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Themenschwerpunkt

Entwicklungspsychopathologie
der ADHS

Sören Schmidt und Franz Petermann

Zentrum für Klinische Psychologie und Rehabilitation, Universität Bremen

Zusammenfassung. Galt die ADHS vor einigen Jahren noch als eine Erkrankung des Kindes- und Jugendalters, so versteht man heute
darunter ein Störungsbild über die Lebensspanne. Mit Beginn im Vorschulalter divergieren die Symptome in Abhängigkeit des Alters.
Daraus lässt sich ein Modell ableiten, welches diese Veränderungen (Komorbiditäten, Alltagsbeeinträchtigungen) auf der Zeitachse do-
kumentiert und mit den jeweils gültigen diagnostischen Kriterien in Verbindung bringt. Ausgehend von einer genetischen Prädisposition
und einer neurobiologischen Dysregulation sind Faktoren festzustellen, die über die Lebensspanne andauern, sich altersspezifisch verän-
dern oder nur für einen bestimmten Entwicklungsabschnitt gültig sind. Es wird deutlich, dass das Vorschulalter und der Übergang in das
Erwachsenenalter die Phasen darstellen, in denen sich die meisten qualitativen Veränderungen feststellen lassen. Dies hat Implikationen
für die klinische Praxis, indem diese Veränderungen zu Zwecken der Prävention, des diagnostischen Prozesses und der Therapieplanung
herangezogen werden können und somit sowohl dem Anwender eine Hilfestellung bieten, aber auch als Ausgangspunkt für weitere
Studien herangezogen werden können.
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Developmental Psychopathology of ADHD

Summary. Attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD), formerly regarded as a typical disorder of childhood, has recently been
conceptualized as a disorder persisting across the lifespan. With an onset during preschool age, symptoms vary according to developmental
phase investigated. From the perspective of developmental psychopathology, a model is introduced that comprises both the stability and
variability of ADHD symptoms and of concurrent comorbidity across the lifespan. Based on a genetic vulnerability and associated
neuropsychological dysfunction, developmental factors shape the quality and intensity of symptoms across childhood, adolescence and
adulthood. These age-dependent differences in clinical expression have major implications for clinical assessment and intervention as
well as for future research strategies.

Keywords: developmental psychopathology, ADHD, comorbidity, lifespan disorder, prevention

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung
(ADHS) galt zunächst als eine für das Kindes- und Jugend-
alter typische Erkrankung (vgl. etwa Hampel & Petermann,
2004), allerdings verlagerte sich in den letzten Jahren der
Fokus zunehmend auf die entsprechenden Erscheinungs-
formen im Erwachsenenalter (Bernfort et al., 2008; Looby,
2008; Rösler & Retz, 2006; Schmidt et al., 2006; Seidman,
2006; Shattell et al., 2008). Das Störungsbild weist im Er-
wachsenenalter eine vergleichsweise hohe Heterogenität
der Symptome und hohe Komorbidität zu anderen Stö-
rungsbildern (z. B. Borderline-Persönlichkeitsstörung) auf
(Davids & Gastpar, 2005; Philipsen, 2006; Philipsen et al.,
2008; Sobanski et al., 2008). Zur klinisch-diagnostischen
Erfassung einer ADHS im Erwachsenenalter wurde diesem
Problem über die Publikation von Leitlinien durch einen
Expertenkonsensus unter Mitarbeit der Deutschen Gesell-

schaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkun-
de (DGPPN) Rechnung getragen (Ebert et al., 2003). Dort
werden zusätzlich zu den diagnostischen Kriterien nach
ICD-10 und DSM-IV die Wender-Utah-Kriterien zur Di-
agnosestellung herangezogen (Wender, 2000), die sich im
Vergleich zu den erstgenannten Diagnosesystemen explizit
auf das Erwachsenenalter beziehen.

In der Betrachtung des Verlaufes einer ADHS über die
Lebensspanne fällt auf, dass die Heterogenität der Symp-
tome mit dem Alter ansteigt beziehungsweise die Beein-
trächtigungen im Alltag zunehmen. Zudem wird eine Ver-
lagerung der Symptome diskutiert, indem Hyperaktivität
oft nicht mehr im Vordergrund steht, sondern vielmehr se-
kundäre Funktionen durch das grundlegende Aufmerksam-
keitsdefizit beeinträchtigt sind. Da sich mit steigendem Al-
ter das Lebensumfeld des Betroffenen erweitert, besteht ein
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größerer Wirkungsradius im Alltag, der sich auch im Stö-
rungsbild (z. B. Partnerschaft, Arbeitsplatz) niederschlägt.

In der Regel äußert sich das Störungsbild in seiner psy-
chopathologischen Ausprägung mit ansteigendem Alter in
immer unspezifischerem Verhalten, obwohl es auf dersel-
ben Dysfunktion basiert wie im Kindes- und Jugendalter.
Daraus lassen sich zwei wesentliche Fragen ableiten:
– In welchem Entwicklungsabschnitt kommt es bei ADHS

zu den qualitativen Veränderungen?
– Worin liegen die Ursachen dieser Unterschiede begrün-

det?

Zurzeit liegen vor allem ADHS-spezifische Studien, Test-
verfahren und Therapieprogramme/-manuale im Kinder-
und Jugendbereich vor (vgl. Dreisörner, 2006; Jacobs &
Petermann, 2007). Mit dem Übergang in das Erwachsenen-
alter nimmt die Zahl verfügbarer Testverfahren und Thera-
pieprogramme deutlich ab (Nyberg & Stieglitz, 2006;
Schmidt & Petermann, 2008; Stieglitz & Rösler, 2006;
Wirtz et al., 2006). Entwicklungspsychopathologisch ist
wichtig, dass aktuelle Studien zu ADHS-Symptomen bei
Vorschulkindern vorliegen und damit frühe prognostische
Faktoren bekannt sind (Greenhill et al., 2008).

ADHS – eine Erkrankung über die
Lebensspanne

Heute geht man von einem multifaktoriellen Entstehungs-
modell auf der Basis einer genetischen Prädisposition zu
einer neurobiologischen Dysregulation und einer darauf
aufbauend neuropsychologischen Inhibitionsstörung aus
(Castellanos et al., 2008; Durston & Konrad, 2007; Squas-
sina et al., 2008; Volkow et al., 2007).

Genetik

Als Grundlage zur Entstehung der ADHS gilt eine geneti-
sche Disposition als gesichert. Dies wird über eine deutli-
che familiäre Häufung des Störungsbildes sichtbar, was di-
verse Zwillingsstudien bereits belegten (vgl. Mick & Fara-
one, 2008). Faraone et al. (2005) beschreiben in ihrem
Review eine mittlere Heritabilität von 76 %, womit eine
erbliche Komponente deutlich hervorgehoben wird. Auf
der molekulargenetischen Ebene liegt der Fokus auf Muta-
tionen in DNA-Sequenzen, was einen negativen Einfluss
auf die Proteine der (dopaminergen) Nervenbahnen ausübt
und somit zu einer Dysfunktion führt. Dabei stehen die ka-
techolaminergen Gene, insbesondere das Dopaminrezep-
tor-D4-Gen (DRD4), im Vordergrund. Der Grund dafür ist
dessen Einfluss auf frontal-subkortikale Netzwerke, deren
Zusammenhang mit der Pathologie einer ADHS in unter-
schiedlichen Studien belegt wurde (Castellanos et al.,
2008; Valera et al., 2007). Weitere Gene, die mit der ADHS

in Zusammenhang gebracht werden, sind die Dopaminre-
zeptor-Gene DRD5, DRD2, DRD3 und DRD1 sowie das
Dopamintransporter-Gen DAT1 (Mick & Faraone, 2008;
Spencer et al., 2007; Squassina et al., 2008).

Neuroanatomie und Neurobiologie

Eine funktionelle Beeinträchtigung der Aufmerksamkeits-
leistungen ist die Folge einer Dysfunktion frontal-subkor-
tikaler Netzwerke. Da sich viele der bei ADHS auftreten-
den Symptome (z. B. disinhibitorische Verhaltenszüge,
mangelnde Planungsfähigkeit und Defizite im Bereich der
Arbeitsgedächtnisleistungen) auch bei Patienten beobach-
ten lassen, die an den Folgen einer Frontalhirnschädigung
leiden, wird die Rolle fronto-kortikaler Strukturen zusätz-
lich unterstrichen (Schmidt et al., 2006). Mittlerweile be-
legen zahlreiche Studien komplexe Verarbeitungsmecha-
nismen in Abhängigkeit der jeweiligen Aufmerksamkeits-
dimension (Konrad & Gilsbach, 2007). So lassen sich
beispielsweise zur Erklärung von Defiziten in der Reizin-
hibition sowie dem visuell-räumlichen Arbeitsgedächtnis
funktionelle Störungen des rechten inferioren frontalen
Gyrus anführen, was über Läsionsstudien ermittelt werden
konnte (z. B. Clark et al., 2007). Die Aktivierung scheint
dabei durch das noradrenerge System (Locus coeruleus)
und dessen Projektionen in die rechte Hemisphäre beein-
flusst. Zudem kann angenommen werden, dass dieser Pro-
zess durch den rechten präfrontalen Kortex reguliert wird,
was sich mit weiteren Befunden deckt, in denen Volumen-
verminderungen in der rechten präfrontalen Kortexregion
festgestellt werden konnten (vgl. Fallgatter et al., 2005). In
einer fMRT-Studie wurden Defizite im Zusammenspiel
exekutiver und motivationaler Faktoren bei einem Paradig-
ma mit Verstärkung und Entzug des Verstärkers mit einer
herabgesetzten Aktivierung im ventralen Striatum (Erwar-
tung eines Verstärkers) und erhöhter Aktivierung im orbi-
tofrontalen Kortex (Antwort auf die Art der Verstärkung)
in Verbindung gebracht. Dabei ließen sich zudem negative
Korrelationen zwischen selbst geschilderten Symptomen
von Hyperaktivität und Impulsivität und der Abnahme
ventral-striataler Aktivierung aufzeigen (Ströhle et al.,
2008).

ADHS im Vorschulalter

Prävalenz

Repräsentative Daten zu Prävalenzangaben zur ADHS im
Vorschulalter sind bislang kaum vorhanden. Exemplarisch
zu nennen sind in diesem Zusammenhang Ergebnisse aus
dem Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS;
Schlack et al., 2007), in dem Prävalenzangaben über den
Zeitraum zwischen dem dritten und dem 17. Lebensjahr an
N = 14.836 Kindern und Jugendlichen ermittelt wurden

266 S. Schmidt & F. Petermann: Entwicklungspsychopathologie der ADHS

Z. Psychiatr., Psychol. Psychother. 56 (4) © 2008 by Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern



(vgl. Tabelle 1). Je nach Altersgruppe liegt die Prävalenz
bei bis zu 2 % der Vorschulkinder, wobei die Angaben der
Eltern im Strengths and Difficulties Questionnaire (SDQ;
Goodman, 1999; 5.7–9.3 %) sowie die Ergebnisse aus der
Verhaltensbeobachtung (1.2–2.9 %) hohe Werte ergeben.

Verlauf

Die ADHS-Symptome in dieser Altersgruppe werden in
der Regel anhand von Ratingskalen (HBRS; vgl. Willcutt
et al., 1999) und Verhaltensbeobachtung eingeschätzt.
Mittlerweile ist Konsens festzustellen, inwiefern sich eine
pathologische Entwicklung von einer normalen unterschei-
det. Hier lässt sich eine schwedische Studie anführen, in
der 131 Kinder zwischen dem dritten und siebten Lebens-
jahr mit diagnostizierter ADHS mit einer altersgematchten
Kontrollgruppe von 131 Kindern ohne ADHS verglichen
wurden (Kadesjö et al., 2001). Dabei eigneten sich von ins-
gesamt 12 abgefragten Symptomen (ADHS-Rating Scale-
IV; DuPaul et al., 1998)
– Schwierigkeiten in der längerfristigen Aufrechterhal-

tung der Aufmerksamkeit,
– starke Ablenkbarkeit,
– häufig auf dem Sprung sein,
– exzessives Rennen/Klettern,
– sich nicht an Instruktionen halten und
– Schwierigkeiten sitzen zu bleiben

zur Beschreibung der ADHS bei Vorschülern am ehesten.

ADHS im Grundschul- und Jugendalter

Prävalenz

Die Prävalenz der ADHS im Kindes- und Jugendalter di-
vergiert vor allem in Abhängigkeit des zugrundegelegten
Klassifikationssystems zwischen 3.2 % und 15.8 %. Am
häufigsten lassen sich Angaben zwischen 5 und 7 % berich-
ten (Jacobs & Petermann, 2007; Schlack et al., 2007). Da-
bei wird die Diagnose bei Jungen zwei- bis viermal häufi-
ger vergeben als bei Mädchen.

Verlauf

Diagnostische Instrumente sind für diese Altersspanne zahl-
reich vorhanden. Es liegen Fragebögen und Ratingskalen vor,
die sich auf die Bereiche Fremdurteil (Eltern, Lehrer, Er-
zieher), aber je nach Altersgruppe (in der Regel ab dem
11. Lebensjahr) auch auf die Selbstbeurteilung beziehen. Zur
neuropsychologischen Erhebung der Aufmerksamkeitsleis-
tungen werden häufig computergestützte Verfahren ange-
wendet, in denen Aufmerksamkeitssteuerung (Reizunterdrü-
ckung, Aufmerksamkeitsteilung, Reaktionswechsel) und
Aufmerksamkeitskraft (Aktivierungsbereitschaft, Dauerauf-
merksamkeit, Vigilanz) bestimmt werden. Unbehandelt stellt
die ADHS bei Kindern und Jugendlichen ein hohes Risiko
für einen weiteren ungünstigen Verlauf dar, welcher insbe-
sondere durch das häufige Auftreten komorbider Störungen
bedingt ist und sich im negativen Sinne über die Zeitachse im
Jugendalter immer weiter ausdifferenziert. Bei Kindern fällt
in bis zu 65 % der Fälle oppositionelles Verhalten auf (vgl.
Hampel & Petermann, 2004), in 23 % der Fälle lassen sich
komorbide Angststörungen beobachten (Souza et al., 2005).
Zudem geht die ADHS häufig mit Schulschwierigkeiten ein-
her (Loe & Feldman, 2007), was unter anderem auch mit der
Komorbidität zu anderen Teilleistungsstörungen wie zum
Beispiel Dyskalkulie in Verbindung zu bringen ist (Peter-
mann & Lepach, 2007). Für das soziale Umfeld lassen sich
Angaben von Lehrern, Eltern und ab einem gewissen Alter
auch von Selbsteinschätzungen anführen, in denen Probleme
im Umgang mit Gleichaltrigen, aggressives Verhalten und
verminderte Leistungsmotivation festzustellen sind. Dabei
nimmt der Anteil emotionaler Probleme mit steigendem Al-
ter zu, was in vielen Fällen als Folge der Zurückweisung
durch Gleichaltrige, dem häufigen Ärger mit Lehrkräften,
aber auch dem oft beschriebenen Gefühl «anders zu sein»
einhergeht. Oft suchen diese Kinder und Jugendliche An-
schluss an andere Gleichaltrige, die ähnliche Schwierigkeiten
haben, was in vielen Fällen mit weiteren negativen Einflüs-
sen verbunden ist (z. B. Delinquenz, vgl. Retz et al., 2008).
Ebenso wird riskantes Verhalten im Straßenverkehr mit
ADHS in Verbindung gebracht (Fischer et al., 2007). Ein sehr
zentrales Problem stellt allerdings die Zunahme von Sub-
stanzmittelmissbrauch dar. Hier kann ein recht komplexes
Ursachenmodell angenommen werden, da hier sowohl die
Aufmerksamkeitsstörung selbst (herabgesetzte Fähigkeit zur
Reizunterdrückung, Impulsivität), der Einfluss des sozialen
Umfelds sowie die Bewertung des Konsums selbst («Selbst-

Tabelle 1
Übersicht über die Prävalenzraten (in Prozent) aus der KiGGS nach Altersjahrgängen (modifiziert nach Schlack et al.,
2007)

Lebensjahr 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. 13. 14. 15. 16. 17.

Datenquelle

ADHS-Diagnose * 0.7 1.4 2.0 2.9 3.2 5.1 6.6 6.4 7.0 6.3 7.9 5.7 6.1 5.3 5.4

SDQ-Subskala Unaufmerksamkeit/ Hyperaktivität ** 9.3 7.5 5.7 6.3 9.6 6.2 8.2 6.3 5.5 5.9 4.6 3.5 2.9 2.9 2.0

* Lebenszeitprävalenz ** 6-Monatsprävalenz
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medikation») eine Rolle spielen (Bizzarri et al., 2007; Gard-
ner et al., 2008).

Um Prädiktoren für Substanzmittelmissbrauch zu er-
mitteln, wurden allein in den letzten drei Jahren zahlreiche
prospektive Studien publiziert. Für den erhöhten Nikotin-
konsum ADHS-betroffener Jugendlicher/Erwachsener
konnte ein Zusammenhang zwischen Verhaltensstörungen
und späterem Tabakkonsum aufgezeigt werden (Brook et
al., 2008). In der Follow-Up-Studie von Burke et al.
(2007) konnte ein prädiktiver Zusammenhang zwischen
Unaufmerksamkeit und Tabakgebrauch im Jugendalter
sowie täglichen Tabakkonsum im Erwachsenenalter her-
gestellt werden. In einer weiteren prospektiven Studie
konnte ein starker Zusammenhang zwischen dem Vorhan-
densein von Hyperaktivität (im Alter von 11 Jahren) und
dem Erstgebrauch von Nikotin und anderen Substanzen
mit dem Alter von 14 ermittelt werden (Elkins et al.,
2007). Für Cannabis ermittelte eine weitere prospektive
Studie an einer Geburtskohorte (N = 1265; 0–25 Jahre)
einen Zusammenhang zwischen einem frühen Cannabis-
konsum und einer ADHS im Erwachsenenalter, was durch
den Konsum weiterer Substanzen moderiert wurde (Fer-
gusson & Boden, 2008). Es wird also deutlich, dass der
Zusammenhang zwischen einer ADHS und dem Miss-
brauch verschiedener Substanzen eine sehr entscheidende
Rolle für den Übergang in das Erwachsenenalter spielt,
was vor dem Hintergrund dieser Studien präventive Maß-
nahmen erforderlich macht.

ADHS im Erwachsenenalter

Prävalenz

Für den Übergang in das Erwachsenenalter belegen Stu-
dien eine Persistenz der Verhaltensprobleme in 40–60 %

der Fälle und geben Prävalenzraten von 1–4 % an (Phi-
lipsen et al., 2008; Sobanski et al., 2008; Spencer et al.,
2007). Während im Kindesalter Geschlechtseffekte vor-
liegen, sind diese im Erwachsenenalter nicht in dieser
ausgeprägten Form festzustellen (Biederman et al.,
2004).

Verlauf

Der Verlauf ist überaus heterogen, was aus den vielfälti-
gen Komorbiditäten resultiert. Verschiedene Studien be-
legen einen starken Zusammenhang insbesondere mit
Substanzmittelmissbrauch, affektiven Störungen, Angst-
störungen, einer antisozialen und der Borderline-Persön-
lichkeitsstörung; die Gründe für diese Überschneidung
sind vielfältig und hängen unter anderem mit der Ähn-
lichkeit neurobiologischer Verarbeitungsmechanismen
der verschiedenen Störungsbilder zusammen (siehe Ta-
belle 2; vgl. Biederman, 2005).

Bedingt durch die hohe Komorbidität und die Defizite
aufgrund der Aufmerksamkeitsstörung kommen meist
noch weitere Beeinträchtigungen hinzu, die sich negativ
auf das soziale und emotionale Befinden auswirken. So
können Schwierigkeiten in der Organisation von Alltags-
aufgaben zu Problemen im Job, dem häuslichen Umfeld
und sozialen Beziehungen führen. Aus einer problemati-
schen Emotionsregulation resultieren negative Interaktio-
nen, was den Leidensdruck sowohl bei den Betroffenen
als auch den Angehörigen erhöht und wiederum das Auf-
treten komorbider Störungen begünstigt. Es lässt sich
demnach eine Negativspirale feststellen, deren Intensität
in Abhängigkeit der individuellen Ausprägung und vor-
handener Ressourcen divergiert. Die im Folgenden genau-
er beschriebenen häufigen komorbiden Störungen (siehe
auch Tabelle 2) sollen dies unterstreichen.

Tabelle 2
Neurobiologische Korrelate und störungsübergreifende Symptombereiche der ADHS

Störungsbild Störungsübergreifende Symptombeschreibung Beteiligte neuroanatomische Regionen

Substanzmittelmiss-
brauch

Reduktion von Anspannung, Steigerung der Konzentrati-
onsfähigkeit in bestimmten Situationen, emotionale Stabi-
lisierung

Striatum, dorsolateraler präfrontaler Kortex, orbitofronta-
ler Kortex

Affektive Störungen Konzentrationsstörungen, mangelnder Antrieb, Erschöp-
fungsgefühle, Selbstzweifel, sozialer Rückzug, Schlafstö-
rungen

Präfrontaler Kortex, anteriorer cingulärer Kortex, Hippo-
campus, Amygdala

Angststörungen Selbstzweifel, Unsicherheit, phobische Reaktionen, höhe-
re «Offenheit» für bestimmte Reize

Präfrontaler Kortex, anteriorer cingulärer Kortex, insula-
rer- und orbitofrontaler Kortex, Amygdala, ventrales Stria-
tum, zentrales Grau

Antisoziale Persön-
lichkeitsstörung

Schwierigkeiten, soziale Normen einzuhalten, niedrige
Schwelle zu aggressiv-gewalttätigem Verhalten, mangeln-
de Problemlösestrategien, geringe Frustrationstoleranz

Orbitofrontaler Kortex, ventromedialer präfrontaler Kor-
tex, limbisches System

Borderline-Persön-
lichkeitsstörung

Emotionale Reagibilität, mangelnde Problemlösestrate-
gien, affektive Instabilität, Impulsivität, Identitätsstörun-
gen, instabile aber intensive zwischenmenschliche Bezie-
hungen, unangemessene Wut oder Schwierigkeiten der
Wutkontrolle

Orbitofrontaler Kortex, dorsolateraler und ventromedialer
präfrontaler Kortex, Amygdala
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Substanzmittelmissbrauch

Prospektive Studien weisen auf eine erhöhte Rate von Sub-
stanzmittelmissbrauch hin (Collins et al., 2006; Davids et
al., 2005). In vielen Fällen ist ein erhöhter Zusammenhang
zwischen dem Konsum von Substanzmitteln und Verhal-
tensstörungen in der Kindheit sowie einem auffälligen so-
zialen Umfeld belegt (Brook et al., 2008; Elkins et al.,
2007). So berichten viele Patienten von einer besseren An-
triebs- und Konzentrationsfähigkeit unter der stimulieren-
den Wirkung verschiedener Substanzmittel. Dies hat aller-
dings auch Folgen für die Differenzialdiagnostik, da bei
einem Substanzmittelmissbrauch geklärt werden muss, ob
die Symptome nicht eher als sekundäre Reaktion auf die
Substanzmittel denn als ADHS-spezifische Symptome zu
betrachten sind (Fergusson & Boden, 2008). Zudem sollte
erhoben werden, zu welchem qualitativen Empfinden der
Konsum verschiedener Substanzmittel bei den Patienten
führt, da gerade bei erwachsenen Betroffenen häufige Ten-
denzen der Selbstmedikation zu finden sind, was wiederum
für die Behandlungsplanung wichtig ist.

Affektive Störungen

Affektlabilität und emotionale Reagibilität gehören zu den
diagnostisch relevanten Merkmalen und sind bei vielen Be-
troffenen insofern ausgeprägt, als dass sie auf frustrierende
Ereignisse oft besonders massiv reagieren. Dabei sind
schnelle Stimmungswechsel ohne ersichtlichen Grund
ebenfalls Teil der Pathologie. In einer groß angelegten Er-
hebung konnte eine Komorbidität der ADHS mit der Major
Depression in 15 % der Fälle festgestellt werden (Kessler
et al., 2005). Weiterhin erfüllten 7.6 % der Befragten die
Diagnosekriterien einer dysthymen Störung und 10.4 % die
Kriterien einer bipolaren affektiven Störung. Dabei ist an-
zumerken, dass insbesondere das letztgenannte Störungs-
bild ähnliche Symptome wie eine ADHS aufweist, wohin-
gegen verschiedene Studien, in denen das Vorhandensein
einer ADHS als Risikofaktor für eine bipolare affektive
Störung untersucht wurde, sehr heterogene Ergebnisse er-
zielten (Wilens et al., 2003). Diese Autoren gaben an, dass
ADHS und bipolare affektive Störungen in ihren Kernbe-
reichen deutlich voneinander abgrenzbar sind.

Angststörungen

Viele ADHS-Betroffene haben im Umgang mit ihrer Stö-
rung (dysfunktionale) Strategien entwickelt, mit denen sie
die Konfrontation von angstbesetzten Situationen vermei-
den. Ein erhöhtes allgemeines Erregungsniveau sowie die
Tendenz zur Hyperfokussierung kann dabei das Auftreten
von Angststörungen begünstigen (Phan et al., 2006; Taylor
& Alden, 2005). Verschiedene Studien zum komorbiden
Auftreten von ADHS und Angststörungen unterstreichen
dies zusätzlich. So gibt Biederman (2005) eine Lebenszeit-

prävalenz komorbider Angststörungen in 50 % der Fälle
bei ADHS im Erwachsenenalter an.

Antisoziale
Persönlichkeitsstörung/Delinquenz

Liegt ein oppositionelles Verhalten und in Folge davon eine
Störung des Sozialverhaltens vor, so erhöht dies die Ent-
wicklung einer antisozialen Persönlichkeitsstörung (Kog-
lin & Petermann, 2004, 2007). Bei Erwachsenen mit
ADHS finden diese Symptome häufig in aggressivem Ver-
halten im Straßenverkehr in Verbindung mit rücksichtslo-
sem Autofahren, Delinquenz sowie Substanzmittel- und
Alkoholmissbrauch ihren Ausdruck (z. B. Biederman &
Faraone, 2005; Reimer et al., 2005; Rösler et al., 2004).
Insbesondere der Bereich der Delinquenz spielt hier eine
besondere Rolle, da verschiedene Studien einen Zusam-
menhang zwischen dem Vorliegen einer ADHS, einer ko-
morbiden antisozialen Persönlichkeitsstörung und delin-
quentem Verhalten hervorheben (Fallgatter et al., 2005).
Rösler et al. (2004) berichten in ihrer Studie an 129 männ-
lichen Gefängnisinsassen von einer Prävalenz der ADHS
in 45 % der Fälle, bewertet anhand der Kriterien des DSM-
IV. Dabei verteilten sich die ADHS-Subtypen (vgl. Des-
man & Petermann, 2005) auf 21.7 % beim kombinierten
Typus, 21.7 % beim vorwiegend hyperaktiv-impulsiven
Typus und 1.6 % beim vorwiegend unaufmerksamen Ty-
pus. Mit der Ausnahme des letzten Typus wurden alle Er-
gebnisse im Vergleich mit der Kontrollgruppe signifikant.
Bei der antisozialen Persönlichkeitsstörung ermittelten die
Autoren eine Prävalenz von 9.3 %, die gegenüber der Kon-
trollgruppe (keine Angabe einer antisozialen Persönlich-
keitsstörung) eine Tendenz aufzeigt, jedoch nicht statis-
tisch signifikant wird. Der stärkste Zusammenhang konnte
in der Gruppe derjenigen belegt werden, die eine Störung
des Sozialverhaltens aufwiesen, was wiederum im Hin-
blick auf die häufigen komorbiden Störungen der ADHS
im Kindesalter von besonderer Bedeutung ist (Biederman,
2005; Schmid et al., 2008).

Borderline-Persönlichkeitsstörung

Die Komorbidität mit der Borderline-Persönlichkeitsstö-
rung stellt diagnostisch die wohl größte Schwierigkeit dar.
Ein Grund dafür sind die erheblichen Überschneidungen
der diagnostischen Kriterien (Philipsen et al., 2008; Soban-
ski et al., 2008). Zusammenhänge zwischen einer ADHS
in der Kindheit und der Borderline-Persönlichkeitsstörung
ließ sich in einer Studie von Fossati und Kollegen (Fossati
et al., 2002) finden. Bei insgesamt 42 Patienten mit der
Borderline-Persönlichkeitsstörung lagen in 59.5 % der Fäl-
le deutliche ADHS Symptome in der Kindheit vor. Miller
et al. (2007) fanden in ihrer Studie ebenfalls einen deutli-
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chen Zusammenhang zwischen der ADHS und der Border-
line-Persönlichkeitsstörung.

Entwicklungsmodell der ADHS

Die oben angeführten Befunde aus den verschiedenen Stu-
dien, in Verbindung mit den Beobachtungen und Befunden
aus der klinischen Erfahrung in der Behandlung von Be-
troffenen mit dem Störungsbild, lassen auf der Zeitachse
altersgruppenspezifische Beeinträchtigungen, aber auch
persistierende Faktoren erkennen, die aus der neurobiolo-
gischen Grundlage der ADHS resultieren (vgl. Abbildung
1). Ziel ist es, eine Lebensspannenentwicklung zu verdeut-
lichen, die zwar in ihrem Umfang begrenzt ist, dem An-
wender aber eine Hilfestellung bietet, Hypothesen zu al-
tersspezifischen Beeinträchtigungen durch ADHS abzulei-
ten.

In diesem Entwicklungsmodell lassen sich wesentliche
Faktoren anführen, die
– das Risiko an einer ADHS zu erkranken erhöhen,
– bei ADHS über die Lebensspanne persistieren,
– sich über die Lebensspanne verändern und
– nur im Erwachsenenalter gültig sind.

Als gesichert gelten neben der genetischen Prädisposition
(z. B. Mick & Faraone, 2008; Squassina et al., 2008) nega-
tive pränatale Einflüsse sowie das soziale Umfeld. Ver-
schiedene prospektive Studien belegen einen statistischen
Zusammenhang zwischen Zigarettenkonsum während der
Schwangerschaft und einer ADHS in der Kindheit (Indre-
davik et al., 2007; Obel et al., 2008). Dabei wird neben
einer generell höheren Anfälligkeit bei Nikotinkonsum ei-
ne Interaktion zwischen der genetischen Vulnerabilität und
dem Rauchverhalten der Mutter während der Schwanger-
schaft und dem ADHS-Subtyp hervorgehoben (Kim et al.,
2006; Neuman et al., 2007). Weitere Noxen, wie Alkohol-
oder Drogenkonsum ebenso wie Stress, gelten ebenfalls als
Risikofaktoren, die Ergebnisse verschiedener Studien lie-
fern jedoch inhomogene Aussagen im Kontext der ADHS.

Mit dem Eintritt in das Schulalter ist auf der Zeitachse
ein «Störungsschwerpunkt» erreicht, da dies der Zeitraum
ist, in dem die meisten ADHS-Diagnosen vergeben wer-
den. Auf dem Entwicklungspfad (vgl. Abbildung 1) lässt
sich feststellen, dass sowohl Symptomkriterien als auch ko-
morbide Störungen aus dem Vorschulalter persistieren be-
ziehungsweise mit ansteigendem Alter und verändertem
Lebensumfeld variieren. Im schulischen Umfeld sind dies
in vielen Fällen Fertigkeiten, die mit Leistungsdefiziten
verbunden sind. Dies wird darin ersichtlich, dass ADHS-

Abbildung 1. Entwicklungspsychopathologisches Modell der ADHS über die Lebensspanne.
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betroffene Schüler oft schlechtere Leistungen erbringen als
ihre Mitschüler (z. B. DuPaul et al., 2006; Hölling et al.,
2008; Schlack et al., 2007). Dazu lässt sich ebenso die ver-
gleichsweise höhere Komorbidität mit weiteren Lernstö-
rungen (Lese- und Rechtschreibleistungen, Mathematik-
leistungen) anführen, die bei ADHS oft größer ist, als es
bei anderen Schülern der Fall ist (z. B. Jacobs & Peter-
mann, 2007; Karande et al., 2007). Ebenso und häufig als
Folge daraus können sich (schulbezogene) Ängste entwi-
ckeln, die in ihrem Ausmaß den Schweregrad einer phobi-
schen Störung annehmen können (vgl. Bowen et al., 2008).
Einen weiteren großen Anteil nehmen komorbide affektive
Störungen an. Diese sind in den meisten Fällen Folge der
Beeinträchtigungen, die durch die ADHS entstehen. Die
Prävalenzzahlen für affektive Störungen im Kindes- und
Jugendalter divergieren studien- und stichprobenabhängig
zwischen 5 % und 47 % (vgl. Diler et al., 2007; Wilens et
al., 2002). Im weiteren Verlauf über die Zeitachse nehmen
Substanzmittelmissbrauch und Delinquenz bei ADHS-Be-
troffenen zu (vgl. Elkins et al., 2007; Fergusson & Boden,
2008). Hier lassen sich verschiedene Risikofaktoren anfüh-
ren, die einen moderierenden Einfluss auf diese Störungen
ausüben.

Im Übergang zum Erwachsenenalter steigt auch die Be-
teiligung an Verkehrsdelikten. So ermittelten Fischer et al.
(2007) in ihrer prospektiven Studie einen deutlichen Zu-
sammenhang zwischen ADHS und Auffahrunfällen, Straf-
zetteln wegen rücksichtslosen Fahrens, Fahren ohne Füh-
rerschein, Führerscheinentzug und Fahren trotz eines ent-
zogenen Führerscheins gegenüber einer Kontrollgruppe.
Verhaltensbeobachtungen während der Fahrsituationen er-
gaben zudem ein höheres Vorkommen von Fehlern, die
sich auf impulsives Verhalten in der ADHS-Gruppe zu-
rückführen ließen. Dies wurde unterstützt durch Ergebnisse
in einem Fahrsimulator, in dem die Gruppe der ADHS-Be-
troffenen langsamere Reaktionszeiten mit einer höheren
Variabilität aufwiesen als die Kontrollgruppe. Auch hier
ließen sich Fehler durch impulsives Verhalten feststellen
(z. B. durch Fehlreaktionen). Dies deckt sich mit den neu-
robiologischen Befunden verschiedener Studien. Dabei
lässt sich im Entwicklungsmodell festhalten, dass das
grundlegende Defizit der Neurotransmitterdysregulation
über die Lebensspanne für alle Altersgruppen gleicherma-
ßen persistiert und sich die altersbedingten Veränderungen
der Beeinträchtigungen auf die Verhaltensebene beziehen.

Diese Veränderungen lassen sich im Erwachsenenalter
am deutlichsten abbilden. Dabei stehen zunächst die diag-
nostischen Kriterien im Mittelpunkt, da diese gleicherma-
ßen für das Erwachsenenalter gelten. Mit Blick auf die di-
agnostischen Leitlinien der DGPPN wird deutlich, dass die
Kernsymptome der Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und
Impulsivität alleine nicht ausreichen, um die ADHS im Er-
wachsenenalter abzubilden, da weitere Problembereiche
wie Affektlabilität, Desorganisation, Affektkontrolle und
Emotionale Überreagibilität hinzukommen, wie sie in den
Wender-Utah-Kriterien (vgl. Wender, 2000) verankert
sind. Ebenso lässt sich eine qualitative Veränderung der

Hyperaktivität feststellen, die sich eher in motorischer Un-
ruhe äußert und von vielen Betroffenen als ein «Getrieben-
Sein» wahrgenommen wird. Komorbide Störungen sind bis
zum Erwachsenenalter einer kontinuierlichen Entwicklung
unterworfen, basieren in ihren Ausprägungen jedoch auf
den Sekundärproblematiken im Kindes- und Jugendalter.
Dabei nimmt neben den bereits beschriebenen komorbiden
Störungen die Borderline-Persönlichkeitsstörung einen
wesentlichen Platz ein. So ist die Borderline-Persönlich-
keitsstörung bereits in ihrem Erscheinungsbild der ADHS
bei Erwachsenen sehr ähnlich, Studien belegen allerdings
auch, dass eine große Zahl betroffener Erwachsener in der
Kindheit die Kriterien einer ADHS erfüllten, so dass dieses
wiederum als Risikofaktor angesehen werden kann (Miller
et al., 2007; Philipsen, 2006; Philipsen et al., 2008). Ebenso
diskutiert wird ein Zusammenhang mit der Antisozialen
Persönlichkeitsstörung (APS) und ADHS. So ermittelten
Semiz et al. (2008) in ihrer Studie an 105 männlichen Straf-
tätern mit der Diagnose einer APS das Vorhandensein einer
komorbiden ADHS in 65 % der Fälle. Lahey und Kollegen
(Lahey et al., 2005) ermittelten Prädiktoren zwischen einer
ADHS und komorbiden Störungen im Kindesalter sowie
der APS bei Erwachsenen. Dabei stellten sie einen deutli-
chen Zusammenhang zwischen Kindern mit einer ADHS,
komorbiden Verhaltensstörung und der APS fest, eine «iso-
lierte» ADHS sagte eine APS im Erwachsenenalter jedoch
nicht voraus. So kann angenommen werden, dass diese
eher auf der Basis einer komorbiden Verhaltensstörung
über die Lebensspanne resultiert. Häufige Alltagsbeein-
trächtigungen im Erwachsenenalter sind Probleme im All-
tag und Beruf (Desorganisation) sowie Partnerschaft und
Sozialkontakt (emotionale Überreagibilität, Affektlabili-
tät).

Schlussfolgerungen für die Praxis

In der klinischen Praxis ist es entscheidend, in welchem
Entwicklungsabschnitt es bei der ADHS zu den qualitati-
ven Veränderungen kommt. In Abhängigkeit des gegen-
wärtigen Wissensstandes scheinen hier zwei Zeitpunkte be-
sonders in Frage zu kommen. Zunächst bildet das Vorschul-
alter die entscheidende Entwicklungsphase, in der die
Symptome bereits deutlich festzustellen sind, auch wenn
die Beurteilung von Defiziten altersangemessen erfolgen
muss; frühe Auffälligkeiten bewirken, dass Ressourcen
vielfach nicht ausgebildet werden (Petermann & Schmidt,
2006). Hervorzuheben ist die zu diesem Zeitpunkt schon
hohe Komorbidität mit anderen psychischen Störungen
(z. B. Störung des Sozialverhaltens) und die daraus resul-
tierenden Defizite sozialer Kompetenzen, was in vielen
Fällen mit Beeinträchtigungen im Sozialkontakt einher-
geht. Durch präventive Maßnahmen müsste man der Ent-
wicklungspsychopathologie der ADHS zu diesem Zeit-
punkt entgegenwirken.

Als zweite entscheidende Entwicklungsphase gilt der
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Übergang in das Erwachsenenalter. Viele Jahre herrschte
die Annahme vor, ADHS sei eine Erkrankung, die nur im
Kindesalter auftrete. Ausgehend von der hohen Komorbi-
dität mit anderen Störungsbildern stehen die Symptome der
ADHS häufig nicht im Vordergrund, bilden aber die Grund-
lage für diese Beeinträchtigungen. Ausgehend von den
Leitlinien zur Diagnosestellung einer ADHS im Erwachse-
nenalter lassen sich zudem weitere Diagnosekriterien zu-
grunde legen (Wender-Utah-Kriterien), die in den meisten
Fällen das Erscheinungsbild der Störung am besten wider-
spiegeln. Für die Diagnostik stellt dies dennoch erschwerte
Bedingungen dar, weil eben diese Symptome sich wiede-
rum mit den häufigen komorbiden Störungsbildern überla-
gern. Exemplarisch lassen sich affektive Störungen anfüh-
ren, aber auch die Borderline- und Antisoziale Persönlich-
keitsstörung.

Vertiefend lässt sich die zweite Frage anführen, und
zwar, worin die Ursachen dieser Unterschiede begründet
liegen. Grundlegend lässt sich dort das altersabhängig ver-
ändernde Umfeld anführen. Dies wird zunächst aus den
neurowissenschaftlichen Ergebnissen zur ADHS deutlich,
die über die gesamte Altersspanne das gleiche neurobiolo-
gische Störungsmodell (Neurotransmitterdysregulation)
zugrunde legen. Somit wird deutlich, dass sich die symp-
tomatologische Ausprägung auf Umwelt- und Interaktions-
faktoren beziehen muss. Wie bereits einleitend beschrie-
ben, sind im Vorschul- und Kindesalter die Entwicklungs-
phasen, in denen die ADHS symptomatologisch zum
Tragen kommt, deutlicher umschrieben, als es bei den Er-
wachsenen der Fall ist. Somit ist davon auszugehen, dass
die Veränderungen über die Lebensspanne zum einen mit
einem größeren Wirkungsradius verbunden sind, der ab
dem Übergang in das Erwachsenenalter festgestellt werden
kann, zum anderen aber auch mit der hohen Komorbidität
zu anderen Störungsbildern. Hier wird wiederum der Zu-
sammenhang zum frühen Auftreten sekundärer Störungen
deutlich (z. B. Koglin & Petermann, 2007), was die Forde-
rung einer präventiven oder möglichst frühen therapeuti-
schen Intervention unterstreicht.
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