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7	 ADHS und Sucht 
Frank Häßler

7.1	 Einleitung

Hyperkinetische Störungen (ICD-10) zählen mit einer Prävalenz von 2–6 % zu 
den häufigsten kinder- und jugendpsychiatrischen Störungen, deren Symp-
tome in 30 bis 50 % aller Fälle bis in das Erwachsenenalter persistieren. Im 
Folgenden werden HKS und Aufmerksamkeits‑/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) 
synonym verwandt.

HKS sind im Kindes- und Jugendalter durch ein situationsübergreifendes 
Muster von Unaufmerksamkeit, Überaktivität und Impulsivität, welches für 
den Entwicklungsstand des Betroffenen ein abnormes Ausmaß erreicht, ge-
kennzeichnet. Im Erwachsenenalter stehen eher Probleme exekutiver Funk-
tionen, der Aufmerksamkeitsfokussierung, der emotionalen Modulation, der 
Alltagstrukturierung und der Impulskontrolle im Vordergrund. Mit zuneh-
mendem Alter sind HKS bis zu 90 % mit einer oder mehreren anderen psychi-
schen Störungen assoziiert. Neben einer Heredität von ca. 80 % weisen nicht 
nur molekulargenetische, sondern auch funktionelle und bildgebende Unter-
suchungen auf eine Störung des Stoffwechsels/der Balance der Neurotrans-
mitter Dopamin und Noradrenalin in bestimmten Hirnregionen (limbisches 
System und Stirnhirnbereich) hin. Neuropsychologische Konzepte gehen da-
von aus, dass den HKS exekutive Dysfunktionen in den Bereichen Aufmerk-
samkeit, Impulskontrolle einschließlich Vorbereitung, Auswahl und Durch-
führung motorischer Abläufe, Arbeitsgedächtnis, Verzögerungsaversion und 
Zeitdiskrimination zugrunde liegen. Die Behandlung sollte multimodal erfol-
gen und umfasst in Abhängigkeit vom Alter des Betroffenen neben der Psy-
chopharmakotherapie mit Stimulanzien (Methylphenidat in unretardierter 
oder retardierter Formulierung) oder Atomoxetin vor allem Psychoedukation, 
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Elterntraining, Familientherapie und kognitiv behaviorale Therapien. Komor-
bide Störungen bedürfen ergänzender leitlinienkonformer Therapien.

7.2	 Begriffsbestimmungen

Schädlicher Gebrauch (ICD-10: F1x.1) = Missbrauch

Von schädlichem Gebrauch spricht man, wenn das Konsumverhalten zu psy-
chischen, sozialen und/oder organischen Schäden führt. Die Palette reicht 
dabei von depressiven dysthymen Symptomen über neurotoxische, z. B. Poly-
neuropathien, Enzephalopathien, zerebrale Krampfanfälle, bis hin zum so-
zialen Abstieg (Arbeitsplatzverlust etc.).

Abhängigkeitssyndrom

Abhängigkeit ist kein einheitliches Erscheinungsbild (Uchtenhagen 2000). 
Die frühere Differenzierung in körperliche und psychische Abhängigkeit ist 
aufgrund der erschwerten und unscharfen klinischen Unterscheidung aufge-
geben worden. In den unterschiedlichen Diagnosesystemen ICD-10 und 
DSM-IV sind entweder 8 oder 9 Kriterien enthalten, von denen 3 mindestens 
einen Monat oder mehrfach in den vergangenen 12 Monaten bestanden haben 
müssen.

Diagnosekriterien für das Abhängigkeitssyndrom gemäß ICD-10 und DSM-IV:
nn starker Wunsch oder eine Art Zwang, Substanzen oder Alkohol zu kon-

sumieren
nn verminderte Kontrollfähigkeit bezüglich des Beginns, der Beendigung 

und der Menge des Substanz- oder Alkoholkonsums
nn Substanzgebrauch mit dem Ziel, Entzugssymptome zu mildern und der 

entsprechenden positiven Erfahrung
nn körperliches Entzugssyndrom
nn Nachweis einer Toleranz; um die ursprünglich durch niedrige Dosen er-

reichten Wirkungen der Substanz hervorzurufen, sind zunehmend hö-
here Dosen erforderlich (eindeutige Beispiele hierfür sind die Tagesdosen 
von Alkoholikern und Opiatabhängigen, die Konsumenten ohne Tole-
ranzentwicklung schwer beeinträchtigen würden oder bei diesen sogar 
zum Tode führen würden)

nn Ein eingeengtes Verhaltensmuster im Umgang mit Alkohol oder der 
Substanz wie z. B. die Tendenz, Alkohol an den Werktagen wie an Wo-
chenenden zu trinken und die Regeln eines gesellschaftlich üblichen 
Trinkverhaltens außer Acht zu lassen

nn Fortschreitende Vernachlässigung anderer Vergnügungen oder Interes-
sen zugunsten des Substanzkonsums
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nn Anhaltender Substanz- oder Alkoholkonsum trotz Nachweis eindeutiger 

schädlicher Folgen; die schädlichen Folgen können körperlicher Art sein, 
wie z. B. Leberschädigung durch exzessives Trinken oder sozial, wie 
Arbeitsplatzverlust durch eine substanzbedingte Leistungseinbuße, oder 
psychisch, wie bei depressiven Zuständen nach massivem Substanzkon-
sum

Im DSM-IV wird der „starke Wunsch“, eine Substanz zu konsumieren, nicht 
erwähnt. Hingegen findet ein weiteres Kriterium Berücksichtigung: anhal-
tender Wunsch oder erfolglose Versuche, den Substanzgebrauch zu verringern 
oder zu kontrollieren.

7.3	 Komorbiditäten

Komorbide Störungen sind sowohl bei Kindern und Jugendlichen als auch Er-
wachsenen mit ADHS weit verbreitet. Nicht wenige entstehen sekundär durch 
die ADHS-Symptomatik (Barkley 2006). Die Frage ist, ob es sich um Koinziden-
zen oder um primäre bzw. sekundäre Komorbiditäten handelt. Während ältere 
Studien noch von der Annahme ausgingen, dass beim Mischtyp höhere Ko-
morbiditätsraten auftreten, fanden Sprafkin et al. (2007), dass alle drei Sub-
typen mit hohen Komorbiditätsraten einhergehen, die schwersten Ausprä-
gungen aber beim hyperaktiv-impulsiven, unaufmerksamen Mischtyp vor-
kommen (s. Tab. 4). 

Tab. 4	 Komorbiditäten bei Kindern und Erwachsenen mit ADHS (Gillberg et al. 2004; Sobanski 
2006, Pliszka et al. 2007); * Häufigkeit von ADHS unter Patienten mit den erwähnten 
psychischen Störungen; SSV = Störung des Sozialverhaltens; AS = Angststörung; 
PS = Persönlichkeitsstörung

komorbide Störung Prävalenz Kinder Prävalenz Erwachsene

Oppositionelle SSV 50 %  

SSV 30–50 %  

affektive (depressive) 
Störungen

10–40 % 35–50 % (lifetime)

affektive (manische) Störungen 16 %

Bipolare Störungen 60–90 % 9,5 %*

Angststörungen 20–30 % 40–60 % (lifetime)

soziale Phobie 20–34 % (lifetime)

generalisierte AS 10–45 %

Panikstörung 9,5 %*

Teilleistungsstörungen 10–40 %  

Lese-Rechtschreib-Schwäche ca. 25 %  
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komorbide Störung Prävalenz Kinder Prävalenz Erwachsene

Einschlafstörungen ca. 50 % ca. 70 %

Somatisierungsstörungen 20–25 %  

Ticstörungen 30–50 %  

Alkoholmissbrauch/

Abhängigkeit

17–45 % 25–52 %

25–35 %*

Drogenmissbrauch 9–30 % 30–38 %

Nikotinmissbrauch/ 
-abhängigkeit

15–19 % 40 %

Bulimia nervosa 3–9 %

antisoziale PS 18–23 %

Autismus 8 %  

Epilepsie 6 % 3,5 %

Erwachsene mit ADHS vs. nicht ADHS haben bzgl. einer lifetime Psychopa-
thologie in 87 % vs. 64 % mindestens eine und in 56 vs. 27 % zwei psychiatrische 
Störungen. Das Morbiditätsrisiko beträgt 16,5 vs. 3,9 % für eine Störung des 
Sozialverhaltens, 72,7 vs. 8,6 % für Major Depression, 17,5 vs. 8,3 % für Angst-
störungen, 56,6 vs. 32,9 % für Substanzmissbrauch und 28,0 vs. 1,1 % für oppo-
sitionell abweichendes Verhalten (McGough et al. 2006).

7.4	 Nikotin

Nikotin ist ein Alkaloid, das vorwiegend in der Tabakpflanze (5 % Massenanteil), 
insbesondere in den Blättern vorkommt. Nikotin depolarisiert die postsynap-
tische Membran und wirkt in geringeren Dosen ähnlich ganglienerregend wie 
Azetylcholin, in höherer Konzentration und bei längerer Depolarisation dann 
blockierend. Neuronale nikotinische Azetylcholinrezeptoren bestehen aus bis-
her 8 nachgewiesenen Untereinheiten, wobei desensibilisierte Rezeptoren 
eine höhere Affinität für Nikotin als aktivierte haben. Aus der Aktivierung 
verschiedener Neurotransmitter, bedingt durch die akute Depolarisation der 
Nervenendigungen, erklärt sich die komplexe vielgestaltige Wirkung. Ge-
dächtnissteigerung und Vasokonstriktion der Hautgefäße lassen sich am ehes-
ten mit der gesteigerten Vasopressinfreisetzung erklären. Die Katecholamine 
Noradrenalin und Adrenalin sind für Anstieg der Herzfrequenz, des Blut-
drucks, der Konstriktion der Koronargefäße und der myokardialen Kontrakti-
lität verantwortlich. Serotonin hemmt einerseits den Appetit, verbessert an-
dererseits aber die Stimmung. Das Ansprechen des mesolimbischen Dopamin-
systems stellt eine Aktivierung des belohnenden Systems dar. Es kommt zu 
einer kurzzeitigen Steigerung der psychomotorischen Leistungsfähigkeit und 
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der Aufmerksamkeit. Über β-Endorphine wird eine Angst- und Stressminde-
rung bewirkt (Domino 1998).

Aufgrund dieser Eigenschaften entfaltet Nikotin eine ähnliche Wirkung 
wie die Stimulanzien, nur mit dem Unterschied, dass Nikotin ein hohes Sucht-
potenzial besitzt. Nikotin steht in einem vielfältigen Zusammenhang zur 
ADHS. Einerseits korreliert exzessiver mütterlicher Nikotinkonsum während 
der Schwangerschaft signifikant mit der späteren Manifestation einer HKS 
bei dem betroffenen Kind (Schulze und Trott 1996; Mick et al. 2002) und ande-
rerseits ist insbesondere der hyperaktiv-impulsiv prädominante Typ mit jeg-
licher Substanzabhängigkeit assoziiert, während der rein unaufmerksame 
Typ nur mit einer Nikotinabhängigkeit einhergeht (Elkins et al. 2007). Unab-
hängig von einer komorbiden Störung des Sozialverhaltens kann ADHD die 
Wahrscheinlichkeit für das Zigarettenrauchen und sogar für eine Nikotinab-
hängigkeit signifikant erhöhen. In amerikanischen Untersuchungen lag der 
Raucheranteil bei ADHS-Betroffenen mit 40 % deutlich höher als in der Nor-
malbevölkerung mit 26 % (Sullivan und Rudnik-Levin 2001). Bei Alkoholabhän-
gigen liegt der Raucheranteil bei ca. 70 %, bei Alkoholabhängigen mit ADHS 
dagegen bei 90 % (Krause et al. 2002).

7.5	 Alkohol

Ethanol mit der Formel C2H5OH gehört zu den n-Alkanolen. Es leitet sich von 
dem Alkan (gesättigten Kohlenwasserstoff) Ethan (C2H6) ab, in dem formal ein 
Wasserstoffatom durch die funktionelle Hydroxylgruppe (OH) ersetzt ist. Deshalb 
wird an den Namen Ethan das Suffix -ol angehängt. Alkohol (Äthylalkohol) 
wird im Magen-Darm-Trakt absorbiert, teils schon in der Magenschleimhaut 
metabolisiert und erreicht nach rund 1 h seine höchste Konzentration im Blut 
(Blutalkoholkonzentration; BAK). Nicht vollständig metabolisierter Alkohol 
wird unverändert über die Niere oder die Lunge eliminiert. Das im mensch-
lichen Körper weit verbreitete Enzym Alkoholdehydrogenase (ADH) wandelt 
hauptsächlich Alkohol zu Azetaldehyd um. Rechtsmediziner gehen von einer 
Metabolisierungsrate von 0,15 Promille/h aus. Azetaldehyd wird dann weiter 
durch die Aldehyddehydrogenase (AIDH) zu Essigsäure verstoffwechselt und 
in den Zitronensäurezyklus eingespeist. Alkohol in niedrigen Konzentrationen 
hat selektive Wirkungen auf neuronale Mechanismen. So verstärkt er die hem-
mende Wirkung von GABA, wirkt hemmend auf glutamaterge synaptische 
Übertragungsvorgänge, reduziert akut von NMDA (N-Methyl-D-Aspartat) ver-
mittelte Ionenströme in der postsynaptischen Membran, erhöht bei chroni-
schem Missbrauch die Anzahl der Bindungsstellen für unterschiedliche 
NMDA-Rezeptorliganden, verändert deren pharmakologische Sensitivität und 
beeinflusst darüber hinaus die spannungsabhängigen Kalziumkanäle vom 
L-Typ sowie 5-HT3-Rezeptoren (Rommelspacher 2000).

Von der Konstitution, den Trinkgewohnheiten und natürlich der konsu-
mierten Alkoholmenge hängt die körperliche und psychische Symptomatik 
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der akuten Intoxikation ab. Im Vordergrund stehen Dysregulationen der 
Hemmmechanismen, Stimmungslabilität, Suggestibilität, Minderung der 
Einsichts- und Kritikfähigkeit, Denkverlangsamung, rigidere Informations-
verarbeitung, Koordinationsstörungen bis hin zur Veränderung des Sprach-
flusses, Bewusstseinsveränderung, Tachykardie, arterieller Hypertonus und 
oberflächliche Gefäßdilatation. In letaler Dosierung, die umso geringer sein 
kann, je jünger der Intoxikierte ist, kommt es zum Bewusstseinsverlust und 
zur Atemlähmung. Allgemein bekannte Nachwehen („Kater“) sind Kopf-
schmerzen, Übelkeit, vegetative Labilität, raschere Erschöpfbarkeit und er-
höhte Erregbarkeit durch Sinnesreize.

ADHS-Betroffene scheinen keine spezifischen abhängigkeitserzeugenden 
Substanzen zu bevorzugen, entwickeln aber besonders früh einen Tabak- und 
Alkoholkonsum (Kuperman et al. 2001). Bei Alkoholabhängigen wurde bei 
25–30 % ein ADHS bzw. ADHS im Kindes- und Jugendalter beobachtet (Molina 
und Pelham 2003). Auch bei jungen Erwachsenen mit ADHS bzw. ADHS im 
Kindesalter trat bei ca. 35 % ein Alkoholmissbrauch bzw. eine Alkoholabhän-
gigkeit im Vergleich zu 6 % in der Kontrollgruppe ohne ADHS auf (Murphy 
et al. 2002). Um zu ermitteln, ob alkoholabhängige Erwachsene mit komor-
bider ADHS klinische Besonderheiten aufweisen, untersuchten Wodarz et al. 
(2004) 314 konsekutiv behandelte alkoholabhängige Patienten (Durchschnitts-
alter 43 Jahre, 17 % weibliche Patienten). 21,3 % der Patienten (22 % der Männer, 
17 % der Frauen) mit einer Alkoholabhängigkeit wiesen eine ADHS im Erwach-
senenalter auf. Bei dieser Subgruppe war eine Alkoholabhängigkeit 6 Jahre 
eher aufgetreten. Auch die tägliche Trinkmenge war um ca. 30 % höher. So-
ziale Belastungen und Konfrontationen mit der Justiz traten 5 -mal häufiger 
auf als in der Gruppe der Alkoholabhängigen ohne ADHS. Die Prävalenz sui-
zidalen Verhaltens war doppelt so hoch (25 % vs. 11 %) und knapp über die Hälf-
te aller Patienten mit Alkoholabhängigkeit und ADHS erfüllten die Kriterien 
einer antisozialen Persönlichkeitsstörung. In einer aktuellen Studie unter-
suchten Ohlmeier et al. (2008) 91 erwachsene Patienten mit einer Alkoholab-
hängigkeit und 61 Multisubstanzabhängige (Durchschnittsalter 47 Jahre, 27 % 
weibliche Patienten). Bei ca. 22 % der alkoholabhängigen Patienten konnte 
retrospektiv der Beweis für eine ADHS Symptomatik im Kindes- und Jugend-
alter, die zu 33,3 % ins Erwachsenenalter persistierte, erbracht werden. Die 
Autoren schlussfolgern daraus, dass einer frühen adäquaten Diagnose und 
Therapie eine große Bedeutung zukommt. Erstaunlicherweise lag aber die 
Prävalenz des Alkoholkonsums in den adäquat behandelten Gruppen der MTA 
Studie am höchsten (Molina et al. 2007). Dennoch sollte sowohl diagnostisch 
als auch therapeutisch auf die erhöhte Responsivität von ADHS-Betroffenen 
bezüglich Suchtmittel geachtet werden, die durch die psychotrope Eigenwir-
kung direkt auf das Gleichgewicht des Motivationsregelkreises Einfluss haben 
und das Risiko für eine Abhängigkeitsentwicklung bei fehlenden regulatori-
schen Kompensationsmechanismen erhöhen.
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7.6	 Illegale Substanzen

Die folgenden Betrachtungen beziehen sich nur auf eine Auswahl der gängigs-
ten, d. h. am häufigsten konsumierten illegalen Drogen. Psychotrope Drogen 
dienen nicht nur der Selbstmedikation, speziell Cannabinoide und Kokain 
(Volkow et al. 2003), sondern deren Konsum ist auch Ausdruck riskanten Ver-
haltens (sensation seeking), wie es für ADHS-Betroffenen typisch ist. Eigene 
Untersuchungen anhand der Klientel der Rostocker Designerdrogensprech-
stunde (Reis und Häßler 2006) zeigen, dass die Erfassung des Suchtgeschehens 
im Kindes- und Jugendalters sich nicht auf eine Hauptdroge beschränken soll-
te, sondern auch legale Drogen und Probierkonsum umfassen, denn multiple 
Gebrauchsmuster sind von hoher praktischer Relevanz. Auch Wochenend
konsum birgt eine Suchtgefährdung, wenn mehrere Substanzen konsumiert 
werden.

Cannabis

Die folgenden Ausführungen beziehen sich ausschließlich auf den psycho
aktiven Hauptbestandteil der Hanfpflanze, das Delta-9-trans-Tetrahydrocan-
nabinol (THC) und nicht auf die rund 80 Cannabinoide, die aber auch syn-
ergistische oder antagonistische Wirkungen auf somatische und psychische 
Funktionen haben können.

THC besteht im Wesentlichen aus einer Benzopyran- und einer Phenol-
struktur, ist fettlöslich, sammelt sich somit primär im Fettgewebe an und 
wird in der Leber zu wasserlöslichen nierengängigen Metaboliten umgebaut. 
Bei oraler Aufnahme tritt nach 30–120 min, beim Rauchen (Kiffen) bereits nach 
wenigen Minuten die entsprechende Wirkung ein. Während die Wirkung bei 
oraler Aufnahme nach ca. 3–12 h, je nach Dosis, abgeklungen ist, geschieht 
dies beim Rauchen bereits nach 2–3 h. Die Halbwertzeit liegt bei 52 h, was die 
relativ lange Nachweisbarkeit, bis zu mehreren Wochen bei chronischem Ge-
brauch, erklärt. Als wirksame Dosis werden 2–20 mg beim Rauchen und 10 mg 
bei oraler Zufuhr angesehen, was in 0,3–1 g Haschisch oder 1–5 g Marihuana 
enthalten ist (Geschwinde 1998).

Neben zwei bekannten Cannabinoidrezeptoren (CB1 und CB2), die in großer 
Dichte in den Basalganglien, im Kleinhirn, im Hippokampus und im Frontal-
hirn vorkommen, besteht vermutlich eine Kolokalisation von Rezeptoren für 
Cannabinoide und Steroidhormone.

Die Aktivierung des Cannabinoidrezeptors hemmt einerseits das intrazel-
luläre Enzym Adenylatzyklase und andererseits spannungsgesteuerte Ca2+-Ka-
näle. Gleichzeitig wird die Leitfähigkeit bestimmter K+-Ionenkanäle erhöht. 
Somit kommt es zu einer Erniedrigung der Transmitterfreisetzung, indirekt 
auch der dopaminergen D1- und D2-Rezeptor-mediierten Effekte und zu einer 
Abnahme der neuronalen Erregbarkeit, darunter einer Hemmung gluta
materger synaptischer Übertragungsvorgänge (Krausz und Lambert 2000). 
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Ecstasy

Ecstasy ist ein Sammelbegriff für verschiedene Substanzen, die auf den Proto-
typ, das Amphetamin, zurückgeführt werden. Die Methylendioxyamphetami-
ne, wozu als wichtigste Vertreter Methyldioxymethamphetamin (MDMA), 
Methyldioxyethylamphetamin (MDEA) und Methoxymethylendioxyampheta-
min (MMDA) zählen, besitzen vorwiegend entaktogene Wirkungen (Herstellen 
einer inneren Berührung), während die methoxylierten Phenylalkanamine, 
deren Stammsubstanz das Meskalin ist, halluzinogene Effekte aufweisen.

Bei oraler Aufnahme setzt die Wirkung nach 20–60 min ein und hält 2 h 
(Amphetamin) bis 12 h (Methylendioxyamphetamin) an. Die sympathikomi-
metischen Effekte halten am längsten an. Durch fehlende Hydroxylgruppen 
am aromatischen Ring oder der Seitenkette erhöht sich die Lipophilie und da-
mit die Penetration durch die Blut-Hirn-Schranke. Die Metabolisierung erfolgt 
in der Leber. Teilweise kommt es zur unveränderten renalen Ausscheidung. 
Während Amphetamin und Metamphetamin indirekte Noradrenalin- und 
Dopaminagonisten sind und somit zu einer erhöhten Freisetzung und Wieder-
aufnahmehemmung dieser Transmitter führen, beeinflussen Entaktogene 
wie MDMA eher das serotonerge System, indem sie die Serotoninkonzentra-
tion im synaptischen Spalt serotonerger Neurone steigern. Auch halluzinoge-
ne Phenylalkanamine wirken als Agonisten auf das serotonerge System, ins-
besondere auf den 5-HT2A-Rezeptor (Thomasius et al. 1997). Amphetamine füh-
ren zu einer größeren Leistungssteigerung als MDMA. MDMA hat dagegen 
eine vorrangige Wirkung auf das interpersonale Erleben und die Introspek-
tionsfähigkeit. Halluzinatorische Effekte fehlen bei reinen Entaktogenen. Die 
Selbstkontrolle bleibt in der Regel erhalten. Halluzinogene Phenylalkanamine 
führen dagegen zu Depersonalisations- und Derealisationsphänomenen. Es 
kann zu einem entfremdeten Körper- und Ich-Erleben kommen. Die Selbst-
kontrolle geht verloren.

Kokain

Kokain, ein Alkaloid des Kokastrauches (Benzoylecgoninmethylester), kann 
oral, nasal, intravenös oder durch Inhalation konsumiert werden. Beim Rau-
chen setzt durch die vollständige Resorption über die Lunge die Wirkung 
schlagartig ein und hält nur kurz, d. h. 5–10 min an (Preuß et al. 2000). Bei 
oraler Gabe oder beim Schnupfen verläuft die Resorption über 30–60 min. Ko-
kain wird durch hydrolytische Spaltung fast vollständig in der Leber und im 
Plasma metabolisiert. Die Plasmahalbwertzeit beträgt 30–90 min. Kokain setzt 
vermehrt Dopamin frei und hemmt bzw. behindert gleichzeitig die Wieder-
aufnahme mehrerer Neurotransmitter wie Dopamin, Serotonin und Norad-
renalin. Es fungiert als Dopaminagonist, vorrangig der D1- und D2-Rezeptoren. 
Die agonistische Wirkung wird durch ein Serotonindefizit verstärkt (Woolver-
ton u. Johnson 1992).
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Heroin

Die verschiedenen Opiatagonisten, zu denen auch therapeutisch eingesetzte 
wie Morphin-HCl, Hydromorphin, Levo-Methadon, Piritramid, Tilidin und 
Tramadol zählen, unterscheiden sich durch die Art ihrer Aufnahme und ihrer 
Metabolisierung. Im Gegensatz zu synthetischen Opiatagonisten wird Mor-
phin nach rascher Aufnahme im Magen-Darm-Trakt bereits in der Mukosa 
und in der Leber konjugiert, bevor es über die Niere ausgeschieden wird. Der 
analgetische Wirkeffekt tritt bei i. v.-Applikation nach rund 30–40 min ein 
und hält 3–5  h an. Die Resorptionshalbwertzeit bei oraler Gabe liegt bei 
4–60 min (Zieglgänsberger und Höllt 2000). Heroin wird erst aktiv, nachdem 
es zu Morphin metabolisiert wurde. Es besitzt eine höhere Lipophilie als Mor-
phin und damit eine höhere Penetration in das ZNS. Bei i. v.-Injektion tritt 
der euphorisierende Effekt („rush“) unmittelbar ein, während es beim Rau-
chen oder Schnupfen erst nach 5–10 Minuten dazu kommt. Opiatagonisten 
binden an spezifische Rezeptoren mit 7 Transmembranregionen, von denen 
bis dato 4 Typen unterschieden werden- µ‑, δ‑, κ- und Orphan-(ORL-1‑)Rezep-
toren. Für die euphorisierende Wirkung sind nur µ- und δ-Agonisten verant-
wortlich. Opiatagonisten haben eine Reduktion der neuronalen Erregung zur 
Folge, wobei sie einerseits den transmembranen Kalziumstrom und anderer-
seits die Freisetzung von L-Glutamat und Azetylcholin hemmen. Über den 
NMDA-Rezeptor verstärken Opiate die neuronale Plastizität und Lernprozesse, 
was unter anderem die Entwicklung und Konstanz psychischer und physischer 
Abhängigkeit erklären würde.

Bei Vorliegen einer ADHS zeigt sich ein klar erhöhtes Risiko (um ca. das 
7-fache erhöht), einen Drogenmissbrauch/eine Drogenabhängigkeit zu ent-
wickeln (Biederman et al. 1998). Bevorzugte Substanzen des Missbrauchs oder 
der Abhängigkeit sind Cannabinoide (Marihuana), Kokain und Stimulanzien 
(Ecstasy). Bei Patienten mit Kokainmissbrauch liegt die Erwachsenen-ADHS 
Prävalenz zwischen 10 und 33 % (Davids und Gastpar 2003). Ähnliche Häufig-
keiten sind auch für andere Drogenabhängigkeiten anzunehmen. Unter den 
von Ohlmeier et al. (2008) untersuchten 61 Multisubstanzabhängigen wiesen 
ca. 52 % eine ADHS Symptomatik mit einer Persistenz in das Erwachsenenalter 
von 65,5 % auf. In zahlreichen Studien konnte gezeigt werden, dass eine früh-
zeitige adäquate Therapie mit Methylphenidat (MPH) im Kindesalter aber auch 
in der Pubertät das spätere Risiko eines Substanzmissbrauchs und damit die 
Entwicklung einer Abhängigkeit erheblich senkt (Ohlmeier et al. 2008). MPH 
reduziert bei Kokainabhängigen nicht nur das Verlangen sondern auch die 
Frequenz des Konsums und die Konsummengen (Schubiner et al. 2002). 

7.7	 Videospiele und Internet

Der englische Sozialpsychologe J. R. Brown wies darauf hin, dass sich von 
einem unbekannten, beliebig herausgegriffenen Menschen unserer modernen 
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Industriegesellschaft sehr wenig über seine Vorlieben, seine Sprache, sein 
Einkommen und seine Religionszugehörigkeit sagen lasse, dagegen ließe sich 
mit hinreichender Sicherheit feststellen, dass er innerhalb eines 24-Stunden-
Rhythmus schlafe, trinke, esse, verdaue und – fernsehe (Sturm und Brown 
1979). Mittlerweile ist nicht nur das Fernsehen eine Massenerscheinung, son-
dern es wird zunehmend durch Videospiele und Internet bei Jüngeren ver-
drängt. Doch quantitativ, ausgedrückt durch die tägliche Mediennutzungs-
dauer, hat sich bei den Mädchen und Jungen, verglichen mit denen der fünf-
ziger Jahren in den USA kaum etwas verändert (s. Tab. 5).

Tab. 5	 Durchschnittliche Mediennutzungsdauer in Minuten

Baier et al. 2005 n = 5200 Häßler et al. 1993 n = 97  
(nur Fernsehen)

Schultag

Fernsehen und Videozeit 101

Computer und Videospielzeit 50

gesamt 151 155

Samstag

Fernsehen und Videozeit 153

Computer und Videospielzeit 82

gesamt 236 257

Sie lag und liegt zwischen 2 und 4,5 Stunden. Über einen eigenen Fernseher, 
einen eigenen Computer und eine eigene Spielkonsole verfügten 2005 in 
Deutschland rund 1/3 aller Kinder und Jugendlichen. Die Verfügbarkeit dieser 
Medien bei Mädchen war jeweils um 10 %, bei Spielkonsolen sogar um 23 % ge-
ringer als bei den Jungen (Baier et al. 2005 www.ksan.de/download/abschluss-
bericht.pdf). Ohne Zweifel sagen Durchschnittswerte weder etwas über die 
Nutzungszeiten exzessiver Konsumenten noch über die konsumierten Inhal-
te aus. Bezüglich der Auswirkungen, im positiven wie im negativen Sinne, 
des Medienkonsums auf das Verhalten bzw. die Herausbildung psychischer 
Störungen gibt es sehr widersprüchliche Aussagen (Paik und Comstock 1994, 
Anderson 2004). In einer jüngst publizierten Studie zeigten Polman et al. 
(2008), dass nur bei Jungen aktives Spielen gewalttätiger Videospiele mit ag-
gressivem Verhalten assoziiert war. Das Rezipieren blieb ohne entsprechende 
Folgen. Wenn aber eine psychische Störung vorliegt, so scheint auch der Me-
dienkonsum verändert. Bereits 1993 konnte aber gezeigt werden, dass Kinder 
mit einer Störung des Sozialverhaltens am Wochenende mehr fern sahen als 
psychisch gesunde Kinder. In der Woche gab es keine Unterschiede in der Nut-
zungsdauer des Mediums Fernsehen (Häßler et al. 1993). 
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Einen ähnlichen Zusammenhang konnten auch Yoo et al. (2004) zeigen. 

Sie untersuchten 264 Jungen und 271 Mädchen im Alter von durchschnittlich 
11 Jahren und fanden, dass die Internetsüchtigen (n = 5) und die wahrschein-
lich Internetsüchtigen (n = 75) höhere Werte auf der Koreanischen Version 
der DuPaul ADHD Rating Scale (K-ARS) hatten. In dieser Untersuchung konn-
te ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der ADHD – 
Symptomatik und dem Schweregrad der Internetsucht bei Kindern (p < 0.001) 
nachgewiesen werden. 32,7 % der ADHD Gruppe und 3.2 % der Kontrollgruppe 
erfüllten die Kriterien für eine Internetsucht. Die Autoren schlussfolgern, 
dass sowohl Unaufmerksamkeit als auch Hyperaktivität und Impulsivität 
Risikofaktoren für die Herausbildung einer Internetsucht seien. Spiele stan-
den in der ADHD Gruppe im Vordergrund der Internetnutzung. Nahezu iden-
tische Ergebnisse stammen aus der Untersuchung von Chan und Rabinowitz 
(2006). Sie schlossen in ihre Studie 31 Jungen und 41 Mädchen mit einem 
Durchschnittsalter von 15,3 Jahren ein. Signifikante Zusammenhänge erga-
ben sich zwischen Videospielen im Internet oder über Spielekonsolen und der 
Conners-ADHD Gesamtskala (p < 0.02) sowie reiner Unaufmerksamkeit 
(p < 0.001). Die Untersuchung erbrachte aber weder eine signifikante Bezie-
hung zwischen Videospielen und oppositionellem noch hyperaktivem Ver-
halten. 

Internetspiele sind entsprechend des Neugierverhaltens/der Sensationsgier 
von ADHD Kindern in kürzester Zeit variabel wählbar, entsprechen einem 
multimodalen Stimulus (visuell und akustisch) und garantieren bei Erfolg 
eine unmittelbare Belohnung ohne größere zeitliche Verzögerung. Somit las-
sen sich mittels dieser (Spiel)Aktivitäten neurokognitive, soziale, interperso-
nelle und emotionale Defizite zeitweise kompensieren. Diese Flucht aus der 
realen in die virtuelle Welt birgt in der Tat ein hohes Suchtpotenzial in sich. 
Aber nur eine kleine Minderheit entwickelt jemals eine Sucht. Dennoch er-
höhen steigende Konsumzeiten oder auch Spiele mit bestimmten Inhalten 
wiederum das Risiko des Schulversagens mit allen anderen negativen Konse-
quenzen. Dieser Teufelskreislauf bedarf einer frühzeitigen und konsequenten 
Unterbrechung, um massiven Fehlentwicklungen vorzubeugen. Tägliche Nut-
zerzeiten über 1 Stunde haben bereits negative Konsequenzen im sozialen und 
schulischen Bereich (Chan und Rabinowitz 2006). Eltern und Geschwister 
müssen sich somit permanent ihrer Modellwirkung und Vorbildfunktion be-
wusst sein und auffälligen Tendenzen, auch denen außerhalb der Familie in 
der Peer-Gruppe, entgegenwirken, da ADHS Kinder einerseits prädestinierter 
für erhöhten Fernseh‑, Videospiele- und Internetkonsum und andererseits 
vulnerabler für deren negative Auswirkungen sind. Nicht ausgeschlossen ist 
auch, dass exzessiver Fernseh‑, Videospiele- und Internetkonsum eine ADHS-
ähnliche Symptomatik hervorrufen kann. 
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7.8	 Stimulanzientherapie und Suchtgefahr

Unter einer Therapie mit Methylphenidat (am sichersten ist eine Retard
formulierung) besteht, obwohl Methylphenidat unter das Betäubungsmittel-
gesetz fällt, kein Suchtrisiko (Volkow und Swanson 2008). Häufig wird postu-
liert, dass die Methylphenidatbehandlung protektiv auf das Suchtrisiko der 
ADHS-Patienten wirkt. Die Auswirkungen der Methylphenidatbehandlung 
auf das Suchtrisiko sind aber umstritten (vgl. Molina 2007), da die Studien, 
die den Einfluss der Methylphenidatbehandlung untersucht haben (u. a. Bar-
kley et al. 2003, Biederman et al. 1997, 1999, Molina 2007) zu widersprüchlichen 
Ergebnissen kommen. 
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