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Vor fast zwei Jahrzehnten veröffentlich-
te ein internationales Wissenschaftler-
team um Russel Barkley (2002) die erste 
Internationale Konsensuserklärung zur 
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitäts-
störung (ADHS) und präsentierte schon 
damals eine Fülle wissenschaftlicher 
Daten, die die Gültigkeit von ADHS als 
psychische Störung belegten und falsche 
Vorstellungen über die Störung korri-
gierten, welche die Betroffenen stigma-
tisierten, die Glaubwürdigkeit der Leis-
tungserbringer im Gesundheitswesen 
verringerten und die Behandlung der von 
der Störung betroffenen Personen verhin-
derten oder verzögerten (vgl. DosReis et 
al., 2010; Horton-Salway, 2013; McLeod 
et al., 2007; Mueller et al., 2012).

Unter der Federführung von Stephen  
Faraone haben 79 Experten aus 27 Ländern 
und 6 Kontinenten unter dem Dach der 
World Federation of ADHD diese sehr 
einflussreiche Konsensuserklärung aktua-
lisiert, indem sie die wichtigsten wissen-
schaftlichen Erkenntnisse der letzten 20 
Jahre in 208 evidenzbasierten Aussagen 
über ADHS kondensierten. Ziel der Au-
toren war es, aktuelle und genaue Infor-
mationen über ADHS bereitzustellen, die 
sich auf eine umfangreiche und rigorose 
empirische Beweislage stützen. 
Der Inhalt der Aussagen wird von 356 
weiteren Experten ausdrücklich befür- 

wortet. Der Originaltext wurde nun im 
Journal Neuroscience and Biobehavioral 
Reviews publiziert und ist frei zugänglich 
(unter: https://doi.org/10.1016/j.neubiorev. 

2021.01.022) und kann auch über die 
Website des zentralen ADHS-Netzes 
(https://www.zentrales-adhs-netz.de/) ab-
gerufen werden.

Methoden

Die evidenzbasierten Aussagen wurden 

von Experten auf der Basis von veröffent-

lichten hoch-qualitativen Metaanalysen 

und sehr großen Studien formuliert, die 

durch systematische Literaturrecherchen 

identifiziert worden waren. Die Aussagen 

über die Störung, den Verlauf, die Ursa-

chen und die Behandlung von ADHS wer-

den durch Metaanalysen oder sehr um-

fangreiche Einzelstudien gestützt.  

Abgesehen von Aussagen über die Vorge-

schichte von ADHS und ihre diagnos- 

tischen Kriterien musste jede evidenz- 

basierte Aussage durch Metaanalysen 

oder durch große Registerstudien mit 

mehr als 2.000 Teilnehmern untermauert 

werden. Metaanalysen mussten Daten von 

mindestens fünf Studien oder mindes- 

tens 2.000 Teilnehmern umfassen. Effekt-

stärken wurden anhand von Standard- 

kriterien wie folgt beurteilt (Ellis, 2010; 

Rosenthal und Rosnow, 1984). Für  

standardisierte Mittelwertunterschiede 

Stephen Vincent Faraone 

Außerordentlicher Professor und stellvertr. Leiter des 

Lehrstuhls für Forschung an der Klinik für Psychiatrie, 

SUNY Upstate Medical University Ph.D.

wurden als Untergrenzen für „klein“ 

0.20, für „moderat“ 0.50 und für „groß“/

„stark“ 0.80 festgelegt. Für Korrelations-

koeffizienten wurden als Untergrenzen 

für „klein“ 0.10, für „moderat“ 0.24 und 

„stark“/„groß“ 0.37 bestimmt. 

Bedeutung

Nach unserer Einschätzung wird dieses 
Konsensusstatement, das mit großer 
Sorgfalt das aktuelle empirische Wissen 
zu ADHS zusammenfasst, einen nicht zu 
unterschätzenden Einfluss auf die Fach-
öffentlichkeit haben. Es bleibt zu hoffen, 
dass dieses Statement dazu beiträgt, dass 
die inzwischen umfassenden empirischen 
Erkenntnisse zu diesem Störungsbild so-
wohl von der Fachöffentlichkeit als auch 
von der allgemeinen Öffentlichkeit – so-
weit sie bereit ist, sich an Fakten zu orien-
tieren – akzeptiert werden. 

https://doi.org/10.1016/j.neubiorev. 

2021.01.022
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A R T I C L E  I N F O   

Keywords: 
ADHD 
Diagnosis 
Treatment 
Course 
Outcome 

A B S T R A C T   

Background: Misconceptions about ADHD stigmatize affected people, reduce credibility of providers, and pre
vent/delay treatment. To challenge misconceptions, we curated findings with strong evidence base. 
Methods: We reviewed studies with more than 2000 participants or meta-analyses from five or more studies or 
2000 or more participants. We excluded meta-analyses that did not assess publication bias, except for meta- 
analyses of prevalence. For network meta-analyses we required comparison adjusted funnel plots. We 
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In Tabelle 1 finden Sie eine Übersicht über die zusammengefassten Ergebnisse und einen Hinweis auf die entsprechenden Abschnitte, 
in denen die jeweiligen Metaanalysen und Schlussfolgerungen behandelt werden.

Die internationale Konsensuserklärung der World Federation of ADHD: 
208 evidenzbasierte Schlussfolgerungen über die Störung

Ergebnisse Abschnitt

Das Syndrom, das wir heute als ADHS bezeichnen, wird in der medizinischen Literatur seit 1775 beschrieben. 1 - 13

Wenn die Diagnose ADHS von einem dafür ausgebildeten klinischen Untersucher gestellt wird, ist sie gut  
definiert und in jedem Alter gültig, auch dann, wenn noch andere psychische Störungen vorliegen, was häufig 
vorkommt.

14 - 19

ADHS kommt häufiger beim männlichen Geschlecht vor und tritt bei 5,9% der Jugendlichen und 2,5% der Er-
wachsenen auf. Dies wurde in Studien aus Europa (einschließlich Skandinavien), Australien, Asien, dem Nahen 
Osten, Südamerika und Nordamerika festgestellt.

20 - 25

ADHS wird selten durch einen einzigen genetischen oder umweltbedingten Risikofaktor verursacht. In den meis-
ten Fällen wird ADHS durch die kombinierten Effekte vieler genetischer und umweltbedingter Risiken verursacht, 
die einzeln jeweils nur eine sehr geringe Wirkung haben.

26 - 62

Neuroimaging-Studien finden kleine Unterschiede in der Struktur und Funktion des Gehirns zwischen Menschen 
mit und ohne ADHS. Diese Unterschiede können nicht zur Diagnose von ADHS verwendet werden.

71 - 77

Menschen mit ADHS haben ein erhöhtes Risiko für Adipositas, Asthma, Allergien, Diabetes mellitus, Bluthoch-
druck, Schlafprobleme, Schuppenflechte, Epilepsie, sexuell übertragbare Infektionen, Anomalien des Auges,  
Immun- und Stoffwechselstörungen.

78 - 100

Menschen mit ADHS haben ein erhöhtes Risiko für niedrigere Lebensqualität, Störungen des Substanzkonsums, 
Unfallverletzungen, Bildungsdefizite, Arbeitslosigkeit, Glücksspiel, Teenager-Schwangerschaften, Sozialisierungs-
schwierigkeiten, Kriminalität, Selbstmord und vorzeitigen Tod.

101 - 136

Studien zur wirtschaftlichen Belastung zeigen, dass ADHS die Gesellschaft jedes Jahr weltweit Hunderte von  
Milliarden Dollar kostet.

137 - 147

Die Behandlung mit ADHS-Medikamenten reduziert Unfallverletzungen, traumatische Hirnverletzungen, Drogen-
missbrauch, Zigarettenrauchen, Bildungsdefizite, Knochenbrüche, sexuell übertragbare Infektionen, Depressionen, 
Selbstmord, kriminelle Aktivitäten und Teenager-Schwangerschaften.

158 - 177

Die unerwünschten Wirkungen von ADHS-Medikamenten sind in der Regel gering und können durch Änderung 
der Dosis oder der Medikation behandelt werden.

178 - 188

Die Stimulanzien sind wirksamer als Nicht-Stimulanzien, aber sie werden auch eher zweckentfremdet und missbraucht. 189 - 194

Nichtmedikamentöse Behandlungen von ADHS sind weniger wirksam als medikamentöse Behandlungen von 
ADHS-Symptomen, sind aber häufig nützlich, um bei Problemen zu helfen, die nach einer Optimierung der  
Medikation bestehen bleiben.

195 - 208

Tabelle 1: Zusammenfassung der 208 Schlussfolgerungen

1.	Eine kurze Geschichte: 
	 ADHS ist keine neue Störung 

Das Syndrom, das wir heute als ADHS 
bezeichnen, wird in der medizinischen 
Literatur seit 1775 beschrieben. 

1   �1775: Melchior Adam Weikard, 
ein deutscher Arzt, lieferte die ers-
te lehrbuchmäßige Beschreibung 
einer Störung mit den Merkmalen 
von ADHS.

2   �1798: Alexander Crichton vom 
Royal College of Physicians (Ver-
einigtes Königreich) beschrieb 
eine ähnliche Störung in einem 
medizinischen Lehrbuch (Palmer & 
Finger, 2001).

3   �1845: Heinrich Hoffmann, der 
spätere Leiter der ersten psychia-
trischen Klinik in Frankfurt/Main, 
beschrieb Hyperaktivität und Auf-
merksamkeitsdefizite in einem 
Kinderbuch, in dem ADHS-ähn-
liche Verhaltensweisen und die 
damit verbundenen Beeinträch-
tigungen dokumentiert wurden 
(Hoffmann, 1990).

4   �1887-1901: Désiré-Magloire Bour-
neville, Charles Boulanger, Georges 
Paul-Boncour und Jean Philippe 
beschrieben ein Äquivalent von 
ADHS in französischen medizini-
schen und pädagogischen Schrif-
ten (Martinez-Badia und Martinez-
Raga, 2015).

5   �1902: George Still, ein Arzt im Ver-
einigten Königreich, äußerte sich 
erstmals über die Störung in einer 
wissenschaftlichen Zeitschrift (Still, 
1902a,b,c).

6   �1907: Augusto Vidal Perera schrieb 
das erste spanische Handbuch der 
Kinderpsychiatrie. Er beschrieb die 
Auswirkungen von Unaufmerk-
samkeit und Hyperaktivität bei 
Schulkindern (Vidal Perera, 1907).

7   �1917: Der spanische Neurologe 
und Psychiater Gonzalo Rodriguez- 
Lafora stellte die Symptome von 
ADHS bei Kindern dar und nahm 
an, dass sie wahrscheinlich durch 
eine genetisch bedingte Hirnstö-
rung verursacht wurden (Lafora, 
1917).

8   �1932: Franz Kramer und Hans  
Pollnow aus Deutschland äußerten 
sich ausführlich über ein ADHS-
ähnliches Syndrom und präg-
ten den Begriff „hyperkinetische  
Erkrankung“, der später von  
der Weltgesundheitsorganisation 
als Begriff übernommen wurde  
(Kramer & Pollnow, 1932;  
Neumärker, 2005).

9   �1937: Charles Bradley aus den 
USA entdeckte, dass ein Amphe
tamin-Medikament ADHS-ähnli-
che Symptome lindert (Bradley, 
1937).

10   �1940er: ADHS-ähnliche Sympto- 
me wurden bei Kindern als  
„minimale Hirnfunktionsstörung“ 
beschrieben.

11   �1956-1958: Erster Hinweis in einer 
Längsschnittstudie zur Persistenz 
von Verhaltensweisen, die mit  
minimalen Hirnfunktionsstörungen 
verbunden sind, bis ins Erwach-
senenalter (Morris et al., 1956; 
O‘Neal und Robins, 1958)

12   �1960er: Die U.S. Food and Drug 
Administration genehmigte Me
thylphenidat (Ritalin) für Verhal-
tensstörungen bei Kindern.

13   �1970er Jahre bis heute: Diag-
nostische Kriterien für ADHS ent-
wickelten sich auf der Grundlage 
von Forschungsergebnissen, die 
bis heute zeigen, dass die Diag-
nose das Ansprechen auf die Be-
handlung, den klinischen Verlauf 
und die Familiengeschichte der 
Störung vorhersagt.

Das Konzept der ADHS hat eine lange Geschichte, beginnend mit klinischen Berichten 
aus europäischen Staaten. Die klinische Bedeutung der Anzeichen und Symptome der 
Störung ist seit über zwei Jahrhunderten anerkannt. Obwohl diese frühen Berichte den 
Begriff „ADHS“ nicht verwendeten, beschrieben sie Kinder, die jene Symptome und 
Beeinträchtigungen zeigten, die wir heute als ADHS erkennen. Für einen detaillierten 
historischen Abriss siehe Lange et al. (2010); Taylor (2011); Weikard (1799). Hier finden 
Sie die wichtigsten Meilensteine aus der frühen Geschichte der ADHS:
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2.	Wie wird ADHS 
	 diagnostiziert?

Wenn die Diagnose ADHS von einem 
dafür ausgebildeten klinischen Unter-
sucher gestellt wird, ist sie gut defi-
niert und in jedem Alter gültig; auch 
dann, wenn noch andere psychische 
Störungen vorliegen, was häufig vor-
kommt.

ADHS kann nur durch einen ausgebilde-
ten klinischen Untersucher diagnostiziert 
werden, der Eltern oder Bezugsperson 
und/oder den Patienten exploriert, um die 
Kriterien der Störung zu prüfen (Ameri-
can Psychiatric Association, 2013; Chine-
se Society of Psychiatry, 2001, Faraone et 
al., 2015; Feldman und Reiff, 2014; Pearl 
et al., 2001; Stein, 2008; World Health 
Organization, 2018). ADHS kann nicht 
ausschließlich durch Ratingskalen, neuro-
psychologische Tests oder bildgebende 
Verfahren für das Gehirn diagnostiziert 
werden. 
Die Diagnose ADHS wurde lange als 
subjektiv kritisiert, da sie nicht auf biolo- 
gischen Tests basiert. Diese Kritik ist un-
begründet. ADHS erfüllt die Standardkri- 
terien für die Validität einer psychischen 
Störung, die von Robins und Guze  
(Faraone, 2005; 1970) eingeführt wurden. 

Diese Störung kann als valide 
betrachtet werden, da: 

1.	�gut ausgebildetes Fachpersonal die klar 
definierten Kriterien in verschiedensten 
Umgebungen und Kulturen verwen-
det, zu übereinstimmenden Urteilen 
gelangt und

2.	�die Diagnose hilfreich ist für die 
	 Vorhersage:
	 a) �von zusätzlichen Problemen, die der 

Patient möglicherweise aufweisen 
könnte (z.B. Lernschwierigkeiten in 
der Schule); 

	 b) �von künftigen, patientenbezogenen 
Ereignissen (z.B. Risiko für Drogen-
missbrauch in der Zukunft); 

	 c) �des zu erwartenden Ansprechens auf 
eine Behandlung (z. B. Medikation 
und psychologische Behandlungen) 

	

d) �und die Diagnose auf Merkmale hin-
weist, die die Störung verursachen (z.B. 
Befunde aus der Genetik oder von bild-
gebenden Verfahren) (Faraone, 2005). 

Berufsverbände haben Leitlinien für die 
Diagnosestellung von ADHS entwickelt 
und veröffentlicht (Alliance, 2011; Bana-
schewski et al., 2018; Bolea-Alamanac et 
al., 2014; Crunelle et al., 2018; Flisher, 
2013; Graham et al., 2011; Kooij et al., 
2019; National Collaborating Centre for 
Mental Health, 2018; National Institute 
for Health Care and Excellence, 2018; 
Pliszka, 2007; Schoeman & Liebenberg, 
2017; Seixas et al., 2012; Taylor et al., 
2004; Wolraich et al., 2011).

Hauptmerkmale der Diagnose 

14 	 Die Diagnose erfordert:
1.	�entwicklungsinadäquate Ausprägun-

gen von hyperaktiven-impulsiven und /
oder unaufmerksamen Symptomen 
über mindestens 6 Monate; 

2.	�Symptome, die in verschiedenen Le-
bensbereichen auftreten (z.B. zu Hause 
und in der Schule); 

3.�	Symptome, die Beeinträchtigungen im 
Leben verursachen;

4.�	einige Symptome und Beeinträchtigun-
gen, die bereits in der frühen bis mittle-

ren Kindheit aufgetaucht sind und 
5. �dass keine andere Störung die Symp-

tome besser erklären kann (American 
Psychiatric Association, 2013; World 
Health Organization, 2018; Yi & Jing, 
2015) 

15 	 Die klinische Präsentation von 
ADHS kann als vorwiegend unaufmerk-
sam, vorwiegend hyperaktiv-impulsiv 
oder kombiniert beschrieben werden, 
in Abhängigkeit von der Art der Symp-
tome (American Psychiatric Association, 
2013). Metaanalysen deuten darauf hin, 
dass Unaufmerksamkeit stärker mit schu-
lischen Beeinträchtigungen, niedrigem 
Selbstwert, geringem Berufserfolg und 
geringeren adaptiven Funktionen insge-
samt verbunden ist. Hyperaktiv-impulsive 
Symptome werden mit Ablehnung durch 
Gleichaltrige, Aggressionen, risikoreiches 
Fahrverhalten und Unfallverletzungen in 
Zusammenhang gebracht. Die Muster 
der assoziierten Störungen unterscheiden 
sich ebenfalls zwischen den genannten 
Gruppen (Willcutt et al., 2012). 

16 	 ADHS beeinträchtigt die Funktion 
hochintelligenter Menschen, sodass die 
Störung auch bei dieser Gruppe diagnos-
tiziert werden kann. Eine bevölkerungsbe-
zogene Geburtskohortenstudie mit über 

5.700 Kindern fand keine signifikanten 
Unterschiede zwischen Kindern mit ho-
hem, durchschnittlichem oder niedrigem 
IQ und ADHS im mittleren Alter, in dem 
die ADHS-Kriterien erfüllt waren, in der 
Rate von Lernstörungen, von psychischen 
Störungen und Drogenmissbrauch sowie 
in der Rate der Stimulanzienbehandlung 
(Katusic et al., 2011; Rommelse et al., 
2017).

17 	 Im Jugend- und jungen Erwach-
senenalter, sind viele Personen mit einer 
Vorgeschichte von ADHS in der Kindheit 
weiterhin durch die Störung beeinträch-
tigt, obwohl sie häufig geringere Hyper-
aktivität und Impulsivität zeigen, während 
Unaufmerksamkeitssymptome meist an-
halten. 

18 	 Viele große epidemiologische 
und klinische Studien zeigen, dass ADHS 
oft mit anderen psychischen Störun-
gen, vor allem Depressionen, bipolarer 
Störung, Autismus-Spektrum-Störung, 
Angststörungen, oppositionellem Trotz-
verhalten, Störung des Sozialverhaltens, 
Essstörungen und Substanzmissbrauchs-
störungen gemeinsam auftritt (Bernardi 
et al., 2012; Chen et al., 2018c; Groen-
man et al., 2017; Nazar et al., 2016; Sol-
berg et al., 2018; Tung et al., 2016; Yao 
et al., 2019). Diese Störungen schließen 
eine ADHS Diagnose nicht aus. 

19 	 Eine Metaanalyse über 25 Stu-
dien mit 164.049 ADHS-Patienten fand, 
dass Kinder und Jugendliche, die jünger 
waren als ihre Klassenkameraden, häufi-
ger mit ADHS diagnostiziert worden sind 
(Caye et al., 2019).

3. Wie häufig ist ADHS? 

ADHS kommt häufiger beim männ-
lichen Geschlecht vor und tritt bei 
5,9% der Jugendlichen und 2,5% 
der Erwachsenen auf. Dies wurde in 
Studien aus Europa (einschließlich 
Skandinavien), Australien, Asien, dem 
Nahen Osten, Südamerika und Nord-
amerika festgestellt.

ADHS kommt in den entwickelten Län-
dern und in den Entwicklungsländern 
vor und tritt häufiger beim männlichen 
als beim weiblichen Geschlecht auf. Das 
Auftreten der Störung hat über die letz-
ten drei Jahrzehnte nicht zugenommen. 
Aufgrund verbesserter Erkennung durch 
klinische Untersucher wird die Störung 
heute jedoch mit größerer Wahrschein-
lichkeit diagnostiziert als in vorherigen 
Jahrzehnten.  

20   Eine Metaanalyse von 19 Studien 
mit über 55.000 Teilnehmern fand, dass 
5,9% der Jugendlichen die diagnosti-
schen Kriterien für eine ADHS erfüllen 
(Willcutt, 2012). Eine weitere Meta-

analyse mit 135 Studien und über einer 
Viertelmillion Jugendlichen ergab keine 
signifikanten Unterschiede in den Prä-
valenzraten zwischen Nordamerika und 
Europa, Asien, Afrika, Südamerika und 
Ozeanien (Polanczyk et al., 2014). 

21 	 Die zweite dieser Metaanalysen 
fand keinen Anstieg in der Prävalenz von 
ADHS bei Kindern und Jugendlichen im 
Verlauf der vergangenen drei Jahrzehnte 
(Polanczyk et al., 2014). Obwohl die Prä-
valenz von ADHS sich während dieser 
Zeitperiode nicht verändert hat, weisen 
umfangreiche Studien aus den USA und 
Schweden darauf hin, dass ADHS mit 
größerer Wahrscheinlichkeit in den letz-
ten Jahren diagnostiziert wurde, was die 
Veränderungen in der administrativen 
und klinischen Praxis widerspiegelt (Rydell 
et al., 2018; Song et al., 2019; Xu et al., 
2018). 

22 	 Eine Metaanalyse mit sechs Stu-
dien und über 5.300 Teilnehmern schätzt 
die Prävalenz von ADHS im Erwachse-
nenalter auf 2,5% (Simon et al., 2009). 
Eine Metaanalyse von 20 Studien, die 13 
Länder und sieben Regionen/Metropol-
regionen umfasste und mehr als 26.000 
Teilnehmer einschloss, schätzte, dass 
2,8% der Erwachsenen die Kriterien für 
eine ADHS erfüllen (Fayyad et al., 2017). 
Die niedrigere Prävalenz bei Erwachsenen 
verglichen mit Jugendlichen stimmt mit 
einer Metaanalyse von 21 Studien mit 
mehr als 1.600 Teilnehmern überein. Die-
se Metaanalyse zeigte, dass lediglich einer 
von sechs Jugendlichen mit AHDS im Al-
ter von 25 Jahren noch die volle Anzahl 
diagnostischer Kriterien für eine ADHS er-
füllte und etwa die Hälfte der Hinweise 
auf eine residuale Funktionsbeeinträchti-
gung hinwies (Faraone et al., 2006).  

23 	 Eine Metaanalyse von neun Stu-
dien mit über 32.000 älteren Erwachse-
nen fand eine Prävalenz von 2,2%, basie-
rend auf ADHS-Ratingskalen, die bei einer 
Begrenzung auf Personen über 50 Jahre 
auf 1,5% sank. Eine Metaanalyse von 
sieben Studien mit über 11,7 Millionen 
Teilnehmern mit einer klinischen Diagno-
se von ADHS, die durch das gleiche Team 
durchgeführt wurde, fand hingegen eine 
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Prävalenz von nur 0,2% für Personen über 
50 Jahren. Eine dritte von den gleichen 
Forschern durchgeführte Metaanalyse von 
vier Studien mit über 9,2 Millionen Teil-
nehmern fand eine ADHS- Behandlungs-
rate von nur 0,02% bei Personen über 50 
Jahren (Dobrosavljevic et al., 2020).  

24 	 Eine Metaanalyse von 19 Studien, 
die über 150.000 US-amerikanische Ju-
gendliche unter 18 Jahren mit schwarzer 
Hautfarbe umfasste, berichtete eine Prä-
valenzrate von 14%. Die Autoren schluss-
folgerten, „Personen mit schwarzer Haut-
farbe haben ein höheres Risiko für eine 
ADHS-Diagnose als die Allgemeinbevöl-
kerung der USA“. Diese Ergebnisse heben 
die Bedeutung hervor, die ADHS-Diagnos-
tik und Verlaufskontrolle bei Personen mit 
schwarzer Hautfarbe aus unterschied-
lichen sozialen Schichten zu verbessern 
(Cénat et al., 2002). 

25 	 ADHS kommt häufiger beim 
männlichen Geschlecht vor. Eine Meta-
analyse von Elternbeurteilungen von 
Symptomen in 29 Studien mit über 
42.000 Teilnehmern und Lehrerbeurtei-
lungen in 24 Studien mit über 56.000 
Teilnehmern fand ungefähr ein 2 : 1 Ver-
hältnis vom männlichen zum weiblichen 
Geschlecht bei Kindern und Jugendlichen 
vor (Willcutt, 2012).

4. Was verursacht ADHS?  

ADHS wird selten durch einen ein-
zigen genetischen oder umweltbe-
dingten Risikofaktor verursacht. In 
den meisten Fällen wird ADHS durch 
die kombinierten Effekte vieler gene-
tischer und umweltbedingter Risiken 
verursacht, die einzeln jeweils nur 
eine sehr geringe Wirkung haben.	

Für die meisten Menschen mit ADHS 
akkumulieren sich viele genetische und 
umweltbedingte Risikofaktoren und ver-
ursachen die Störung (Faraone et al., 
2015). Die umweltbedingten Risiken für 
ADHS üben ihren Einfluss sehr früh im 
Leben während der fötalen oder frühen 
postnatalen Periode aus. In seltenen Fäl-

len können ADHS-ähnliche Symptome 
jedoch auch durch extreme frühkindliche 
Deprivation (Stevens et al., 2008), eine 
einzige genetische Anomalie (Faraone & 
Larsson, 2018) oder ein frühkindliches 
Hirntrauma (Stojanovski et al., 2019) 
verursacht werden. Diese Befunde sind 
hilfreich, um die Ursachen von ADHS zu 
verstehen, sie sind jedoch nicht hilfreich 
für die Diagnosestellung. Für die Assozia-
tionen zwischen verschiedenen Aspekten 
der Umgebung und dem Beginn einer 
ADHS gibt es viele empirische Evidenzen. 
Es gibt einige starke Hinweise, die für eine 
kausale Rolle sprechen, meistens bleibt je-
doch die Möglichkeit bestehen, dass die-
se Assoziationen auf den Zusammenhang 
von genetischen und umweltbedingten 
Effekten zurückzuführen sind. Aus die-
sem Grund beschreiben wir die Merkmale 
der prä- und postnatalen Umwelt, die das 
Risiko einer ADHS erhöhen, als Korrelate 
und nicht als Ursachen. Die nachfolgend 
beschriebenen genetischen und umwelt-
bedingten Risiken sind nicht notwendi-
gerweise spezifisch für ADHS. 

4.1 Genetische Ursachen einer ADHS 

26 	 Eine Übersichtsarbeit mit 37 
Zwillingsstudien aus den USA, Europa, 
einschließlich Skandinavien und aus Aus-
tralien fand, dass Gene und ihre Interak-
tionen mit der Umwelt eine substanzielle 
Rolle bei der Verursachung von ADHS 

spielen müssen (Faraone and Larsson, 
2018; Larsson et al., 2014a; Pettersson et 
al., 2019). 

27 	 In einer genomweiten Studie 
analysierte ein internationales Team DNA 
von mehr als 20.000 Personen mit ADHS 
und von über 35.000 Personen ohne 
ADHS aus den USA, Europa einschließlich 
Skandinavien, China und Australien. Sie 
identifizierten viele genetische Risikovari-
anten, die jeweils eine kleine Auswirkung 
auf die Entwicklung einer Störung hat-
ten (Demontis et al., 2019). Diese Studie 
bestätigte eine polygenetische Ursache 
für die meisten Fälle mit ADHS, was be-
deutet, dass viele genetische Varianten, 
die jeweils einen kleinen Effekt haben, in  
Summe das Risiko für die Störung erhö- 
hen. Das polygenetische Risiko für ADHS 
ist mit allgemeiner Psychopathologie  
(Brikell et al., 2018b) und verschiedenen 
psychischen Störungen (Lee PH, 2019)  
assoziiert. 

28 	 Es gibt weitere Gene, auf die 
Metaanalysen hinweisen. Ihr Status als Ri-
sikogene bleibt jedoch so lange unklar, bis 
sie in einer genomweiten Studie bestätigt 
werden können. Diese Gene sind ANKK1 
(Pan et al., 2015), DAT1 (Grunblatt et 
al., 2019b), LRP5 and LRP6 (Grunblatt et 
al., 2019a), SNAP25 (Liu et al., 2017b), 
ADGRL3 (Bruxel et al., 2020), DRD4 und 
BAIAP2 (Bonvicini et al., 2020; Bonvicini 
et al., 2016). 

29 	 Das polygenetische Risiko für 
ADHS sagt ADHS-Symptome in der Popu-
lation vorher. Dies deutet darauf hin, dass 
die genetischen Ursachen für das Vollbild 
der ADHS-Störung auch niedrigere Aus-
prägungen von ADHS-Symptomen in der 
Population beeinflussen (Demontis et al., 
2019; Taylor et al., 2019). 

30 	 Bei Personen in der Bevölkerung, 
die ein hohes polygenetisches Risiko für 
ADHS aufweisen, werden mit größerer 
Wahrscheinlichkeit eine ADHS (Li, 2019), 
Angststörungen oder Depression (Martin 
et al., 2018) diagnostiziert. 

31 	 ADHS kann auch das Ergebnis 
eines seltenen Defekts auf einem einzigen 
Gen (Faraone and Larsson, 2018) oder  
einer Anomalie der Chromosomen  
(Cederlof et al., 2014) sein. Bei der Analyse 
der DNA von mehr als 8.000 Kindern mit 
einer Autismus-Spektrum-Störung (ASS) 
und/oder ADHS und 5.000 Kontrollen, 
zeigten Personen mit ASS und Personen 
mit ADHS eine erhöhte Anzahl seltener 
genetischer Mutationen im Vergleich zu 
Kontrollen (Satterstrom et al., 2019). 

32 	 Familien-, Zwillings- und DNA-
Studien zeigen, dass genetische und Um-
welteinflüsse teilweise zwischen ADHS 
und vielen anderen psychischen Störun-
gen (z.B. Schizophrenie, Depression, bi-
polare Störung, Autismus-Spektrum-Stö-
rung, Verhaltensstörung, Essstörungen 
und Störungen des Substanzkonsums) 
und mit somatischen Störungen (z.B. 
Migräne und Adipositas) geteilt werden 
(Anttila et al, 2018; Brikell et al., 2018a; 
Chen et al., 2019a; Demontis et al., 2019; 
Faraone und Larsson, 2018; Ghirardi 
et al., 2017; Lee et al., 2019; Lee et al., 

2013; Tylee et al., 2018; van Hulzen et al., 
2017; Vink und Schellekens, 2018; Yao 
et al., 2019). Es besteht jedoch auch ein 
spezifisches genetisches Risiko für ADHS. 
Der Nachweis gemeinsamer genetischer 
und umweltbedingter Risiken unter den 
Störungen deutet darauf hin, dass diese 
Störungen auch eine gemeinsame Patho-
physiologie in den biologischen Bahnen 
haben, die die Neuroentwicklung dys-
regulieren und Gehirnveränderungen er-
zeugen, die zum Auftreten der Störung 
führen.

33 	 Sehr große Studien von Familien 
deuten darauf hin, dass ADHS genetische 
oder familiäre Ursachen mit Autoimmun-
erkrankungen (Li et al., 2019), Hypospa-
die (Butwicka et al., 2015) und geistigen 
Behinderungen (Faraone & Larsson, 2018) 
teilt.

4.2	Korrelationen zwischen ADHS 
	 und Umweltfaktoren: Exposition 
	 gegenüber Giftstoffen

34 	 Zwei Metaanalysen fanden klei-
ne Korrelationen zwischen Bleibelastung 
und Unaufmerksamkeitssymptomen (27 
Studien, über 9.300 Kinder und Jugend-
liche) und Hyperaktivitäts-/Impulsivitäts-
symptomen (23 Studien, über 7.800 
Kinder und Jugendliche) (Goodlad et al., 
2013). Eine aktuellere Metaanalyse von 

14 Studien mit mehr als 17.000 Kindern 
berichtet, dass höhere Bleiwerte im Blut 
mit einem vierfach erhöhten Risiko ein-
hergingen, an ADHS zu erkranken (Nilsen 
& Tulve, 2020). Eine Studie mit über 2.500 
Jugendlichen aus dem National Health 
and Nutrition Examination Survey, einer 
querschnittlichen, national repräsentati-
ven Stichprobe der Bevölkerung der USA, 
fand, dass Personen mit Blutbleiwerten 
im oberen Drittel mit einer 2,3-fach er-
höhten Wahrscheinlichkeit an ADHS er-
krankt waren – im Vergleich zu den Perso-
nen mit Blutbleiwerten im unteren Drittel  
(Fröhlich et al., 2009). Eine ähnliche Stu-
die mit über 4.700 Jugendlichen aus der 
gleichen landesweiten Umfrage fand, dass 
die Personen mit Blutbleiwerten im oberen 
Fünftel eine 4-fach erhöhte Wahrschein-
lichkeit hatten, an ADHS zu erkranken, 
verglichen mit Personen, deren Blutblei-
werte im unteren Fünftel lag (Braun et al., 
2006).

35 	 Drei Metaanalysen mit über 
zwanzig Studien, die mehr als drei Millio-
nen Personen umfassten, ergaben, dass 
pränatale Exposition gegenüber mütter-
lichem Rauchen mit einem mehr als 50% 
erhöhten Risiko an ADHS zu erkranken, 
assoziiert war (Dong et al., 2017; Huang 
et al., 2017; Nilsen und Tulve, 2020). 
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Obwohl diese Assoziation auch in gro-
ßen Populationsstudien gefunden wurde 
(Joelsson et al., 2016; Obel et al., 2016; 
Soglund et al., 2014), verschwand sie, 
nachdem die jeweilige Familiengeschich-
te von ADHS kontrolliert worden war. 
Das deutete darauf hin, dass die Assozia-
tionen zwischen mütterlichem Rauchen 
während der Schwangerschaft und ADHS 
durch familiäre oder genetische Faktoren 
zu erklären waren. Denn diese Faktoren 
erhöhten das Risiko für Rauchen und für 
ADHS. 

36 	 Eine Metaanalyse von neun 
Studien, die drei Kontinente und über 
100.000 Teilnehmer umfasste, fand, dass 
Passivrauchen mit einem 60% höheren 
Risiko an ADHS zu erkranken assoziiert 
war. In welchem Ausmaß die gefundene 
Assoziation kausal bzw. durch konfundie-
rende Faktoren bedingt war, bleibt unklar. 

37 	 In einer Metaanalyse von 15 dop-
pelblind, placebokontrollierten Studien 
mit 219 Teilnehmern wurde eine Assozia-
tion zwischen künstlicher Lebensmittel-
farbe und einer leicht erhöhten Hyper-
aktivität bei Kindern gefunden (Schab & 
Trinh, 2004). Eine weitere Metaanalyse 
von 20 Studien mit insgesamt 794 Per-
sonen fand einen leichten Anstieg der 
ADHS Symptome, aber nur, wenn diese 
durch die Eltern beurteilt wurden und 
nicht durch Lehrer oder andere Beobach-
ter (Nigg et al., 2012).

38 	 In einer taiwanesischen Studie 
mit mehr als 10.000 Geburten, war müt-
terlicher Gebrauch von Acetaminophen 
während der Schwangerschaft mit einer 
33% erhöhten Wahrscheinlichkeit für 
ADHS bei den Kindern assoziiert (Chen 
et al., 2019b). Eine weitere Studie, die 
113.000 Kinder aus der norwegischen 
Mutter-Kind-Kohortenstudie und dem 
norwegischen Patientenregister unter-
suchte, darunter 2.246 Kinder mit ADHS, 
fand eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwi-
schen mütterlich pränatalem Gebrauch 
von Acetaminophen und ADHS (Ystrom 
et al., 2017). 

39 	 Eine landesweite Studie, die das 
dänische Nationalregister verwendete, 
untersuchte 913.302 Kinder, die zwi-
schen 1997 und 2011 geboren wurden. 
Die pränatale Exposition gegenüber dem 
Antiepileptikum Valproat war mit einem 
50% erhöhten Risiko für ADHS assoziiert. 
Es wurden keine Assoziationen mit ande-
ren Antiepileptika gefunden (Christensen 
et al., 2019). 

40 	 In einer norwegischen Register-
studie wurden 297 Kinder mit ADHS 
und 553 Kontrollen per Zufall aus einer 
geeigneten Population von über 24.000 
Personen ausgewählt. Kinder von Müt-
tern im höchsten Quintil der Phthalat-
Metaboliten-Werte hatten im Vergleich 
zu denen im untersten Quintil eine drei-
mal höhere Wahrscheinlichkeit an ADHS 

zu erkranken. Diese Berechnung erfolgte 
nach einer Bereinigung von Störfaktoren, 
wie mütterliches Alter bei der Geburt, Ge-
schlecht des Kindes, mütterliche Bildung, 
Familienstand und pränatales, mütterli-
ches Rauchen (Engel et al., 2018).

41 	 Organophosphat-Pestizide sind 
starke Neurotoxine. In einer Stichprobe 
von 1.139 Kindern aus der US-Bevöl-
kerung wurde eine Verzehnfachung des 
Organophosphat-Metaboliten Dimethyl-
alkylphosphat (DMAP) mit einer 55%igen 
Erhöhung der Wahrscheinlichkeit, an 
ADHS zu erkranken, in Verbindung ge-
bracht. Bei Kindern mit nachweisbaren 
Konzentrationen des am häufigsten 
nachgewiesenen DMAP-Metaboliten war 
die Wahrscheinlichkeit an ADHS zu er-
kranken, doppelt so hoch wie bei Kindern 
mit nicht nachweisbaren Konzentratio-
nen (Bouchard et al., 2010). 

42 	 Eine Metaanalyse fand keinen 
signifikanten Effekt dreier verschiedener 
Arten von Luftschadstoffen und Fein-
staub (sechs Studien, über 51.000 Perso-
nen) sowie Stickstoffoxide (fünf Studien, 
über 51.000 Personen) (Zhang et al., 
2020b). Eine taiwanweite Längsschnitt-
Kohortenstudie, die über 16.000 Mutter-
Kind-Paare mit Luftschadstoffwerten ver-
knüpfte, fand keine Assoziation zwischen 
Feinstaub-, Schwefeldioxid- oder Stick-
stoffdioxidwerten während der Schwan-
gerschaft und ADHS-Diagnosen in den 
ersten acht Lebensjahren der Nachkom-
men. Es wurde jedoch eine um 25% hö-
here Wahrscheinlichkeit für ADHS bei Ex-
position gegenüber Stickstoffoxid, einem 
häufigen Verkehrsschadstoff, gefunden 
(Shih et al., 2020).

43 	 Eine landesweite Kohortenstudie 
in Südkorea verwendete das nationale 
Krankenkassenregister, um alle 7.200 
Krankenhauseinweisungen Jugendlicher 
mit der Primärdiagnose ADHS zwischen 
2013 und 2015 zu identifizieren. Zu-
sätzlich wurden täglich drei verschiede-
ne Luftschadstoffwerte an 318 über das 
Land verteilte Messstationen während 
der gleichen Zeitperiode erfasst. Spitzen-
werte von Stickstoffoxiden, Schwefeldi-
oxiden und Feinstaub waren mit einem 

47%igem, 27%igem bzw. 12%igem An-
stieg von ADHS-bezogenen Krankenhaus-
einweisungen in den darauffolgenden Ta-
gen assoziiert. Es gab keine signifikanten 
Unterschiede zwischen männlichen und 
weiblichen oder zwischen älteren und 
jüngeren Jugendlichen (Park et al., 2020). 

44 	 Eine Metaanalyse von neun 
europäischen Populationsstudien, die 
4.826 Mutter-Kind Paare umfasste, hat 
die Beziehung zwischen der Aufnahme 
perfluorierter Alkylsubstanzen über die 
Muttermilch im Säuglingsalter und der 
Entwicklung von ADHS untersucht. Es 
wurden keine Assoziationen mit ADHS 
bei den Kindern gefunden (Forns et al., 
2020).  

45 	 Eine Metaanalyse von sieben Stu-
dien, die insgesamt mehr als 25.000 Teil-
nehmer aus sechs verschiedenen Ländern 
und drei Kontinenten umfasste, fand kei-
ne Assoziation zwischen Zuckerkonsum 
und ADHS bei Jugendlichen (Farsad- 
Naeimi 2020).

4.3	Korrelationen zwischen ADHS
	 und Umweltfaktoren: 
	 Nährstoffmangel

46 	 Zwei Metaanalysen ergaben kei-
nen Unterschied im Serum-Eisenspiegel 
von Kindern und Jugendlichen mit ADHS 
(sechs Studien, 617 Teilnehmer), aber 
eine kleine bis moderate Verringerung des  
Serum-Ferritins, einem Protein, das Eisen 
speichert (zehn Studien, über 2.100 Teil-
nehmer; Wang et al., 2017). Zwei weitere 
Metaanalysen fanden ebenfalls keinen 
Unterschied im Serum-Eisenspiegel (sechs 
Studien, über 1.700 Teilnehmer), jedoch 
eine kleine bis moderate Verringerung 
des Serum-Ferritins (12 Studien, über 
6.000 Teilnehmer; Tseng et al., 2018). 

47 	 Eine Metaanalyse von neun Stu-
dien und 586 Personen ergab moderat 
niedrigere Gesamtblutspiegel von mehr-
fach ungesättigten Fettsäuren (Omega-
3-PUFAs) bei Kindern und Jugendlichen 
mit ADHS als bei jenen ohne ADHS 
(Hawkey & Nigg, 2014). 

48 	 Eine landesweite populationsba-
sierte Fallkontrollstudie, die das finnische 
Nationalregister verwendete, verglich 
1.067 Patienten mit ADHS, die zwischen 
1998 und 1999 geboren sind, mit 1.067 
gematchten Kontrollen. Ein niedrigerer 
mütterlicher Vitamin-D-Spiegel war mit 
einem ungefähr 50% größeren Risiko 
für ADHS bei den Kindern assoziiert  
(Sucksdorff et al., 2019). 

4.4	Korrelationen zwischen ADHS
	 und Umweltfaktoren: Ereignisse
	 während Schwangerschaft
	 und Geburt

49 	 Eine Metaanalyse von zwölf Stu-
dien mit über 6.000 Teilnehmern fand 
einen 3-fachen Anstieg in der ADHS-Rate 
bei sehr/extrem frühgeborenen Kindern 
und/oder bei Kindern mit sehr/extrem 
niedrigem Geburtsgewicht (Franz et al., 
2017). Eine weitere Metaanalyse, die 85 
Studien mit insgesamt mehr als 4,6 Mil-
lionen Geburten untersuchte, ergab eine 
kleine bis moderate Korrelation zwischen 
niedrigem Geburtsgewicht und ADHS 
(Momany et al., 2018). Eine schwedische 
landesweite Registerstudie mit 1,2 Millio-
nen Kindern fand einen stufenweisen An-
stieg in der Wahrscheinlichkeit für ADHS 
mit zunehmender Frühgeburtlichkeit. Die 
Ergebnisse konnten nicht auf sozioöko-

nomische Belastungen oder die ADHS-
Störung eines Verwandten zurückgeführt 
werden (Lindstrom et al., 2011). Ähnliche 
Ergebnisse berichtete das finnische Natio-
nalregister, als über 10.000 Menschen mit 
AHDS mit über 38.000 Kontrollen vergli-
chen wurden (Sucksdorff et al., 2015). 

50 	 Eine Metaanalyse von sechs Stu-
dien, die 1,4 Millionen Menschen um-
fassten, stellte heraus, dass Kinder, deren 
Mütter während der Schwangerschaft an 
einer Bluthochdruckerkrankung litten, ei-
nen Anstieg von 25% in der ADHS-Häu-
figkeit aufwiesen (Maher et al., 2018). 

51 	 Eine landesweite, bevölkerungs-
basierte Kohortenstudie, die das schwe-
dische Register nutzte und mehr als zwei 
Millionen Kinder erfasste, davon 115.000 
mit ADHS, fand, dass eine mütterliche 
Präeklampsie während der Schwanger-
schaft mit einer um 15% erhöhten späte-
ren Wahrscheinlichkeit für ADHS bei den 
Nachkommen verbunden war. Die Prä- 
eklampsie stieg sogar über 40 % an, wenn 
der Fötus zu klein für das Gestationsalter 
und einer Präeklampsie ausgesetzt war. 
Dieses Muster in Familien zeigte, dass sich 
ADHS bei den Nachkommen nicht auf ge-
netische oder andere familiäre Einflüsse 
zurückführen ließ (Maher et al., 2020).
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52 	 Zwei Metaanalysen, eine mit 
sieben Studien und über 28.000 Teilneh-
mern und eine andere mit drei Studien 
und mehr als 1,4 Millionen Teilnehmern, 
ergab, dass Kinder von übergewichtigen 
Müttern ein etwa 60% größeres Risiko 
hatten, eine ADHS zu entwickeln (Jenabi 
et al., 2019; Sanchez et al., 2018). Eine 
Studie mit über 80.000 Mutter-Kind-Paa-
ren aus der dänischnationalen Geburten-
kohorte berichtete von einem fast 50% 
erhöhten Risiko für ADHS bei Kindern von 
adipösen Müttern und einem doppelt so 
großen Risiko für Kinder von stark adipö-
sen Müttern (Andersen et al., 2018). 

53 	 Eine Metaanalyse von zwei gro-
ßen Kohortenstudien mit insgesamt 
mehr als 3,1 Millionen Personen fand 
einen kleinen, aber signifikanten Zusam-
menhang zwischen mütterlicher Hyper-
thyreose während der Schwangerschaft 
und ADHS bei den Kindern. Eine zweite 
Metaanalyse von vier Kohortenstudien, 
die insgesamt über 3,4 Millionen Teilneh-
mer umfassten, ergab einen kleinen, aber 
signifikanten Zusammenhang zwischen 
mütterlicher Hypothyreose während der 
Schwangerschaft und ADHS der Kinder. 
Es wurde nicht versucht, mögliche kon-
fundierende Faktoren zu identifizieren 
(Ge et al., 2020). 

54 	 Eine landesweite Kohortenstudie, 
die das dänische Nationalregister verwen-
det hat, untersuchte über eine Million 
Geburten und verglich die Kinder von 
Müttern mit einer einzigen Fehlgeburt, 
mit mehr als einer Fehlgeburt in der Ver-
gangenheit sowie mit Kindern von Müt-
tern, bei denen keine Fehlgeburt in der 
Vergangenheit vorlag. Nach der Kontrolle 
einer Vielzahl möglicher konfundieren-
der Faktoren, welche nur einen kleinen 
Einfluss hatten, zeigte sich, dass Kinder 
von Müttern mit einer einzigen Fehlge-
burt ein um 9% erhöhtes Risiko hatten, 
eine ADHS zu entwickeln, im Vergleich 
zu Müttern mit keiner Fehlgeburt in der 
Vergangenheit. Kinder von Müttern mit 
zwei oder mehr vorangegangenen Fehl-
geburten hatten ein um 22% erhöhtes Ri-
siko mit ADHS diagnostiziert zu werden. 
Dieser Aufwärtstrend von Exposition und 
Reaktion war statistisch signifikant (Wang 
et al., 2020).  

4.5	�Korrelationen zwischen ADHS
	 und Umweltfaktoren: 
	 Deprivation, Stress, Infektionen, 	
	 Armut und Trauma 

55 	 Eine Längsschnitt-Kohortenstu-
die in Taiwan, die auf der Forschungsda-
tenbank des nationalen Krankenkassen-
systems des Landes basierte, verglich über 
14.000 Enterovirus-Patienten (ER71) mit 

der gleichen Anzahl von Kontrollperso-
nen, die hinsichtlich Alter und Geschlecht 
übereinstimmten. Nach einer Kontrolle 
der väterlichen Berufstätigkeit und dem 
Urbanisierungsgrad des Wohnortes konn-
te gezeigt werden, dass Enterovirus-Pa-
tienten ein 25% erhöhtes Risiko hatten, 
nachfolgend mit ADHS diagnostiziert zu 
werden (Tseng et al., 2020). 

56 	 Eine landesweite, populations-
basierte Kohortenstudie, die das däni-
sche Register verwendete, verglich über 
29.000 Kinder, die von einer Frau gebo-
ren wurden, die während der Schwanger-
schaft einen engen Verwandten verloren 
hat, mit über einer Million anderer Kinder 
in der gleichen Kohorte und stellte her-
aus, dass die Söhne dieser Frauen doppelt 
so häufig an ADHS erkrankt waren (Li et 
al., 2010). 

57 	 Eine populationsbasierte Studie 
in den USA mit mehr als 14.000 Teilneh-
mern der National Longitudinal Study of 
Adolescent Health zeigte, dass der primär 
unaufmerksame Typus von ADHS nach 
einer Korrektur für demographische, so-
zioökonomische und familiäre Risikofak-
toren für Kindesmisshandlung mit einer 
Exposition gegenüber sexuellem Miss-
brauch und körperlicher Vernachlässi-
gung assoziiert ist (Ouyang et al., 2008). 

58 	 Eine landesweite bevölkerungs-
basierte Kohortenstudie mit über 18.000 
Kindern aus der Datenbank der südkorea-
nischen Nationalen Krankenversicherung 
ergab, dass ein niedrigeres Familienein-
kommen mit erhöhten Raten von ADHS 
assoziiert war (Choi et al., 2017). Eine 
schwedische Studie mit über 800.000 
Personen berichtete ähnliche Ergebnisse, 
selbst nach Adjustierung für gemeinsame 
familiäre/genetische Risikofaktoren in Fa-
milien (Larsson et al., 2014b).

59 	 Eine dänische Längsschnitt-Ko-
hortenstudie des Nationalregisters mit 
über einer Million Menschen zeigte, dass 
Rutters Indikatoren für familiäre Widrig-
keiten (Family Adversity Index) ADHS 
vorhersagen konnten. Außerhäusliche 
Unterbringung war stark prädiktiv; niedri-
ge Schichtangehörigkeit, väterliche Krimi-
nalität, mütterliche psychische Störungen 
und starke eheliche Konflikte waren mo-
derat prädiktiv. Die Größe der Familie hat-
te keinen Effekt (Ostergaard et al., 2016). 

60 	 Eine landesweite Populations-
studie mit über 630.000 Jugendlichen, 
die über das dänische Nationalregister 
erfasst wurden, fand Dosis-Wirkungs-Be-
ziehungen zwischen niedrig elterlichem 
Bildungsstand, elterlicher Arbeitslosig-
keit und elterlicher, relativer Armut und 
einem erhöhten Risiko für ADHS bei den 
Nachkommen. Die Kombination sozialer 
Nachteile barg ein kumulatives Risiko. 
Elterliche, relative Einkommensarmut 
in Kombination mit dem Abschluss von 
nicht mehr als der Pflichtschulzeit und 
Arbeitslosigkeit war für die Nachkommen 
mit einem circa um 5% erhöhten Risiko 
an einer ADHS zu erkranken, assoziiert 
(Keilow et al., 2020). 

61 	 Eine schwedische Kohorten-
studie des Nationalregisters mit über 
540.000 Menschen fand einen Dosis-Wir-
kungs-Zusammenhang zwischen kumu-
lativen Indikatoren von Widrigkeiten in 
Familien und ADHS heraus. Ein Todesfall 
innerhalb der Familie erhöhte die Wahr-
scheinlichkeit an ADHS zu erkranken um 
60%. Erheblicher elterlicher Substanz-
missbrauch, Kriminalität oder psychische 
Störungen waren jeweils mit einer dop-

pelt so großen Wahrscheinlichkeit an 
ADHS zu erkranken, assoziiert. Dies galt 
ebenso für Instabilität des Wohnortes 
und Sozialhilfe-Status (Bjorkenstam et al., 
2018). 

62 	 In einer Stichprobe, bestehend 
aus 4.122 amerikanischen Kindern und 
Jugendlichen mit ADHS aus dem 2016 
U.S. National Survey of Children’s Health 
zeigte, dass stärkerer Familienzusam-
menhalt und Unterstützung durch die 
Gemeinschaft das Risiko für eine mo-
derate bis schwere ADHS verringerten  
(Duh-Leong et al., 2020).

4.6	�Was haben wir aus den Untersu-
chungen des Gehirns von ADHS-
Patienten gelernt?

Es gibt zwei umfassende Kategorien von 
Forschungsergebnissen zu Hirnfunktionen 
und Hirnstrukturen bei Menschen mit 
ADHS. Die erste Kategorie stammt aus 
Studien zu Leistungen der Patienten bei 
psychologischen Tests, die psychische 
Prozesse untersuchen. Die andere Kate-
gorie stammt aus Methoden, die Gehirn-
strukturen oder -funktionen direkt mit 
bildgebenden Verfahren untersuchten. 
Obwohl viele dieser Studien Unterschie-
de zwischen Gruppen von Personen mit 
und ohne ADHS gefunden haben, sind 
die gefundenen Unterschiede typischer-
weise klein und sie unterscheiden sich 
nicht grundlegend zwischen Personen 
mit ADHS und Personen mit anderen psy-
chischen Störungen. Daher sind sie nicht 

hilfreich für die Diagnose der Störung 
(Thome et al., 2012). Diese Unterschiede 
werden nicht durch eine medikamen- 
töse Behandlung ausgelöst und nehmen 
für manche Patienten ab oder verändern 
sich, wenn der Patient aus der Störung 
herauswächst.  

4.7 �Leistungsdefizite bei psychologi-
schen Vorgängen

Menschen mit ADHS zeigen häufig 
Leistungseinbußen bei psychologi-
schen Tests von Hirnfunktionen. Diese 
Tests können jedoch nicht zur Diagno-
se von ADHS herangezogen werden.

63 	 Eine Metaanalyse von 137 Stu-
dien mit über 9.400 Teilnehmern aller Al-

tersgruppen fand heraus, dass ADHS mit 
mäßig niedrigeren IQ- und Leseleistungen 
und größeren Einbußen bei den Recht-
schreib- und Rechenleistungen verbun-
den war (Frazier et al., 2004). Eine ande-
re Metaanalyse, die 21 Studien mit über 
1.900 Erwachsenen umfasste, kam zu 
dem Schluss, dass ADHS-assoziierte IQ-
Defizite gering und klinisch nicht bedeut-
sam waren (Bridgett & Walker, 2006).

64 	 Eine Reihe von Metaanalysen er-
gab, dass Personen mit ADHS kleine bis 
moderate Schwierigkeiten mit abstrakter 
Problemlösung und dem Arbeitsgedächt-
nis (12 Studien, 952 Personen), bei fo-
kussierter Aufmerksamkeit (22 Studien, 
1.493 Personen), bei Daueraufmerksam-
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keit (13 Studien, 963 Personen) und beim 
verbalen Gedächtnis (8 Studien, 546 Per-
sonen) aufwiesen (Schoechlin & Engel, 
2005). Eine weitere Metaanalyse mit 11 
Studien und 829 Teilnehmern berichtete, 
dass Personen mit ADHS stärker zu kog-
nitiven Fehlern, bekannt als „Regelverstö-
ße“ (rule violations), neigten (Patros et al., 
2019). 

65 	 Zwei Metaanalysen, eine mit 21 
Studien und über 3.900 Teilnehmern, die 
andere mit 15 Studien und über tausend 
Teilnehmern, zeigten, dass Personen mit 
einer ADHS-Diagnose eine moderate 
Tendenz aufwiesen, kleine sofortige Be-
lohnungen gegenüber großen, verzöger-
ten Belohnungen vorzuziehen (Jackson & 
MacKillop, 2016; Marx et al., 2018). 

66 	 Eine Metaanalyse mit 37 Studien 
und über 2.300 Teilnehmern stellte eine 
kleine bis moderate Assoziation zwischen 
ADHS und riskantem Entscheidungsver-
halten (Dekkers et al., 2016) heraus. Eine 
weitere Metaanalyse, die 22 Studien mit 
3.850 Kindern und Jugendlichen kombi-
nierte, ergab, dass Personen mit ADHS 
bei Aufgaben im Belohnungsaufschub 
insgesamt ein moderat impulsiveres Ent-
scheidungsverhalten zeigten (delay dis-
counting and delay of gratification tasks; 
Patros et al., 2016). 

67 	 Eine aktuelle Meta-Metaanalyse 
schloss 34 Metaanalysen zu neurokog-
nitiven Profilen von Personen mit ADHS 
(alle Altersstufen), bezogen aus 12 neuro-
kognitiven Bereichen, ein. Personen mit 
ADHS zeigten eine moderate Beeinträch-
tigung in verschiedenen Bereichen (Ar-
beitsgedächtnis, Reaktionszeitvariabilität, 
Reaktionsinhibition, Intelligenz/Leistung, 
Planung/Organisation). Die Effekte wa-
ren bei Kindern und Jugendlichen größer 
als bei Erwachsenen (Pievsky & McGrath, 
2018). 

68 	 Eine Metaanalyse von 49 Studien 
und über 8.200 Kindern und Jugend-
lichen stellte moderate Beeinträchtigun-
gen im Arbeitsgedächtnis von Personen 
mit ADHS heraus. Diese Defizite verrin-
gerten sich mit dem Alter (Ramos et al., 
2019).   

69 	 Eine Reihe von Metaanalysen, die 
Studien mit Kindern und Jugendlichen 
mit ADHS einschlossen, fand keinen  
signifikanten Geschlechterunterschied in 
Bezug auf die ADHS-Symptomatik ins-
gesamt (15 Studien, über 3.400 Jugend-
liche), auf Unaufmerksamkeitssymptome 
(26 Studien, über 5.900 Jugendliche) oder 
auf Hyperaktivitäts-/Impulsivitätssympto-
me (24 Studien, über 4.900 Jugendliche) 
(Loyer Carbonneau et al., 2020). 

70 	 Eine Metaanalyse randomisierter 
Kontrollgruppenstudien (RCTs) mit Kin-
dergartenkindern zeigte, dass kognitives 
Training zu einer moderaten Verbesse-
rung des Arbeitsgedächtnisses (23 Stu-
dien, über 2.000 Teilnehmer) und einer 
kleinen bis moderaten Verbesserung der 
Inhibitionskontrolle (26 Studien, über 
2.200 Teilnehmer) führte (Pauli-Pott et al., 
2020.)  

5.	�Durch bildgebende 
	 Verfahren belegte Unter-		
	 schiede in Hirnstrukturen
	 und Hirnfunktionen

Neuroimaging-Studien finden kleine 
Unterschiede in der Struktur und 
Funktion des Gehirns zwischen Men-
schen mit und ohne ADHS. Diese Un-
terschiede können nicht zur Diagnose 
von ADHS verwendet werden.	

71 	 Eine Analyse struktureller Mag-
net-Resonanz-Tomographie (MRT)-Daten 
aus 36 Kohorten mit insgesamt über 
4.100 Teilnehmern fand eine leicht redu-
zierte absolute kortikale Oberfläche bei 
Kindern mit ADHS heraus. Das gleiche 
Team erkannte, dass einige subkortikale 
Regionen des Gehirns bei Kindern mit 
ADHS kleiner waren. Dies betraf vor allem 
frontale, cinguläre und temporale Regio-
nen sowie eine Reduktion der kortikalen 
Dicke in temporalen Regionen. Ebenso 
stellte sich heraus, dass einige subkortika-
le Regionen des Gehirns, z.B. die Basal-
ganglien, Amygdala, Hippocampus und 
das intrakranielle Volumen, bei Kindern 
mit ADHS in 23 Kohorten und 3.242 Teil-
nehmern kleiner war. Diese Unterschiede 
wurden bei Jugendlichen und Erwach-
senen nicht gefunden (Hoogman et al., 
2017; Hoogman et al., 2019). All diese 
nachgewiesenen Unterschiede waren 
klein oder sehr klein. 

72 	 Vergleichende        Metaanalysen   zeig
ten in 30 Datensätzen mit insgesamt 
1.870 Teilnehmern, dass strukturelle 
Volumenreduktionen der grauen Sub
stanz in den Basalganglien und Insula 
störungsspezifisch für Zwangsstörungen 
waren (Norman et al., 2016), während 
Volumenreduktionen im medialen fron-
talen Bereich in 66 Datensets mit 3.610 
Teilnehmern als spezifisch für Autismus-

Spektrum-Störungen (ASS) befunden 
wurden (Lukito et al., 2020). Eine Analyse 
struktureller Magnet-Resonanz-Tomogra-
phie (MRT)-Daten von 48 Kohorten mit 
einer absoluten Anzahl von über 12.000 
Teilnehmern zeigte, dass Teilnehmer mit 
ADHS ein kleineres Hippocampus Vo-
lumen im Vergleich zu Teilnehmern mit 
Zwangsstörungen aufwiesen, was mit 
einem Unterschied im IQ und einem klei-
neren intrakranialen Volumen im Ver-
gleich zu Patienten mit ASS und Zwangs-
störungen assoziiert war (Boedhoe et al., 
2020). Die funktionalen Unteraktivierun-
gen im rechten inferioren Frontalkortex 
und in den Basalganglien während der 
Bearbeitung von Aufgaben zur kogniti-
ven Kontrolle waren störungsspezifisch 
für Zwangsstörungen (1.870 Teilnehmer; 
Norman et al., 2016), während inferior 
frontale Dysfunktionen spezifisch für Au-
tismus waren (3.610 Teilnehmer; Lukito et 
al., 2020). 

73 	 Eine Metaanalyse von zehn Dif-
fusions-Tensor-Bildgebungs (DTI)-Studien 
mit 947 Teilnehmern ergab, dass die kon-
sistentesten Unterschiede in der weißen 
Substanz zwischen denjenigen mit und 
ohne ADHS in dem hinteren, verdickten 
Abschnitt (Splenium) des Corpus callosum 
lagen, der sich bis zum rechten Cingulum, 
der rechten Sagittalschicht und dem lin-
ken Tapetum erstreckte. Dies wiederum 
deutete auf Probleme mit den Verbindun-
gen zwischen den beiden Hemisphären in 
posterioren parieto-temporalen Aufmerk-
samkeitsregionen und in weitreichenden 
fronto-posterioren Assoziationstrakten 
(die die inferiore frontale, temporale, 
parietale und okzipitale Regionen ver-
binden) hin, die an Aufmerksamkeit und 
Wahrnehmung beteiligt sind (Chen et al., 
2016). 

74 	 Eine Metaanalyse von 21 funk-
tionalen MRT (fMRT)-Studien mit 607 
Teilnehmern ergab, dass Teilnehmer mit 
ADHS im Vergleich zu sich normal ent-
wickelnden Individuen, eine beständige 
und replizierbare Unteraktivierung in 
typischen Regionen der inhibitorischen 
Kontrolle, wie dem rechten inferioren 
Frontalkortex, dem supplementär-mo-
torischen Areal und den Basalganglien 

zeigten (Hart et al., 2013). Die Befunde 
zur inferior-frontalen Unteraktivierung 
wurden in zwei weiteren fMRT-Metaana-
lysen zur inhibitorischen Kontrolle in 33 
Datensätzen und 1.161 Probanden sowie 
in 42 Datensätzen und 2.005 Probanden 
repliziert (Lukito et al., 2020; Norman et 
al., 2016). Eine weitere Metaanalyse von 
130 fMRT-Studien mit 1.914 Probanden 
fand keine entsprechende Konvergenz, 
ausgenommen die abweichenden Funk-
tionen in den Basalganglien bei neutralen 
fMRT-Aufgaben und die inferior frontale 
Unterfunktion ausschließlich beim männ-
lichen Geschlecht (Samea et al., 2019).
 

75 	 Eine Metaanalyse von neun 
Studien mit über 1.250 Forschungsteil-
nehmern fand heraus, dass Erhöhungen 
im Theta/Beta-Band auf dem Elektro-En-
zephalogramm nicht als reliable diag-
nostische Messung angesehen werden 
können, obwohl sie möglicherweise für 
manche Patienten einen prognostischen 
Wert haben (Arns et al., 2013). 

76 	 Eine Metaanalyse von sechs Stu-
dien mit 148 Probanden untersuchte die 
sogenannte Mismatch-Negativität (mis-
match negativity), was die Integrität des 
auditorisch-sensorischen Gedächtnisses 
und den unfreiwilligen Wechsel der Auf-
merksamkeit erfasst. Es wurde gefunden, 
dass Kinder mit ADHS eine kleine bis mo-
derate Reduktion in der Mismatch-Nega-
tivität-Amplitude aufwiesen – verglichen 
mit gesunden Kontrollen (Cheng et al., 
2016). 

77 	 Metaanalysen und systematische 
Reviews zeigten, dass die Medikation, die 
zur Behandlung von ADHS verwendet 
wurde, nicht mit beobachteten Defizi-
ten in der Gehirnstruktur assoziiert war 
(Hoogman et al., 2017; Hoogman et al., 
2019; Lukito et al., 2020; Norman et al., 
2016; Spencer et al., 2013). Hingegen 
war die Medikation sehr wohl mit verbes-
serten Gehirnfunktionen assoziiert, was in 
inferior-frontalen und striatalen Regionen 
am deutlichsten ausgeprägt war (Hart et 
al., 2013; Lukito et al., 2020; Norman et 
al., 2016; Rubia et al., 2014; Spencer et 
al., 2013).

6.	Welche nichtpsychiatri-
	 schen, medizinischen Pro-
	 bleme kommen häufig bei
	 Menschen mit ADHS vor?

Menschen mit ADHS haben ein er-
höhtes Risiko für Adipositas, Asthma, 
Allergien, Diabetes mellitus, Blut-
hochdruck, Schlafprobleme, Schup-
penflechte, Epilepsie, sexuell über-
tragbare Infektionen, Anomalien des 
Auges, Immun- und Stoffwechselstö-
rungen.	

Ein relativ neues Gebiet der ADHS-For-
schung untersucht, welche Arten soma-
tischer Probleme bei Personen mit ADHS 
häufiger vorkommen als erwartet. Wenn 
Sie diesen Abschnitt lesen, beachten Sie 
bitte, dass nicht alle Personen mit ADHS 
unter allen oder auch nur einer dieser Stö-
rungen leiden.

6.1 Adipositas 

78 	 Eine schwedische landeswei-
te Registerstudie mit über 2,5 Millionen 
Personen konnte ein 3-fach erhöhtes Ri-
siko für Adipositas bei ADHS-Patienten 
im Vergleich zu ihren Geschwistern und 
Cousins/Cousinen ohne ADHS aufzeigen. 
Zudem wurde eine familiäre Co-Aggrega-
tion von ADHS und klinischer Adipositas 
gefunden, deren Stärke direkt mit dem 
genetischen Verwandtschaftsgrad variier-
te (Chen et al., 2018c). 

1514



ADHS-REPORT · Sonderausgabe 63, APRIL 2021� ADHS-REPORT · Sonderausgabe 63, APRIL 2021�

79 	 Eine Metaanalyse fand heraus, 
dass Kinder und Jugendliche mit einer 
ADHS, die nichtmedikamentös behandelt 
wurden, verglichen mit sich normal ent-
wickelnden Personen, mit einer etwa um 
20% erhöhten Wahrscheinlichkeit über-
gewichtig oder adipös waren (15 Studien, 
über 400.000 Teilnehmer). Erwachsene 
mit einer ADHS, die nichtmedikamentös 
behandelt wurden, wiesen eine um fast 
50% erhöhte Wahrscheinlichkeit auf, 
übergewichtig oder adipös zu sein (9 
Studien, über 45.000 Teilnehmer; Nigg et 
al., 2016). Metaanalysen von 12 Studien 
mit über 180.000 Teilnehmern zeigten, 
dass Menschen mit einer nichtmedika-
mentös behandelten ADHS ein um etwa 
40% erhöhtes Risiko hatten, übergewich-
tig zu sein, während Personen mit einer 
medikamentösen Behandlung nicht von 
sich normal entwickelnden Individuen 
zu unterscheiden waren (Cortese et al., 
2016b).

6.2 Allergien und Asthma 

80 	 Eine schwedische nationale Re-
gisterstudie mit über 1,5 Millionen Men-
schen fand heraus, dass Personen mit 
Asthma eine um 45% erhöhte Wahr-
scheinlichkeit hatten, an ADHS erkrankt 
zu sein, auch nach der Kontrolle relevan-
ter Variablen (Cortese et al., 2018b). Eine 
Kohortenstudie von fast einer Million Ge-
burten, die das dänische Nationalregister 
verwendete, ergab, dass Kinder von Müt-
tern mit Asthma ein um 40% erhöhtes Ri-
siko aufwiesen, eine ADHS zu entwickeln 
(Liu et al., 2019b). 

81 	 In einer Metaanalyse von sechs 
Längsschnitt- Studien mit über 50.000 
Teilnehmern hatten die Personen mit 
Asthma oder Neurodermitis ein um ein 
Drittel höheres Risiko, an einer ADHS zu 
erkranken, als die Kontrollen. Eine Meta-
analyse von drei Studien mit über 48.000 
Teilnehmern zeigte, dass Personen mit 
allergischer Rhinitis mit einer um 50% 
erhöhten Wahrscheinlichkeit an ADHS 
erkrankt waren (van der Schans et al., 
2017).

6.3 Diabetes mellitus

82 	 Eine retrospektive Analyse von 
mehr als 650.000 Kindern und Jugend-
lichen in deutschen Diagnostik- und 
Verschreibungsdatenbanken stellte her-
aus, dass ADHS mit einer 40% erhöhten 
Wahrscheinlichkeit bei Kindern mit Typ-
1-Diabetes diagnostiziert wurde (Kapellen 
et al., 2016). 

83 	 Eine deutsche, multizentrische 
Registerstudie mit über 56.000 Kindern 
und Jugendlichen zeigte, dass Personen 
mit ADHS und Typ-1-Diabetes doppelt 
so häufig unter diabetischer Ketoazi-
dose litten, verglichen mit Diabetikern 
ohne ADHS. Es wurde zudem ein signi-
fikanter Unterschied im HbA1c gefun-
den, woraus geschlussfolgert wurde, dass 
pädiatrische Patienten mit ADHS und 
Diabetes Typ 1 eine schlechte Stoffwech-
selkontrolle im Vergleich zu Typ-1-Diabe-
tikern ohne ADHS zeigen (Hilgard et al., 
2017). 

84 	 Eine Längsschnitt-Studie, die die 
taiwanesische, nationale Krankenkas-
sen-Forschungsdatenbank verwendete, 
schloss über 35.000 Patienten mit ADHS 
und über 70.000 Kontrollen ein, die hin-
sichtlich Alter und Geschlecht überein-
stimmten. Jugendliche und junge Er-
wachsene mit ADHS hatten eine etwa 
3-fach erhöhte Wahrscheinlichkeit, einen 
Typ-2-Diabetes zu entwickeln (Chen et 
al., 2018b).

85 	 Eine Kohortenstudie, die ver-
schiedene, schwedische Nationalregister 
verwendete, analysierte über 1,6 Mil-
lionen Erwachsene zwischen 50 und 64 
Jahren. Die Prävalenz von Typ-2-Diabetes 
war um 70% höher unter Erwachsenen 
mit ADHS (Chen et al., 2018c). 

86 	 Eine Metaanalyse zeigte, dass 
mütterlicher, vorbestehender Typ-1-Dia-
betes mit einem leicht erhöhten Risiko für 
eine ADHS bei den Nachkommen assozi-
iert war (4 Studien, über fünf Millionen 
Personen). Das gleiche wurde für väter-
lichen, vorbestehenden Typ-1-Diabetes 
(3 Studien, 4,7 Millionen Personen) und 
mütterlichen vorbestehenden Typ-2-Dia-
betes (2 Studien, 2,6 Millionen Personen) 
gefunden (Zeng et al., 2019). Eine schwe-
dische Studie analysierte 15.615 Kinder, 
die geboren wurden, nachdem ein El-
ternteil mit Typ-1-Diabestes diagnostiziert 
wurde. Nach der Kontrolle möglicher 
konfundierender Faktoren wurde für die-
se Kinder ein um 30% höheres Risiko für 
die Entwicklung einer ADHS gefunden (Ji 
et al., 2018). 

6.4 Andere somatische Erkrankungen

87 	 Eine Metaanalyse von 18 Studien 
mit mehr als 2.500 Kindern und Jugend-
lichen fand eine moderate Assoziation 
zwischen schlafbezogenen Atmungsstö-
rungen und ADHS (Sedky et al., 2014). 

88 	 Eine Metaanalyse, welche Schlaf 
mittels Polysomnographie erfasste, fand 
keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen Erwachsenen mit ADHS und sich 
normal entwickelnden Erwachsenen. In 
vier Studien mit insgesamt 178 Teilneh-
mern waren Einschlafphase, Schlafsta-

dium 1, Schlafstadium 2, Tiefschlafphase, 
REM-Schlafphase und Schlafeffizienz ver-
gleichbar. Das gleiche galt für die abso-
lute Schlafzeit (3 Studien, 130 Personen) 
sowie für REM-Latenz und Wachzeit nach 
Schlafbeginn (3 Studien, 121 Personen). 
Mittels Aktigraphie wurden keine signi-
fikanten Unterschiede hinsichtlich der im 
Bett verbrachten Zeit, der tatsächlichen 
Aufwachzeit (3 Studien, 159 Personen), 
und der tatsächlichen Schlafzeit (4 Stu-
dien, 222 Personen) gefunden. Die zum 
Einschlafen benötigte Zeit war jedoch für 
Personen mit ADHS länger, während die 
Schlafeffizienz geringfügig niedriger war 
(4 Studien, 222 Personen). Dennoch zeig-
ten subjektive Bewertungen der Teilneh-
mer mit ADHS, dass diese moderat stärke-
re Schwierigkeiten hatten, einzuschlafen 
(8 Studien, über 1.700 Personen), von 
einem moderat häufigeren nächtlichen 
Erwachen berichteten sowie von einer 
moderat geringeren Wahrscheinlichkeit, 
sich beim Aufwachen ausgeruht zu füh-
len (5 Studien, über 1.100 Personen) und 
einer moderat schlechteren Schlafqualität 
(5 Studien, über 800 Personen) (Lugo et 
al., 2020) berichteten.

89 	 In einer norwegischen nationalen 
Registerstudie mit über 2,5 Millionen Per-
sonen hatten Männer mit Schuppenflech-
ten eine um 30% erhöhte Wahrschein-
lichkeit und Frauen mit Schuppenflechte 
eine um mehr als 50% erhöhte Wahr-
scheinlichkeit, an ADHS zu erkranken 
(Hegvik et al., 2018). 

90 	 Eine landesweite bevölkerungs-
bezogene Kohortenstudie in Taiwan mit 
über 8.000 Menschen mit ADHS und 
32.000 gematchten Kontrollpersonen 
untersuchte Zusammenhänge mit Auto-
immunerkrankungen. Es wurde berichtet, 
dass Personen mit ADHS eine mehr als 
doppelt so hohe Prävalenz von Spondy-
litis ankylosans, Colitis ulcerosa und Au-
toimmunerkrankungen der Schilddrüse 
sowie eine mehr als 50 % höhere Wahr-
scheinlichkeit für Asthma, allergische Rhi-
nitis und atopische Dermatitis aufwiesen 
(Chen et al., 2017a).

91 	 Eine populationsbasierte Kohor
tenstudie mit mehr als 900.000 däni-
schen Kindern fand, dass Epilepsie mit 
einem 2,7-fach erhöhten Risiko für ADHS 
assoziiert war (Bertelsen et al., 2016). 
Eine weitere populationsbasierte Kohor-
tenstudie mit über 12.000 Taiwanesen 
berichtete, dass Epilepsie mit einem 2,5-
fach erhöhten Risiko für ADHS assoziiert 
war. Umgekehrt war in einer Kohorten-
studie an mehr als 18.000 Taiwanesen 
ADHS mit einem vierfachen Anstieg von 
Epilepsie assoziiert (Chou et al., 2013). 

92 	 Eine landesweite Registerstudie 
mit 1,9 Millionen Schweden berichtete, 
dass Personen mit Epilepsie eine 3,5-
fach erhöhte Wahrscheinlichkeit hatten, 
an ADHS zu erkranken. Das Risiko für 
eine ADHS war um 85% größer, wenn 
die Mutter an Epilepsie erkrankt war, 50 
- 60% größer bei einer Epilepsieerkran-

kung des Vaters oder eines Bruders/einer 
Schwester und 15% größer bei Cousins. 
Genetik konnte 40% der Varianz und 
nicht geteilte Umweltfaktoren konnten 
weitere 50% der Varianz erklären (Brikell 
et al., 2018a). 

93 	 Eine Längsschnittstudie, die die 
taiwanesische Krankenkassen-Forschungs- 
datenbank verwendete, verglich fast 
18.000 Jugendliche und junge Erwachse-
ne mit ADHS mit mehr als 70.000 Kontrol-
len, die hinsichtlich Alter und Geschlecht 
übereinstimmten. Die Personen mit ADHS 
hatten ein 3-fach erhöhtes Risiko, eine se-
xuell übertragbare Krankheit (STI) zu be-
kommen, auch nach der Kontrolle demo-
graphischer Daten, anderer psychischer 
Störungen und ADHS-Medikation (Chen 
et al., 2018a). 

94 	 Eine dänische nationale Register-
studie mit über 1,1 Millionen Personen, 
darunter mehr als 14.000 mit ADHS, fand 
heraus, dass ein Krankenhausaufenthalt 
aufgrund eines ernsthaften Infektes nach-
folgend mit einer doppelten Rate von 
ADHS-Diagnosen assoziiert war (Kohler-
Forsberg et al., 2019). 

95 	 Eine dänische landesweite Regis-
terstudie mit fast einer Million Personen 
zeigte, dass eine mütterliche Autoimmun-
erkrankung mit einem um 12% erhöhten 
Risiko für eine ADHS bei den Nachkom-
men assoziiert war (Nielsen et al., 2017). 

96 	 Mit Hilfe des taiwanesischen lan-
desweiten populationsbasierten Daten-
satzes wurden über 116.000 Kinder mit 
ADHS mit der gleichen Anzahl zufällig 
ausgewählter Kinder ohne ADHS ver-
glichen. Kinder mit ADHS hatten signi-
fikante Anomalien des Auges: ein um 
fast 90% erhöhtes Risiko zu Amblyopie, 
ein um mehr als 80% erhöhtes Risiko zu 
Astigmatismus und ein 2-fach erhöhtes 
Risiko zu Heterotropie (Schielen) (Ho et 
al., 2020). Eine Studie, die die gleiche Da-
tenbank verwendete, verglich 6.817 Kin-
der und Jugendliche, die mit Amblyopie 
diagnostiziert waren, mit über 27.000 
Kontrollen, die in Alter und Geschlecht 
übereinstimmten. Kinder und Jugendli-
che in der Amblyopie-Gruppe hatten ein 
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1,8-fach erhöhtes Risiko, eine ADHS zu 
entwickeln (Su et al., 2019). 

97 	 In einer Studie mit über 2,5 Millio-
nen deutschen Kindern und Jugendlichen 
hatten Probanden mit ADHS ein 9-fach 
erhöhtes Risiko für eine Stoffwechseler-
krankung, ein 5-fach erhöhtes Risiko für 
die Entwicklung einer viralen Lungenent-
zündung, ein 4-fach erhöhtes Risiko für 
eine Störung der weißen Blutkörperchen, 
ein 3-fach erhöhtes Risiko für Nierenver-
sagen, Bluthochdruck oder Übergewicht, 
ein 2,5-fach erhöhtes Risiko für Typ-2-Di-
abetes oder Migräne, ein 2-fach erhöhtes 
Risiko für Asthma oder Neurodermitis so-
wie ein um 50% erhöhtes Risiko für ein 
Glaukom (Akmatov et al., 2019). Eine 
brasilianische populationsbasierte Studie, 
die 5.671 Kinder einschloss, fand, dass 
Kinder mit Migräne mit einer etwa 4-fach 
erhöhten Wahrscheinlichkeit an ADHS er-
krankt waren (Arruda et al., 2020). 

98 	 Eine Studie mit über 59.000 Jun-
gen, die mit ADHS diagnostiziert waren, 
und über 52.000 gesunden Jungen in 
Taiwan, berichtete, dass die Jungen in 
der ADHS-Gruppe eine doppelt so hohe 
Wahrscheinlichkeit hatten, eine testikulä-
re Funktionsstörung zu entwickeln (Wang 
et al., 2019). 

99 	 Eine landesweite, bevölkerungs-
bezogene Kohortenstudie, die das schwe-
dische Nationalregister verwendete, ver-
glich über 19.000 Kinder mit einer durch 
eine Biopsie gesicherten Diagnose einer 
Zöliakie mit über 95.000 gematchten 
Kontrollen. Es wurde ein um 29% höhe-
res Risiko für eine ADHS-Erkrankung bei 
Patienten mit Zöliakie gefunden, welches 
bei einer Beschränkung auf eine ADHS-
Diagnose im Erwachsenenalter auf 39% 
anstieg. Wurden jedoch 13.000 Kinder, 
die mit Zöliakie diagnostiziert waren, mit 
ihren 18.000 Geschwistern ohne Zöliakie 
verglichen, wurde der Anstieg des Risikos 
nicht signifikant. Dies legt nahe, dass der 
Risikoanstieg primär auf konfundierende 
Faktoren zurückzuführen ist (Lebwohl et 
al., 2002). 

100 	 Eine schwedische landesweite 
Studie, die das nationale Register der 

Krankenakten aller Individuen zwischen 
18 und 64 Jahren verwendete, die sich 
während des Jahres 2013 in Schweden 
aufhielten, identifizierte 41.840 Individu-
en, die mindestens ein ärztliches Rezept 
für ein ADHS-Medikament einlösten. 
Die jungen Erwachsenen (18 - 29 Jahre) 
mit ADHS erhielten 4-mal häufiger eine 
somatische (nichtpsychiatrische) Co-Me-
dikation und 15-mal häufiger eine psy-
chotropische Co-Medikation verschrieben 
als sich normal entwickelnde Kontrollper-
sonen. Für Erwachsene im mittleren Alter 
(30 - 49 Jahre) war das Risiko 6- bzw. 
21-mal größer und für ältere Erwachsene 
7- bzw. 18-mal größer. Medikamente für 
Atemwegserkrankungen (vor allem für al-
lergische Reaktionen und Asthma) waren 
die am häufigsten für aus somatischen 
Gründen verschriebenen Medikamente, 
gefolgt von Medikamenten für den Ver-
dauungstrakt und den Stoffwechsel (am 
häufigsten Protonenpumpen- Inhibitoren, 
indiziert für gastrale/duodenale Geschwü-
re und die gastroösophageale Refluxer-
krankung). Darauf folgten Medikamente 
für das kardiovaskuläre System (vor allem 
Bluthochdruck und Arrhythmien). (Zhang 
et al., 2020a). 

7.	Welchen Einfluss hat ADHS
	 auf Patienten und deren
	 Familien? 

Menschen mit ADHS haben ein erhöh-
tes Risiko für niedrigere Lebensqualität, 
Störungen des Substanzkonsums, Un-
fallverletzungen, Bildungsdefizite, Ar-
beitslosigkeit, Glücksspiel, Teenager- 
Schwangerschaften, Sozialisierungs-
schwierigkeiten, Kriminalität, Selbst-
mord und vorzeitigen Tod.

ADHS ist eine Störung, die mit ernsthaf-
ten Belastungen und/oder Funktionsbe-
einträchtigungen verbunden ist. Obwohl, 
wie im Folgenden belegt, viele schwer-
wiegende, unerwünschte Folgen mit 
ADHS assoziiert sind, erlebt der typische 
ADHS-Patient nicht alle oder auch nur 
einige dieser Probleme. Viele Patienten 
haben ein angenehmes und produktives 
Leben, insbesondere, wenn sie eine Be-
handlung erhalten.

7.1 Lebensqualität 

101 	 Eine Metaanalyse von sieben 
Studien mit über 5.000 Kindern und Ju-
gendlichen und ihren Eltern berichtete 
von starken Beeinträchtigungen in der 
Lebensqualität von Kindern und Jugend-
lichen mit ADHS im Vergleich zu sich 
normal entwickelnden Gleichaltrigen, 
unabhängig davon, ob die Beurteilung 
durch den Betroffenen selbst oder durch 
einen Elternteil stattgefunden hatte. Das 
körperliche Funktionsniveau war nur mo-
derat, das emotionale und soziale Funk-
tionsniveau jedoch stark beeinträchtigt. 
Das schulische Funktionsniveau war stark 
beeinträchtigt. Wenn Kinder mit ADHS 
älter wurden, verschlechterte sich ihre Le-
bensqualität im Vergleich zu sich normal 
entwickelnden Gleichaltrigen in körper-
lichen, emotionalen und schulischen Be-
reichen (Lee et al., 2016). 

102 	 Eine Metaanalyse von 17 Studien, 
die 647 Familien (mehr als 2.300 Teilneh-
mer) umfasste, beurteilte die Lebensquali-
tät der Eltern von Kindern mit ADHS im 
Vergleich zu Eltern mit sich normal entwi-
ckelnden Kindern. Eltern von Kindern mit 
ADHS berichteten von einem moderaten 
Defizit in ihrer Lebensqualität im Vergleich 
zu Eltern von Kindern ohne ADHS (Dey et 
al., 2019). 

7.2 Emotionale und soziale 
	 Beeinträchtigungen

103 	 Eine Studie mit über 8.600 Kin-
dern und Jugendlichen aus der nationa-
len Gesundheitsumfrage der USA fand 
heraus, dass Kinder und Jugendliche mit 
ADHS eine 6-fach erhöhte Wahrschein-
lichkeit für starke emotionale und für Ver-
haltensprobleme sowie für Probleme mit 
Gleichaltrigen aufwiesen. Zudem hatten 
Sie eine 9-fach erhöhte Wahrscheinlich-
keit, starke Beeinträchtigungen in den 
Bereichen Familienleben, Freundschaften, 
schulisches Lernen und Freizeitaktivitäten 
aufzuweisen (Strine et al., 2006). 

104 	 Eine Metaanalyse von 22 Studien 
mit über 21.000 Teilnehmern ergab, dass 
Jugendliche mit ADHS stark in ihrer Fähig-
keit beeinträchtigt waren, ihre Reaktio-

nen auf neue oder belastende Ereignisse 
anzupassen (Graziano & Garcia, 2016). 
Eine weitere Metaanalyse von 12 Studien 
mit insgesamt mehr als 1.900 Teilneh-
mern fand, dass Erwachsene mit ADHS 
im Vergleich zu sich normal entwickeln-
den Kontrollen eine stärkere emotionale 
Dysregulation aufwiesen (Beheshti et al., 
2020). 

105 	 Eine Metaanalyse von 23 Studien 
mit über 3.750 Kindern zeigte, dass Kin-
der mit ADHS moderate bis starke Beein-
trächtigungen bei der sozialen Interaktion 
mit Gleichaltrigen hatten, gemessen an 
Ablehnung/Sympathie, Beliebtheit und 
Freundschaften (61 Studien, über 24.000 
Kinder). Sie wiesen außerdem moderate 
Beeinträchtigungen auf in sozialen Fä-
higkeiten, wie z.B. Teilen, Kooperation, 
Abwechseln, Gegenseitigkeit (68 Stu-
dien, über 148.000 Kinder) sowie in der 
sozialen Informationsverarbeitung, wie 
z.B. Erkennen sozialer Hinweisreize, Iden-
tifikation von Problemen, Generieren von 
Lösungen und Vermeidung von Urteils-
verzerrungen (Ros & Graziano, 2018). 

106 	 Eine Studie von mehr als 53.000 
US-amerikanischen Kindern aus dem 
National Survey of Children’s Health er-
gab, dass Kinder mit ADHS eine 2,4-fach 
erhöhte Wahrscheinlichkeit hatten, in 
Mobbing involviert zu sein (Montes & 
Halterman, 2007). Eine aktuellere Studie 
mit etwa 64.000 Kindern, die dieselbe 
Datenbank verwendete, bestätigte dieses 
Ergebnis und berichtete, dass Kinder mit 

ADHS mit einer 2,8-fach erhöhten Wahr-
scheinlichkeit in Mobbing involviert wa-
ren (Benedict et al., 2015).

7.3. Unbeabsichtigte Verletzungen 

107 	 Eine landesweite Kohortenstudie, 
basierend auf der Forschungsdatenbank 
des nationalen Krankenkassensystems 
von Taiwan mit über 50.000 Jugendlichen 
mit ADHS und einer gleichen Anzahl von 
Kontrollen, die im Hinblick auf Alter, Ge-
schlecht und Komorbidität gematcht 
wurden, berichtete, dass ADHS mit einem 
3-fach erhöhten Risiko, eine Verbren-
nung zu erleiden, assoziiert war. Für unter 
Sechsjährige war dieses Risiko verdoppelt. 
Für Jugendliche zwischen 6 und 17 Jahren 
war das Risiko um etwa 70% erhöht. Es 
wurden keine signifikanten Unterschiede 
zwischen Jungen und Mädchen gefunden 
(Yeh et al., 2020). 

108 	 Eine Metaanalyse von 32 Studien, 
die mehr als vier Millionen Personen um-
fasste, ergab, dass Personen mit ADHS ein 
um 40 - 50% größeres Risiko einer unbe-
absichtigten körperlichen Verletzung auf-
wiesen (Ruiz-Goikoetxea et al., 2018a). 

109 	 Eine schwedische landesweite 
Registerstudie folgte 17.408 Individuen 
mit ADHS zwischen 2006 und 2009 und 
fand heraus, dass Patienten mit ADHS ein 
um fast 50% größeres Risiko für einen 
ernsthaften Verkehrsunfall aufwiesen 
(Chang et al., 2014b). 
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110 	 Eine US-amerikanische Studie mit 
über 8.000 Highschool- und College-
Athleten (hauptsächlich männliche Foot-
ball-Spieler) zeigte, dass ADHS mit einem 
3-fach erhöhten Risiko für drei oder 
mehr Gehirnerschütterungen einherging  
(Nelson et al., 2016). 

111 	 Eine Metaanalyse von 16 Stu-
dien, die über 175.000 Personen umfass-
te, schätzte, dass unter Berücksichtigung 
der gefahrenen Kilometer, Personen mit 
ADHS ein um 23% erhöhtes Risiko hat-
ten, in einen Fahrzeugzusammenstoß in-
volviert zu werden (Vaa, 2014). 

112 	 Eine retrospektive Kohortenstu-
die mit über 18.000 Autofahrern aus New 
Jersey fand, dass das Unfallrisiko unter 
den Personen mit ADHS um ein Drittel 
höher war als bei Personen ohne ADHS 
(Curry et al., 2017). 

113 	 Eine Metaanalyse von fünf Stu-
dien, die über 3.000 Patienten mit einem 
leichten Schädelhirntrauma (SHT) und 
mehr als 9.000 Kontrollen umfasste, be-
richtete, dass Personen mit leichtem SHT 
doppelt so häufig an ADHS erkrankt wa-
ren wie Personen ohne SHT.

7.4 Früher Tod und Suizid  

114 	 Eine dänische Studie mit fast zwei 
Millionen Personen fand eine Assoziation 
zwischen ADHS und einem geringen Ri-
siko für einen frühen Tod, hauptsächlich 
durch Unfälle verursacht. Wenn ADHS 
durch eine andere psychiatrische und 
Substanzmissbrauchsstörung einherging, 

stieg die Wahrscheinlichkeit für einen frü-
hen Tod (Dalsgaard et al., 2015b). 

115 	 Eine Kohortenstudie mit mehr als 
2,2 Millionen Taiwanesen zeigte kein er-
höhtes Risiko für Todesfälle durch natür-
liche Ursachen in Assoziation mit ADHS. 
Personen mit ADHS hatten jedoch eine 
doppelt so hohe Anzahl an Suiziden, die 
doppelte Anzahl an Todesfällen durch 
Mord und eine um 30% höhere Anzahl 
an Todesfällen durch unbeabsichtigte Ver-
letzungen (Chen et al., 2019b). 

116 	 Mit Hilfe des nationalen Registers 
in Dänemark berichtete eine Kohorten-
studie mit 2,9 Millionen Menschen von 
einer 4-fach erhöhten Anzahl an Suizid-
versuchen und Todesfällen bei Patienten 
mit ADHS. Bei Patienten mit ADHS und 
einer zusätzlichen psychischen Störung 
war das Risiko um mehr als ein Zehnfa-
ches erhöht (Fitzgerald et al., 2019).
 
117 	 Eine Metaanalyse fand, dass Per-

sonen mit ADHS doppelt so häufig Sui-
zidversuche begingen als sich normal ent-
wickelnde Personen (sechs Studien, über 
65.000 Personen), eine mehr als 3-fach 
erhöhte Anzahl an Suizidgedanken hat-
ten (23 Studien, über 70.000 Personen) 
und 6-mal so häufig Suizide vollendeten 
(vier Studien, über 130.000 Personen; 
Septier et al., 2019). 

118 	 Eine taiwanesische Studie mit 
mehr als 20.000 Jugendlichen und jun-
gen Erwachsenen mit ADHS und mehr 
als 61.000 Kontrollen ohne ADHS, die in 
Bezug auf Alter und Geschlecht überein-

stimmten, stellte heraus, dass Personen 
mit ADHS eine fast 4-fach erhöhte Wahr-
scheinlichkeit hatten, einen Suizidversuch 
und ein über 6-fach erhöhtes Risiko zeig-
ten, wiederholte Suizidversuche zu bege-
hen. Eine Behandlung mit Methylpheni-
dat oder Atomoxetin erhöhte das Risiko 
für einen oder mehrere Suizidversuche 
nicht. Eine Langzeit-Behandlung mit Me
thylphenidat war mit einem geringeren 
Risiko für wiederholte Suizidversuche bei 
Männern assoziiert (Huang et al., 2018). 

119 	 In einer prospektiven Kohorten-
studie mit mehr als 2,6 Millionen Schwe-
den lag bei Erwachsenen mit ADHS eine 
leicht erhöhte Anzahl früher Todesfalle 
vor, die hauptsächlich auf Unfälle und 
Suizide zurückzuführen waren. Es gab 
keine signifikante Assoziation für Kinder 
mit ADHS (Sun et al., 2019b).

7.5 Kriminalität und Delinquenz 

120 	 Eine Studie der dänischen Be-
völkerung unter Verwendung landes-
weiter Register ergab, dass im Vergleich 
zu anderen Jugendlichen diejenigen, bei 
denen ADHS diagnostiziert wurde, mehr 
als doppelt so häufig wegen Straftaten 
verurteilt und 3-mal so häufig inhaftiert 
wurden. Nach Bereinigung um andere Ri-
sikofaktoren war die Wahrscheinlichkeit, 
wegen einer Straftat verurteilt zu werden, 
bei Personen mit ADHS um 60 % und 
die Wahrscheinlichkeit, inhaftiert zu wer-
den, um 70 % höher (Mohr-Jensen et al., 
2019).

121 	 Eine Metaanalyse, die 21 Studien 
und über 19.500 Gefängnisinsassen um-
fasste, fand, dass die Prävalenz von ADHS 
in Gefängnissen auf der Grundlage von 
Interview-Diagnosen 20,5% betrug; wo-
bei keine Unterschiede zwischen Män-
nern und Frauen oder Jugendlichen und 
Erwachsenen beobachtet wurden (Young 
et al., 2015). Eine weitere Metaanalyse 
berichtete, dass die Prävalenzrate von 
ADHS unter Jugendlichen in Jugendstraf-
anstalten bei knapp über 17% sowohl für 
Männer (24 Studien, über 24.000 Indivi-
duen) als auch Frauen (13 Studien, über 
3.900 Individuen) lag, was sich deutlich 
über der Prävalenz in der Gesamtbevölke-
rung befand (Beaudry et al., 2020). 

122 	 Eine Studie mit einer landesweit 
repräsentativen, amerikanischen Stich-
probe von über 5.000 Erwachsenen fand 
heraus, dass Personen mit ADHS mehr als 
doppelt so häufig Täter von körperlicher 
Partnerschaftsgewalt und 65 % häufiger 
Opfer solcher Gewalt waren (McCauley et 
al., 2015).

123 	 In einer landesweiten Studie mit 
über 21.000 isländischen Jugendlichen 
und jungen Erwachsenen gaben 14% an, 
auf einer Polizeistation verhört worden 
zu sein. Von diesen erklärten 15%, ein 
falsches Geständnis abgelegt zu haben. 
Bei Menschen mit ADHS war die Wahr-
scheinlichkeit, ein falsches Geständnis ab-
zulegen, doppelt so hoch (Gudjonsson et 
al., 2016).

124 	 Eine Studie unter Verwendung 
der nationalen dänischen Register unter-
suchte Gewaltverbrechen gegen Jugend-
liche im Alter von 7 - 18 Jahren bei ins-
gesamt 678.000 Personen. Nach der 
Kontrolle konfundierender Risikofaktoren 
waren Kinder mit ADHS 2,7-mal häufiger 
Opfer von Gewaltverbrechen als ihre sich 
normal entwickelnden Altersgenossen 
(Christoffersen, 2019).

7.6	Unterdurchschnittliches 
	 Bildungsniveau

125 	 Eine Studie mit einer US-Stichpro-
be von fast 30.000 Erwachsenen ergab, 
dass Personen mit ADHS nach der Kon-

trolle für andere psychische Störungen 
eine doppelt so hohe Wahrscheinlichkeit 
hatten, die High School nicht rechtzeitig 
abzuschließen (Breslau et al., 2011). 

126 	 In einer landesweiten Kohorten-
studie mit über 750.000 schottischen 
Schulkindern wurden unter Verwen-
dung miteinander verbundener, nationa-
ler Register diejenigen ermittelt, denen 
ADHS-Medikamente verschrieben wor-
den waren. Selbst während sie Medika-
mente erhielten, war die Wahrscheinlich-
keit, dass diese Kinder einen niedrigen 
Bildungsabschluss erreichten, mehr als 
3-mal so hoch wie bei sich normal ent-
wickelnden Gleichaltrigen, mehr als dop-
pelt so hoch, dass sie die Schule vor dem 
Alter von 16 Jahren abbrachen, mehr als 
8-mal so hoch, dass sie einer sonderpä-
dagogischen Förderung bedurften, um 
50% höher, dass sie sich verletzten und 
um 40% höher, dass sie arbeitslos waren. 
Diese Ergebnisse wurden um sozioökono-
mische Störfaktoren und andere psychiat-
rische Bedingungen bereinigt (Fleming et 
al., 2017).

127 	 Eine Metaanalyse von zehn Stu-
dien und 830 Jugendlichen ergab, dass 
ADHS stark mit einer schlechteren Leis-
tung bei der Messung der allgemeinen, 
expressiven, rezeptiven und pragmati-
schen Sprache assoziiert war (Korrel et al., 
2017).

7.7 Störungen des Substanzgebrauchs

128 	 Eine Metaanalyse von zwölf Stu-
dien mit über 5.400 Personen zeigte, dass 
Menschen mit ADHS fast 3-mal häufiger 
nikotinabhängig waren. Die Kombination 
von elf Studien mit fast 2.400 Teilnehmern 
ergab, dass bei Menschen mit ADHS die 
Wahrscheinlichkeit, eine Drogen- oder Al-
koholkonsumstörung zu entwickeln, um 
50% höher war als bei Menschen ohne 
ADHS (Lee et al., 2011).

129 	 Eine Metaanalyse ergab, dass 
ADHS mit einer mehr als doppelt so ho-
hen Wahrscheinlichkeit für Alkoholkon-
sumstörungen (13 Studien, über 20.000 
Teilnehmer) und nikotinbedingten Störun-
gen (14 Studien, über 1.800 Teilnehmer) 
assoziiert war (Groenman et al., 2017).

130 	 Eine schwedische Studie mit 
über einer halben Million Menschen fand 
einen mehr als 3-fachen Zusammenhang 
zwischen ADHS und nachfolgenden Dro-
genkonsumstörungen nach der Kontrolle 
von Geschlecht und elterlicher Bildung 
(Sundquist et al., 2015).

7.8. Andere Probleme

131 	 Studien mit 2,7 Millionen Mäd-
chen aus Dänemark (Ostergaard et al., 
2017), 380.000 aus Schweden (Skoglund 
et al., 2019) und 7.500 aus Taiwan (Hua  
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et al., 2020) ergaben, dass bei Menschen 
mit ADHS die Wahrscheinlichkeit von Teen- 
ager-Schwangerschaften höher war als 
bei Menschen ohne ADHS. In Überein-
stimmung mit diesen Ergebnissen resul-
tierte aus großen Studien aus Schweden 
(Chang et al., 2014a), Finnland (Chudal 
et al., 2015) und einem Konsortium von 
acht europäischen Ländern (Pohlabeln et 
al., 2017), dass ADHS bei Kindern von 
Müttern im Teenageralter wahrscheinli-
cher ist als bei Kindern von älteren Müt-
tern.

132 	 Eine Studie mit über 36.000 
Menschen aus den USA berichtete, dass 
bei ADHS die Risiken für problematisches 
Glücksspiel, zu hohe Ausgaben, rück-
sichtsloses Fahren und das Aufgeben ei-
ner Arbeitsstelle ohne einen Plan für das 
weitere Vorgehen, erhöht sind (Bernardi 
et al., 2012).

133 	 Eine landesweite Studie unter 
der Verwendung der taiwanesischen 
Krankenkassen-Forschungsdatenbank 
verglich 675 Erwachsene mit ADHS und 
2.025 Erwachsene ohne ADHS, die in 
Alter und Geschlecht übereinstimmten. 
Nach der Kontrolle für andere psychiatri-
sche Störungen, dem Urbanisierungsgrad 
des Wohnorts und dem monatlichen Ein-
kommen hatten Menschen mit ADHS ein 
3,4-fach höheres Risiko, an Demenz zu 
erkranken (Tzeng et al., 2019).

134 	 Eine Metaanalyse von neun Stu-
dien, die fast eineinhalb Millionen Men-
schen umfasste, ergab, dass ADHS bei 

Kindern mit einem 3-fach höheren Ver-
giftungsrisiko verbunden war (Ruiz- 
Goikoetxea et al., 2018b). In einer Studie 
aus Taiwan, in der 3.685 Kinder mit ADHS 
mit 36.000 Kontrollpersonen verglichen 
wurden, hatten diejenigen mit ADHS ein 
mehr als 4-fach höheres Risiko einer ab-
sichtlichen Selbstvergiftung (Chou et al., 
2014).

135 	 In einer Längsschnittstudie mit 
etwa 15.000 US-Jugendlichen wurde be-
richtet, dass diejenigen mit ADHS im Ver-
gleich zu ihren Geschwistern ohne ADHS 
einen Rückgang der Beschäftigung um 
12% und des Verdienstes um 34% ver-
zeichneten (Fletcher, 2014).

136 	 Mittels des dänischen National-
registers wurde eine landesweite Popu-
lationsstudie mit über 675.000 Kindern 
und Jugendlichen im Alter von 7- 18 Jah-
ren durchgeführt. Diese fand, dass Kinder 
und Jugendliche mit ADHS im Vergleich 
zu sich normal entwickelnden Kontrollen 
ein 3,7-fach erhöhtes Risiko aufwiesen, 
Opfer eines sexuellen Verbrechens zu 
werden. Auch nach der Kontrolle von Ko-
variaten, wie elterliche Gewalt, elterliche 
stationär behandelte psychische Störung, 
elterliches suizidales Verhalten, sowie 
Alkoholmissbrauch, elterliche Langzeit-
Arbeitslosigkeit, Familientrennung und 
die Betreuung des Kindes in öffentlichen 
Betreuungseinrichtungen außerhalb der 
Familie, hatten Jugendliche mit ADHS ein 
doppelt so großes Risiko, als Opfer eines 
sexuellen Verbrechens gemeldet zu wer-
den (Christoffersen, 2020).

8.	�Wie hoch ist die wirtschaftli-
che Belastung durch ADHS?

Studien zur wirtschaftlichen Belas-
tung zeigen, dass ADHS die Gesell-
schaft jedes Jahr weltweit Hunderte 
von Milliarden Dollar kostet.

Angesichts der vielen unerwünschten Er-
gebnisse, die mit ADHS verbunden sind, 
wird es die Leser nicht überraschen, dass 
diese Effekte erhebliche wirtschaftliche 
Kosten für den einzelnen Patienten, die 
Familien und die Gesellschaft mit sich 
bringen.

137 	 Eine systematische Überprüfung 
von sieben europäischen Studien mit Hun-
derttausenden von Teilnehmern schätzte 
die Gesamtkosten im Zusammenhang mit 
ADHS in den Niederlanden auf 9.860 - 
14.483 € pro Patient und Jahr, bei jährli-
chen nationalen Kosten von mehr als eine 
Milliarde Euro (Le et al., 2014).

138 	 Eine Überprüfung der Kosten für 
Kinder, Jugendliche und Erwachsene mit 
ADHS in Australien ermittelte jährliche 
Gesamtkosten von über 20 Milliarden 
australische Dollar oder 25.000 Dollar pro 
Person mit ADHS. Darin enthalten waren 
finanzielle Kosten in Höhe von 12,8 Milli-
arden Dollar, Wohlstandsverluste in Höhe 
von 7,6 Milliarden Dollar und Produktivi-
tätsverluste in Höhe von 10,2 Milliarden 
Dollar (Australian ADHD Professionals  
Association, 2019).

139 	 Ein systematisches Review von 19 
US-Studien mit Hunderttausenden von 
Menschen ergab, dass ADHS mit natio-
nalen jährlichen Gesamtkosten von 143 - 
266 Milliarden Dollar in Verbindung ge-
bracht wurde; die hauptsächlich mit 
Erwachsenen assoziiert wurden, lagen bei 
10 -194 Milliarden Dollar. Die Kosten, die 
von Familienmitgliedern von Menschen 
mit ADHS getragen wurden, reichten von 
33 - 43 Milliarden Dollar (Doshi et al., 
2012).

140 	 Eine Studie mit über 7.000 Ar-
beitnehmern in zehn Ländern zeigte, 
dass Menschen mit ADHS im Vergleich zu 
Menschen ohne ADHS durchschnittlich 

22 Tage pro Jahr ihre Tätigkeit nicht aus-
üben konnten (de Graaf et al., 2008).

141 	 Eine Studie der Datenbank eines 
US-amerikanischen Fortune-100-Unter-
nehmens mit über 100.000 Begünstig-
ten verglich die Gesundheitskosten für 
Kinder und Jugendliche mit ADHS mit 
entsprechenden Kontrollen ohne ADHS. 
Die jährlichen Durchschnittskosten pro 
Familienmitglied betrugen 2.728 Dollar 
für Familienmitglieder von ADHS-Patien-
ten ohne eigene ADHS, was fast doppelt 
so viel war wie die 1.440 Dollar für Fami-
lienmitglieder von Personen aus der ge-
matchten Kontrollgruppe (Swensen et al., 
2003).

142 	 Aus den Aufzeichnungen der 
deutschen Krankenkassen, darunter über 
25.000 Patienten mit ADHS, geht hervor, 
dass Patienten mit ADHS jährlich etwa 
1.500 € mehr kosten als Patienten ohne 
ADHS. Hauptkostentreiber waren die 
stationäre Versorgung sowie Kosten für 
Psychiater und Psychotherapeuten. Stim-
mungsschwankungen, Angstzustände, 
Störungen des Substanzkonsums und 
Adipositas waren bei Patienten mit ADHS 
signifikant häufiger. Die zusätzlichen Kos-
ten, die sich aus diesen Erkrankungen er-
gaben, beliefen sich auf bis zu 2.800 € 
pro Patient (Libutzki et al., 2019).

143 	 Auf der Grundlage der Daten des 
Nationalen Krankenversicherungsdienstes 
der Bevölkerung im Alter von 19 Jahren 
oder jünger in Südkorea (69.353 mit der 
Diagnose ADHS) wurde die jährliche wirt-
schaftliche Gesamtbelastung durch ADHS 
auf 47,55 Millionen Dollar geschätzt 
(Hong et al., 2019).

144 	 Anhand der dänischen nationa-
len Register wurden über 5.000 Erwach-
sene mit der Diagnose ADHS im Erwach-
senenalter identifiziert, die in der Kindheit 
keine Diagnose erhalten hatten. Unter 
Ausschluss von Fällen mit fehlenden Da-
ten, anderen psychiatrischen Diagnosen 
und Fällen ohne gleichgeschlechtliche 
Geschwister, die keine diagnostizierten 
psychiatrischen Diagnosen hatten, wur-
de eine endgültige Kohorte gebildet, 
die aus 460 Geschwisterpaaren bestand. 

Im Durchschnitt hatten Erwachsene mit 
ADHS im Vergleich zu ihren sich normal 
entwickelnden Geschwistern eine jährli-
che wirtschaftliche Belastung von etwas 
mehr als 20.000 € (Daley et al., 2019).

145 	 In einer landesweiten Kohorten-
studie mit über 445.000 Personen in den 
schwedischen nationalen Registern wur-
den die Gesundheitskosten für drei Grup-
pen verglichen: Personen mit ADHS im 
Kindesalter, die bis ins Erwachsenenalter 
fortbestand, Personen, deren ADHS sich 
im Erwachsenenalter zurückbildete, und 
Personen, die nie an ADHS erkrankt wa-
ren. Diejenigen, die nie an ADHS erkrankt 
waren, hatten durchschnittliche jährliche 
Gesundheitskosten von 304 €. Bei denje-
nigen, die in Remission waren, waren die 
Kosten doppelt so hoch und bei denjeni-
gen mit persistierender ADHS mehr als 
3-mal so hoch (Du Rietz et al., 2020).

146 	 Eine landesweite Populationsstu-
die, die über das dänische Nationalregis-
ter mehr als 83.000 Personen mit ADHS 
und 334.446 Kontrollen ohne ADHS ein-
schloss, die in Bezug auf Alter und Ge-
schlecht übereinstimmten, berechnete 
die Netto-sozioökonomischen Kosten von 
ADHS. Im Vergleich zu Kontrollen lag bei 
Personen mit ADHS die Summe der direk-
ten Gesundheitskosten und der Verluste, 

die durch niedrigeres Einkommen und 
niedriger qualifizierte Berufstätigkeiten 
entstehen, jährlich pro Individuum bei 
knapp über 16.000 €. Bei Hinzunahme 
des Sozialtransfers stieg die Gesamtsum-
me auf über 23.000 € an. Für Partner von 
Personen mit ADHS lagen die zusätzlichen 
jährlichen Kosten pro Individuum bei fast 
5.500 €. Mit zusätzlichem Sozialtransfer 
stieg die Gesamtsumme auf 8.000 € an 
(Jennum et al., 2020).  

147 	 Auf der Grundlage einer Daten-
bank, die mehr als sechzig bundeswei-
te Krankenversicherungsprogramme in 
Deutschland erfasst, wurden in einer Stu-
die mit fünf Millionen Mitgliederdatensät-
zen 2.380 Personen ermittelt, bei denen 
ADHS erstmals im Erwachsenenalter dia-
gnostiziert wurde. Ihre direkten Gesund-
heitskosten betrugen im Jahr nach der 
Diagnose durchschnittlich 4.000 €. Trotz 
deutscher Richtlinien, die eine Medika-
tion von ADHS empfehlen, wurden nur 
einem Drittel der Patienten Medikamen-
te verschrieben, vier Jahre später war es 
nur noch ein Achtel. Zwei Drittel erhielten 
eine Psychotherapie. Die Autoren kom-
men zu dem Schluss, dass die Leitlinien-
empfehlungen noch nicht umfassend in 
der alltäglichen Routineversorgung um-
gesetzt werden (Libutzki et al., 2020).
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9.	Welche Medikamente sind
	 sicher und wirksam bei
	 der Behandlung von ADHS? 

Aufsichtsbehörden auf der ganzen 
Welt haben festgestellt, dass mehrere 
Medikamente sicher und wirksam 
sind, um die Symptome von ADHS 
zu lindern, wie durch randomisiert 
kontrollierte klinische Studien gezeigt 
wurde.

Wie von staatlichen Aufsichtsbehörden 
auf der ganzen Welt festgestellt wurde, 
sind mehrere Medikamente zur Behand-
lung von ADHS-Symptomen sicher und 
wirksam, wie in randomisiert kontrollier-
ten klinischen Studien festgestellt wurde, 
in denen Patienten in der Regel mehrere 
Wochen lang untersucht wurden. Diese 
Medikamente, die genauso wirksam oder 
wirksamer sind als viele Medikamente, 
die bei nichtpsychiatrischen Störungen 
eingesetzt werden (Leucht et al., 2012), 
werden entweder als Stimulanzien (Me- 
thylphenidat und Amphetamin) oder als 
Nicht-Stimulanzien (Atomoxetin, Guanfa-
cin mit verlängerter Wirkstofffreisetzung 
und Clonidin mit verlängerter Wirkstoff-
freisetzung) klassifiziert.

9.1	�Auswirkungen von Medikamen-
ten auf die Symptomatik: Ergeb-
nisse aus randomisierten, kontrol-
lierten klinischen Studien

148 	 Die Protokolle für die Anwendung 
von Medikamenten bei ADHS sind in de-
taillierten Richtlinien der Fachverbände 
des Gesundheitswesens gut beschrieben 
(Alliance, 2011; Banaschewski, 2018;  
Bolea-Alamanac et al., 2014; Crunelle et al., 
2018; Flisher, 2013; Graham et al., 2011; 
Kooij et al., 2019; National Collaborating 
Centre for Mental Health, 2018; National 
Institute for Health Care and Excellence, 
2018; Pliszka, 2007; Schoeman und  
Liebenberg, 2017; Seixas et al., 2012; 
Taylor et al., 2004; Wolraich et al., 2011).

149 	 Eine Netzwerk-Metaanalyse fand 
heraus, dass Stimulanzien hochwirksam 
sind, um die Symptome von ADHS zu re-
duzieren. Im Vergleich zu Placebo waren 
Amphetamine in allen Altersgruppen im 

klinischen Urteil mit großen Verbesserun-
gen verbunden (Jugendliche: 6 Studien 
mit 2.179 Teilnehmern, Erwachsene: 5 
Studien mit 1.521 Teilnehmern), Me- 
thylphenidat mit großen Verbesserungen 
bei Kindern und Jugendlichen (9 Stu-
dien, 2.677 Teilnehmer) und moderaten 
Verbesserungen bei Erwachsenen (11 
Studien, 2.909 Teilnehmer). Guanfacin 
mit verlängerter Freisetzung (7 Studien, 
1.930 Teilnehmer) führte zu moderaten 
Verbesserungen bei Kindern. Atomoxetin 
führte zu moderaten Verbesserungen in 
allen Altersgruppen (Jugendliche 21 Stu-
dien mit 3.812 Teilnehmern; Erwachsene 
11 Studien mit 3.377 Teilnehmern). Unter 
Berücksichtigung der Nebenwirkungen 
waren die Medikamente mit dem besten 
Nutzen-Risiko-Verhältnis Methylphenidat 
für Kinder und Jugendliche und Amphe-
tamine für Erwachsene (Cortese et al., 
2018a).

150 	 Eine Metaanalyse von 18 Studien 
mit über 2.000 Erwachsenen mit ADHS 
ergab, dass drei Amphetaminderivate 
(Dextroamphetamin, Lisdexamfetamin 
und gemischte Amphetaminsalze) mit 
einer moderaten Verringerung der ADHS-
Symptome assoziiert waren (Castells et 

al., 2011). Eine weitere Metaanalyse, die 
vier Studien mit 216 Kindern und Jugend-
lichen kombinierte, zeigte, dass gemisch-
te Amphetaminsalze etwas stärker zur 
Verringerung der ADHS-Symptome bei-
trugen als Methylphenidat (Faraone et al., 
2002).

151 	 Eine Metaanalyse von 19 Parallel-
Gruppenstudien mit über 1.600 Teilneh-
mern ergab, dass Methylphenidat mo-
derate bis große Verbesserungen der von 
Lehrern bewerteten ADHS-Symptome, 
des von Lehrern bewerteten Verhaltens 
und der von Eltern bewerteten Lebens-
qualität bewirkte. Es gab keine Hinweise 
auf schwerwiegende unerwünschte Er-
eignisse und nur ein leicht erhöhtes Risiko 
für nicht schwerwiegende Nebenwirkun-
gen (Storebø et al., 2015).

152 	 Eine Metaanalyse fand, dass Dex-
methylphenidat die Symptome von ADHS 
bei Jugendlichen im Vergleich zu Place-
bo stark reduzierte (sieben Studien, fast 
1.500 Teilnehmer) und die klinische An-
sprechrate 3-mal so hoch war (vier Stu-
dien, über 600 Teilnehmer) (Maneeton 
et al., 2015). Eine weitere Metaanalyse, 
die sechs randomisiert kontrollierte Stu-

dien (RCTs) mit 253 Teilnehmern umfass-
te, berichtete, dass Methylphenidat die 
ADHS-Symptome bei Erwachsenen stark 
reduzierte, wobei höhere Dosen zu einer 
stärkeren Besserung führten (Faraone et 
al., 2004).

153 	 Eine Metaanalyse von sieben Stu-
dien mit über 1.600 Teilnehmern zeigte, 
dass Atomoxetin die ADHS-Symptome 
moderat reduzierte. (Cheng et al., 2007).

154 	 Eine Metaanalyse ergab, dass 
Methylphenidat (13 Studien, über 2.200 
Erwachsene) und Lisdexamfetamin (fünf 
Studien, über 2.300 Erwachsene) zu einer 
geringen bis moderaten Verringerung der 
Symptome emotionaler Dysregulation 
führte; bei Atomoxetin (drei Studien, 237 
Erwachsene) waren die Verringerungen 
gering (Lenzi et al., 2018). Eine weitere 
Metaanalyse, die neun Studien mit über 
1.300 Jugendlichen umfasste, berichtete, 
dass Atomoxetin mit einer geringere Re-
duktion der emotionalen Symptome asso-
ziiert war (Schwartz & Correll, 2014).

155 	 Eine Metaanalyse berichtete über 
moderate bis starke Verbesserungen der 
ADHS-Symptome durch Methylphenidat 
bei ADHS-Patienten mit grenzwertiger, in-
tellektueller Funktionsfähigkeit oder geis-
tiger Behinderung (8 Studien, 423 Kinder; 
Sun et al., 2019a).

156 	 Eine Metaanalyse von 23 Studien 
mit über 2.900 Kindern mit ADHS ergab, 
dass Stimulanzien-Medikation im Ver-
gleich zu Placebo die Angstsymptoma-
tik um 14% reduzierte (Coughlin et al., 
2015).

157 	 Aus einer Metaanalyse von neun 
Studien mit mehr als 1.300 Teilnehmern 
resultierte, dass Stimulanzien bei Jugend-
lichen mit ADHS (mit und ohne opposi-
tionellem Trotzverhalten) und bei Jugend-
lichen mit Störungen des Sozialverhaltens 
beim Abbau von Aggression, oppositio-
nellem Verhalten und Störungen des So-
zialverhaltens nach dem Lehrerurteil eine 
hohe Wirksamkeit und nach dem Eltern-
urteil eine moderate Wirksamkeit haben 
(Pringsheim et al., 2015).

9.2	�Auswirkungen von Medikamen-
ten auf Beeinträchtigungen im 
Zusammenhang mit ADHS: Ergeb-
nisse aus naturalistischen Studien

Die Behandlung mit ADHS-Medika-
menten reduziert Unfallverletzungen, 
traumatische Hirnverletzungen, Dro-
genmissbrauch, Zigarettenrauchen, 
Bildungsdefizite, Knochenbrüche, se-
xuell übertragbare Infektionen, De-
pressionen, Selbstmord, kriminelle 
Aktivitäten und Teenager-Schwanger-
schaften.

158 	 Eine schwedische Registerstudie 
mit über 650.000 Schülern ergab, dass 
die dreimonatige Behandlung mit ADHS-
Medikamenten zu einem mehr als 9-stufi- 
gen Anstieg der Notenpunktesumme 
(auf einer Skala von 0 bis 320) führte;  
die Behandlung war mit einer um  
zwei Drittel erhöhten Wahrscheinlichkeit 
verbunden, die Sekundarstufe II abzu- 
schließen (Jangmo et al., 2019).

159 	 Eine Studie des schwedischen 
nationalen Registers mit über 61.000 Kin-
dern und Jugendlichen mit ADHS zeigte, 
dass ihre Testergebnisse in Zeiten, in de-
nen sie Medikamente einnahmen, besser 
waren als in Zeiten ohne Medikamente 
(Lu et al., 2017). Eine dänische Studie 
mit über einer halben Million Kindern 
(über 6.400 mit ADHS) fand heraus, dass 
ein Absetzen der ADHS-Medikation mit 
einem kleinen, aber signifikanten Rück-
gang der Durchschnittsnote verbunden 
war (Keilow et al., 2018). Eine Metaanaly-
se von neun RCTs mit 1.463 Patienten er-
gab, dass das Absetzen der Medikamente 
zu einer Verschlechterung der Lebensqua-
lität von Kindern und Jugendlichen, nicht 
aber von Erwachsenen führte (Tsujii et al., 
2020).

160 	 Eine schwedische Kohortenstu-
die mit über 25.000 ADHS-Patienten be-
schrieb einen Rückgang der Kriminalität 
bei Männern, die ADHS-Medikamente er-
hielten, um etwa ein Drittel und bei Frau-
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en um 40% (Lichtenstein et al., 2012). 
Eine dänische nationale Registerstudie 
mit über 4.200 Personen mit ADHS im 
Kindesalter ergab, dass die Kriminalitäts-
rate im Erwachsenenalter während der 
Einnahme von ADHS-Medikamenten um 
30 - 40% niedriger war (Mohr-Jensen et 
al., 2019).

161 	 Eine dänische Kohortenstudie mit 
über 700.000 Personen, darunter 4.557 
mit ADHS, zeigte, dass bei Jugendlichen 
mit ADHS die Stimulanzienbehandlung 
mit einem Rückgang der Verletzungsra-
ten (30% bei Zehnjährigen und 40% bei 
Zwölfjährigen) verbunden war (Dalsgaard 
et al., 2015a).

162 	 Anhand der schwedischen, na-
tionalen Register wurden in einer Studie 
9.421 Kinder und Jugendliche mit ADHS 
und 2.986 Kinder und Jugendliche mit 
ADHS und anderen psychiatrischen Dia-
gnosen von 2006 bis 2013 untersucht. 
Sie verglich Zeiträume, in denen die Pa-
tienten ADHS-Medikamente einnahmen, 
mit Zeiträumen, in denen sie dies nicht 
taten. Während der Medikationsperioden 
hatten beide Gruppen einen Rückgang 
der unbeabsichtigten Verletzungen um 
mehr als 10% sowie einen Rückgang der 
traumatischen Hirnverletzungen um mehr 

als 70% zu verzeichnen (Ghirardi et al., 
2020).

163 	 Eine taiwanesische Studie mit 
über 124.000 Kindern und Jugendlichen 
mit ADHS ergab, dass eine Behandlung 
mit Methylphenidat das Risiko für trau-
matische Hirnverletzungen auch nach der 
Anpassung von konfundierenden Fakto-
ren verringert hat (Liao et al., 2018).

164 	 In einer landesweiten Studie 
wurden 7.200 taiwanesische Kinder und 
Jugendliche mit ADHS mit 36.000 Kin-
dern und Jugendlichen ohne ADHS ver-
glichen. Nach einer Kontrolle von Alter, 
Geschlecht, Urbanisierungsgrad und 
geografischer Region hatten Jungen mit 
ADHS eine fast 40% höhere Wahrschein-
lichkeit und Mädchen mit ADHS eine 60% 
höhere Wahrscheinlichkeit, Knochenbrü-
che zu erleiden (Guo et al., 2016). Eine 
andere Studie aus Taiwan identifizierte 
über 6.200 Jugendliche, bei denen ADHS 
neu diagnostiziert wurde, und bewertete 
die Wirkung einer Behandlung mit Me- 
thylphenidat. Bei denjenigen, die über ein 
halbes Jahr lang mit Methylphenidat be-
handelt wurden, war das Risiko von Kno-
chenbrüchen um 20% geringer (Chen et 
al., 2017b).

165 	 Eine bevölkerungsbasierte, elek-
tronische Datenbank für medizinische 
Aufzeichnungen in Hongkong identifi-
zierte über 17.000 Personen im Alter von 
6 - 19 Jahren, denen Methylphenidat ver-
schrieben worden war. Von diesen hatten 
fast 5.000 mindestens eine traumabezo-
gene Notfallaufnahme. Forscher stellten 
eine 9%ige Verringerung solcher Ein-
weisungen während der Zeiträume fest, 
in denen Methylphenidat verschrieben 
wurde, im Vergleich zu Zeiten ohne aktive 
Verschreibung (Man et al., 2015).

166 	 Eine Metaanalyse von fünf Stu-
dien mit über 13.000 Teilnehmern ergab, 
dass ADHS-Medikamente (vor allem Sti-
mulanzien) mit einer mehr als 10%igen 
Reduktion der unbeabsichtigten Verlet-
zungen assoziiert waren (Ruiz-Goikoetxea 
et al., 2018a).

167 	 Unter Verwendung schwedischer 
nationaler Register ergab eine Studie 
mit über 17.000 Menschen mit ADHS, 
dass Medikamente für ADHS das Risiko 
schwerer Verkehrsunfälle bei Männern 
um mehr als 50 %, aber nicht bei Frau-
en, senkten. Über 40% der Unfälle bei 
männlichen Patienten hätten vermieden 
werden können, wenn sie während des 
gesamten Zeitraums behandelt worden 
wären (Chang et al., 2014b). Eine na-
tionale US-Kohortenstudie mit 2,3 Mil-
lionen Menschen mit ADHS untersuchte 
Besuche in der Notaufnahme nach Auto-
unfällen über einen Zeitraum von zehn 
Jahren. Männer mit ADHS hatten in den 
Monaten, in denen sie ADHS-Medika-
mente erhielten, ein um 38% geringeres 
Unfallrisiko als in den Monaten, in denen 
sie keine Medikamente erhielten. Frau-
en hatten in den Monaten, in denen sie 
ADHS-Medikamente einnahmen, ein um 
42% geringeres Risiko, einen Unfall zu er-
leiden. Etwa ein Fünftel der Unfälle wäre 
vermieden worden, wenn sie während 
der gesamten Studiendauer Medikamen-
te erhalten hätten (Chang et al., 2017).

168 	 In einer Längsschnittstudie unter 
Verwendung der taiwanesischen Kran-
kenversicherungs-Forschungsdatenbank 
wurden fast 18.000 Jugendliche und jun-
ge Erwachsene mit ADHS mit über 70.000 

nach Alter und Geschlecht gematchten 
Kontrollen verglichen. Die kurzfristige 
Einnahme von ADHS-Medikamenten 
wurde mit einer 30%igen Verringerung 
der sexuell übertragbaren Infektionen in 
Verbindung gebracht, die langfristige Ein-
nahme mit einer 40%igen Verringerung, 
wobei diese Verringerungen nur bei Män-
nern auftraten (Chen et al., 2018a).

169 	 Eine landesweite Längsschnitt-
Kohortenstudie unter Verwendung der 
schwedischen nationalen Register ergab, 
dass bei mehr als 38.000 Personen mit 
ADHS die ADHS-Medikation drei Jahre 
später mit einer mehr als 40%igen Ver-
ringerung des Risikos für Depressionen 
verbunden war. Das Risiko nahm mit der 
Dauer der Einnahme von ADHS-Medika-
menten ab. Depressionen traten bei Pa-
tienten, die ADHS-Medikamente erhiel-
ten um 20% seltener auf als in Zeiten, in 
denen sie keine ADHS-Medikamente er-
hielten (Chang et al., 2016).

170 	 Eine auf der schwedischen Be-
völkerung basierende Studie mit 38.000 
Menschen mit ADHS zeigte, dass die Zahl 
der Selbstmordfälle unter denjenigen, de-
nen Stimulanzien verschrieben wurden, 
während der Zeit, in der sie in Behand-
lung waren, im Vergleich zu den Zeiten, 
in denen sie sich nicht in Behandlung be-
fanden, um 20% zurückging. Für andere 
ADHS- Medikamente wurde kein solcher 
Nutzen festgestellt (Chen et al., 2014).

171 	 In einer taiwanesischen Studie 
wurden 85.000 Jugendliche mit ADHS an-
hand der Daten der nationalen Kranken-
kasse identifiziert, um den Einfluss von 
Methylphenidat auf die Rate von Selbst-
mordversuchen zu untersuchen. Nach der 
Kontrolle relevanter Variablen wurde ein 
um 60% geringeres Selbstmordrisiko bei 
denjenigen gefunden, die Methylpheni-
dat drei Monate bis ein halbes Jahr lang 
einnahmen, und eine 70%ige Verringe-
rung bei denjenigen, die Methylphenidat 
länger als ein halbes Jahr einnahmen  
(Liang et al., 2018b).

172 	 Eine Studie unter Verwendung 
der schwedischen nationalen Register un-
tersuchte den Zusammenhang zwischen 

der Verschreibung von Stimulanzien-Me-
dikamenten für ADHS im Jahr 2006 und 
Drogenmissbrauch im Jahr 2009 bei al-
len 38.753 Personen, die zwischen 1960 
und 1998 geboren waren und bei denen 
ADHS diagnostiziert worden war. Nach 
der Kontrolle relevanter Variablen fand 
sich bei den Personen, denen Stimulan-
zien verschrieben wurden, ein Rückgang 
der Indikatoren für Substanzmissbrauch 

um mehr als 30%. Je länger die Dauer 
der Medikation war, desto geringer war 
die Rate des Substanzmissbrauchs (Chang 
et al., 2014c). Eine Metaanalyse von 14 
Studien mit über 2.300 Teilnehmern er-
gab, dass Menschen mit ADHS bei regel-
mäßiger Behandlung mit Stimulanzien 
etwa halb so häufig Zigaretten rauchten 
(Schoenfelder et al., 2014). Eine Meta-
analyse zeigte, dass Stimulanzien das Risi-
ko für Alkohol (11 Studien mit über 1.300 
Teilnehmern), Nikotin (6 Studien, 884 
Teilnehmer), Kokain (7 Studien, 950 Teil-
nehmer) oder Cannabismissbrauch bzw. 
-abhängigkeit (9 Studien, über 1.100 Teil-
nehmer) nicht erhöhten (Humphreys et 
al., 2013).

173 	 Eine landesweite Studie mit über 
7.500 taiwanesischen Jugendlichen mit 
ADHS und über 30.000 gematchten 
Kontrollen ergab, dass die langfristige 
Einnahme von ADHS-Medikamenten mit 
einer 30%igen Abnahme der Teenager-
Schwangerschaft verbunden war (Hua et 
al., 2020).

174 	 Eine landesweite bevölkerungs-
weite Kohorte unter Verwendung der tai-
wanesischen nationalen Krankenkassen-
Forschungsdatenbank identifizierte über 
68.000 Kinder und Jugendliche mit der 
Diagnose ADHS, denen Methylphenidat 
verschrieben wurde, und verglich sie mit 
einer identischen Anzahl von Kontrollen, 
die hinsichtlich Alter, Geschlecht und Jahr 
der ersten ADHS-Diagnose übereinstimm-

ten. Nach der Kontrolle potenzieller Stör-
faktoren hatten Personen mit ADHS, de-
nen Methylphenidat verschrieben wurde, 
eine um ein Fünftel niedrigere Gesamt-
mortalitätsrate als Personen mit ADHS, 
denen kein Methylphenidat verschrieben 
wurde. Die verzögerte Einnahme von 
Methylphenidat war dagegen mit einer 
etwas höheren (5%) Mortalität verbun-
den. Langfristiger Methylphenidat-Einsatz 
war mit einer um ein Sechstel niedrigeren 
Rate der Gesamtmortalität verbunden. 
Die Autoren warnen jedoch davor, dass 
„fehlende Informationen in der Daten-
bank die Messung anderer möglicher 
Störfaktoren wie Familienanamnese, psy-
chosoziale Stressoren, Wirkung der Ver-
haltenstherapie oder Schweregrad von 
Komorbiditäten ausschließen“ und daher 
nicht gemessene Störfaktoren nicht aus-
geschlossen werden können (Chen et al., 
2020a).
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175 	 Eine landesweite bevölkerungs-
basierte Kohorte unter Verwendung der 
taiwanesischen nationalen Krankenkas-
sen-Forschungsdatenbank identifizierte 
über 90.000 Personen unter 18 Jahren 
mit der Diagnose ADHS und verglich das 
Risiko einer Brandverletzung zwischen 
Personen, die kein Methylphenidat, Per-
sonen, die Methylphenidat weniger als 
90 Tage und Personen, die Methylphe-
nidat mehr als 90 Tage einnahmen. Die 
Daten legten nahe, dass durch die Ein-
nahme von Methylphenidat die Hälfte der 
Inzidenz von Verbrennungsverletzungen 
hätte verhindert werden können. Im Ver-
gleich zu Patienten, die Methylphenidat 
nicht einnahmen, hatten diejenigen, die 
Methylphenidat weniger als 90 Tage ein-
nahmen, ein um 30% geringeres Risiko 
für Verbrennungsverletzungen und die-
jenigen, die es über 90 Tage oder länger 
einnahmen, ein um 57% verringertes Risi-
ko nach der Kontrolle möglicher konfun-
dierender Faktoren (Chen et al., 2020b).

9.3	�Auswirkungen von ADHS-
	 Medikamenten auf das Gehirn

176 	 Eine Metaanalyse zur Methylphe-
nidat-Behandlung bei ADHS ergab mo-
derate Verbesserungen der Reaktions-In-
hibition (25 Studien, 787 Teilnehmer) und 
der Daueraufmerksamkeit (29 Studien, 
956 Teilnehmer). Es wurde kein signifi-
kanter Effekt auf das Arbeitsgedächtnis 
gefunden (13 Studien, 559 Teilnehmer; 
Tamminga et al., 2016).

177 	 Eine Metaanalyse von 14 fMRT-
Studien mit 212 Teilnehmern berichtete, 
dass eine medikamentöse Behandlung 
von ADHS die Hirnfunktionen von Kin-
dern und Jugendlichen mit ADHS den 
Hirnfunktionen von Menschen ohne 
ADHS in den Hirnarealen anglich, die an 
der Kontrolle der bei ADHS typischer-
weise gestörten Kognition beteiligt sind 
(Rubia et al., 2014). Die medikamentöse 
Behandlung von ADHS hatte in Studien 
an 4.180 ADHS-Patienten der ENIGMA-
ADHS-Arbeitsgruppe, die aus 36 Kohor-
ten aus aller Welt bestand, keinen Einfluss 
auf die Hirnstruktur (Hoogman et al., 
2017; Hoogman et al., 2019).

9.4	Unerwünschte Wirkungen von 
	 ADHS-Medikamenten

Die unerwünschten Wirkungen von 
ADHS-Medikamenten sind in der Re-
gel gering und können durch Ände-
rung der Dosis oder der Medikation 
behandelt werden.

178 	 Eine Metaanalyse ergab, dass Sti-
mulanzien die Gesamtschlafzeit moderat 
verkürzten (7 Studien, 223 Kinder), den 
Schlafbeginn verzögerten (7 Studien, 171 
Kinder) und die Schlafeffizienz leicht bis 
moderat verminderten (7 Studien, 155 
Kinder) (Kidwell et al., 2015). Eine andere 
Metaanalyse zeigte, dass Kinder und Ju-
gendliche auf Methylphenidat um 50% 
häufiger über Bauchschmerzen berichte-
ten (46 Studien, über 4.600 Kinder und 
Jugendliche) und mehr als dreimal häufi-
ger Appetit- (52 Studien, über 4.800 Kin-
der und Jugendliche) und Gewichtsverlust 
(7 Studien, über 850 Kinder und Jugendli-
che) erlebten (Holmskov et al., 2017). Ein 
Gesamtüberblick über Netzwerk-Meta-
analysen und Metaanalysen von RCTs 
und Kohortenstudien untersuchte 78 
unerwünschte Ereignisse in 19 Katego-
rien von 80 psychotropen Medikamenten 

bei Kindern und Jugendlichen mit psy-
chischen Störungen, darunter Daten aus 
neun Netzwerk-Metaanalysen, 39 Meta-
analysen, 90 individuellen RCTs und acht 
Kohortenstudien mit insgesamt 337.686 
Kindern und Jugendlichen (Solmi et al., 
2020). Fünf ADHS-Medikamente waren 
mit einer signifikanten Appetitminderung 
assoziiert (Atomoxetin, d-Amphetamin, 
Lisdexamfetamin, Methylphenidat, Mo-
dafinil), vier mit Schlaflosigkeit (d-Amphe-
tamin, Lisdexamfetamin, Methylpheni-
dat, Modafinil), drei mit Gewichtsverlust 
(Atomoxetin, Methylphenidat, Modafi-
nil), jeweils zwei mit Bauchschmerzen 
(Methylphenidat, Guanfacin), mit Abset-
zen der Medikation aufgrund von uner-
wünschten Ereignissen (Lisdexamfetamin, 
Guanfacin), mit Bluthochdruck (Atom-
oxetin, Lisdexamfetamin) und mit Sedie-
rung (Clonidin, Guanfacin), und eine mit 
QT-Verlängerung (Guanfacin).

179 	 Eine Metaanalyse von zwölf Stu-
dien mit mehr als 3.300 Erwachsenen 
ergab, dass diejenigen, die Atomoxetin 
einnahmen, die Behandlung wegen un-
erwünschter Ereignisse mit etwa 40% 
höherer Wahrscheinlichkeit abbrachen 
als diejenigen, die ein Placebo erhielten  

(Cunill et al., 2013). Eine weitere Meta-
analyse beschrieb, dass Methylphenidat 
mehr als doppelt so wahrscheinlich Schlaf-
losigkeit hervorrief wie Atomoxetin (10 
Studien, über 3.000 Kinder und Jugend-
liche), aber etwa halb so wahrscheinlich 
Übelkeit (8 Studien, über 2.750 Kinder 
und Jugendliche) und Erbrechen (97 Stu-
dien, über 2.500 Jugendliche) verursachte 
und etwa ein Sechstel so wahrscheinlich 
Schläfrigkeit bewirkte (9 Studien, über 
2.800 Jugendliche; Liu et al., 2017a). Eine 
Metaanalyse von Studien zur Behandlung 
mit Methylphenidat berichtete über eine 
55%ige Zunahme unerwünschter Ereig-
nisse im Vergleich zu Placebo, darunter 
keine lebensbedrohlichen (11 Studien, 
über 2.100 Jugendliche), aber eine 5-fa-
che Zunahme der Appetitminderung (3 
Studien, über 613 Jugendliche) und eine 
mehr als 4-fache Zunahme der Schlaf-
losigkeit (4 Studien, 749 Jugendliche) 
(Ching et al., 2019).

180 	 Bei Kindern, die mit Stimulanzien 
behandelt werden, kann es zu Verzöge-
rungen beim erwarteten Wachstum von 
durchschnittlich zwei Zentimetern über 
ein oder zwei Jahre hinwegkommen. Die-
se schwächen sich manchmal mit der Zeit 
ab und kehren sich oft um, wenn die Be-
handlung abgebrochen wird (Faraone et 
al., 2008). Eine Studie aus den USA, in der 
32.999 mit Stimulanzien behandelte Kin-
der mit ADHS mit 11.515 Kontrollen ver-
glichen wurden, ergab, dass die erwarte-
te Zunahme der Körpergröße über einen 
Zeitraum von vier Jahren kontinuierlich 
abnahm. Eine Studie aus Deutschland be-
fasste sich jedoch speziell mit der Frage, 
ob Stimulanzien „vorhersagten“, dass die 
Patienten sehr klein sein würden (d.h. we-
niger als oder gleich dem dritten Perzentil 
der Bevölkerung). Nach einem Vergleich 
von 3.806 nicht mit Methylphenidat be-
handelten Jungen mit 118 behandelten 
Jungen deuteten die Ergebnisse nicht 
darauf hin, dass Methylphenidat die 
Wahrscheinlichkeit dieses unerwünsch-
ten Ergebnisses erhöhte (McCarthy et al., 
2018).

181 	 Eine Studie unter Verwendung 
dänischer nationaler Register verfolgte 
mehr als 700.000 Personen über einen 

durchschnittlichen Zeitraum von fast ei-
nem Jahrzehnt. Bei 8.300 Personen mit 
ADHS wiesen Stimulanzien-Nutzer mehr 
als doppelt so viele kardiovaskuläre Ereig-
nisse (vor allem Bluthochdruck) auf wie 
Nicht-Nutzer. Diese Ereignisse waren sel-
ten (Dalsgaard et al., 2014).

182 	 Eine Metaanalyse von fünf Stu-
dien mit über 43.000 Kindern und Ju-
gendlichen fand keinen signifikanten 
Unterschied in den unerwünschten, kar-
dialen Ereignissen zwischen Methylpheni-
dat und Atomoxetin, und eine Metaanaly-
se von drei Studien mit 775 Erwachsenen 
ergab keinen signifikanten Unterschied in 
den unerwünschten kardialen Ereignissen 
zwischen Methylphenidat und Placebo 
(Liang et al., 2018a).

183 	 Eine Metaanalyse, die Menschen 
aller Altersgruppen abdeckte, berichtete, 
dass Methylphenidat nicht mit einer hö-
heren Gesamtmortalitätsrate (3 Studien, 
über 1,4 Millionen Menschen), einem 
Herzinfarkt oder Schlaganfall (3 Studien, 
über eine halbe Million Menschen) ver-
bunden war (Liu et al., 2019a).

184 	 In einer Kohortenstudie mit über 
1,8 Millionen Schwangerschaften in den 
Vereinigten Staaten und über 2,5 Millio-
nen Schwangerschaften in den Gesund-
heitsregistern Dänemarks, Finnlands, 
Schwedens, Norwegens und Islands wur-
de aufgezeigt, dass die Einnahme von 
Methylphenidat (jedoch nicht von Am-
phetaminen) durch schwangere Frauen 
mit einem höheren Risiko für Herzfehlbil-
dungen von 12,9 pro tausend Säuglinge 
auf 16,5 pro tausend Säuglinge verbun-
den war (Huybrechts et al., 2018). Eine 
Metaanalyse von vier Studien mit drei 
Millionen Frauen ergab ebenfalls, dass 
eine intrauterine Exposition gegenüber 
Methylphenidat mit einem höheren Risi-
ko für Herzfehlbildungen assoziiert war 
(Koren et al., 2020).

185 	 Eine Metaanalyse, die die Sicher-
heit von Atomoxetin untersuchte, zeigte 
keine signifikante Erhöhung des Risikos 
für Reizbarkeit (3 Studien, über 1.100 
Kinder; Pozzi et al., 2018). Zwei weitere 
Metaanalysen, eine, die zwanzig Studien 

mit über 3.000 Teilnehmern kombinierte, 
und eine, die 37 Studien mit über 3.800 
Teilnehmern kombinierte, fanden keinen 
Anstieg des Abbruchrisikos der Behand-
lung bei Kindern und Jugendlichen (Cata-
la-Lopez et al., 2017; Schwartz & Correll, 
2014). Eine Metaanalyse von zwölf Stu-
dien mit über 3.300 Erwachsenen ergab 
jedoch eine um 40% höhere Rate der 
Behandlungsabbrüche insgesamt, was zu 
der Schlussfolgerung führte, dass „Atom-
oxetin ein schlechtes Nutzen-Risiko-Ver-
hältnis bei der Behandlung von Erwach-
senen mit ADHS aufweist“ (Cunill et al., 
2013).

186 	 Das klinische Analyse- und Be-
richtssystem aus Hongkong, eine bevölke-
rungsbezogene, elektronische Datenbank 
für medizinische Aufzeichnungen, wurde 
zur Untersuchung von über 25.000 Per-
sonen, die Methylphenidat erhielten, auf 
ADHS verwendet. In den 90 Tagen vor 
Beginn der Behandlung war die Wahr-
scheinlichkeit eines Selbstmordversuchs 
bei Personen mit ADHS mehr als 6-mal so 
hoch wie nach Behandlungsbeginn. Nach 
der laufenden Behandlung war das Risiko 
für einen Selbstmordversuch bei Patien-
ten mit ADHS nicht mehr erhöht (Man et 
al., 2017).

187 	 Unter Verwendung derselben 
Hongkonger Datenbank unterschied sich 
das Risiko für Psychosen nicht zwischen 
den Zeiträumen, in denen die Patienten 
eine Methylphenidat-Behandlung er-
hielten bzw. nicht erhielten (Man et al., 
2016).

188 	 Eine schwedische Registerstu-
die mit über 23.000 Jugendlichen und 
jungen Erwachsenen, die wegen ADHS 
mit Methylphenidat behandelt wurden, 
fand keinen Nachweis für einen Zusam-
menhang zwischen Psychosen und Me- 
thylphenidat-Behandlung. Ein Jahr nach 
Beginn der Methylphenidat-Behandlung 
war die Inzidenz psychotischer Ereignisse 
bei Personen mit einer Vorgeschichte von 
Psychosen um 36% niedriger und bei Per-
sonen ohne Vorgeschichte von Psychosen 
um 18% geringer als unmittelbar vor Be-
ginn der Behandlung (Hollis et al., 2019).
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9.5	Missbrauch und Diversion von 
	 Stimulanzien-Medikamentene

Die Stimulanzien sind wirksamer als 
Nicht-Stimulanzien, aber sie werden 
auch eher zweckentfremdet und 
missbraucht.

189 	 Ein systematisches Review von 
109 Studien kam zu dem Schluss, dass die 
nichtmedizinische Anwendung von ver-
schriebenen Stimulanzien ein bedeuten-
des Problem der öffentlichen Gesundheit 
darstellte, insbesondere bei College-Stu-
denten. Die meisten nichtmedizinischen 
Anwendungen waren mit keinerlei oder 
nur geringfügigen medizinischen Aus-
wirkungen verbunden, doch traten bei 
einigen Personen unerwünschte medi-
zinische Folgen einschließlich des Todes 
auf, insbesondere wenn sie nicht auf ora-
lem Wege verabreicht wurden. Akademi-
sche und berufliche Leistungssteigerung 
waren die am häufigst genannten Mo-
tivationen für die nichtmedizinische An-
wendung von Stimulanzien, aber es gab 
kaum Belege dafür, dass die akademische 

Leistung bei Personen ohne ADHS durch 
nichtmedizinische Anwendung verbessert 
wurde (Faraone et al., 2020).

190 	 Der nichtmedizinische Gebrauch 
von verschriebenen Stimulanzien bei Per-
sonen ohne ADHS ist mit einem niedrige-

ren Bildungsniveau verbunden. Eine pro-
spektive Studie in den USA folgte einer 
landesweit repräsentativen Stichprobe 
von über 8.300 Schülern im letzten Jahr 
der High School im Alter von 18 - 35 Jah-
ren. Bei denjenigen, die verschreibungs-
pflichtige Stimulanzien nichtmedizinisch 
verwendeten, war die Wahrscheinlichkeit 
einen Bachelor-Abschluss zu erreichen, 
um 17% geringer als bei denjenigen, die 
Stimulanzien weder medizinisch noch 
nichtmedizinisch verwendeten (McCabe 
et al., 2017).

191 	 Eine retrospektive Studie verglich 
4,4 Millionen Menschen, die ADHS-Medi-
kamente verschrieben bekamen, mit 6,1 
Millionen Menschen, die Asthma-Medi-
kamente verordnet bekamen. Der Erhalt 

von Rezepten von mehreren Verschrei-
benden oder das Einlösen von Rezepten 
in mehreren Apotheken korrelierte in ho-
hem Maße mit Missbrauch, Fehlgebrauch 
und Diversion. Dieses „Einkaufsverhal-
ten“ war in der ADHS-Gruppe 4-mal häu-
figer als in der Asthma-Gruppe. Bei den-
jenigen, die Stimulanzien verschrieben 
bekamen, war die Wahrscheinlichkeit, 
dass sie ein solches „Einkaufsverhalten“ 
an den Tag legten, mehr als 8-mal so 
hoch wie bei denjenigen, denen Nicht-
Stimulanzien verordnet wurden. Es legte 
jedoch nur eine von 250 Personen mit Sti-
mulanzien-Verschreibungen ein solches 
„Einkaufsverhalten“ an den Tag (Cepeda 
et al., 2014).

192 	 Eine US-amerikanische Studie mit 
über 440.000 Befragten ergab, dass in 
mehr als drei von vier Fällen die Einnahme 
illegaler Drogen oder der sonstige nicht-
medizinische Gebrauch von verschrei-
bungspflichtigen Medikamenten dem 
nichtmedizinischen Gebrauch von ADHS-
Medikamenten vorausging (Sweeney et 
al., 2013).

193 	 Eine Studie untersuchte die Ab-
gabedaten der nationalen schwedischen 
Apotheken für alle 56.922 Personen, die 
zwischen 2010 und 2011 ein Methylphe-
nidat-Rezept eingelöst hatten. 4.304 der 
Methylphenidat-Benutzer (7,6 %) über-
beanspruchten Medikamente, gemessen 
an den ausgegebenen Rezepten. Bei den 
46 - 65-Jährigen war die Überbeanspru-
chung 17-mal häufiger als bei den 6 - 
12-Jährigen. Auch bei Personen mit frü-
herem Alkohol- und Drogenmissbrauch 
war sie doppelt so häufig (Bjerkeli et al., 
2018).

194 	 Große Studien über Anrufe bei 
US-amerikanischen Giftnotrufzentralen 
im Zusammenhang mit ADHS-Medika-
menten haben ergeben, dass absichtliche 
Expositionen, einschließlich des Verdachts 
auf Selbstmord und Medikamentenmiss-
brauch oder fehlerhafter Gebrauch mit 
der Einlieferung auf Intensivstationen und 
selten mit dem Tod verbunden waren, ins-
besondere wenn geschnupft oder injiziert 
wurde (Faraone et al., 2019a; King et al., 
2018).

10. �Welche nichtmedikamentö-
sen Behandlungen sind bei 
ADHS sicher und wirksam? 

Nichtmedikamentöse Behandlungen 
sind weniger wirksam als medikamen-
töse Behandlungen von ADHS-Symp-
tomen. Sie sind aber häufig nützlich, 
um bei Problemen zu helfen, die nach 
einer Optimierung der Medikation be-
stehen bleiben.

Für ADHS sind viele nichtmedizinische 
Behandlungen vorgeschlagen worden. 
Die meisten, die im Internet angeboten 
werden, sind nicht getestet worden oder 
haben sich als nicht wirksam erwiesen. 
In diesem Abschnitt unterscheiden wir 
zwischen den Wirkungen einer Behand-
lung von ADHS-Symptomen und anderen 
Vorteilen, die eine solche Behandlung mit 
sich bringen kann. Aufgrund der Art und 
Weise, wie diese Therapien umgesetzt 
und in der Krankenakte festgehalten wer-
den, sind groß angelegte, naturalistische 
Studien zu längerfristigen Ergebnissen 
nicht möglich.

10.1 �Verhaltens- und kognitiv-verhal-
tenstherapeutische Therapien

Verhaltenstherapeutische Behandlungen 
bei ADHS sind vielfältiger Natur und ha-

ben je nach Alter des Patienten einen un-
terschiedlichen Inhalt und Schwerpunkt. 
Bei Vorschul- und Grundschulkindern 
werden die Eltern darin geschult, ihre Er-
ziehungsmethoden und die Interaktion 
mit ihren Kindern zu verbessern. Bei Ju-
gendlichen und Erwachsenen hilft die 
Therapie den Patienten, ihre organisatori-
schen Fähigkeiten zu verbessern. Bei eini-
gen Patienten tragen die Lehrer zu einem 
Programm bei, das auf die Verbesserung 
des Verhaltens des Kindes abzielt. Einige 
dieser Therapien konzentrieren sich auf 
die Verbesserung des Sozialverhaltens 
und die Entwicklung praktischer Fähig-
keiten. In diesem Abschnitt konzentrie-
ren wir uns jedoch nur auf die Fähigkeit 
solcher Behandlungen, die die Symptome 
von ADHS verbessern. Die Leser sollten 
bedenken, dass das Scheitern einer Be-
handlung zur wesentlichen Verbesserung 
der ADHS-Symptome nicht bedeutet, 
dass sie nicht auch für andere Zwecke 
nützlich ist. 

195 	 Eine Metaanalyse ergab, dass das 
Elterntraining für Kinder im Vorschulalter 
mit ADHS mit einer moderaten Reduktion 
der von den Eltern berichteten ADHS-
Symptome (15 Studien, wenige mit akti-
ven Kontrollen, mehr als tausend Teilneh-
mer) und Sozialverhaltensproblemen (14 
Studien, wenige mit aktiven Kontrollen, 

mehr als tausend Teilnehmer) verbunden 
war, jedoch nicht mit unabhängig be-
werteten ADHS-Symptomen (6 Studien, 
403 Teilnehmer) und Sozialverhaltens-
problemen (6 Studien, 311 Teilnehmer). 
Unabhängige Bewertungen berichteten 
über eine geringfügige Reduktion des ne-
gativen Erziehungsverhaltens (10 Studien, 
771 Teilnehmer) (Rimestad et al., 2019).

196 	 Eine Metaanalyse von 19 Studien 
zur kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) 
für Erwachsene mit ADHS umfasste 896 
Teilnehmer. Sie fand Assoziationen mit 
moderaten Verbesserungen der selbst-
berichteten ADHS-Symptome und der 
selbstberichteten Funktionsfähigkeit. Be-
schränkte sie sich jedoch auf die beiden 
Studien mit aktiven Kontrollen und blin-
den Beurteilern (N = 244 Teilnehmer), fand 
sie nur geringe Verbesserungen (Knouse 
et al., 2017). In einer weiteren Metaana-
lyse von 160 Patienten mit erwachsener 
ADHS führte die KVT im Vergleich zu den 
Kontrollen auf der Warteliste zu großen 
bis moderaten Verbesserungen. In drei 
Studien mit 191 Patienten führte KVT im 
Vergleich zu aktiven Kontrollen zu kleinen 
bis moderaten Verbesserungen (Young et 
al., 2020).
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197 	 Eine Metaanalyse von 32 Studien 
mit mehr als zweitausend Teilnehmern er-
gab, dass das kognitive Training bei Vor-
schulkindern mit ADHS zu kleinen bis mo-
deraten Verbesserungen der exekutiven 
Funktionen führte (Scionti et al., 2019).

198 	 In einer Metaanalyse wurde die 
Wirksamkeit der meditationsbasierten 
Therapie untersucht. Sie fand eine mo-
derate Verringerung der ADHS-Sympto-
me sowohl bei Kindern und Jugendlichen 
(6 RCTs, 240 Teilnehmer) als auch bei Er-
wachsenen (6 RCTs, 339 Teilnehmer), die 
Hälfte der Studien verwendete jedoch 

keine aktiven Kontrollen. Bei Streichung 
von Studien mit Wartelistenkontrollen 
wurden die Ergebnisse nicht signifikant. 
Die Autoren kamen zu dem Schluss, 
dass „es keine ausreichende methodisch 
fundierte Evidenz gibt, um die Empfeh-
lung meditationsbasierter Therapien als 
Intervention zur Behandlung der Kern-
symptome von ADHS oder verwandter 
neuropsychologischer Dysfunktionen bei 
Kindern/Jugendlichen oder Erwachsenen 
mit ADHS zu unterstützen“ (Zhang et al., 
2018).

199 	 Eine Metaanalyse zeigte, dass das 
soziale Kompetenztraining für Jugend-
liche mit ADHS weder die von den Leh-
rern bewerteten Sozialkompetenzen (11 
Studien, über 1.200 Jugendliche) noch 
das allgemeine Verhalten (8 Studien, über 
1.000 Jugendliche) oder die Schulleis-

tungen und Noten (5 Studien, über 600 
Jugendliche) verbesserte (Storebo et al., 
2019).

200 	 Eine Metaanalyse von zehn Stu-
dien mit 893 Jugendlichen berichtete, 
dass Interventionen zur Förderung der 
Organisationsfähigkeit zu einer modera-
ten Verringerung der von den Eltern be-
richteten Unaufmerksamkeitssymptome 
führten (Bikic et al., 2017).

11.	Computergestütztes, 
	 kognitives Training 
	 und Neurofeedback 

201 	 Eine Metaanalyse von fünf ran-
domisierten, kontrollierten Studien (RCTs) 
mit 263 Teilnehmern, in denen die Wirk-
samkeit von Neurofeedback untersucht 
wurde, ergab eine geringe Reduktion der 
Unaufmerksamkeit, jedoch keine signifi-
kante Reduktion der Hyperaktivität/Impul-
sivität- oder der ADHS-Gesamtsymptome 
mit Bewertungen durch verblindete Beur-
teiler (Forscher, die die Ergebnisse maßen, 
wussten nicht, ob die Patienten die aktive 
oder die Kontrollbehandlung erhielten) 
(Micoulaud-Franchi et al., 2014). 

202 	 Die europäische ADHS-Leitlinien-
gruppe veröffentlichte Metaanalysen zu 
kognitivem Training und Neurofeedback 
für Jugendliche. Verblindete Studien zum 
kognitiven Training mit aktiven Kontrollen 
(6 Studien, 287 Jugendliche) erbrachten 
keine signifikante Reduktion der ADHS-

Symptome. Sie fanden jedoch moderate 
Verbesserungen des verbalen Arbeits-
gedächtnisses (5 Studien, 263 Jugendli-
che). Es gab keine signifikanten Auswir-
kungen auf die schulischen Leistungen 
in Mathematik und Lesen (95 Studien, 
290 Jugendliche) (Cortese et al., 2015a). 
Verblindete Neurofeedbackstudien mit 
aktiven Kontrollen oder vorgetäuschten 
Interventionen als Kontrollen (6 Studien, 
251 Teilnehmer) zeigten keine signifikan-
te Verringerung der ADHS-Symptome 
(Cortese et al., 2016).

203 	 Eine Metaanalyse ergab, dass 
Arbeitsgedächtnistrainings zu kurzfristi-
gen Verbesserungen sowohl des verbalen 
Arbeitsgedächtnisses (21 Studien, über 
1.300 Teilnehmer) als auch des visuell-
räumlichen Arbeitsgedächtnisses (18 
Studien, über 1.000 Teilnehmer) führten, 
wobei „keine überzeugenden Beweise 
dafür vorliegen, dass selbst solche Nah-
übertragungseffekte dauerhaft sind“. 
Außerdem fehlten in den meisten Studien 
aktive Kontrollen (Melby-Lervag & Hulme, 
2013).

12.	�Nahrungsergänzungs-
	 mittel, Diät und Bewegung

204 	 Die Supplementation mit Ome-
ga-3-Fettsäuren war in drei Metaanalysen 
(zehn Studien mit 699 Teilnehmern, 16 
Studien mit 1.408 Teilnehmern, sieben 
Studien mit 534 Teilnehmern) mit kleinen 
bis mittleren Verbesserungen der ADHS-
Symptome assoziiert (Bloch & Qawasmi, 
2011; Chang et al., 2018; Hawkey und 
Nigg, 2014). Eine weitere Metaanalyse 
mit 18 Studien und 1.640 Teilnehmern 
ergab sehr kleine Verbesserungen (Puri & 
Martins, 2014).

205 	 Eine Metaanalyse fand keinen 
Hinweis auf einen Effekt von Omega-
3-Fettsäuren-Zusätzen auf die von Eltern 
(5 Studien, 650 Kinder) oder Lehrern (3 
Studien, 598 Kinder) bewerteten, emo-
tionalen Labilitätssymptome oder die von 
Eltern (8 Studien, 875 Kinder) oder Leh-
rern (6 Studien, 805 Kinder) bewerteten, 
oppositionellen Symptome bei Kindern 
mit ADHS (Cooper et al., 2016).

206 	 Eine Metaanalyse von fünf dop-
pelblinden Crossover-Studien mit 164 
Teilnehmern ergab, dass die Einschrän-
kung von synthetischen Lebensmittel-
farben in der Ernährung von Kindern mit 
einer geringen Reduktion der ADHS-Sym-
ptome verbunden war (Nigg et al., 2012).

207 	 Eine Metaanalyse von zehn Stu-
dien (300 Kinder) zeigte, dass körperliche 
Betätigung mit einer moderaten Reduk-
tion der ADHS-Symptome assoziiert war, 
aber nach der Kontrolle des Publikations-
bias keinen signifikanten Effekt hatte 
(Vysniauske et al., 2016). Eine weitere 
Metaanalyse fand keinen signifikanten 
Effekt von Bewegung, weder auf Hyper-
aktivität/Impulsivität (4 Studien, 227 Teil-
nehmer) noch auf Unaufmerksamkeits-
symptome (6 Studien, 277 Teilnehmer), 
aber eine signifikante Reduktion von 
Angst und Depression (5 Studien, 164 
Teilnehmer; Zang, 2019).

208 	 Eine landesweite Bevölkerungs-
studie unter Verwendung des schwedi-
schen Zwillingsregisters identifizierte fast 
18.000 Zwillinge, die eine webbasierte 
Untersuchung der Beziehung zwischen 
Unaufmerksamkeit- und Hyperaktivität/
Impulsivität-Subtypen und Ernährungs-
gewohnheiten durchführten. Die beiden 
Subtypen von ADHS wiesen sehr ähnliche 
Assoziationen auf. Beide zeigten signifi-
kante Assoziationen mit ungesunder Er-
nährung. Bei beiden war es wahrschein-
licher, dass die Zwillinge Nahrungsmittel 
mit hohem Zuckergehalt zu sich nahmen 
und Obst und Gemüse vernachlässigten, 
während sie mehr Fleisch und Fette zu 
sich nahmen. Nach Kontrolle des Zwil-
lingsstatus (ob eineiig oder zweieiig) und 
Kontrolle des ADHS-Subtyps blieben die 
Assoziationen statistisch signifikant für 
Unaufmerksamkeit, verringerten sich je-
doch auf vernachlässigbare Werte oder 
wurden statistisch nicht signifikant für 
Hyperaktivität/Impulsivität. Sogar bei 
Personen mit Unaufmerksamkeitssymp
tomen waren die bereinigten Korrela-
tionen gering (nie über r = 0,10), wobei 
die stärksten Assoziationen für insgesamt 
ungesunde Essgewohnheiten und Nah-
rungsmittel mit hohem Zuckerzusatz be-
standen. Unter mehr als 700 Paaren ein-
eiiger Zwillinge fanden sich kleine, aber 
robuste Assoziationen zwischen Unauf-
merksamkeitssymptomen und ungesun-

den Essgewohnheiten, insbesondere mit 
dem Verzehr von Nahrungsmitteln mit 
hohem Zuckerzusatz. Bei Hyperaktivitäts-/
Impulsivitätssymptomen war die Assozia-
tion mit ungesunden Essgewohnheiten 
schwächer, und die Assoziation mit dem 
Verzehr von Nahrungsmitteln mit hohem 
Zuckerzusatz wurde statistisch unbedeu-
tend (Li et al., 2020)
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Diskussion
63 C

Diese Arbeit hat evidenzbasierte Aussa-
gen über ADHS zusammengestellt, die 
ein Bild der Störung zeichnen, das wir wie 
folgt zusammenfassen können:

•	 ADHS ist eine chronische Störung, bei 
der Symptome von entwicklungsbe-
dingt unangemessener Unaufmerk-
samkeit und/oder Hyperaktivität/Impul-
sivität zu Beeinträchtigungen in vielen 
Aspekten des Lebens führen. 

•	 Die Störung, die in der Kindheit oder 
frühen Adoleszenz beginnt und bei Jun-
gen häufiger auftritt als bei Mädchen, 
betrifft weltweit 5,9 % der Jugendli-
chen und 2,8 % der Erwachsenen. 

•	 Es gibt mehrere genetische und um-
weltbedingte Risikofaktoren, die sich 
in verschiedenen Kombinationen akku-
mulieren und ADHS verursachen. Diese 
Risikofaktoren führen zu subtilen Ver-
änderungen in multiplen Hirnnetzwer-
ken und in den kognitiven, motivatio-
nalen und emotionalen Prozessen, die 
sie kontrollieren. Menschen, bei denen 
ADHS diagnostiziert wird, haben ein 
erhöhtes Risiko für Schulversagen, anti-
soziales Verhalten, andere psychiatri-
sche Probleme, somatische Störungen, 
Drogen- und Alkoholmissbrauch, Un-
fallverletzungen und vorzeitigen Tod, 
einschließlich versuchtem und vollen-
detem Selbstmord. 

•	 Infolgedessen kostet ADHS die Gesell-
schaft jedes Jahr Hunderte von Milliar-
den Dollar. 

•	 Mehrere Medikamente sind sicher und 
wirksam zur Behandlung von ADHS und 
zur Vorbeugung vieler unerwünschter 
Folgen. Nichtmedikamentöse Behand-
lungen stehen zur Verfügung, sind aber 
im Vergleich zu Medikamenten weni-
ger wirksam, um Unaufmerksamkeit, 
Hyperaktivität und Impulsivität zu ver-
ringern.

Trotz dieser umfangreichen Beweislage 
müssen wir noch viel mehr über die  
Störung und ihre verschiedenen Erschei-
nungsformen lernen. Epidemiologische 
Studien haben uns gelehrt, dass ADHS 
weltweit auftritt, aber wir wissen wenig 
darüber, wie die Kultur den Ausdruck von 
ADHS-Symptomen oder das Ansprechen 
auf die Behandlung beeinflusst. Da die 
meisten Forschungsarbeiten über ADHS 
auf weißen und ostasiatischen Personen 
beruhen, müssen wir bei der Verallge-
meinerung unserer Aussagen auf andere 
Gruppen vorsichtig sein. Darüber hinaus 
bezieht sich weit mehr Forschung auf 
das männliche als auf das weibliche Ge-
schlecht. Wir müssen auch mehr über 
ADHS bei älteren Erwachsenen lernen. 
Künftige Forschung über ADHS sollte viel-
fältigere Stichproben aus einem breiteren 
Spektrum kultureller Kontexte untersu-
chen.
Wir haben viel über die Ursachen von 
ADHS gelernt, aber wir fangen erst an 
zu verstehen, wie Gene und Umwelt zu-
sammen die Störung verursachen und 
das Gehirn beeinflussen, um Symptome 
und Beeinträchtigungen zu erzeugen. 
Einige dieser Ursachen werden mögli-
cherweise mit den somatischen Komor-
biditäten von ADHS geteilt. Beispiele sind 
oxidativer Stress, Entzündungen und In-
sulinresistenz. Künftige Arbeiten sollten 
sich auf biologische und psychologische 
Kausalmechanismen konzentrieren, um 
Interventionspunkte zu finden, die die 
Wirksamkeit medikamentöser und nicht-
medikamentöser Behandlungen verbes-
sern und schließlich den Ausbruch der 
Störung verhindern. Obwohl die Me-
dikamente zur Behandlung von ADHS 
hoch wirksam sind, brauchen wir bessere 
Methoden, um den Missbrauch und die 
Diversion dieser Medikamente zu ver-
hindern, insbesondere bei Jugendlichen 
und jungen Erwachsenen (Faraone et al., 
2020).
Viele Jahrzehnte der Forschung haben zu 
einer Methode der Diagnose von ADHS 
geführt, die als Prädiktor hoch valide ist 

für das Ansprechen auf die Behandlung, 
für die Familiengeschichte von ADHS, für 
viele klinische Merkmale, für Messungen 
der Hirnstruktur und -funktion sowie für 
unerwünschte Ergebnisse. Dennoch gibt 
es mehrere neue Richtungen für die Dia-
gnostik. Eine davon ist ein besseres Ver-
ständnis der Art und der Ursachen der 
emotionalen Symptome bei ADHS und 
die Frage, ob diese in die diagnostischen 
Kriterien einbezogen werden sollten  
(Faraone et al., 2019b). Eine andere be-
steht darin, zu bestimmen, ob und wie 
milde oder unterschwellige Fälle von ADHS 
diagnostiziert und behandelt werden soll-
ten (Kirova et al., 2019). Unterschiedliche 
Verläufe von ADHS über den Lebenszyklus 
müssen weiter untersucht werden.  
Viele Forscher versuchen, computerge-
stützte oder biologische Tests zu entwi-
ckeln, bei denen Informationen über das 
Verhalten, das Gehirn und/oder die gene-
tische Beschaffenheit des Patienten ver-
wendet werden. Es besteht die Hoffnung, 
dass solche Tests eines Tages die Störung 
diagnostizieren, einen personalisierten 
Behandlungsansatz vorhersagen oder 
die klinischen Urteile in diesen Bereichen 
unterstützen können. Andere arbeiten an 
Methoden, die die umfangreichen Daten 
aus medizinischen Datenbanken nutzen, 
um vorherzusagen, bei welchen Patienten 
mit ADHS das Risiko für unerwünschte 
Verläufe im späteren Leben am größten 
ist. Solche Arbeiten könnten es den Ge-
sundheitssystemen eines Tages ermög-
lichen, Ressourcen für die Patienten mit 
den höchsten Risiken bereitzustellen.
Obwohl wir gute Behandlungsmöglich-
keiten für ADHS haben, sind selbst die 
besten Behandlungen nur teilweise wirk-
sam. Die Zukunft der Behandlung von 
ADHS wird neue Medikamente umfassen, 
die sich derzeit in der Entwicklung befin-
den, sowie eine stärkere Evidenzbasis für 
neuartige, nichtmedikamentöse Thera-
pieansätze zur Behandlung von ADHS-
Symptomen oder damit verbundenen 
Beeinträchtigungen, wie z.B. die Trige-
minusnerv-Stimulation (McGough et al., 

2019) und Game-basierte Behandlungen 
(Craven und Groom, 2015; Dovis et al., 
2015). Zudem werden mehr Daten benö-
tigt, um bestehende nichtmedikamentö-
se Behandlungen zu verbessern und die 
Wirksamkeit traditioneller Therapien wie 
Akupunktur, Yoga und ayurvedische The-
rapien zu testen. Auch ist wenig darüber 
bekannt, wie die somatischen Störungen, 
die mit ADHS einhergehen, mit den Be-
handlungen von ADHS interagieren und 
wie die Symptome der Störung die soma-
tischen Verläufe beeinflussen. Wir müs-
sen mehr darüber erfahren, wie die Dauer 
der Behandlung den Verlauf über längere 
Zeiträume hinweg beeinflusst.
Wir wissen auch wenig über Stigma und 
ADHS. Stigmatisierende Einstellungen 
gegenüber ADHS sind weit verbreitet und 
können sowohl in sozialer als auch klini-
scher Hinsicht eine wichtige Rolle spielen. 

Diese negativen Einstellungen betreffen 
Patienten in allen Lebensphasen. Solche 
Einstellungen wurden bei Einzelperso-
nen jedes Alters und in allen Gruppen 
dokumentiert, einschließlich Familie, bei 
Gleichaltrigen, Lehrern, Klinikern und 
sogar bei Personen mit ADHS selbst  
(Lebowitz, 2016).
Trotz dieser und anderer Lücken in unse-
rem Wissen über ADHS, fast zweieinhalb 
Jahrhunderte nach der ersten Beschrei-
bung eines ADHS-ähnlichen Syndroms 
in einem Lehrbuch, stimmen uns die von 
uns zusammengestellten Aussagen über 
ADHS zuversichtlich, dass die heutige 
Diagnose der Störung eine gültige und 
nützliche Kategorie ist, die weltweit zur 
Verbesserung des Lebens der vielen Men-
schen eingesetzt werden kann, die unter 
der Störung und ihren Komplikationen 
leiden.

https://www.zentrales-adhs-netz.de

(Stand: 24.02.21)
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der Gestaltung des ADHS-Reports aktiv beteiligen möchten, auf, uns 

Beiträge, Vorschläge und Meinungen zukommen zu lassen. Wir hoffen, 

mit diesem Konzept einen Beitrag zur Unterstützung all derer zu leisten, 

die sich um die therapeutische Versorgung von Menschen mit diesem 

Störungsbild kümmern.

Die Beiträge sollten nicht mehr als zwei Seiten (zweispaltig) umfassen 

und als Papierausdruck sowie als Datei (Word) eingereicht werden. Die 

Herausgeber behalten sich vor, nach Rücksprache mit den Autoren Kür-

zungen vorzunehmen. Es können nur Beiträge berücksichtigt werden, 

die zwei Monate vor Publikation des Heftes eingereicht werden.

Bitte senden Sie die Beiträge direkt an: 
Prof. Dr. Manfred Döpfner, Ausbildungs- und Forschungsinstitut für  

Kinder- und Jugendtherapie/ Klinik und Poliklinik für Psychiatrie, Psycho-

somatik und Psychotherapie des Kindes- und Jugendalters der Universität 

zu Köln, Pohligstr. 9, D-50969 Köln 

E-Mail: manfred.doepfner@uk-koeln.de

Weitere Informationen finden Sie auf:
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•	Neues Design – benutzerfreundlich auch in  
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•	Alle Ausgaben – übersichtlich und zum Download

•	Alle Themen – praktisch geordnet nach Rubriken
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