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Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörungen (ADHS) sind gekenn-
zeichnet durch ein durchgehendes Muster von Unaufmerksamkeit, mangeln-
der Impulskontrolle und vermehrter allgemeiner motorischer Aktivität, die 
dem Alter, dem Entwicklungsstand und der Intelligenz des Kindes nicht an-
gemessen ist. Die Kernsymptomatik tritt überdauernd und situationsüber-
greifend in verschiedenen Lebensbereichen. (z. B. Schule, Familie, Umgang 
mit Gleichaltrigen) auf und zeigt ein Ausmaß, welches die psychosoziale und 
kognitive Funktionsfähigkeit der Betroffenen deutlich beeinträchtigt (Bana-
schewski et al. 2004; Sagvolden et al. 2005). 

Die ADHS sind häufige Störungen, die bei etwa 3–6 % (DSM IV) der Kinder 
und Jugendlichen im Alter zwischen 6 und 18 Jahren – mit einem Häufigkeits-
gipfel im Grundschulalter – diagnostiziert werden. Die Störung findet sich bei 
Jungen etwa dreimal häufiger als bei Mädchen und verläuft oft chronisch; be-
einträchtigende Symptome bestehen bei 50 bis 70 % der betroffenen Kinder bis 
ins Erwachsenenalter fort. ADHS ohne komorbide psychische Störungen sind 
eher die Ausnahme, assoziierte Störungen (65–80) der Regelfall (Biederman 
und Faraone 2005); vor allem bestehen oppositionelle Störungen des Sozialver-
haltens (bis zu 50 %), andere Störungen des Sozialverhaltens (30 %–50 %), affek-
tive, vor allem depressive Störungen (15 %–20 %), Angststörungen (20 %–25 %) 
und umschriebene Lernstörungen (10 %–25 %). 



2

1  Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörungen – State of the Art

Familien‑, Adoptions- und Zwillingsstudien zeigen, dass die ADHS die ex-
treme Ausprägung einer primär genetisch determinierten Verhaltensdimen-
sion darstellt (Faraone et al. 2005). Etwa 80 % der Verhaltensvarianz sind auf 
erbliche Faktoren zurückzuführen. Kinder mit ADHS haben ungefähr viermal 
häufiger Geschwister, Eltern oder andere Verwandte mit ADHS als gesunde 
Kinder. Kinder betroffener Erwachsener sind sogar in 50–60 % der Fälle selbst 
betroffen. Biologische Eltern haben deutlich häufiger selbst ADHS (18 %) als 
die Adoptiveltern (3 %). Die bisherigen Assoziationsstudien deuten darauf hin, 
dass wahrscheinlich mehrere Gene an der Entstehung der ADHS beteiligt sind, 
u. a. das Dopamin-Beta-Hydroxylase-Gen (Taq 1 Polymorphismus), das Dopa-
min Transporter-Gen (DAT1 10-repeat Allel) und die Dopamin-Rezeptor-Gene 
DRD-4 (DRD4 7-repeat Allel), DRD-5 (DRD5 148bp-Allel) und DRD-1, sowie das 
Serotonin-Rezeptor-Gen 5-HT(1B) und das SNAP-25 Gen, welches an der Regu-
lation der Transmitterfreisetzung beteiligt ist (Faraone et al. 2005). Insgesamt 
legen die bisherigen molekulargenetischen Befunde nahe, dass das genetische 
Risiko in mehreren Genen zu suchen ist. Die bisher gefundenen Risiko-Allele 
erhöhen das relative Risiko für eine ADHS jedoch nur gering (relative Risiken: 
1.2–1.9), so dass davon auszugehen ist, dass es sich bei der ADHS um eine kom-
plexe Erkrankung handelt (Banaschewski et al. 2004; Faraone et al. 2005).

Als weitere Risikofaktoren werden Schwangerschafts- und Geburtskompli-
kationen, ein erniedrigtes Geburtsgewicht, Infektionen und Toxine (chro
nische Bleiintoxikationen, pränatale Alkohol‑, Benzodiazepin- und Nikotin-
exposition) sowie ungünstige psychosoziale Bedingungen diskutiert (Thapar 
et al. 2003). Die Befunde zur Bedeutung von Schwangerschafts- und Geburts-
komplikationen sind widersprüchlich; am ehesten relevant sind chronisch 
andauernde hypoxische Zustände, die zudem mit einem niedrigeren Geburts-
gewicht assoziiert sind. Der immer wieder diskutierte Zusammenhang zwi-
schen atopischen Erkrankungen (z. B. Neurodermitis) und ADHS konnte bisher 
nicht zweifelsfrei belegt werden. Dies schließt andere immunologische Me-
chanismen zwar nicht aus, spricht aber – wenn überhaupt – eher für die Exis-
tenz einer kleinen Untergruppe von ADHS-Betroffenen mit ursächlichen im-
munologischen Auffälligkeiten. Schwere Deprivation in der frühen Kindheit, 
institutionelle Erziehung und ungünstige psychosoziale Bedingungen in der 
Familie sind ebenfalls bedeutsam (Banaschewski et al. 2004; Taylor et al. 
2004). 

Die Wechselwirkung zwischen genetischen Komponenten und exogenen 
Faktoren ist wesentlich, jedoch noch wenig erforscht. Neuere Ergebnisse wei-
sen darauf hin, dass das Vorliegen des DAT-10-repeat Allels das Risiko des Auf-
tretens von ADHS bei mütterlichem Nikotinkonsum deutlich erhöht (Kahn 
et al. 2003). Auch wurden Wechselwirkungen zwischen mütterlichem Alko-
holkonsum sowie psychosozialen Risiken und Dopamin-Transporter-Polymor-
phismen berichtet (Brookes et al. 2006; Laucht et al. 2007).

Die neuroanatomischen Befunde (Volumenverminderungen) sprechen eher 
für entwicklungsbedingte Abweichungen der strukturellen Gehirnorganisa-
tion, nicht aber für deren spätere externe Schädigung (Bush et al. 2005; Cas-
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tellanos et al. 2002). Im Rahmen einer pathologischen Ontogenese auftreten-
de strukturelle Abweichungen des (prä‑)frontalen Kortex und der Basalgang-
lien, bzw. des kognitiven und des motorischen Regulationssystems der korti-
ko-striato-pallido-thalamo-kortikalen Regelkreise könnten Teile der 
neurobiologischen Grundlage der ADHS bilden (Banaschewski et al. 2005; 
Banaschewski et al. 2004; Castellanos und Tannock 2002; Sagvolden et al. 2005; 
Sergeant 2005).

Psychophysiologische Untersuchungen haben verschiedene Korrelate der 
ADHS nachgewiesen (Banaschewski und Brandeis 2007; Rothenberger et al. 
2003). Die Untersuchungen ereigniskorrelierter Potenziale unterstreichen, 
dass sich die bei Kindern mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kindern gefun-
denen Abweichungen aufmerksamkeitsabhängiger Informationsverarbei-
tungsprozesse nicht einer spezifischen Verarbeitungsstufe zuordnen lassen, 
sondern sowohl Antwortvorbereitung als auch Hemmung und Ausführung 
von Handlungen beeinträchtigt sind (Banaschewski und Brandeis 2007; Ba-
naschewski et al. 2003 a). Wesentlich ist dabei eine verminderte Fähigkeit zur 
kognitiven Kontrolle und Fehlerüberwachung, die mit einer Funktionsstörung 
des anterioren cingulären Kortex in Zusammenhang zu stehen scheint (Bush 
et al. 1999).

Pharmakologische und elektrophysiologische Befunde (Banaschewski und 
Brandeis 2007; Banaschewski et al. 2003 b; Banaschewski et al. 2005) stützen 
die Hypothese, dass sowohl das dopaminerge, aber auch das noradrenerge 
Neurotransmittersystem und das posteriore Aufmerksamkeitsnetzwerk an der 
Pathophysiologie der ADHS wesentlich beteiligt sind. 

Neuropsychologische Studien finden bei Kindern mit ADHS Auffälligkei-
ten, die auf Beeinträchtigungen exekutiver Funktionen hinweisen (Willcutt 
et al. 2005). Diese höheren Kontrollmechanismen, die für problemlösendes 
Denken, zielgerichtetes und flexibles Verhalten und die Selbststeuerung von 
Antrieb, Motivation und Affekt erforderlich sind, beruhen auf den Funktionen 
des präfrontalen Kortex und seiner Verbindungen. Sie stellen wichtige Fakto-
ren für die Entwicklung sozialer und schulischer Leistungsfähigkeit dar.

Allerdings sind Beeinträchtigungen exekutiver Funktionen nicht spezifisch 
für ADHS (Willcutt et al. 2005). Beeinträchtigungen der exekutiven Funktio-
nen können die ADHS auch nicht vollständig erklären. Auch im motivational-
emotionalen Bereich bestehen Auffälligkeiten. Kinder zeigen häufig eine re-
duzierte Affektkontrolle und Frustrationstoleranz sowie erhöhte Irritabilität, 
Feindseligkeit und allgemeine emotionale Übererregbarkeit. Sie reagieren mit 
stärkeren Leistungseinbußen auf Belohnungsaufschub (Sonuga-Barke 2005) 
bzw. den Wechsel von kontinuierlicher zu intermittierender Verstärkung. 
Entsprechend ist die retrograde Verstärkerwirksamkeit kürzer und abge-
schwächter (steilerer „delay-of-reinforcement gradient“) und könnte gestörte 
Lernmechanismen erklären (Sagvolden et al. 2005). Derzeit kann keines der 
verschiedenen neuropsychologischen Modelle die Ätiologie der ADHS vollstän-
dig erklären. Die Mehrzahl der vorliegenden empirischen Befunde scheint am 
ehesten mit der Annahme einer suboptimalen Regulation des energetischen 



4

1  Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörungen – State of the Art

Zustands oder Abneigung gegen Verzögerung kompatibel zu sein (Banaschew-
ski et al. 2005; Banaschewski et al. 2004; Sergeant 2005).

Zusammenfassend deuten die bisherigen biochemischen, neurophysiolo-
gischen, radiologischen, nuklear-medizinischen und molekulargenetischen 
Untersuchungsergebnisse zu möglichen Ursachen und Entstehungsmecha-
nismen der ADHS darauf hin, dass auf genetisch mitbedingter Basis Dysfunk-
tionen der katecholaminergen Neurotransmittersysteme, vor allem des dopa-
minergen Stoffwechsels, vorliegen, die eine Beeinträchtigung von Motorik, 
Aufmerksamkeit, exekutiven Funktionen und motivationalen Mechanismen 
bedingen (Banaschewski et al. 2005; Banaschewski et al. 2004; Coghill et al. 
2005; Sagvolden et al. 2005; Sergeant 2005; Sonuga-Barke 2005).

In der Behandlung ist eine multimodale Therapie, die mehrere Komponen-
ten miteinander kombiniert, die Methode der Wahl. Stimulanzien, wie 
Amphetamine und Methylphenidat, oder Atomoxetin sind Medikamente der 
Wahl. Ihre Wirksamkeit ist in zahlreichen klinischen Studien belegt. Der An-
teil von Betroffenen, welche auf Stimulanzien ansprechen, liegt bei etwa 
70–90 %. Stimulanzien hemmen die Wiederaufnahme von Dopamin und Nor-
adrenalin in die Präsynapse und erhöhen gleichzeitig die Freisetzung von 
Monoaminen in den synaptischen Spalt. Atomoxetin hemmt den Noradrena-
lin-Transporter und erhöht so auch die dopaminerge Neurotransmission im 
präfrontalen Kortex. Eine medikamentöse Behandlung verringert die Kern-
symptomatik wirkungsvoll, verbessert die schulische Leistungsfähigkeit, aber 
auch die schulische und soziale Integration und vermindert aggressives Ver-
halten. Die Wirksamkeit scheint umso ausgeprägter, je stärker die ADHS-
Symptomatik vorhanden ist. Eine primäre medikamentöse Therapie ist indi-
ziert, wenn eine stark ausgeprägte und situationsübergreifende ADHS-Sym-
ptomatik besteht, die zu einer erheblichen Funktionseinschränkung führt.

Neben der Pharmakotherapie haben sich vor allem eltern- und familien-
zentrierte und schulzentrierte Ansätze als erfolgreich in der Behandlung von 
ADHS erwiesen. Psychoedukative Maßnahmen sind obligater Bestandteil jeder 
Behandlung (Banaschewski et al. 2006; Taylor et al. 2004). Langwirksame Prä-
parate zur Behandlung von ADHS stellen eine sinnvolle Erweiterung des kli-
nischen Repertoires dar. Die unterschiedlichen pharmakokinetischen Profile 
qualifizieren nicht ein bestimmtes Präparat als generell überlegen, erlauben 
aber dem Kliniker eine flexiblere und genauere individualisierte Anpassung 
der medikamentösen Therapie an die Bedürfnisse und Präferenzen des Patien-
ten, um eine angemessene Symptomkontrolle über den gesamten Tag zu ge-
währleisten (Banaschewski et al. 2006).
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