente nicht, wenn sie gefragt werden, 
während ihre Eltern nicht im Raum sind. 
 
Im Jahr 2022 veröffentlichte meine Forschungsgruppe eine systematische Übersicht über retardiertes 
Methylphenidat bei Erwachsenen.513 Wir stellten fest, dass jede einzelne Studie ein fehlerhaftes Design 
hatte und viele andere Mängel aufwies. Ein Medizinstudent, der an unserer Forschung beteiligt war, 
war schockiert, als er das sah. Er hätte sich nie vorgestellt, dass klinische Studien von so schlechter 
Qualität sein können und viele für Patienten relevante Ergebnisse fehlen. Er fragte sich beispielsweise, 
warum Blutdruckmessungen fehlten, obwohl wir wissen, dass Stimulanzien den Blutdruck erhöhen 
und viele Menschen an Bluthochdruck sterben. 
 



Wir verwendeten ordentliche Methoden und konnten die in den Lehrbüchern beschriebenen großen 
Effekte nicht bestätigen. Wir schlossen 24 placebokontrollierte Studien bei 5066 Erwachsenen mit 
retardiertem Methylphenidat ein. Wir bezogen auch Unterlagen von sechs Arzneimittelbehörden ein, 
die acht der Studien abdeckten. Wir stuften 20 Studien als risikobehaftet ein, aufgrund Unklarheiten 
bei Teilnehmern und Untersuchern, Verzerrung bei der Beurteilung des Ausfalls und selektiver 
Ergebnismeldung. 
 
Alle Studien waren in mindestens einem der drei Designmerkmale im Zusammenhang mit der 
Generalisierbarkeit beeinträchtigt, z. B. durch den Ausschluss von Patienten mit psychiatrischer 
Komorbidität oder durch die Einschreibung nur von Teilnehmern mit einer vorherigen positiven 
Reaktion auf Stimulanzien. Wir stuften die Vertrauenswürdigkeit der Evidenz für alle Ergebnisse als 
sehr gering ein. 
 
In Bezug auf die Hauptergebnisse fanden wir, dass Methylphenidat keinen Einfluss auf die Fehltage bei 
der Arbeit und einen geringen Einfluss auf selbstbewertete ADHS-Symptome hatte, Effektgröße - 0,37 
(-0,43 bis -0,30). Methylphenidat verbesserte die selbstbewertete Lebensqualität geringfügig, - 0,15 
(- 0,25 bis -0,05), die vom Prüfer bewerteten ADHS-Symptome, -0,42 (-0,49 bis -0,36) und die von Peers 
bewerteten ADHS-Symptome, -0,31 (-0,48 bis -0,14). Diese Vertrauensintervalle enthielten nicht die 
großen Effekte von 0,50 bis 0,87, wie sie in einem Lehrbuch behauptet wurden.16:475 
 
Methylphenidat erhöhte das Risiko mehrerer unerwünschter Wirkungen. 
 
Wir kamen zu dem Schluss, dass Nutzen und Schaden von Methylphenidat mit retardierter Freisetzung 
unsicher sind. 
 

Die große MTA-Studie und institutionelle Korruption 
 
Ein Lehrbuch empfahl Psychoedukation für Erwachsene mit ADHS,17:617 und das Buch über Kinder- und 
Jugendpsychiatrie erwähnte zuerst nicht-pharmakologische Behandlung und wies darauf hin, dass es 
einen Teufelskreis geben kann, wenn Eltern das Kind oft schelten.19:114 
 
Diese kleine Hoffnung auf nicht-pharmakologische Behandlung verschwand bereits auf den nächsten 
beiden Seiten, auf denen stand, dass bei Kindern ab 6 Jahren mit mäßig schwerem und schwerem 
ADHS in der Regel Medikamente verwendet werden sollten und dass diese oft rasche und ziemlich 
dramatische Wirkungen haben. Die Autoren wiesen darauf hin, dass die Wirkung bis zu 12-18 Monate 
gut dokumentiert war, dass die Langzeitwirkung jedoch unzureichend aufgeklärt war und dass neuere 
Registerstudien eine Reduzierung von Unfällen und Notaufnahmebesuchen sowie eine positive 
Langzeitwirkung auf das Lernen, die Noten und die Schulbildung nahelegten.19:116 
 
Es ist irreführend, hochpositive Effekte bis zu 12-18 Monaten zu erwähnen; vorzutäuschen, dass wir 
nicht wissen, was danach passiert; und dann sagen, dass Registerstudien, die weniger zuverlässig sind 
als randomisierte Studien, darauf hindeuten würden, dass die Medikamente wichtige Langzeit-
wirkungen haben. Die Autoren verwiesen auf 19 Literaturquellen, aber keine davon bezog sich auf die 
Kurzzeitergebnisse einer großen Studie, die Kinder- und Jugendpsychiater sonst oft zitierten. 
 
Es handelt sich um die berühmte MTA-Studie, die vom National Institute of Mental Health der USA 
(NIMH) gesponsert wurde,7:148 bei der 579 Kinder in Methylphenidat, Verhaltenstherapie, beides oder 
Routineversorgungsgemeinschaften randomisiert wurden. Das NIMH veröffentlichte die Ergebnisse 
nach 14 Monaten im Jahr 1999.516 
 
Es wurden viele Skalen und Ergebnisse verwendet, mit nicht weniger als 19 primären Ergebnissen, was 
außergewöhnlich viele sind, aber die einzigen Unterschiede zwischen Medikamenten und 
Verhaltenstherapie waren, dass die Kinder weniger hyperaktiv oder impulsiv waren und mehr 



Aufmerksamkeit schenkten, wenn sie das Medikament einnahmen. Die kombinierte Behandlung war 
für die Kern-ADHS-Symptome nicht besser als das Medikament allein. 
 
Die Autoren betrachteten ADHS als chronische Störung und befürworteten eine fortlaufende 
Behandlung, was schlecht mit der Verbesserung der Symptome übereinstimmte, die in allen vier 
Gruppen manchmal viel größer war als die Unterschiede zwischen den Behandlungen, z. B. in Bezug 
auf Unaufmerksamkeit und soziale Fähigkeiten. 
 
Noch wichtiger ist, ob sich die berichteten Unterschiede in den Punktzahlen in etwas Nützliches für die 
Kinder übersetzen liess. Das taten sie nicht, wie die Langzeitergebnisse zeigen, welche die Psychiater 
nicht eifrig veröffentlichen wollten. Es dauerte weitere acht Jahre, bis die 3-Jahres-Ergebnisse 
veröffentlicht wurden.517 
 
Diesmal enthüllten die Untersucher ihre finanziellen Interessenkonflikte – sie waren extrem. Sechzehn 
Autoren gaben insgesamt 214 Arzneimittelunternehmen an, 13 pro Autor. Diese Beziehungen wurden 
hauptsächlich als Forschungsförderung, "unbegrenzte Zuschüsse" (ein Euphemismus für Korruption), 
Beratungstätigkeiten, Mitgliedschaft in Referentenbüros und Beiräten beschrieben. Dies ist nicht 
unbedingt eine Gruppe von Menschen, die uns eine unvoreingenommene Meinung über den Wert von 
Methylphenidat liefern würde. 
 
Nach drei Jahren zeigten die vier Behandlungsgruppen keine signifikanten Unterschiede in den 
zahlreichen Effizienzergebnissen. Die Ermittler schrieben dies teilweise darauf zu, dass viele Kinder in 
den beiden Nicht-Medikamentengruppen Medikamente einnahmen, was den Behandlungskontrast 
abschwächte. Aber sie erwähnten auch, dass die Ergebnisse möglicherweise auf einen altersbedingten 
Rückgang der ADHS-Symptome zurückzuführen seien, was ihrer Behauptung widerspricht, dass ADHS 
eine chronische Erkrankung ist. 
 
Dies war kognitive Dissonanz. Die meisten Menschen erleben dies von Zeit zu Zeit, aber für viele 
führende Psychiater scheint es sich um eine chronische Störung zu handeln. 
 
Eine Begleitstudie war aufgrund komplexer Statistiken nahezu unmöglich zu interpretieren, aber die 
begrenzten relevanten Daten, die die Autoren präsentierten, zeigten eine niedrigere Rate von 
Drogenmissbrauch in der Verhaltenstherapiegruppe im Vergleich zur Medikamentengruppe.518 
Methylphenidat schützte nicht vor Delinquenz und Drogenmissbrauch; wenn überhaupt, verursachte 
es diese. 
 
A priori würde man erwarten, dass Stimulanzien diese Risiken erhöhen. Aber eine sehr große 
Langzeitstudie zu diesem Thema wurde nie veröffentlicht. Die Hauptermittlerin, Nadine Lambert, 
verunglückte 2006519 bei einem Autounfall und ihre Kollegen sorgten nicht dafür, dass ihre einzigartige 
Forschung veröffentlicht wurde. Möglicherweise, weil ihnen die Ergebnisse nicht gefielen. 
 
Es gibt einen Bericht über ihre Studie in einer Pressemitteilung der University of California, Berkeley.520 
Sie präsentierte ihren Bericht dem National Institute of Mental Health (NIH) für das Konsensus-Treffen 
von 1998, bei dem Vonnegut nicht erklären konnte, was ADHS ist, was die Grundlage für die 
Pressemitteilung der Universität war. 
 
Lambert führte eine 26-jährige Studie mit 492 Kindern durch, von denen die Hälfte mit ADHS 
diagnostiziert wurde. Während fast die Hälfte der mit Methylphenidat behandelten Jugendlichen im 
Alter von 17 Jahren regelmäßige Raucher waren, rauchten nur 30% derjenigen täglich, die nie 
behandelt wurden. Nur 2% derjenigen, die weder geraucht noch Methylphenidat eingenommen 
hatten, waren als Erwachsene kokainabhängig, im Vergleich zu 40% derjenigen, die sowohl geraucht 
als auch mit Stimulanzien behandelt wurden. Wir können nicht wissen, inwieweit Störfaktoren ihre 
Ergebnisse erklären könnten, aber ich erwähne sie, weil es sich um eine der größten prospektiven 



Studien zu diesem wichtigen Thema handelt. Nachdem sie ihre Ergebnisse 1998 präsentiert hatte, 
stellte das National Institute on Drug Abuse die Finanzierung ihrer Arbeit ein.5:306 
 
Die Ergebnisse in der MTA-Studie nach sechs und acht Jahren waren ebenfalls entmutigend.521 Die 
Behandlungsgruppen unterschieden sich nicht signifikant hinsichtlich der erzielten Schulnoten, 
Verhaftungen, psychiatrischen Krankenhausaufenthalte oder anderer klinisch relevanter Ergebnisse. 
Der Medikamentengebrauch nahm nach der 14-monatigen kontrollierten Studie um 62% ab, aber die 
Anpassung an diese Veränderung änderte die Ergebnisse nicht. 
 
Die Nachfolgepapiere sind ebenfalls schwer zu verstehen, da sie die Leser mit unnötig komplizierten 
Statistiken verwirren, was wie absichtliche Verschleierung aussieht, da es wesentlich einfacher 
gewesen wäre, die enttäuschenden Ergebnisse einfach zu beschreiben. Einer der Ermittler war ehrlich, 
aber nicht in einem der über 100 wissenschaftlichen Artikel, die die MTA-Studie generiert hat, sondern 
in einem Zeitungsinterview:522 "Ich denke, wir haben die vorteilhafte Wirkung von Medikamenten 
übertrieben... Die Kinder hatten einen erheblichen Rückgang ihres Wachstums... es gab keine 
vorteilhaften Effekte - überhaupt keine... diese Informationen sollten den Eltern sehr deutlich gemacht 
werden". 
 
Es war nicht der Fall. In einem anderen Zeitungsartikel wurde klar, dass die Öffentlichkeit getäuscht, 
verführt und belogen wurde.523 Eine Pressemitteilung des NIMH präsentierte die negativen Ergebnisse 
in einem günstigen Licht mit der Überschrift "Verbesserung nach ADHS-Behandlung bleibt bei den 
meisten Kindern erhalten". Reine Fantasie. Sie war kaum zu unterscheiden von Propaganda der 
Pharmaindustrie. 
 
In der Studie war einer der Autoren, Peter Jensen, von vielen Pharmaherstellern bezahlt. Er sagte: "Wir 
waren beeindruckt von der bemerkenswerten Verbesserung der Symptome und der Funktions-
fähigkeit in allen Behandlungsgruppen." Und anstatt zu sagen, dass das Wachstum der Kinder unter 
Medikation gestört war, hieß es in der Pressemitteilung, dass die Kinder, die keine Medikamente 
einnahmen, "etwas größer wurden". 
 
Die Pharmaindustrie täuscht Menschen auf die gleiche Weise. Als Merck herausfand, dass sein 
Arthritis-Medikament Vioxx tödlich war und mehr Thrombosen verursachte als ein anderes 
Arzneimittel gegen Arthritis, Naproxen, erfand das Unternehmen die Täuschung, dass Naproxen 
schützend sei, anstatt Vioxx als schädlich zu betrachten. Diese unsinnige Behauptung ließ Merck in der 
New England Journal of Medicine veröffentlichen.6:156 
 
Die Wachstumshemmung, die Methylphenidat verursachte, war enorm. Nach 16 Jahren waren 
diejenigen, die konsequent ihre Pillen einnahmen, 5 cm kleiner als diejenigen, die sehr wenig 
einnahmen und es gab viele andere Schäden. Wir können nur spekulieren, welche dauerhaften 
Auswirkungen diese Medikamente auf die sich entwickelnden Gehirne der Kinder haben könnten, aber 
es scheint wahrscheinlich, dass sie dem Gehirn schaden - basierend auf dem, was wir über andere 
gehirnaktive Substanzen11 wissen. 
 
Der kurzfristige Effekt besteht darin, dass die Kinder ruhig im Unterricht sitzen, aber dieser Effekt 
verschwindet ziemlich schnell. Kurzfristige Schäden umfassen Tics, Zuckungen und Verhaltensweisen, 
die mit obsessiven Zwangssymptomen506 in Einklang stehen, die alle häufig auftreten können.4, 525 
Stimulanzien verringern die allgemeine spontane geistige und Verhaltensaktivität, einschließlich 
sozialer Interessen, was zu Apathie oder Gleichgültigkeit führt und viele Kinder - mehr als die Hälfte in 
einigen Studien - entwickeln Depressionen und zwanghafte, sinnlose Verhaltensweisen.135, 526 Mentale 
Aktivität und die Interaktion mit anderen Menschen sind wichtig für die Gehirnentwicklung, daher 
deutet auch dies darauf hin, dass die Medikamente das Gehirn dauerhaft schädigen könnten. 
 



Tierversuche haben diese Ergebnisse bestätigt und meine Forschungsgruppe hat andere Schäden 
dokumentiert,526 zum Beispiel, dass die Medikamente die Fortpflanzung beeinträchtigen, selbst 
nachdem sie bei den Tieren abgesetzt wurden.527 
 
In der Schule wird das zwanghafte Verhalten oft fälschlicherweise als Verbesserung angesehen, 
obwohl das Kind möglicherweise nur zwanghaft alles abschreibt, was auf der Tafel gezeigt wird, ohne 
etwas zu lernen. Die für ADHS verwendeten Medikamente haben halluzinogene Eigenschaften,506 und 
einige Kinder entwickeln Manie oder andere Psychosen.135, 528 Die Schäden durch die Medikamente 
werden oft für eine Verschlechterung des sozialen Konstrukts namens "neurologische Entwicklungs-
störung" gehalten, was zu zusätzlichen Diagnosen wie Depression, Zwangsstörungen oder bipolaren 
Störungen und zusätzlichen Medikamenten führt, was zu Chronizität führt.526 
 
Patienten und ihre Angehörigen bezeichnen Antidepressiva häufig als "Psychiatrisches Starter-Set". 
Dies liegt daran, dass viele Menschen ihre psychiatrische "Karriere" beginnen, indem sie ihren Hausarzt 
mit einem Problem konsultieren, das viele von uns von Zeit zu Zeit haben, und die Arztpraxis mit einem 
Rezept für ein Antidepressivum verlassen, was einen chronischen Verlauf mit mehreren Diagnosen und 
mehreren Medikamenten einleitet. ADHS-Medikamente sind ebenfalls eines der Starter-Kits der 
Psychiatrie. 
 

Täuschende Informationen und Ratschläge in Lehrbüchern 
 
Ein Lehrbuch empfahl, die Medikamente über Jahre hinweg fortzusetzen, nämlich solange, wie ein 
klinischer Effekt vorhanden ist und die Schäden toleriert werden.19:118 Es ist jedoch unmöglich zu 
beurteilen, ob ein Nutzen im Einzelfall vorliegt. Wir können nur sagen, was die randomisierten Studien 
gezeigt haben und diese unterstützen nicht die Behandlung von Menschen über Jahre hinweg, 
insbesondere nicht, wenn auch die Schäden berücksichtigt werden. Dieser Abschnitt hatte 11 
Verweise, von denen keiner aufschlussreich war und nicht einer verwies auf die MTA-Studie, obwohl 
es sich um ein Lehrbuch der Kinder- und Jugendpsychiatrie aus dem Jahr 2019 handelte und die 16-
Jahres-Ergebnisse aus der MTA-Studie bereits 2017 veröffentlicht wurden.524 
 
Ein Abschnitt in einem anderen Buch, verfasst von zwei Psychologen, empfahl, die Behandlung breit, 
flexibel und langfristig zu gestalten und mit einer Reihe von nicht-pharmakologischen Methoden zu 
beginnen.20:472 Aber sie haben auch das irreführende psychiatrischeNarrativ übernommen. Auf der 
nächsten Seite behaupteten sie, dass Medikamente die Symptome von Impulsivität, Hyperaktivität 
und Unaufmerksamkeit effektiv reduzieren; die soziale Interaktion mit Gleichaltrigen und Eltern 
verbessern; Aggression lindern können; in Kindern im Alter von 6-18 Jahren eine mäßige bis große 
Wirkung haben; und das Risiko von anschließendem Drogenmissbrauch zu reduzieren scheinen. 
 
Die Autoren behaupteten auch, dass Medikamente die Symptome bei Erwachsenen signifikant 
verbessern würden. Sie verwiesen auf die MTA-Studie, aber nur für die Verwendung in einer 
Abbildung, welche die Überlappung von Venn-Diagrammen mit Begleiterkrankungen darstellte. In 
diesem ganzen Kapitel gab es kein einziges Wort über die Ergebnisse dieser Studie, obwohl das Buch 
2021 veröffentlicht wurde. Die MTA-Publikation in ihrer Literaturliste war 20 Jahre alt und berichtete 
nur über die irreführenden 14monatigen Ergebnisse.529  
 
Die Autoren verwiesen auf drei weitere Quellen. Eine davon war eine Meta-Analyse von 28 placebo-
kontrollierten Studien zu Stimulanzien bei Kindern mit ADHS, die alle "in einer wissenschaftlichen 
Fachzeitschrift mit Peer-Review-Verfahren veröffentlicht wurden".530 Dies bietet keine Sicherheit, da 
die Fachliteratur voll von unzuverlässiger Forschung ist. Die Autoren verwendeten eine selbst erstellte 
Qualitätsbewertung für die Bewertung der Qualität der Studien, was ausdrücklich nicht empfohlen 
wird.481 Sie vergaben zwei Punkte für Doppelblindstudien und einen Punkt für Einzelblindstudien, 
obwohl Einzelblindstudien ausgeschlossen werden sollten. In der Arbeit wurde nicht angegeben, 
welche Studien Einzelblindstudien waren.  



Die Studien waren sehr klein, mit durchschnittlich nur 28 Patienten. Die Autoren berichteten von einer 
erheblichen Wirkung auf Aggressionen mit einem Effekt von 0,84.  
 
Dies sieht beeindruckend aus, aber: wie ist es möglich, ein solches Ergebnis zu finden, wenn weithin 
bekannt ist, dass Stimulanzien Aggressionen verursachen, wenn die Ausichtsbehörde FDA davor warnt, 
dass "Angst, Psychose, Feindseligkeit, Aggression und suizidale oder homicidale Ideation beobachtet 
wurden"34; wenn die Daten der FDA-Studie zeigen, dass ADHS-Medikamente in 2-5% der Personen, die 
ein Jahr lang behandelt wurden, Psychosen oder Manie verursachen, während bei Patienten, die 
Placebo erhielten, keine solchen Fälle gemeldet wurden261; und wenn diese Medikamente - 
einschließlich Atomoxetin - Halluzinationen und Gewalttätigkeit verursachen?261, 401  
 
Die Antwort ist einfach: Meta-Analysen veröffentlichter placebokontrollierter Studien zu psychia-
trischen Medikamenten sind äußerst unzuverlässig. Wie bereits festgestellt, scheinen alle Studien zur 
ADHS ein hohes Risiko für Voreingenommenheit aufzuweisen und das Ausmaß der 
Unterberichterstattung (Nicht-Berichten) von Schäden wie Aggression in Studien zu psychiatrischen 
Medikamenten ist ausgeprägt.  
 
Die zweite Referenz bezog sich auf einen Leitartikel aus dem Jahr 2017, welcher eine Studie zu 
Gesundheitsdaten von 3 Millionen Jugendlichen und erwachsenen Patienten mit ADHS 
kommentierte.531 Der Verfasser des Leitartikels wies darauf hin, dass die Verwendung von 
Stimulanzien Menschen für die belohnenden Effekte von Drogen sensibilisieren könnte, was das Risiko 
von Substanzmissbrauch erhöht und dass die sensibilisierenden Effekte von Amphetamin in 
Tierversuchen gut etabliert wurden. Andererseits merkte er auch an, dass, indem die Symptome und 
Beeinträchtigungen von ADHS verringert werden, Stimulanzien das Risiko für Substanzmissbrauch 
verringern könnten.  
 
Die Studie fand eine Verringerung von Ereignissen im Zusammenhang mit Substanzmissbrauchs-
störungen, wie Notaufnahmen, während der Behandlungszeiträume mit ADHS-Medikamenten, 
während die Verwendung von SSRI-Medikamenten solche Ereignisse erhöhte. Die Patienten standen 
unter ihrer eigenen Kontrolle, aber sie könnten während der Zeiträume, in denen sie medizinisch 
behandelt wurden, stärker motiviert sein, den Substanzkonsum zu reduzieren.  
 
Der Verfasser des Leitartikels wies darauf hin, dass eine Meta-Analyse von 2003 eine um den Faktor 
1,9 reduzierte Rate von Substanzmissbrauchsstörungen in der behandelten Gruppe ergeben hätte. Er 
gab keine Referenz zu dieser Meta-Analyse an und ich konnte sie trotz zahlreicher Suchstrategien in 
PubMed und hunderten Datenbanken nicht finden. Allerdings bezweifle ich, dass diese Meta-Analyse 
wichtig sein kann, weil die MTA-Studie an 579 Kindern und Jugendlichen das Gegenteil feststellte, 
nämlich eine höhere Rate von Drogenmissbrauch in der Medikamentengruppe im Vergleich zur 
Verhaltenstherapiegruppe.518 Darüber hinaus ergab die MTA-Studie nicht, dass das Medikament 
Verhaftungen, psychiatrische Hospitalisierungen oder andere klinisch relevante Ergebnisse verringert 
hätte.521 
 
Es ist daher schwer zu glauben, dass die vom Leitartikelschreiber erwähnten Ergebnisse aus 
Registerdaten von Schweden und Dänemark, die 30-50%ige Reduzierungen von Strafverurteilungen 
berichteten, realistisch sind. 
 
Bei meiner Suche auf PubMed fand ich eine systematische Übersicht aus dem Jahr 2021, die sorgfältig 
durchgeführt zu sein schien.532 Die Autoren gelangten zum Schluss, dass aufgrund der begrenzten 
verfügbaren Evidenz starke klinische Empfehlungen nicht gerechtfertigt sind, vorläufig jedoch die 
Stimulanzienbehandlung bei Kindern mit ADHS "möglicherweise" die Entwicklung von Substanzmiss-
brauchsstörungen verhindern kann. "Weitere Studien sind erforderlich." Ich bin mir dessen nicht so 
sicher. Es scheint wahrscheinlich, dass ADHS-Medikamente den Substanzmissbrauch erhöhen und in 
jedem Fall sollten diese Medikamente nicht verwendet werden, da sie schädlich sind. 
 



Der Verfasser des Leitartikels hatte zahlreiche finanzielle Interessenkonflikte und war Sprecher bei 
Veranstaltungen, die von Pharmaunternehmen gesponsert wurden. Ein Herausgeber schrieb in dem 
Artikel, dass er "keine Anzeichen für Einflussnahme durch diese Beziehungen gefunden habe". Es ist 
seltsam, wie Leute immer versuchen, der unbestreitbaren Tatsache auszuweichen: finanzielle 
Interessenkonflikte korrumpieren, weshalb die Pharmaindustrie Ärzte kauft.6, 7, 533 
 
Die dritte Referenz war eine Meta-Analyse von Erwachsenen aus dem Jahr 2010.534 Die Autoren 
räumten ein, dass alle Meta-Analysen durch die Qualität der eingeschlossenen Studien begrenzt sind, 
sie lieferten jedoch keine Einschätzung des Verzerrungs-Risikos in den einzelnen Studien. Sie schlossen 
7 placebokontrollierte Studien mit kurz wirksamen Stimulanzien (459 Patienten) und 5 Studien mit 
Präparaten mit verlängerter Wirkstofffreisetzung (637 Patienten) ein und berichteten von riesigen 
Effektstärken von 0,96 bzw. 0,73. Sie übersetzten diese auf Skalen gemessenen Effekte in binäre Daten 
und berichteten, dass die Anzahl der Behandlungen, die zum Nutzen eines Patienten erforderlich 
waren, nur etwa 2-3 betrug. 
 
Wie bereits erklärt, sind diese erstaunlichen Ergebnisse jedoch falsch und es kann keine benötigte 
Anzahl Behandlungen angegeben werden, bei der die psychiatrischen Medikamenten von Nutzen 
werden, sondern nur eine Zahl, bei der die Behandlung Schaden verursacht (siehe Buch Seite 79). 
Darüber hinaus hat einer der weltbesten Biostatistiker, Douglas Altman, der viele Jahre lang 
statistischer Berater für das British Medical Journal war, von der Dichotomisierung kontinuierlicher 
Variablen abgeraten.535 
 
Der Erstautor dieser Meta-Analyse hatte Beratungsgebühren oder Forschungsunterstützung erhalten 
oder war in Beratungsgremien oder als Sprecher für Unternehmen tätig, die ADHS-Medikamente 
verkaufen. Diese wurden als "potenzielle Interessenkonflikte" bezeichnet, was oft verwendet wird, um 
die Probleme herunterzuspielen. Interessenkonflikte können nicht potenziell sein; sie sind real. 
 
In Bezug auf ADHS bei Erwachsenen empfahl der Kinder- und Jugendpsychiater und Professor Søren 
Dalsgaard in einem Lehrbuch, dass Psychoedukation eine der ersten angebotenen Maßnahmen sein 
sollte. Er führte an, dass es gute Evidenz für die Wirkung der kognitiven Verhaltenstherapie gebe, 
insbesondere in Kombination mit Medikamenten und dass die Kombination eindeutig besser sei als 
Medikamente allein.16:473  
 
Diese Informationen sind seltsam. Es beginnt mit Psychoedukation, geht weiter mit Psychotherapie 
und endet mit der Feststellung, dass die Kombination besser ist als Medikamente allein. Da Dalsgaard 
sich für psychologische Interventionen ausspricht, hätte er uns sagen sollen, ob die Kombination 
besser ist als nur Psychotherapie. Sind Medikamente vielleicht gar nicht notwendig? 
 
Dieser Text ist ein Beispiel dafür, dass Psychiater vollständig in das medikamentenfokussierte 
Paradigma eingetaucht sind. Im Jahr 2015 nahm ich an einer Podiumsdiskussion auf einer Konferenz 
teil, bei der Hunderte von Patienten im Publikum waren. Nachdem ich mich für Psychotherapie anstelle 
von Medikamenten ausgesprochen hatte, auch für Patienten mit Schizophrenie, bemerkte die 
Psychiaterin Merete Nordentoft auf dem Podium, dass Medikamente nicht immer allein stehen 
könnten. Ich drehte das Argument um und sagte, dass jeder Psychotherapie erhalten sollte und dass 
diese nicht immer alleine stehen könne. Das Publikum applaudierte meiner Bemerkung. Nur wenige 
Patienten erhalten die Psychotherapie, die sie sich so sehr wünschen und brauchen. Viele lehnen 
Psychopharmaka ab, sind aber gezwungen, sie einzunehmen. 
 
Hinsichtlich der Nebenwirkungen – dies war der Begriff, der in den Lehrbüchern immer verwendet 
wurde und die nie von Schäden sprachen – erwähnte Dalsgaard, dass in hohen Dosen die Medikamente 
depressive und psychotische Symptome auslösen oder verschlimmern können, wenn der Patient zu 
einer psychotischen Störung neigt.16:475 Das ist falsch. Dalsgaard versuchte dünn verschleiert, das Opfer 
und nicht das Medikament verantwortlich zu machen, was die gesamte Psychiatrie durchzieht. 



Depressive und psychotische Symptome können bei normalen Dosierungen auftreten und erfordern 
keine Veranlagung. 
 
Dalsgaards Behauptungen waren nicht belegt, trotzdem gab er eine Liste mit 19 Referenzen an, von 
denen nur zwei Forschungsarbeiten im Zusammenhang mit seinen Aussagen waren. Beide waren seine 
eigenen Veröffentlichungen; es handelte sich um Beobachtungsstudien und sie waren nicht 
aufschlussreich. 
 
Ein Artikel erwähnte, dass 47% der Kinder mit ADHS im Erwachsenenalter strafrechtlich verurteilt 
wurden, fünfmal mehr als in der allgemeinen Bevölkerung.536 Was sollen wir daraus schließen? Wir 
wissen alle, dass Kinder mit dieser Diagnose im Leben mehr Probleme haben als andere Menschen, 
aber wir können ihnen nicht mit Medikamenten helfen Verbrechen zu verhindern. 
 
Der andere Artikel umfasste 208 Jugendliche mit ADHS.537 Das Risiko für Drogenmissbrauch im 
Erwachsenenalter war acht Mal höher als in der Hintergrundbevölkerung und mit jedem Jahr, das beim 
Beginn der Behandlung älter war, erhöhte sich das Risiko um den Faktor 1,5. Dies suggeriert, dass 
Kinder von Geburt an medikamentös behandelt werden sollten, wenn Ärzte nur so früh ADHS-
Symptome erkennen könnten. Dies bedeutet auch, dass das Risiko für Drogenmissbrauch um den 
Faktor 130 höher ist (1,512), wenn ein Kind die Behandlung mit 18 Jahren beginnt anstatt mit 6 Jahren. 
Es kann aus dem Artikel berechnet werden, dass die Hintergrundrate in der Bevölkerung bei 0,69 % 
liegt. Das bedeutet, dass 0,69 % x 130 = 90 % aller Kinder mit einer ADHS-Diagnose ab dem 6. 
Lebensjahr substanzabhängig werden, wenn sie nicht vor dem 18. Lebensjahr behandelt werden. Der 
Artikel hat nicht angegeben, in welchem Altersbereich die Daten für die 1,5-fache jährliche Zunahme 
des Risikos erhoben wurden und ich habe möglicherweise zu großzügig einen Zeitraum von 12 Jahren 
verwendet. Die Studie ist jedoch absurd. Es muss große Verfälschungen gegeben haben, da Kinder, die 
spät mit der Medikamentenbehandlung beginnen, sehr anders als andere Kinder sind. 
 
Dalsgaard erwähnte in seinem Buchkapitel nicht die MTA-Studie, die die beste Evidenz für Kriminalität 
und Drogenmissbrauch liefert, wenn Kinder mit der ADHS-Diagnose erwachsen werden. 
 

Schäden durch ADHS-Medikamente 
 
Die Informationen zu den von Stimulanzien verursachten Schäden waren unzureichend und die 
wichtigsten Schäden erhielten in den Lehrbüchern kaum oder keine Aufmerksamkeit. 
 
Zu den aufgeführten Schäden gehörten Kopfschmerzen, Mundtrockenheit, Übelkeit, Bauchschmerzen, 
Tics, Reizbarkeit, Traurigkeit/ Depression, Nervosität, Verschlimmerung von Angstsymptomen, 
Sedierung, erhöhter Blutdruck bei 5 % der Patienten, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit und möglicher 
Gewichtsverlust.16:475, 18:229, 18:244, 19:117  
 
Ein Buch betrachtete Appetitlosigkeit als wahrscheinliche Ursache für eine Verringerung der Körper-
größe um 2 cm,19:117 was spekulativ ist.  
 
Es wurde gesagt, dass die Schäden häufig, aber oft reversibel sind. Den Lesern wurde jedoch nicht 
mitgeteilt, welche Schäden nicht reversibel sind.18:229, 19:117  
 
Ein Buch erwähnte das Potenzial für Drogenmissbrauch.18:229 In der Tat sind ADHS-Medikamente leicht 
auf dem Schwarzmarkt erhältlich. Dieses Buch erwähnte 15 Seiten weiter, dass die Medikamente in 
seltenen Fällen Arrhythmien, Herzrasen, Manie oder Psychosen verursachen können.18:244 Es erwähnte 
nicht die Verringerung von Größe und Gewicht, obwohl dies irreversible Schäden sind, oder die 
Fehldiagnose von Bipolarität aufgrund der Nebenwirkungen des Medikaments, was auch ziemlich 
irreversibel ist, oder Gewalt.401 Das Buch erwähnte die MTA-Studie nicht, aber in einem Abschnitt 



namens „Missbrauch und Abhängigkeit von illegalen Drogen“ wies das Buch darauf hin, dass 
Stimulanzien Kokain, "Amphetamin (Speed)" und Methylphenidat umfassen.18:76 
 
Dieses Buch verbarg somit nicht, dass ADHS-Medikamente missbraucht werden können. Es wurde 
auch darauf hingewiesen, dass Entzugserscheinungen Depressionen einschließen könnten und dass 
einige Menschen nach nur wenigen Dosen von Stimulanzien depressiv werden könnten, was die 
Autoren, ohne Verweise, als wahrscheinlich aufgrund der Wirkung der Medikamente auf das 
serotonerge System des Gehirns ansahen. 
 
Dies ist eine der äußerst seltenen Fälle, in denen ein Lehrbuch zugegeben hat, dass ein psychiatrisches 
Medikament das Gehirn schädigen kann. Aber wie immer waren die Autoren so sehr in das auf das 
Medikament ausgerichtete Paradigma vertieft, dass sie, obwohl sie feststellten, dass die Depressionen 
plötzlich auftreten können, lang anhaltend sein können und ein großes Suizidrisiko darstellen können, 
nicht dazu rieten, das verursachende Medikament auszuschleichen, sondern dass die Depression mit 
Antidepressiva behandelt werden kann.18:76 Dieser Rat ist tödlich, da er die Suizide erhöhen wird. 
 
Ein drittes Buch listete nur Anorexie, Schlaflosigkeit und kardiovaskuläre Schäden im Zusammenhang 
mit ADHS bei Erwachsenen auf,17:618 aber 48 Seiten weiter wurden einige weitere Schäden aufgelistet 
und festgestellt, dass die häufigsten Schlaflosigkeit, Anorexie, Kopfschmerzen, Gewichtsverlust, 
Mundtrockenheit, Stimmungsschwankungen und ein Anstieg von Blutdruck und Puls waren.17:666 Das 
Buch wies darauf hin, dass die Medikamente Manie verursachen können, Ticks verschlimmern und 
bipolare Störungen destabilisieren können, nicht jedoch, dass bipolare Störungen aufgrund der 
Schäden der Medikamente häufig fehldiagnostiziert werden. 
 
Die einzige Erwähnung von Entzugssymptomen, die ich gefunden habe, war in einem Buch, das darauf 
hinwies, dass die Symptome zu einer verminderten Fahrtüchtigkeit, Maschinenbedienung und 
Arbeitsfähigkeit führen können.19:118 
 
Der Tod, der schwerwiegendste aller Schäden, wurde in keinem der Lehrbücher erwähnt, obwohl 
plötzlicher Tod, Schlaganfall und Herzinfarkt auf der ersten Seite des Beipackzettels für Methyl-
phenidat aufgeführt sind.34 
 
Adderall - eine Mischung aus Amphetaminsalzen - war ein Mittel zur Gewichtsreduktion namens 
Obetrol, das so süchtig machte, dass es in Verruf geriet und vom Markt genommen wurde.538 Dieses 
Medikament wird jetzt in den USA an Kinder mit ADHS-Diagnose verkauft. Es wurde 2005 in Kanada 
zurückgezogen, nachdem 14 Kinder plötzlich gestorben waren und zwei einen Schlaganfall erlitten 
hatten.539 Die Aufsichtsbehörde FDA hat nichts unternommen, außer zu versuchen, ihre kanadischen 
Kollegen davon zu überzeugen, das Medikament nicht zurückzuziehen. 
 
Kinder haben sich selbst getötet oder sind plötzlich tot umgefallen, während sie mit Freunden gespielt 
haben.261, 401 Psychiater, die Lehrbücher schreiben, halten dies anscheinend nicht für wichtige 
Information. 
 
Diese süchtig machenden Drogen sind Stimulanzien und wirken wie Amphetamine. Die WHO 
beschreibt Amphetamin-ähnliche Stimulanzien, einschließlich Methylphenidat und MDMA (Ecstasy), 
folgendermaßen:540 "In den letzten zehn Jahren hat der Missbrauch von Amphetamin-ähnlichen 
Stimulanzien (ATS) in bestimmten Ländern seinen Weg in die Mainstream-Kultur gefunden. 
Insbesondere jüngere Menschen haben ein verzerrtes Sicherheitsgefühl hinsichtlich dieser Substanzen 
und glauben fälschlicherweise, dass diese Substanzen sicher und ungefährlich sind ... Die derzeitige 
Situation erfordert sofortige Aufmerksamkeit." 
 
Es ist kaum überraschend, dass junge Menschen diese Substanzen für sicher halten, da so viele ihrer 
Freunde sie auf Rezept bekommen. 
 



Crystal Meth ist der gebräuchliche Name für Methamphetamin in Kristallform, eine starke und 
hochgradig süchtig machende Droge. Im Jahr 2017 gaben etwa 0,6% der US-Bevölkerung an, im 
vergangenen Jahr Methamphetamin verwendet zu haben.541 Die Verwendung von Stimulanzien auf 
Rezept betrug ebenfalls 0,8% der dänischen Bevölkerung im Jahr 2017. 
 
Die WHO erwähnte mit keinem Wort, dass der zunehmende Gebrauch von verschreibungspflichtigen 
Stimulanzien auch ein großes Problem darstellt. Dies ist ein Tabu. 
 
Es gab 2017 in den USA 10.333 Drogentodesfälle, die Stimulanzien beinhalteten,541 verglichen mit nur 
1.378 im Jahr 2007. Methamphetamin gilt als besonders gefährlich. Wir wissen nicht, wie viele 
Menschen durch verschreibungspflichtige Stimulanzien getötet werden. 
 
Aber wir wissen, dass Stimulanzien das Gewaltrisiko erhöhen,34, 401 einschließlich suizidaler und 
Mordgedanken,34 was angesichts ihrer pharmakologischen Wirkungen nicht überraschend ist. 
 

Wir sollten nicht die Gehirne von Kindern verändern, sondern ihre Umgebung 
 
Im Bereich der Psychiatrie ist es oft nicht erlaubt, das Richtige zu tun, zumindest nach den Standards 
und Praktiken der psychiatrischen Institutionen. Ein Beispiel hierfür ist ein irischer Kinderpsychiater, 
der mir erzählte, dass er suspendiert wurde, weil er sich weigerte, seine jungen Patienten mit 
psychiatrischen Medikamenten, einschließlich ADHS-Medikamenten, zu behandeln. 
 
Statt die Gehirne unserer Kinder - wahrscheinlich dauerhaft - zu verändern, sollten wir ihre Umgebung 
verändern. Die Verschreibung von ADHS-Medikamenten ist weitaus häufiger bei Kindern, deren Eltern 
gering qualifizierte Jobs haben.542 Diese Medikamente werden als eine Form der sozialen Kontrolle 
verwendet, genauso wie dies bei Psychopharmaka zur Behandlung von psychotischen Störungen der 
Fall ist, ähnlich wie die Soma-Pille in Aldous Huxleys Roman "Schöne neue Welt". 
 
Sexueller Missbrauch von Kindern ist erschreckend häufig. Im Internet finden sich leicht Verweise 
darauf, dass etwa jedes zehnte Kind vor seinem 18. Geburtstag sexuell missbraucht wurde. Wenn ein 
Kind sich schlecht benimmt, provokativ und trotzig ist, kann dies leicht zu einer Diagnose von ADHS 
oder Borderline-Persönlichkeitsstörung führen, obwohl es sich möglicherweise um eine Reaktion auf 
eine schreckliche Situation handelt, in der das Kind den andauernden sexuellen Missbrauch nicht wagt, 
gegenüber jemandem anzusprechen. 
 
Selbst wenn die Patienten darüber sprechen, wird dies nicht immer ernst genommen. Eine junge Frau 
erzählte mir, dass ihr Psychiater, als sie erwähnte, dass sie als Kind sexuell missbraucht worden sei, 
geantwortet habe: "Das ist unwichtig". Natürlich. Er verwendete die albernen Fragebögen zur 
Diagnosestellung, die für ihn alles waren, was zählte. Viele Patienten haben mir erzählt, dass es viele 
Jahre dauerte, bis sie auf einen Psychiater trafen, der sich für das schwere Trauma interessierte, das 
sie erlebt hatten. 
 
Einer meiner kritischen Kollegen, der Kinderpsychiater Sami Timimi, fragt Eltern oft, die ihr Kind wegen 
ADHS medikamentieren wollen:46 "Stellen Sie sich vor, dieses Medikament funktioniert perfekt; welche 
Veränderungen erhoffen Sie sich dadurch?" Diese Frage mag Eltern überraschen, aber wenn Sie nichts 
weiter sagen, wird einer von ihnen das Schweigen brechen und anfangen zu beschreiben, was sie sich 
von diesen Veränderungen erhoffen. Das hilft Timimi dabei, die spezifischen Anliegen der Eltern zu 
verstehen. Handelt es sich beispielsweise um das Verhalten zu Hause, Beziehungen zu Gleichaltrigen, 
schulische Leistungen oder das Fehlen eines Sicherheitsgefühls? Timimi kann dann darauf hinweisen, 
dass kein Medikament auf der Welt diese Dinge bei ihrem Kind verändern kann. Medikamente treffen 
keine Entscheidungen, haben keine Träume und Ambitionen oder führen Handlungen aus. 
 



Indem Timimi darüber aufklärt, was die Eltern konkret geändert sehen wollen, kann er ihr Interesse 
von Medikamenten auf gezieltere Maßnahmen lenken, wie die Entwicklung von elterlichen 
Fähigkeiten zur Führung von Kindern, die „intensiver“ sind als andere Kinder. Er hilft ihnen dabei, die 
Ängste und den Stress zu verstehen, den ihre Kinder empfinden könnten, oder unterstützt sie bei der 
Einleitung strukturierterer Interventionen in der Schule. Er erinnert die Eltern auch daran, dass eines 
sicher ist: Kinder ändern sich im Laufe ihres Lebens und oft verschwinden die Probleme, die als ADHS 
diagnostiziert wurden (insbesondere die Hyperaktivität und Impulsivität), wenn das Kind während der 
Adoleszenz reifer wird. 
 
Wie bereits erwähnt, stimmt dies mit Beobachtungen im Schulunterricht überein: 50% mehr 
derjenigen, die im Dezember geboren wurden, wurden medikamentös behandelt als diejenigen, die 
im Januar geboren wurden.51 
 
Ein Lehrbuch behauptete, dass die meisten neurobiologischen Studien von Patienten mit ADHS darauf 
hindeuten, dass die abnormen Befunde im Gehirn sich allmählich normalisieren durch die späte 
Reifung des Gehirns sowie durch die Behandlung.18:224 Dies ist nicht korrekt. Die Gehirne sind nicht 
abnorm (siehe Seite 16 und Kapitel 3 im Buch) und Medikamente können nicht normalisieren, was 
bereits normal ist. 
 
Die ADHS-Diagnosen sollten keine Voraussetzung für zusätzliche Unterstützung oder finanzielle Mittel 
für Schulen sein, was sie derzeit ist. Diese Anforderung führt ständig zu einem Anstieg der Prävalenz 
der Diagnose und auch zu einem Anstieg des Gebrauchs von ADHS-Medikamenten, der in Dänemark 
von 2007 bis 2017 um 240% gestiegen ist.263  
 
Einige Länder haben einen Anstieg des Einsatzes von Psychopharmaka bei Kindern erlebt, der direkt 
auf Schulpartnerschaften mit Krankenhäusern zurückzuführen ist. Ein Kollege informierte mich, dass 
die Krankenhäuser in einer kanadischen Provinz das Personal für Sonderdienste und Berufsberatungs-
lehrer an den Schulen aggressiv beeinflussten. Diese verwiesen wiederum jedes gestresste Kind an die 
psychiatrische Abteilung der Krankenhäuser. Das Schuldirektorium stellte einen Schulspsychiater ein, 
der das Personal in Schulverweigerungssituationen und Verhaltensfragen konsultierte und 
Antidepressiva oder ADHS-Medikamente empfahl. 
 
Schulen und Krankenhäuser sind gefährliche Orte für Kinder und Jugendliche geworden. Wie traurig 
das ist. Schulen sollten Kinder stimulieren, anstatt sie mit rezeptpflichtigem Speed oder Crystal Meth 
ruhigzustellen. In den USA kann man auf diese Warnung treffen:  
 
 
 
 
 
Aber innerhalb des Schulgeländes haben etwa 10% der Kinder eine ADHS-Diagnose und nehmen 
Speed.543 Es ist paradox, dass Lehrer effektivere Dealer sind als die auf der Straße. 
 
Menschen, die von Amphetaminen abhängig sind, können schwere Entzugssymptome erleben, die 
wochenlang anhalten können. Dazu gehören Dysphorie, Reizbarkeit, Melancholie, Angst, übermäßiger 
Schlaf, starke Erschöpfung, intensives Verlangen nach dem Medikament und Paranoia.544 
 
Ich habe diese Ratschläge für Menschen:8:67 

 
1) Akzeptieren Sie niemals, dass Ihr Kind mit verschreibungspflichtigem Speed behandelt wird. 
2) Akzeptieren Sie es niemals an sich selbst, sich zu einer gesichtslosen Nummer auf dem neuen 

legalen Markt für Speed für Erwachsene abzustempeln. 
3) Gehen Sie geduldig und einfühlsam mit Kindern um, um ihnen das Aufwachsen und Reifen ohne 

Medikamente zu ermöglichen. 



4) Arbeiten Sie daran, die Mechanismen zu ändern, die immer mehr Kinder mit einer psychiatrischen 
Störung etikettieren. Sie müssen die Hilfe erhalten können, die sie benötigen, ohne zuerst eine 
Diagnose zu erhalten. 

 
ADHS ist eine Katastrophenzone, sowohl hinsichtlich der Diagnose, der klinischen Forschung als auch 
der Schäden, die Hunderten von Millionen gesunden Menschen zugefügt werden, einschließlich 10% 
unserer Kinder. Alle ADHS-Medikamente sollten vom Markt genommen und die Diagnose verboten 
werden. 
 
Die dänische Kinder- und Jugendpsychiaterin Lisbeth Kortegaard und der US-amerikanische Psychiater 
Peter Breggin111:197 haben schrittweise allen Kindern, die zu ihnen kamen, ADHS-Medikamente 
entzogen und festgestellt, dass sich der Zustand des Kindes verbessert, sofern die Eltern zustimmen 
und an der Verbesserung ihrer Erziehungsfähigkeiten arbeiten. 
 
Eine britische Dokumentation war sehr aufschlussreich darüber, was benötigt wird.8:65 Sie zeigte 
äußerst schwierige Kinder, bei denen selbst kritische Psychiater möglicherweise zu dem Schluss 
kommen könnten, dass ADHS-Medikamente notwendig sind. "Wir können es nicht zulassen, dass 
Kinder in den Vorhängen hängen", sagte mir eine Kinderpsychiaterin bei einer Anhörung im Parlament 
über die Medikamentation von Kindern. Die Familien in der Dokumentation erhielten Hilfe von 
Psychologen und es stellte sich heraus, dass die Kinder gestört wurden, weshalb sie störend waren. 
Eine Mutter, die ihre "unmögliche" Tochter immer getadelt hatte, wurde stattdessen darin geschult, 
sie zu loben. Eine Weile später hatte sich das Mädchen zu einem sehr netten Kind entwickelt, das nicht 
mehr schwierig oder feindselig gegenüber seiner Mutter war. 
 
Kapitel 16 

Wird es eine Zukunft für die Psychiatrie geben? 
 
„Die Industrie hat Ärzte, Akademiker, Zeitschriften, Fach- und Patientenorganisationen, Universitäts-

abteilungen, Journalisten, Regulierungsbehörden und Politiker gekauft. Das sind Methoden der Mafia.“ 

Richard Smith, ehemaliger Herausgeber des BMJ 
 
„Was dieses Buch neu und Ihre Aufmerksamkeit wert macht, ist die einzigartigen wissenschaftlichen 

Fähigkeiten, Forschung, Integrität, Wahrhaftigkeit und den Mut des Autors. Gøtzsches Erfahrung ist 

beispiellos.“ Drummond Rennie, Herausgeber des JAMA 
 
Diese Auszüge stammen aus den Vorworten zu meinem Buch von 2013 über organisierte Kriminalität 
in der Pharmaindustrie.6 Ich habe in diesem Buch gezeigt, dass man weder den randomisierten 
Studien, der Pharmaindustrie noch den Führungspersonen der Psychiatrie vertrauen kann. Die 
Herausgeber sagen in ihrem Vorwort zu meinem Buch von 2013, dass man mir vertrauen kann, aber, 
was noch wichtiger ist, habe ich versucht, alles zu belegen, was ich behaupte, sodass Sie sich Ihre 
eigene Meinung bilden können. 
 
Man kann nicht einmal den Arzneimittelbehörden vertrauen. Wie David Healy betont hat, anders als 
bei den Arzneimittelbehörden sind Flugzeugpiloten äußerst besorgt um unsere Sicherheit, denn wenn 
wir abstürzen, betrifft es auch sie.617 Es gibt weit verbreitete Korruption in der FDA auf höchster Ebene, 
einschließlich mehrerer Kommissare und 2009 schrieben neun FDA-Wissenschaftler einen Brief an 
Präsident Obama darüber.618, 619 Im Jahr 2012 wurde bekannt, dass das FDA-Management 
Spionagesoftware auf den Computern von fünf Wissenschaftlern installiert hatte, die die FDA auf 
Sicherheitsprobleme aufmerksam gemacht hatten, ohne Erfolg und daher die Politiker informiert 
hatten.620 
 
Es muss für Arzneimittelfirmen sehr verlockend sein, Beamte in den Arzneimittelbehörden zu 
bestechen. Es steht enorm viel Geld auf dem Spiel und die Zulassung eines neuen Arzneimittels kann 



für ein Unternehmen den Unterschied zwischen Leben und Tod bedeuten. 2012 reichte die dänische 
Lundbeck zusammen mit ihrem japanischen Partner Takeda Vortioxetin, ein SSRI, zur Zulassung bei der 
FDA in den USA ein.621 Lundbecks Blockbuster, Escitalopram, verlor sein Patent und das Unternehmen 
würde eine Zahlung von 43 Millionen Dollar von Takeda erhalten, wenn die FDA das Medikament 
akzeptierte. 
 
Es ist paradox, dass, während sich Arzneimittelfirmen nicht einmal untereinander vertrauen, die 
Arzneimittelbehörden der gesamten Branche vertrauen sollen, weil sie nicht mehr als einen winzigen 
Bruchteil der Unmengen von Dokumenten überprüfen können, die sie erhalten.622 Die Behörden 
überprüfen nicht einmal, ob alles enthalten ist. Ich habe zahlreiche Beispiele gefunden, in denen ganze 
Anhänge oder viele Seiten in der Mitte eines Berichts fehlten,279, 326 und auch von fehlenden Fällen von 
Suizidalität279 in klinischen Studienberichten von placebokontrollierten Studien, die bei den 
europäischen Arzneimittelbehörden zur Vermarktungszulassung eingereicht wurden. 
 
Die Erzählung der Psychiatrie besagt, dass Medikamente sehr oft benötigt werden, sowohl in der 
Akutphase als auch langfristig, um Rückfälle zu verhindern; dass spezifische Medikamente seit etwa 65 
Jahren bekannt sind; dass die Medikamente im Allgemeinen wirksam und sicher sind; und dass die 
neuen psychiatrischen Medikamente äußerst vorteilhaft sind.18:307 
 
Die Wahrheit ist, dass keines der vielen psychiatrischen Medikamente spezifische Wirkungen haben; 
die Medikamente haben selten klinisch relevante Wirkungen und sind daher selten notwendig, nicht 
einmal in der Akutphase; eine Wirkung auf Rückfälle wurde nicht nachgewiesen; und die Medikamente 
sind bei weitem nicht sicher. Es gibt eine Epidemie von Überdiagnose und Überbehandlung mit 
psychiatrischen Medikamenten in einem solchen Ausmaß, dass ich, basierend auf den zuverlässigsten 
Forschungsergebnissen, die ich finden konnte, geschätzt habe, dass psychiatrische Medikamente die 
dritthäufigste Todesursache sind, nach Herzerkrankungen und Krebs.7:12, 7:307 

 
Die Leugnung der Fakten in der Psychiatrie ist massiv. Im Jahr 2011 schrieb eine Gruppe prominenter 
Psychiater: 
 
"Unbehandelte, anhaltende Depression führt zu einer Art neurodegenerativer Störung, die mit 
synaptischen Veränderungen assoziiert ist... Ähnlich wie bei schlechter Blutzuckerkontrolle bei 
Diabetikern ist eine schlechte Kontrolle der Symptome bei schweren Depressionen mit einem 
schlechteren Langzeitverlauf und einer insgesamt größeren Behinderung verbunden... Antidepressiva 
verhindern Rückfälle... 53% der Placebopatienten erlitten einen Rückfall, während nur 27% der mit 
Medikamenten behandelten Patienten einen Rückfall erlitten... Nachdem die FDA eine schwarze 
Warnung [sic] für Antidepressiva herausgegeben hatte... gab es einen gleichzeitigen Anstieg der 
tatsächlichen Selbstmorde... Es gab Bedenken, ob bestimmte Antidepressiva Selbstmorde verursachen 
könnten. Wir wissen jetzt, dass dies ein Mythos ist, der weitgehend von den Medien genährt wird... 
Neuere Studien an Kindern bestätigen keinen Anstieg der suizidalen Gedanken... Natürliche Studien 
zeigen, dass die Suizidrate tendenziell abnimmt, wenn die Inzidenz der Antidepressivatherapie 
zunimmt." 
 
Ich kann nicht verstehen, wie Stefan Leucht, der viele gute Forschungsarbeiten veröffentlicht hat und 
Herausgeber in der Cochrane Schizophrenia Group ist, an diesem schädlichen Unsinn mitarbeiten 
konnte. Es zeigt, dass die kollektiven Wahnvorstellungen und die Leugnung in der Psychiatrie selbst 
die besten Psychiater erfassen. Das ist sehr tragisch für die Patienten, ihre Angehörigen und die 
Psychiatrie selbst. 
 
Ein 2012 in einer Zeitung veröffentlichter Artikel von vier führenden dänischen Psychiatern mit dem 
Titel "Hinter den Mythen über Antipsychotika" war ebenso tragisch.624 Sie schrieben, dass die meisten 
Patienten mit Schizophrenie Störungen im Dopaminsystem hätten; die Gene seien mit Abstand am 
wichtigsten (etwa 70-80%); große internationale Registerstudien zeigten, dass Patienten mit 
Schizophrenie, die nicht mit Psychopharmaka behandelt werden, ein höheres Risiko hätten, vorzeitig 



zu sterben, als Patienten in Behandlung; zahlreiche Studien hätten dokumentiert, dass das Risiko neuer 
psychotischer Episoden und ein schwererer Krankheitsverlauf steige, wenn Patienten die Einnahme 
von Psychopharmaka abbrechen; sie fanden keine Hinweise darauf, dass die Polypharmazie mit 
Psychopharmaka die Sterblichkeit in ihrer großen Studie erhöhe; und große registerbasierte Studien in 
Dänemark und Finnland zeigten, dass die gleichzeitige Behandlung mit mehreren Psychopharmaka 
nicht mit einer erhöhten Sterblichkeit verbunden sei. 
 
Führende Psychiater erzählen ständig der Öffentlichkeit solchen Unsinn, der gefährlich für ihre 
Patienten ist. Sie behaupten, dass Psychopharmaka die Sterblichkeit verringern, während die Wahrheit 
das Gegenteil ist und sie setzen ihren Kurs auf den Eisberg fort, den sie sich weigern zu sehen. 
 
Hier ist eine Patientengeschichte aus einem der Universitätskrankenhäuser der Psychiater in 
Kopenhagen.7:277 Ein Patient wurde mit Manie eingeliefert und erhielt trotz seiner Bitte, nicht mit 
Medikamenten behandelt zu werden, eine Zwangsbehandlung mit Olanzapin. In seinen eigenen 
Worten: „Bei der Entlassung, als ich nach meiner erstmaligen Manie für geheilt erklärt wurde, 
versuchte ich mich gut zu verhalten, aus Angst, möglicherweise nicht entlassen zu werden. Die 
Psychiaterin drängte mich nachdrücklich, die Einnahme von Olanzapin fortzusetzen. Ich wagte nicht zu 
sagen, dass ich die meisten Pillen im Waschbecken ausgespuckt hatte und ich fragte daher, wie lange 
ich das Medikament einnehmen sollte. Für den Rest meines Lebens, antwortete sie, denn ich hatte 
eine chronische Erkrankung mit einem hohen Rückfallrisiko und ich sollte keine Angst vor den Schäden 
haben“. 
 
Der Grund, warum der Patient das Medikament nicht einnahm, war, dass er den Zeitungsartikel 
gelesen hatte, den ich im Januar 2014 über zehn schädliche Mythen in der Psychiatrie veröffentlichte 
und der auch in Englisch verfügbar ist. Es geht ihm seitdem gut, ohne Medikamente. Am selben Tag, 
an dem mein Artikel über die zehn Mythen erschien, erklärte Thomas Middelboe, Vorsitzender des 
Dänischen Psychiatrieverbands, in derselben Zeitung auf ihrer Website: "Antidepressiva schützen vor 
Suizid". Einen Monat später antworteten 16 dänische Professoren für Psychiatrie auf meinen Artikel,626 
ohne meinen Namen zu erwähnen, genau wie man den bösen Namen Voldemort in Harry Potter nicht 
aussprechen sollte. Sie schrieben, dass eine Reihe von Studien zeigten, dass die Behandlung mit 
Psychopharmaka die Lebenserwartung im Vergleich zur Nichtbehandlung erhöht. 
 
Ich habe in diesem Buch viele Beispiele dafür gegeben, dass führende Psychiater kein Problem damit 
haben, das genaue Gegenteil der Wahrheit zu behaupten. Im Jahr 2005 schrieb Steven Sharfstein, 
damals Präsident der American Psychiatric Association, dass "Pharmazeutische Unternehmen 
Medikamente entwickelt und auf den Markt gebracht haben, die das Leben von Millionen von 
psychiatrischen Patienten verändert haben."627 Das mag stimmen, aber nicht zum Besseren. Er fügte 
hinzu, dass "Big Pharma dazu beigetragen hat, das mit psychiatrischer Behandlung und Psychiatern 
verbundene Stigma zu reduzieren". 
 
Gibt es Hoffnung für eine Spezialität wie diese? Ich habe kritische Psychiater gehört, die sagen, dass 
ihre Führer an kognitiver Dissonanz leiden, da das, was sie sehen und hören, sie nicht beeinflusst. Viele 
Bücher haben dokumentiert, dass die Führer der Psychiatrie das rationale Denken aufgegeben haben, 
um die Vorteile zu genießen, die sie aus der Unterstützung eines völlig kranken Systems ziehen. Selbst 
Psychiater, die monströse Überdosen von Psychopharmaka eingesetzt haben, dürfen weiter 
praktizieren.8:143 Warum interessiert es unsere Politiker nicht, dass inkompetente Psychiater 
Hunderttausende ihrer Patienten jedes Jahr töten (siehe Kapitel 7 und 8)? Oder dass das Leben von 
vielen Millionen Kindern zerstört wird? 
 
Die psychiatrische Medikation von Kindern ist eine Form von Kindesmissbrauch, die mit seltenen 
Ausnahmen verboten werden sollte. Wir dürfen unsere Kinder nicht schlagen, aber wir dürfen ihre 
Gehirne mit Medikamenten zerstören. Wir medikalisieren die Konflikte, die zwischen Eltern und 
Kindern entstehen. Methylphenidat ist zur modernen Version des Schlagstocks geworden. Dies ist ein 
offensichtlicher Missbrauch eines fehlerhaften Krankheitsmodells. In den letzten Jahren hat sich nur 



wenig geändert. Wenn Sie googeln, was ADHS verursacht, finden Sie diese Fehlinformationen von der 
britischen National Health Service, gerichtet an die Öffentlichkeit und zuletzt im Dezember 2021 
überprüft:10:39, 628 
 
"ADHS neigt dazu, in Familien gehäuft aufzutreten und in den meisten Fällen wird angenommen, dass 
die Gene, die Sie von Ihren Eltern erben, ein bedeutender Faktor bei der Entwicklung der Erkrankung 
sind... Forschungsergebnisse haben eine Reihe möglicher Unterschiede im Gehirn von Menschen mit 
ADHS im Vergleich zu denen ohne die Erkrankung identifiziert... Andere Studien haben nahegelegt, 
dass Menschen mit ADHS ein Ungleichgewicht im Spiegel der Neurotransmitter im Gehirn haben." 
 
Das Gehirn des medikamentierten Kindes kann sich nicht so entwickeln, wie es vorgesehen ist, sondern 
entwickelt sich als Reaktion auf eine toxische innere Umgebung. Die Stigmatisierung und der Verlust 
des Selbstwertgefühls, die oft einer psychiatrischen Diagnose und Behandlung folgen, sind besonders 
bedrohlich für Kinder, die noch dabei sind, ihre Persönlichkeit zu formen, und können zukünftige 
Chancen behindern, selbst ohne die potenziellen Hirnschäden durch die Medikamente. Kinder können 
lernen, sich selbst als körperlich oder genetisch behindert anzusehen, mit beeinträchtigter Selbst-
bestimmung und erhöhten Gefühlen der Hilflosigkeit. Dieses Unrecht muss gestoppt werden. 
 
Stellen Sie sich vor, es taucht plötzlich ein Virus auf, das Menschen 12-14 Stunden am Tag schlafen 
lässt und sie langsam bewegen lässt und emotional entkoppelt. Einige nehmen 30 kg zu, ihr Blutzucker 
und Cholesterinspiegel steigen und sie entwickeln Diabetes. Die infizierten Menschen sterben 
wesentlich früher als andere, einige bringen sich um und Eltern geraten in Panik bei dem Gedanken, 
dass ihre Kinder auch diese schreckliche Krankheit bekommen könnten. Wissenschaftler finden heraus, 
dass das Virus eine Vielzahl von Rezeptoren im Gehirn blockiert - dopaminerge, serotoninerge, 
muskarinerge, adrenerge und histaminerge - was zu beeinträchtigten Hirnfunktionen führt. MRT-
Studien zeigen, dass das Virus die Großhirnrinde schrumpft, was mit kognitivem Abbau verbunden ist. 
Eine verängstigte Öffentlichkeit verlangt nach einer Heilung. 
 
Eine solche Krankheit hat Millionen von Kindern und Erwachsenen getroffen. Es handelt sich nicht um 
ein Virus. Es ist Eli Lillys meistverkauftes Psychopharmakon, Olanzapin (Zyprexa). Aber weil es sich um 
ein Medikament handelt, unternehmen wir nichts. Medikamente sind ein Tabuthema. 
 
Die einzige Hoffnung, die wir haben, besteht darin, dass die Menschen so energisch protestieren, dass 
es zu einer unaufhaltsamen Revolution wird. 
 
Im Jahr 2017 kam der junge schwedische Psychiater Joakim Börjesson nach Kopenhagen, um mit mir 
zu forschen.428 Während seines Medizinstudiums hatte er einen Eindruck hinterlassen, als ein 
Psychiater den Studenten sagte, sie wüssten so viel über das Gehirn und die Medikamente, dass sie 
Medikamente verwenden könnten, die gezielt auf die biologische Ursache einer Störung, die 
sogenannte chemische Ungleichgewichtsidee, abzielen. Er fand es so faszinierend, dass er beschloss, 
Psychiater zu werden. 
 
Joakim ist klüger als die meisten seiner Kollegen. Nachdem er Bücher von Robert Whitaker und mir 
gelesen hatte, wurde ihm klar, dass er total getäuscht worden war und erwog, das Studium zu 
verlassen. 
 
Im Januar 2018 organisierte er während der jährlichen Konferenz für 150 schwedische Psychiater in 
Ausbildung in Göteborg eine Sitzung, in der ich mit dem klinischen Pharmakologen und Professor Elias 
Eriksson über SSRIs debattierte. 8:147 
 
Während der Sitzung erwähnte ich, dass Eriksson eine geheime Vereinbarung mit Lundbeck getroffen 
hatte, die gegen die Regeln seiner Universität verstieß. Dies bedeutete, dass Lundbeck die 
Veröffentlichung seiner Forschung verhindern konnte, wenn ihnen die Ergebnisse nicht gefielen. Ich 
sagte dies, weil Eriksson routinemäßig seine Interessenkonflikte "vergisst" zu erklären, wurde aber 



sofort vom Vorsitz gestoppt. Später kritisierte der Ombudsmann die Universität dafür, den Vorfall 
vertuscht zu haben.629 
 
Was typisch ist für Debatten mit Menschen, die versuchen, ein krankes System zu verteidigen, geschah 
auch diesmal. Eriksson brach die Regeln für die Debatte, log und verwendete schmutzige Tricks in 
seinen Versuchen, das Publikum davon zu überzeugen, dass man mir nicht vertrauen könne. Joakim 
informierte mich, dass Eriksson vor der Sitzung gesagt hatte, dass er beabsichtige, während seines 
Vortrags zu enthüllen, dass Peter Gøtzsche ein Scharlatan sei. Wir haben das etwa eine Stunde lang 
diskutiert und ich habe vergeblich versucht, ihn dazu zu bringen, sich an die Regeln für die Debatte zu 
halten. 
 
Eriksson behauptete, dass keine der Schäden der Pillen irreversibel seien, dass sie nicht süchtig 
machten, dass die Kritik an den Pillen "ideologisch begründet" sei und dass ihre Anwendung gemäß 
den Kritikern das Ergebnis einer weltweiten Verschwörung sei, an der Psychiater, Forscher, Behörden 
und Arzneimittelunternehmen beteiligt seien. Fünf Monate zuvor, als ich mit Eriksson im schwedischen 
Radio debattierte, sagte er, die Pillen würden dramatisch helfen und Suizide verhindern. 
 
Nach dem Treffen erfuhr ich, dass viele Psychiater meine Erläuterungen zur Verursachung von Suiziden 
durch Antidepressiva nicht verstanden hatten. Wenn ich dieselben Folien vor einem Laienpublikum 
präsentiere, verstehen sie sie immer. Die Psychiater wollen nicht verstehen, was für sie zu schmerzhaft 
ist. 
 
2013, als Robert Whitaker zu einer von Kinderpsychiatern organisierten Veranstaltung in Malmö 
eingeladen wurde, intervenierten andere Psychiater und übernahmen die Kontrolle über die 
Veranstaltung. Sie baten ihn, nur über die Dopamin-Überempfindlichkeitstheorie zu sprechen und 
keine Daten zu Langzeitergebnissen vorzulegen. 
 
Als er ankam, erfuhr Bob, dass Eriksson sein Gegner sein würde und er verbrachte seine Zeit damit, 
Bob auf extrem unehrliche Weise zu verurteilen. In Bobs eigenen Worten: "Die ganze Sache war ein 
widerliches Setup, das sich von Anfang bis Ende durch völlige Unehrlichkeit auszeichnet“. Eriksson 
erklärte, dass er Bob für einen "Scharlatanen halte, der Patienten quäle". 
 
Ich hatte geplant hinzugehen, aber Eriksson erklärte, dass er nicht teilnehmen würde, wenn ich 
auftauchte. Es ist seltsam, wie Apologeten der Psychiatrie ständig ihre Gegner als Scharlatane oder 
Schlimmeres bezeichnen und Strohmann-Argumente verwenden. Keiner von uns hat jemals etwas 
über eine "Verschwörung" postuliert. 
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