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Aufmerksamkeitsdefizit-/ 
Hyperaktivitätsstörung 
(ADHS) bei Erwachsenen
Ein Überblick

Zusammenfassung
Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) des Erwachsenenalters, 
die durch Aufmerksamkeitsstörungen und/oder motorische Überaktivität und impul-
sives Verhalten sowie daraus resultierenden Einschränkungen der Alltagsbewältigung 
charakterisiert ist, wird derzeit in der deutschen Psychiatrie intensiv diskutiert. Die 
ADHS, die im Kindesalter beginnt und mit einer Prävalenz von 3–5% zu den häufigsten 
kinder- und jugendpsychiatrischen Störungen zählt, setzt sich bei bis zu 50% der Betrof-
fenen bis ins Erwachsenenalter fort. Damit ist die Erkrankung, die mit einem hohen Ri-
siko psychiatrischer Komorbidität einhergeht, auch in der psychiatrischen Versorgung 
von weit größerer Bedeutung als bisher angenommen. Vorliegende Übersicht referiert 
aktuelle Ergebnisse zur Epidemiologie, Ätiologie, klinischen Symptomatik und Komor-
bidität, Diagnostik, Pharmako- und Psychotherapie der ADHS im Erwachsenenalter.
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Attention deficit hyperactivity disorder in adults. An overview

Summary
Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD), which is characterized by the inabil-
ity to appropriately modulate attention and/or impulse control and hyperactivity, re-
sulting in social, academic and occupational underachievement, is presently the top-
ic of intensive discussion in German psychiatry. With a prevalence of 3–5%, ADHD 
is one of the most frequently seen disorders in child and adolescent psychiatry. With 
nearly 50% of childhood patients also affected during adulthood, this disorder is of 
much higher clinical significance for psychiatry than presumed thus far. The present 
review discusses current results of epidemiology, etiology, clinical symptoms and co-
morbidity, diagnostic assessment, pharmacotherapy, and psychological interventions 
for adults with ADHD.
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Die ADHS des Erwachsenenalters ist  
diagnostisch klar abgrenzbar und kann  
suffizient behandelt werden

Verlaufsstudien an erkrankten Kindern  
weisen ein Fortbestehen der ADHS bis ins 
Erwachsenenalter nach

 Verlaufstypen

Im Erwachsenenalter wird eine Prävalenz 
von 1–2,5% angenommen

Die 1902 erstmals beschriebene Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung 
[1] galt lange Zeit als eine ausschließlich im Kindes- und Jugendalter auftretende Er-
krankung. Als Verlaufsstudien an erkrankten Kindern ein Fortbestehen bis ins Er-
wachsenenalter nachweisen konnten, rückte die Störung auch in das Interesse der 
Psychiatrie. In der internationalen wissenschaftlichen Literatur wird ADHS bei Er-
wachsenen seit ca. 20 Jahren diskutiert [2], die erste deutschsprachige Übersichtsar-
beit zu diesem Thema erschien 1998 [3]. Seitdem ist in der deutschen Psychiatrie ei-
ne stetige Zunahme von klinischem und wissenschaftlichen Interesse an der Erkran-
kung zu verzeichnen.

Da es sich bei der ADHS um eine häufige Störung handelt, die zu krankheitswerti-
gen psychischen, sozialen und forensischen Beeinträchtigungen führen kann, ein Risi-
kofaktor für komorbide psychiatrische Störungen und Suchterkrankungen ist und für 
die Betroffenen häufig mit einem hohen Leidensdruck einhergeht, werden in der klini-
schen Versorgung Kenntnisse über Diagnostik, Verlauf und Therapie der ADHS bei Er-
wachsenen benötigt. Eine Ausweitung der bislang noch durch wenige Spezialisten ge-
tragenen Versorgung ist insbesondere deshalb anzustreben, da es sich bei der ADHS 
des Erwachsenenalters um ein diagnostisch klar abgrenzbares und suffizient behandel-
bares Krankheitsbild handelt, bei dem sich durch die korrekte und frühzeitige Diagno-
sestellung und Behandlungseinleitung für die Betroffenen erhebliche Verbesserungen 
von Lebensqualität und psychosozialem Funktionsniveau erreichen lassen.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, unter Berücksichtigung der kürzlich erschienen 
Leitlinie „ADHS im Erwachsenenalter“ [4] den aktuellen, klinisch relevanten Wissens-
stand zur Epidemiologie, Ätiologie, Diagnostik, Pharmako- und Psychotherapie der 
ADHS im Erwachsenenalter darzustellen.

Epidemiologie

In mehreren, voneinander unabhängigen Langzeituntersuchungen an erkrankten Kin-
dern und Jugendlichen konnte eine Persistenz der Symptomatik bis ins frühe und mitt-
lere Erwachsenenalter nachgewiesen werden.

Die erste vorliegende Langzeituntersuchung an 63 kanadischen Kindern mit ADHS 
erbrachte, dass noch 36% der ursprünglich Betroffenen mit durchschnittlich 25 Jahren 
(21–33 Jahren) eine mittelgradige bis schwere ADHS aufwiesen und dadurch funktio-
nelle Einschränkungen erlitten [5]. In einer Langzeituntersuchung an 100 amerikani-
schen Jungen mit ADHS wiesen noch 40% der Indexgruppe die Störung im Alter von 
durchschnittlich 18 Jahren auf [6]. In einer Verlaufsuntersuchung an 50 schwedischen 
Kindern mit ADHS war bei 49% der Patienten in einem durchschnittlichen Alter von 
22 Jahren die Erkrankung noch nachweisbar und führte zu alltagsrelevanten Beein-
trächtigungen [7]. Systematische Untersuchungen über den Verlauf von ADHS im hö-
heren Lebensalter liegen bisher nicht vor. Aus Einzelfallschilderungen ist bekannt, dass 
ADHS auch in der Altersgruppe der 50- bis 60-Jährigen besteht und zu relevanten Funk-
tionsstörungen führt.

Anhand der vorliegenden Untersuchungen sind folgende  Verlaufstypen bekannt:
1. Remission bis zur Adoleszenz,
2. Fortbestehen des klinischen Vollbildes oder einer residualen ADHS mit Abnahme 

der Hyperaktivität im Entwicklungsverlauf bei Persistenz der Aufmerksamkeits-
störung und daraus resultierenden funktionellen Einschränkungen,

3. Fortbestehen der ADHS mit komorbiden psychiatrischen Störungen, Delinquenz 
und Suchterkrankungen.

Unter der Annahme einer Fortdauer der Störung bis ins Erwachsenenalter in 35–50% er-
gibt sich bei einer in Feldstudien ermittelten Prävalenz von ADHS im Kindesalter von 
3–5% [8] eine Prävalenz für das Erwachsenenalter von 1–2,5% [9]. Die in einer Unter-
suchung an 720 Führerscheinbewerbern ermittelte Prävalenz von ADHS lag bei 4,7% 
[10], in einer Untersuchung an 468 College-Studenten betrug die Prävalenz 4% [11]. Sys-
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 Neurobiologische Funktionsstörung

Individuell vorhandene genetische  
Polymorphismen bestimmen die klinische 
Symptomatik

 Regulation der dopaminergen  
Neurotransmission

 DRD4-Rezeptor-Gen
 Novelty-Seeking-Behaviour

tematische Feldstudien, in denen dies in der Allgemeinbevölkerung untersucht wurde, 
liegen bisher nicht vor.

Ätiologie

Das klinische Bild der ADHS lässt sich derzeit am Besten als die gemeinsame Endstre-
cke wahrscheinlich unterschiedlicher pathophysiologischer Mechanismen und ätiolo-
gischer Faktoren beschreiben, wobei konvergierende Befunde aus verschiedenen For-
schungsrichtungen dafür sprechen, dass die Erkrankung maßgeblich durch neurobio-
logische Funktionsstörungen verursacht wird.

Genetik

Ergebnisse aus Familien-, Adoptions-, Zwillings- und Populationsuntersuchungen bele-
gen eine wesentliche genetische Komponente in der Ätiologie der ADHS [12–15]. Zwil-
lingsuntersuchungen erbrachten bei monozygoten Zwillingen eine Konkordanz der 
Störung in 60–90% [14, 15]. Familienstudien geben Hinweise darauf, dass bei der bis 
ins Erwachsenenalter persistierenden ein stärkerer genetischer Einfluss als bei der im 
Entwicklungsverlauf remittierenden ADHS vorliegt. So fanden sich in Familienuntersu-
chungen an Erwachsenen mit ADHS in 41–57% an ADHS erkrankte Angehörige, wäh-
rend Familienangehörige kindlicher Patienten mit ADHS in durchschnittlich 15% eben-
falls an der Erkrankung litten [16, 17]. Populationsgenetische Untersuchungen sprechen 
dafür, dass die Erkrankung durch mehrere Gene verursacht und Ausprägungsgrad und 
Phänotyp der klinischen Symptomatik durch die Anzahl und das Zusammenwirken 
der individuell vorhandenen genetischen Polymorphismen bestimmt wird [18].

In molekulargenetischen Untersuchungen lag der Schwerpunkt des Forschungsinter-
esses bei der Untersuchung von Genen, die an Regulation der dopaminergen Neurotrans-
mission beteiligt sind, wobei vorrangig Polymorphismen des Dopamintransportergens 
(DAT1) auf Chromosom 5 und des Dopamin-D4-Rezeptor-Gens (DRD4) auf Chromosom 
11 untersucht wurden. Dies ist dadurch begründet, dass alle in der Therapie der ADHS ein-
gesetzten Stimulanzien in erster Linie die dopaminerge Neurotransmission beeinflussen 
und speziell Methylphenidat, das in der medikamentösen Behandlung der ADHS bei wei-
tem die wesentlichste Bedeutung hat, eine reversible Blockade des Dopamintransporters 
bewirkt. Weiterhin ist aus tierexperimentellen Untersuchungen an Mäusen bekannt, dass 
eine vollständige genetische Ausschaltung des Dopamintransporters mit exzessiver Hy-
peraktivität bei den betroffenen Tieren einhergeht [19]. Die funktionelle Bedeutung des 
bei Patienten mit ADHS überdurchschnittlich häufig nachgewiesenen Polymorphismus 
des DAT-Transporters (10-Repeat-Allel) ist bislang nicht aufgeklärt.

Sowohl tierexperimentelle Befunde als auch Untersuchungen, in denen Persönlich-
keitseigenschaften mit genetischen Merkmalen korreliert wurden [20–22] belegen ei-
nen Zusammenhang zwischen einem bestimmten Polymorphismus des DRD4-Rezep-
tor-Gens (7-Repeat-Allel, DRD4*7) mit Novelty-Seeking-Behaviour, d. h. der ständigen 
Suche nach aufregenden und stimulierenden Aktivitäten, einem Verhaltensmuster, das 
auch bei Patienten mit ADHS vom kombinierten Typ auftritt. Auf zellulärer Ebene 
führt das Vorliegen des 7-Repeat-Allels des DRD4-Rezeptors zu einer verminderten 
Aktivierung des intrazellulären Second-messenger-Systems nach Stimulation des Re-
zeptors und damit zu einer herabgesetzten Dopaminwirkung.

In den vorliegenden Assoziations- und Linkagestudien, die überwiegend an Patien-
ten mit kombiniertem Subtyp der ADHS durchgeführt wurden, halten sich positive 
und negative Befunde bzgl. eines Zusammenhangs mit den beschriebenen Polymor-
phismen des Dopamintransporter- und DRD4-Rezeptor-Gens in etwa die Waage. Für 
das 7-Repeat-Allel des DRD4-Rezeptors liegt eine Metaanalyse aller Untersuchungen 
vor, die ein signifikant häufigeres Auftreten des Polymorphismus bei Patienten mit 
ADHS im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen nachweisen konnte [23–26]

Ausgehend von der Beobachtung veränderter Plasma- und Liquoradrenalinkonzen-
trationen sowie von Veränderungen von Noradrenalinmetaboliten im Urin bei Patien-
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 Noradrenalinabhängiger  
Störungssubtyp

Definierte anatomische Strukturen spielen 
in der Pathophysiologie eine Rolle 

 Reduzierter Glukosemetabolismus

 Dopamintransporterdichte

Der ADHS liegt eine Störung exekutiver 
Funktionen zugrunde

 Selektive Aufmerksamkeit

 Geteilte Aufmerksamkeit

 Set Shifting

 Daueraufmerksamkeit

ten mit ADHS rückte in jüngster Zeit die Hypothese eines noradrenalinabhängigen 
Störungssubtyps mit Beteiligung des noradrenerg gesteuerten posterioren Aufmerk-
samkeitssystems des Parietallappens in Abgrenzung zum dopaminabhängigen Sub-
typ mit Funktionsstörungen des präfrontalen Kortex ins Blickfeld molekulargeneti-
scher Untersuchungen. Hinsichtlich eines Zusammenhang zwischen ADHS und Ge-
nen des adrenergen Systems (α2A- und α2C-Rezeptor) existieren positive und negati-
ve Befunde [27, 28].

Strukturelle und funktionelle Bildgebung

Ergebnisse aus Studien, die mit strukturell-bildgebenden Verfahren durchgeführt wur-
den, weisen daraufhin, dass definierte anatomische Strukturen in der Pathophysiologie 
der ADHS eine Rolle spielen. In der Mehrzahl der Untersuchungen wurden Volumen-
verminderungen im rechten präfrontalen Kortex des Globus pallidus, des Striatums 
(v. a. Ncl. caudatus) und in Kleinhirnregionen nachgewiesen, was auf eine Unterfunkti-
on dieser Gehirngebiete schließen lässt. [29–32].

Untersuchungen, die mit funktionell-bildgebenden Verfahren durchgeführt wurden, 
unterstützen die Annahme einer frontostriatären Dysfunktion. Zametkin und Mitarbei-
ter fanden in einer PET-Studie an erwachsenen Patienten mit ADHS im gesamten fron-
talen Kortex einen reduzierten Glukosemetabolismus mit einer Betonung des prämoto-
rischen und des superioren präfrontalen Kortex [33]. In fMRI-Studien konnte beobach-
tet werden, dass Patienten mit ADHS bei der Durchführung von Aufgaben zur Impuls-
kontrolle im Vergleich zu gesunden Probanden weniger den präfrontalen Kortex aktivie-
ren und beim Erbringen von selektiven Aufmerksamkeitsleistungen mittels eines adap-
tierten Stroop-Tests im Gegensatz zu gesunden Kontrollpersonen das auf der medialen 
Oberfläche des Frontallappens gelegene, anteriore Cingulum nicht aktivieren [34, 35].

Ernst und Mitarbeiter konnten in einer PET-Studie, in der mit einem radioaktiv mar-
kierten Tracer ([18F]Flourdopa) katecholaminerge Nervenendigungen dargestellt wur-
den, bei 17 unmedizierten Erwachsenen mit ADHS im Vergleich zu gesunden Kontroll-
personen eine Aktivitätsverminderung im präfrontalen Kortex nachweisen [36]. Krau-
se [37] und Dougherty und Mitarbeiter [38] beobachteten in SPECT-Untersuchungen 
bei erwachsenen Patienten mit ADHS eine erhöhte Dichte von Dopamintransportern im 
Striatum, die sich unter einer Therapie mit Methylphenidat normalisierte [37].

Neuropsychologie

Neuropsychologische Konzepte gehen davon aus, dass der ADHS eine Störung einzel-
ner oder mehrerer exekutiver Funktionen zugrunde liegt [39, 40]. Dabei werden unter 
dem Begriff exekutive Funktionen folgende neuropsychologische Teilfunktionen zu-
sammengefasst:

1.  Selektive Aufmerksamkeit, womit die Fähigkeit bezeichnet wird, die Aufmerksam-
keit auf bestimmte relevante Reize zu richten und andere unwesentliche Reize aus-
zublenden. Eine Störung der selektiven Aufmerksamkeit macht sich beispielswei-
se in Situationen bemerkbar, in denen die Notwendigkeit besteht, sich trotz vor-
handener Störfaktoren und Nebenreize auf eine bestimmte, wesentliche Reizquel-
le zu konzentrieren und äußert sich in einer erhöhten Ablenkbarkeit.

2.  Geteilte Aufmerksamkeit, worunter die Fähigkeit verstanden wird, zwei oder 
auch mehrere kognitive Anforderungen gleichzeitig zu bewältigen.

3. Wechsel des  Aufmerksamkeitsfokus (Set Shifting), womit die Fähigkeit bezeichnet 
wird, den Aufmerksamkeitsschwerpunkt entsprechend der Reizanforderungen 
zielgerichtet zu verlagern.

4.  Daueraufmerksamkeit, d. h. die Fähigkeit über eine längere Zeitspanne die gerich-
tete Aufmerksamkeit (auch unter monotonen Reizbedingungen) der gleichen Auf-
gabe zuzuwenden. Eine Störung der Daueraufmerksamkeit äußert sich z. B. in ei-
ner erhöhten Fehlerhäufigkeit bei Routinetätigkeiten.
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 Impulskontrolle

 Arbeitsgedächtnis

Nach der Konstellation der Symptome un-
terscheidet das DSM-IV drei klinische Typen

Die Kardinalsymptome der ICD-10 sind Auf-
merksamkeitsstörung und Hyperaktivität/
Impulsivität

Der zur Diagnosestellung geforderte  
Beginn der Störung vor dem 7. Lebensjahr 
ist umstritten

5. Fähigkeit zur  Impulskontrolle, womit die Fähigkeit bezeichnet wird, zielgerichtet, 
vorausschauend und situationsangepasst zu reagieren und gleichzeitig interferie-
rende Verhaltensweisen zu unterdrücken.

6. Visuelles und verbales  Arbeitsgedächtnis, worunter die Fähigkeit verstanden 
wird, visuelle und auditiv-verbale Informationen so lange verfügbar zu halten, bis 
eine motorische oder mentale Reaktion darauf erfolgt ist.

Diagnosesysteme zur Erfassung und Klassifikation der ADHS

Sowohl ICD-10 (s. Anhang [41]) als auch DSM-IV (s. Anhang [8]) enthalten einen Kri-
terienkatalog zur Diagnosesicherung einer ADHS.

Anhand der DSM-IV-Kriterien werden zwei Kernsymptomcluster (Merkmale der 
Aufmerksamkeitsstörung/Merkmale von Hyperaktivität und Impulsivität) mit jeweils 
9 Symptomen aufgeführt, die für die Störung charakteristisch sind. Entsprechend der 
vorliegenden Symptomkonstellation werden drei verschiedene klinische Typen unter-
schieden:

▂ Patienten, bei den sowohl Hyperaktivität, Impusivität als auch eine Aufmerksam-
keitsstörung vorliegt (Kombinierter Typ, 314.01)

▂ Patienten mit vorwiegend hyperaktiv-impulsiven Verhaltensweisen (Hyperaktiv-
Impulsiver Typ, 314.01)

▂ Patienten, die vorwiegend Symptome aus dem Bereich Aufmerksamkeitsstörung 
aufweisen (Unaufmerksamer Typ, 314.00).

Zur Diagnosestellung müssen mindestens jeweils 6/9 Symptomen aus einem oder bei-
den Symptomcluster identifizierbar sein. Vorausgesetzt wird weiterhin, dass zumin-
dest einige Symptome bereits vor dem 7. Lebensjahr vorlagen, aktuell in mindestens 
zwei Lebensbereichen (z. B. Arbeitsplatz, Familie) zu Funktionsbeeinträchtigungen füh-
ren und nicht plausibler durch eine andere psychische Störung, einen medizinischen 
Krankheitsfaktor oder durch die Einnahme psychotroper Substanzen erklärt werden 
können. Patienten, bei denen während der Kindheit und Jugend eine ADHS vorlag, die 
aktuell aber nicht mehr den vollen Kriterienkatalog erfüllen, können in die diagnosti-
sche Kategorie „Teilremittiert“ eingeordnet werden.

Auch die ICD-10 nennt Aufmerksamkeitsstörung und Hyperaktivität/Impulsivi-
tät als Kardinalsymptome, nimmt jedoch im Gegensatz zur DSM-IV keine Unterschei-
dung in drei Störungssubtypen vor, sondern setzt zur Diagnosestellung voraus, dass so-
wohl Symptome aus dem Bereich Hyperaktivität/Impulsivität als auch aus dem Bereich 
Aufmerksamkeitsstörungen vorliegen. Es besteht zwar auch anhand der ICD-10 die 
Möglichkeit, Patienten mit einer Aufmerksamkeitsstörung ohne Hyperaktivität unter 
der Diagnose „Sonstige Verhaltensstörungen mit Beginn in der Kindheit und Jugend“ 
(F98.8) einzuordnen, diagnostische Kriterien liegen hierzu aber nicht vor. In Überein-
stimmung mit den DSM-IV-Kriterien wird auch in ICD-10 ein Symptombeginn in der 
frühen Kindheit, situationsübergreifendes Auftreten der Symptomatik, daraus resultie-
rende, deutlich erkennbare Funktionseinschränkungen sowie der Ausschluss anderer 
Erkrankungen, anhand derer die Symptomatik besser erklärt werden kann, gefordert.

In der gegenwärtig geführten Kriteriendiskussion ist insbesondere der zur Diagno-
sestellung geforderte Beginn der Störung vor dem 7. Lebensjahr nicht unumstritten, 
da zum einen bei einer retrospektiven Erfassung der Symptomatik im Erwachsenen-
alter der Symptombeginn häufig nicht mehr exakt erinnert wird und zum anderen zu-
mindest ein Teil der Patienten die Aufmerksamkeitsstörung in den ersten Grundschul-
jahren noch kompensieren kann und erst mit steigender Komplexität schulischer An-
forderungen auffällig wird. Deshalb wird in Fachkreisen zunehmend gefordert, das 
Alterskriterium bis zum 12. Lebensjahr zu erweitern [42, 43]. Als erschwerend für die 
klinische Arbeit erweist sich zudem, dass die DSM-IV-/ICD-10-Kriterien für das Kin-
desalter konzipiert wurden und für diese Altersgruppe typische Störungsmerkmale 
beschreiben, die von äußeren Beobachtern (Eltern/Lehrer/Erzieher) erfasst und be-
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Die Utah-Kriterien nach Paul Wender  
berücksichtigen das subjektive Erleben der 
Patienten 

 Mangelnde Alltagsorganisation

 Ineffiziente Arbeitsweise

 Schlechte Impulskontrolle

 Emotionale Labilität

Das Ausbildungs- und Arbeitniveau ist  
reduziert

richtet werden können. Beide Kriterienkataloge verweisen zwar darauf, dass eine „er-
wachsenentypische“ Ausgestaltung der Kernsymptome vorliegen muss, definieren die-
se aber nicht näher.

Für das Erwachsenenalter konzipiert sind die Utah-Kriterien nach Paul Wender (s. 
Anhang), die im Gegensatz zu den DSM-IV- und ICD-10-Kriterien auch das subjektive 
Erleben der Patienten berücksichtigen. Sie erfassen neben den Kernsymptomen Über-
aktivität/Ruhelosigkeit, Aufmerksamkeitsstörungen, Desorganisation und Impulsivität 
auch die bei Patienten mit ADHS häufig vorkommenden affektiven Beeinträchtigungen 
im Sinn von Affektlabilität mit raschen, reaktiven Stimmungsschwankungen, verminder-
ter Affektkontrolle mit leichter Reizbarkeit, erniedrigter Frustrationstoleranz und Wut-
ausbrüchen sowie eine emotionale Überreagibilität auf alltägliche Stressoren [44].

Klinik der ADHS bei Erwachsenen

Kernsymptomatik

Systematische Untersuchungen zur Ausgestaltung der Kernsymptomatik der ADHS 
im Erwachsenenalter liegen bislang nicht vor. Im Folgenden werden die Symptome 
aufgeführt, die entsprechend Beschreibungen in der Literatur [45] und eigenen Erfah-
rungen regelhaft von erwachsenen Patienten mit ADHS bei der klinischen Vorstellung 
berichtet werden:

▂  mangelnde Alltagsorganisation verbunden mit der Unfähigkeit zu planvollem, 
vorausschauendem Vorgehen; Neigung, von einer Tätigkeit zur anderen zu sprin-
gen, ohne diese zu Ende zu bringen bzw. zu viele Tätigkeiten gleichzeitig zu begin-
nen und sich zu verzetteln,

▂ Vergesslichkeit in Alltagsangelegenheiten, schlechtes Kurzzeitgedächtnis,
▂ ungewollte Unpünktlichkeit,
▂ chaotische,  ineffiziente Arbeitsweise mit vielen Flüchtigkeitsfehlern; Unfähigkeit, 

Zeitlimits bei Aufgaben einzuhalten,
▂ Schwierigkeiten in Ausbildung und Studium, sich auf theoretische Ausführungen 

zu konzentrieren, vermittelte Lerninhalte zu erfassen und sich auf Gespräche zu 
konzentrieren,

▂ Tagträumereien/Abdriften in eigene Gedanken,
▂ erhöhtes Bewegungsbedürfnis, Unfähigkeit zu entspannen und innerlich zur Ru-

he zu kommen,
▂  schlechte Impulskontrolle mit Neigung zu voreiligen Entscheidungen, Geldausga-

ben und Äußerungen, ohne die Konsequenzen zu bedenken,
▂ überschießende emotionale Reaktionen i. S. von Wutausbrüchen bei erniedrigter 

Frustrationstoleranz,.
▂  emotionale Labilität mit kurz dauernden, reaktiv ausgelösten depressiven Stim-

mungseinbrüchen und/oder Angstgefühlen.

Häufig lässt sich bei Patienten mit kombiniertem Subtyp auch ein typischer psychopa-
thologischer Befund erheben mit Sprunghaftigkeit und Weitschweifigkeit im Gedan-
kengang, Logorrhoe, situativ unangepasstem Verhalten sowie einer leichten bis deutli-
chen motorischen Unruhe.

Funktionelle Relevanz der ADHS

In verschiedenen Untersuchungen an Erwachsenen mit ADHS konnte gezeigt werden, 
dass diese im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen in den Lebensbereichen Ausbil-
dung und Arbeit, Partnerschaft und Familie sowie im Straßenverkehr ein deutlich ge-
ringeres Funktioniveau aufweisen.

In einer Untersuchung an 171 Patienten mit ADHS im Alter von 20–26 Jahren hat-
ten diese im Vergleich zu Kontrollen wesentlich mehr Schulverweise erhalten (14% vs. 
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Partnerschaften sind häufig konfliktreich

Die Fahrtüchtigkeit kann eingeschränkt 
sein

Die Prävalenzrate für Alkohol- und Drogen-
missbrauch ist 3- bis 4fach erhöht

6%), waren häufiger vom Unterricht ausgeschlossen worden (60% vs. 19%), hatten häu-
figer die weiterführende Schule abgebrochen (31% vs. 0%), seltener ein Studium begon-
nen (22% vs. 77%) bzw. seltener ihr Studium beendet (5% vs. 32%). In den der Schul-
zeit folgenden 2–8 Jahren wurden Patienten mit ADHS wesentlich häufiger gekündigt 
(55% vs. 23%) bzw. wechselten häufiger selbst die Stelle (2,7- vs. 1,3-mal) als die gesun-
den Kontrollpersonen [46].

Aufgrund von Impulskontrollstörungen, emotionaler Instabilität und mangelnder 
Aufmerksamkeit gegenüber sozialen Signalen treten konfliktreiche Partnerschaften 
und Beziehungsabbrüche bei erwachsenen Patienten mit ADHS gehäuft auf bzw. ist 
die Scheidungsrate erhöht. Bei vielen Patienten ist das Selbstwertgefühl erniedrigt [45, 
47].

Eine unbehandelte ADHS kann zu Einschränkungen der Fahrtüchtigkeit führen. So 
berichteten in einer Untersuchung an 105 Patienten mit ADHS in einem mittleren Alter 
von 21 Jahren Patienten mit ADHS im Vergleich zu gleichaltrigen gesunden Kontrollper-
sonen signfikant mehr Verwarnungsgelder wegen Ordnungswidrigkeiten im Straßen-
verkehr (einschließlich Geschwindigkeitsüberschreitungen), häufigere Führerschein-
entzüge und mehr selbstverschuldete Unfälle [48]. In der deutschen Verkehrsmedizin 
haben die dadurch aufgeworfenen Fragen zur Fahreignung unbehandelter Patienten 
mit ADHS bisher noch kaum Beachtung gefunden. So wird das Krankheitsbild in den 
Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung bisher nicht aufgeführt [49].

In einer eigenen Untersuchung, in der bei 74 erwachsenen Patienten mit ADHS, die 
sich in unserer Ambulanz vorstellten, alltagsrelevante Funktionsstörungen aufgrund 
der ADHS-Symptomatik erfasst wurde, gaben 18% aktuelle Studienprobleme an, 69% 
berichteten Schwierigkeiten an ihrem Arbeitsplatz und 25% schilderten Partnerschafts-
probleme aufgrund der Symptomatik. Retrospektiv berichteten 49% über Schulschwie-
rigkeiten mit Klassenwiederholungen und Schulabbrüchen [50].

Komorbidität

Im Gegensatz zum Kindes- und Jugendalter, für das anhand vielfältiger Studien gut be-
legt ist, das ca. 50% der Patienten mit ADHS an komorbiden kinder- und jugendpsych-
iatrischen Erkrankungen (v. a. Störungen des Sozialverhaltens, Lernbehinderungen, in-
ternalisierende Störungen, Tic-Störungen) leiden, befindet sich die Charakterisierung 
von komorbiden psychiatrischen Erkrankungen der ADHS bei Erwachsenen noch in 
den Anfängen. Die bisher vorliegenden Daten begründen jedoch die Annahme, dass 
auch bei Erwachsenen mit ADHS häufig komorbide psychiatrische Erkrankungen vor-
liegen. So hatten in Querschnittsuntersuchungen nur 14–23% der erwachsenen Pati-
enten mit ADHS keine komorbide psychiatrische Diagnose [51, 52], in Langzeitunter-
suchungen lag der Anteil von Patienten mit mindestens einer komorbiden psychiatri-
schen Diagnose bei 51% [6].

Substanzmissbrauch
Retrospektive und Follow-up-Untersuchungen ergaben bei erwachsenen Patienten mit 
ADHS gegenüber gesunden Kontrollpersonen einheitlich um das 3- bis 4fach erhöhte 
Prävalenzraten für Alkohol- und Drogenmissbrauch [53]. So erbrachten Querschnittsun-
tersuchungen bei 34–52%, Langzeituntersuchungen bei rund 25% der erwachsenen Pa-
tienten mit ADHS das Vorliegen eines komorbiden Alkohol- sowie bei 30–38% das Vor-
liegen eines komorbiden Drogenmissbrauchs [6, 51, 52]. Als besonders gefährdet für das 
Auftreten von Suchterkrankungen sind insbesondere Patienten mit komorbiden Störun-
gen des Sozialverhaltens bzw. dissozialen Persönlichkeitsstörungen einzustufen.

Affektive Störungen
Über die Häufigkeit der Komorbidität zwischen ADHS im Erwachsenenalter und de-
pressiven Erkrankungen liegen in der Literatur uneinheitliche Ergebnisse vor.

In mehreren Langzeit- und Querschnittsuntersuchungen fand sich keine erhöhte 
Lebenszeit- und Punktprävalenz für depressive Episoden bei erwachsenen Patienten 
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Die Ergebnisse zur Prävalenz depressiver 
Störungen sind uneinheitlich

Es bestehen Hinweise auf eine erhöhte 
Prävalenz von Angststörungen

Die subjektive Schlafqualität ist bei vielen 
Patienten mit ADHS vermindert

Die Rate dissozialer Persönlichkeits- 
störungen ist erhöht

mit ADHS [5, 6, 51, 54], während andere Untersuchungen eine deutlich erhöhte Präva-
lenz von depressiven Störungen ermittelten [52]. Hesslinger weist in einer kürzlich ver-
öffentlichten Untersuchung erstmalig auf eine erhöhte Prävalenz von rezidivierenden 
kurzen depressiven Störungen, also von ca. einmal im Monat auftretenden, typischer-
weise 2–3 Tage andauernden depressiven Episoden mit nachfolgender vollständiger 
Erholung hin [55].

Der Zusammenhang zwischen ADHS und bipolar affektiven Störungen bei Erwach-
senen wurde bisher kaum untersucht. In einer Studie an 56 Erwachsenen mit bipo-
lar affektiven Erkrankungen fand sich bei Patienten mit frühem Krankheitsbeginn je-
doch signifikant häufiger eine ADHS in der Vorgeschichte als bei Patienten mit spätem 
Krankheitsbeginn [56].

Angsterkrankungen
Anhand mehrerer Querschnittsuntersuchungen ergeben sich Hinweise auf eine erhöh-
te Prävalenz von Angststörungen bei erwachsenen Patienten mit ADHS, wobei zwi-
schen 32 und 53% der Patienten zusätzliche Angsterkrankungen, v. a. generalisierte 
Angststörungen, aufwiesen [51, 54, 57]. Im Gegensatz zu den Ergebnissen der Quer-
schnittsuntersuchungen konnte jedoch in den vorliegenden Langzeituntersuchungen 
keine erhöhte Prävalenz für Angststörungen ermittelt werden [5, 7].

Schlafstörungen
In wenigen Studien wurden Schlafstörungen bei Erwachsenen mit ADHS untersucht. 
In einer Untersuchung an 219 Erwachsenen mit ADHS gaben 72% Einschlafschwierig-
keiten, 83% unruhigen Schlaf und 70% Probleme beim morgendlichen Erwachen an 
[58]. In einer Studie an 8 Erwachsenen mit ADHS konnte im Vergleich zu gesunden 
Kontrollpersonen eine signifikant erhöhte nächtliche motorische Aktivität sowie eine 
Verminderung der subjektiven Schlafqualität beobachtet werden, während sich keine 
Unterschiede bzgl. der Einschlaflatenz und der Häufigkeit des nächtlichen Erwachens 
fanden [59]. In einer polysomnographischen Untersuchung an 20 unmedizierten er-
wachsenen Patienten mit ADHS fanden sich bei den ADHS-Patienten im Vergleich zu 
gesunden Kontrollpersonen signifikant mehr Wachperioden sowie eine erhöhte moto-
rische Aktivität während der Nacht. Patienten mit ADHS berichteten subjektiv über ei-
ne schlechtere Schlafqualität [60]. Brown weist in einer Übersichtsarbeit über Schlafstö-
rungen bei Patienten mit ADHS darauf hin, dass sich neben Einschlafstörungen, unru-
higem Schlaf und Schwierigkeiten beim Aufstehen insbesondere bei Patienten mit un-
aufmerksamen Subtyp auch Arousal-Störungen finden. Diese äußern sich darin, dass 
die Betroffenen trotz ausreichender Schlafmenge bei ruhigen Beschäftigungen wie z. B. 
dem Zuhören in Konferenzen, Gesprächen und Vorlesungen oder beim Lesen eines Bu-
ches Schläfrigkeit bis hin zu einem starken Schlafbedürfnis verspüren [61].

Dissoziale Persönlichkeitsstörungen/dissoziales Verhalten
Sowohl Querschnittsuntersuchungen als auch prospektive Langzeituntersuchungen 
ergeben eine erhöhte Rate dissozialer Persönlichkeitsstörungen bei Erwachsenen mit 
ADHS. Diese lag in prospektiven Studien zwischen 12 und 23% [6, 7, 62]. Eine bereits im 
Kindesalter bestehende Störung des Sozialverhaltens, das Vorliegen einer ADHS vom 
kombinierten Subtyp sowie das männliche Geschlecht gelten als Risikofaktoren.

In einer prospektiven Studie an 89 Jungen mit ADHS wurden 12% als Erwachse-
ne verhaftet, von denen die meisten bereits in der Kindheit dissoziale Verhaltenssauf-
fälligkeiten aufwiesen. Dagegen fand sich bei den Erwachsenen mit ADHS, die als 
Kinder keine komorbiden Störungen des Sozialverhaltens hatten, keine Erhöhung 
des Delinquenzrisikos [63]. Eine Untersuchung an 96 Erwachsenen mit ADHS wies 
nach, dass Patienten mit dem kombinierten Subtyp signifikant häufiger inhaftiert 
wurden als Patienten mit dem unaufmerksamen Subtyp [64]. In einer Langzeitun-
tersuchung waren von den insgesamt 55 untersuchten erwachsenen Patienten mit 
ADHS ausschließlich 8 von 42 Männern, aber keine der 13 weiblichen Patientinnen 
straffällig geworden [7].
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Die Diagnose „ADHS im Erwachsenenalter“ 
wird aufgrund der klinischen Untersuchung 
gestellt

Verhaltensbeurteilungen in Grundschul-
zeugnissen können Aufschluss über  
Symptome in der Kindheit geben

Organisch-psychische Störungen müssen 
ausgeschlossen werden

Medikamenteneinnahme muss abgeklärt 
werden

WURS-k erfasst retrospektiv das Vorliegen 
einer ADHS im Alter von 8–10 Jahren

Diagnostik

Die 2003 veröffentlichte Leitlinie „ADHS im Erwachsenenalter“ [4] betont, dass die Di-
agnose einer ADHS im Erwachsenenalter eine klinische Diagnose ist, die aufgrund ei-
nes Interviews mit dem Patienten, des darin erhobenen psychopathologischen Befun-
des, der anamnestisch erfassbaren Symptome sowie des Verlaufs der Symptomatik ge-
stellt werden soll. Die diagnostische Sicherheit kann durch Fragebögen und testpsycho-
logische Untersuchungen erhöht werden.

Das mit dem Patienten geführte Interview sollte im Wesentlichen folgende Inhal-
te umfassen.

ADHS-spezifische Symptomatik. Erfassung von früherer und aktueller ADHS-Sympto-
matik sowie des Entwicklungsverlaufs der Symptome, daraus resultierende Beeinträch-
tigungen in den Bereichen Schule/Studium, Ausbildungs- oder Arbeitsplatz, Familie, so-
ziale Beziehungen sowie Freizeitverhalten. Der schulische und berufliche Werdegang 
sollte unter Beziehung von Schul- und Arbeitszeugnissen erhoben werden, wobei ins-
besondere die meist noch in Grundschulzeugnissen enthaltenen Verhaltensbeurteilun-
gen Aufschluss über Symptome der ADHS in dieser Altersspanne geben können. Die Fa-
milienanamnese sollte hinsichtlich einer familiären Belastung mit ADHS, Tic-Störun-
gen, Teilleistungsstörungen, affektiven Erkrankungen, Angststörungen und Persönlich-
keitsstörungen erhoben werden.

Falls möglich sollte das Interview mit dem Patienten durch eine Fremdanamnese 
zur Erfassung von Symptomatik im Kindes- und Jugendalter durch die Eltern bzw. bz-
gl. aktueller Symptomatik durch den Lebenspartner ergänzt werden.

Vollständige psychiatrische Anamnese. Diese dient zum Ausschluss von Differenzialdiagno-
sen und zur Erfassung von psychiatrischer Komorbidität. Berücksichtigt werden müssen:

▂ Substanzmissbrauch,
▂ Persönlichkeitsstörungen,
▂ Affektive Störungen,
▂ Angststörungen,
▂ Tic-Störungen,
▂ Teilleistungsstörungen,
▂ Schlafstörungen.

Da eine der ADHS im Erwachsenenalter ähnelnde Symptomatik auch durch internisti-
sche oder neurologische Erkrankungen, durch die Einnahme psychotroper Medikation 
bzw. den Gebrauch von Suchtstoffen verursacht werden kann, muss ein Ausschluss or-
ganischer psychischer Störungen erfolgen. Neben der Erhebung eines internistischen 
und neurologischen Befundes muss eine Krankheitsanamnese hinsichtlich organischer 
Erkrankungen durchgeführt werden. Dabei sind v. a. Schilddrüsenstoffwechselstörun-
gen, Anfallserkrankungen, Z. n. Schädel-Hirn-Trauma, Schlafstörungen und -erkran-
kungen wie das Schlafapnoe- und das Restless-Legs-Syndrom zu berücksichtigen.

Weiterhin sollte eine Befragung der Patienten nach der Einnahme von Medikamenten 
erfolgen, durch welche die Symptomatik verursacht sein könnte, wobei in erster Linie die 
Einnahme von Barbituraten, Antihistaminika, Theophylllin, Symphatomimetika und Ste-
roiden abgeklärt werden muss. Der Gebrauch von psychotropen Substanzen sollte erfragt 
und bei Bedarf ein Drogenscreening im Urin durchgeführt werden. Eine Untersuchung 
des Schilddrüsenstoffwechsels und die Durchführung eines EEGs ist zu empfehlen.

Standardisierte Symptomskalen

Wender-Utah-Rating-Scale (WURS-k)
Die deutsche Kurzform der Wender-Utah-Rating-Scale (WURS-k) erfasst retrospektiv 
mittels einer Selbstbeurteilung anhand von 21 Items und 4 Kontrollitems das Vorliegen 
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Die Sensitivität der BADDS beträgt 96%

 IQ-Messung

Testpsychologische Untersuchungen  
können die Verdachtsdiagnose ADHS nur 
untermauern

Aus der Diagnosestellung leitet sich keine 
absolute Behandlungsindikation ab

einer ADHS im Alter von 8–10 Jahren. Hierbei deutet ein Summenscore von 30 P. bei 
männlichen Patienten mit einer Sensitivität von 85% und einer Spezifität von 76% auf 
das Vorliegen einer ADHS in dieser Altersspanne hin. Gesicherte Normwerte für Frau-
en liegen bislang noch nicht vor [65].

Brown ADD Scale (BADDS)
Die Brown ADD Scale (BADDS) erfasst mittels einer Selbstbeurteilung anhand von 40 
Fragen zu den Symptombereichen Arbeits- und Alltagsstrukturierung, Ausdauer, Auf-
merksamkeitsstörungen, emotionale Irritabilität und Arbeitsgedächtnis das aktuelle 
Vorliegen einer ADHS [66]. Bei einem Cutoff-Wert von mehr als 50 Punkten lag die Sen-
sitivität bei 96%, die Spezifität bei 94% gegenüber gesunden Kontrollen [16]. Eine deut-
sche Version der BADDS ist derzeit in Vorbereitung (persönliche Mitteilung, U. Ruhl).

Wender-Reimherr-Interview (WRI)
Das Wender-Reimherr-Interview (WRI) basiert auf den Utah-Kriterien (s. Anhang) 
und wird als standardisiertes Interview durchgeführt, in dem die Symptombereiche 
Aufmerksamkeitsstörung, motorische Hyperaktivität, Affektlabilität, desorganisiertes 
Verhalten, Affektkontrolle, Impulsivität und emotionale Überreagibilität abgefragt und 
die jeweiligen Merkmalsbereiche anhand von 3–6 Fragen erfasst werden. Eine deut-
sche Validation des Interviews wird derzeit durchgeführt (persönliche Mitteilung, M. 
Rösler)

Conners’ Adult ADHD Rating Scale (CAARS)
Die Sreening Version der Conners’ Adult Rating Scale (CAARS) erfasst anhand von 
30 Fragen die Kernsymptomatik der ADHS und liegt in verschiedenen Versionen vor, 
die ein klinisches Rating, eine Selbstbeurteilung und eine Fremdeinschätzung ermög-
lichen [67]. Eine deutsche Validierung existiert bislang nicht.

Neuropsychologische Testverfahren

Wood und Mitarbeiter beschreiben in einer Übersichtsarbeit über alle zwischen 1975 
und 2001 durchgeführten neuropsychologischen Untersuchungen an erwachsenen Pati-
enten mit ADHS, dass bei diesen regelhaft eine Störung der Daueraufmerksamkeit, der 
selektiven Aufmerksamkeit, der Impulskontrolle und des auditiven Gedächtnisses nach-
gewiesen werden konnten. Testverfahren, die sich in den dargestellten Untersuchungen 
gegenüber gesunden Kontrollpersonen als sensitiv zur Aufdeckung kognitiver Defizite 
bei Patienten mit ADHS erwiesen haben, sind der Continuous Performance Test (Dau-
eraufmerksamkeit und Impulskontrolle), der Farb-Wort-Interferenz-Test nach Stro-
op (Interferenz, selektive Aufmerksamkeit) sowie der California Verbal Learning Test 
(verbales Kurzzeitgedächtnis) [68]. Entsprechend der Leitlinie „ADHS bei Erwachse-
nen“ ist neben der Erfassung von Exekutivfunktionen und Aufmerksamkeit auch eine 
 IQ-Messung zu empfehlen, um auszuschließen, dass die Leistungsdefizite durch eine 
(leichte) lntelligenzminderung verursacht werden.

Bei der Anwendung neuropsychologischer Testuntersuchungen muss bedacht wer-
den, dass diese zwar hilfreich sind, um die klinische Diagnose einer ADHS zu unter-
stützen und Therapieeffekte nachzuweisen, dass es aber bisher nicht möglich war, ein 
Muster gestörter neuropsychologischer Funktionen zu identifizieren, das spezifisch 
für die ADHS ist. Auffällige Ergebnisse bei der testpsychologischen Untersuchung der 
Exekutivfunktionen können daher immer nur dazu verwandt werden, die klinische 
Verdachtsdiagnose ADHS zu untermauern, aber nicht als diagnostisch beweisend be-
trachtet werden.

Therapie

Gemäß den Empfehlungen der Leitlinie „ADHS bei Erwachsenen“ leitet sich aus der 
Stellung der Diagnose ADHS noch keine absolute Behandlungsindikation ab, sondern 
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 Behandlungsoptionen

Medikamentöse Behandlung und  
Psychotherapie erfassen unterschiedliche 
Zielsymptome

Unretardiertes Methylphenidat ist die in 
der Behandlung von ADHS-Patienten am 
besten untersuchte Substanz

 Halbwertszeit
 Wirkdauer

 Nebenwirkungen

ist abhängig vom Ausprägungsgrad der Symptomatik sowie von den daraus resultie-
renden psychosozialen Beeinträchtigungen. Es wird empfohlen eine Behandlung spä-
testens dann zu beginnen, wenn in einem Lebensbereich ausgeprägte Störungen oder 
in mehreren Lebensbereichen leichte Störungen oder krankheitswertige psychische 
Beeinträchtigungen bestehen, die eindeutig auf eine ADHS zurückgeführt werden kön-
nen [4].

Als  Behandlungsoptionen stehen pharmakologische Therapien und psychothera-
peutische Verfahren zur Verfügung. Die Entscheidung für eine Mono- bzw. Kombinati-
onstherapie sollte einzelfallbezogen getroffen werden. Hierbei sollte insbesondere be-
rücksichtigt werden:

▂ Schweregrad der ADHS,
▂ komorbide psychiatrische Erkrankungen,
▂ assoziierte Funktionsstörungen und Probleme (soziale Interaktionsstörungen, Ar-

beitsstörungen, Selbstwertprobleme),
▂ persönliche Ressourcen des Patienten.

Es ist dabei zu bedenken, dass durch medikamentöse Behandlung und Psychothera-
pie unterschiedliche Zielsymptome erfasst werden. Mittels einer medikamentösen Be-
handlung wird vorrangig eine Wirkung auf Unaufmerksamkeit, Impulsivität und Hy-
peraktivität erzielt, während Organisations- und Vermeidungsverhalten, sozialer Inter-
aktionsstil, Coping-Strategien und Selbstwert durch psychotherapeutische Interven-
tionen beeinflusst werden können. Studien, in denen die Effizienz von pharmakolo-
gischen und/oder psychotherapeutischen Monotherapien mit Kombinationstherapi-
en in der Behandlung der ADHS des Erwachsenenalters verglichen wurden, liegen bis-
lang nicht vor.

Medikamentöse Therapie

Stimulanzien
Die medikamentöse Therapie der ADHS mit Psychostimulanzien gilt als Behandlungs-
strategie der ersten Wahl [4, 69, 70). Bzgl. ihrer Wirksamkeit auf die Kernsymptoma-
tik der ADHS liegt Evidenz aufgrund mehrerer randomisierter, plazebokontrollierten 
Studien vor.

Derzeit sind international im Handel erhältlich Methylphenidat, verzögert freige-
setztes Methylphenidat, Fenetyllin, Pemolin, D-Amphetamin sowie ein Racemat aus 
D- und L-Amphetamin.

Das am besten untersuchte und am längsten in der Behandlung von Patienten mit 
ADHS eingesetzte Stimulanz ist das bereits 1944 synthetisierte und seit 1954 im Han-
del erhältliche unretardierte Methylphenidat. Die Substanz entfaltet ihre Wirkung v. a. 
durch eine reversible Blockade des Dopamintransporters, wodurch eine Erhöhung der 
Dopaminkonzentration an der Synapse bewirkt wird. In einer PET-Studie an 7 Erwach-
senen konnte eine Dosisabhängigkeit der Dopaminrezeptorblockade gezeigt werden. 
Nach einer Einnahme einer Einmaldosis von 5–60 mg Methylphenidat konnte in Ab-
hängigkeit von der verabreichten Dosis eine Blockade der Dopaminrezeptoren in 12–
74% beobachtet werden. Durchschnittlich wurden 0,25 mg Methylphenidat/kg Körper-
gewicht benötigt, um 50% der Dopaminrezeptoren zu blockieren [71].

Unretardiertes Methylphenidat erreicht seine maximale Plasmakonzentration und 
klinische Wirkung nach 1,5–2 h. Die  Halbwertszeit und  Wirkdauer beträgt 2,5–4 h, 
weshalb mehrere Einnahmen täglich, in der Regel morgens und mittags, bei Bedarf 
auch am frühen Nachmittag erfolgen müssen. Die Ausscheidung erfolgt in 60–80% 
nach einer Hydrolyse zu Ritalinsäure über den Urin, nur 5–10% werden über das Zy-
tochromoxidasesystem abgebaut, so dass ein geringes Interaktionspotenzial mit ande-
ren Medikamenten besteht [72].

Die von Erwachsenen berichteten  Nebenwirkungen sind überwiegend leicht. Am 
häufigsten werden Reboundeffekte, in Abhängigkeit vom Einnahmezeitpunkt Schlaf-
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 Kontraindikationen

Die Responderrate liegt bei Erwachsenen 
zwischen 25 und 78%

 Dosierungsempfehlungen

 Abhängigkeitspotenzial

 Drogenmissbrauch

störungen, Appetit- und leichter Gewichtsverlust, Kopfschmerzen, Verstärkung von mo-
torischen Tics, Schwitzen, eine diskrete Erhöhung des systolischen Blutdrucks um bis 
zu 5 mm HG sowie eine Erhöhung der Herzfrequenz um durchschnittlich 5 Schläge/
Minute angegeben. In Einzelfällen wurde auch eine mit dem Absetzen von Methylphe-
nidat reversible psychoseähnliche Symptomatik beschrieben [73].

Folgende  Kontraindikationen gegen eine Methylphenidatbehandlung müssen bei 
Erwachsenen besonders beachtet werden: Das Vorliegen einer Schilddrüsenüberfunkti-
on, mittelgradige bis schwere Hypertonien, tachykarde Herzrhythmusstörungen, ein er-
höhter Augeninnendruck sowie Erkrankungen aus dem schizophrenen Spektrum, da 
durch eine Methylphenidatbehandlung eine Exazerbation der jeweiligen Symptomatik 
ausgelöst werden kann. Während einer Behandlung mit Methylphenidat müssen Pati-
entinnen mit Kinderwunsch über die Notwendigkeit einer zuverlässigen Kontrazepti-
on aufgeklärt werden. Die Behandlung mit Methylphenidat während einer Schwanger-
schaft ist kontraindiziert, da anhand tierexperimenteller Befunde Hinweise auf eine te-
ratogene Wirkung vorliegen [74].

Für das Kindes- und Jugendalter gibt es ca. 250 Studien, die eine Wirkung von Me-
thylphenidat auf die Kernsymptomatik der ADHS nachweisen und für diese Altersstu-
fe konsistent eine Responderrate von ca. 75% zeigen [75]. In den bisher vorliegenden 
randomiserten, plazeobokontrollierten Studien, in denen der Effekt einer Methylphe-
nidatmedikation bei erwachsenen Patienten mit ADHS untersucht wurde, ergab sich 
dagegen mit einer Responderrate zwischen 25 und 78% ein weit variierenderes Ergeb-
nis [2, 76–80]. Mögliche Gründe könnten in unterschiedlichen Diagnosekriterien, der 
mangelnden Berücksichtigung von psychiatrischer Komorbidität und unterschiedli-
chen Dosierungen liegen. So wiesen neuere Studien, die mit höheren Methylphenidat-
dosierungen von bis zu 1 mg/kg/Körpergewicht durchgeführt wurden, einheitlich eine 
Responderrate von 75% auf [79, 80]. Spencer und Mitarbeiter fanden im Dosisbereich 
von 0,5–1 mg/kg Körpergewicht eine signifikante Dosis-Wirkungs-Beziehung [79]. In 
der Literatur finden sich Hinweise, dass Patienten mit deutlicher depressiver Sympto-
matik vermindert auf Methylphenidat ansprechen [81]. Auch in einer eigenen Untersu-
chung fand sich bei Patienten mit ADHS und klinisch relevanter depressiver Sympto-
matik ein signifikant schlechteres Ansprechen auf Stimulanzienbehandlung als bei Pa-
tienten mit ADHS ohne komorbide depressive Symptomatik [82].

Winsberg und Comings untersuchten erstmals den Zusammenhang zwischen Poly-
morphismen des DAT1-, DRD4- und DRD2-Gens und individuellem Ansprechen auf 
Methylphenidat bei 30 Patienten mit ADHS und fanden einen signifikanten Zusam-
menhang zwischen dem 10/10-Genotypus des DAT1-Gens und fehlender Wirkung des 
Medikamentes [83].

Einheitliche  Dosierungsempfehlungen für das Erwachsenenalter bestehen bislang 
nicht. In der Praxis bewährt hat sich, mit 2×5–10 mg unretardiertem Methylphenidat 
zu beginnen und entsprechend klinischem Ansprechen und Nebenwirkungen die Do-
sis alle 3 Tage um 2×5 mg bis zu einer maximalen Tagesdosis von 1 mg Methylphenidat/
kg Körpergewicht zu erhöhen.

Das mögliche Missbrauchs- und  Abhängigkeitspotenzial von Methylphenidat wird 
in der wissenschaftlichen Literatur immer wieder diskutiert. Gerlach weist in einer 
Übersichtsarbeit daraufhin, dass bei korrekter Indikationstellung und sachgerechter 
Anwendung von Methylphenidat kein erhöhtes Missbrauchs- und Abhängigkeitsrisi-
ko besteht [84]. Verschiedene Studien belegen, dass an ADHS erkrankte Kinder und 
Jugendliche, die frühzeitig mit Methylphenidat behandelt wurden, im Vergleich zu un-
behandelten Kindern und Jugendlichen mit ADHS im Langzeitverlauf weniger Abhän-
gigkeitserkrankungen aufwiesen [85–87].

Therapierichtlinien bzgl. einer Therapie mit Methylphenidat bei anamnestisch be-
kanntem oder komorbiden  Drogenmissbrauch bestehen bisher nicht. Aus der Litera-
tur sowie anhand eigener klinischer Erfahrungen ergeben sich aber erste Hinweise da-
rauf, dass bei Patienten mit ADHS und komorbider Suchterkrankung die kontrollierte 
Therapie mit Stimulanzien sowohl eine Reduktion der ADHS-Symptomatik als auch ei-
ne Stabilisierung der Abstinenz und Verminderung des Rückfallrisikos bewirkt [88, 89]. 
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Andere Stimulanzien haben eine dem  
Methylphenidat vergleichbare Wirksamkeit

Der selektive Noradrenalin-Reuptake- 
Hemmer Atomoxetin unterliegt nicht dem 
Betäubungsmittelgesetz

Trizyklische Antidepressiva mit noradrener-
gem Wirkungsspektrum können ebenfalls 
in der Behandlung eingesetzt werden

Diese vorläufigen Ergebnisse bedürfen noch einer Evaluation an einem größeren Pati-
entenkollektiv. Derzeit raten klinische Empfehlungen zu einer sorgfältigen Prüfung des 
konkreten Einzelfalles sowie gegebenenfalls zum Einsatz alternativer medikamentöser 
Therapiestrategien bei Patienten mit relevantem Missbrauchs- und Suchtrisiko [90].

Seit einiger Zeit ist in Deutschland auch ein retardiert wirkendes Methylphenidat-
präparat, das eine durchschnittliche Wirkdauer von 12 h aufweist, zugelassen. Entspre-
chend der vorliegenden Datenlage zeigt die Substanz in dieser Altersgruppe eine dem 
unretardierten Methylphendiat vergleichbare Wirkung [91]. Studien an erwachsenen 
Patienten mit ADHS sind den Autoren nicht bekannt. Eigene klinische Erfahrungen 
weisen daraufhin, dass bei wegen dem weitgehenden Fehlen von Reboundeffekten bes-
serer Verträglichkeit auch bei Erwachsenen eine dem unretardierten Methylphenidat 
vergleichbare Wirkung erzielt wird. Hierbei zeigte sich allerdings, dass aufgrund der an-
fänglich nur geringen Wirkstoffreisetzung von 22% der Gesamtdosis bei einigen Patien-
ten eine Kombination mit unretardiertem Methylphenidat am Morgen erfolgen muss.

Untersuchungen mit anderen Stimulanzien an Patienten mit ADHS wiesen eine 
dem Methylphenidat vergleichbare Wirkung nach. So zeigte sich in einer 7-wöchigen, 
plazebokontrollierten Studie an 27 erwachsenen Patienten mit ADHS, die durchschnitt-
lich 54 mg einer Mischung von D- und L-Amphetamin täglich erhielten, bei 70% der 
Patienten eine Symptomreduktion ≥30% [92]. In Deutschland sind die in den USA ver-
fügbaren Amphetaminfertigpräparate nicht im Handel, aber es besteht die Möglichkeit 
Amphetamin als Saft zu rezeptieren. Pemolin ist in Deutschland zur Behandlung der 
ADHS im Kindesalter zugelassen. Studien, die den Einsatz an Jugendlichen und Erwach-
senen überprüften, konnten zeigen, dass bis zu 60% der Behandelten bei einer Dosie-
rung von bis zu 3 mg/kg Körpergewicht eine signifikante Symptomreduktion aufwie-
sen [2, 76, 93]. Aufgrund der möglichen Lebertoxizität von Pemolin sollte eine Medika-
tion jedoch allenfalls nachrangig erwogen werden und nur unter engmaschiger Kon-
trolle der Leberwerte erfolgen.

Alternative medikamentöse Therapiestrategien
Auch wenn Stimulanzien die medikamentöse Therapiestrategie der ersten Wahl darstel-
len, muss in ca. 30% mit einer fehlenden oder unzureichenden Wirkung gerechnet wer-
den. Alternative medikamentöse Therapiestrategien werden im Folgenden dargestellt.

Seit November 2002 ist in den USA zur Behandlung der ADHS bei Kindern und Er-
wachsenen der selektive Noradrenalin-Reuptake-Hemmer Atomoxetin zugelassen. Ei-
ne Zulassung in Deutschland wird für Anfang 2005 erwartet [94]. Die Substanz unter-
liegt im Gegensatz zu Stimulanzien nicht dem Betäubungsmittelgesetz, die Wirksam-
keit wurde in mehreren klinischen Studien belegt. So zeigte sich in einer ersten rando-
misierten, plazebokontrollierten Studie an 21 Erwachsenen mit ADHS, die über 3 Wo-
chen durchschnittlich 78 mg Atomoxetin täglich erhielten, bei 52% der Patienten ei-
ne signifikante Symptomreduktion [95]. In zwei weiteren plazebokontrollierten, dop-
pelblinden Studien an 139 und 127 Erwachsenen mit ADHS konnte ebenfalls eine signi-
fikante Symptomreduktion nachgewiesen werden [96].

In einer an unserer Klinik durchgeführten, offenen Studie mit dem pharmakolo-
gisch ähnlichen, selektiven Noradrenalin-Reuptake-Inhibitor Reboxetin, wiesen 56% 
der mit 2–8 mg Reboxetin/die behandelten Erwachsenen mit ADHS eine signifikante 
Reduktion der Symptomatik auf [97].

Ebenfalls in der Behandlung der ADHS eingesetzt werden trizyklische Antidepressi-
va mit noradrenergem Wirkungsspektrum. Über ihre Wirksamkeit liegen im Erwachse-
nenalter zwei Untersuchungen vor. In einer doppelblinden, plazebokontrollierten Un-
tersuchung an 41 erwachsenen Patienten mit ADHS, die über 6 Wochen durchschnitt-
lich 150 mg Desipramin erhielten, trat bei 68% der behandelten Patienten eine signifi-
kante Symptomreduktion auf [98]. In einer systematischen Aufarbeitung von 37 Pati-
enten, die mit Desipramin und Nortriptylin behandelt wurden (durchschnittliche Do-
sis 183 mg/Tag bzw. 92 mg/Tag) fand sich bei 54% der Patienten eine deutliche Redukti-
on der Symptomatik, wobei einige der Patienten auch zusätzlich mit Stimulanzien be-
handelt wurden [99].
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Für die Behandlung erwachsener  
ADHS-Patienten ist in Deutschland kein  
Medikament zugealssen

Ziel der Psychotherapie ist „ADHS zu kontrol-
lieren und nicht durch ADHS kontrolliert zu 
werden“

Eine weitere Therapieoption bietet der selektive Dopamin- und Noradrenalin-Reu-
ptake-Hemmer Bupropion. In einer offenen Studie an 19 Erwachsenen mit ADHS, die 
durchschnittlich 360 mg Bupropion pro Tag über 6–8 Wochen erhielten, zeigten 74% 
eine leichte bis deutliche Reduktion der Kernsymptomatik [100]. In einer doppelblin-
den, plazebokontrollierten Studie an 21 Erwachsenen mit ADHS, die während 6 Wo-
chen durchschnittlich 340 mg Bupropion pro Tag erhielten, wiesen 76% der Patienten 
eine Reduktion der klinischen Symptomatik auf, die bei 52% als stark oder sehr stark 
gebessert beurteilt wurde [101].

Zum Einsatz von Serotonin-Reuptake-Hemmern und kombinierten Noradrenalin-Se-
rotonin-Reuptake-Hemmern bei Erwachsenen mit ADHS liegen lediglich Anwendungs-
beobachtungen, Fallberichte und unkontrollierte Studien mit geringen Fallzahlen vor, 
die in der Regel keine Wirkung auf die Kernsymptomatik belegen konnten [102].

Off-Label-Indikation
Eine Schwierigkeit in der medikamentösen Behandlung von erwachsenen Patienten mit 
ADHS besteht zurzeit noch darin, dass es in Deutschland kein für diese Indikation zuge-
lassenes Medikament gibt. Andererseits besteht für den Arzt entsprechend eines Urteils 
des Bundessozialgerichts (BSG) die Verpflichtung zur zulassungsüberschreitenden Anwen-
dung eines Arzneimittels, wenn dieses nach dem gegenwärtigen Stand der wissenschaftli-
chen Erkenntnis zur Behandlung einer Erkrankung besonders geeignet ist und Behand-
lungsalternativen nicht zur Verfügung stehen. Kliniker sehen sich daher insbesondere bei 
der Verordnung von Methylphenidat mit dem Problem des Off-Label-Use konfrontiert.

Für eine Kostenübernahme durch die Krankenkassen wurden vom BSG folgende 
Kriterien festgelegt, auf die in der Argumentation gegenüber den Kostenträgern einge-
gangen werden sollte:

1. Es handelt sich um die Behandlung einer schwerwiegenden (d. h. lebensbedroh-
lichen oder die Lebensqualität auf Dauer nachhaltig beeinträchtigenden) Erkran-
kung.

2. Es ist keine andere Therapie verfügbar.
3. Es besteht aufgrund der Datenlage die begründete Aussicht, dass mit dem betref-

fenden Präparat ein Behandlungserfolg erzielt werden kann [103].

Bezogen auf die Verordnung von Methylphenidat bei der ADHS des Erwachsenenalters 
bietet sich folgende Umsetzung an:

1. Darstellung der aus der ADHS resultierenden Funktionsstörungen in der Alltags-
bewältigung,

2. Nachweis des Fehlens von Therapiealternativen anhand eines vorausgehenden 
fehlgeschlagenen medikamentösen Behandlungsversuchs,

3. Begründung der Aussicht auf Behandlungserfolg mit einer Evidenzstufe Ib, d. h. 
anhand der Ergebnisse mehrerer plazebokontrollierter, randomisierter Studien.

Psychotherapie

Bis vor kurzem gab es keine Veröffentlichungen über Untersuchungen zur Wirksam-
keit psychotherapeutischer Behandlungen bei Erwachsenen mit ADHS. 2002 wurden 
zwei voneinander unabhängige wissenschaftliche Studien veröffentlicht, die sich sys-
tematisch mit der Wirksamkeit von Psychotherapie bei der Behandlung von ADHS be-
schäftigen [104, 105]. Beide Studien verwenden ein störungsspezifisches, stark struk-
turiertes und zeitlich begrenztes Gruppenprogramm, in dem wesentliche Symptome, 
psychosoziale Folgen sowie typische Komorbidität der ADHS besprochen und unter 
der Verwendung von Hausaufgaben alternative Verhaltensweisen und Coping-Strate-
gien eingeübt werden.

Hesslinger, der bei der Therapie von Erwachsenen mit ADHS störungsspezifisch mo-
difizierte Elemente der dialektisch-behavioralen Therapie anwendet, beschreibt hier-

710 | Der Nervenarzt 7 · 2004



Die Leitlinien „ADHS bei Erwachsenen“  
bieten einen evidenzbasierten  
Algorithmus zur Diagnosefindung und  
Therapieentscheidung

bei als wesentliches Ziel der Therapie „ADHS zu kontrollieren und nicht durch ADHS 
kontrolliert zu werden“ und betont die Bedeutung eines strukturierten Vorgehens mit 
definierten Modulen.

In beiden Studien wird eine Reduktion der ADHS-Symptomatik, von psychischen 
Begleitstörungen sowie eine Verbesserung des Gesamtbefindens und der Selbstakzep-
tanz beschrieben, wobei von den Teilnehmern als wirksame Faktoren die Gruppensi-
tuation, die Informationsvermittlung und das Einüben störungsrelevanter Fertigkei-
ten eingeschätzt wurde [104].

Perspektiven

Es wird inzwischen verstanden, dass ADHS eine chronische Erkrankung ist, die auch 
im Erwachsenenalter behandelt werden muss. Mit den 2003 veröffentlichten Leitlini-
en „ADHS bei Erwachsenen“ steht ein evidenzbasierter Algorithmus zur Diagnosefin-
dung und Therapieentscheidung zur Verfügung.

Für die Zukunft sind insbesondere die Entwicklung von operationalisierten, diag-
nostischen Kriterien für die ADHS des Erwachsenenalters, die weitere Evaluation ei-
ner störungsspezifischen Psychotherapie und einer differenziellen Pharmakotherapie 
unter Berücksichtigung von Therapienonresponse und psychiatrischer Komorbidität 
sowie die Erarbeitung klarer Vorgaben bei der sozial- und verkehrsmedizinischen Ein-
ordnung der Erkrankung vordringlich.
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Anhang

Diagnostische Kriterien der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung  
entsprechend ICD-10 [32]

Die Kardinalsymptome sind beeinträchtigte Aufmerksamkeit und Überaktivität
Für die Diagnose sind beide notwendig und beides sollte in mehr als einer Situation 
vorkommen. Die beeinträchtigte Aufmerksamkeit zeigt sich darin, dass Aufgaben vor-
zeitig abgebrochen und Tätigkeiten nicht beendet werden. Die Kinder wechseln häu-
fig von einer Aktivität zu anderen, wobei sie anscheinend das Interesse an einer Aufga-
be verlieren, weil sie zu einer anderen hin abgelenkt werden. Diese Defizite in Aufmerk-
samkeit und Ausdauer sollten nur dann diagnostiziert werden, wenn sie im Verhältnis 
zum Alter und Intelligenzniveau des Kindes sehr stark ausgeprägt sind.

Überaktivität bedeutet exzessive Ruhelosigkeit, besonders in Situationen, die rela-
tive Ruhe verlangen. Situationsabhängig kann sie sich im Herumlaufen oder Herum-
springen äußern, im Aufstehen, wenn dazu aufgefordert wurde, sitzen zu bleiben, in 
ausgeprägter Redseligkeit und Lärmen oder im Wackeln und Zappeln. Beurteilungs-
maßstab sollte sein, dass die Aktivität im Verhältnis zu dem, was in der gleichen Situ-
ation von gleichaltrigen Kindern mit gleicher Intelligenz zu erwarten wäre, extrem 
ausgeprägt ist. Dieses Verhaltensmerkmal zeigt sich am deutlichsten in strukturier-
ten und organisierten Situationen, die ein hohes Maß an eigener Verhaltenskontrol-
le erfordern.
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Die folgenden Begleitmerkmale sind für die Diagnose nicht notwendig, stützen sie 
jedoch

▂ Distanzlosigkeit in sozialen Beziehungen
▂ Unbekümmertheit in gefährlichen Situationen
▂ impulsive Missachtung sozialer Regeln

Die charakteristischen Verhaltensprobleme sollen früh (vor dem 6. LJ) begonnen ha-
ben und von längerer Dauer sein. Wegen der breiten Variation der Norm ist Hyperakti-
vität vor dem Schulalter schwierig zu erkennen.

Auch im Erwachsenenalter kann die Diagnose eines hyperkinetischen Syndroms ge-
stellt werden. Die Kriterien sind dieselben, jedoch müssen Aufmerksamkeit und Akti-
vität anhand entwicklungsbezogener Normen beurteilt werden.

Diagnostische Kriterien der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung  
entsprechend DSM-IV [8]

A. Entweder Punkt (1) oder Punkt (2) müssen zutreffen
1. Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome von Unaufmerksamkeit sind wäh-

rend der letzten 6 Monate in einem mit dem Entwicklungsstand des Kindes nicht zu 
vereinbarenden Ausmaß vorhanden gewesen:

a. beachtet häufig Einzelheiten nicht oder macht Flüchtigkeitsfehler bei den  
Schularbeiten

b. hat oft Schwierigkeiten, längere Zeit die Aufmerksamkeit bei Aufgaben oder beim 
Spielen aufrechtzuerhalten

c. scheint häufig nicht zuzuhören, wenn andere ihn/sie ansprechen
d. führt häufig Anweisungen anderer nicht vollständig durch und kann  

Schularbeiten, andere Arbeiten oder Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu Ende  
bringen (nicht aufgrund oppositionellen Verhaltens oder Verständnisschwierig-
keiten)

e. hat häufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitäten zu organisieren
f. vermeidet häufig, hat eine Abneigung gegen oder beschäftigt sich häufig nur wi-

derwillig mit Aufgaben, die länger dauernde geistige Anstrengung erfordern (wie 
Mitarbeit im Unterricht oder Hausaufgaben)

g. verliert häufig Gegenstände, die er/sie für Aufgaben/Aktivitäten benötigt (z. B. 
Spielsachen, Hausaufgabenhefte, Stifte, Bücher oder Werkzeug)

h. lässt sich öfter durch äußere Reize leicht ablenken
i. ist bei Alltagsaktivitäten häufig vergesslich

2. Sechs (oder mehr) der folgenden Symptome von Hyperaktivität und Impulsivität 
sind während der letzten 6 Monate beständig in einem mit dem Entwicklungsstand 
des Kindes nicht zu vereinbarenden Ausmaß vorhanden gewesen

Hyperaktivität
a. zappelt häufig mit Händen und Füßen oder rutscht auf dem Stuhl herum
b. steht in der Klasse oder in anderen Situationen, in denen Sitzenbleiben erwartet 

wird, häufig auf
c. läuft häufig herum oder klettert exzessiv in Situationen, in denen dies unpassend 

ist (bei Jugendlichen und Erwachsenen kann dies auf ein subjektives Unruhege-
fühl beschränkt bleiben)

d. hat häufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich mit Freizeitaktivitäten ru-
hig zu beschäftigen

e. ist häufig „auf Achse“ oder handelt oftmals, als wäre er/sie getrieben
f. redet häufig übermäßig viel
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Impulsivität
g. platzt häufig mit Antworten heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt ist
h. kann nur schwer warten, bis er/sie an der Reihe ist
i. unterbricht und stört andere häufig (platzt z. B in Gespräche oder Spiele anderer 

hinein)

B. Einige Symptome der Hyperaktivität, Impulsivität und Unaufmerksamkeit, die Be-
einträchtigungen verursachen, treten bereits vor dem Alter von 7 Jahren auf.

C. Beeinträchtigungen durch diese Symptome zeigen sich in zwei oder mehr Berei-
chen.

D. Es müssen deutliche Hinweise auf klinisch bedeutsame Beeinträchtigungen der so-
zialen, schulischen oder beruflichen Funktionsfähigkeit vorhanden sein.

E. Die Symptome treten nicht ausschließlich im Verlauf einer tief greifenden Entwick-
lungsstörung, Schizophrenie oder einer anderen psychotischen Störung auf bzw. kön-
nen auch nicht durch eine andere psychische Störung besser erklärt werden.

Wender-Utah-Kriterien der Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung  
des Erwachsenenalters [35]

Zur Diagnosestellung vorausgesetzt werden das Vorliegen von Punkt 1 und 2 sowie 
zwei der Punkte 3–7

1. Aufmerksamkeitsstörung. Unvermögen, Gesprächen aufmerksam zu folgen, er-
höhte Ablenkbarkeit (irrelevante Stimuli können nicht herausgefiltert werden), 
Schwierigkeiten, schriftliche Dinge zu erledigen, Vergesslichkeit, häufiges Verlie-
ren von Alltagsgegenständen wie Autoschlüssel, Geldbeutel oder Brieftasche

2. Motorische Hyperaktivität. Innere Unruhe, Unfähigkeit, sich zu entspannen, („Ner-
vosität“, i. S. eines erhöhten inneren Arousals, nicht antizipatorischer Ängstlich-
keit), Unfähigkeit, sitzende Tätigkeiten durchzuhalten, dysphorische Stimmung 
bei Inaktivität

3. Affektlabilität. Gekennzeichnet durch den Wechsel zwischen neutraler und nieder-
geschlagener Stimmung und leichtgradiger Erregung mit einer Dauer von einigen 
Stunden bis maximal einigen Tagen, der in der Regel mit klar benennbaren Ursa-
chen reaktiv ausgelöst wird. Im Gegensatz zu depressiven Episoden findet sich 
kein ausgeprägter Interessenverlust oder somatische Begleiterscheinungen

4. Desorganisiertes Verhalten. Unzureichende Planung und Organisation von Aktivi-
täten. Aufgaben werden nicht zu Ende gebracht, Patienten wechseln planlos von ei-
ner Aufgabe zur nächsten und lassen ein gewisses „Haftenbleiben“ vermissen. Un-
systematische Problemlösestrategien, Schwierigkeiten in der zeitlichen Organisa-
tion, Unfähigkeit, Zeitpläne oder Termine einzuhalten. Wird von den Patienten ge-
wöhnlich in Zusammenhang mit Arbeit, Haushaltsführung und Schule geschildert

5. Affektkontrolle. Reizbarkeit auch aus geringfügigem Anlass, verminderte Frustra-
tionstoleranz und in der Regel kurze Wutausbrüche häufig mit nachteiliger Wir-
kung auf die Beziehung zu Mitmenschen

6. Impulsivität. Dazwischenreden, Unterbrechen anderer im Gespräch, Ungeduld, im-
pulsive Geldausgaben und das Unvermögen, Handlungen im Verlauf zu protrahie-
ren, ohne dabei Unwohlsein zu empfinden

7. Emotionale Überagibilität. Überschießende emotionale Rektionen auf alltägliche 
Stressoren. Die Patienten beschreiben sich selbst häufig als schnell „belästigt“ 
oder gestresst
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Fragen zur Zertifizierung (nur eine Antwort ist möglich)

Wichtige Hinweise:
Geben Sie die Antworten bitte ausschließlich online über unsere Webseite ein: cme.springer.de
Online-Einsendeschluss ist am 09.09.2004
Die Lösungen zu dieser Fortbildungseinheit erfahren Sie in der übernächsten Ausgabe an dieser Stelle.

Beachten Sie bitte, dass per Fax, Brief oder E-Mail eingesandte Antworten nicht berücksichtigt werden können.

Die Lösungen der Zertifizierten Fortbildung aus Ausgabe 05/2004 lauten: 
1d, 2e, 3b, 4e, 5a, 6b, 7d, 8c, 9e, 10b

1. In der Ätiologie der ADHS
a) Wird ein wesentlicher Einfluss von  

Umweltfaktoren angenommen
b) Liegen Hinweise auf einen maßgebli-

chen genetischen Faktor vor
c) Werden v. a. Störungen des Serotonin-

stoffwechsels diskutiert
d) Werden v. a. Störungen des Acetylcholin-

stoffwechsels diskutiert
e) Keine Antwort trifft zu

2. Welches Kriterium muss entspre-
chend DSM-IV u. a. für die Diagnose 
einer ADHS, kombinierter Typ erfüllt 
sein?

a) Aufgrund der Symptomatik Funktions-
störungen in mindestens zwei Lebens- 
bereichen

b) Mindestens 4/9 Symptomen aus den 
Clustern Hyperaktivität/Impulsivität und 
Aufmerksamkeitsstörungen

c) Störungsbeginn vor dem 12. Lebensjahr
d) Testpsychologischer Nachweis von Kon-

zentrationsstörungen
e) Hypodopaminerger Status in der Positro-

nenemissionstomografie

3. Nennen Sie mögliche Entwicklungs-
verläufe der ADHS

a) Abnahme der Hyperaktivität bei Persis-
tenz der Aufmerksamkeitsstörung

b) Persistenz von Aufmerksamkeitsstörung 
und Hyperaktivität/Impulsivität

c) Remission bis zur Adoleszenz
d) Entwicklung einer antisozialen  

Persönlichkeitsstörung
e) Antworten a–d treffen zu

4. Nennen Sie typische Symptome  
bei ADHS bei Erwachsenen

a) Mangelnde Alltagsorganisation
b) Ineffizienter Arbeitsstil
c) Unfähigkeit zu entspannen
d) Affektlabilität
e) Antworten a–d treffen zu

5. Die ADHS führt bei Erwachsenen  
häufig zu Funktionsstörungen in  
folgenden Bereichen

a) Ausbildung und Beruf
b) Geschäftsfähigkeit
c) Partnerschaft
d) Testierfähigkeit
e) Antworten a und c treffen zu

6. ADHS gilt als Risikofaktor für
a) Suchterkrankungen
b) Suizid
c) Zwangsstörungen
d) Schizophrenie
e) Keine Aussage ist richtig

7. Wesentlich für die Diagnosestellung 
einer ADHS im Erwachsenenalter ist

a) Testpsychologische Untersuchung
b) Fremdanamnese mit früheren und aktu-

ellen Bezugspersonen
c) Erfassung von früherer und aktueller 

ADHS-Symptomatik, des Entwicklungs-
verlaufs der Symptome sowie aktuell 
aus der Symptomatik resultierenden 
Funktionsbeeinträchtigungen

d) Erfassung der Symptomatik mit standar-
disierten Symptomsskalen, z. B. WURS-K

e) Funktionelles MRT

8. Differenzialdiagnosen der ADHS  
des Erwachsenenalters sind

a) Emotional instabile Persönlichkeits- 
störung

b) Z. n. Schädel-Hirn-Trauma
c) Affektive Störungen
d) Hyperthyreose
e) Alle Antworten treffen zu

9. Als medikamentöse Therapie  
der ersten Wahl beim ADHS gelten

a) Trizyklische Antidepressiva
b) Selektive Noradrenalin-Wiederaufnah-

me-Hemmer
c) Psychostimulanzien
d) Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnah-

me-Hemmer
e) Atypische Antipsychotika

10. Nebenwirkungen einer Therapie  
mit Methylphenidat können sein

a) Reboundeffekte
b) Schlafstörungen
c) Geringfügige Erhöhung des systolischen 

Blutdrucks
d) Appetitverlust
e) Alle Antworten treffen zu
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