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Übersicht

• Risikofaktoren (Teil 1)
– Genetik & Umweltfaktoren

• Korrelate (Teil 2)
– Neuroanatomie
– Neurochemie
– Neuropsychologie
– Neurophysiologie



Klinisches Bild



Definition

Kernsymptome
• Unaufmerksamkeit

• Motorische Hyperaktivität

• Mangelnde Impulskontrolle

• Beginn in Kindheit
• Nicht Alter, Intelligenz entsprechend
• Dauer (mindestens 6 Monate)
• Beeinträchtigungen in mind. 2 Lebensbereichen
• Nicht durch eine andere psychische Störung erklärbar



Klinische Relevanz

• ADHS ist eine häufige Störung: 3-6% 
– Hyperkinetische Störung: 1-2%
– Jungen vs. Mädchen: (ca. 3 – 6:1)

• ADHS ist eine chronische Störung
– 30-60% Persistenz frühes Erwachsenenalter

• ADHS führt oft zu psychosozialen Beeinträchtigungen
– Z.B. schulische & berufliche Entwicklung, Unfallrisiko, 

soziale Beziehungen

• Assoziierte Störungen sind der Regelfall
– Ca. 65-80 % mind. 1 assoziierte Störung 
– > 50 % mindestens 2 a. Störungen

z. B.: Taylor et al., 2004



 In verschiedenen Kulturen gleichen sich Kinder mit 
ADHS hinsichtlich ihrer Auffälligkeiten



Genetische Risikofaktoren



Familienstudien

• Hohe Prävalenz bei Verwandten
– Geschwister: 2-4 x häufiger

 Biederman et al., 1990, 1992; Pauls, 1991

– Eltern: bis 8 x häufiger
 Biedermann et al., 1990, 1991; Faraone, et al., 1994, 1995

– Kinder betroffener Erwachsener: ca. 40-60%
 Biederman et al., 1995



Adoptionsstudien

Höhere Prävalenz bei biologischen Eltern als bei 
Adoptiveltern

• Cantwell, 1975; Morrison & Stewart, 1973

Höhere Konkordanz bei - getrennt lebenden -
biologischen Geschwistern als bei Halbgeschwistern

• Alberts-Corush et al., 1986; Cantwell, 1975; Morrison & Stewart, 1973



Heritabilität
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Erblichkeitskoeffizienten: 0.6-0.9, mean = 0,76

Faraone et al., 1998
Genetische Faktoren sind bedeutsam 



Kopplungsuntersuchungen

• Replizierte positive Kopplungsbefunde
– z.B. 5p13, 11q22-25, 17p11

• Aber: keine Region konsistent identifiziert & Mehrzahl der Befunde 
bislang nicht repliziert

• Überlappende Kopplungsbefunde:
• ADHS und  Autismus z. B. 16p, 15q
• ADHS und Legasthenie z.B. 1p, 14q , 13q, 15q 16p, 17q 20q

Risikoallele für ADHS könnten pleiotrope Effekte haben

Existenz von Hauptgenen mit starken Effekten unwahrscheinlich



Kopplungsuntersuchungen



Assoziationsuntersuchungen

Faraone et al., 2005



Dopamin-D4 Receptor (DRD-4)

• 48-bp VNTR-
Polymorphismus im 
Exon III
– 7-repeat Allel 

assoziiert mit 
Neugierverhalten

– abgeschwächte 
Sensitivität des 
DRD4-7 Rezeptors



• 18 Gene signifikant assoziiert, inklusive DRD4 & DAT1

• TPH2, ARRB2, SYP, DAT1, ADRB2, HES1, MAOA & PNMT



Genetische Heterogenität

ADHS + Störung des Sozialverhaltens 

genetisch verschieden von 

ADHS - Störung des Sozialverhaltens?





Umweltrisiken



Exogene Risikofaktoren

• Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen

• Extreme Frühgeburt und niedriges 
Geburtsgewicht

• Infektionen & traumatische Hirnschädigungen
– (z.B. Enzephalitis, Gehirntrauma)

• Toxine 
– (z.B. pränatale Alkohol- und Nikotinexposition, 

chronische Bleiexposition)

• Ungünstige psychosoziale Umstände 
– (z.B. frühe Deprivation)

• Allergien & Nahrungsmittelunverträglichkeiten 
spielen eine untergeordnete Rolle



Frühkindliche Deprivation



Gen – Umwelt Interaktionen



Gen – Umwelt Interaktionen
Psychosoziale Belastung & DAT



Gen – Umwelt Interaktionen
Alkohol & DAT



Gen – Umwelt Interaktionen
Nikotin & DAT

Kahn et al. 2003

480-bp DAT allele (DAT +/+)



Environmental 

Variance

Environmental 

Variance

Genetic
Variance

• Genetische Faktoren sind bedeutsam

• Aber: wahrscheinlich multiple Gene mit jeweils kleinem Effekt
• Risiko stammt von normalen Genvarianten, nicht von seltenen Mutationen
• Risikoallele nicht spezifisch
• Umweltfaktoren, Gen-Gen- und Gen-Umweltinteraktionen relevant
• Genetische Heterogenität?
• Epigenetische Prozesse
• Genetische Kontinuität über den Entwicklungsverlauf?

Zusammenfassung



Vielen Dank für 

Ihre Aufmerksamkeit !
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