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1 Einleitung 

Lange Zeit galt die Aufmerksamkeitsdefizit-/ Hyperaktivitätsstörung (ADHS) als eine 

Störung, die nur im Kindes- und Jugendalter auftritt. Mittlerweile ist bekannt, dass bis 

zu 60% der ADHS-Patienten1 auch noch im Erwachsenenalter unter den Symptomen 

der Störung und den damit einhergehenden Auswirkungen auf das tägliche Leben 

leiden (Faraone et al. 2006).  

Die Frage nach dem Vorhandensein von funktionellen Einschränkungen bei adulten 

ADHS-Patienten ist nach heutigem Wissensstand unumstritten. Betroffenen fällt es 

schwer, die von der Gesellschaft geforderten Konventionen adäquat zu erfüllen. 

Funktionseinschränkungen nehmen dabei nicht nur Einfluss auf soziale Beziehungen 

und berufliche Karrieren, sondern führen auch zu einer erheblichen emotionalen 

Belastung. Die Relevanz der funktionellen Einschränkungen wird durch die Aufnahme 

dieser in die ADHS-Diagnosekriterien bestätigt. Liegen bei einem Patienten keine 

funktionellen Beeinträchtigungen vor, so kann das Vollbild einer ADHS nicht 

diagnostiziert werden. Eine eindeutige Differenzierung, ob die Alltagseinschränkungen 

der Patienten auf die Symptome der ADHS oder auf eine vorliegende komorbide 

Störung zurückzuführen sind, fällt oftmals schwer. Da diese Unterscheidung 

Auswirkungen auf die Therapiewahl hat, ist es wichtig zu untersuchen, inwiefern die 

eingeschränkte Funktionalität der Patienten überhaupt mit den ADHS-Symptomen 

zusammenhängt.  

Diese Arbeit soll zu dem Verständnis der Störung beitragen und untersucht die 

Korrelation zwischen den Funktionseinschränkungen im Erwachsenenalter und den 

assoziierten Psychopathologien. Außerdem werden die erhobenen Daten2 hinsichtlich 

der Frage analysiert, ob das Geschlecht einen Einfluss auf die funktionellen 

Einschränkungen nimmt.  

Zunächst gibt die vorliegende Arbeit einen Überblick über die psychische Störung 

ADHS, indem die Grundlagen des Störungsbildes anhand aktueller Literatur 

 
1 Soweit in der Arbeit nicht explizit das Geschlecht genannt wird, beziehen sich die verwendeten 
Gruppen- und Personenbezeichnungen auf alle Geschlechter. 
2 Die gesamten Daten dieser Arbeit wurden im Rahmen der Routinediagnostik erhoben, sodass keine 
zusätzlichen Verfahren zur Gewinnung des vorliegenden Datensatzes notwendig waren. Alle 
Teilnehmer wurden sowohl über die Anonymisierung der Daten, über das Ziel der Dissertation und über 
die freiwillige Teilnahme mündlich aufgeklärt. Des Weiteren war sowohl die Kontroll- als auch die 
Patientengruppe mindestens 18 Jahre alt. Im Rahmen der Datengewinnung wurden zusammenfassend 
die ethischen Grundsätze bei wissenschaftlichen Arbeiten eingehalten. 
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beleuchtet werden. Der Fokus liegt dabei insbesondere auf den 

Forschungsergebnissen hinsichtlich der verschiedenen Funktionseinschränkungen 

der adulten Patienten. 
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2 Grundlagen der ADHS 

2.1 Definition 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) ist eine 

Entwicklungsstörung des Kindes- und Jungendalters. Ihre Definition umfasst die drei 

Kernsymptome Aufmerksamkeitsstörung und/oder Impulsivität und Hyperaktivität. Die 

Diagnose kann gestellt werden, wenn diese Symptome in Bezug auf das Alter und den 

Entwicklungsstand eines Kindes abnorm ausgeprägt vorliegen, sich 

situationsübergreifend darstellen und die Patienten durch sie unter funktionellen 

psychosozialen Beeinträchtigungen im Alltag leiden (AWMF 2017). 

 

2.2 Epidemiologie 

In der vorliegenden Arbeit wird AHDS bei den Probanden anhand der DSM-5-Kriterien 

diagnostiziert. Aus diesem Grund werden im Folgenden die Prävalenzen unter der 

Verwendung von DSM-5 dargestellt. Die Studien, welche die Prävalenzen der Störung 

nach ICD-10 bestimmen, wurden vernachlässigt. 

Die Prävalenzen der Störung schwanken sowohl im Kindes- als auch im 

Erwachsenenalter stark. Sie sind abhängig vom Alter (Zwaan et al. 2012, Bitter et al. 

2010), den Untersuchungsmethoden und den Diagnosekriterien (Polanczyk et al. 

2014). Die weltweite Prävalenz nach DSM-IV Kriterien bei Kindern und Jugendlichen 

bis 18 Jahren liegt laut einer Meta-Analyse aus dem Jahr 2007 bei 5,29 % (Polanczyk 

et al. 2007). In den letzten drei Jahrzehnten ist, unter Zugrundelegung der Verwendung 

standardisierter Diagnosekriterien, kein signifikanter Anstieg der weltweiten 

bevölkerungsbezogenen Prävalenz zu verzeichnen (Polanczyk et al. 2014). Auch in 

Deutschland konnte keine Veränderung der Diagnosehäufigkeit der Kinder und 

Jugendlichen zwischen 2003 und 2012 festgestellt werden (Schlack et al. 2014). 

Die Prävalenz der adulten ADHS beträgt in einer länderübergreifenden Meta-Analyse 

aus dem Jahr 2009 2,5 %. Sie bezog sich auf Erwachsene im Alter zwischen 19 und 

45 Jahren und schloss ebenfalls nur Studien ein, die die DSM-IV Kriterien zur 

Diagnosestellung nutzten (Simon et al. 2009). In Deutschland liegt die geschätzte 

Wahrscheinlichkeit der Prävalenz mit 4,7 % bei Erwachsenen zwischen 18-64 Jahren 

etwas höher (Zwaan et al. 2012). 
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Die DSM-IV-Kriterien wurden ursprünglich für 6-15-jährige Kinder konzipiert und bilden 

somit die Symptome der Erwachsenen nicht vollständig ab (Lahey et al. 1994). Aus 

der unvollständigen Erfassung des Erscheinungsbilds der Erwachsenen kann ein 

niedrigerer Wert der adulten Prävalenz resultieren. So wird unter der Verwendung von 

DSM-IV die adulte Prävalenz vermutlich unterschätzt. Aus diesem Grund wurden 2014 

die überarbeiteten DSM-5-Kriterien eingeführt. Mehreren Studien zufolge könnte die 

Einführung der erweiterten DSM-5-Kriterien zu einer erhöhten Prävalenz bei Kindern 

und Erwachsenen führen (Vande Voort et al. 2014, Simon et al. 2009). In einer 

brasilianischen Studie aus dem Jahr 2014 wurde die Prävalenz der Diagnosen mit 

zugrundeliegenden DSM-5-Kriterien bei Jugendlichen zwischen 18- und 19-Jährigen 

untersucht und ein Anstieg auf 3,55 % verzeichnet. Damit ist die Prävalenz laut der 

Studie um 27 % höher im Vergleich zu den auf DSM-IV-Kriterien basierenden 

Diagnosen (Matte et al. 2015).  

Die Daten zu den Geschlechtsunterschieden schwanken in der Literatur. Im 

Kindesalter wird bei den meisten Autoren ein Verhältnis von Jungen zu Mädchen von 

3-4:1 genannt (Schlack et al. 2014, Simon et al. 2009). Im Erwachsenenalter ist das 

Verhältnis geringer. So sinken die Prävalenzraten, wenn überwiegend Männer in 

Studien eingeschlossen werden und steigen, wenn Frauen den größten Teil der 

Probanden bilden (Simon et al. 2009). Hierfür werden verschiedene Ursachen 

diskutiert. Es wird vermutet, dass bei Jungen im Kindesalter aufgrund der höheren 

Prävalenz an Verhaltensstörungen eher eine Diagnose gestellt wird als bei Mädchen. 

Im Erwachsenenalter hingegen kommt es bei Frauen aufgrund der vermehrten 

internalisierten Probleme zu einer höheren Rate an Selbstvorstellungen und so oftmals 

zu einer zeitlich später gestellten Diagnose (Gershon 2002, American Psychiatric 

Association 2018, Nussbaum 2012). Auf der anderen Seite wird diskutiert, ob es nicht 

tatsächlich einen Unterschied in dem Verlauf von ADHS zwischen den Geschlechtern 

gibt. Wie folgend näher erläutert, nehmen vor allem die hyperaktiven Symptome im 

Alter ab. Bei Männern, deren Störungsbild vor allem durch diese Symptome 

charakterisiert ist, sinkt die Prävalenz im Laufe der Jahre. Bei Frauen hingegen, die 

weniger unter der Hyperaktivität leiden, bleibt sie relativ stabil (Nussbaum 2012, 

Williamson und Johnston 2015). Eine dritte Erklärung für die unterschiedlichen 

Prävalenzen der Geschlechter bei Kindern und Erwachsenen ist, dass die 

diagnostischen Merkmale für das männliche Geschlecht spezifischer sind (Williamson 

und Johnston 2015).  
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2.3 Ätiologie 

ADHS wird nach heutigem Wissensstand als eine neuronale Entwicklungsstörung 

angesehen, deren Ätiologie multifaktoriell ist. Für ihre phänotypische Ausprägung ist 

die komplexe Interaktion von genetischen Faktoren mit verschiedenen Umweltfaktoren 

entscheidend (Nigg et al. 2010). Hierbei ist die Trennung von umweltbedingten 

Einflüssen und der Genetik nicht immer klar abgrenzbar. Bestimmte 

Genkonstellationen erhöhen sowohl direkt das Risiko für das Auftreten der Störung bei 

einer Person, als auch indirekt. In letzterem Fall beeinflussen sie das Risiko für 

bestimmte Umwelteinflüsse, denen ein Individuum ausgesetzt ist, wie beispielsweise 

das mütterliche Rauchen in der Schwangerschaft (Millenet et al. 2013). Umgekehrt 

können Umweltexpositionen im Sinne der Epigenetik zu veränderten Transkriptionen 

von Genen führen (Schmidt et al. 2012). Dass ADHS als eine erbliche psychiatrische 

Störung gesehen werden kann, zeigt eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2005, in die 20 

Zwillingsstudien aus den Vereinigten Staaten, Australien, Skandinavien und aus der 

Europäischen Union eingeschlossen wurden. Es ergab sich hier eine 

Heritabilitätsschätzung von 76 % (Faraone et al. 2005). ADHS ist demzufolge eine der 

erblichsten Störungen des Kinder- und Jugendalters. In einer Adoptionsstudie (Jahr 

2000) konnte gezeigt werden, dass die familiäre Komponente in Form von genetischen 

Faktoren einen stärkeren Einfluss auf das Krankheitsgeschehen hat als die 

verschiedenen Umwelteinflüsse (Sprich et al. 2000). Laut Literatur besteht für 

Verwandte ersten Grades eines kindlichen ADHS-Patienten im Vergleich zu denen von 

Kontrollpersonen ein zwei- bis achtfach erhöhtes Risiko ebenfalls zu erkranken 

(Faraone et al. 2005, Faraone et al. 1991, Biederman et al. 1990). Bei Geschwistern 

eines Betroffenen hingegen ist es acht- bis zehnfach erhöht. Der Einfluss nicht-

genetischer Faktoren kann beispielsweise bei der Manifestation der Erkrankung 

beobachtet werden. Der Subtyp der ADHS-Störung, der bei einem erkrankten 

Verwandten vorliegt, ist nämlich unabhängig von dem des Patienten und somit nicht 

von genetischen Faktoren abhängig (Smidt et al. 2003). Auf die verschiedenen 

Subtypen wird in dem Kapitel „Diagnostik“ genauer eingegangen. 
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2.3.1 Genetik 

Es gibt zahlreiche Gene, die mit ADHS assoziiert sind. Dabei spielen einzelne Gene 

eine untergeordnete Rolle. Vielmehr ist es deren Konstellation und Interaktion, die für 

die genetische Störungsanfälligkeit entscheidend ist (Faraone et al. 2005). In 

genomweiten Assoziationsstudien wurden sowohl Allele identifiziert, die häufig 

vorkommen (>5 % Populationsfrequenz) und das allgemeine Risiko gering erhöhen, 

als auch seltenere Allele, die familiär gehäuft auftreten und individuell einen starken 

Einfluss haben. In Bezug auf die gesamte Bevölkerung spielen diese allerdings eine 

untergeordnete Rolle (Neale et al. 2010 Thapar und Cooper 2016). Eines der am 

besten erforschten Gene, die mit ADHS im Zusammenhang stehen, ist das 

Dopaminrezeptor-D4-Gen (DRD4). Grady et al. 2003 fanden in ihrer Studie eine 

Assoziation des 7-Repeat-Allels des DRD4 mit der Störung in 25–50 % der ADHS-

Fälle. Dieses 7-R-Allel soll für einen impulsiven Antwortstil und für ein erhöhtes 

Aktivitätsniveau mitverantwortlich sein (Langley et al. 2004).  

Weitere, mit verschiedenen Hormonsystemen assoziierte Gene, stehen ebenfalls mit 

ADHS in Verbindung: beispielsweise das Dopaminrezeptor-D5-Gen (Gizer et al. 2009) 

und das Dopamintransporter-Gen (DAT1) für das dopaminerge System, das für den 

a2A-Adrenozeptor kodierende Gen (Park et al. 2005), das Dopamin-ß-Hydroxylase-

Gen (DBH) (Bellgrove et al. 2006) und das Norepinephrinetransporter-Gen 

(NET1/SLC6A2) für das noradrenege und das Serotonintransporter-Gen (5HTT) für 

das serotonerge System (Gizer et al. 2009). Hinzu kommen noch weitere 

Kandidatengene für Neurotransmission und neuronale Plastizität (Banaschewski et al. 

2010). ADHS-assoziierte genetische Varianten sind bisher allerdings nicht 

störungsspezifisch, sondern weisen mit anderen psychischen Erkrankungen, wie zum 

Beispiel der Schizophrenie, Überlappungen auf (Cross-Disorder Group of the 

Psychiatric Genomics Consortium 2013). Des Weiteren gibt es mehrere genetische 

Syndrome wie das fragile X-Syndrom, Morbus Recklinghausen und das Williams-

Syndrom, die durch hohe Raten an ADHS-Merkmalen auffallen. Auf welche Gen-

Konstellationen diese Vergesellschaftung zurückzuführen ist, wird derzeit erforscht 

(Thapar und Cooper 2016).  
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2.3.2 Umweltfaktoren 

Abgesehen von der genetischen Komponente, nehmen auch Umweltfaktoren wie zum 

Beispiel neonataler Stress einen Einfluss auf die Entstehung beziehungsweise die 

Ausprägung der Störung. Zu den pränatalen Risikofaktoren gehören insbesondere 

maternaler Stress und das Rauchen der Mutter in der Schwangerschaft (Galéra et al. 

2011, Huang et al. 2018a, Holz et al. 2014). Ein pränataler Alkoholkonsum ist ebenso 

ADHS-begünstigend. Laut der vorliegender Studie steigert er das Risiko um das 2,5-

fache (Mick et al. 2002). Der Stellenwert des Nikotinabusus in der Ätiologie ist, wie 

auch der einiger anderer Umweltfaktoren, umstritten. Einige Autoren sind der Meinung, 

dass der ADHS-begünstigende Effekt des Rauchens auf das Kind nicht auf die 

toxische Wirkung des Nikotins zurückzuführen ist, sondern auf die genetische 

Veranlagung der Mutter für die Störung. Die ADHS-begünstigende Genetik geht 

wiederum mit einem erhöhten Risiko für einen Substanzmissbrauch einher, sodass 

Mütter von erkrankten Kindern signifikant oft rauchen (Obel et al. 2016, Langley et al. 

2012). Diese Hypothese wird durch eine Studie gestützt, in der die Kinder von 

Raucherinnen und Nicht-Raucherinnern in der Schwangerschaft verglichen wurden. 

Die Kinder waren dabei entweder mit ihren Müttern genetisch verwandt oder kamen 

durch eine Eizellspende zur Welt. Raucherkinder, die mit ihren Müttern genetisch 

verwandt waren, zeigten unabhängig vom Nikotinabusus signifikant öfter ADHS-

Symptome (Thapar et al. 2009).  

Weitere exogene Einflussfaktoren sind die perinatalen Risikofaktoren. Hierzu gehören 

diverse Geburtskomplikationen und die Frühgeburtlichkeit (Galéra et al. 2011). Der 

Zusammenhang zwischen einem niedrigen Geburtsgewicht und ADHS wurde unter 

anderem in zwei Zwillingsstudien untersucht. In diesen wurde bei monozygoten 

Zwillingen, bei denen jeweils ein Zwilling von der Störung betroffen war und der andere 

nicht, beobachtet, dass der Erkrankte ein signifikant niedrigeres Geburtsgewicht, ein 

verzögertes Wachstum und eine langsamere motorische Entwicklung aufwies (Lehn 

et al. 2007, Groen-Blokhuis et al. 2011). 

Auch postnatale Risikofaktoren beeinflussen die Entwicklung der Störung. Soziale und 

familiäre Komponenten nehmen hierbei einen großen Stellenwert ein. In mehreren 

Studien wurde belegt, dass das Leben bei nur einem Elternteil und eine geringe 

emotionale Unterstützung und Zuneigung durch die Familie, insbesondere durch die 

Mutter, das Erkrankungsrisiko erhöhen (Gau und Chang 2013, Lehn et al. 2007). 

Letzteres zeigen auch Studien mit Waisenkindern (Merz und McCall 2010, Kennedy et 
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al. 2016, Kim Maclean 2003). Abgesehen von dem Einfluss anderer Faktoren, führte 

insbesondere der ständige Wechsel der Bezugspersonen zu einer Störung der 

Entwicklung und zu einem erhöhten Risiko für ADHS, wobei bei diesen Kindern 

insbesondere der unaufmerksame Typ überwiegte. Es konnte zudem ein signifikanter, 

proportionaler Zusammenhang zwischen der Dauer der Institutionalisierung und der 

Ausprägung der Symptome festgestellt werden (Merz und McCall 2011, Kreppner et 

al. 2007, Rutter et al. 2001). Eine prospektive Studie über 25 Jahre unterstrich, dass 

bei familiär vorbelasteten Kindern ein positiver pädagogischer Umgang der Mutter der 

Störung entgegenwirkt und so zu weniger ADHS-Diagnosen führt (Holz et al. 2018). 

Das ADHS-Risiko der Kinder ist des Weiteren bei einem schlechten Bildungsniveau 

der Eltern erhöht. Dies gilt ebenso bei einem geringen beruflichen Status und einer 

emotionalen Instabilität der Eltern (Zhang und Sun 2015, Huang et al. 2018b). Auch 

psychische Erkrankungen der Eltern, wie beispielsweise eine mütterliche Depression, 

nehmen Einfluss auf die Entwicklung der Störung (Galéra et al. 2011). Hierbei ist die 

depressive Symptomatik ebenfalls eng mit dem Merkmal der Unaufmerksamkeit der 

betroffenen Kinder und mit einer beeinträchtigten Mutter-Kind-Beziehung verbunden 

(Gau und Chang 2013). 

Weitere Faktoren und Toxine, die mit ADHS in Zusammenhang stehen, deren Rolle in 

der Kausalität der Störung aber noch nicht ausreichend geklärt ist, sind unter anderem 

post- und pränatale erhöhte Phenylalaninspiegel (Antshel und Waisbren 2003). Des 

Weiteren gehören plazentagängige Organochlorine wie polychlorierte Biphenyle und 

Dichlordiphenyldichlorethene (Sagiv et al. 2010) und erhöhte Antistreptokokken-

Antikörper-Titer, die mit Veränderungen in den Basalganglien einhergehen, dazu 

(Peterson et al. 2000, Bilenberg et al. 2011).  

 

2.4 Pathophysiologische Korrelate 

Es existieren viele Studien über die hirnstrukturellen und pathophysiologischen 

Besonderheiten bei ADHS. Bemerkenswert ist hierbei die große Heterogenität. 

Mehrere Studien gehen miteinander konform, dass bei Kindern mit dem kombinierten 

Typ der Störung eine Reduktion des globalen Gehirnvolumens auffällig ist. Die 

Volumenabnahme kommt durch ein verringertes Volumen der grauen Substanz 

zustande. Die weiße Substanz hingegen ist unauffällig (Batty et al. 2010, Castellanos 

et al. 2002). Patienten mit einer schweren Form der ADHS, die im Vergleich zur 

Kontrollgruppe ein schlechteres klinisches Ergebnis boten oder solche, die nach 5 
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Jahren immer noch alle Kriterien für ADHS erfüllten, hatten einen signifikant dünneren 

präfrontalen und cingulierten Kortex als die Vergleichsgruppe. Betrachtet man weitere 

Hirnregionen genauer, so findet man auch im Corpus callosum, Nucleus caudatus und 

im Zerebellum eine Reduktion des Volumens (Shaw et al. 2006, Seidman et al. 2005, 

Valera et al. 2007). In diesen Bereichen (präfrontaler Kortex mit anteriorem cingulären 

Kortex und assoziierte parietale, striatale und cerebelläre Strukturen) wurde mit 

funktionellen Bildgebungsstudien ein verändertes Aktivitätsmuster gemessen. 

Besonders auffällig war hierbei die Hypoaktivität im präfrontalen Kortex, insbesondere 

im anteriorem cingulären Kortex (Dickstein et al. 2006). Diese Strukturen sind unter 

anderem für die Fähigkeiten der Aufmerksamkeit und der Impulskontrolle sowie für die 

Anpassung an Veränderungen verantwortlich.  

 

2.4.1 Neuropsychologische Grundlagen  

Aus neuropsychologischer Sicht handelt es sich bei ADHS um eine Störung der 

kognitiven Kontrollmechanismen, die ihren Sitz im präfrontalen Kortex haben. Ein 

Bestandteil im Prozess der Selbstregulation sind die exekutiven Funktionen, in 

welchen die Erkrankten sowohl im Kindes, als auch im Erwachsenenalter Defizite 

aufweisen (Gawrilow et al. 2011, Nigg et al. 2005). Zu den exekutiven Funktionen 

gehören Fähigkeiten zur Regulation und Steuerung kognitiver Prozesse, um das 

eigene Verhalten situativ zu optimieren und die eigenen Handlungen auf das Erreichen 

eines Ziels auszurichten (Welsh et al. 1991). 

Es gibt mehrere neuropsychologische Modelle zur Erklärung der ADHS-Symptome, 

welche an Kindern getestet wurden. Eines der bekanntesten ist das Modell von Barkley 

(1997), welches sich auf den Hyperaktiv - Impulsiven ADHS-Typ bezieht, welcher im 

Nachfolgenden noch definiert wird. Laut dieses Modells liegt bei der Störung eine 

Inhibitionsschwäche vor, die Einfluss auf vier exekutive Funktionen hat: 

Arbeitsgedächtnis, Internalisierung von Sprache, Rekonstitution und Selbstregulation 

von Motivation, Emotion und Arousal. Rekonstitution bedeutet hier die Verarbeitung 

und das Zusammenführen von Verhalten und Informationen. Unter dem Begriff 

Arousal versteht man den Aktivitätsgrad des zentralen Nervensystems. 

Charakteristische Zustände sind beispielsweise die Reaktionsbereitschaft und die 

Wachheit. Durch das Defizit in der Inhibition fällt es ADHS-Patienten zum Beispiel 

schwer, das eigene Verhalten von inneren und äußeren Reizen abzuschirmen, es zu 
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steuern, zu korrigieren und Konsequenzen der eigenen Handlungen abzuschätzen 

(Barkley 1997). 

Das Dual-Pathway-Modell von Sonuga-Barke hingegen bezieht sich auf den 

kombinierten ADHS-Typ und beschreibt neben der Störung der Inhibition noch einen 

zweiten neuropsychologischen Entstehungsweg, der vom mesolimbischen 

Belohnungssystem ausgeht: ADHS als Störung der Motivation (Sonuga-Barke 2002). 

Hierunter versteht man die Vermeidung von aversiv erlebten Verzögerungen. 

Betroffene Kinder sind unfähig abzuwarten und wählen immer die unmittelbare und 

nicht die verzögerte Belohnung. Warten ist mit negativen Emotionen verbunden und 

wird möglichst vermieden. Ist eine Umgehung der Wartezeit nicht möglich, so wird die 

Zeit mit anderen Reizen, zum Beispiel in Form von hyperaktivem Verhalten ausgefüllt. 

Darunter leidet wiederum die Qualität beim Ausführen von Aufgaben und die 

Motivationsstörung zeigt sich letztendlich klinisch in Form von Unaufmerksamkeit und 

motorischer Unruhe (Krause und Krause 2014b, Antrop et al. 2000). In einer groß 

angelegten Studie von Nigg et al. (2005) wurde gezeigt, dass dieses Modell auch bei 

adulten ADS-Patienten angewendet werden kann. 

Mittlerweile wurde die neuropsychologische Heterogenität von ADHS erkannt, was zu 

der Entwicklung von Multiple-Defizit-Modellen führt (Willcutt et al. 2005, Sonuga-Barke 

2005, Nigg et al. 2004). Beispielsweise werden zusätzliche Defizite in den Bereichen 

der Zeitverarbeitung und der Reaktionszeitvariabilität genannt (Banaschewski et al. 

2005, Banaschewski et al. 2004). Allerdings ist zu erwähnen, dass die in diesem 

Kapitel genannten Abnormalitäten nicht spezifisch für ADHS sind. Man findet sie auch 

bei anderen Erkrankungen und bei gesunden Kontrollpersonen wieder (Banaschewski 

et al. 2005, Coghill et al. 2014).  

 

2.4.2 Biologische Marker 

Seit langem geht man davon aus, dass das katecholaminerge Neurotransmittersystem 

vor allem in den fronto-subkortikalen Regelkreisen eine zentrale Rolle spielt. Diese 

sind für die Steuerung von Motorik, Aufmerksamkeit und exekutiven Funktionen 

zuständig. Des Weiteren wird die Arbeitsgedächtnisfähigkeit im präfrontalen Kortex 

von der freigesetzten Katecholaminkonzentration beeinflusst (Arnsten 2006). Das 

Ansprechen der ADHS auf Psychostimulanzien bestätigt die Hypothese der 

Katecholaminbeteiligung (Mehta et al. 2004). Im Vergleich zu gesunden 
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Kontrollpersonen haben ADHS-Patienten aufgrund einer erhöhten Expression des 

präsynaptischen Dopamin-Transporters eine um 70 % erhöhte Bindungskapazität 

(Cheon et al. 2003, Spencer et al. 2005). Die dopaminerge Dysregulation in einem 

oder mehreren der drei im Gehirn vorhandenen Dopaminzweige führt nach einer 

Studie an Tiermodellen von Sagvolden et al. (2005) zur Entstehung der ADHS. 

Eine Funktionsstörung im mesolimbischen Zweig führt zu einer veränderten 

Verhaltensverstärkung und in Folge derer zu Hyperaktivität in neuartigen Situationen, 

Impulsivität, mangelnder Aufmerksamkeit und Enthemmung. Ein dysfunktionierender 

mesokortikaler Dopamin-Pfad ist ebenfalls verantwortlich für Aufmerksamkeitsdefizite 

und für eine schlechte Planungsfähigkeit. Ein fehlerhafter nigrostriataler Dopamin-

Stoffwechselweg führt zu einer beeinträchtigten motorischen Funktion und zu 

Schwierigkeiten beim Lernen. Diese Funktionsstörungen können zu 

Entwicklungsverzögerungen führen, interagieren mit dem gesellschaftlichen und 

familiären Umfeld und werden im Laufe des Lebens modifiziert (Sagvolden et al. 2005).  

Noradrenalin als ein Teil der Familie der Katecholamine spielt ebenfalls eine Rolle in 

der Pathologie der ADHS. Für die Bildung von Noradrenalin ist das DBH-Enzym 

verantwortlich. Studien belegen, dass Veränderungen in dem DBH-Enzym und in dem 

noradrenergen α2A-Adrenorezeptor mit ADHS im Zusammenhang stehen (Arnsten 

2006). Eine weitere Studie fand eine reduzierte Verfügbarkeit des Noradrenalin-

Transporters in rechts frontoparietal, thalamischen und zerebellären Regionen (Ulke 

et al. 2019). 

Obwohl serotonerg wirkende Pharmaka wenig Wirkung auf die ADHS-Symptome 

haben, ergaben einige Studien eine Korrelation zwischen niedrigen Serotoninwerten 

und der Schwere der Symptome, Komorbiditäten wie Depressionen und aggressivem 

Verhalten (McKay und Halperin 2001, Spivak et al. 1999). In einer groß angelegten 

Meta-Analyse wurden weitere Biomarker untersucht, welche mit ADHS in 

Zusammenhang stehen. Hierbei war besonders das monoaminerge System mit einer 

verringerten Aktivität der Monoaminooxidase (MAO) auffällig.  

Bei ADHS-Patienten wurde zusätzlich eine erniedrigte Serumferritin- und 

Zinkkonzentrationen gemessen, deren Spiegel mit der Ausprägung der ADHS und mit 

den kognitiven Fähigkeiten korrelierten. Weiterhin wurden verringerte Cortisolwerte 

beobachtet, die zu einer geringeren Stressregulierung führen können und auf eine 

geringere Reaktivität der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 
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hindeuten. Eine genauere Untersuchung, ob diese Beobachtungen zur Kausalität der 

Störung beitragen und nicht nur Epiphänomene sind, ist zukünftig anzustreben. Die 

Ergebnisse könnten sowohl in der Diagnostik als auch in der Therapie nützlich sein. 

Bei zu niedrigen Spiegeln von Hormonen und Spurenelementen wäre es möglich, dass 

ADHS-Patienten von einer angepassten Ernährung und einer Supplementierung 

profitieren würden (Scassellati et al. 2012). 

Biologische Marker spielen in der Diagnostik der ADHS aktuell noch keine Rolle. Allein 

die Klinik ist für die Diagnosestellung entscheidend. Auf die entsprechenden 

altersabhängigen Symptome, die notwendig sind, um die Störung zu diagnostizieren, 

wird im Folgenden genauer eingegangen. 

 

2.5 Temperamentsmerkmale und Symptome 

Die Kernsymptome, bestehend aus Aufmerksamkeitsdefiziten, Impulsivität und 

Hyperaktivität, sind in allen Altersstufen in unterschiedlicher Ausprägung zu finden. Sie 

unterliegen einem entwicklungspsychopathologischen Wandel und sind abhängig vom 

Alter und den Anforderungen in den verschiedenen Lebensbereichen. 

 

2.5.1 Kinder- und Jugendalter 

Unter dem Begriff „Temperament“ versteht man charakteristische 

Persönlichkeitsmerkmale mit genetischer Disposition. Hierzu gehören zum Beispiel 

der Aktivitätsgrad, die Aufmerksamkeitsspanne, die Anpassungsfähigkeit und 

verschiedene Stimmungsqualitäten (Barkley 2006a).  

Diese Merkmale besitzen zwar eine geringe diagnostische Spezifität für ADHS, 

können aber bei pathologischer Ausprägung erste Vorläufersymptome einer 

bestehenden ADHS sein oder eine Prädisposition darstellen (American Psychiatric 

Association 2018, Nigg et al. 2004). Schon im Säuglingsalter tritt bei von der Störung 

betroffenen Kindern häufiger eine übermäßige (neonatale) Aktivität und eine 

verstärkte, aber nur kurz andauernde Reaktion auf Dinge auf als bei gleichaltrigen 

Kontrollkindern (Auerbach et al. 2008). Sie weinen mehr, sind schwerer zu trösten, 

emotional negativer eingestellt und haben eine geringere Verhaltenshemmung und 

Selbstbeherrschung (Wolke et al. 2002, West et al. 2008).  
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Laut einer prospektiven schwedischen Studie mit 25 Teilnehmenden wurde bei einem 

Viertel der Kinder mit schweren Schlafstörungen im Säuglingsalter eine ADHS-

Diagnose im Alter von 5 Jahren festgestellt (Thunström 2002).  

Im Vorschulalter (in den ersten fünf Lebensjahren) entwickelt sich die Fähigkeit der 

Emotions- und Verhaltenskontrolle. Ist dieser Prozess gestört, sind die betroffenen 

Kinder im direkten Vergleich zu Gleichaltrigen weniger in der Lage Wut und 

Frustrationen zu steuern (Egger und Angold 2006). Darüber hinaus leiden die 

Erkrankten häufig unter Störungen des Sprechens, der Sprache und der Motorik 

(Dilling et al. 2011). Im Vorschulalter fallen die betroffenen Kinder neben den 

genannten Symptomen jedoch hauptsächlich durch eine übermäßige Hyperaktivität, 

Bewegungsunruhe und einer geringen Anpassungsfähigkeit auf (Nigg et al. 2004, 

West et al. 2008). Ihnen fällt es schwer mit der gleichen Intensität und Dauer zu spielen 

wie gleichaltrige Kinder. In diesem jungen Alter schwankt die Aktivität der Kinder 

jedoch generell stark, sodass es schwierig ist ein unter der Störung leidendes 

Kindergartenkind von einem aktiveren gesunden Kind zu unterscheiden. Aus diesem 

Grund sollte nur eine extreme Ausprägung der Symptome in diesem Lebensabschnitt 

zur Diagnose führen. Außerdem sollten Komorbiditäten und andere Störungen, die mit 

einer Hyperaktivität einhergehen können, differentialdiagnostisch beachtet und 

ausgeschlossen werden (Egger und Angold 2006). 

In der Grundschule wird der größte Anteil an Diagnosen gestellt. Das kann zum einen 

daran liegen, dass die Störung in einem Alter von 7 Jahren voll ausgeprägt ist. Zum 

anderen fallen die typischen Symptome und die daraus resultierenden Probleme im 

Schulalltag stärker ins Gewicht. So wird das Aufmerksamkeitsdefizit beispielsweise in 

Form von Schwierigkeiten beim selbstkontrollierten Arbeiten und einer Neigung zu 

Flüchtigkeitsfehlern schnell deutlich (American Psychiatric Association 2018). Den 

Kindern fällt es schwer, sich über einen längeren Zeitraum zu konzentrieren und 

Aufgaben ohne abzuschweifen zu lösen. Die Hyperaktivität äußert sich durch 

übermäßige motorische Aktivitäten. Darunter fällt neben dem Zappeln zum Beispiel 

auch eine Geschwätzigkeit. Unter der Impulsivität versteht man ein vorschnelles, 

überschießendes Verhalten, das aus dem Moment heraus entsteht und nicht 

durchdacht wurde. Das Abwarten und die Unterdrückung der eigenen Reaktionen 

bedeuten für die Kinder ein hohes Maß an Anstrengung, welche von diesen nach 

Möglichkeit umgangen wird. Zudem leiden die Kinder unter aggressivem Verhalten 
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und mitunter in Folge dessen unter sozialen Problemen (Lehn et al. 2007, Barkley 

2006d).  

Die genannten Symptome treten vor allem bei Tätigkeiten auf, die permanentes 

Mitdenken und hohe Selbstkontrolle erfordern. Außerdem sind sie besonders in 

Situationen ausgeprägt, an die die Patienten gewöhnt sind und diese somit eher als 

langweilig empfinden. Eine Besserung und sogar ein Rückgang der Störung ist zu 

sehen, wenn die Kinder jeweils von Einzelpersonen 1:1 betreut werden, viele 

verschiedene Eindrücke in neuen Situationen auf sie einfließen und eine Belohnung in 

absehbarer Zeit zu erwarten ist (American Psychiatric Association 2018, Lempp et al. 

2010).  

Im Jugendalter dominieren vor allem Konzentrationsstörungen, Impulsivität, Ungeduld 

und schlechtes Zeitmanagement. Die Jugendlichen lassen sich leicht von Peergroups 

beeinflussen und leiden unter Stimmungsschwankungen. Charakteristisch ist 

außerdem, dass sie vorschnell Entscheidungen treffen, in stressigen Situationen 

überfordert sind und zu risikofreudigem Verhalten ("sensation-seeking") neigen 

(Lempp et al. 2010). 

 

2.5.2 Erwachsenenalter 

Über die Lebensspanne hinweg reduzieren sich die Kernsymptome permanent. Bei 

einem Teil der Patienten kommt es im Laufe der Jahre sogar zu einer kompletten 

Remission. Je nach Definition der Störung und der Remission findet man in der 

Literatur unterschiedliche Angaben zur Persistenz (Simon et al. 2009). Betrachtet man 

diejenigen Erwachsenen, die ein Vollbild der Störung aufzeigen, so ergibt eine 

Metaanalyse von Faraone et al. (2006) eine ADHS-Persistenz von 15 %. Bezieht man 

allerdings auch Teilremissionen nach der DSM-VI Definition mit ein, so ergibt sich eine 

wesentlich höhere Persistenz von 60 %. In einer Follow-up Studie von Biederman et 

al. (2000) lag die Remission der syndromatischen ADHS bei über 60 %, während der 

Rückgang der funktionellen Einschränkungen nur 10 % betrug. Hierbei haben die 

Kernsymptome jeweils unterschiedliche Remissionsraten. Die Hyperaktivität und die 

Impulsivität sind in einem früheren Alter und in einem stärkeren Maß regredient als die 

Unaufmerksamkeit. Bleibt die komplette Remission aus, verändern sich die Symptome 

im Laufe der Jahre unter dem Einfluss der sozialen Schicht, den sozialen Kontakten, 
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der Berufstätigkeit und den konstruktiven Aktivitäten des Patienten (Asherson et al. 

2007).  

Die Zeit der durchschnittlichen Konzentrationsfähigkeit verlängert sich bei den 

Patienten entwicklungsbedingt mit zunehmendem Alter. Im Vergleich zu Gleichaltrigen 

ist jedoch weiterhin ein Aufmerksamkeitsdefizit erkennbar, das, ebenso wie die 

Impulsivität, zu funktionellen Beschwerden im Alltag führen kann. Zum Beispiel werden 

Situationen, in denen langes Sitzen und Geduld nötig sind, wie Konzerte, 

Theaterbesuche und langes Anstehen, wenn möglich umgangen. Gesprächspartner 

werden häufig unterbrochen und Verträgen vorschnell und unüberlegt unterschrieben 

(Edel und Vollmoeller 2006, Rösler und Philipsen 2018). Die Patienten schweifen 

häufig mit den Gedanken ab, müssen Absätze öfter lesen, haben Probleme 

Gesprächen zu folgen und verlieren vermehrt Dinge (Asherson et al. 2007). Das 

Symptom der Hyperaktivität entwickelt sich dahingehend, dass dieses im 

Erwachsenenalter und bereits bei Jugendlichen nicht mehr als übermäßige motorische 

Aktivität, sondern in Form einer inneren Unruhe und Rastlosigkeit angegeben wird 

(AWMF 2017, Adler und Chua 2002). Weiterhin fällt es Jugendlichen und 

Erwachsenen mit ADHS schwer ihr eigenes Verhalten anhand der sozialen Normen 

zu bewerten. Dies führt zu einer verminderten sozialen Integrität, welche zusammen 

mit vielfältigen Misserfolgen das eigene Selbstvertrauen schwächt (Rösler 2010). 

Viele Patienten weisen neben den drei Kernsymptomen weitere Beschwerden auf, die 

unter dem Begriff der Emotionalen Dysregulation zusammengefasst werden. Im 

Folgenden wird auf diese näher eingegangen. 

 

2.5.3 Emotionale Dysregulation 

Unter einer Emotionalen Dysregulation werden unter anderem Symptome wie 

beispielsweise eine geringe Frustrationstoleranz, starke Stimmungsschwankungen 

und eine leichte Reizbarkeit definiert. Die Einordnung der Emotionalen Dysregulation 

ist umstritten. Sie kann entweder als Komorbidität oder als intrinsische 

Psychopathologie der ADHS gewertet werden. Für die Rolle eines 

psychopathologischen Phänomens spricht, dass die Emotionale Dysregulation in 

ähnlicher Häufigkeit auftritt wie die ADHS-Kernsymptome und die Schwere der 

negativen Reaktionen mit der der ADHS-Symptome korreliert (Beheshti et al. 2020). 

Ein weiteres Argument für diese Zuordnung ist, dass die emotionalen Symptome, wie 
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zum Beispiel ein schneller Stimmungswechsel, kurz anhaltende traurige oder 

euphorische Phasen und ein schnell gereiztes Verhalten auf die ADHS-Therapie 

ansprechen. Das ergab eine doppelt verblindete und placebokontrollierten Studie aus 

dem Jahr 2007 (Reimherr et al. 2007). Komorbiditäten wie Depressionen bessern sich 

hingegen nicht durch die Einnahme von Stimulanzien (Rösler et al. 2010).  

Geschwister von Kindern mit einer Emotionalen Dysregulation weisen für diese 

Störung ebenfalls ein erhöhtes Risiko auf. Im Fall einer Psychopathologie würden die 

Geschwisterkinder gleichzeitig ein erhöhtes Risiko für ADHS oder für eine Störung des 

Sozialverhaltens aufweisen. Bedingt dadurch, dass dies nicht nachgewiesen werden 

konnte, liegt auf der anderen Seite die Annahme einer Komorbidität nahe. Hinzu 

kommt, dass 70 % der Varianz der Emotionalen Dysregulation nicht durch den 

Schweregrad der ADHS-Symptome erklärt werden konnte (Sobanski et al. 2010). 

ADHS tritt bei den wenigsten Patienten isoliert auf. Bei 75 % der ADHS-Patienten geht 

sie parallel mit einer zusätzlichen psychischen Störung einher. 60 % haben sogar 

mehrere Komorbiditäten (Banaschewski et al. 2017). Die häufigsten Komorbiditäten 

werden im nächsten Kapitel aufgeführt.  

 

2.6 Komorbidität 

Es ist zu vermuten, dass die ADHS-Diagnose in vielen Fällen erst dann gestellt wird, 

wenn der Patient durch eine andere psychische Störung auffällig wurde. Liegt eine 

weitere psychische Erkrankung vor, kann es zu einer wechselseitigen Verstärkung der 

störungsspezifischen Symptome oder zu einer Überschattung der ADHS-

Beschwerden kommen. Das Vorhandensein von psychischen Komorbiditäten kann 

sich durch zunehmende Kernsymptome, Teilleistungsstörungen und durch eine 

Abnahme des sozioökonomischen Status negativ auf die Prognose der ADHS-

Erkrankung auswirken. In solchen Fällen kann ein persistierender Verlauf der Störung 

prognostiziert werden (Banaschewski et al. 2017, Biederman et al. 2011). 

Die verschiedenen Komorbiditäten und deren Einfluss auf die AHDS-Patienten werden 

im Folgenden differenziert zwischen Kindes- und Erwachsenenalter betrachtet. 
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2.6.1 Komorbiditäten im Kindesalter 

Die beiden häufigsten Komorbiditäten der kindlichen ADHS, die bei jeweils 30–50 % 

der Patienten auftreten, sind die Störung des Sozialverhaltens (SSV) und die 

oppositionelle Verhaltensstörung (ODD) (Wilens et al. 2002, Biederman et al. 1991, 

Kadesjo und Gillberg 2001). Anhand einer Zwillingsstudie wurde eine gemeinsame 

genetische Basis für SSV, ODD und ADHS belegt (Nadder et al. 2002). Die 

spezifischen Genpolymorphismen und Umweltfaktoren sind jedoch noch nicht 

ausreichend untersucht. Hinsichtlich der oppositionellen Verhaltensstörung ist es 

umstritten, ob diese mit zunehmendem Alter in eine Störung des Sozialverhaltens 

übergeht oder ob sie der intrinsischen ADHS-Psychopathologie zuzuordnen ist. 

In einem Erklärungsansatz für das häufige komorbide Auftreten von ADHS und SSV 

wird ADHS als Risikofaktor für eine SSV gesehen. Die mit ADHS einhergehenden 

Entwicklungsstörungen, die Verhaltensschwierigkeiten und die geringen sozialen 

Fähigkeiten führen zu funktionellen Einschränkungen wie beispielsweise 

Ausgrenzungen aus Peergroups. Dadurch wird die Gefahr für eine daraus entstehende 

SSV erhöht (Murray-Close et al. 2010). Mehrere Studien haben gezeigt, dass bei dem 

parallelen Vorliegen von ADHS und SSV schwerwiegendere Symptome, insbesondere 

eine stärkere Impulsivität, beobachtet werden als bei dem isolierten Auftreten von nur 

einer der beiden Störungen (Waschbusch 2002, Newcorn et al. 2001, Barkley 2006c). 

In der ICD-10 Klassifikation werden Störungen des Sozialverhaltens nach dem Ort des 

Auftretens, den Symptomen und der Beziehungsfähigkeit unterschieden. Wenn sie 

zusammen mit dem Symptom der Hyperaktivität auftreten, wird dies als eigene 

Diagnose aufgeführt und ist unter der „Hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens“ 

(F90.1) zu finden (Dilling et al. 2011). In der DSM-5-Klassifikation wird die Einteilung 

im Gegensatz zu ICD-10 nach dem Störungsbeginn vorgenommen. Hier unterscheidet 

man zwischen einer Störung des Sozialverhaltens mit Beginn in der Kindheit (312.81), 

in der Adoleszenz (312.82) und zwischen einer Störung des Sozialverhaltens mit 

unspezifischem Beginn (312.89). Ein zusätzlich oppositionelles Trotzverhalten wird 

hier im Gegensatz zu der ICD-10-Klassifikation separat kodiert (313.81). Das 

gemeinsame Auftreten einer Störung des Sozialverhaltens und einer AHDS kann bis 

zum 18. Lebensjahr diagnostiziert werden. Danach spricht man von einer Kombination 

aus einer ADHS und einer antisozialen Persönlichkeitsstörung (Rösler 2007, Rösler 

und Philipsen 2018). 



 
 

Grundlagen der ADHS 

18 
 

Affektive Störungen bei ADHS-Patienten im Kindesalter treten ebenfalls signifikant oft, 

häufig auch parallel mit einer gleichzeitig vorliegenden Angststörung auf. Bei ADHS-

Betroffenen beobachtet man eine Prävalenz an komorbiden monopolaren 

Depressionen und Angststörungen, insbesondere der generalisierten, von ca. 25 - 30 

% (Biederman et al. 1991, Biederman et al. 1992, Safren et al. 2001). Als Ursache für 

Angststörungen in Kombination mit ADHS werden heute anstatt einer gemeinsamen 

genetischen Grundlage eher verschiedene psychosoziale Risikofaktoren 

angenommen (Schatz und Rostain 2006, Schwenck et al. 2007). Durch die ADHS-

bedingte soziale Zurückweisung und durch das geringe Selbstbewusstsein entwickeln 

die Betroffenen Ängste, die sich im Laufe der Zeit festigen und zu manifesten 

Störungen führen. Levy (2004) ist hingegen der Ansicht, dass die psychosozialen 

Ursachenmodelle nicht erklären, dass ADHS-Patienten in der Regel impulsiv und 

furchtlos sind und gleichzeitig generalisierte Angststörungen entwickeln können. In 

seinem Erklärungsansatz liegt dem gemeinsamen Auftreten der Störungen eine 

Störung des Dopaminsystems zugrunde. Hinsichtlich der Wechselwirkungen der 

beiden Störungen gibt es verschiedene Studienergebnisse. Eine Metaanalyse aus 

dem Jahr 2018 beobachtet im Gegensatz zu älteren Studien keinen negativen Einfluss 

einer komorbiden Angststörung auf das Aufmerksamkeitslevel und das 

Arbeitsgedächtnis der ADHS-Patienten (Maric et al. 2018, Newcorn et al. 2001, 

Epstein et al. 1997).  

Innerhalb der ADHS-betroffenen Familien ist eine Häufung der monopolaren 

Depression zu beobachten, sodass man ätiologisch von familiären Faktoren ausgeht. 

Das Vorhandensein von ADHS oder einer Depression prädisponiert für ein erhöhtes 

Risiko für die jeweils andere Erkrankung. Dies betrifft nicht nur die betroffenen Kinder, 

sondern auch die jeweiligen Familienmitglieder (Faraone et al. 2000). Einige Autoren 

vertreten hingegen die Hypothese, dass die monopolare Depression nicht direkt mit 

ADHS assoziiert ist, sondern ein Epiphänomen der komorbiden Angststörungen und 

der SSV ist (Angold et al. 1999, Mrug et al. 2012, Fischer et al. 2002). 

Die Prävalenz für eine bipolare Komorbidität liegt bei ca. 10 % (Wilens et al. 2002, 

Jensen und Steinhausen 2015, Milberger et al. 1995). Sie tritt mit einer parallelen 

ADHS-Störung durchschnittlich 8 Jahre früher auf als ohne komorbide ADHS-

Erkrankung (Sachs et al. 2000). Die bipolare Depression lässt sich nur schwer von 

einer vorliegenden ADHS-Erkrankung abgrenzen. Insbesondere die manische Facette 

ähnelt der ADHS-Symptomatik sehr. Bei beiden Störungen sind Hyperaktivität, 
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Unaufmerksamkeit, übermäßige Gesprächigkeit und ein vermindertes Schlafbedürfnis 

typische Symptome. Ein hilfreiches differentialdiagnostisches 

Unterscheidungsmerkmal ist die Frequenz und der Schweregrad, mit denen diese 

auftreten. Bei der bipolaren Störung sind diese jeweils höher beziehungsweise stärker 

ausgeprägt als bei der ADHS (Barkley 2006c, Geller et al. 1998). 

Das Vorliegen einer Tic-Störung wird bei 34 % der ADHS-Patienten sowohl im Kindes- 

als auch im Erwachsenenalter beschrieben (Spencer et al. 1999, Spencer et al. 2001). 

Das Erkrankungsalter liegt bei Tic-Störungen rund 6 Jahre später als bei ADHS, 

folglich in einem Alter von 10-12 Jahren (Leckman 2002, Spencer et al. 2001). 

Differentialdiagnostisch ist zu beachten, dass Kinder, die unter Tics leiden im 

Unterricht oft versuchen diese zu unterdrücken, um nicht aufzufallen. Defizite in der 

Aufmerksamkeit und eine motorische Unruhe sind die Folge. Diese Symptome können 

mit denen der ADHS leicht verwechselt werden. Im Erwachsenenalter bilden sich die 

Tics meist zurück, während die ADHS-Symptome bestehen bleiben (Peterson et al. 

2001, Spencer et al. 2001). Neurobiologisch nimmt man bei beiden Störungen eine 

Fehlfunktion im mesolimbischen und mesokortikalen Dopamin- und Serotonin-

Stoffwechsel an (Comings und Comings 1987).  

(Freitag 2007) schlussfolgert in ihrem Kapitel über ADHS und autistische Störungen, 

dass sich diese beiden Erkrankungen zwar ätiologisch voneinander unterscheiden, sie 

sich aber vor allem hinsichtlich der sozialen Interaktion ähneln. Insbesondere vor der 

Diagnosestellung des unaufmerksamen ADHS-Typs sollte eine autistische Störung 

differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden. Die Autorin vertritt die Meinung, dass 

dieser ADHS-Subtyp nicht gemeinsam mit einer Autismus-Erkrankung diagnostiziert 

werden sollte, da fast alle Kinder mit einer autistischen Störung auch 

Aufmerksamkeitsdefizite aufweisen. Anhand einer schwedischen Zwillingsstudie 

wurde hingegen belegt, dass drei Viertel der genetischen Varianz von ADHS und 

autistischen Störungen geteilt werden (Lichtenstein et al. 2010). 

Schwächen im Lesen, in der Rechtschreibung und in der Arithmetik findet man bei 20–

30 % der ADHS-Kinder und -Jugendlichen (Barkley 2006b, Murphy et al. 2002). 

Familiäre Häufungen bestehen bei beiden Störungen. Man geht jedoch davon aus, 

dass die biologischen Ätiologien unterschiedlich sind (Monuteaux et al. 2005, 

Raberger und Wimmer 2003). Parallel dazu gibt es Theorien, die besagen, dass 

Leistungsdefizite auch sekundär aufgrund der Unaufmerksamkeit der ADHS-Kinder 
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entstehen können und diese dann unbehandelt in manifesten Lernstörung enden 

(Schwenck et al. 2007).  

Auch Entwicklungsstörungen können mit ADHS einhergehen. Signifikant mehr ADHS-

beeinträchtigte Kinder leiden im Vergleich zu gesunden Kindern unter Enuresis (32 % 

vs 14 %) (Biederman et al. 1995a). Das allgemeine Risiko für nächtliches und diurnales 

Einnässen bei 6-jährigen Kindern mit ADHS ist um das 2-4-fache erhöht und der 

Therapieerfolg ist in diesen Fällen durch die schlechte Compliance auffallend geringer 

als bei Kindern ohne ADHS (68 % vs 91 %) (Robson et al. 1997, Crimmins et al. 2003). 

Weiterhin leiden Kinder mit ADHS unter Störungen der Entwicklung der motorischen 

Funktionen, der Sprache und unter einer höheren Rate an somatischen Erkrankungen 

wie beispielsweise Asthma bronchiale, Schlafstörungen, Zöliakie Allergien und 

Autoimmunerkrankungen der Schilddrüse (Niederhofer 2011, Karlstad et al. 2012, 

Fisher et al. 2014, Secnik et al. 2005).  

 

2.6.2 Komorbiditäten im Erwachsenenalter 

Nicht nur als Kinder haben ADHS-Patienten ein erhöhtes Risiko für 

Verhaltensstörungen. Erwachsene, die im Kindesalter unter einer Störung des 

Sozialverhaltens (SSV) litten, entwickeln mit einer Wahrscheinlichkeit von bis zu 50 % 

eine antisoziale Persönlichkeitsstörung (ASP) (Satterfield und Schell 1997). Einige 

Autoren sind überzeugt, dass vor allem die SSV und weniger die ADHS für das 

Auftreten einer ASP verantwortlich ist (Lahey et al. 2005). Gegen diese Hypothese 

spricht, dass auch ADHS-Kinder ohne eine vorangegangene SSV zu 12 % eine ASP 

im Erwachsenenalter entwickeln (Mannuzza et al. 1998). Insgesamt lässt sich im 

Vergleich zum Kindesalter, in dem die SSV die häufigste Komorbidität ist, ein 

Rückgang des komorbiden antisozialen Verhaltens im adulten Alter auf 20 % der 

ADHS-Patienten feststellen (Klein et al. 2012). Umgekehrt betrachtet erhöht 

insbesondere eine früh beginnende SSV das Risiko für stärkere ADHS-Kernsymptome 

und für eine Persistenz der ADHS ins Erwachsenenalter hinein. Des Weiteren ist die 

Wahrscheinlichkeit für delinquentes Verhalten und für Persönlichkeitsstörungen im 

Erwachsenenalter bei dem Vorliegen einer SSV erhöht (Just et al. 2017, Mannuzza et 

al. 2008).  

In diversen Studien über den komorbiden Substanzmissbrauch bei ADHS-Patienten 

wurde dieser in bis zu 50 % der Fälle beschrieben (Sullivan und Rudnik-Levin 2001, 
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Molina und Pelham 2003). Die Raten des Alkoholmissbrauchs liegen bei 10-40 % , die 

des Nikotinabusus bei 30 % und die des Drogenmissbrauchs bei bis zu 30 %, wobei 

Marihuana wie bei der normalen Vergleichsgruppe die häufigste Droge ist (Klein et al. 

2012, Biederman et al. 1995b, Molina und Pelham 2003). Umgekehrt wurde in einer 

multinationalen Studie bei 5 bis 31% der Substanzabhängigen eine ADHS-Diagnose 

nach DSM-IV und -5 gestellt. Hierbei wurde ADHS bei Patienten mit illegalem 

Drogenkonsum öfter diagnostiziert als bei alkoholabhängigen Patienten (van de Glind 

et al. 2014). Der pathophysiologische Zusammenhang zwischen ADHS und Sucht ist 

noch nicht hinreichend geklärt: Einerseits wird angegeben, dass ADHS einen 

Risikofaktor darstellt, der unter bestimmten Einflussfaktoren wie beispielsweise 

Peergruppen und substanzsüchtige Eltern den Weg zur Sucht erleichtert (Marshal et 

al. 2003). Andererseits wird die Sucht als eine Art Selbsttherapie angesehen, die die 

vorhandenen Symptome der ADHS-Patienten mildert und inneren Spannungen 

reduziert (Frölich und Lehmkuhl 2006, Wilens et al. 1995). Auffällig ist das häufig 

gemeinsame Auftreten von ADHS, Suchterkrankungen und Störungen des 

Sozialverhaltens. Durch Langzeit- und Familienstudien wurde belegt, dass die SSV 

und die antisoziale Persönlichkeitsstörung wesentliche Prädiktoren für einen 

Substanzmissbrauch sind (Molina und Pelham 2003, Biederman et al. 1995b). Auch 

andere Suchterkrankungen, wie zum Beispiel die Spielsucht, treten signifikant oft mit 

ADHS auf. Als Risikofaktor hierfür wird eine Persistenz der ADHS-Symptome ins 

Erwachsenenalter hinein beschrieben (Wilens et al. 1995, Breyer et al. 2009).  

ADHS geht auch im Erwachsenenalter mit einer zwar verringerten, aber immer noch 

signifikant erhöhten Rate an affektiven Störungen einher. In einer Studie aus den USA 

mit 30.000 Teilnehmern wurde eine Rate von 14,0 % an komorbiden unipolaren 

Depressionen bei ADHS-Patienten festgestellt (14,0 % vs 3,2 %; p≤0,0001) (Hodgkins 

et al. 2011). Diese Zahlen wurden auch durch andere Studien belegt (Murphy et al. 

2002, Murphy und Barkley 1996). Umgekehrt erkranken ca. 7,6 % der depressiven 

Patienten zusätzlich an ADHS (McIntyre et al. 2010, Alpert et al. 1996). Die 

Unterscheidung zwischen einer ADHS und einer monopolaren Depression kann 

mitunter erschwert sein, da einige Symptome wie Konzentrationsstörungen, 

vermindertes Selbstwertgefühl, Verlangsamung und Schlafstörungen bei beiden 

Erkrankungen auftreten. Wichtig ist hier der zeitliche Verlauf. Während die Symptome 

bei depressiv kranken Menschen häufig am Morgen auftreten, sind die der ADHS-

Patienten zeitunabhängig und im Tagesverlauf je nach Außenreizen wechselnd 

(Krause und Krause 2014a).  
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Bei der bipolaren Störung sind die Zahlen ähnlich der einer unipolaren Depression. Bei 

9,5 % der bipolaren Patienten in einer Studie von 919 bipolaren Teilnehmern wurde 

die Lebenszeitdiagnose einer ADHS festgestellt (Nierenberg et al. 2005). 

Demgegenüber erfüllen 4,48 %-19,4 % der ADHS-Patienten gleichzeitig die Kriterien 

für eine bipolare Depression (Secnik et al. 2005, Kessler RC et al. 2006). Wie bei der 

unipolaren Depression ähneln sich auch die Krankheitsbilder der ADHS und der 

bipolaren Störung wie oben aufgeführt in vielen Symptomen, die 

differentialdiagnostisch betrachtet werden müssen (Asherson et al. 2007).  

In der Literatur findet man verschiedene Angaben zu der Häufigkeit von komorbiden 

Angststörungen bei adulten ADHS-Betroffenen. Einige Studien beschreiben zwar 

einen gering höheren Prozentsatz an Angststörungen bei ADHS-Patienten als bei 

Kontrollpersonen, jedoch ist er nicht signifikant (Klein et al. 2012, Murphy et al. 2002, 

Sobanski et al. 2007). Andere, wie zum Beispiel eine US-amerikanische Studie, die 

die Krankenversicherungsdaten von 2.252 ADHS-Patienten auswertete, weisen 

signifikant erhöhte Werte für Angststörungen bei ADHS-Patienten im Vergleich zu 

Kontrollpersonen nach (13,77 % vs 3,46 %) (Secnik et al. 2005, Kessler RC et al. 

2006). 

Ein Restless Legs-Syndrom (RLS) kann sich bei ADHS-Patienten bereits im 

Kindesalter manifestieren, wird aber aufgrund der vielen kindlichen 

Differentialdiagnosen häufig erst im Erwachsenenalter diagnostiziert (Walters et al. 

1996). Auch bei adulten Patienten ähneln sich insbesondere die Symptome des 

hyperaktiven-impulsiven ADHS-Typs und die des RLS und können sich bei 

gleichzeitigem Auftreten gegenseitig negativ beeinflussen (Snitselaar et al. 2016). Laut 

einer deutschen Studie erhöht das Auftreten einer der beiden Störungen das Risiko für 

die Manifestation der jeweils anderen (Roy et al. 2018). Ein Grund dafür könnte in der 

ähnlichen Pathophysiologie liegen. Bei beiden Erkrankungen wird eine Dysfunktion 

des Dopaminsystems und ein zerebraler Eisenmangel beschrieben. Im Gegensatz zu 

ADHS wird beim RLS jedoch ein extrazellulärer Dopamin-Überschuss durch eine 

Downregulation der Dopaminrezeptoren angenommen (Khan et al. 2017).  
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2.7 Diagnosekriterien 

Die Diagnostik der ADHS erfolgt rein klinisch. Hierzu gehört die Exploration der 

Symptome, die Verhaltensbeobachtung und der psychopathologische Befund. Die 

Diagnosestellung kann anhand verschiedener Klassifikationssysteme durchgeführt 

werden. Zwei der weltweit wichtigsten sind die DSM-Klassifikation der American 

Psychiatric Association (American Psychiatric Association 2013), die überwiegend in 

Studien genutzt wird und die ICD-10-Klassifikation der Weltgesundheitsorganisation 

(WHO) (Dilling et al. 2011). Beide diagnostische Systeme umfassen 18 Items, von 

denen 9 eine Aufmerksamkeitsstörung erfragen und die restlichen 9 auf Symptome 

der Überaktivität und Impulsivität abzielen. Die 18 DSM-5 Kriterien sind in der Tabelle 

1 zusammengefasst. 

 

Unaufmerksamkeit Hyperaktivität und Impulsivität 
 

Beachtet häufig Einzelheiten nicht oder macht 
Flüchtigkeitsfehler 

Zappelt häufig mit Händen und Füßen und rutscht 
auf dem Stuhl herum 

Hat häufig Probleme beim Aufrechterhalten der 
Aufmerksamkeit bei Aufgaben oder beim Spielen 

Verlässt häufig den eigenen Platz, wenn das 
Sitzen bleiben erwartet wird 

Scheint häufig nicht zuzuhören Läuft oder klettert häufig in Situationen herum, in 
denen das unangebracht ist 

Befolgt häufig Anweisungen nicht und schließt 
Aufgaben nicht ab 

Kann häufig nicht leise spielen 

Hat häufig Organisations- und Zeitprobleme Ist häufig unterwegs und wie von einem Motor 
getrieben 

Vermeidet häufig Aufgaben, die längere geistige 
Anstrengung erfordern 

Redet häufig exzessiv 

Verliert häufig Sachen Platzt häufig mit einer Antwort heraus bevor der 
andere ausgesprochen hat 

Lässt sich häufig leicht durch äußerliche Stimuli 
ablenken 

Hat häufig Schwierigkeiten zu warten 

Ist bei alltäglichen Aktivitäten häufig vergesslich  Unterbricht und stört häufig andere 
 
Tabelle 1: Die 18 diagnostischen Kriterien und Symptome nach DSM-V (American Psychiatric 
Association 2013) 

 

DSM-5 unterscheidet bei der Diagnosestellung zwischen drei Subtypen (Tabelle 2): 

ADHS mit überwiegender Unaufmerksamkeit (314.00), mit überwiegender Impulsivität 

und Hyperaktivität (314.01) und ADHS vom kombinierten Typ (314.02). Des Weiteren 

wird zwischen einer milden, moderaten, schweren und teilweise remittierenden ADHS 

unterschieden. Zu letzterem Typ werden Patienten gezählt, die zwar in jüngerem Alter 

allen Diagnosekriterien entsprachen, bei denen in den letzten 6 Monaten jedoch eine 

Partialremission eingetreten ist. Obwohl die vollständigen Kriterien für die 

Diagnosestellung nicht erfüllt werden, gehen die Symptome weiterhin mit funktionellen 
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Beeinträchtigungen einher (Rösler und Philipsen 2018, American Psychiatric 

Association 2013). ADHS-Erkrankte, die deutliche Symptome aufweisen, jedoch nicht 

alle unten genannten Kriterien erfüllen, werden der Gruppe der „Nicht näher 

bezeichneten Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung“ (314.9) zugeordnet 

(American Psychiatric Association 2018). In diese Gruppe fallen auch Patienten mit 

funktionellen Beschwerden.  

Nach ICD-10 wird die einfache Aktivitäts- und Aufmerksamkeitsstörung (F90.0) von 

der Hyperkinetischen Störung des Sozialverhaltens (F90.1) unterschieden. Erstere 

entspricht dem kombinierten Typen nach DSM-5, der zugleich auch der häufigste ist. 

Letztere ist eine Kombination aus ADHS und einer Störung des Sozialverhaltens, 

deren Diagnose, wie oben bereits erwähnt, bis zum 18. Lebensjahr gestellt werden 

kann und die in höherem Alter in eine Persönlichkeitsstörung übergehen kann (Rösler 

et al. 2008). F90.8 und F90.9 sind Kategorien, die nur verwendet werden sollten, wenn 

eine eindeutige Zuordnung zu F90.0 oder F90.1 nicht möglich ist (Dilling et al. 2011).  

 

 

Bei der Diagnosestellung müssen einige Kriterien erfüllt werden:  

• Zum einen müssen nach ICD-10 sechs der in Tabelle 1 genannten Anzeichen 

von Unaufmerksamkeit, drei von Hyperaktivität und ein Symptom der 

Impulsivität bestehen.  

DSM-5 
 

ICD-10 
 

Utah-Kriterien 
(Adulte ADHS) 
 

ADHS vom kombinierten Typ 
(314.02) 
 

Einfache Aktivitäts- und 
Aufmerksamkeitsstörung 
(F90.0) 

Obligatorisch: 
Aufmerksamkeitsstörungen und 
Hyperaktivität 
 
Fakultativ (mindestens 2): 
affektive Labilität, Impulsivität, 
Temperament, 
Stressintoleranz, 
Desorganisation 
 
Keine diagnostischen Subtypen 
 
 

ADHS mit überwiegender 
Unaufmerksamkeit (314.00) 
 

- 

ADHS mit überwiegender 
Impulsivität/Hyperaktivität, 
(314.01) 
 

- 
 

- Hyperkinetische Störung des 
Sozialverhaltens (F90.1) 

- Sonstige hyperkinetische 
Störungen (F90.8) 

ADHS, nicht näher bezeichnet 
(314.9) 
 

Hyperkinetische Störungen, 
nicht näher bezeichnet (F90.9) 

- 

Tabelle 2: Gegenüberstellung der diagnostischen ADHS-Klassifikationssysteme (Rösler et al. 2008) 
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• Nach DSM-5 müssen sechs Symptome der Unaufmerksamkeit oder sechs 

Anzeichen von Hyperaktivität und Impulsivität vorliegen. Ab einem Alter von 17 

Jahren genügen hier jeweils fünf Symptome zur Diagnosestellung.  

• Die genannten Beschwerden müssen außerdem nach DSM-5 vor dem 12. 

Lebensjahr und nach ICD-10 vor dem 7. Lebensjahr auftreten und mindestens 

6 Monate anhalten.  

• Zum anderen müssen die funktionellen Beeinträchtigungen des Alltags, die Teil 

der Diagnose sind, mit den zentralen Symptomen zusammen in mehreren 

Lebensbereichen vorkommen. Ist dies nicht der Fall, sollten andere psychische 

Erkrankungen als Differentialdiagnose in Betracht gezogen werden (AWMF 

2017). 

 

Im Erwachsenenalter ist die Diagnosestellung erschwert, da retrospektiv Symptome 

im Kindesalter nachgewiesen werden müssen (Krause et al. 1998). Hierzu eignen sich 

die Utah-Kriterien von Paul Wender, die im Wender Utah Rating Scale abgebildet 

werden und für die eine psychometrisch evaluierte Übersetzung vorhanden ist 

(WURS-k) (Ward et al. 1993, Retz-Junginger et al. 2002). Bei den Utah-Kriterien ist zu 

beachten, dass zur Diagnosestellung die Kernsymptome Unaufmerksamkeit und 

Hyperaktivität vorliegen müssen, Impulsivität hingegen nicht (Rösler et al. 2008). Da 

im Kontext dieser Arbeit die Diagnosen der adulten ADHS anhand der DSM-5 

Klassifikation und der Utah-Kriterien gestellt wurden, liegt der Fokus auf diesen beiden 

Systemen. 

Zu den diagnostischen Standardinstrumenten gehören neben neuro- und 

testpsychologischen Untersuchungen wie Aufmerksamkeits- und Intelligenztests auch 

standardisierte Fragebögen. Generell unterscheidet sich die Diagnostik bei Kindern im 

Vergleich zu Erwachsenen insoweit grundlegend, dass im Kindesalter überwiegend 

Fremdbeurteilungsskalen verwendet werden. Man geht davon aus, dass Kinder noch 

nicht zur kritischen Selbstbeurteilung und Beschreibung der eigenen 

psychopathologischen Symptome fähig sind und somit im Kindesalter die 

Fremdbeurteilung durch Eltern und Lehrkräfte valider ist (Zucker et al. 2002). 

Im Erwachsenenalter hingegen wird die Diagnose auf die Selbstbeurteilung gestützt 

(AWMF 2017). Dem liegen Studien zugrunde, welche aufzeigen, dass die 

Einschätzung der eigenen ADHS-Beschwerden in hohem Maße mit der 

Fremdbeurteilung durch einen qualifizierten Arzt übereinstimmen und somit zur 
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Diagnostik verwendet werden können (Rösler et al. 2004b). Weiterhin gibt es Studien, 

die eine höhere Genauigkeit in der retrospektiven Diagnosestellung durch 

fremdanamnestische Angaben widerlegen (Breda et al. 2016). Gleichwohl können 

auch bei der adulten ADHS Fremdbeurteilungen hilfreich sein, da sich Erwachsene 

mitunter weniger an die Symptome in der Kindheit erinnern können als deren Eltern 

(American Psychiatric Association 2018, Barkley et al. 2002a). 

Ergebnisse neuerer bildgebender Verfahren wie Computertomographie, (funktionelle) 

Kernspintomographie, Positronenemissionstomographie (PET), Single-Photon-

Emissions-Computertomographie (SPECT), aber auch EEG-Analysen und 

neuropsychologische Tests wie der Continuous Performance Test (CPT) sind derzeit 

Gegenstand der aktuellen Forschung. Bisher bewährte sich keine Methode in ihrer 

Spezifität zur sicheren Unterscheidung von ADHS-Patienten und Kontrollpersonen 

und von ADHS und anderen psychiatrischen Erkrankungen. Aus diesem Grund sind 

diese Methoden noch kein Teil der klinischen Diagnostik und therapeutischen 

Entscheidungsfindung (Bush et al. 2005, Rösler und Philipsen 2018). 

 

2.8 Therapie 

Eine vorliegende ADHS wird nur dann behandelt, wenn funktionelle Einschränkungen 

vorliegen, unter denen die Patienten leiden und die den Alltag der Betroffenen 

einschränken.  

Die Therapie besteht multimodal aus einer Kombination aus Pharmako- und 

Psychotherapie (Philipsen 2014, Rösler und Philipsen 2018). Die folgenden 

Therapieempfehlungen basieren auf den aktuellen deutschen S3-Leitlinien, welche 

evidenz- und konsensbasiert erstellt werden (AWMF 2017).  

 

2.8.1 Psychosoziale (einschließlich psychotherapeutischer) Interventionen 

Psychosoziale und -therapeutische Interventionen umfassen Hilfestellungen, die den 

Patienten an die Hand gegeben werden und die sie dabei unterstützen sollen besser 

an dem sozialen Leben teilnehmen zu können. Durch sie sollen die Betroffenen in der 

eigenen Umgebung sicherer und souveräner zurechtkommen, sich besser im Alltag 

organisieren, ihr Selbstwertgefühl aufbauen und so zu mehr Lebensqualität gelangen. 
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Dabei richten sie sich sowohl an die betroffenen Patienten, als auch an deren Eltern 

und Erzieher beziehungsweise an deren Lehrer (AWMF 2017). 

 

2.8.1.1 Psychosoziale Interventionen bei Kindern 

Die Elterntherapien zielen darauf ab das Erziehungsverhalten der Eltern auf ihre 

erkrankten Kinder anzupassen. Den Ergebnissen nach zu urteilen kann dadurch ein 

positiver Effekt auf die ADHS-Symptomatik der Kinder und deren Zusammenleben mit 

der Familie erzielt werden. Sie nehmen jedoch keinen Einfluss auf die funktionellen 

Einschränkungen außerhalb des familiären Bereichs (Charach et al. 2013, Daley et al. 

2014). Aus diesem Grund sollten auch die Pädagogen im Kindergarten und in der 

Schule verhaltenstherapeutisch geschult werden. Deren Verständnis für die Störung 

wird auf diesem Weg verbessert. Durch die Anpassung der Erziehungs- und 

Lernmethoden an die erkrankten Kinder können die Symptome und die 

psychosozialen Einschränkungen der Kinder reduziert werden. Kindzentrierte 

Interventionen sollen die Beschäftigungsintensität der Kinder verbessern und 

oppositionelles Verhalten vermindern. Kognitiv-behaviorale Behandlungsansätze 

zielen unter anderem darauf ab die Selbstkontrolle der Kinder zu stärken und das 

soziale Verhalten und die Organisationsfähigkeit zu verbessern.  

Diese Interventionen werden im Vorschulalter und bei mäßigen Symptomen im 

Schulalter als primäre Therapie auf verhaltenstherapeutischer Basis empfohlen. 

Die deutsche S3-Leitlinie spricht den Elterntherapien im Vorschulalter eine „starke 

Empfehlung“, der Pädagogentherapie eine „Empfehlung“ und den patientenzentrierten 

Interventionen eine „offene Empfehlung“ aus (AWMF 2017). Im Schulalter wird der 

psychosozialen Therapie wie Elterntraining und patienten- und schulzentrierten 

Interventionen eine „Empfehlung“ zugeordnet. Der schwache Empfehlungsgrad 

kommt durch die geringe Anzahl an Studienergebnisse mit befürwortenden 

Nachweisen zustande (AWMF 2017).  

  



 
 

Grundlagen der ADHS 

28 
 

2.8.1.2 Psychosoziale Interventionen bei Erwachsenen 

Bei der adulten ADHS werden beim Auftreten folgender Sachverhalte psychosoziale 

und -therapeutische Interventionen empfohlen: 

• wenn unter einer medikamentösen Therapie weiterhin Symptome und 

Einschränkungen vorhanden sind, 

• wenn Kontraindikationen gegen eine medikamentöse Therapie bestehen, 

• wenn keine Krankheitseinsicht vorhanden ist, 

• wenn die Symptome gering sind, 

• wenn eine Diagnose erst im Erwachsenenalter gestellt wurde oder  

• wenn geringe funktionelle Einschränkungen vorliegen (AWMF 2017). 

Ziel ist es, die Patienten in Form einer Psychoedukation über ADHS aufzuklären und 

die Akzeptanz der Störung zu verbessern. Das gesteigerte Verständnis bildet die 

Grundlage für Verhaltensänderungen und einer Verbesserung der Alltagsfunktionen. 

In Kombination mit einer Pharmakotherapie reduziert die kognitive Verhaltenstherapie 

außerdem komorbide Störungen wie Depressionen und Angststörungen. Sowohl in 

der Fremdbeurteilung als auch insbesondere in der Selbsteinschätzung wurde zudem 

der Rückgang der Kernsymptome und die Verbesserung der 

Funktionseinschränkungen im Alltag beschrieben (Philipsen 2014, Jensen et al. 2016, 

Young et al. 2015). Kognitiv-behaviorale Verhaltenstherapien sollen die Ablenkbarkeit 

reduzieren, die Stresstoleranz verbessern und Techniken zur Problemlösung 

vermitteln. 

 

2.8.2 Pharmakotherapie 

Die primäre Pharmakotherapie wird ab einem Alter von 6 Jahren bei moderater und 

schwerer Symptomatik und damit verbundenen Funktionseinschränkungen 

empfohlen, wenn nicht-medikamentöse Maßnahmen nicht erfolgreich waren und/oder 

dies den Wünschen der Patienten und deren Eltern entspricht. Im Vorschulalter sollten 

Medikamente aufgrund der geringen Evidenz und der geringeren Wirkung nur nach 

unzureichendem Erfolg der psychosozialen Interventionen und nach individueller 

Nutzen-Risiko-Abwägung verschrieben werden (National Institute for Health and Care 

Excellence 2018). Im Erwachsenenalter wird auch bei leichter Symptomatik bereits zu 

einer primären medikamentösen Behandlung geraten, wenn diese mit einem 

subjektivem Leidensdruck oder mit Funktionseinschränkungen einhergeht. Eine 
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Pharmakotherapie ist bei adulten Patienten wesentlich effektiver ist als die 

psychosozialen Interventionen alleine, sollte jedoch immer zusammen mit diesen 

durchgeführt werden (National Institute for Health and Care Excellence 2018, AWMF 

2017).  

Zur medikamentösen Therapie sind folgende Wirkstoffe zugelassen:  

Bei Erwachsenen und Kindern: 

• Stimulanzien 

§ Retardiertes Methylphenidat (Storebø et al. 2015)  

§ Lisdexamfetamin (Maneeton et al. 2014) 

• Atomoxetin (Schwartz und Correll 2014)  

Bei Kindern: 

• Stimulanzien 

§ Unretardiertes Methylphenidat 

§ d-Amphetamin (Faraone und Buitelaar 2010)  

• Guanfacin (Ruggiero et al. 2014) 

 

2.8.2.1 Pharmakotherapie bei Kindern 

Das Medikament der ersten Wahl bei ADHS im Kindesalter ohne Komorbiditäten ist 

das indirekte Sympathomimetikum Methylphenidat in retardierter und unretardierter 

Form. Es hemmt die Wiederaufnahme von Noradrenalin und Dopamin insbesondere 

im Striatum und hat laut einer Meta-Analyse aus dem Jahr 2011 eine positive Dosis-

Wirkungs-Beziehung (Castells et al. 2011, Medizinische Medien Informations GmbH 

2017a). 

Atomoxetin ist ein selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, der indirekt auf 

die Dopamin-Aktivität im präfrontalen Kortex einwirkt. Dieser sollte als Alternative 

eingesetzt werden, wenn Kontraindikationen gegen Methylphenidat vorliegen oder es 

nicht vertragen wird (Medizinische Medien Informations GmbH 2015, AWMF 2017). Es 

besitzt allerdings eine geringere Wirksamkeit auf die Kernsymptomatik und eine 

schlechtere Verträglichkeit als Methylphenidat (Newcorn et al. 2008).  
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Bei unzureichender und unverträglicher Therapie mit Methylphenidat und Atomoxetin 

kann zunächst das Enantiomer des Amphetamins Dexamfetamin und anschließend 

das Clonidin-Derivat Guanfacin eingesetzt werden (AWMF 2017).  

Lisdexamfetamin ist ein Prodrug von Dexamfetamin. Seine Wirkung ist verzögert, da 

es erst im Zytosol der Erythrozyten enzymatisch in d-Amphetamin umgewandelt wird. 

Der Plasmaspiegel ist aufgrund dieser Wirkungsweise nach der Einnahme konstant 

und zeigt nur wenig Tagesschwankungen (Retz et al. 2020). Es wirkt ebenfalls indirekt 

sympathomimetisch und erhöht die Dopamin- und Noradrenalinkonzentrationen durch 

vermehrte Freisetzung und verminderte Wiederaufnahme im synaptischen Spalt 

(AWMF 2017). 

Guanfacin, ursprünglich als Antihypertensivum entwickelt, ist ein selektiver α2A-

Adrenozeptor-Agonist. Sein Wirkmechanismus bei ADHS ist noch nicht ausreichend 

geklärt (Medizinische Medien Informations GmbH 2017b).  

 

2.8.2.2 Pharmakotherapie bei Erwachsenen 

In der Behandlung der adulten ADHS ist retardiertes Methylphenidat ebenfalls das 

Mittel der Wahl. Schnell freisetzende Präparate hingegen sind bei der adulten ADHS 

noch nicht zugelassen. Ist Methylphenidat unwirksam oder wird es von dem Patienten 

nicht vertragen, kann die Therapie auch mit Atomoxetin begonnen werden. Allerdings 

gibt es bei Atomoxetin keine ausreichenden Erfahrungswerte bezüglich einer Gabe bei 

Personen über 65 Jahren, sodass ab diesem Alter eine Therapie mit Vorsicht 

durchzuführen ist. Ein weiteres Anwendungsgebiet ist die Verschreibung von 

Atomoxetin bei Suchterkrankungen. So soll ein potentieller Missbrauch von 

Stimulanzien vorgebeugt werden (Retz et al. 2020).  

Lisdexamfetamin ist seit 2019 im Gegensatz zu Guanfacin ebenfalls zur Therapie der 

adulten ADHS zugelassen.  

Sollte ein einzelner Wirkstoff nicht ausreichend sein, besteht die Möglichkeit eine 

Kombination aus den verschiedenen Pharmaka zu verordnen (AWMF 2017). Vor der 

Umstellung bzw. Kombination der Medikation sollte zunächst auf eine mangelnde 

Adhärenz des Patienten oder Komorbiditäten als Ursache für das Therapieversagen 

geprüft werden. 
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Vor dem Beginn einer Pharmakotherapie sollte der Patient aufgrund des 

Nebenwirkungsprofils nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen gefragt und untersucht 

werden. Da es während der Behandlung zu einem Rückgang der Symptome kommen 

kann, sollte alle 6 Monate die Indikation einer medikamentösen Therapie neu evaluiert 

werden. Zu diesem Zweck wird einmal im Jahr, solange nicht weiterhin noch 

Symptome vorhanden sind, eine behandlungsfreie Zeit empfohlen (AWMF 2017, Lam 

et al. 2019). Außerdem sollten alle 3-6 Monate und bei jeder Dosisänderung 

körperliche Untersuchungen stattfinden, um eventuelle Nebenwirkungen wie 

Hypertonie und Nierenschäden möglichst früh entdecken und behandeln zu können. 

Zudem kann durch die engmaschige Betreuung und Indikationsstellung die Gefahr der 

Medikamentenabhängigkeit frühzeitig erkannt werden (AWMF 2017). 

Ein weiterer Punkt, auf den während einer pharmakologischen Therapie zu achten ist, 

ist die zuvor bereits angesprochene geringe Adhärenz der ADHS-Patienten. Die 

zugelassenen Medikamente können wesentlich in das Körper- und Selbstgefühl der 

Patienten eingreifen und so zu einer Nicht-Einhaltung der gemeinsam gesetzten 

Therapieziele führen. Das regelmäßige Gespräch über die Adhärenz und die 

Motivation ist für den Therapieerfolg von großer Bedeutung (AWMF 2017).  

 

2.8.2.3 Pharmakotherapie der funktionellen Einschränkungen 

In diversen Studien wurde nicht nur die Wirksamkeit der einzelnen Medikamente auf 

die Kernsymptomatik nachgewiesen, sondern es wurden auch Verbesserungen der 

funktionellen Einschränkungen, der Lebensqualität und die Regredienz der 

Symptome einer vorliegenden emotionale Dysregulation insbesondere durch 

Stimulanzien beobachtet (Coghill 2010, Moukhtarian et al. 2017, Rösler et al. 2010). 

Außerdem stellte man in verschiedenen Studien durch die Pharmakotherapie einen 

verringerten Substanzmissbrauch und eine Reduktion des delinquenten Verhaltens 

von bis zu 40 % fest (Chang et al. 2014, Mohr-Jensen et al. 2019, Lichtenstein et al. 

2012). Auch eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2020 beschreibt eine Reduktion des 

Unfall- und Verletzungsrisikos, eine Verringerung der Suizidalität und der Kriminalität 

und eine Verbesserung der akademischen Leistungen durch die ADHS-Medikamente 

(Boland et al. 2020).  
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2.8.2.4 Pharmakotherapie der Komorbiditäten 

Bei der Therapie der ADHS mit komorbiden Störungen kommen die gleichen 

Wirkstoffe zum Einsatz wie bei der ADHS ohne eine Begleiterkrankung (AWMF 2017).  

Zur Therapie von parallel auftretenden Tic-Störungen werden Stimulanzien und als 

Alternative Atomoxetin oder Guanfacin empfohlen. Stimulanzien haben sowohl auf die 

ADHS-Symptomatik als auch auf die Tic-Symptomatik einen positiven Einfluss, 

können jedoch bei einzelnen Patienten die Tics verschlimmern. Einige Autoren 

empfehlen die Kombination aus Clonidin und Stimulanzien, da hierunter eine geringere 

Rate an Exazerbationen der Tics und eine Verbesserung der ADHS-Symptome 

festgestellt wurde (Osland et al. 2018, Graham et al. 2011).  

Komorbide Angststörungen und Störungen des Sozialverhaltens schwächen die 

Wirksamkeit der Stimulanzien auf die ADHS-Symptomatik nicht ab. Die ADHS-

Medikation hat sogar einen positiven Einfluss auf die komorbiden Erkrankungen wie 

zum Beispiel auf das aggressive Verhalten und die Angstsymptome der Patienten und 

ist somit auch in diesen Fällen das Mittel der Wahl (Connor et al. 2002, March et al. 

2000, Jensen et al. 2001). Auch für Atomoxetin wird eine positive Wirkung auf diese 

komorbide Störungen beschrieben b(Villas-Boas et al. 2019). 

Die Datenlage zu einer Behandlung einer komorbiden Depression mit Atomoxetin ist 

inhomogen. Einige Autoren beschreiben keinen Einfluss auf die depressive 

Symptomatik und sogar eine erhöhte Nebenwirkungsrate mit Selektiven Serotonin-

Wiederaufnahmehemmern (SSRI) (Bangs et al. 2007, Schwenck et al. 2007). 

Außerdem werden bei jüngeren Patienten bei Beginn der Gabe Suizidgedanken 

beschrieben (Retz et al. 2020). Andere Studien wiederum kommen zu dem Ergebnis, 

dass Atomoxetin auch die komorbide depressive Symptomatik verbessert (Clemow et 

al. 2017).  

Eine Behandlung mit Methylphenidat ist bei einer komorbiden autistischen Störung 

aufgrund einer geringen Wirkung und der hohen Nebenwirkungsrate nicht generell zu 

empfehlen (Handen et al. 2000). In einer Cochrane-Studie wurden Verbesserungen 

der Hyperaktivität und Aufmerksamkeitsstörung bei kurzer Einnahmedauer bei 

autistischen Störungen beschrieben. Es ergeht allerdings die Empfehlung zu weiteren 

Studien mit längeren Behandlungs- und Nachbeobachtungszeiten (Sturman et al. 

2017). Methylphenidat sollte aus diesem Grund nur bei Kindern mit einer starken 

Hyperaktivität und einem kombiniertem ADHS-Typ mit einer komorbiden autistischen 
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Störung zum Einsatz kommen (Freitag 2007). Bei Kindern mit zusätzlichem 

aggressivem Verhalten oder einer geistigen Behinderung ist Risperidon therapeutisch 

vorzuziehen (Correia Filho et al. 2005). Um eine eindeutige Empfehlung für eine 

Behandlung mit Atomoxetin bei ADHS-Patienten mit einer komorbiden autistischen 

Störung aussprechen zu können, fehlen ebenfalls noch Daten. Eine Meta-Analyse aus 

dem Jahr 2019 beschreibt zwar eine Verbesserung der Hyperaktivität und der 

Unaufmerksamkeit, jedoch auch nicht unerhebliche Nebenwirkungen (Patra et al. 

2019). 

 

2.8.3 Neurofeedback 

Ein neuer Therapieansatz ist das Neurofeedback. Es kann bei Kindern und 

Jugendlichen ab 6 Jahren ergänzend angewendet werden. Studien aus den letzten 

Jahren bestätigen den positiven Effekt auf die ADHS-Symptomatik (Cortese et al. 

2016b). Allerdings ist die Evidenzlage noch zu gering um eine generelle Empfehlung 

auszusprechen. Aus diesem Grund wird in den Leitlinien eine offene Empfehlung 

abgegeben. Diese gilt jedoch nur unter der Voraussetzung, dass die Behandlung nach 

standardisierten Protokollen durchgeführt wird und die anderen Therapieformen nicht 

beeinträchtigt werden. Für Erwachsene ist die Studienlage dürftig, sodass hier bisher 

noch keine Empfehlung erfolgte (AWMF 2017).  

Um sich mit den in der Einleitung definierten Leitfragen auseinander setzen zu können, 

ist es notwendig, dass man diesen mit einer wissenschaftlichen Grundlage begegnet. 

Die folgende Literaturrecherche gibt deshalb über den aktuellen Forschungsstand 

hinsichtlich der Funktionseinschränkungen von ADHS-Patienten in den 

verschiedensten Lebensbereichen Auskunft. Anhand aktueller Literatur wird 

untersucht ob und wie sich die Geschlechter in den funktionellen Einschränkungen 

unterscheiden.  
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3 Funktionelle Beeinträchtigungen 

Um eine ADHS-Diagnose stellen zu können, müssen funktionelle Beeinträchtigungen 

im Alltag vorliegen. Diese führen zu einem hohen Leidensdruck bei den Patienten. 

ADHS-Betroffene geben in Befragungen an unter einer geringeren Lebensqualität zu 

leiden als Kontrollpersonen. Sie sind durch die Erkrankung nicht in der Lage ihre 

gesellschaftlichen Rollen zu erfüllen und beschreiben infolge dessen eine größere 

Unzufriedenheit im Familien-, Berufs- und Sozialleben als Vergleichspersonen 

(Biederman et al. 2006, Bussing et al. 2010). Es kommt erschwerend hinzu, dass 

ADHS-Patienten durch ihre Einschränkungen einen durchschnittlich niedrigeren 

sozioökonomischen Status erwerben (Biederman et al. 1993). Insbesondere bei einer 

Diagnose im späten Erwachsenenalter leiden die ADHS-Patienten unter einer 

größeren Unsicherheit bei der Erledigung von beruflichen Aufgaben. Auch im 

Familienleben macht sich die Störung bemerkbar. So empfinden die Betroffenen eine 

geringere familiäre Unterstützung als gesunde Vergleichspersonen (Lin et al. 2015). 

Im Folgenden wird die soziale Problematik näher beleuchtet. Es wird untersucht 

welche Schwierigkeiten sich im Ehe- und Familienleben ergeben und in wieweit die 

zwischenmenschlichen Beziehungen der Patienten unter den Auswirkungen der 

Störung leiden.  

 

3.1 Familien- und Freundeskreis 

Im Vorschulalter können die Symptome der Kinder zu einer Belastung der ganzen 

Familie führen. Die betroffenen Kinder halten sich weniger an ihre vorgegeben 

Grenzen, reagieren weniger auf die Erziehungsmaßnahmen der Eltern und müssen 

intensiver überwacht werden als Gleichaltrige (DuPaul et al. 2001). Die Eltern der 

betroffenen Kinder geben an in den alltäglichen Aktivitäten beeinträchtigt zu sein, da 

sich die Kinder an öffentlichen Orten wie Restaurants und Supermärkten nicht adäquat 

verhalten könnten (Dreyer 2006). Als Reaktion auf die eben beschriebenen 

Verhaltensweisen kommt es häufig zu einem autoritären, überreaktiven und weniger 

herzlichen Verhalten der Eltern. Außerdem besteht durch die familiäre Belastung 

nachweislich ein erhöhtes paternales Risiko für Depressionen (Chang und Gau 2017, 

Breaux und Harvey 2019). Der daraus resultierende Lebensstress der Mütter verstärkt 

wiederum die Störung der Nachkommen (Zhang und Sun 2015). 
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Auch die gesunden Geschwister leiden oft unter der reaktiv entstehenden geringen 

Familienwärme und unter einer Vernachlässigung durch die Eltern, da deren ganze 

Aufmerksamkeit den ADHS-Kindern gewidmet ist (Steinhausen et al. 2012, Chang und 

Gau 2017). Eine Behandlung der Erkrankten durchbricht den gegenseitigen negativen 

Einfluss der Symptome der Kinder und der Eltern und verbessert die Familienfunktion 

(Breaux und Harvey 2019). 

Patienten mit ADHS fällt es in jeder Altersklasse durch ihre sozialen Defizite schwer 

Beziehungen zu knüpfen und Freundschaften zu finden und aufrecht zu erhalten 

(Murphy und Barkley 1996, Barkley et al. 2006). Generell ist auffällig, dass ADHS-

Kinder im Vergleich zu Kontrollpersonen weniger beliebt sind. Sie gelten als distanzlos 

und missachten soziale Verhaltensweisen wie zum Beispiel Gesprächsregel (Dilling et 

al. 2011). In der Schule werden sie als nervig und unhöflich beschrieben und geraten 

häufiger mit ihren Klassenkameraden in körperliche Auseinandersetzungen, was auf 

ihr impulsives Verhalten zurückzuführen ist (Mrug et al. 2001, Fredriksen et al. 2014). 

Durch die Unfähigkeit Regeln einzuhalten, die niedrige Frustrationsschwelle und durch 

aggressives Verhalten entstehen bei ADHS-Kinder auch mit Eltern und 

Betreuungspersonen öfter Konflikte als bei gesunden Kindern. Es folgen 

Ausgrenzungen durch Mitschüler, ein geringeres Selbstwertgefühl und ein signifikant 

erhöhter Ausschluss aus dem Kindergarten (DuPaul et al. 2001, Dreyer 2006). 

Cantwell und Baker (1992) beobachten, dass hyperaktive Kinder eher von ihren 

Mitschülern abgelehnt werden, während unaufmerksame Kinder zu einem erhöhten 

sozialen Rückzug neigen. In einer Follow-up-Studie über 8 Jahre wurden betroffene 

Kinder und deren soziale Kontakte untersucht. Noch Jahre nach der Ablehnung durch 

die Peergroup leiden insbesondere diejenigen Kinder weiterhin unter 

Beeinträchtigungen, die im Durchschnitt 10 Jahre lang mit der Ausgrenzung zu 

kämpfen hatten. ADHS-Patienten weisen durch die ständige Opferrolle und der 

mangelnden sozialen Unterstützung einen höheren Nikotinabusus, vermehrtes 

delinquentes Verhalten und vermehrte Angststörungen im Jugendalter auf (Mrug et al. 

2012).  

Jugendliche mit ADHS unterscheiden sich in ihrem Sexualleben signifikant von 

gesunden Kontrollgruppen. Sie haben im Durchschnitt mit einem jüngeren Alter den 

ersten Geschlechtsverkehr, häufiger Gelegenheitssex und eine höhere Frequenz des 

Partnerwechsels. Des Weiteren verhüten sie weniger und weisen durch den 

ungeschützten Geschlechtsverkehr ein höheres Risiko auf, sich mit sexuell 
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übertragbaren Krankheiten zu infizieren. Weiterhin sind sie öfter ungewollt schwanger 

und haben eine signifikant größere Anzahl an gefährlichen Sexualpartner (Flory et al. 

2006, Barkley et al. 2006). Störungen des Sozialverhaltens führen ebenfalls zu einem 

riskanten Sexualverhalten und erhöhen mit ADHS zusammen das Risiko deutlich 

(Flory et al. 2006).  

In einer Studie aus dem Jahr 2020 beschreiben sowohl Männer als auch Frauen mit 

ADHS sexuelle Dysfunktionen. Sie geben im Vergleich zur Kontrollgruppe vermehrt 

Erektions- und Erregungsstörungen und eine größere sexuelle Unzufriedenheit an. Die 

sexuellen Probleme korrelieren hierbei mit den ADHS-Symptomen. Genauer 

betrachtet, hängen die Orgasmusstörungen bei Frauen vor allem mit Problemen des 

Selbstkonzepts zusammen (Jabalkandi et al. 2020). 

Hosain et al. (2012) fanden in ihrer Studie eine positive Korrelation zwischen der 

Anzahl der Sexualpartner und der Schwere der ADHS. Daraus schließen sie, dass es 

durch eine ausgeprägte Symptomatik zu Schwierigkeiten bei der Aufrechterhaltung 

einer langfristig stabilen Partnerschaft kommt. In einem direkten Vergleich von 

gesunden Ehepaaren und Paaren, bei denen jeweils bei einem Ehepartner ADHS 

diagnostiziert wurde, gibt letztere Gruppe neben der geringeren Zufriedenheit, weniger 

Zuneigung und einen schwächeren Zusammenhalt innerhalb der Beziehung an (Eakin 

et al. 2004). Dies bewerteten sowohl die ADHS-Betroffenen (p<0,01) als auch ihre 

jeweiligen Partner (p<0,05) gleich. Sie sahen die Probleme in den Bereichen der 

Rollenverteilung, der Kommunikation und der Problemlösung. 92 % der gesunden 

Ehepartner gaben an die Probleme ihrer erkrankten Partner in der 

Haushaltsorganisation, im Zeitmanagement, in der Kindererziehung und in der 

Finanzverwaltung zu kompensieren (Eakin et al. 2004, Adler und Chua 2002). 

Insbesondere Frauen haben oft das Gefühl, dass sie durch ihre ADHS-kranken Partner 

weniger geliebt werden (Ersoy und Topçu Ersoy 2019). Umgekehrt berichten ADHS-

Patienten, dass sie ihre Partner nicht unterstützen könnten (76 % vs. 60 %, p<0,05) 

und ihnen gegenüber schnell gereizt seien (17 % vs. 6 %, p<0,05) (Biederman et al. 

2006). 

Auch andere Quellen berichten von Eheproblemen. So wurde beobachtet, dass 

Betroffene signifikant öfter allein leben, eine höhere Scheidungs- und Trennungsrate 

von 31 % zu 12 % (p<0,001) aufweisen und signifikant häufiger mehrfach verheiratet 

sind (Klein et al. 2012, Zwaan et al. 2012, Mihan et al. 2018, Biederman et al. 1993). 
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In einer schwedischen bevölkerungsbasierten Studie wurde die höchste Odds Ratio 

(OR=1,78) für Scheidungen und Trennungen bei dem hyperaktiven-impulsiven Typ 

beobachtet (Friedrichs et al. 2012). Andere Studien fanden eine Häufung des 

gemeinsamen Auftretens von Emotionaler Dysregulation und 

Partnerschaftsproblemen. Durch die emotionale Labilität sind die Betroffenen 

anfälliger für Stress, was zu übermäßiger Selbstkritik, geringem Selbstwertgefühl, 

sozialem Rückzug und reduzierter Kommunikation mit anderen Menschen führt 

(Overbey et al. 2011). Weitere Studien fanden einen Zusammenhang zwischen dem 

Symptom der Unaufmerksamkeit des Patienten und der Unzufriedenheit der jeweils 

betroffenen Partner, der beispielsweise in den Kommunikationsproblemen begründet 

ist (Overbey et al. 2011, Weiss et al. 2010). 

Wenn ADHS-Betroffene eine eigene Familie gründen, besteht ein erhöhtes Risiko 

einer chaotischen Elternschaft. In der Literatur wird beschrieben, dass Eltern mit ADHS 

häufig Schwierigkeiten beim Organisieren und Planen des Alltags und beim Verwalten 

des Haushaltes haben (Adler und Chua 2002). Zusammen mit einer vorhandenen 

Stressintoleranz stoßen diese Probleme oft auf Unverständnis im sozialen Umfeld und 

führen auf Dauer zu einer geringen sozialen Integrität. Adulten ADHS-Patienten fällt 

es darüber hinaus oft schwer ihren Kindern konsequent die Grenzen aufzuzeigen 

(Waite und Ramsay 2010). Sie geben öfter an innerfamiliäre Probleme zu haben als 

gesunde Kontrollpersonen und bewerten das allgemeine Funktionieren ihrer Familien 

signifikant schlechter als ihre jeweiligen Partner (Eakin et al. 2004, Friedrichs et al. 

2012). In einer Studie über ADHS-Symptome der Eltern und negativer Elternschaft 

zeigte sich, dass sich die Elternteile gegenseitig beeinflussen und es in der Therapie 

wichtig ist, auch das Symptomniveau des jeweils anderen Partners miteinzubeziehen 

(Williamson et al. 2017). 

Es gibt bereits einige Studien, in denen sich ein Zusammenhang zwischen den 

funktionellen Einschränkungen im Familienleben und den Symptomen der Impulsivität, 

Emotionalen Dysregulation, Desorganisation und Unaufmerksamkeit gezeigt hat. Ein 

Nachweis, ob die Funktionseinschränkungen auf die Symptome zurückzuführen sind, 

wurde nicht gefunden. Für die sozialen Beziehungen gibt es ebenfalls kaum Studien 

zu dieser Fragestellung, sodass dies im Rahmen dieser Arbeit näher untersucht wird.  

Nicht nur die Freundschaften und das Familienleben der ADHS-Patienten leiden unter 

der Störung. Auch im schulischen und beruflichen Bereich kämpfen die Betroffenen 
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mit den funktionellen Einschränkungen und deren Folgen. Diese werden im nächsten 

Kapitel erläutert. 

 

3.2 Schulbildung und Beruf 

In der Schule haben ADHS-Kinder nicht nur Probleme mit ihren Klassenkameraden 

und Lehrern. Sie können aufgrund ihrer wechselnden Leistungsfähigkeit ihr Potential 

nicht abrufen. Die Betroffenen haben, im Vergleich zu Kindern mit dem gleichen 

Begabungsniveau, schlechtere Noten, wiederholen öfter Klassen und nehmen mehr 

Nachhilfeangebote in Anspruch (Biederman et al. 1993, Biederman et al. 2011). 

Die Kinder besitzen ein weniger umfangreiches Vokabular und haben Probleme beim 

Lesen und der Mathematik (Fredriksen et al. 2014, Bussing et al. 2010). In einigen 

Studien wurde bei ADHS-Patienten unabhängig vom ADHS-Subtyp ein niedrigerer 

Intelligenzquotient (IQ) insbesondere für den Grad der Ablenkbarkeit gemessen als bei 

Gleichaltrigen (Barkley et al. 2002b, Murphy et al. 2002). Laut einer Follow-up Studie 

ist ein niedriger IQ ein Prädiktor für spätere funktionelle Einschränkungen. Eine 

gezielte Förderung der Kinder führt folglich zu geringeren Funktionseinschränkungen 

im Erwachsenenalter (Ramos-Olazagasti et al. 2018). Auf der anderen Seite kann ein 

überdurchschnittlicher IQ bei ADHS-Patienten die Symptome in der Kindheit durch die 

sehr guten kognitiven Eigenschaften maskieren. Die Diagnose wird in diesen Fällen 

meist erst verspätet gestellt (Sibley et al. 2018). 

Über 30 % der ADHS-Patienten schlossen in einer Follow-up Studie über einen 

Zeitraum von mehr als 33 Jahre im Vergleich zu 4 % der Kontrollgruppe die High 

School nicht ab. 19% machten im Gegensatz zu 26 % (p<0,01) einen Abschluss an 

einem College und kaum einer absolvierte noch einen höheren Abschluss (4 % vs. 29 

%) (Klein et al. 2012, Biederman et al. 2006).  

Auch andere Studien zeigen bei ADHS-Betroffenen eine signifikant geringere Rate an 

Schul- und Studienabschlüssen (Biederman und Faraone 2006, Murphy et al. 2002). 

Dabei korreliert die Schwere der Symptome mit dem Grad der erreichten 

Bildungsabschlüsse. ADHS-Patienten, die einen durchschnittlich höheren schulischen 

Abschluss erreichen, beschreiben retrospektiv signifikant weniger 

Verhaltensauffälligkeiten in ihrer Kindheit (p<0,001) (Retz-Junginger et al. 2003). 

Fredriksen et al. (2014) beobachten in ihrer Studie unabhängig vom antisozialen 

Verhalten eine positive Korrelation zwischen den hyperaktiven und impulsiven 
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Symptomen und dem Risiko für einen Schulabbruch. Ein Geschlechtsunterschied 

konnte hier nicht festgestellt werden. Eine andere Studie sieht hinsichtlich einer 

Suspendierung oder eines Abbruchs der Schule keinen Unterschied zwischen ADHS 

vom kombinierten Typ und vom unaufmerksamen Typ (Murphy et al. 2002). 

Bei adulten ADHS-Patienten sind im Berufsleben ähnliche funktionelle 

Einschränkungen auffällig wie im Schulalltag. Sie weisen im Vergleich zu gesunden 

Arbeitnehmern mehr Krankheitstage, eine doppelt so hohe Entlassungsrate und einen 

signifikant häufigeren Arbeitsplatzwechsel auf (Friedrichs et al. 2012, de Graaf et al. 

2008). So beobachteten Biederman et al. (2006) in einer Studie über 10 Jahre und mit 

1001 Studienteilnehmern eine durchschnittliche Anzahl von 5,4 Jobs bei ADHS-

Patienten und 3,4 bei den Kontrollpersonen (p< or = .001). Eine weitere Auffälligkeit 

ist, dass man unter den Beeinträchtigten deutlich weniger Berufstätige (p<0,01) und 

längere Zeitintervalle der Arbeitslosigkeit findet als unter Kontrollpersonen (Klein et al. 

2012, Biederman und Faraone 2006, Kessler et al. 2006). Dabei geht ein höherer Grad 

an ADHS-Symptomen mit einer niedrigeren Wahrscheinlichkeit für eine momentane 

Anstellungen einher (Aymamí et al. 2015). Eine Studie, die die Persistenz der 

Symptome ins Erwachsenenalter hinein und deren Auswirkungen auf das Arbeitsleben 

untersuchte, fand sowohl in einer anhaltenden Unaufmerksamkeit als auch in der 

Anzahl an komorbiden Störungen signifikante Prädiktoren für eine langfristige 

Arbeitsunfähigkeit und berufliche Beeinträchtigungen (Fredriksen et al. 2014). 

Die funktionellen Beeinträchtigungen am Arbeitsplatz werden auch von den ADHS-

Patienten selbst wahrgenommen. Sie berichten, dass sie aufgrund von 

Verhaltensproblemen häufig mit Kollegen aneinandergeraten und öfter durch 

Vorgesetzte ermahnt werden als die anderen Mitarbeiter. Unwissend der Diagnose 

berichten Arbeitgeber, dass die Betroffenen signifikant größere Probleme mit der 

Aufmerksamkeit und der Motivation hätten als deren Kollegen. Sie hätten 

Schwierigkeiten zugewiesene Arbeiten ordnungsgemäß auszuführen, die täglich 

anfallende Arbeit strukturiert zu erledigen und die Teilnahme an Fortbildungen zu 

organisieren. Im Vergleich zu den Kollegen fällt es den Patienten schwer sich die 

eigene Zeit einzuteilen und pünktlich zu kommen. Insgesamt arbeiten sie 

zusammenfassend qualitativ und quantitativ auf einem niedrigeren Leistungslevel als 

ihre Kollegen (Barkley und Murphy 2010, Gordon und Fabiano 2019, de Graaf et al. 

2008).  
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Auffällig ist außerdem, dass ADHS-Patienten im Vergleich zu Kontrollpersonen öfter 

für geringer qualifizierte Tätigkeiten eingeteilt werden und signifikant schlechter 

bezahlt werden (Gordon und Fabiano 2019). Ab einem Alter von 24 Jahren ist das 

jährliche Haushaltseinkommen bei ADHS-Patienten signifikant niedriger (p<0,05) als 

bei Kontrollpersonen. Diese Beobachtung wurde unabhängig vom Bildungsniveau 

gemacht und galt sogar insbesondere für die Gruppe an Probanden mit einem 

Hochschulabschluss (p<0,001) (Biederman und Faraone 2006). Die Diskrepanz im 

Einkommen war auch in einer Follow-up Studie aus dem Jahr 2012 auffällig (Klein et 

al. 2012).  

Unabhängig von der Bezahlung kündigen die Patienten den eigenen Job öfter 

selbstständig als Kontrollpersonen - meist impulsiv, aufgrund von Langeweile und/oder 

aufgrund der eigenen Ablehnung des Jobs (Murphy und Barkley 1996, Barkley und 

Murphy 2010). Auch bei den Ausbildungsberufen gibt es eine höhere Abbruchrate der 

Lehre im Vergleich zu Kontrollgruppen (Banaschewski et al. 2013). Ein Grund könnte 

sein, dass das Verrichten von monotonen Arbeiten für ADHS-Patienten eine 

Herausforderung darstellt. Für sie eignen sich abwechslungsreiche, sogar stressige 

Berufe, in denen es ihnen durch weniger Raum für Ablenkungen und Langeweile 

leichter fällt sich kontinuierlich zu konzentrieren (Lasky et al. 2016). Sie sollten im 

Rahmen der Behandlung hinsichtlich der beruflichen Beeinträchtigungen aufgeklärt 

und beraten werden. Auf diesem Weg wird die Motivation erhalten, das geringe 

Selbstvertrauen gestärkt und die Frustrationsschwelle gehoben. 

Außerdem sollte mit den Patienten geklärt werden inwieweit sie ihre Diagnose im 

sozialen Umfeld preisgeben möchten. Durch Stigmatisierung können den Betroffenen 

beispielsweise durch den Arbeitgeber oder durch Versicherungsgruppen erheblich 

Nachteile entstehen (Banaschewski et al. 2013, Trott 2014). 

Ob im Beruf, im Straßenverkehr oder im Haushalt - ADHS-Patienten haben ein 

erhöhtes Risiko einen Unfall zu erleiden. Die aktuelle Studienlage zu dem Unfallrisiko 

in den verschiedenen Bereichen ist relativ umfangreich. Wie hoch das Risiko jeweils 

ist und welche Folgen das für die Betroffenen hat, wird im Folgenden differenziert und 

umfangreich betrachtet. Aus diesem Grund wurde in der vorliegenden Arbeit das 

Unfallrisiko und deren Korrelation zu den Symptomen nicht in die verschiedenen 

Bereiche aufgeschlüsselt, sondern zusammengefasst untersucht.  
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3.3 Unfallrisiko und Mortalität 

ADHS-Patienten haben in allen Lebensbereichen ein erhöhtes Unfallrisiko. Dazu 

gehört nicht nur das Risiko im Straßenverkehr, sondern auch das erhöhte Risiko im 

sportlichen (46,2 % vs. 12 %) und häuslichen Bereich (23 % vs. 6 %) und am 

Arbeitsplatz zu verunfallen (Brook und Boaz 2006). Aufgrund ihres riskanten 

Verhaltens überwiegen dabei oft schwerwiegendere Unfälle als bei Kontrollpersonen, 

welche signifikant häufigere Krankenhausaufenthalte zur Folge haben. So haben 

eingelieferte Patienten mit vier oder mehr Verletzungen eine mehr als doppelt so hohe 

Wahrscheinlichkeit an ADHS zu leiden als Personen mit leichten Verletzungen (Merrill 

et al. 2009).  

Das Unfallrisiko im Straßenverkehr ist ein Themenbereich, der bereits ausführlich in 

Form von Metaanalysen untersucht wurde. Die Ergebnisse werden im folgenden 

Abschnitt belegt und erläutert.  

In der Literatur gibt es mehrere Angaben zu dem relativen Risiko (RR) für ADHS-

Patienten in einen Autounfall verwickelt zu sein. Laut Barkley et al. (1993) besteht für 

Betroffene ein drei- bis vierfach erhöhtes Risiko. Die Studie der genannten Autoren 

besagt zusätzlich, dass eine komorbide Störung des Sozialverhaltens wesentlich für 

das erhöhte Unfallrisiko verantwortlich ist. ADHS-Patienten ohne Störungen des 

Sozialverhaltens weisen lediglich ein gering erhöhtes Risiko auf. 

Vaa (2003) und Jerome et al. (2006) ermittelten in ihren Meta-Analysen ein RR von 

1,54 und 1,88. Eine auf 16 Studien aufbauende norwegische Meta-Analyse aus dem 

Jahr 2014, welche auch die oben genannten Studien impliziert, kritisiert, dass in 9 der 

16 Studien die gefahrene Kilometeranzahl nicht berücksichtigt wurde (Vaa 2014). Die 

Tatsache, dass ADHS-Patienten signifikant mehr Kilometer als Nicht-Betroffene fahren 

und somit eine höhere Unfallwahrscheinlichkeit haben, wurde in der Mehrzahl der 

Studien nicht beachtet (Reimer et al. 2010, Sobanski et al. 2008). Vaa (2014) ermittelt 

nach Anpassung an den Publikationsbias und an die gefahrenen Kilometer ein RR von 

1,23. Das bedeutet, dass ADHS-Patienten im Vergleich zu Kontrollpersonen ein um 

23% erhöhtes Unfallrisiko im Straßenverkehr aufweisen.  

Außerdem untersuchte die eben genannte Meta-Analyse den Einfluss der 

Komorbiditäten. In dem Fall, dass nur Studien ohne Komorbiditäten eingeschlossen 

wurden, ergab sich für die Unfallwahrscheinlichkeit bei ADHS-Patienten ein RR von 

1,31. Wurden hingegen selektiv Studien betrachtet, in denen die Mehrzahl der 
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Patienten komorbide Diagnosen aufwiesen, zeigte sich ein RR von 1,86. Eine nähere 

Spezifizierung der Komorbiditäten erfolgte allerdings nicht.  

Weitere Ergebnisse der Studie von Vaa (2014) waren, dass ADHS-Patienten nicht 

signifikant häufiger betrunken oder rücksichtslos Auto fahren, jedoch die Signifikanz 

für das Fahren ohne Führerschein hoch war. Was die 

Geschwindigkeitsüberschreitungen, den Entzug des Führerscheins und die 

Verkehrsverstöße angeht, so sieht man eine Tendenz zu einer höheren Rate bei 

ADHS-Patienten im Vergleich zu den Kontrollgruppen. Signifikante Unterschiede 

wurden jedoch nicht in allen eingeschlossenen Studien gefunden.  

Vaa (2014) sieht Gründe für das erhöhte Unfallrisiko in der größeren Kilometeranzahl 

und in den vermehrten Geschwindigkeitsverstößen. Er stellt die Hypothesen auf, dass 

ADHS-Patienten durch die erhöhten Geschwindigkeiten ihrer Unaufmerksamkeit 

entfliehen wollen, da schnelles Fahren nachweislich die Aufmerksamkeit und die 

Reaktionszeit erhöht. Außerdem fällt auf, dass nur wenige ADHS-Fahrer einen 

größeren Teil der Unfälle begehen und es somit zu einer Verzerrung der 

Unfallwahrscheinlichkeit kommt. Die betroffenen ADHS-Patienten müssten jedoch erst 

noch in weiteren Studien charakterisiert werden. 

In einer Follow-up-Studie über mehr als 13 Jahre wurde das Fahrverhalten von ADHS-

Patienten subjektiv und objektiv wesentlich schlechter bewertet als in der 

Kontrollgruppe. Die Betroffenen machten mehr impulsive Fehler, konnten sich weniger 

schnell an neue Situationen anpassen und wiesen eine längere Reaktionszeit auf 

(Fischer et al. 2007). Auch in der Einzelstudie von Sobanski et al. (2008), die in die 

oben genannte Meta-Analyse miteingeflossen ist, beschreiben ADHS-Patienten ihren 

eigenen Fahrstil subjektiv als hektisch (9 vs. 1), während bedeutend mehr Teilnehmer 

der Kontrollgruppe ihren Stil als sicher bezeichnen (19 vs. 8). Darüber hinaus wurde 

in der Studie die Art der Unfälle differenziert betrachtet. Kleinere selbstverschuldete 

Unfälle, Unfälle mit geringen Sachschäden und Parkunfälle wurden sehr häufig von 

ADHS-Patienten verursacht. Die Korrelation zwischen ADHS und Unfällen mit 

Personenschäden war jedoch nicht signifikant. 

In weiteren Einzelstudien wurde beobachtet, dass sich das Fahrverhalten und das 

Verletzen der Regeln im Straßenverkehr mit dem Alter bessern und mit dem Grad der 

ADHS korrelieren. Hier zeigte sich insbesondere mit dem Symptom der 
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Aufmerksamkeit und den geringeren Theoriekenntnissen ein enger Zusammenhang 

(Reimer et al. 2005, Woodward et al. 2000, Barkley et al. 2002b). 

Nicht nur die Rate an Hospitalisierungen, die aus der erhöhten 

Unfallwahrscheinlichkeit entsteht, sondern auch die Suizidrate über die Lebenspanne 

eines ADHS-Patienten ist im Vergleich zu gesunden Menschen nahezu um das 

Dreifache erhöht (James et al. 2004). Umweltfaktoren wie eingeschränkte soziale 

Beziehungen und schlechte häusliche Bedingungen können potentiell wichtige 

Prädiktoren für das Lebenszeitrisiko eines Suizids sein (Daviss und Diler 2014).  

Unter Einbezug der Suizid- und Unfallrisiken lässt sich eine erhöhte Gesamtmortalität 

und eine verminderte Lebenserwartung bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen 

mit ADHS feststellten (Klein et al. 2012, Dalsgaard et al. 2015). Die Todesfälle sind 

laut einer prospektiven Studie aus dem Jahr 2015 mit einem Follow-up von 32 Jahren, 

überwiegend auf nicht-natürliche Ursachen und diese wiederum auf Unfälle 

zurückzuführen. Komorbiditäten wie Störungen des Sozialverhaltens und 

Substanzmissbrauch nehmen einen Einfluss auf die Sterblichkeit. Nach Ausschluss 

der Komorbiditäten besteht jedoch immer noch eine um 50 % erhöhte Mortalitätsrate 

im Vergleich zu Kontrollpersonen. Dabei spielt das Alter der Erstdiagnose eine Rolle, 

die mit der Störung verbrachte Anzahl an Lebensjahren jedoch nicht. Wird die 

Diagnose erst im Erwachsenenalter gestellt, ist in diesen Fällen ein höheres 

Sterberisiko zu verzeichnen als bei kindlichen Diagnosen. Laut der Studie gibt es 

außerdem einen Peak des Risikos in den ersten fünf Jahren der Erkrankung 

(Dalsgaard et al. 2015).  

Mitverantwortlich für die erhöhte Unfall- und Mortalitätswahrscheinlichkeit ist das 

delinquente Verhalten, welches im nächsten Kapitel näher erläutert wird. 
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3.4 Delinquentes Verhalten 

ADHS Patienten neigen zu delinquentem Verhalten. Bei ihnen ist das Risiko um das 

2- bis 3-fache im Vergleich zu Kontrollpersonen erhöht (Mohr-Jensen und Steinhausen 

2016). Das ist nicht überraschend, wenn man bedenkt, dass 50 % der ADHS-

Betroffenen unter einer Störung des Sozialverhaltens oder im Erwachsenenalter unter 

einer antisozialen Persönlichkeitsstörung leiden. Die diagnostischen Kriterien dieser 

beider Störungen beinhalten überwiegend Verstöße gegen soziale Regeln, Normen 

und Gesetze, Begehen von Gewalttaten, Einbrüchen und Destruktion fremden 

Eigentums. Eine SSV und eine antisoziale Persönlichkeitsstörung sind folglich streng 

genommen keine eigenständigen psychopathologischen Störungen sondern bilden 

hauptsächlich kriminelle Handlungen nach dem Strafgesetzbuch ab (Rösler 2007).  

ADHS gilt als Prädiktor und Moderator für antisoziales, straffälliges und gewaltsames 

Verhalten, das mit der Schwere der Symptome in der Kindheit und im 

Erwachsenenalter positiv korreliert (Retz und Rösler 2010, Barkley et al. 2004). Eine 

vorliegende ADHS erhöht das Risiko für einen frühen Beginn des delinquenten 

Verhaltens und für eine erhöhte Rezidivrate (Blocher et al. 2001, Philipp-Wiegmann et 

al. 2017, Mohr-Jensen und Steinhausen 2016). Murphy et al. (2002) und Rösler et al. 

(2004b) beschreiben, dass insbesondere die Hyperaktivitäts- und 

Impulsivitätssymptome und weniger das Symptom der Unaufmerksamkeit mit dem 

straffälligen Verhalten zusammenhängen. Der frühe Beginn illegale Substanzen wie 

Marihuana, Kokain und Psychedelika zu konsumieren, geht beispielsweise ebenfalls 

mit diesen Kernsymptomen einher (Kaplow et al. 2002). Molina und Pelham (2003) 

schreiben hingegen, dass auch das Symptom der Unaufmerksamkeit und die 

Persistenz der Symptome ins Erwachsenenalter hinein einen Substanzmissbrauch 

prognostizieren.  

Der im Vergleich zur Kontrollgruppe erhöhte Alkoholkonsum bei ADHS-Patienten ist 

an sich kein straffälliges Verhalten (Merrill et al. 2020). Er verringert jedoch die 

Hemmschwelle zur Durchführung krimineller Handlungen. 

ADHS korreliert allerdings unterschiedlich mit den verschiedenen delinquenten 

Verhaltensweisen. Bei Betrügern ist die Zahl an ADHS-Betroffenen zum Beispiel nicht 

deutlich erhöht (Rösler 2014). Unter Sexualstraftätern ist hingegen eine Prävalenz für 

eine kindliche ADHS von ca. 27,6% und eine Partialpersistenz der Kernsymptome von 

14,2 % zu finden (Blocher et al. 2001).  
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Zu den antisozialen Aktivitäten, die unabhängig vom Alter und IQ signifikant oft mit 

hyperaktiven Symptomen einhergehen, zählen: 

• Stehlen von Eigentum,  

• ungeordnetes Verhalten,  

• Faustangriffe,  

• Tragen einer verborgenen Waffe und  

• illegaler Drogenbesitz (Barkley et al. 2004) 

Dabei ist die Verteilung innerhalb der ADHS-Gruppe wie bei den Verkehrsunfällen 

inhomogen. Die Mehrheit der Betroffenen begeht eine kleine Anzahl an geringgradigen 

Straftaten. Nur eine Minderheit macht sich durch viele Vergehen unterschiedlicher 

Schwere strafbar (Vermeiren 2003). Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2016 

identifizierte Körperverletzungen und Diebstähle als die häufigsten Verstöße, die zu 

Verhaftungen, Verurteilungen und Inhaftierungen führen (Mohr-Jensen und 

Steinhausen 2016).  

Unabhängig von der Schwere der Vergehen besitzen ADHS-Patienten deutlich öfter 

Bewährungshelfer und weisen mehr Inhaftierungen auf als Kontrollpersonen (36 % 

gegenüber 12 %; p=0.0001) (Klein et al. 2012, Bussing et al. 2010, Biederman et al. 

2006). Umgekehrt wurde in einer Datenerhebung, die elf Studien aus verschiedenen 

westlichen Ländern gegenüberstellte, bei jugendlichen Gefängnisinsassen erhöhte 

Prävalenzen für ADHS bis zu 72% festgestellt (Vermeiren 2003).  

Das impulsive Verhalten und die kognitiven Defizite von ADHS-Patienten könnten 

nach Mohr-Jensen und Steinhausen (2016) dazu führen, dass die Aufklärung und die 

Beweisführung von ADHS-Straftaten oftmals deutlich einfacher als bei anderen 

Kriminellen verläuft. Auch Retz und Rösler (2010) beschreiben, dass Straftäter mit 

ADHS eher zu einer reaktiven, impulsiven Gewalt neigen. Proaktive, geplante 

Merkmale sind hingegen seltener bei ADHS-Tätern zu finden. Weiterhin trägt das 

durch die Störung bedingte Verhalten der Patienten während Befragungen zu einer 

verminderten Glaubwürdigkeit bei. Die Autoren postulieren, dass dadurch eine erhöhte 

Aufklärungsrate resultiert, welche mit den hohen Zahlen an Delikten und 

Inhaftierungen bei ADHS-Patienten in Zusammenhang steht. 
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3.5 Geschlechtsunterschiede 

Es gibt einige Studien über die Geschlechtsunterschiede in der Diagnosestellung. Die 

Datenlage zu den Unterschieden zwischen Frauen und Männern hinsichtlich der 

funktionellen Einschränkungen ist spärlicher. Im Folgenden werden die Ergebnisse 

einiger Studien zu dieser Thematik vorgestellt. 

In der Literatur ist man sich hinsichtlich möglicher Unterschiede zwischen Männern 

und Frauen nicht einig. Gershon (2002) schrieb in seiner Meta-Analyse, dass Frauen 

weniger Hauptsymptome und im Durchschnitt leichter ausgeprägte Symptome hätten 

als Männer. Sie würden im Gegensatz zu dem männlichen Geschlecht insbesondere 

unter intellektuellen und Internalisierungsproblemen leiden. Andere Autoren 

unterstützen seine Ergebnisse und schreiben zusätzlich, dass das weibliche 

Geschlecht weniger hyperaktiv und impulsive wäre, dafür aber für die 

Unaufmerksamkeit anfälliger sei (Nussbaum 2012). Biederman (1998) ist ebenfalls der 

Meinung, dass unter den Patienten mit einem Aufmerksamkeitsdefizit vor allem Frauen 

zu finden seien.  

Eine Studie mit 380 College-Studenten unterstreicht das Ergebnis, dass Frauen eine 

höhere Rate an Unaufmerksamkeit aufweisen als Männer. Sie finden aber 

überraschender Weise auch eine höhere Wahrscheinlichkeit für Hyperaktivität bei dem 

weiblichen Geschlecht. Im Kindesalter tritt dieses Symptom vor allem bei Jungen auf. 

Die Autoren postulieren, dass eine vorhandene Hyperaktivität bei Frauen stärker 

wahrgenommen wird als bei Männern, bei welchen dieses Symptom als normativ 

betrachtet wird und damit weniger ins Gewicht fällt (Fedele et al. 2012).  

Andere Autoren schreiben, dass Männer und Frauen sich in ihrer Symptomatik und 

den phänotypischen Merkmalen sehr ähnlich sind und können bei gleicher 

Geschlechtsverteilung keine Unterschiede feststellen (Wilens et al. 2009, Biederman 

et al. 1994). Unter anderem in einer Studie aus dem Jahr 2004 zeigte sich, dass sich 

beide Geschlechter weder in der Anzahl an Symptomen noch in der Verteilung von 

ADHS-Subtypen oder Symptomclustern unterscheiden (Biederman et al. 2004, 

Biederman et al. 2005).  

Eine dritte Gruppe an Autoren stuft Frauen hinsichtlich der ADHS-Symptome als 

stärker beeinträchtigt ein. Weiterhin würde bei ihnen weitaus öfter eine Emotionale 

Dysregulation diagnostiziert werden (Robison et al. 2008). 
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Auch hinsichtlich der funktionellen Einschränkungen gibt es in der Literatur konträre 

Ergebnisse. Frauen berichten über subjektiv höhere funktionelle Einschränkungen als 

Männer. Selbst nach der Anpassung an die Symptomschwere zwischen den 

Geschlechtern leiden die Frauen stärker unter den Funktionseinschränkungen. 

(Fedele et al. 2012, Grevet et al. 2006). Sie geben in Selbstbeurteilungsskalen deutlich 

höhere Raten an Beeinträchtigungen im sozialen Leben, im häuslichen Umfeld, in der 

Bildung und in finanziellen Angelegenheiten an. Keine geschlechtsspezifischen 

Unterschiede bestehen hingegen in den Bereichen Beruf, Autofahren und sportliche 

Aktivitäten (Fedele et al. 2012). Eine japanische Studie mit 335 Teilnehmern hingegen 

findet im Vergleich zu männlichen ADHS-Patienten eine höhere Scheidungsrate (7,7 

% vs. 1,7 %, p=0,014) und weniger Vollzeitbeschäftigte (34,0 % vs. 55,3 %, p<0,001) 

bei Frauen. Hierbei war das Bildungsniveau der untersuchten Teilnehmer mit mehr als 

12 Jahren Ausbildung hoch. Hinsichtlich der Arbeitslosenquote konnten in dieser 

Studie keine geschlechtsspezifischen Unterschiede gefunden werden (Hayashi et al. 

2019). 

In einer bereits oben genannten schwedischen Bevölkerungsstudie wurde ebenfalls 

der Unterschied zwischen Männern und Frauen bezüglich der Arbeitslosigkeit 

untersucht. Es fiel auf, dass weiblichen ADHS-Patienten im Gegensatz zu der eben 

genannten japanischen Studie öfter und länger arbeitslos gemeldet waren als 

männliche Betroffene (Fredriksen et al. 2014). Dieses Ergebnis hat sich unabhängig 

von Komorbiditäten und Alter gezeigt. Auf welche Ursache diese Beobachtung 

zurückzuführen ist, konnten die Autoren nicht erklären. Sie postulieren, dass Frauen 

einerseits empfindlicher auf die eigenen beruflichen Einschränkungen reagieren 

könnten und zum anderen, dass Frauen für ein berufliches Umfeld prädisponiert sein 

könnten, das nicht mit ADHS kompatibel ist. Als Kritikpunkt ist anzumerken, dass in 

dieser Studie mehr Frauen mit Behinderung oder Arbeitsunfähigkeit eingeschlossen 

wurden als Männer mit den genannten Einschränkungen.  

In anderen Studien werden dazu gegensätzliche Ergebnisse beobachtet. Hier ähneln 

sich Männer und Frauen in ihren funktionellen Einschränkungen. Das betrifft sowohl 

das kognitive, psychosoziale und schulische, als auch das familiäre Verhalten (Frazier 

et al. 2007, Biederman et al. 2005). Auch hinsichtlich des Alkohol- und 

Drogenmissbrauchs im Erwachsenenalter und deren riskanten Verhaltensweisen 

konnten keine geschlechtsspezifischen Unterschiede gefunden werden (Hayashi et al. 

2019, Cortese et al. 2016a). Eine Studie, die das Verhältnis der Geschlechter in Bezug 
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auf die Beziehung zu Gleichaltrigen im Kindesalter untersucht hat, findet schon in 

diesem Alter keinen Unterschied. Mädchen hatten nur dann eine schlechtere Peer-

Funktion als Jungen, wenn komorbide Verhaltensprobleme vorhanden waren (Mikami 

und Lorenzi 2011). Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2007 konnte ebenfalls keine 

geschlechtsspezifischen Leistungsunterschiede in der gesamten akademischen 

Laufbahn von Menschen mit ADHS beobachten. Diese Ergebnis ist jedoch unter dem 

Aspekt zu betrachten, dass nur wenige Studien in die Meta-Analyse eingeschlossen 

wurden, die Frauen oder Männer mit der genannten Funktionseinschränkung 

untersuchten (Williamson und Johnston 2015). 

Nachdem die Facetten der ADHS und schwerpunktmäßig die funktionellen 

Einschränkungen dargestellt wurden, werden im nächsten Kapitel zunächst die Ziele 

dieser Arbeit definiert, bevor der Studienaufbau und die Methoden näher beleuchtet 

werden.
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4 Ziele der Arbeit 

Grundsätzlich soll zunächst ein Überblick über ADHS gegeben werden. Der 

Schwerpunkt liegt hierbei auf der aktuellen Studienlage zu den funktionellen 

Einschränkungen. 

Weiterhin soll empirisch bestätigt werden, dass ADHS-Patienten im Vergleich zu 

gesunden Kontrollpersonen unter stärkeren Funktionseinschränkungen im Alltag 

leiden. Um Aussagen über den Zusammenhang zwischen den psychopathologischen 

Dimensionen und den funktionellen Einschränkungen treffen zu können, sollen 

folgende Fragen beantwortet und im Detail analysiert und ausgewertet werden:  

• Welche funktionellen Einschränkungen belasten die Patienten und deren Alltag 

am meisten? 

• Welcher ADHS-Subtyp leidet in besonderem Maße unter den funktionellen 

Beeinträchtigungen? 

• Korrelieren die Funktionseinschränkungen allgemein mit den Kernsymptomen 

und den assoziierten Psychopathologien nach Utah?  

• Mit welchen psychopathologischen Symptombereichen hängen die einzelnen 

funktionellen Einschränkungen jeweils zusammen?  

• Gibt es einen linearen Zusammenhang, bzw. eignen sich die 

psychopathologischen Dimensionen zur Vorhersage der 

Funktionseinschränkungen?  

• Gibt es hinsichtlich der funktionellen Einschränkungen Unterschiede zwischen 

den Geschlechtern? Welches Geschlecht leidet stärker unter den 

Funktionseinschränkungen im Alltag? 

Die Ergebnisse der Auswertung sollen dazu beitragen das Verständnis der Störung zu 

verbessern. Außerdem können die Patienten im Falle eines Nachweises einer 

Korrelation und Regression zwischen den Funktionseinschränkungen und den 

Symptomen zielgerichteter therapiert werden. 
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5 Material und Methoden  

5.1 Untersuchungsmethoden 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine quantitative Querschnittsanalyse. 

Im Rahmen dieser wurden insgesamt 173 Probanden mit einem Mindestalter von 18 

Jahren befragt. Das Patientenkollektiv (N=79), bei welchem nach den DSM–5-Kriterien 

eine ADHS diagnostiziert wurde, stammte aus den ADHS-Sprechstunden der 

Universitätskliniken Mainz und Homburg. Die Patienten waren zum Zeitpunkt der 

Studie unbehandelt, hatten teilweise aber schon eine Therapie hinter sich. Der ADHS-

Subtyp wurde nicht beachtet, da die Korrelation der einzelnen Symptome und der 

funktionellen Beeinträchtigungen differenziert untersucht wurde. Durch die 

unterschiedlichen Behandlungszentren und der damit multizentrische 

Datengewinnung wurde die externe Validität erhöht. Dadurch ist eine größerer 

Generalisierbarkeit der gewonnenen Ergebnisse gewährleistet. 

Bei der Zusammenstellung der Kontrollgruppe wurde auf ein möglichst ausgeglichenes 

Verhältnis in Bezug auf die demographischen Daten geachtet. Ausschlusskriterien 

waren in der Kontrollgruppe eine psychopharmakologische Behandlung und 

Drogenkonsum. Probanden, welche nach den Ergebnissen der Fragebögen die 

Diagnosekriterien erfüllten, wurden aus der Kontrollgruppe ausgeschlossen. Das 

gleiche galt umgekehrt für Patienten, welche die im Folgenden genannten Cutt-off-

Werte nicht erreichten. Insgesamt wurden 79 Patienten in die Studie eingeschlossen. 

Die restlichen 94 Probanden bildeten die Kontrollgruppe. 

Zunächst wurden bei jedem Teilnehmer der Kontroll- und Patientengruppe die 

demographischen Daten erhoben. Hierzu wurde das Alter, das Geschlecht, die 

Schulbildung, der höchste erreichte Abschluss, der aktuelle Beruf und der 

Familienstand erfragt. Jeder Proband füllte anschließend die gleichen Fragebögen 

aus, welche in der Praxis für die ADHS-Routinediagnostik verwendet werden. Pro 

Fragebogen wurde eine durchschnittliche Zeit von 10-20 Minuten benötigt. Die 

verwendeten Fragebögen sind im Anhang zu finden. Auf den Aufbau der einzelnen 

Instrumente und deren Validität wird im Folgenden eingegangen. 
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5.2 Instrumente 

Mit standardisierten Fremd- und Selbstbeurteilungsinstrumenten wurden die 

Symptome und Einschränkungen der Alltagsfunktionen diagnostisch erfasst. Die 

Beurteilung der aktuellen Kernsymptome (ADHS-SB) und retrospektiv die der Kindheit 

(WURS-k) wurden durch die Methode der Selbstbeurteilung erhoben. Zudem wurde 

die individuelle Psychopathologie mit dem Wender–Reimherr-

Selbstbeurteilungsbogen (WR-SB) unter Einbeziehung der Utah-Kriterien für die 

adulte ADHS erfragt. Die Untersuchung potenzieller funktioneller Beeinträchtigungen 

erfolgte mit dem „Weiss Functional Impairment Rating Scale (WFIRS-S)“. Es ist zu 

beachten, dass die Instrumente nicht eine Diagnose nach DSM-5- oder ICD-10-

Kriterien ersetzen. Sie verhelfen lediglich zu einer zielgerichteten Diagnosestellung.  

 

5.2.1 ADHS-Selbstbeurteilungsbogen (ADHS-SB) 

Bei dem ADHS-SB handelt es sich um einen Selbstbeurteilungsbogen, der 22 

Elemente umfasst. Diese wurden auf Basis der 18 ICD-10- und DSM-IV-Kriterien 

entwickelt (Rösler et al. 2008). Die Fragen werden mithilfe einer Likert-Skala 

beantwortet, indem die Probanden den Ausprägungsgrad der aktuellen Symptome und 

Eigenschaften auf einer 4-Punkte-Skala von 0 (=trifft nicht zu) bis 3 (=schwer 

ausgeprägt) einschätzen. 18 Items umfassen psychopathologische ADHS-Merkmale 

(9 für Aufmerksamkeit und 9 für Impulsivität/Hyperaktivität). Die restlichen vier 

beziehen sich auf das Alter bei Erkrankungsbeginn, das Leiden, das mit den 

Symptomen einhergeht, auf die daraus resultierenden Einschränkungen in 

verschiedenen Lebensbereichen und auf berufliche und soziale Probleme (Rösler et 

al. 2004b).  

Zur Auswertung kann über die Gesamtskala ein Summenwert gebildet werden. Bei 

einem Cut-off-Wert von 15 Punkten liegt die Sensitivität bei 77 % und die Spezifität bei 

75 %. Bei Bedarf anderer Sensitivitäts- und Spezifitätswerte kann der Cut-off-Wert, der 

als Indikator für eine adulte ADHS gilt, angepasst werden. Soll ADHS-SB 

beispielsweise als Screeninginstrument zum Einsatz kommen, ist mit einem 

niedrigeren Cutt-off-Wert von 10 Punkten eine höhere Sensitivität von 88 %, auf 

Kosten einer Spezifität von 67 % zu erreichen. Um ADHS als eine Störung mit 

zeitstabilen Symptomen zuverlässig bewerten zu können, muss das Instrument eine 

ausreichend hohe Reliabilität ausweisen. Laut Rösler et al. (2004a) erfüllt der 
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Fragebogen diese Anforderung sowohl im Bereich der Teilskalen, als auch als 

Gesamtskala mit einem Retestreliabilitätskoeffizienten von ≥0,70 und einem 

Cronbachs α für die innere Konsistenz von ≥0,72. Das Verfahren der Selbstbeurteilung 

wurde mithilfe der Intra-Klassen-Korrelation überprüft. Hierbei stimmen die Ergebnisse 

der eigenen Beurteilung mit denen einer Fremdbeurteilung durch eine qualifizierte 

Fachkraft in ausgezeichnetem Maße überein. Somit darf der Fragebogen als 

Selbstbeurteilungsinstrument verwendet werden (Rösler et al. 2004b).  

 

5.2.2 Wender Utah Rating Scale Kurzform (WURS-k) 

Um die Diagnose einer adulten ADHS stellen zu können, wird vorausgesetzt, dass die 

Störung bereits im Kindesalter vorlag. Als Screeningverfahren und zur retrospektiven 

Sicherung einer kindlichen ADHS wurde der Selbstbeurteilungsfragebogen WURS-k 

entwickelt. Er ist die evaluierte deutsche Kurzform des Wender Utah Rating Scale`s, 

der 61 Items umfasst (Ward et al. 1993).  

WURS-k besteht aus 25 Elemente, die die kindlichen Symptome der Störung im Alter 

von 8-10 Jahren (Grundschulalter) erfragen. Zusätzlich zu den DSM-5- und ICD-10-

Kriterien deckt er noch die Symptome der Affektlabilität und trotziges, aufsässiges und 

unsoziales Verhalten ab (Rösler et al. 2004b). 21 Fragen des WURS-k beziehen sich 

auf die psychopathologischen Merkmale. Die restlichen vier (4, 12, 14 und 25) sind 

Kontrollpunkte, die dabei helfen sollen, die Wahrhaftigkeit der Antworten zu bewerten 

(Retz-Junginger et al. 2002)  

Pro Frage stehen fünf verschiedene Antwortmöglichkeiten zu Verfügung, die auf einer 

Likert-Skala von 0-4 bewertet werden. Unter Ausschluss der vier Kontrollitems wird ein 

Summenwert gebildet. Ein Score von 30 und mehr gilt als Indikator für eine ADHS im 

Kindesalter. Bei dieser Punktzahl liegt die Sensitivität bei 85 % und die Spezifität bei 

76 % (Retz-Junginger et al. 2003).  

Laut McCann (2000) liegt der Grund für das Spezifitätsdefizit darin, dass der 

Fragebogen auch Symptome einer Depression und einer Verhaltensstörung abdeckt. 

Die innere Konsistenz und die Retest-Reliabilität wurden zufriedenstellend in einer 

groß angelegten Studie untersucht. WURS-k eignet sich somit zur retrospektiven 

Untersuchung der ADHS im Kindesalter und wurde aus diesem Grund zur 

Datenerhebung innerhalb der Studie herangezogen (Stein et al. 1995). 
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5.2.3 Wender-Reimherr-Selbstbeurteilungsfragebogen (WR-SB) 

Die Utah-Kriterien von Paul Wender wurden zur speziellen Diagnostik der adulten 

ADHS entwickelt. Die Symptome werden in einem weiteren Selbstbeurteilungsbogen, 

dem WR-SB erfragt.  

WR-SB wurde auf der Basis des Wender-Reimherr-Interview’s, eines 

Fremdbeurteilungsinstruments, konzipiert. Der Fragebogen bezieht sich auf die letzten 

vier Wochen vor dem Zeitpunkt des Ausfüllens des Fragebogens. Die ADHS-

Kernsymptome werden in dem WR-SB um weitere psychopathologische Bereiche 

erweitert, die durch die DSM IV- und ICD-10-Kriterien nicht abgedeckt werden. 

Insgesamt ist er in sieben Symptome-Kategorien gegliedert:  

• Aufmerksamkeitsschwierigkeiten,  

• Überaktivität/Unruhe,  

• Temperament,  

• affektive Labilität,  

• Stressintoleranz/ Übererregbarkeit,  

• Desorganisation und  

• Impulsivität.  

Zusätzlich zu den sieben Psychopathologien werden die Probanden noch zu drei 

weiteren akzessorischen Bereichen befragt: Oppositionelle Symptomatik, 

akademische Probleme als Erwachsener und soziale Anpassung als Erwachsener. 

Auch bei diesem Diagnostikinstrument werden die Fragen wieder nach der Likert-

Skala von 1-5 beantwortet und ein Summenscore gebildet. Eine Diagnosestellung 

nach den Utah-Kriterien kann erfolgen, wenn neben den Kernsymptomen 

Unaufmerksamkeit und Hyperaktivität noch zwei weitere Kategorien erfüllt werden. Die 

Reliabilitätsmessung ergab für die innere Konsistenz der Gesamtskala ein als gut 

einzustufendes Cronbachs α von 0,86. Der Intra-Klassen-Koeffizient von 0,98 

legitimiert die Selbstbeurteilungs-Methode (Rösler et al. 2008). 
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5.2.4 Weiss Functional Impairment Rating Scale (WFIRS-S) 

WFIRS ist ein Instrument, mit dem die funktionellen Einschränkungen der AHDS-

Patienten untersucht werden können (Canadian ADHD Resource Alliance 2014). Es 

existieren verschiede Varianten des Fragebogens. WFIRS-P ist an Eltern von AHDS-

Kindern gerichtet. Der in dieser Studie verwendete WFIRS-S ist ein 

Selbstbeurteilungsinstrument für Erwachsene. 

WFIRS-S ist in 7 (A-G) Gruppen unterteilt: A Familie (8 Items), B Arbeit (11 Items), C 

Schule (10 Items), D Alltagsfertigkeiten (12 Items), E Selbstkonzept (5 Items), F 

Soziales Verhalten (9 Items), G Risiken (14 Items).  

Die Probanden sollen die Ausprägungsgrade der jeweiligen Probleme ebenfalls in den 

letzten vier Wochen vor der Befragung beschreiben. Als Antwortmöglichkeiten stehen 

ihnen vier Abstufungsgrade von 0=niemals bis 3=sehr häufig und ein Feld „nicht 

zutreffend“ zur Verfügung. Wird eine Frage mit 2 oder 3 beantwortet, gilt dieser Bereich 

als beeinträchtigt. Zur Auswertung gibt es mehrere Möglichkeiten. Es ist zum einen 

möglich die Anzahl an Merkmalen mit der Bewertung 2 oder 3 zu summieren. Zum 

anderen lässt sich auch der Gesamtwert der Punkte oder deren Mittelwert zur 

Auswertung heranziehen. 

Die gute Validität des Instruments wurde anhand einer Studie mit 2.098 Studenten 

belegt. Außerdem wurden für die innere Konsistenz der einzelnen Subskalen (≥0,85) 

und für die Gesamtskala (0,96) in der gleichen Arbeit sehr gute Werte von Cronbachs 

α gemessen (Canu et al. 2016). 

 

5.2.5 Symptom-Checkliste (SCL-90-R) 

Der Fragebogen SCL-90-R (R=revidiert) wurde von Derogatis 1977 entwickelt und ist 

eines der weltweit am meisten eingesetzten Verfahren zur Erfassung psychischen 

Leidens (Derogatis und Cleary 1977). Er lässt sich bei verschiedenen psychischen 

Belastungen und Störungen als Screeninginstrument einsetzen (Franke 2001).  

Der Fragebogen wird von den Probanden selbst ausgefüllt. In 90 Fragen bewerten sie 

subjektiv die eigene Psychopathologie in den letzten sieben Tagen, wobei die 

aktuellen körperlichen und psychischen Befindlichkeiten und die dauerhaften 

Persönlichkeitsmerkmale angesprochen werden.  
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Es werden neun Symptombereiche abgedeckt: Somatisierung (12 Items), 

Zwanghaftigkeit (10 Items), Unsicherheit im Sozialkontakt (9 Items), Depressivität (13 

Items), Ängstlichkeit (10Items), Aggressivität (6 Items), phobische Angst (7 Items), 

paranoides Denken (6 Items) und Psychotizismus (10 Items) (Derogatis und Cleary 

1977).  

Zur Beantwortung der Fragen stehen fünf verschiedene Möglichkeiten von „überhaupt 

nicht“ bis „sehr stark“ zur Verfügung. 83 der 90 Fragen lassen sich einer der 9 

Kategorien zuordnen, wobei sich jeder Bereich einzeln auswerten lässt. Hierzu wird 

der jeweilige Summenwert durch die Anzahl an Items dividiert. Die restlichen sieben 

Fragen sind Zusatzfragen, die sich separat untersuchen lassen.  

Zusätzlich zu der Analyse der einzelnen Bereiche können drei Globalwerte errechnet 

werden, durch die die grundsätzliche psychische Belastung (GSI = global severity 

index), die Intensität der Antworten (PSDI = positive symptom distress index) und die 

Anzahl der belastenden Symptome (PST = positive symptom total) abgebildet werden 

(Klaghofer und Brähler 2002).  

Die verwendete deutsche Version ist für die globale psychische Symptombelastung 

geeignet. Das ergab eine sehr gute innere Konsistenz der Gesamtskala bei einem 

Cronbachs α von 0,97 (Hessel et al. 2001) und eine Retest-Reliabilität je nach 

Subskala von 0,69–0,92 (Klaghofer und Brähler 2002). Die diskriminante Validität 

wurde ebenfalls gut bewertet. Das trifft sowohl für die Unterscheidung von Gesunden 

und psychisch Kranken, als auch für die Unterscheidung zwischen den einzelnen 

psychiatrischen Erkrankungen zu (Holi et al. 1998). Die geringe faktorielle Validität 

zeigte jedoch, dass sich die einzelnen Symptombereiche mithilfe von Subskalen nicht 

gut voneinander abgrenzen lassen (Hessel et al. 2001). 

 

5.3 Statistik 

Die Daten wurden mithilfe des Statistik-Programms Statistical Package for the Social 

Science (SPSS 23.0) ausgewertet. 

Zum Vergleich der ADHS-Gruppe und des Normkollektivs wurden zunächst mittels 

nicht-parametrischer Verfahren Mittelwerte der einzelnen Summenscores errechnet 

und verglichen. Gesunde Probanden mit einem ADHS-SB Summenwert, der den Cut-

off-Wert von über 15 überschritt, wurden aus der Studie ausgeschlossen. Auf der 
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anderen Seite galt das auch für Patienten, die einen niedrigeren Wert als den Cut-off-

Wert erzielten.  

Anschließend wurde das nicht-parametrische Verfahren „Mann-Whitney-U-Test“ 

durchgeführt. Als Signifikanzniveau wurden Werte von ≤0,05 gewählt. Mittels bivariater 

Korrelation wurde der Zusammenhang zwischen jeweils den ADHS-

Psychopathologien und dem Geschlecht und den funktionellen Einschränkungen 

untersucht. Hier wurden die zweiseitigen Signifikanzen auf den Niveaus 0,01 und 0,05 

bestimmt. Um die Frage zu beantworten, welche Symptome die 

Funktionseinschränkungen am besten erklären, wurde nach Prüfung der 

Anwendbarkeit des Verfahrens die lineare Regressionsanalyse angewendet. Hierbei 

wurde die Vorgehensweise des „Einschlusses“ gewählt, bei der alle Variablen 

gleichzeitig in das Modell eingefügt wurden.  

Der mögliche Einfluss des Geschlechts auf die funktionellen Einschränkungen wurde 

ebenfalls mittels der linearen Regressionsanalyse errechnet. Dieses Mal wurde jedoch 

die Methode der schrittweisen Vorgehensweise angewendet. 

Die zuvor erläuterten Instrumente wurden zur Durchführung der 

Probandenbefragungen genutzt. Die Daten wurden anschließend wie bereits 

beschrieben ausgewertet und die daraus resultierenden Ergebnisse werden im 

Folgenden erläutert und dargestellt. Es wurden zunächst die demographischen Daten 

der ADHS-Patienten und der Kontrollpersonen verglichen. Anschließend wurden die 

Ergebnisse der einzelnen Fragebögen genauer betrachtet und der Frage 

nachgegangen, welche Symptome und welche funktionellen Einschränkungen im 

Erwachsenenalter dominieren. Ein möglicher Zusammenhang zwischen den 

Symptomen und den Funktionseinschränkungen wurde im nächsten Schritt betrachtet. 

Schlussendlich wurde der Einfluss des Geschlechts auf die funktionellen 

Einschränkungen getestet.
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6 Ergebnisse  

Der Altersdurchschnitt der Studie liegt insgesamt bei 28,7 Jahren. Der Mittelwert des 

Alters bei den erkrankten Probanden beträgt 27 Jahre. Bei den gesunden Teilnehmern 

ist er im Mittelwertvergleich mit 30,2 Jahren nicht wesentlich höher. Der Anteil der 

männlichen Teilnehmer liegt bei 64,6 % bei den ADHS-Patienten und bei 54,3 % bei 

den gesunden Probanden. Im direkten Vergleich zu den Frauen ist er somit etwas 

höher (35,4 % bzw. 45,7 %). Der Geschlechtsunterschied zwischen der ADHS- und 

der Kontrollgruppe ist weitestgehend ausgeglichen.  

In Bezug auf den Schulabschluss und den höchsten erreichten Abschluss 

unterscheiden sich die Kollektive der Stichprobe signifikant, wobei die ADHS-Gruppe 

geringgradigere Abschlüsse erreichte. Der WURS-k Mittelwert liegt bei dem 

Patientenkollektiv bei 43,64 wobei der Cut-off-Wert von 30 überstiegen wird. Damit ist 

das Diagnosekriterium, dass die ADHS auch im Kindesalter vorliegen muss, gesichert. 

Die Vergleichsgruppe weicht mit einem Mittelwert von 11,02 stark davon ab. Die 

restlichen demographischen Daten sind der Tabelle 3 zu entnehmen. 

 

 ADHS-Patienten 
(N=79) 

Kontrollen  
(N=94) 

Signifikanz 
(T-Test) 

Alter Mittelwert (SD) 27 Jahre (5,70) 30,2 Jahre (8,31) p = 0,008 

Geschlecht  
männlich 
weiblich 

 
51 (64,6 %) 
28 (35,4 %) 

 
51 (54,3 %) 
43 (45,7 %) 

n.s. 

Schulabschluss  
Haupt-/Realschule  
(Fach-)Abitur 
Kein Schulabschluss 

 
39 (55,7 %) 
31 (44,3 %) 
- 

 
23 (24,5 %) 
70 (74,5 %) 
1 (1,1 %) 

p < 0,001 

Höchster erreichter Abschluss 
Schulabschluss  
Ausbildung  
Hochschule/ Universität 

 
36 (60 %) 
20 (33,3 %) 
4 (6,7 %) 

 
7 (7,4 %) 
31 (33 %) 
56 (59,6 %) 

p < 0,001 

Berufstätigkeit  
Kein Beruf  
Abgeschlossene Berufsausbildung 
In Ausbildung  

 
9 (12,9 %) 
39 (55,7 %) 
22 (31,4 %) 

 
5 (5,3 %) 
61 (64,9 %) 
28 (29,8 %) 

n.s. 

Familienstand  
Ledig  
Verheiratet  
Geschieden  

 
58 (81,7 %) 
13 (18,3 %) 
- 

 
73 (77,7 %) 
18 (19,1 %) 
3 (3,2 %) 

n.s. 

WURS-k Mittelwert (SD) 43,64 (13,85) 11,02 (9,54) p < 0,001 

ADHS-SB Mittelwert (SD) 34,2 (7,72) 7,3 (6,43) p < 0,001 

Tabelle 3: Demographische Daten der Probanden mit und ohne ADHS; SD=Standardabweichung 
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6.1 Auswertung der einzelnen Fragebögen 

Nach der Auswertung der demographischen Daten wurden die Ergebnisse der 

einzelnen Fragebögen näher betrachtet. 

Der ADHS-SB gilt als Screeninginstrument für ADHS und bildet die Kernsymptome ab. 

Der durchschnittliche Gesamt-Summenscore der Patienten liegt mit 34,22 Punkten 

deutlich über dem oben genannten Cutt-of-Wert von 15 Punkten und ist deutlich höher 

als der Score der Kontrollgruppe (7,32). Somit unterscheiden sich die ADHS-Patienten 

und das Kontrollkollektiv in Bezug auf die drei Kernsymptome signifikant. Die 

Punktzahlen der Symptomkategorien Aufmerksamkeit und Hyperaktivität/Impulsivität 

sind der Tabelle 4 zu entnehmen. Betrachtet man sich die beiden Subgruppen 

„Aufmerksamkeit“ und „Hyperaktivität/Impulsivität“ separat, so geben die Patienten in 

der Rubrik Aufmerksamkeit im Durchschnitt eine größere Punktzahl an. Das bedeutet, 

dass sie im Bereich der Aufmerksamkeit etwas größere Defizite bemängeln.  

 

 

  

  N Mittelwert der 
durchschnittlich 
erreichten Punktzahl 
der jeweiligen 
Subgruppe/ Maximal 
erreichbare 
Punktzahl der 
Subgruppe 

SD Signifikanz 
(Mann-
Whitney-U-
Test) 

Aufmerksamkeit Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

4,23/27 
19,04/27 
10,95/27 

3,87 
4,04 
8,38 

p<0,001 

Hyperaktivität/ 
Impulsivität 

Kontrollen 
ADHS- Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

3,09/27 
15,18/27 
8,57/27 

3,65 
5,96 
7,73 

p<0,001 

Gesamt Kontrollen 
ADHS- Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

7,32/54 
34,22/54 
19,52/54 

6,43 
7,72 
15,15 

p<0,001 

Tabelle 4: Übersicht der Ergebnisse des ADHS-SBs 
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Auch die Ergebnisse des WR-SBs (Tabelle 5), der noch weitere Symptomkategorien 

nach den Utah-Kriterien erfragt, unterscheiden sich in allen psychopathologischen 

Merkmalen signifikant von denen des Kontrollkollektivs. So geben ADHS-Patienten 

zusätzlich zu den Kernsymptomen wesentlich größere Probleme in den Bereichen der 

affektiven Labilität, der Stressintoleranz/ Übererregbarkeit und der Desorganisation 

an.  

Die Symptome, die von den Studienteilnehmern mit den meisten Punkten bewertet 

wurden und somit die größte Belastung für die Patienten darstellen, sind die 

Unaufmerksamkeit, die Stressintoleranz und die Desorganisation. Die pro Subgruppe 

erreichte durchschnittliche Punktzahl ist der Tabelle 5 zu entnehmen. 

Die thematisch ähnlichen Subgruppen des WR-SBs wurden zu drei Gruppen 

zusammengefasst. Unaufmerksamkeit und Desorganisation bilden die erste Gruppe 

(nach DSM-5 Definition umfasst das Symptom der Unaufmerksamkeit 

organisatorische Probleme), die zweite umfasst die Hyperaktivität und die Impulsivität 

und die dritte Gruppe besteht aus der emotionalen Labilität, der Stressintoleranz und 

der Subkategorie Temperament. In der Subgruppe Aufmerksamkeit/Desorganisation 

geben die Patienten die größten Defizite an. 

Die drei akzessorischen Kategorien des WR-SBs, oppositionelle Symptomatik, 

akademische Probleme als Erwachsener und soziale Anpassung als Erwachsene, 

werden im Nachfolgenden nicht aufgegriffen, da sie kein Teil der ADHS-

Psychopathologie sind. 
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  N Mittelwert der 
durchschnittlich 
erreichten 
Punktzahl der 
jeweiligen 
Subgruppe/ 
Maximal 
erreichbare 
Punktzahl der 
Subgruppe 

Prozentualer 
Anteil der 
erreichten 
Punktzahl an 
der 
Gesamtpunkt-
zahl der 
jeweiligen 
Subgruppen 

SD Signifikanz 
(Mann-
Whitney-U-
Test) 

Aufmerksamkeit Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

11,64/30 
24,62/30 
17,52/30 

38,79 % 
82,05 % 
58,41 % 

4,64 
3,78 
7,76 

p<0,001 

Hyperaktivität Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

5,76/15 
10,30/15 
7,81/15 

38,37 % 
68,63 % 
52,09 % 

2,22 
2,97 
3,43 

p<0,001 

Temperament Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

5,06/15 
9,59/15 
7,12/15 

33,76 % 
63,93 % 
47,44 % 

2,38 
3,01 
3,50 

p<0,001 

Affektive 
Labilität 

Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

7,55/25 
14,37/25 
10,65/25 

30,21 % 
57,49 % 
42,58 % 

2,77 
3,43 
4,59 

p<0,001 

Stressintoleranz/
Übererregbarkeit 

Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

7,43/20 
14,39/20 
10,58/20 

37,13 % 
71,92 % 
52,91 % 

3,64 
3,09 
4,85 

p<0,001 

Desorganisation Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

10,92/30 
23,30/30 
16,53/30 

36,38 % 
77,65 % 
55,10 % 

5,76 
4,83 
8,17 

p<0,001 

Impulsivität Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
76 
170 

8,96/25 
17,17/25 
12,63/25 

35,83 % 
68,68 % 
50,52 % 

4,46 
4,21 
5,97 

p<0,001 

Gesamt Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

93 
76 
169 

102,52/295 
196,37/295 
144,72/295 

34,75 % 
66,57 % 
49,06 % 

28,42 
32,84 
55,83 

p<0,001 

Aufmerksamkeit 
+ 
Desorganisation 

Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

22,55/60 
47,91/60 
34,05/60 

37,59 % 
79,85 % 
56,75 % 

8,85 
7,79 
15,17 

p<0,001 

Hyperaktivität + 
Impulsivität 

Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
76 
170 

14,71/40 
27,41/40 
20,39/40 

36,78 % 
68,52 % 
50,97 % 

5,15 
6,24 
8,48 

p<0,001 

Stressintoleranz 
+ affektive 
Labilität + 
Temperament 

Kontrollen 
ADHS-Patienten 
Gesamtsumme 

94 
78 
172 

20,04/60 
38,34/60 
28,34/60 

33,40 % 
63,91 % 
47,24 % 

6,77 
7,40 
11,54 

p<0,001 

Tabelle 5: Übersicht der Ergebnisse des WR-SBs 
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Die Auswertung des WFIRS-S-Fragebogens, der sich auf die funktionellen 

Einschränkungen im Alltag bezieht, ist in der Abbildung 1 in Form eines 

Säulendiagramms dargestellt. Der mittlere Gesamtwert des WFIRS-S‘ liegt bei den 

ADHS-Patienten bei 71,03 (Standardabweichung (SD) 29,99). Im Vergleich dazu 

erreichte die Kontrollgruppe einen Mittelwert von 21,38 (SD 15,25). Die maximal 

erreichbare Punktzahl pro Subkategorie ist der Tabelle 6 zu entnehmen. Es zeigt sich, 

dass Probanden mit adulter ADHS sowohl in der Gesamtbewertung als auch in allen 

Subskalen des Fragebogens wesentlich ausgeprägtere funktionelle 

Beeinträchtigungen angeben als das Kontrollkollektiv. 

 

 

Abbildung 1: Durchschnittliche Mittelwerte der Summenscores der WFIRS-S-Subgruppen 
(Gruppenunterschiede (Mann-Whitney-U-Test) bei allen Subgruppen p<0,001) 

 

Tabelle 6 zeigt die prozentualen Anteile der Mittelwerte der durch ADHS-Patienten 

beantworteten Fragen in Bezug auf die Gesamtpunktzahl der WFIRS-S-Subgruppen. 

Hier ist detaillierter zu erkennen, dass über die verschiedenen Kategorien prozentual 

ähnlich starke Beeinträchtigungen feststellbar sind. Verhältnismäßig schwere 

Einschränkungen beschreiben die Patienten in den Bereichen des eigenen 

Selbstwertes bzw. der Gefühlswelt und der Alltagsfertigkeiten. 
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WFIRS-S Gesamt Familie Arbeit Schule Alltags-
fertig-
keiten 

Selbst-
konzept 

Soziales 
Verhalten 

Risiken 

Maximal 
erreichbare 
Punktzahl 

177 24 33 30 36 15 27 42 

Kontrollen 12,08 % 12,50 % 6,88 % 5,10 % 13,78 % 18,27 % 10,15 % 9,57 % 

ADHS-
Patienten 

40,13 % 34,10 % 36,40 
% 

30,10 % 40,92 % 64,07 % 35.59 % 17,74 % 

Tabelle 6: Prozentualer Anteil der durchschnittlichen Mittelwerte an der Gesamtpunktzahl der jeweiligen 
WFIRS-S-Subgruppen 

 

6.2 Korrelation zwischen ADHS-SB und WFIRS-S 

Im nächsten Schritt wurde errechnet, inwiefern die jeweiligen Psychopathologien mit 

den funktionellen Einschränkungen korrelieren. Dazu wurde zunächst das 

Wechselverhältnis der Kategorien des ADHS-SBs und des WFIRS-S-Fragebogens bei 

den ADHS-Patienten betrachtet (Tabelle 7).  

Es fällt auf, dass die ADHS-Kernsymptome signifikant mit den funktionellen 

Einschränkungen als Gesamtheit zusammenhängen (Pearson-Korrelation (r)=0,45). 

Abbildung 2 unterstreicht das Ergebnis der Tabelle 7. Dazu wurde die jeweils 

errechnete Gesamtpunktzahl der einzelnen Kernsymptome des ADHS-SBs gegen die 

Gesamtpunktzahl des Fragebogens WFIRS-S in einem Streudiagramm aufgetragen. 

Anschließend wurde eine Ausgleichsgerade angelegt. Die Diagramme zeigen, dass 

die funktionellen Beeinträchtigungen jeweils mit der Schwere der Symptome 

korrelieren und ein annähernd linearer Zusammenhang vorliegt. Die gemessenen 

Korrelationskoeffizienten spiegeln sich in der Streuung der Punkte um die 

Ausgleichsgerade wider. 
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Abbildung 2: Bivariate Korrelation zwischen ADHS-SB und WFIRS-S bei ADHS-Patienten 

 

In der Tabelle 7 sind die einzelnen funktionellen Einschränkungen des WFIRS-S-

Fragebogens und deren Korrelationen mit den Kernsymptomen des ADHS-SBs 

aufgeschlüsselt. Es fällt auf, dass die Symptome Aufmerksamkeit (r=0,33) und 

Hyperaktivität/Impulsivität (r=0,36) jeweils annähernd gleich mit den 

Funktionseinschränkungen in der Gesamtheit zusammenhängen.  

 

 

** Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig); * Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant 
(zweiseitig) 

Tabelle 7: Bivariate Korrelation zwischen ADHS-SB und WFIRS-S bei ADHS-Patienten 

 

 WFIRS-S 
ADHS-SB  Familie Arbeit Schule Alltags-

fertig-
keiten 

Selbst-
konzept 

Soziales 
Verhalten 

Risiken Gesamt 

Aufmerksamkeit r 
p 
N 

0,12 
0,32 
76 

0,20 
0,08 
76 

0,23 
0,05 
76 

0,39** 
<0,001 
76 

0,23* 
0,04 
75 

0,23* 
0,04 
75 

0,18 
0,16 
76 

0,33** 
0,004 
75 

Hyperaktivität/ 
Impulsivität 

r 
p 
N 

0,20 
0,08 
76 

0,07 
0,53 
76 

0,17 
0,13 
76 

0,22 
0,05 
76 

0,25* 
0,03 
75 

0,25* 
0,03 
75 

0,48** 
<0,001 
76 

0,36** 
0,002 
75 

Gesamt r 
p 
N 

0,22 
0,06 
76 

0,16 
0,16 
76 

0,26* 
0,03 
76 

0,38** 
0,001 
76 

0,32** 
0,006 
75 

0,32** 
0,006 
75 

0,47** 
<0,001 
76 

0,45** 
<0,001 
75 
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Betrachtet man umgekehrt die funktionellen Einschränkungen und deren Korrelation 

zu den Symptomen, so hängen insbesondere die Beeinträchtigungen in den Bereichen 

Risiken, soziales Verhalten, Selbstkonzept und Alltagsfertigkeiten auf einem 

Signifikanzniveau von 0,01 mit der ADHS-Symptomatik zusammen.  

Die Einschränkungen im schulischen Umfeld korrelieren auf einem Niveau von 0,05 

signifikant mit den Kernsymptomen. Im familiären und beruflichen Leben der Patienten 

hingegen konnte kein linearer Zusammenhang zwischen den funktionellen Problemen 

und den Symptomen beobachtet werden.  

Betrachtet man die einzelnen Psychopathologien und die jeweiligen funktionellen 

Beeinträchtigungen genauer, ist der Zusammenhang zwischen der Unaufmerksamkeit 

und den Alltagsschwierigkeiten (r=0,39, p<0,001 bei einem Signifikanzniveau von 

0,01) am stärksten. Die Symptome Hyperaktivität/ Impulsivität korrelieren hingegen am 

deutlichsten mit dem risikohaften Verhalten (r=0,48, p<0,001 bei einem 

Signifikanzniveau von 0,01). 

 

6.3 Korrelation zwischen WR-SB und WFIRS-S 

Auch die Utah-Kriterien korrelieren signifikant mit den funktionellen Einschränkungen 

(r=0,63; p<0,001 bei einem Signifikanzniveau von 0,01). Die thematisch ähnlichen 

Subgruppen des WR-SBs wurden wie zuvor erwähnt zu drei Gruppen 

zusammengefasst, um anschließend deren jeweiliges Verhältnis zu den einzelnen 

Beeinträchtigungen zu untersuchen (Tabelle 8). 

Wie bei der Untersuchung der Korrelation zwischen dem ADHS-SB und WFIRS-S 

wurde auch hier ein Streudiagramm erstellt (Abbildung 3). Man erkennt die annähernd 

linearen Zusammenhänge zwischen allen drei Symptomgruppen und den funktionellen 

Einschränkungen in der Gesamtheit. Die Korrelationen zwischen den 

zusammengefassten Gruppen des WR-SBs und den Beeinträchtigungen sind jeweils 

größer als die zwischen dem WFIRS-S und den einzelnen Kernsymptome des ADHS-

SBs. Das bedeutet, dass die Punkte weniger streuen und der lineare Zusammenhang 

größer ist.  
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Abbildung 3: Bivariate Korrelation zwischen den Subgruppen des WR-SBs und WFIRS-S bei ADHS-
Patienten 

 

Die Symptomgruppe, welche am stärksten mit den gesamten 

Funktionseinschränkungen korreliert, ist die Gruppe der Unaufmerksamkeit/ 

Desorganisation. Der Korrelationskoeffizient von r=0,51 (p<0,001) wird je nach 

Definition als mittel bis stark definiert (Cohen 1988).  

Betrachtet man die Utah-Kriterien einzeln (Tabelle 8), korrelieren Hyperaktivität 

(p=0,076) und Temperament (p=0,067) als einzige Symptome des WR-SBs nicht 

signifikant mit den funktionellen Störungen. Alle anderen psychopathologischen 

Bereiche zeigen eine mittlere bis hohe Korrelation mit den Funktionseinschränkungen. 

Diese Symptome, die signifikant mit den funktionellen Beeinträchtigungen korrelieren, 

sind in der Abbildung 4 mit den Subkategorien des WFIRS-S und den zugehörigen 

Korrelationskoeffizienten (r) dargestellt.  
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Abbildung 4: Pearson-Korrelationkoeffizienten der bivariaten Korrelation zwischen den ADHS-
Psychopathologien nach Utah und den jeweiligen funktionellen Einschränkungen 

 

Das Symptom der Desorganisation hat von den genannten Symptomen den stärksten 

linearen Zusammenhang (r=0,48) mit den funktionellen Beeinträchtigungen und 

korreliert insbesondere mit den Alltagsproblemen (r=0,54; p<0,001). Auf Platz zwei 

folgt die affektive Labilität, die die stärkste Korrelation mit dem sozialen Verhalten 

(r=0,45) und dem Selbstkonzept (r=0,45) aufweist. 

 

** Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant 
(zweiseitig) 

* Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant 
(zweiseitig) 
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 WFIRS-S 
WR-SB  Familie Arbeit Schule Alltags-

fertigkeiten 
Selbst-
konzept 

Soziales 
Verhalten 

Risiken Gesamt 

Gesamt r 
p 
N 

0,39** 
0,001 
76 

0,34** 
0,003 
76 

0,25* 
0,03 
76 

0,58** 
<0,001 
76 

0,52** 
<0,001 
75 

0,52** 
<0,001 
75 

0,41** 
<0,001 
76 

0,63** 
<0,001 
75 

Unaufmerksamkeit + 
Desorganisation 

r 
p 
N 

0,18 
0,11 
77 

0,383** 
0,001 
77 

0,28* 
0,02 
77 

0,55** 
<0,001 
77 

0,40** 
<0,001 
76 

0,40** 
<0,001 
76 

0,20 
0,08 
77 

0,51** 
<0,001 
76 

Hyperaktivität + 
Impulsivität 

r 
p 
N 

0,32** 
0,007 
76 

0,10 
0,41 
76 

0,21 
0,07 
76 

0,30** 
0,01 
76 

0,28* 
0,02 
75 

0,28* 
0,02 
75 

0,35** 
0,002 
76 

0,38** 
0,001 
75 

Affektive Labilität + 
Stressintoleranz + 
Temperament 

r 
p 
N 

0,41** 
<0,001 
77 

0,22 
0,06 
77 

0,04 
0,75 
77 

0,34** 
0,002 
77 

0,42** 
<0,001 
76 

0,42** 
p<0,001 
76 

0,34** 
0,003 
77 

0,44** 
<0,001 
76 

Unaufmerksamkeit r 
p 
N 

0,18 
0,12 
77 

0,35** 
0,002 
77 

0,28* 
0,01 
77 

0,45** 
<0,001 
77 

0,29* 
0,01 
76 

0,29* 
0,01 
76 

0,18 
0,13 
77 

0,43** 
<0,001 
76 

Hyperaktivität r 
p 
N 

0,23* 
0,05 
77 

0,04 
0,76 
77 

0,09 
0,45 
77 

0,12 
0,29 
77 

0,16 
0,17 
76 

0,16 
0,17 
76 

0,16 
0,16 
77 

0,20 
0,08 
76 

Temperament r 
p 
N 

0,38** 
0,001 
77 

0,01 
0,93 
77 

-0,07 
0,54 
77 

0,12 
0,32 
77 

0,24* 
0,04 
76 

0,24* 
0,04 
76 

0,27* 
0,02 
77 

0,21 
0,07 
76 

Affektive Labilität r 
p 
N 

0,32** 
0,004 
77 

0,25* 
0,03 
77 

0,12 
0,29 
77 

0,36** 
0,001 
77 

0,45** 
<0,001 
76 

0,44** 
<0,001 
76 

0,37** 
0,001 
77 

0,48** 
<0,001 
76 

Stressintoleranz/ 
Übererregbarkeit 

r 
p 
N 

0,25* 
0,030 
77 

0,24* 
0,04 
77 

0,02 
0,85 
77 

0,32** 
0,005 
77 

0,28* 
0,02 
76 

0,28* 
0,02 
76 

0,13 
0,26 
77 

0,31** 
0,01 
76 

Desorganisation r 
p 
N 

0,16 
0,18 
77 

0,34** 
0,002 
77 

0,23* 
0,05 
77 

0,54** 
<0,001 
77 

0,42** 
<0,001 
76 

0,42** 
<0,001 
76 

0,18 
0,11 
77 

0,48** 
<0,001 
76 

Impulsivität r 
p 
N 

0,30** 
0,009 
76 

0,13 
0,28 
76 

0,24* 
0,04 
76 

0,37** 
0,001 
76 

0,31** 
0,01 
75 

0,31** 
0,01 
75 

0,41** 
<0,001 
76 

0,43** 
<0,001 
75 

** Korrelation ist bei Niveau 0,01 signifikant (zweiseitig); * Korrelation ist bei Niveau 0,05 signifikant (zweiseitig) 

Tabelle 8: Bivariate Korrelation zwischen WR-SB und WFIRS-S bei ADHS-Patienten 
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Bei der Betrachtung der einzelnen funktionellen Einschränkungen fällt auf, dass mit 

den beruflichen und schulischen Bereichen insbesondere die Utah-Kriterien 

Unaufmerksamkeit und Desorganisation stark korrelieren.  

Wie der Tabelle 8 zu entnehmen ist, stehen die Probleme innerhalb der Familie vor 

allem mit dem Temperament (r=0,38; p=0,001), der Impulsivität (r 0,30; p 0,009) und 

der affektiven Labilität (r=0,32; p=0,004) in Zusammenhang. 

Die Einschränkungen in den Alltagsfertigkeiten erzielen, wie bereits in der Korrelation 

zwischen ADHS-SB und WFIRS-S, von allen funktionellen Einschränkungen auch hier 

die höchste Korrelation (r=0,583, p<0,001) mit den psychopathologischen 

Dimensionen. Sie hängen vor allem mit der Desorganisation und der 

Unaufmerksamkeit, der Impulsivität und der affektiven Labilität zusammen. 

Ebenso wie die Alltagsprobleme, stehen auch das soziale Verhalten und die Gruppe 

des Selbstkonzepts bzw. der Emotionalen Dysregulation mit den Symptomen der 

Utah-Kriterien in linearem Zusammenhang (jeweils r=0,52; p<0,001). Insbesondere 

korrelieren sie mit der affektiven Labilität, der Desorganisation und der Impulsivität.  

Die letzte Gruppe, das risikofreudige Verhalten, zeigt, wie ebenfalls bei der Korrelation 

zwischen dem ADHS-SB und dem WFIRS-S beobachtet, einen signifikanten 

Zusammenhang mit der Impulsivität (r=0,35; p=0,002). 
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6.4 Lineare Regressionsanalyse 

Im letzten Schritt wurde eine lineare Regressionsanalyse zwischen WR-SB und 

WFIRS-S der ADHS-Patienten durchgeführt, um deren Beziehung zu untersuchen 

(Tabelle 9). Als abhängige Variable wurde „WFIRS-S Gesamt“ definiert und als 

Einflussgrößen die Utah-Kriterien.  

 

 WFIRS-S Gesamt als abhängige Variable 
 Modellzusammenfassung Koeffizienten 
    Nicht standardisierte 

Koeffizienten 
 

Einflussvariablen: 
WR-SB 

R2 Korrigiertes R2 Regressionskoeffizient Signifikanz 

Aufmerksamkeit 
 

0,19 0,18 3,47 <0,001 

Hyperaktivität 
 

0,04 0,03 2,05 0,076 

Temperament 
 

0,04 0,03 2,09 0,067 

Affektive Labilität 
 

0,23 0,22 4,15 <0,001 

Stressintoleranz 
 

0,10 0,08 2,99 0,007 

Desorganisation 
 

0,23 0,22 3,16 <0,001 

Impulsivität 
 

0,18 0,17 3,03 <0,001 

Gesamt 
 

0,40 0,39 0,59 <0,001 

Tabelle 9: Lineare Regression bei ADHS-Patienten mit WFIRS-S Gesamt als abhängige Variable und 
WR-SB als Einflussvariable  

 

Es zeigte sich, dass bis auf die Hyperaktivität und das Temperament alle 

Psychopathologien einen signifikanten Einfluss auf die funktionellen Einschränkungen 

nehmen: Je stärker das jeweilige Symptom ist, desto stärker ist die Gesamtheit der 

funktionellen Einschränkungen. Bei den Symptomen der Aufmerksamkeit, der 

affektiven Labilität, der Desorganisation und der Impulsivität ergeben sich höhere 

Werte für R2 als für die restlichen Symptome. R2, auch Bestimmtheitsmaß genannt, 

beschreibt die Güte der linearen Regression. Es gibt an, in wieweit die Einflussvariable 

die Streuung der abhängigen Variablen erklären kann. 

Betrachtet man die gesamte WR-SB-Skala, so ergibt sich ein korrigiertes R2 von 0,39. 

Das bedeutet, dass rund 40 % der Varianz der funktionellen Einschränkungen auf die 

ADHS-Symptome nach WR-SB zurückzuführen sind, was nach Cohen einem starken 
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Effekt entspricht. Die Utah-Kriterien sind somit gut geeignet die funktionellen 

Beeinträchtigungen vorherzusagen. 

 

6.5 Geschlechtsunterschiede in den funktionellen Beeinträchtigungen 

Im nächsten Schritt wurde die Korrelation der ADHS-Kernsymptomatik der ADHS-

Patienten mit den funktionellen Einschränkungen nach dem Geschlecht 

aufgeschlüsselt, untersucht.  

 

ADHS-Patienten N Pearson-Korrelation Signifikanz 
(2-seitig) 

Männlich 50 0,41 0,003 

Weiblich 25 0,60 0,002 

Tabelle 10: Geschlechtsunterschied der ADHS-Patienten bezüglich der Korrelation zwischen ADHS-SB 
und WFIRS-S  

 

Aus der Tabelle 10 ist zu entnehmen, dass bei beiden Geschlechtern der ADHS-

Gruppe eine signifikante Korrelation zwischen den Kernsymptomen und den 

funktionellen Einschränkungen bei einem Signifikanzniveau von 0,01 besteht. Bei den 

Frauen ist der Zusammenhang etwas stärker als bei den Männern der ADHS-

Patienten. 

Tabelle 11 bildet die Ergebnisse der schrittweisen linearen Regression ab. Zunächst 

wurde geprüft, ob die abhängige Variable, WFIRS-S Gesamt, durch das Hinzufügen 

der unabhängigen Variablen ADHS-SB Gesamt, verbessert wird. Der F-Test ist hier 

signifikant (p=0,00) und somit kann die Analyse fortgesetzt werden. Wie oben bereits 

für WR-SB errechnet, besteht auch zwischen den funktionellen Beeinträchtigungen 

und dem ADHS-SB ein linearer Zusammenhang. Bei den ADHS-Patienten der Studie 

beträgt das korrigierte R2 20 %. Somit sind auch die Kernsymptome nach ADHS-SB in 

der Lage die funktionellen Beeinträchtigungen zu prognostizieren.  
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 WFIRS-S Gesamt als abhängige Variable 
Modellzusammenfassung Koeffizienten 
  Nicht standardisierte 

Koeffizienten 
 

Einflussvariablen R2 Korrigiertes R2 Regressionskoeffizient Signifikanz 
ADHS-SB Gesamt 
 

0,21 0,20 1,56 0,00 

Alter - - - 0,71 
 

Geschlecht 
 

- - - 0,45 

Tabelle 11: Schrittweise Regression zwischen WFIRS-S Gesamt und jeweils ADHS-SB Gesamt, Alter 
und Geschlecht bei den ADHS-Patienten 

 

Nach Fortsetzen der Analyse unter der Einbeziehung des Geschlechts und des Alters 

war das Modell nicht mehr signifikant, sodass die Analyse abgebrochen wurde. Im 

vorliegenden Datensatz konnte schlussfolgernd kein Einfluss des Alters und des 

Geschlechts auf die funktionellen Beeinträchtigungen verzeichnet werden.
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7 Diskussion 

Ziel dieser Arbeit ist die Untersuchung der Funktionseinschränkungen von ADHS-

Patienten. Im Detail wurde dabei genauer betrachtet, ob funktionelle 

Beeinträchtigungen in verschiedenen Lebensbereichen von ADHS-Patienten 

existieren und welche den größten Leidensdruck erzeugen. Im Vergleich zu den 

meisten Studien wurde in dieser Arbeit mit Hilfe des WFIRS-S die ganze Bandbreite 

an aktuellen Funktionsstörungen der Patienten in den unterschiedlichsten Bereichen 

bewertet. Weiterhin wurde überprüft, ob und zu welchem Grad diese mit bestimmten 

ADHS-Psychopathologien zusammenhängen und ob man anhand der Schwere der 

Symptome den Grad der funktionellen Beeinträchtigungen vorhersagen kann. Die 

letzte Leitfrage beschäftigt sich mit dem fraglichen Unterschied der Geschlechter 

hinsichtlich der funktionellen Einschränkungen. Die Forschungsleitfragen wurden 

anhand bestehender Literatur und der Ergebnisse der empirischen Studie genauer 

untersucht.  

Betrachtet man zunächst genauer unter welchen Symptomen die adulten ADHS-

Patienten am meisten leiden, so sind das zum einen die Unaufmerksamkeit, zum 

anderen die Desorganisation und die Stressintoleranz. Die Ergebnisse stimmen mit 

dem aktuellen Forschungsstand insofern überein, dass im Alter die hyperaktiven und 

impulsiven Symptome rückläufig sind und die restlichen Symptome folglich 

dominieren. Die genannten psychopathologischen Dimensionen (Unaufmerksamkeit, 

Desorganisation und Stressintoleranz) sind auch diejenigen, die am stärksten mit den 

Funktionseinschränkungen korrelieren, diese miterklären und zwischen denen eine 

positive lineare Beziehung besteht. Eine aktuelle Studie, die die exekutiven 

Funktionen, ADHS-Symptome und die funktionellen Einschränkungen miteinander 

verglich, erzielt auch das Ergebnis, dass Funktionsstörungen durch Defizite in der 

Aufmerksamkeit und der Planung bzw. Organisation vorhergesagt werden können 

(Roselló et al. 2020). 

Interessant und zugleich noch nicht in der Literatur beschrieben, ist, dass die 

Hyperaktivität im Gegensatz zu der Impulsivität nicht mit den funktionellen 

Einschränkungen korreliert. Eine Vielzahl von Studien beschreiben jedoch einen 

Zusammenhang zwischen der Symptomkombination bestehend aus Hyperaktivität 

und Impulsivität und einer Funktionseinschränkung. Weitere Studien sind notwendig, 

um eine Aussage darüber treffen zu können, ob die jeweiligen Einschränkungen nicht 
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eher, wie in dieser Studie beobachtet, auf das Symptom der Impulsivität anstatt auf 

das der Hyperaktivität zurückzuführen sind. 

Die Frage, welcher Subtyp am meisten durch die Funktionseinschränkungen 

beeinträchtigt wird, lässt sich nicht klar beantworten. Die Ergebnisse der Korrelation 

zwischen ADHS-SB und WFIRS-S lassen keinen Unterschied zwischen den Subtypen 

erkennen. Bei der Korrelation zwischen WR-SB und WFIRS-S nimmt das Symptom 

der Unaufmerksamkeit einen kaum merklich größeren Einfluss auf die funktionellen 

Einschränkungen. Man könnte postulieren, dass die Hyperaktivität und Impulsivität im 

Alter abnehmen und sie somit weniger belastend im Alltag wirken. Die Behauptung 

lässt sich allerdings, wie zuvor bereits beschrieben, anhand der Daten nicht 

bestätigen. Patienten mit dem unaufmerksamen Typ haben im Gegensatz zu denen 

mit dem Typ mit überwiegender Hyperaktivität und Impulsivität insbesondere im 

Berufsalltag stärkere Beeinträchtigungen. Andersrum leiden die impulsiven Patienten 

vor allem unter sozialen und familiären Problemen. 

Durch die empirische Studie konnte eine positive lineare Beziehung zwischen den 

psychopathologischen Dimensionen und den funktionellen Einschränkungen 

nachgewiesen werden. Da man anhand der Symptome folglich eine Vorhersage zu 

den Funktionseinschränkungen treffen kann, liegt es nahe, dass eine Verbesserung 

der dominierenden Symptome zu einem Rückgang der funktionellen Einschränkungen 

führt. Zu diesem Ergebnis kommen auch Gajria et al. (2015), die leichte 

Funktionsverbesserung bei reduzierten Symptomen beobachtet haben. Castells et al. 

(2011) hingegen, die den Effekt von Methylphenidat auf die adulte AHDS 

untersuchten, warnen vor einer zu hohen medikamentösen Behandlung, da 

verbesserte Symptome nicht zwangsläufig mit einer Verbesserung der 

Funktionsstörungen einhergehen würden. Aufgrund der nachgewiesenen positiven 

Korrelation und Regression wären weitere Studien zur Prüfung nötig, in wieweit eine 

Symptomverbesserung durch Medikamente oder psychosoziale Interventionen die 

funktionellen Einschränkungen vermindern. 

Die Informationslage der Forschungsliteratur, welche Funktionseinschränkungen sich 

besonders belastend auswirken und inwieweit sich diese vom Kindes- bis hin zum 

Erwachsenenalter verändern, ist lückenhaft. Nach der vorliegenden Auswertung des 

WFIRS-S-Fragebogens leiden die Patienten insbesondere unter Problemen der 

Alltagsfertigkeiten wie Pünktlichkeit und unzureichend strukturierten Tagesabläufen. 

Weiterhin geben sie als großes Defizit negative Selbstwertgefühle an. Gegenstand 
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zukünftiger Forschungen könnte sein, ob sich die dominierenden 

Funktionseinschränkungen ebenso wie die Symptome mit zunehmendem Alter 

verändern. Weiterhin wäre es für die Therapieoptimierung wichtig zu wissen, ob die 

funktionellen Einschränkungen, die mit den Symptomen der Hyperaktivität und 

Impulsivität zusammenhängen, ebenfalls weniger werden. 

Im Folgenden werden die einzelnen Bereiche, in denen ADHS-Patienten nach den 

vorliegenden Ergebnissen Defizite aufweisen, auf der Grundlage der aktuellen 

Forschungsliteratur näher betrachtet und diskutiert. 

 

7.1 Funktionelle Beeinträchtigungen im Familien- und Freundeskreis 

Das Familienleben wird laut der Patienten überwiegend durch das eigene leicht 

reizbare und jähzornige Temperament und durch die emotionale Labilität belastet. Je 

hyperaktiver, hitziger und vor allem impulsiver die Patienten sind, desto mehr Streit 

und Unzufriedenheit herrscht in der Partnerschaft, in der Familie und im 

Freundeskreis. Dabei treten diese impulsiven Kontrollverluste sporadisch und 

unvorhersehbar auf, was ein Zusammenleben zusätzlich erschwert.  

Die vorliegenden Ergebnisse bestätigen die Partnerschaftsprobleme der zuvor bereits 

erwähnten Studien, die die höchste Trennungsrate bei Patienten mit dem hyperaktiv-

impulsiven Typ und eine vermehrte Reizbarkeit der ADHS-Patienten dem eigenen 

Partner gegenüber feststellten (Friedrichs et al. 2012, Biederman et al. 2006). Die 

Korrelation der Familienprobleme mit der Hyperaktivität und Impulsivität konnte nur bei 

der Auswertung des WR-SB’s beobachtet werden. Bei der des ADHS-SB war der 

Zusammenhang zwar vorhanden, aber nicht signifikant. Eine mögliche Erklärung 

könnte darin begründet liegen, dass die Fragen des WR-SB‘s konkreter gestaltet sind 

(höheres Cronbach’s α) und sich infolge dessen wiederum mehr Patienten damit 

identifizieren. Der Unterschied in der Signifikanz der zwei Fragebögen bezüglich der 

Korrelation der Familienprobleme mit der Hyperaktivität und Impulsivität gilt es im 

Weiteren noch genauer zu untersuchen. Hierzu würde sich ein Patientenkollektiv, in 

dem ein größerer Anteil verheiratet ist und eine Familie gegründet hat, besser eignen. 

Weiss et al. (2010) und weitere Autoren beobachten in ihren Studien einen 

Zusammenhang zwischen der Unaufmerksamkeit und Beziehungs- und 

Kommunikationsproblemen (Overbey et al. 2011). Diese Ergebnisse weichen von 

denen der vorliegenden Arbeit ab. Hier konnte keine signifikante Korrelation zwischen 
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dem Symptom und der funktionellen Einschränkung nachgewiesen werden. Bedingt 

dadurch, dass der größte Teil der Probanden ledig und kinderlos war, sollte diese 

Korrelation in weiteren Studien detaillierter geprüft werden. 

Nach den Ergebnissen dieser Studie beeinflusst die affektive Labilität den Umgang mit 

den Mitmenschen (r=0,45, p<0,001). Die Umfragen haben ergeben, dass die sozialen 

Kontakte umso mehr leiden, je stärker die Stimmungsschwankungen und das 

unbeständige Interesse an Dingen bei den Betroffenen ist. Gegenüber dem Partner 

und Freunden führt das geringe Selbstwertgefühl und die depressiven Phasen zu 

Misstrauen, Vorwürfen und einer erhöhten Erwartungshaltung. Die betroffenen 

Patienten und auch ihre Familien geraten durch das problematische Verhalten, 

welches mit steigendem Symptomgrad schlimmer wird, in die soziale Isolation.  

Zusätzlich nimmt auch die Desorganisation, die zum Beispiel das Zeitmanagement 

betrifft, einen starken Einfluss auf die Freundschaften. Entgegen aller Erwartungen 

(Waite und Ramsay 2010, Eakin et al. 2004) ist ein signifikanter Zusammenhang in 

Bezug auf die auftretenden Probleme im Familienalltag den vorliegenden Ergebnissen 

nach jedoch nicht erkennbar (r=0,155, p=0,179). Es ist jedoch wie eben bereits 

angemerkt zu beachten, dass die Probanden, dieser Studie zum größten Teil ledig 

waren. Dadurch ist die angegebene familiäre Funktionseinschränkung generell gering. 

Eine weitere mögliche Begründung für diese Beobachtung könnte in der guten 

Kompensation und Akzeptanz durch den Partner bei den restlichen Probanden liegen 

(Eakin et al. 2004, Retz 2014). Um genauere Aussagen treffen zu können, sollte auch 

diesem Phänomen genauer nachgegangen werden. Bei der Auswahl der Probanden 

zukünftiger Studien sollte jedoch darauf geachtet werden, dass diese in einer 

Beziehung sind und eine Familie aufgebaut haben. 

 

7.2 Funktionelle Beeinträchtigungen in der Schulbildung und im Beruf 

Laut dem aktuellen Stand der Forschung leiden Kinder mit ADHS unter schulischen 

Problemen. Sie können sich nur schwer konzentrieren und antworten impulsiv und 

ohne nachzudenken. Weiterhin fällt es ihnen sehr schwer organisiert und strukturiert 

zu arbeiten. Im direkten Vergleich mit den Klassenkameraden resultieren deutlich 

schlechtere Noten (Bikic et al. 2017, American Psychiatric Association 2018). 

Insbesondere bei Kindern mit starken hyperaktiven und impulsiven Symptomen wurde 
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ein erhöhtes Risiko für einen Schulabbruch und eine verkürzte Schuldauer beobachtet 

(Fredriksen et al. 2014).  

Auch die ADHS-Gruppe dieser Arbeit erzielte, wie in der Tabelle 1 zu sehen ist, im 

Vergleich zu der Kontrollgruppe signifikant geringgradigere Abschlüsse. Insgesamt hat 

die Schwere der Kernsymptome laut der vorliegenden Ergebnisse lediglich einen 

geringen Einfluss auf die schulischen Probleme der ADHS-Patienten. Es ist eine 

leichte Korrelation zwischen den Leistungsproblemen und den Symptomen der 

Unaufmerksamkeit und der Impulsivität zu verzeichnen. Weiterhin sind die 

Schwierigkeiten in der Schule insbesondere auch auf die Desorganisation nach den 

Utah-Kriterien der betroffenen Kinder zurückzuführen und stimmen somit mit den 

Ergebnissen von Bikic et al. (2017) überein.  

Das vorliegende Ergebnis des geringen Zusammenhangs zwischen den Symptomen 

und den schulischen Leistungen ist unter dem Gesichtspunkt zu betrachten, dass hier 

die Korrelation zwischen den schulischen Schwierigkeiten der Kindheit und der 

aktuellen, adulten ADHS-Symptomatik berechnet wurde. Da ADHS einem 

entwicklungspsychologischen Wandel unterliegt und insbesondere die Hyperaktivität 

und Impulsivität rückläufig sind, bildet die nur leichte Korrelation nicht den 

tatsächlichen Grad des Zusammenhangs ab. Auf eine Berechnung der Korrelation 

zwischen den Symptomen in der Kindheit (WURS-k) und den funktionellen 

Einschränkungen wurde verzichtet, da sich die vorliegende Dissertation auf die 

funktionellen Beeinträchtigungen im Erwachsenenalter konzentriert. 

Auch im Berufsleben leiden ADHS-Patienten unter den Einschränkungen ihrer 

Störung. Verschiedene Autoren beobachteten, dass unzureichende Aufmerksamkeit 

sowie schlechtes Zeitmanagement und Desorganisation mitverantwortlich für 

berufliche Schwierigkeiten sind (Barkley und Murphy 2010, Fredriksen et al. 2014, 

Banaschewski et al. 2013). Diese Ergebnisse konnten durch die durchgeführte Studie 

bestätigt werden. Somit kann schlussendlich die bisherige Annahme belegt werden, 

dass die beruflichen Probleme mit zunehmenden genannten Symptomen größer 

werden. 

Darüber hinaus hat sich eine leichte Korrelation der Probleme im Beruf mit der 

Emotionalen Dysregulation gezeigt, die hier unter dem Begriff der Stressintoleranz 

aufgeführt wird. Die Patienten reagieren unverhältnismäßig emotional auf stressige 

Situationen, sind infolgedessen weniger leistungsfähig und anfälliger für Fehler. Hinzu 
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kommen emotionale Schwankungen der Patienten. In Phasen guter Verfassung 

neigen diese dazu sich selbst zu überfordern, was anschließend in Stimmungstiefs 

und Erschöpfung endet. Die dadurch wechselnde Arbeitsfähigkeit und das durch 

Unaufmerksamkeit und Desorganisation niedrigere Arbeitslevel führen wiederum zu 

Konflikten mit dem Arbeitsgeber und den Kollegen (Murphy und Barkley 1996). Dieses 

Merkmal der Patienten ist für eine geeignete Berufswahl und für einen 

verständnisvolleren Umgang und höhere Akzeptanz durch die Kollegen in der Praxis 

relevant. 

 

7.3 Unfallrisiko und delinquentes Verhalten 

Die Rubrik des risikohaften Verhaltens im WFIRS-S umfasst vor allem delinquentes 

und aggressives Verhalten, berücksichtigt aber auch geringgradig das Benehmen im 

Straßenverkehr.  

Impulsives und hyperaktives Verhalten wird in Studien überwiegend kombiniert 

betrachtet. Die vorliegenden Ergebnisse erlauben durch den Fragebogen WR-SB eine 

Aufschlüsselung und isolierte Betrachtung der beiden Symptome: Das Verhalten in 

den oben genannten Bereichen korreliert stark positiv mit dem Symptom der 

Impulsivität (r=0,41, p<0,001). Da das delinquente Verhalten thematisch ein großer 

Bestandteil der Subgruppe „Risiken“ des WFIRS-S-Fragebogens ist, beeinflusst die 

Impulsivität insbesondere das straffällige Verhalten stark.  

Bei der Auswertung der Korrelation zwischen der Hyperaktivität und des risikohaften 

Verhaltens ergaben sich im Vergleich zu anderen Arbeiten widersprüchliche 

Ergebnisse. So korreliert die Hyperaktivität den vorliegenden Ergebnissen zwischen 

WFIRS-S und WR-SB nach nicht mit diesen funktionellen Beeinträchtigungen. Andere 

Studien beobachten hingegen eine höhere Rate an Straftaten bei hyperaktiven ADHS-

Patienten (Barkley et al. 2004, Rösler et al. 2004a). Da immer die Kombination aus 

Hyperaktivität und Impulsivität in den Studien genannt wird, ist weiterhin zu prüfen, ob 

die Funktionseinschränkungen tatsächlich auch durch die Hyperaktivität und nicht 

überwiegend durch die Impulsivität verursacht werden. 

Dem aktuellen Forschungsstand zufolge resultiert das unfallreiche Fahrverhalten 

neben der Impulsivität und der Hyperaktivität auch aus der Unaufmerksamkeit (Vaa 

2014, Woodward et al. 2000, Fischer et al. 2007). Diese Hypothese konnte durch die 

vorliegenden Ergebnisse ebenfalls nicht bestätigt werden und sollte durch weitere 
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Studien geprüft werden. Allerdings deckt die Kategorie des risikohaften Verhaltens des 

WFIRS-S-Fragebogens nur gering die Straßenverkehr-Thematik ab. Um hier eine 

aussagekräftige Korrelation herstellen zu können, müsste dieser Bereich des 

Fragebogens anders aufgeschlüsselt werden. Aufgrund der verhältnismäßig 

umfangreichen Studienlage zu dem Unfallrisiko im Straßenverkehr, die im dritten 

Kapitel ausführlich erläutert wurde, wurde dieser Bereich der 

Funktionseinschränkungen in der vorliegenden Arbeit nicht spezifischer untersucht. 

Zu der Korrelation zwischen dem risikohaften Verhalten und der affektiven Labilität 

liegen in der Literatur keine Belege vor. Diese Studie trägt dazu bei, die genannte 

Lücke zu füllen: Je stärker die Stimmungsschwankungen sind und je öfter depressive 

Phasen auftreten, desto höher ist das Risiko für Unfälle und für delinquentes Verhalten 

(r=0,37, p=0,001). Es ist anzunehmen, dass die Patienten versuchen, der Langeweile 

und übermäßigen Selbstkritik zu entkommen. Durch Alkohol- und Drogenkonsum, 

sexuell unangemessenem Verhalten, impulsivem und aggressivem Benehmen im 

Straßenverkehr und illegalen Geschäften erreichen sie innere Spannungszustände, 

die sie kurzfristig aus ihren emotionalen Tiefpunkten befreien (Vaa 2014).  

Auf der anderen Seite sehen einige Studien in dem Substanzmissbrauch der Patienten 

ein Mittel zum Stressabbau und zur Selbstmedikation (Kooij et al. 2019). Die 

Hypothese wird darin bestätigt, dass ADHS-Patientin insbesondere sedativ-

hypnotische Drogen konsumieren. Insbesondere für Nikotin, Koffein Opiate und 

Cannabis ist eine beruhigende Wirkung und eine Verbesserung der Symptome 

beschrieben (Dosh et al. 2010, Mihan et al. 2018, Conners et al. 1996). Der 

Zusammenhang zwischen der Stressintoleranz/Übererregbarkeit und dem 

Substanzmissbrauch ist durch die gewonnenen Erkenntnisse nicht nachweisbar. Zum 

einen ist eine Aufschlüsselung in die Subgruppen des risikohaften Verhaltens und eine 

isolierte Betrachtung des Konsumverhaltens anhand des Studiendesigns nicht 

möglich. Zum anderen wurden von der Störung Betroffene, die Drogen konsumieren 

aus dem Probandenkollektiv ausgeschlossen. 
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7.4 Funktionelle Beeinträchtigungen im Alltag 

Die funktionelle Beeinträchtigung, die am meisten von der Stärke der Symptome 

abhängt, ist die Beeinträchtigung der Fertigkeiten im Alltag (r=0,58, p<0,001). Dazu 

zählen zum Beispiel Probleme bei der Einhaltung von Terminen, dem Führen des 

Haushaltes, Schwierigkeiten bei dem Finanzmanagement, aber auch durchschnittlich 

viele Verletzungen und Schlafstörungen. Dieses Gebiet wurde kaum in Studien 

thematisiert, obwohl die Beeinträchtigungen einen grundlegenden Einfluss auf das 

Leben der Patienten nehmen. Die alltäglichen Probleme im Haushalt hängen auf der 

einen Seite von der emotionalen Lage und der damit einhergehenden wechselnden 

Leistungsfähigkeit ab, die im Kapitel der beruflichen Probleme erläutert wurde. Auf der 

anderen Seite wird sie von der Unaufmerksamkeit und der Impulsivität beeinflusst. 

Patienten, die sich nicht auf die gerade durchgeführte Arbeit konzentrieren können, 

verletzen sich beispielsweise häufiger. Auch Biederman (1998) und Weiss et al. (2010) 

beschreiben die meisten Probleme im Haushalt bei Patienten mit impulsivem und 

hyperaktivem Verhalten. 

Betrachtet man den Einfluss der psychopathologischen Dimensionen nach Utah 

genauer, so besteht die höchste Korrelation, gemäß der neu gewonnenen Ergebnisse, 

mit der Desorganisation (r=0,54, p<0,001). Dieser Zusammenhang ist leicht 

nachvollziehbar und wird in der Literatur bereits beschrieben (Adler und Chua 2002). 

Je unorganisierter der Patient ist, desto schwerer fällt ihm das Einhalten von Terminen 

und das Zurechtkommen im Alltag. Unwichtiges kann nicht von Wichtigem 

unterschieden werden und begonnene Arbeiten werden nicht abgeschlossen bevor 

sich etwas Neuem gewidmet wird. Ein Kritikpunkt und gleichzeitige Erklärung für die 

hohe Korrelation zwischen dem Utah-Kriterium der Desorganisation und den 

Alltagsschwierigkeiten (WFIRS-S) ist, dass hier die Abgrenzung zwischen dem 

Symptom und der funktionellen Einschränkung schwierig ist und es innerhalb der 

Fragebögen zu thematischen Überschneidungen kommt. Diese wiederum erhöhen 

künstlich die Korrelation. 
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7.5 ADHS und das Selbstkonzept 

Ein weiteres zentrales Problem der ADHS-Patienten ist dieser Studie nach das 

Selbstwertgefühl und das Selbstbewusstsein.  

Die Korrelation zwischen der Emotionalität und den Kernsymptomen wurde ebenfalls 

bereits vereinzelt in der Literatur beschrieben. Die Studienlage ist zu diesem 

Sachverhalt allerdings beschränkt. Overbey et al. (2011) beschreiben sowohl einen 

Zusammenhang zwischen der genannten funktionellen Einschränkung und der 

Impulsivität/Hyperaktivität, als auch mit der Unaufmerksamkeit. Sobanski et al. (2010) 

belegen lediglich das gemeinsame Auftreten der emotionaler Labilität mit den 

hyperaktiv-impulsiven Symptomen der ADHS-Patienten. Die Korrelation mit den Utah-

Kriterien wurde in keiner uns vorliegenden Studie untersucht.  

Die Emotionalität und die Defizite im Selbstwertgefühl korrelieren den vorliegenden 

Daten nach stark mit allen Symptomen – insbesondere mit der Desorganisation, der 

affektiven Labilität und der Impulsivität. Das Symptom der Unaufmerksamkeit steht 

auch den vorliegenden Ergebnissen nach, wie bereits durch Overbey et al. (2011) 

beschrieben, ebenfalls signifikant mit der emotionalen Lage in Zusammenhang 

(r=0,30, p=0,011). 

Je impulsiver die Patienten sind, je mehr Fehler sie dadurch begehen und je weniger 

sie ihren Alltag organisieren können, desto mehr negative Selbstkritik entsteht. Diese 

wird durch Stress und Stimmungsschwankungen unterstützt und durch die ablehnende 

Haltung der Umwelt ernährt (Kooij et al. 2019). Auch die kurze 

Aufmerksamkeitsspanne und die Schwierigkeit längeren Gesprächen zu folgen, lässt 

die Patienten an sich zweifeln. Die Kommunikation mit anderen wird aufgrund der 

eigenen Unsicherheit eingestellt und es resultiert der soziale Rückzug. Der wiederum 

hat negative Auswirkungen auf das Selbstbewusstsein, wodurch die Patienten 

frustriert und unzufrieden werden. So entsteht ein Teufelskreis, der durch einen 

geschulten Blick erkannt und mit einer geeigneten Therapie durchbrochen werden 

muss. 

Auch hier ist die Unterscheidung zwischen funktioneller Einschränkung und 

assoziierten ADHS-Symptomen problematisch. So sind die Fragen der Rubriken 

„Selbstkonzept“ und „affektiven Labilität“ der Fragebögen inhaltlich sehr ähnlich, 

sodass die Korrelation hier ebenfalls künstlich erhöht wird.  
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7.6 Geschlechtsunterschiede in den funktionellen Beeinträchtigungen 

In der Literatur gibt es, wie bereits erläutert, unterschiedliche Auffassungen hinsichtlich 

der Funktionsunterschiede zwischen ADHS-erkrankten Männer und Frauen. Im 

vorliegenden Datensatz nimmt das Geschlecht keinen Einfluss auf die funktionellen 

Einschränkungen. Es existieren mehrere Erklärungsansätze zu der Frage, wodurch 

unter der Annahme der Geschlechtergleichheit konträre Ergebnisse resultieren: 

Eine mögliche Erklärung für die Inkonsistenz der Ergebnisse hinsichtlich der 

geschlechtsspezifischen Beeinträchtigungen bei Erwachsenen mit ADHS ist der 

Unterschied zwischen der subjektiven und objektiven Beurteilung (Williamson und 

Johnston 2015). Beispielsweise könnte eine höhere Gesamtmorbiditätsrate (24,4 % 

vs. 13,4 %, p=0,011), insbesondere an Dysthymie und Depressionen bei Frauen ein 

Grund für deren subjektiv stärkeres Erleben der funktionellen Beeinträchtigungen sein 

(Sobanski et al. 2007, Hayashi et al. 2019, Wilens et al. 2009). Dadurch könnten die 

Auswirkungen der ADHS-Symptome von dem weibliche Geschlecht ohne objektive 

Hinweise verzerrt werden und in Selbstbeurteilungsbögen stärker ins Gewicht fallen 

(Williamson und Johnston 2015).  

Eine andere plausible Erklärung wäre, dass Männer eine geringere Einsicht in die 

funktionseinschränkenden Auswirkungen ihrer Krankheit haben und diese folglich 

schwächer bewerten. 

Ein weiterer Grund für die Geschlechtsunterschiede könnte laut Fedele et al. (2012) in 

der Bedrohung durch Stereotype liegen. Durch die Angst der Frauen ein negatives 

Ergebnis zum Beispiel in den Bereichen Finanzen und Bildung zu erzielen und damit 

einen negativen Stereotyp der Gesellschaft zu erfüllen, nehmen sie ihre eigenen 

Leistungen unbewusst als schlechter wahr. Das weibliche Geschlecht wird den 

Vorurteilen gerecht, da diese unbewusst leistungslimitierend wirken. Frauen erzielen 

so in den beispielhaft genannten Bereichen funktionell schlechtere Ergebnisse.  

Neben des Stereotype-Denkens kann auch das „positiv illusory bias“ dazu führen, dass 

Männer und Frauen sich in einigen Studien subjektiv unterschiedlich bewerten. Dieses 

Selbstkonzept führt dazu, dass die eigenen Leistungen selbst besser wahrgenommen 

werden als sie eigentlich sind. Während bei Frauen mit ADHS dieses Denken mit 

zunehmendem Alter abnimmt, bleibt es bei Männern mit der Störung vermutlich 

bestehen. Diese empfinden schlussfolgernd im Vergleich zu Frauen die eigenen 

funktionellen Beeinträchtigungen als weniger belastend (Fedele et al. 2012).  
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Des Weiteren kommt hinzu, dass sich zwar die Rollenverteilung innerhalb der Familie 

im Laufe der Zeit gewandelt hat, es aber auch heute noch überwiegend Frauen sind, 

die das Familienleben managen. Der Spagat zwischen Beruf und Familie und die 

Organisation der Tagesstruktur überfordert viele Frauen chronisch und die 

Einschränkungen durch die Störung fallen insbesondere in diesem Bereich deutlich 

ins Gewicht (Hayashi et al. 2019, Gjerdingen et al. 2000).  

In der aktuellen Studie liegt der Altersdurchschnitt der ADHS-Patienten bei 27 Jahren 

und 81,7 % sind ledig. Das vorliegende Studiendesign ist somit nicht repräsentativ für 

ältere und verheiratete Patienten, bei denen die eben genannten Argumente stärker 

ins Gewicht fallen. Die Geschlechtsunterschiede in dieser Altersgruppe müssten mit 

einem dafür spezifischeren Studiendesign untersucht werden. So kann in Zukunft 

individueller auf die Merkmale der einzelnen Geschlechter in der Diagnostik und 

Therapie eingegangen werden. 



 
 

Limitationen 

83 
 

8 Limitationen 

Im letzten Abschnitt wird auf weitere Limitationen dieser Dissertation eingegangen. 

Das Patientenkollektiv wurde aus ADHS-Patienten gebildet, welche aus den Mainzer 

und Homburger ADHS-Sprechstunden stammen. Der überwiegende Teil lebt in 

geordneten Verhältnissen und besucht regelmäßig die Sprechstunde. Die Stichprobe 

repräsentiert in dieser Hinsicht somit nur einen kleinen Teil der ADHS-Patienten, der 

sich nicht für alle ADHS-Erwachsenen verallgemeinern lässt. Hier wäre es interessant 

zu untersuchen, ob bei Patienten, die unter schlechteren Bedingungen leben, die 

Korrelation zwischen den Symptomen und den Funktionseinschränkungen ähnlich 

stark zu der vorliegenden ist oder ob hier eine stärkere Korrelation vorliegt. 

Zur Zeit der Datenerhebung waren zwar alle Patienten unbehandelt, allerdings hatte 

ein Teil von ihnen in der Vorgeschichte bereits eine medikamentöse Therapie erhalten. 

Es ist davon auszugehen, dass die Einschränkung der Variabilität durch den 

beschriebenen Aufbau der Patientengruppe zu einer verringerten Stärke der 

Symptome und der funktionellen Einschränkungen und damit zu einer Senkung der 

Korrelation führt. Des Weiteren ist die Varianz der Ergebnisse groß und es gibt einige 

Ausreißer nach oben und nach unten. Da Korrelation und Regression nicht robust 

gegenüber Ausreißern sind, ist dies ein potenzieller Störfaktor der Auswertung, der wie 

die Variabilität zu einer geringeren Korrelation führen kann. 

Erfahrungswerte mit den verwendeten Diagnoseinstrumenten zeigen, dass ADHS-

Patienten die eigenen Kernsymptome nicht so stark wahrnehmen und bewerten wie 

diejenigen Symptome, die in den Utah-Kriterien abgebildet sind. Dadurch kann es zu 

einer Verzerrung der Korrelationsstärke kommen. Dieser möglichen Fehlerquelle 

könnte man durch ein zusätzliches Fremdbeurteilungsinstrument entgegenwirken 

(Schmidt und Petermann 2008). Ein weiteres Argument für ein zusätzlich zu 

verwendetes Fremdbeurteilungsinstrument ist der Umstand, dass die Selbstauskunft 

je nach Geschlecht variiert und es bei Frauen größere Abweichungen zwischen 

Fremd- und Selbstbeurteilungsinstrumenten gibt als bei Männern. Für diese 

Hypothese existieren jedoch widersprüchliche Studien, sodass der Behauptung weiter 

nachgegangen werden sollte (Williamson und Johnston 2015). 

Auch die Komorbiditäten der Patienten wurden nicht in der Auswertung berücksichtigt. 

Es wurden jedoch mithilfe der SCL-90 Skala die psychopathologischen Syndrome 

erfragt. Sie hatten laut der vorliegenden Ergebnisse in der schrittweisen linearen 
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Regression keinen Einfluss auf die funktionellen Einschränkungen, sodass sie in der 

Auswertung nicht berücksichtigt wurden (Tabelle 12, siehe Anhang). Hier ist in Zukunft 

insbesondere hinsichtlich der Geschlechtsunterschiede zu prüfen, in wieweit 

beispielsweise eine vorliegende Dysthymie bei Frauen die Ergebnisse beeinflusst. 
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9 Zusammenfassung und Ausblick 

In der vorliegenden Arbeit wurde die Korrelation der psychopathologischen 

Dimensionen mit den funktionellen Einschränkungen bei ADHS-Patienten untersucht. 

Es stellt sich heraus, dass die Patienten in den untersuchten Bereichen Beruf, Familie, 

Alltagsfertigkeiten, soziale Kontakte und Selbstkonzept signifikant stärkere 

Einschränkungen aufweisen als die Kontrollpersonen. Am meisten leiden die 

Betroffenen unter der eigenen negativen emotionalen Lage, die hier unter der Rubrik 

„Selbstkonzept“ zu finden ist. Sie fühlen sich entmutigt und sind unzufrieden mit ihrem 

Leben.  

An zweiter Stelle weisen die Betroffenen Defizite insbesondere in Alltagfertigkeiten wie 

beispielsweise einer disziplinierten Haushaltsführung und der Einhaltung von 

Terminen auf. In den restlichen Bereichen sind die subjektiv empfunden 

Einschränkungen ähnlich stark. 

Es konnte nachgewiesen werden, dass die funktionellen Einschränkungen sowohl mit 

den ADHS-Kernsymptomen als auch mit den Utah-Kriterien zusammenhängen. Dabei 

stehen diese in einer linearen Beziehung zueinander, sodass das Ausmaß der 

Funktionseinschränkungen anhand der Ausprägung der Symptome vorausgesagt 

werden kann. Die Varianz der funktionellen Beeinträchtigungen kann zu 40 % durch 

die Schwere der Symptome erklärt werden. In der vorliegenden Studie wurde der 

Beweis für einen Zusammenhang zwischen den ADHS-Symptomen und den 

funktionellen Einschränkungen geliefert. Sie erlaubt jedoch keinen Rückschluss auf 

eine Kausalität. Hierfür sind weitere Studien erforderlich. 

Die einzelnen Funktionseinschränkungen werden jeweils in unterschiedlichem Maße 

von den einzelnen Symptomen beeinträchtigt. Die insgesamt höchste Korrelation mit 

den funktionellen Einschränkungen weisen die Symptome der Unaufmerksamkeit, der 

Desorganisation und der affektiven Labilität auf. Sie beeinflussen insbesondere die 

Alltagsschwierigkeiten, die beruflichen Einschränkungen und das Selbstkonzept der 

Patienten. Das Symptom, das am wenigsten mit den Funktionseinschränkungen 

korreliert, ist das der Hyperaktivität. Die Beobachtung lässt sich dadurch 

nachvollziehen, dass sie mit steigendem Alter rückläufig ist. 

Im Hinblick auf das Geschlecht wurden keine Unterschiede zwischen Männern und 

Frauen hinsichtlich der funktionellen Einschränkungen beobachtet. Die Studienlage ist 

diesbezüglich sehr inhomogen, sodass weitere Studien mit unterschiedlichem Aufbau 
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durchgeführt werden sollten. Beispielsweise war der Altersdurchschnitt dieser Studie 

niedrig, sodass die Frage zu stellen ist, ob bei einem älteren Patientenkollektiv 

identische Ergebnisse erzielt werden würden. Zudem wäre es interessant, den Einfluss 

der Komorbiditäten, insbesondere der geschlechtsspezifischen Komorbiditäten, auf 

die funktionellen Einschränkungen zu untersuchen.  

Wie im Rahmen dieser Arbeit verdeutlicht, spielen funktionelle Einschränkungen eine 

große Rolle im Leben der Patienten und beeinträchtigen dieses erheblich. Daher trägt 

die vorliegende Übersichtsarbeit wesentlich zum Verständnis dieses Teilaspekts der 

Störung bei. Die individuellen Beeinträchtigungen der Patienten sollten in die 

Therapieplanung einbezogen und im Verlauf der Therapie immer wieder neu beachtet 

und bewertet werden. Durch das Wissen über die korrelierenden Symptome können 

diese fokussiert und spezifischer behandelt werden. Zudem können den Patienten 

Mechanismen für die individuellen alltäglichen Probleme an die Hand gegeben 

werden. Castells et al. (2011) bemerken, dass eine Verbesserung der ADHS-

Symptome nicht zwangsläufig zu einer Reduktion der Funktionsstörungen führt. Hier 

wäre von Interesse inwieweit sich die funktionellen Einschränkungen durch die 

Behandlung der Symptome verbessern und in welchem Maße psychosoziale 

Interventionen zu einer Verbesserung beitragen. Das Ziel ist, das multimodale 

Therapieregime stetig zu optimieren.  
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11 Anhang 

 

SCL-90-R Signifikanz 

Somatisierung 
 

0,91 

Zwanghaftigkeit 
 

0,42 

Unsicherheit im Sozialkontakt 0,06 
Depressivität 
 

0,24 

Ängstlichkeit 
 

0,12 

Aggressivität 
 

0,10 

phobische Angst 
 

0,48 

paranoides Denken 
 

0,15 

Tabelle 12: Ausgeschlossene Variablen bei der schrittweisen Regression zwischen WFIRS-S Gesamt als 
abhängige Variable und SCL-90-R bei ADHS-Patienten



 
 

Anhang 

XLIII 
 

11.1 ADHS-SB 

 



 
 

Anhang 

XLIV 
 

 
 
  



 
 

Anhang 

XLV 
 

11.2 WURS-k 

 



 
 

Anhang 

XLVI 
 

 



 
 

Anhang 

XLVII 
 

11.3 WR-SB 

 



 
 

Anhang 

XLVIII 
 

 



 
 

Anhang 

XLIX 
 

 



 
 

Anhang 

L 
 

 



 
 

Anhang 

LI 
 

11.4 WFIRS-S 

 



 
 

Anhang 

LII 
 

 



 
 

Anhang 

LIII 
 

11.5 SCL-90-R 

 



 
 

Anhang 

LIV 
 

 



 
 

Anhang 

LV 
 

 



 
 

Anhang 

LVI 
 

 
 


