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Vorwort
Das vorliegende Konsensus-Statement der Österreichischen Gesellschaft 

für Neuropsychopharmakologie und Biologische Psychiatrie (ÖGPB) bezieht 
sich auf die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) im Er-
wachsenenalter sowie die Ausprägung der Symptomatik bzw. deren Verän-
derung von der Kindheit bis in das hohe Erwachsenenalter, unabhängig vom 
Schweregrad der Ausprägung. ADHS ist eine klar definierte und wissen-
schaftlich gesicherte Diagnose. Patient:innen sind durch die unterschiedli-
chen Symptome im Alltag deutlich beeinträchtigt, und die Behandlung – 
insbesondere die medikamentöse Therapie – ist im Vergleich zu der mit 
vielen anderen Psychopharmaka hoch effektiv.

Die Zahl der behandelten Personen mit ADHS steigt weltweit kontinuierlich 
an. Faktoren dafür sind die gestiegene Sensibilisierung in der Gesellschaft und 
im Gesundheitswesen, die hohe Wirksamkeit medikamentöser und psychothera-
peutischer Maßnahmen auf ADHS-Symptome und Funktionsbeeinträchtigungen 
sowie das vergleichsweise günstige Nebenwirkungsprofil vieler Interventionen. 
Hinzu kommen verbesserte diagnostische Verfahren, eine zunehmende wissen-
schaftliche Evidenz zur ADHS bei Erwachsenen, der Abbau von Stigmatisierung 
und eine stärkere Berücksichtigung psychosozialer Belastungen im beruflichen 
und privaten Kontext. Der wachsende Behandlungsbedarf macht eine struktu-
rierte, evidenzbasierte und praxisnahe Aufarbeitung des Themas notwendig. 

Seit dem letzten Konsensus-Statement der ÖGPB zu ADHS im Jahr 2012 
haben sich sowohl die Evidenzlage als auch das Wissen über ADHS im Erwach-
senenalter deutlich erweitert, weshalb nun ein aktualisiertes Konsensus-State-
ment vorgelegt wird. Neben den klassischen Themenfeldern wie Symptomatik, 
Diagnostik, Komorbiditäten und Therapie werden in diesem aktualisierten 
Konsensus darüber hinaus auch aktuelle Fragestellungen berücksichtigt, etwa 
genderspezifische Aspekte, Forensik und ADHS, die Entwicklung der Sympto-
matik in unterschiedlichen Lebensphasen, psychosoziale und gesellschaftliche 
Auswirkungen sowie die Rolle von Telemedizin und Digitalisierung.

Der vorliegende ÖGPB-Konsensus zu ADHS im Erwachsenenalter basiert 
auf wissenschaftlicher Evidenz und wurde unter Einbeziehung von 
Kliniker:innen und Expert:innen erstellt, wobei die Bedürfnisse und Anliegen 
von Patient:innen im Mittelpunkt stehen. Ziel ist es, eine standardisierte und 
qualitätsgesicherte Versorgung zu ermöglichen, die sowohl eine praxisnahe 
Orientierung für Behandelnde bietet als auch zur Weiterentwicklung der 
fachlichen Expertise beiträgt. Gleichzeitig soll der Konsensus das gesell-
schaftliche Bewusstsein für ADHS stärken und weiter zur Entstigmatisierung 
von psychischen Störungen und ADHS beitragen. Das Konsensus-Statement 
soll und kann darüber hinaus auch als Informationsgrundlage für unter-
schiedliche Disziplinen im Bereich psychischer Gesundheit sowie für 
Entscheidungsträger:innen im gesundheitspolitischen Bereich dienen.

In diesem Sinne zeichnen
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1 Einleitung

Die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperakti-
vitätsstörung (ADHS) stellt eine bedeutsa-
me psychiatrische Diagnose der Gegenwart 
dar. ADHS manifestiert sich typischerweise 
bereits im Kindesalter und weist eine hohe 
Prävalenz auf. In vielen Fällen persistieren 
die Symptome auch im Erwachsenenalter, 
oftmals in einer veränderten Ausprägung. 
Sie stehen im Zusammenhang mit psychia-
trischen und somatischen Komorbiditäten 
und können zu einer anhaltenden funktio-
nellen Beeinträchtigung führen. Diese Ein-

schränkungen betreffen verschiedene Le-
bensbereiche, wie Ausbildung, Beruf, zwi-
schenmenschliche Beziehungen und die 
Alltagsbewältigung, und sind mit einer Ver-
ringerung der Lebensdauer, einem erhebli-
chen Verlust an Lebensqualität sowie einem 
beträchtlichen Leidensdruck verbunden. 

ADHS wird seit geraumer Zeit den neu-
ronalen Entwicklungsstörungen zugeord-
net und ist in der Internationalen Statisti-
schen Klassifikation der Krankheiten und 
verwandter Gesundheitsprobleme (ICD) 11 
(Anm.: Inkrafttreten am 01.01.2022; Im-
plementierung in der klinischen Praxis: 
geplant in den nächsten wenigen Jahren) 
im Kapitel 6 („Mental, behavioral and neu-
rodevelopmental disorders“) integriert. 
ADHS wird damit explizit als Störung mit 
frühem Beginn und neurobiologischer 
Grundlage eingeordnet. Die Einordnung 
im Kapitel 6 mit den Autismus-Spektrum-
Störungen, Intelligenzminderungen, 
Sprach- und Kommunikationsstörungen 
sowie motorischen Entwicklungsstörungen 
(z. B. Dyspraxie) ist sinnvoll, da diese Stö-
rungsbilder häufig gemeinsam auftreten, 
klinisch ähnliche Symptome aufweisen 
und teilweise gemeinsamen neuropatho-
physiologischen Mechanismen unterliegen. 
Die diagnostische Zusammenführung be-
tont die Relevanz einer entwicklungsori-
entierten, differenzialdiagnostisch sorgfäl-
tigen und interdisziplinären Herangehens-
weise. Des Weiteren besteht weitgehend 
Einigkeit darüber, dass bei ADHS Angehö-

rige von Betroffenen eine wichtige Rolle 
spielen, da ihre Beobachtungen für die 
Anamnese wesentlich sind. Ihre Einbin-
dung in Psychoedukation und therapeuti-
sche Prozesse gilt als zentraler Bestandteil 
einer erfolgreichen Behandlung.

Noch vor wenigen Jahrzehnten war es 
in vielen Regionen Österreichs schwer 
möglich, eine psychiatrische Fachperson 
zu finden, die ADHS im Erwachsenenalter 
diagnostizierte und störungsspezifisch be-
handelte. Dieses Versorgungsdefizit hat 
sich in den vergangenen Jahren verringert. 
ADHS ist mittlerweile vermehrt im öffent-
lichen und medizinischen Diskurs präsent, 
insbesondere bei Jugendlichen und jungen 
Erwachsenen. Aus klinischer Sicht ist die 
Diagnose ADHS sinnvoll und eine Therapie 
hochwirksam. Die hohe – insbesondere 
kurz- bis mittelfristige – Effektivität von 
Stimulanzien bei ADHS ist gut belegt. Wie 
bei vielen Langzeitbehandlungen hängt 
der langfristige Erfolg stark von individu-
eller Indikation, kontinuierlicher Beglei-
tung und psychosozialem Kontext ab. Das 
Konsensus-Statement soll somit eine 
Grundlage liefern für die Diagnostik und 
Therapie der ADHS im Erwachsenenalter. 

Die Zunahme der Zahl von ADHS-Diag-
nosen und medikamentösen Behandlun-
gen wird durch gesellschaftliche, bildungs- 
und wirtschaftspolitische Einflüsse be-
günstigt und führt mitunter zu Widersprü-
chen in der gängigen Sichtweise der ADHS. 
Aus Perspektive der Neurodivergenz wird 
ADHS nicht als klassische Krankheit oder 
Störung gesehen, sondern als Ausprägung 
menschlichen Verhaltens betrachtet. Die 
Herausforderungen entstehen dabei aus 
dem Spannungsfeld zwischen individuel-
len neuropsychiatrischen Besonderheiten 
und gesellschaftlichen Normen und weni-
ger aufgrund einer intrinsischen Störung. 

Die neurodivergente Sichtweise der 
ADHS wird durch die anthropologische Hy-
pothese gestützt, dass es bereits vor Jahr-
hunderten von evolutionärem Vorteil für 
Menschengruppen war, wenn ein Teil ihrer 
Mitglieder, bspw. bei der Erkundung neuer 
Gebiete oder in Gefahrensituationen, über 
mehr Energie verfügte, schneller reagierte 
und impulsiver handelte. Es ist davon aus-
zugehen, dass ADHS-Merkmale im Zuge der 
Sesshaftwerdung und beim Übergang von 
Jäger-und-Sammler-Gesellschaften zu sess-
haften Agrargesellschaften problematisch  
wurden. Die Perspektive legt nahe, dass 
intra- und interpersonelle Schwierigkeiten 

von Menschen mit ADHS nicht zwangsläu-
fig pathologisch sind, sondern durch ein 
Umfeld entstehen, das wenig Raum für ab-
weichende und somit neurodiverse Aus-
drucksformen bietet. Neben der medika-
mentösen Therapie liegt dabei ein Fokus 
vorwiegend auf Anpassungen im sozialen 
und schulischen/beruflichen Kontext, um 
damit den Bedürfnissen neurodivergenter 
Personen gerecht zu werden. Diese Sicht-
weise steht nur bedingt im Gegensatz zu der 
gängigen Sichtweise. Ein inklusiveres Ver-
ständnis von ADHS wird gegenwärtig von 
großen Teilen der Patient:innen, Kli
niker:innen und Expert:innen unterstützt. 
Des Weiteren sind die biologischen Grund-
lagen der Störung wie bei vielen – auch 
nichtpsychiatrischen – Erkrankungen wis-
senschaftlich nicht eindeutig belegt. Spezi-
fische genetische oder neurobiologische 
Marker finden, wie auch bei den meisten 
anderen psychischen Störungen, bislang 
noch keine relevante Berücksichtigung im 
klinischen Alltag. 

Anstatt ADHS als „modische“ Diagnose 
infrage zu stellen, sollte der Fokus auf ei-
nem differenzierten, verantwortungsvol-
len Umgang mit Diagnostik und Therapie 
liegen. Gleichzeitig sind die gesellschaft-
liche Wahrnehmung von ADHS und das 
Stigma durch ADHS – wie bei anderen 
psychischen und körperlichen Erkrankun-
gen – ein zentrales Thema, das einer brei-
teren Sensibilisierung und Aufklärung 
bedarf. Nur durch einen integrativen Blick 
auf individuelle Besonderheiten, Lebens-
umfeld und wissenschaftliche Evidenz 
lassen sich Fehlentwicklungen vermeiden 
und Betroffene angemessen unterstützen. 

2 Epidemiologie 

In der Gesamtbevölkerung ergeben sich 
für ADHS Prävalenzzahlen von etwa 5 % im 
Kindesalter und etwa 2,5 % im Erwachse-
nenalter unabhängig von der geografischen 
Region. 

Die Prävalenzzahlen sinken mit zuneh-
mendem Lebensalter: Bei Kindern wurde 
eine Prävalenz von 7,1 % beschrieben, bei 

Die ADHS-Symptome persistieren in 
vielen Fällen ins Erwachsenenalter, 
oftmals in einer veränderten Ausprä-
gung und mit anhaltender funktio-
nellen Beeinträchtigung.

In der Gesamtbevölkerung bestehen 
bei ADHS Prävalenzzahlen von etwa 
5 % im Kindesalter und etwa 2,5 % im 
Erwachsenenalter.
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Jugendlichen 5,9 %, für das frühe Erwach-
senenalter etwa 2,5 % und in späteren Jah-
ren ca. 1 %. Für Menschen > 50 Jahre wur-
den Prävalenzraten von 0,2 % beschrieben. 
Etwa 15 % der Personen mit ADHS in Kind-
heit oder Jugend weisen auch im Alter > 25 
Jahre noch die volle Anzahl an diagnosti-
schen Kriterien auf, ca. 50 % leiden unter 
funktionellen Einschränkungen. Alternativ 
wird davon ausgegangen, dass die Sympto-
matik über die Lebensspanne insgesamt 
abnimmt, jedoch fluktuiert. In Abhängig-
keit von biopsychosozialen Faktoren können 
Patient:innen dadurch zeitweise stärker 
oder schwächer unter den Symptomen lei-
den und den diagnostischen Schwellenwert 
über- oder unterschreiten.

Im Kindesalter wurde in Bezug auf 
ADHS ein Geschlechtsverhältnis von 3:1 
(männlich : weiblich) in der Gesamtbevöl-
kerung beschrieben, bei Jugendlichen 2:1, 
bei Erwachsenen zwischen 2:1 (Registerstu-
dien) und 1:1 (bevölkerungsbasierte Umfra-
gen).

Geschlechtsunterschiede in den Diagno-
sehäufigkeiten wurden beschrieben: So 
wird ADHS im Kindesalter 7- bis 8-mal 
häufiger bei Buben diagnostiziert, obwohl 
dies nicht das beschriebene Geschlechter-
verhältnis widerspiegelt. Der Altersgipfel 
bei der Diagnosestellung wurde mit 9,5 
Jahren beschrieben, der Median liegt bei 
12 Jahren. Man geht davon aus, dass we-
niger als 10 % der von ADHS betroffenen 
Erwachsenen eine Behandlung erhalten. 

3 Ätiologie 

ADHS hat nach dem derzeitigen Ver-
ständnis und der gegenwärtigen Evidenz 
eine multifaktorielle Ätiologie. Hier sind 
vor allem Erkenntnisse aus der geneti-
schen und Umweltforschung, aus der neu-
ronalen Bildgebung und der Neurophysio-
logie hervorzuheben, die Hinweise zur 
Pathophysiologie geliefert haben und die 
ADHS als neuronale Entwicklungsverzö-
gerung bzw. neuronale Reizfilterstörung 
klassifizieren. Wie bei anderen psychi-
schen Erkrankungen wirken genetische 
und Umweltfaktoren bei der Ätiologie zu-
sammen, weshalb einzelne Faktoren im 
Hinblick auf das generelle Risiko derzeit 
nicht seriös bestimmt werden können.

Aus neurobiologischer Perspektive las-
sen sich Symptome wie Einschränkungen 
bei der Aufmerksamkeitsplanung und 
Steuerung, dem Zeitmanagement und der 

Impulskontrolle mit einer Störung der 
Exekutivfunktionen in Verbindung brin-
gen. Die Handlungsplanung, Durchfüh-
rung und Evaluation liegen insbesondere 
im präfrontalen Kortex sowie in seiner 
Vernetzung mit dem anterioren zingulä-
ren Kortex, den Basalganglien und weite-
ren subkortikalen Strukturen. Dabei spie-
len das dopaminerge und das noradrener-
ge Neurotransmittersystem eine zentrale 
Rolle. Eine gestörte Dopaminregulation 
im mesokortikalen und mesolimbischen 
System beeinträchtigt die Funktion des 
Belohnungssystems, was Impulsivität und 
Motivationsprobleme zur Folge haben 
kann. Veränderungen in der noradrener-
gen Transmission im Gehirn beeinträchti-
gen die Wachsamkeit (Vigilanz) und die 
Aufrechterhaltung von Aufmerksamkeit, 
wodurch es Betroffenen oftmals schwer-
fällt, relevante von irrelevanten Umwelt-
reizen zu unterscheiden, zu priorisieren 
und fokussiert zu bleiben. Zusammenge-
nommen führt eine Beeinträchtigung der 
Exekutivfunktionen zu den klinischen 
Hauptsymptomen von ADHS und beein-
flusst nachhaltig die emotionale, soziale 
und berufliche Funktionsfähigkeit.

3.1 Einfluss von Genetik  
und Umweltfaktoren

Metaanalysen von Zwillingsstudien und 
Familienstudien konnten eine Heritabilität 
für ADHS von ca. 80 % aufzeigen. Diese He-
ritabilität von ADHS scheint unabhängig 
vom Geschlecht wie auch von der Symp-
tompräsentation (d. h. Aufmerksamkeitsde-
fizit oder Hyperaktivität/Impulsivität oder 
Kombination) zu sein. Metaanalysen von 
Zwillings- und Familienstudien konnten 
auch zeigen, dass ähnliche genetische Fak-
toren sowohl die ADHS als auch subsyndro-
male bzw. schwächere Ausprägungen einer 
ADHS-Symptomatik in der Allgemeinbevöl-
kerung beeinflussen und dass gemeinsame 
genetische Faktoren auch teilweise die Ko-
inzidenz von ADHS mit anderen psychiat-
rischen Erkrankungen erklären können.

Hier ist wichtig, zu erwähnen, dass die 
hohe Heritabilität durch eine polygeneti-
sche Beteiligung entsteht. Die größte ge-

Studien zufolge liegt die Heritabilität 
von ADHS bei etwa 80 %.

Tab. 1: Risikofaktoren für die Entwicklung von ADHS

Risikofaktoren für ADHS
• Pränatale Risikofaktoren

°  Präeklampsie während der Schwangerschaft
°  Fortgeschrittenes väterliches Alter
°  Rauchen in der Schwangerschaft
°  Alkoholkonsum in der Schwangerschaft
°  Adipositas der Mutter

• Perinatale Komplikationen

°  Frühgeburtlichkeit
°  Niedriges Geburtsgewicht
°  Sauerstoffmangel bei der Geburt (perinatale Hypoxie)

• Frühe biologische Entwicklungsrisiken

°  Mangelernährung in den ersten Lebensjahren
°  Kontakt mit Umweltgiften (z. B. Blei, Mangan)

• Psychosoziale und familiäre Belastungen

°  Niedriges Einkommen der Familie
°  Niedriger sozioökonomischer Status
°  Belastende oder instabile Lebensumstände in der Kindheit

• Frühkindliche psychosoziale Traumatisierungen/Bindung

°  Schwere emotionale Vernachlässigung
°  Verletzendes oder ablehnendes elterliches Verhalten

• Neurologische Ereignisse

°  Traumatische Gehirnverletzungen
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nomweite Assoziationsstudie zu ADHS 
fand 27 genomweite signifikante Loci und 
76 Gene. Viele der ADHS-Risikoloci, die in 
Studien zu häufigen und seltenen Genva-
rianten gefunden werden (wie z. B. PTPRF, 
FOXP1 und FOXP2, MEF2C, SORCS3 und 
DUSP6), sind mit neuronalen Entwick-
lungsprozessen assoziiert. 

Der Einfluss von Umweltfaktoren auf 
das Risiko, ADHS zu entwickeln, ist schwer 
bestimmbar, da zusätzlich auch bisher 
nicht erfasste oder unbekannte Faktoren 
an der Entstehung mitwirken können. 
Dennoch konnten bereits einige Umwelt-
faktoren identifiziert werden, die das Risi-
ko für eine ADHS erhöhen können (Tab. 1). 
Alle definierten Risikofaktoren gehen aber 
mit einem niedrigen spezifischen Risiko 
einher und keiner der Faktoren ist spezi-
fisch für die Entwicklung einer ADHS-
Symptomatik oder so relevant, dass Prä-
ventivprogramme etabliert werden müss-
ten. Zudem ist erwähnenswert, dass diese 
Faktoren eher den Krankheitsverlauf und 
die Prognose modifizieren als die Anfällig-
keit für die Vollausprägung einer ADHS. Zu 
den häufigsten Misskonzeptionen über die 
Entstehung von ADHS und anderen neuro-
nalen Entwicklungsstörungen wie der 
Autismus-Spektrum-Störung zählt die An-
nahme, dass Impfungen, ein ungünstiger 
Erziehungsstil oder ein hoher Zuckerkon-
sum maßgeblich ursächlich seien. Nach 
aktuellem Stand der Forschung sprechen 
Studien jedoch klar gegen einen kausalen 
Einfluss dieser Faktoren auf die Entste-
hung von ADHS oder Autismus.

3.2 Neuroimaging (Methoden: struktu-
relle und funktionelle MRT, Positronen-
Emissions-Tomografie)

Longitudinale Magnetresonanztomo-
grafie-Studien (MRT) liefern Evidenz für 
die Entwicklungsverzögerung des Gehirns 
bei Kindern mit einer ADHS, v. a. in der 
kortikalen Dicke und Oberfläche in fronta-
len und temporalen Regionen und in der 
weißen Substanz des Kleinhirns. Verglei-
che mit einer Vielzahl von Patient:innen 
und gesunden Kontrollen konnten gering-
gradige Unterschiede in der Gehirnstruk-
tur bei Kindern, aber nicht bei Jugendli-
chen oder Erwachsenen mit ADHS zeigen. 
Die Unterschiede betrafen Regionen, die 
mit Exekutivfunktionen und Emotionsver-
arbeitung assoziiert werden. Zusätzlich 
zeigten Studien kleinere intrakranielle 

Volumina sowie kleinere Volumina der Ba-
salganglien und des limbischen Systems. 

In Hinblick auf Gehirnfunktion fanden 
MRT-Studien Verzögerungen in der funk
tionellen Gehirnentwicklung im Default-
Mode-Netzwerk (ein neuronales Netzwerk, 
das vor allem in Ruhe und bei fehlender 
äußerer Aufgabenstellung aktiv ist) sowie 
im kognitiven Kontrollnetzwerk und im 
ventralen Aufmerksamkeitsnetzwerk. Trotz 
großer Studienpopulationen ist die Hetero-
genität der Ergebnisse zu möglichen Asso-
ziationen zwischen Einschränkungen in 
der Aufmerksamkeit und funktionellen 
Netzwerken weiterhin groß. Vor allem pro-
spektive Studien mit einheitlichen MR-
Protokollen sind notwendig, um Ergebnisse 
aus Metaanalysen zu überprüfen. 

Aufgrund der Wirkmechanismen der für 
ADHS verwendeten Medikation wird eine 
Dysregulation von Dopamin und Noradre-
nalin schon seit vielen Jahrzehnten als einer 
der zugrunde liegenden Pathomechanismen 
vermutet (Abb. 1). Sowohl eine erhöhte 
(z. B. während stressreicher Phasen) als 
auch eine verminderte Aktivität dieser Neu-
rotransmittersysteme kann das regelrechte 
Funktionieren der Hirnregionen, v. a. des 
präfrontalen Kortex, einschränken (soge-
nannte „umgekehrte U-Kurve“). Die Bin-
dung von Noradrenalin und Dopamin an 
deren jeweilige Rezeptoren bewirkt eine 

Modulation verschiedenster kognitiver und 
exekutiver Prozesse, die bei ADHS einge-
schränkt sind. So sind Dopaminrezeptoren 
überwiegend in jenen Gehirnregionen vor-
handen, die mit Belohnung, Lernen, Ge-
dächtnis und motorischer Aktivität assozi-
iert sind. In einer Metaanalyse bei Patien
t:innen mit ADHS zeigte sich im Mittel eine 
erhöhte Verfügbarkeit des Dopamintrans-
porters im Striatum. Das noradrenerge Sys-
tem bei ADHS wurde u. a. in Wien mittels 
Positronen-Emissions-Tomografie unter-
sucht. Es konnten keine Unterschiede in der 
Verfügbarkeit des Noradrenalintransporters 
zwischen Patient:innen mit ADHS und ge-
sunden Proband:innen gezeigt werden. In 
einer weiterführenden Studie, die auch ge-
netische und epigenetische Parameter be-
rücksichtigte, zeigte sich, dass gewisse Ein-
zelbasen- (engl.: „Single nucleotide“) Poly-
morphismen wie auch Methylierung in 
spezifischen Genbereichen für Unterschiede 
in der Bindung am Noradrenalintransporter 
verantwortlich sein könnten. 

Angesichts der aktuellen Studienlage 
lässt sich festhalten, dass Untersuchungen 
zur noradrenergen Neurotransmission bei 
ADHS ein uneinheitliches Bild mit meist 
geringen Effektstärken zeigen. Dopamin 
und Noradrenalin sind auch in Prozesse der 
Gehirnreifung involviert. So können Un-
gleichgewichte von Dopamin z. B. die neu-

Abb. 1: Bilder des Verteilungsvolumens von [11C]Racloprid auf der Ebene des Striatums und des 
Kleinhirns bei einem der Probanden zu Studienbeginn und nach oraler Verabreichung von 60 mg 
Methylphenidat (MP). MP verringerte die Bindung von [11C]Racloprid im Striatum, wo es mit Dopamin 
(DA) um die Bindung an DA-D2-Rezeptoren konkurriert, aber nicht im Kleinhirn, wo die Bindung 
überwiegend unspezifisch ist (Volkow ND et al.: J Neurosci 2001; 21[2]: RC121)
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ronale Entwicklung und Ausdifferenzierung 
beeinflussen, wobei hier der Zeitpunkt der 
Veränderung eine große Rolle spielt. Die 
perinatale Periode scheint hier von beson­
derer Bedeutung zu sein. Insgesamt gelten 
sowohl dopaminerge als auch noradrenerge 
Veränderungen derzeit und bis auf Weiteres 
jedoch nicht als valide Biomarker für die 
ADHS.

4 Symptomatik 

4.1 Kernsymptomatik
Die Kernsymptomatik von ADHS be­

steht aus der Trias Aufmerksamkeits­
defizit, Hyperaktivität und Impulsivität 
(Tab.  2). Es ist mitunter nicht einfach, zwi-
schen einem normalen (oder unauffälli­
gen) Ausmaß an Unaufmerksamkeit, Hy­
per- und Inaktivität und einer krankheits­
wertigen Ausprägung von Symptomen zu 
unterscheiden, weswegen es notwendig ist, 
Symptombeginn, Symptompenetranz und 
unterschiedliche Lebensbereiche zur Ob­
jektivierung heranzuziehen. 

Die Aufmerksamkeitsstörung bezieht 
sich auf das Unvermögen, längere Zeit 

bei einer Tätigkeit zu bleiben, weshalb 
Aufgaben nur inadäquat oder gar nicht 
abgeschlossen werden können. Dies be­
zieht sich insbesondere auf subjektiv 
langweilige oder irrelevante Tätigkeiten. 
Hinzu kommt die erhöhte Ablenkbarkeit 
durch Gedanken oder äußere Reize. We­
gen der Schwierigkeit, Aufgaben geord­
net und zeitgerecht zu beginnen – ge­
nannt Prokrastination –, unterlaufen re­
gelmäßig Flüchtigkeitsfehler. Aufgaben 
werden meist nur oberflächlich erledigt. 
Betroffenen fällt es oft äußerst schwer, 
sich mit administrativen oder monotonen 
Tätigkeiten zu beschäftigen, v. a. wenn 
diese längere Zeit in Anspruch nehmen 
und Ausdauer erfordern. 

Zum Bereich Aufmerksamkeitsstörung 
(ADS) gehören auch Symptome, die unter 
dem Begriff Organisations- und Zeitma­
nagementproblemen (OZMP, engl. „orga­
nisation and time management problems“, 
OTMP) subsumiert werden und Schwierig­
keiten bei der Selbstorganisation beinhal­
ten. Betroffenen fällt es meist schwer, Ord­
nung zu schaffen und aufrechtzuerhalten, 
sei es am Arbeitsplatz, zu Hause oder in 
anderen Bereichen. Bei entsprechend gu­
tem sozialem Funktionsniveau ist es nicht 
selten, dass Patient:innen ein soziales 
Netzwerk aufgebaut haben, welches Auf­
gaben für sie übernimmt, um unzuverläs­
siges Verhalten und das Vermeiden, Ver­
antwortung zu übernehmen, zu kompen­

sieren. Des Weiteren kommen Betroffene 
oft zu spät zu Verabredungen oder Termi­
nen und treffen Fehleinschätzungen über 
die Dauer von Terminen, Beschäftigungen 
oder Besprechungen.

Der Symptombereich Hyperaktivität ist 
gekennzeichnet durch ein gesteigertes Be­
wegungsbedürfnis, ein hochenergetisches 
Verhalten und nahezu ständige motorische 
Unruhe. Menschen mit ADHS haben oft 
Schwierigkeiten, sich ruhig und leise zu be­
schäftigen, wirken im Vergleich zu anderen 
häufig lauter und auffälliger und stören da­
durch ungewollt ihr Umfeld. Hinzu kommt 
ein ausgeprägtes Gefühl innerer Ruhelosig­
keit, das von vielen Betroffenen als „wie von 
einem Motor angetrieben“ beschrieben 
wird. Geistige und körperliche Entspan­
nung fällt meist schwer, was zu einem ho­
hen subjektiven Leidensdruck führen kann.

Das impulsive Verhalten bei ADHS zeigt 
sich unter anderem darin, dass Betroffene 
häufig ohne Unterbrechung sprechen, an­
deren ins Wort fallen und Schwierigkeiten 
haben, abzuwarten, bis sie an der Reihe 
sind. Sie unterbrechen Gespräche, in denen 
sie nicht angesprochen wurden, drängen 
sich auf oder vor. Sie treffen Entscheidun­
gen oft vorschnell und ohne ausreichende 
Abwägung, was im Alltag immer wieder zu 
Missverständnissen, Konflikten und prob­
lematischen Konsequenzen führen kann.

Zusätzlich zu den in den Diagnosekrite­
rien verankerten Hauptsymptomen von 
ADHS treten häufig begleitende klinisch 
bedeutsame und belastende Symptome auf 
wie emotionale Dysregulation, das soge­
nannte „Mindwandering“ (deutsch: Ge­
dankenwandern) sowie der Hyperfokus. 
Während emotionale Dysregulation vor 
allem mit impulsivem Verhalten und inne­
rer Anspannung verbunden ist (häufig ab­
rupt auftretende Affekte, Frustrationsinto­
leranz, Ärgerreaktionen und cholerisches 
Verhalten), steht „Mindwandering“ in en­
gem Zusammenhang mit dem Aufmerk­
samkeitsdefizit und einer mangelnden 
Motivation zur Auseinandersetzung mit 
Aufgaben (unwillkürliches, oft belastendes 
Abschweifen der Gedanken; Betroffene 
wirken unkonzentriert und abwesend). 
Hyperfokus wiederum stellt eine gegen­
sätzliche Ausprägung von Aufmerksam­
keitslenkung dar, bei der eine übermäßige 
Konzentration auf bestimmte Reize oder 
Tätigkeiten zu einer temporären Ausblen­
dung der Umwelt führen kann. Dieser Zu­
sammenhang ist für die Selbstdiagnose 

Die Kernsymptomatik der ADHS 
umfasst Aufmerksamkeitsdefizit, 
Hyperaktivität und Impulsivität.

Tab. 2: Symptome der ADHS (adaptiert nach Auflistung der ADHS-Symptomatik in der ICD-10/11; 
nach Holzer und Vanicek, Spectrum Psychiatrie, November 2024, Focus: Transitionspsychiatrie; 
ADHS in der Transitionspsychiatrie)

Aufmerksamkeitsdefizit inkl. 
Organisations- und Zeitmanage-
mentproblem (OZMP)

mindestens 6 müssen erfüllt sein

• Aufmerksamkeitsdefizit
• Flüchtigkeitsfehler
• Ablenkbarkeit
• scheint oftmals nicht zuzuhören
• Prokrastination
• bringt Dinge nicht zu Ende
• schlechtes Zeitgefühl, z. B. zu spät kommen
• unorganisiertes, chaotisches Verhalten
• �Schwierigkeiten bei organisatorischen Tätigkeiten

Hyperaktivität und Impulsivität

mindestens 3 (Hyperaktivität) und 1  
(Impulsivität) müssen erfüllt sein

• Zappeligkeit
• motorische Hyperaktivität
• innere Unruhe
• lauter sein als andere
• übermäßiges Redebedürfnis
• Angetriebensein
• nicht abwarten können
• impulsives Handeln und Äußern
• stört andere, ist oftmals distanzlos
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relevant: Personen mit stark ausgeprägtem 
Hyperfokus schließen ADHS oft aus, weil 
sie ihre Fähigkeit zur intensiven Konzent-
ration als Widerspruch zu einer Aufmerk-
samkeitsstörung verstehen. Der fehlende 
Fokus wie auch der Hyperfokus sind ver-
mutlich Ausdruck derselben neurobiologi-
schen Dysregulation der Aufmerksamkeits-
lenkung, bei der die Auswahl und Priori-
sierung von Reizen nicht primär der be-
wussten Entscheidung folgen, sondern 

spontaner Reizattraktivität und neuroche-
mischer (Unter-/Über-)Aktivierung unter-
liegen.

Schlafstörungen, insbesondere Insom-
nie, treten bei Menschen mit ADHS häufig 
auf und zählen zu den häufigsten komor-
biden Beschwerden. Betroffene berichten 
oft über Ein- und Durchschlafprobleme 
und unruhigen Schlaf. Zu einem nicht un-
beträchtlichen Anteil sind Menschen mit 
ADHS Nachtmenschen und leiden ver-

mehrt unter morgendlicher Erschöpfung 
und Tagesmüdigkeit, die mit Schwierigkei-
ten in der Funktionalität im Alltag einher-
gehen und die kognitive Leistungsfähigkeit 
zusätzlich beeinträchtigen können. 

Bezüglich der lebenszeitlichen Verände-
rungen des Beschwerdebildes zeigt sich, 
dass sich die Symptome im Verlauf verän-
dern und häufig zusätzliche Komorbiditä-
ten hinzukommen (Abb. 2). 

Einzelne Symptome können sich mit 
zunehmendem Alter mehr oder weniger 
abschwächen, jedoch können funktionelle 
Beeinträchtigungen bestehen bleiben, ins-
besondere in Bezug auf Schwierigkeiten 
bei Alltagsaktivitäten. Es kann Betroffenen 
schwerfallen, mit gesellschaftlichen Her-
ausforderungen umzugehen und Alltags-
aktivitäten sorgsam und verlässlich durch-
zuführen. In sozialen Beziehungen, Beruf, 
Ausbildung, Gesundheit und Lebensquali-
tät sind Betroffene oftmals mit weitrei-
chenden funktionellen Beeinträchtigungen 
konfrontiert. Betroffene erzielen in der 
Regel geringere Bildungsabschlüsse, wech-
seln häufiger die Arbeit, haben ein niedri-
geres Einkommen und eine geringere Ar-
beitsplatzstabilität. Es besteht ein erhöhtes 
Risiko für Unfälle, Morbidität und Tod 
(Abb. 3), für Substanzmissbrauch, Schlaf-
störungen und eine geringere Lebenser-
wartung. Insgesamt konnten daher für 
Menschen mit unbehandelter ADHS eine 
verminderte Lebensqualität sowie eine 
substanziell verringerte Lebensdauer als 
Endstrecke der vorgenannten Entwicklun-
gen beschrieben werden.

4.2 ADHS in der Kindheit 
und Adoleszenz 

Die diagnostischen Kriterien einer 
ADHS verlangen das Vorliegen erster Sym-
ptome im Kindesalter sowie eine Mindest-
dauer der Symptomatik von sechs Mona-
ten. Expert:innen raten davon ab, Diagno-
sen vor dem 6. Lebensjahr zu stellen, da

sich die Gewichtung der im Vordergrund 
stehenden Symptomatik im Entwicklungs-
verlauf verändern kann.

Die Diagnose von ADHS bei Kindern 
und Jugendlichen basiert auf dem 
Vorliegen erster Symptome im  
Kindesalter mit einer Dauer von 
mindestens 6 Monaten.

ADHS im Lebensverlauf

Vorschulalter Jugendalter

Schulalter Erwachsenenalter 

Verhaltensstörungen

Verhaltensstörungen
Schulische Probleme

Soziale Fehlanpassung
Geringes Selbstwertgefühl

Schulische Probleme
Soziale Fehlanpassung

Geringes Selbstwertgefühl
Rechtliche Probleme

Verletzungen, Tabakkonsum, 
Substanzmissbrauch

Berufliche Probleme
Beziehungsprobleme

Geringes Selbstwertgefühl
Substanzmissbrauch

Unfälle
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Abb. 3: ADHS geht mit einem erhöhten Risiko für Unfälle, Morbidität und Mortalität einher (mod. 
nach Brunkhorst-Kanaan N et al.: Neurosci Biobehav Rev 2021; 125: 582-91)
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ADHS im Lebensverlauf

Screening- 
Programme

Anstieg der Begleiterkrankungen
z. B. Alkohol- und Substanzmiss-
brauch, Angststörungen,  
Depression, Störungen des  
Sozialverhaltens

Verletzungsarten im Lebensverlauf
Wirkung von ADHS- 
Medikamenten

✓ Mögliche präventive Wirkung
✓ �Verringerung von traumatischen 

Hirnverletzungen und Verkehrs-
unfällen

✓ Fahrtüchtigkeit

Alter
(Jahre)

Kopf- und Gehirnverletzungen Verkehrsunfälle

Verbrennungen Knochenbrüche

Vergiftungen
Arbeitsplatz-
unfälle

Verschlucken von 
Fremdkörpern

Abb. 2: ADHS im Lebensverlauf (mod. nach Ramos-Quiroga JA et al.: Expert Rev Neurother 2014; 
14[5]: 553-67)
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Die klassisch beschriebene Trias zeigt 
sich im Kindheitsalter im Bereich der Hy-
peraktivität durch eine übermäßige moto-
rische Aktivität, die ein Stillsitzen bei ru-
higen Aktivitäten erschwert, ebenso wie 
durch exzessives Reden, laute Geräusche 
oder ein dauerndes „In-Bewegung-Blei-
ben“, etwa auch im Sinne eines schnellen 
Wechsels von Spielzeug. Die gesteigerte 
Impulsivität bzw. Ungeduld kann sich da-
rin manifestieren, dass Schwierigkeiten zu 
warten bestehen und sich generell ein un-
überlegtes Handeln beschreiben lässt. Kin-
der unterbrechen häufig Konversationen 
und zeigen eine schlechte Gefahrenein-
schätzung. Die Unaufmerksamkeit kann 
sich durch eine erhöhte Ablenkbarkeit, 
eine starke Vergesslichkeit und das häufi-
ge Verlieren von Alltagsgegenständen zei-
gen. Kinder tun sich schwer damit, bei 
länger dauernden Arbeiten konzentriert 
zu arbeiten, und es kommt zu Flüchtig-
keitsfehlern. Häufig zeigen sich auch 
Schwierigkeiten in der Handlungsorgani-
sation und der Umsetzung von komplexen, 
mehrgliedrigen Aufgabenstellungen.

In der Transitionszeit von der Kindheit 
ins Erwachsenenalter geht ADHS mit spezi-
fischen Verhaltens- und neurobiologischen 
Charakteristika einher. Das Zusammenspiel 
zwischen altersspezifischen Charakteristika 
und Anforderungen beeinflusst den Be-
handlungserfolg maßgebend (Abb. 4).

Aufgrund des Graubereiches in Bezug 
auf klinisch-psychiatrisch relevante Sym-
ptomatik kann die Diagnosestellung einer 
ADHS im Jugendalter eine Herausforde-
rung darstellen. Viele Verhaltensweisen 
und Symptome sind in der Adoleszenz 
entwicklungsbedingt und nicht patholo-
gisch, weshalb psychiatrische Diagnosen 
in diesem Alter häufig nur bei ausgepräg-
ter Symptomatik, anhaltender Beschwer-
depersistenz und eindeutigem Leidens-
druck gestellt werden.

Während der Adoleszenz ist die Hirn-
entwicklung bei Personen mit ADHS durch 
eine zeitlich versetzte Reifung des limbi-
schen Systems (steht für das Belohnungs-
system und emotionale Verarbeitung) und 
des präfrontalen Cortex (steht für Exeku-
tivfunktionen und Impulskontrolle) im 
Vergleich zu anderen Hirnregionen ge-
kennzeichnet. Dieses Ungleichgewicht 
führt dazu, dass typische jugendliche Ri-
sikoneigungen begünstigt sind. Bei ADHS 
ist diese Hirnreifung zusätzlich verzögert. 
Studien zeigen, dass Jugendliche mit 

ADHS vermehrt Unfälle verursachen und 
es in dieser Phase vermehrt zu Morbidität 
und Mortalität kommt. Aufgrund dessen 
stellt risikohaftes Verhalten eine red flag 
bei der Erkennung von ADHS dar.

Weil Beschwerden mitunter in der Kind-
heit kompensiert werden oder andere Pro-
blembereiche im Vordergrund stehen, wird 
ADHS oft erst in der Adoleszenz oder im 
Erwachsenenalter erkannt. Besonders in
der Adoleszenz kommt es zu einem Wandel 

im Erscheinungsbild: Die motorische Un-
ruhe nimmt ab, während Impulsivität und 
Aufmerksamkeitsstörung bestehen bleiben 
oder sich verstärken. Betroffene berichten 
vermehrt von innerer Unruhe, emotionaler 
Dysregulation und Problemen mit Selbst-
organisation, sozialen Beziehungen und 
Risikoverhalten. In der Phase der Adoles-
zenz sind Jugendliche mit vielfältigen Ent-
wicklungsaufgaben konfrontiert, die bei 
vorbestehender psychischer Vulnerabilität 
erhebliche Belastungsfaktoren darstellen. 
Diese beinhalten Ablösung vom Eltern-

haus, Ausbildungs- oder Berufseinstieg 
und der Wechsel von der Kinder- zur Er-
wachsenenpsychiatrie (Wegfall von „Scaf-
folding“  – familiäres, soziales und päda-
gogisches Gerüst im Sinne von unterstüt-
zender Begleitung – und Gefahr der Tran-
sitionslücke). Gleichzeitig besteht in dieser 
Phase ein erhöhtes Risiko für Fehldiagno-
sen, da viele andere Störungen mit ähnli-
cher Symptomatik erstmals in Erscheinung 
treten. Umso wichtiger ist in dieser Phase 
einerseits eine frühzeitige Diagnosestel-
lung, um der Entstehung von Komorbiditä-
ten und sozialer Benachteiligung vorzu-
beugen oder gezielt entgegenzuwirken, 
und andererseits eine sorgfältige differen-
zialdiagnostische Abklärung, damit eine 
multimodale, krankheitsspezifische Thera-
pie gezielt eingesetzt werden kann. Oft-
mals können sich auch Zustände emotio-
naler Dysregulation, die fälschlicherweise 
im Kontext anderer Störungsbilder gese-
hen wurden, nach erfolgter Diagnosestel-
lung und Behandlung einer ADHS stark 
verbessern.

4.3 ADHS im fortgeschrittenen Alter 

Im höheren Lebensalter liegen zu ADHS 
nur begrenzt wissenschaftliche Erkenntnis-
se vor. Senior:innen mit ADHS leiden neben 

Eine Diagnose von ADHS wird oft 
erst in der Adoleszenz oder im 
Erwachsenenalter gestellt.

Abb. 4: Hindernisse für ein optimales ADHS-Management bei Jugendlichen und jungen Erwachse-
nen (mod. nach Janzen T et al.: Prim Care Companion CNS Disord 2024; 26[4]: 24nr03718)
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der Leitsymptomatik (v. a. Aufmerksam-
keitsdefizit und Impulsivität, weniger Hy-
peraktivität) an den ADHS-typischen Funk-
tionseinschränkungen und Komorbiditä-
ten. Dies bedeutet, dass Senior:innen mit 
ADHS Schwierigkeiten mit psychosozialen 
Belastungen, der Organisation des Alltags 
wie auch dem Umgang mit – meist begrenz-
ten – finanziellen Ressourcen haben. Die 
Gesamtsituation für ältere Menschen mit 
ADHS ist in den meisten Fällen deutlich 
ungünstiger als für die gleichaltrige Allge-
meinbevölkerung. Neben einer multimoda-
len und multidisziplinären Therapie für 
Senior:innen mit ADHS deutet eine be-
grenzte Evidenz darauf hin, dass eine phar-
makologische Behandlung bei älteren Er-
wachsenen relativ sicher ist und vergleich-
bare Vorteile wie bei Kindern, Jugendlichen 
und Erwachsenen zeigen kann. Mit zuneh-

mendem Alter der Patient:innen ist eine 
besonders sorgfältige Abwägung von indi-
viduellem Nutzen und Risiken einer Thera-
pie (e. g. somatische und psychische Komor-
biditäten) erforderlich, die, wie üblich, 
gemeinsam mit der Patientin bzw. dem 
Patienten erfolgen sollte. Für Methylpheni-
dat und Amphetaminpräparate besteht eine 
Zulassung und Empfehlung vom Hersteller 
je nach Präparat bis zum 60. bzw. 65 Le-
bensjahr. Sofern diese Substanzen bei älte-
ren Menschen eingesetzt werden, besteht 
ein Off-Label-Use. Wird bei Patient:innen 
im höheren Lebensalter eine medikamen-
töse Therapie eingeleitet, sollte das Moni-
toring zu Wirksamkeit und unerwünschten 
Arzneimittelwirkungen besonders sorgfäl-
tig erfolgen, außerdem müssen potenzielle 
Arzneimittelinteraktionen bei Polypharma-
zie beachtet werden.

5 Diagnostik 

Die Diagnose der ADHS ist in den gän-
gigen Klassifikationssystemen wie folgt 
erfasst: in der ICD-11 unter dem Code 
6A05 als „attention deficit hyperactivity 
disorder“, in der ICD-10 unter F90.0 als 
„Einfache Aktivitäts- und Aufmerksam-
keitsstörung“ sowie bei teils atypischer 
oder nicht klar zuordenbarer Symptoma-
tik auch unter F98.8 („Sonstige nicht nä-
her bezeichnete Verhaltens- und emotio-
nale Störungen mit Beginn in der Kindheit 
und Jugend“; entspricht der Aufmerksam-
keitsdefizitstörung). Im DSM-5 wird 
ADHS unter den Diagnoseschlüsseln 
314.00 („vorwiegend unaufmerksamer 
Typ“) und 314.01 („kombinierter Typ“) 
geführt.

Abb. 5: Diagnose- und Behandlungsalgorithmus bei ADHS (Diagnosealgorithmus adaptiert nach: revidierte Version „Integrierte Diagnose der ADHS im 
Erwachsenenalter“ – IDA-R) 

Abkürzungen: AS = Aufmerksamkeitsstörung; H = Hyperaktivität; I = Impulsivität; MPH = Methylphenidat; AMPH = Amphetamine 

* Startdosis: 1) retardiertes Methylphenidat 10–20 mg, Methylphenidat OROS 18 mg;  2) Lisdexamfetamin 30 mg; im Folgenden: Dosistitration entsprechend Wirksamkeit und Verträglichkeit

Aufmerksamkeitsstörung (AS)
● Aufmerksamkeit wird nicht aufrechterhalten �☐
●  Flüchtigkeitsfehler � ☐
●  scheint nicht zuzuhören � ☐
●  erfüllt Aufgaben nicht vollständig � ☐
●  �Schwierigkeiten, Aufgaben zu organisieren �☐
● � vermeidet längere geistige Anstrengung/  

ist dagegen abgeneigt� ☐
●  verliert häufig Dinge � ☐
●  leicht ablenkbar � ☐
●  vergesslich im Alltag � ☐
→ ≥ 6 Kriterien erfüllt? � ☐

Diagnosekriterien (ICD-10)

Impulsivität (I)
●  redet übermäßig viel � ☐
●  platzt mit Antworten heraus � ☐
●  kann schwer warten � ☐
●  unterbricht/stört andere oft � ☐
→ ≥ 1 Kriterium erfüllt? � ☐

Hyperaktivität (H)
●  zappelt, spielt mit Händen/Füßen � ☐
●  steht auf, verlässt Platz � ☐
●  Gefühl der inneren Unruhe � ☐
● � Schwierigkeiten, Freizeitaktivitäten ruhig 

durchzuführen � ☐
●  „auf Achse“, ständig in Bewegung � ☐
→ ≥ 3 Kriterien erfüllt? � ☐

Screening hinweisend auf ADHS

● � Einige Symptome der AS und/oder HI, die Beein-
trächtigung verursachen, waren bereits vor dem 
7. Lebensjahr vorhanden

● � Beeinträchtigung in mehreren Lebensbereichen 
(Ausbildung/Arbeitsplatz, zu Hause, mit Freun-
den/Bekannten, andere Aktivitäten)

● � klinisch bedeutsame Beeinträchtigung im sozia-
len, schulischen oder beruflichen Lebensbereich

● � �Symptome können nicht durch andere psychi-
sche Störung erklärt werden

Erwachsenenalter
● �� AS ≥ 6 Diagnosekriterien stark ausgeprägt/ 

häufig vorhanden
  H, I ≥ 4 Diagnosekriterien stark ausgeprägt/ 
  häufig vorhanden

Der multimodale Behandlungsplan 
ist abhängig von:
● � Schwere der Symptomatik
● � Ausmaß der Funktionsbeeinträchtigung
● � individuellen Präferenzen

Therapie: psychosoziale und/oder psychopharma-
kologische Interventionen

Beginn der Therapie
lang wirksame Stimulanzien  
(1. MPH, 2. AMPH)*
● � Dosistitration 
● � Beurteilung der Wirksamkeit und Verträglichkeit

Wirksamkeit und Verträglichkeit gegeben?

Fortsetzung der 
Therapie	   

anderes Stimulans 
oder Nichtstimulans

Falls nötig oder von Vorteil: 
Psychopharmakologische Kombinationstherapie 
lang und kurz wirksames Stimulans und/oder  
Nichtstimulanzien

ADHS-Symptomatik in der Kindheit 
(vor dem 7. Lebensjahr)
●  Konzentrationsprobleme, leichte Ablenkbarkeit
●  geringes Durchhaltevermögen
●  unaufmerksam, unorganisiert
●  nervös, zappelig
●  schlechte Selbstkontrolle

Diagnosealgorithmus Behandlungsalgorithmus
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5.1 ICD-10
In der ICD-10 findet sich die ADHS noch 

im Kapitel F9, „Verhaltens- und emotionale 
Störungen mit Beginn in der Kindheit und 
Jugend als einfache Aktivitäts- und Auf-
merksamkeitsstörung“ (F90.0) unter den 
„hyperkinetischen Störungen“ (F90). Die 
ICD-10 fordert das gleichzeitige Vorliegen 

von Symptomen aus den Bereichen Unauf-
merksamkeit, Hyperaktivität und Impulsi-
vität und trägt daher den später beschrie-
benen Erscheinungsbildern (vorwiegend: 
i) unaufmerksames, ii) hyperaktiv-impul-
sives oder iii) gemischtes Erscheinungs-
bild) kaum Rechnung. Die diagnostischen 
Kriterien gemäß ICD-10 sind in der Diag-

nose-Checkliste (DCL-ADHS, Abb. 5) zu-
sammengefasst. Für die Diagnostik der 
ADHS im Erwachsenenalter sind die Krite-
rien der ICD-10 nur eingeschränkt hilf-
reich, da sie sich explizit auf die kindliche 
Symptomatik beziehen und die für das 
Erwachsenenalter typische Symptomatik 
nur eingeschränkt abbilden. 

5.2 ICD-11 und DSM-5
Durch die Neuerungen in der ICD-11 

kam es zu einer weitgehenden Angleichung 
der diagnostischen Kriterien an jene des 
DSM-5. Dies wird auch durch die Verände-
rung der Bezeichnung der Störung in „Auf
merksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstö-
rung“ (ADHS) und eine Zuordnung zu den 
„neuromentalen Entwicklungsstörungen“ 
verdeutlicht. Diese neue Kategorie wurde 
in der ICD-11 erstmals eingeführt und ist 
an die DSM-5-Kategorie der „Störungen der 
neuronalen und mentalen Entwicklung“ 
(englisch: „neurodevelopmental disor-
ders“) angelehnt. Sie beinhaltet Störungs-
kategorien, die in der ICD-10 in den Kapi-
teln „Intelligenzminderung“ (F7), „Ent
wicklungsstörungen“ (F8) sowie „Verhal-
tens- und emotionale Störungen mit Beginn 
in der Kindheit und Jugend“ (F9) klassifi-
ziert waren. Während in der ICD-10 die 
Altersgrenze hier bei sieben Jahren gezo-
gen wird, verschiebt die ICD-11 die Alters-
grenze auf 12 Jahre, um – neben der da-
durch erfolgten Angleichung an das DSM-5 
– auch dem Umstand Rechnung zu tragen, 
dass verschiedene Ausprägungen der ADHS 
oft erst später auffällig werden. Dies kann 
etwa der Fall sein, wenn die schulische 
Leistungsfähigkeit bei guter kognitiver Be-
gabung trotz eines massiven Aufmerksam-
keitsdefizits noch aufrechterhalten werden 
kann. Somit werden intellektuelle Fähig-
keiten und Umweltanforderungen berück-
sichtigt, um einzuschätzen, ob die Sympto-
matik eine klinisch relevante Ausprägung 
erreicht. Analog zum DSM-5 erlauben die 
Neuerungen in der ICD-11 nun – im Gegen-
satz zur ICD-10 – auch eine Unterscheidung 
zwischen den Subtypen. Wie im DSM-5 
wird betont, dass Symptome bei Aktivitäten 
mit intensiver Stimulation oder häufiger 
Belohnung weniger auffällig sein können. 
Insgesamt sind die Symptomkriterien der 
ICD-11 bewusst weniger genau formuliert 
als die DSM-5- oder die ehemaligen ICD-
10-Forschungskriterien. Ein Vergleich der 
diagnostischen Kriterien nach ICD-10/11 
und DSM-5 ist in Tabelle 3 dargestellt. 

Tab. 3: Diagnostische Kriterien nach ICD-10, ICD-11 und DSM-5 

ICD-10 ICD-11 DSM-5

Beginn vor dem  
7. Lebensjahr

Beginn vor dem 12. Lebensjahr Beginn vor dem  
12. Lebensjahr

anhaltendes Muster von 
Unaufmerksamkeitssymptomen 
und/oder Kombination von 
Hyperaktivitäts- und Impulsivi-
tätssymptomen

durchgehendes Muster von 
Unaufmerksamkeit und/oder 
Hyperaktivität/Impulsivität

Unaufmerksamkeit: 
≥ 6 Symptome

mehrere aussagekräftige 
Symptome aus den Bereichen 
Unaufmerksamkeit und 
Hyperaktivität/Impulsivität

Unaufmerksamkeit: 
≥ 5 Symptome  
(vor 17. Lj. mind. 6)

Hyperaktivität: 
≥ 3 Symptome 

 Hyperaktivität/Impulsivität: 
≥ 5 Symptome  
(vor 17. Lj. mind. 6)Impulsivität: 

≥ 1 Symptom

Zeitkriterium: mindestens 6 Monate

Symptome in mit dem Entwicklungsstand nicht zu vereinbarendem und unangemessenem 
Ausmaß

Situationsübergreifendes Auftreten der Symptomatik

Beeinträchtigung des Funktionsniveaus

Tab. 4: Screening-Fragen bei ADHS (nach Holzer, Vanicek, Spectrum Psychiatrie, November 2024, 
Focus: Transitionspsychiatrie; ADHS in der Transitionspsychiatrie) 

Aufmerksamkeitsdefizit-, Organisations- und Zeitmanagementproblem

• Fällt es Ihnen schwer, längere Zeit konzentriert an einer Aufgabe zu arbeiten?

• Lassen Sie sich leicht durch Gedanken oder äußere Reize ablenken?

• Haben Sie Schwierigkeiten, Aufgaben einerseits zu beginnen und andererseits abzuschlie-
ßen?

• Benötigen Sie Deadlines, um Aufgaben abschließen zu können?

• Haben Sie Probleme, sich zu organisieren, bzw. sind Sie großteils chaotisch und unordentlich?

• Vergessen, verlegen oder verlieren Sie oft Ihre Schlüssel oder sonstige Alltagsgegenstände?

• Kommen Sie oft zu spät?

Hyperaktivität/Impulsivität

• Können Sie relaxen?

• Haben Sie mehr Energie als andere?

• Reden Sie mehr und sind lauter als andere?

• Unterbrechen Sie oft andere?

• Können Sie warten, bis Sie an der Reihe sind?
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5.3 Diagnostik
Die Diagnose sollte durch ein ausführli­

ches klinisches Interview von einem Fach­
arzt/einer Fachärztin für Psychiatrie und 
Psychotherapeutische Medizin oder einer 
anderen entsprechend qualifizierten medi­
zinischen Fachkraft mit Ausbildung und 
Erfahrung in der Diagnostik von ADHS ge­
stellt werden. Trotz zahlreicher neurobiolo­
gischer Befunde konnte bislang – wie bei 
den meisten anderen psychischen Störun­
gen – kein biologischer Marker (Biomarker) 
identifiziert werden, der eine ausreichend 
hohe Sensitivität und Spezifität aufweist, 
um als eigenständiger diagnostischer Test 
zu dienen. 

Zur ADHS-Diagnostik bei Erwachsenen 
wird Kliniker:innen ein strukturierter 
Prozess empfohlen. Zu Beginn steht das 
Erfassen erster Informationen mithilfe 
von Selbst- und Fremdfragebögen (z. B. 
ADHD Self-Report Scale [ASRS], Swan­
son, Nolan and Pelham-IV [SNAP-IV] 
Scale), um Symptome und funktionelle 
Beeinträchtigungen einzuschätzen. Dar­
auf folgende Maßnahmen beinhalten eine 
medizinische Abklärung zur Ausschluss­

diagnostik (z. B. Schlaf, Substanzge­
brauch, Kontraindikationen wie Hypo- 
oder Hyperthyreose), wonach ein ADHS-
spezifisches Interview mit Fokus auf Ent­
wicklungsgeschichte (d. h. Symptomatik 
in der Kindheit, Entwicklungsverzögerun­
gen oder Teilleistungsstörungen; Tab. 4: 
typische ADHS-assoziierte Fragen), Beob­
achtung des Verhaltens und sofern mög­
lich eine Einbeziehung von Drittinforma­
tionen erfolgen. Eine Fremdanamnese mit 
Personen, die die betroffene Person in der 
Kindheit kannten (Eltern oder nahe Ver­
wandte), ist ratsam und kann die Sensiti­
vität der Erstdiagnose im Erwachsenenal­
ter erhöhen. Mit der gesammelten Infor­
mation finden eine Rückmeldung der Di­
agnose, die Aufklärung über ADHS sowie 
die gemeinsame Planung von Therapie 
und unterstützenden Maßnahmen (z. B. 
Anpassungen im Alltag, medikamentöse 
und nichtmedikamentöse Optionen) statt. 
Ziel ist eine fundierte, differenzierte und 
individuell angepasste Diagnosestellung.

Standardisierte Verfahren können den 
diagnostischen Prozess der ADHS bei Er­
wachsenen mithilfe validierter Instru­

mente strukturieren. Das DIVA-5 (diag­
nostisches Interview für Aufmerksam­
keitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörungen im 
Erwachsenenalter) ist ein umfassendes, 
auch für Kliniker:innen zugängliches 
strukturiertes klinisches Interview zur 
Diagnostik von ADHS bei Erwachsenen 
auf Grundlage der DSM-5-Kriterien. Die 
Homburger ADHS-Skalen für Erwachsene 
(HASE) bestehen aus fünf Bausteinen zur 
Diagnostik nach ICD-10 und DSM-5. Die 
darin enthaltenen Wender-Reimherr-Ska­
len erfassen psychopathologische Merk­
male, die sich für die Diagnostik im Er­
wachsenenalter als besonders wichtig 
erwiesen haben. Ebenfalls enthalten ist 
die deutsche Kurzform der Wender Utah 
Rating Scale (WURS-K), die für die retro­
spektive Einschätzung kindlicher ADHS-
Symptome verwendet werden kann. Die 
Conners’ Adult ADHD Rating Scales 
(CAARS) ermöglichen eine differenzierte 
Einschätzung der Symptomatik durch 
Selbst- und Fremdbeurteilung und dienen 
auch der Verlaufskontrolle. 

Neuropsychologische Testverfahren 
können helfen, verschiedene Störungsbe­

Abb. 6: Überschneidungen und Besonderheiten in der Symptomatik von ADHS und häufigen psychiatrischen Komorbiditäten (mod. nach Katzman MA et 
al.: BMC Psychiatry 2017; 17[1]: 302)

Schwierigkeiten 
beim Abschließen 
von Aufgaben

Konzentrations-, Aufmerksamkeits-  
und Gedächtnisprobleme

Ablenkbarkeit, Unruhe

Hyperaktivität Zappeln/Unruhe

Stimmungsschwankungen

Beeinträchtigung im sozialen, 
beruflichen oder  
freizeitbezogenen  
Bereich

Schwierigkeiten mit Aufmerksamkeit, 
Konzentration/Fokus

Nervosität/Sorge/  
Zappeln

ReizbarkeitPsychomotorische Unruhe

Major Depression
• �anhaltend dysphorische  

Stimmung oder Freudlosigkeit  
(≥ 2 Wochen)

• gestörter Schlaf, Appetit
• Suizidgedanken
• verminderte Energie

          Substanzgebrauchsstörung
• �pathologisches Muster von Substanz-

konsum mit sozialen Folgen
• �körperliche und psychische Toleranz 

sowie Entzugserscheinungen

übermäßiges Reden

bipolare Störung
• ��anhaltend dysphorische 

oder euphorische Stimmung
• Schlaflosigkeit
• Wahnvorstellungen, Größenideen
• �übermäßiges Engagement in  

angenehmen Aktivitäten
• �episodenhafte Veränderungen 

gegenüber dem Normalzustand
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(seit > 6 Monaten)
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reiche der ADHS differenziert zu erfassen. 
Dabei können Tests zur Erfassung der In-
telligenz, zu Aufmerksamkeit und Exeku-
tivfunktionen sowie Tests für spezielle 
Begabungen und Teilleistungsstörungen 
durchgeführt werden. Testpsychologische 
Untersuchungen sind als ergänzende 
Maßnahmen zu verstehen, die die Diag-
nose auf Basis von Anamnese, Selbstein-
schätzung, Diagnosekriterien und aktuel-
lem Funktionsniveau unterstützen. Die 
ADHS-Diagnose ist eine klinische Diagno-
se, die nur unter Einbeziehung aller ver-
fügbaren Informationen erfolgen kann, 
und nicht allein auf Basis von Testergeb-
nissen oder apparativen Befunden.

6 ADHS und Komorbiditäten 

Menschen mit ADHS haben ein erhöhtes 
Risiko für ein breites Spektrum sowohl 
psychiatrischer als auch somatischer Ko-
morbiditäten. 70–80 % der Patient:innen 
mit ADHS weisen lebenslang zumindest 
eine komorbide psychiatrische Erkrankung 
auf (Abb. 6). Im Erwachsenenalter zeigte 
sich eine gepoolte Odds-Ratio (OR) von 5,0 
(CI: 3,29–7,46) für Angststörungen, eine 
OR von 4,5 (CI: 2,44–8,34) für Depression, 
eine OR von 8,7 (CI: 5,47–13,89) für bipo-
lare Störung sowie eine OR von 4,6 (CI: 
2,72–7,80) für Suchterkrankungen. Umge-
kehrt wurde beschrieben, dass unter 

Patient:innen mit rezidivierender Depres-
sion und/oder Angststörungen etwa 10 % 
zusätzlich eine ADHS haben, wobei der 
Anteil mit steigendem Schweregrad zu-
nimmt. Unter den somatischen Erkrankun-
gen sind insbesondere höhere Raten an 
Stoffwechselerkrankungen wie Hyperlipi-
dämie, Adipositas, kardiovaskulären Er-
krankungen und Diabetes (OR für Typ-
2-Diabetes: 2,29) zu nennen sowie den 
daraus resultierenden Folgeerkrankungen. 
Oftmals werden jedoch Komorbiditäten 
noch vor einer zugrunde liegenden ADHS 
erkannt, sodass noch höhere Raten an Be-
troffenen mit mehreren weiteren körperli-
chen und psychiatrischen Erkrankungen 
anzunehmen sind. Komorbiditäten beein-

flussen dabei alle Aspekte des Lebens von 
Betroffenen mit ADHS: Symptomatik, Be-
handlung und Lebensqualität. 

Bereits im Kindesalter wird von Meta-
analysen für Kinder mit ADHS im Ver-
gleich zu Kindern ohne ADHS ein etwa 
doppelt so hohes Risiko für affektive Stö-
rungen, insbesondere depressive Episoden 
und bipolare Störungen, angegeben. Die 
Ursachen dieser häufigen Komorbidität 
sind nicht ausreichend geklärt, jedenfalls 
haben sowohl ADHS als auch in geringe-
rem Ausmaß Depressionen und bipolare 
Störungen einen genetischen Hintergrund, 
der sich in mehreren genomweiten trans-
diagnostischen Untersuchungen als teil-
weise überlappend herausgestellt hat. Da-
bei könnten genetische Dispositionen für 
emotionale Dysregulation und Irritabilität 
einen Brückenschlag zwischen ADHS, af-
fektiven Störungen sowie auch Angststö-
rungen schaffen. Darüber hinaus wurde 
bei Menschen mit ADHS eine höhere Rate 
an belastenden Kindheitserfahrungen 
(Traumata) festgestellt, welche mit einer 
Erhöhung des Risikos für eine Reihe an 
psychischen Erkrankungen assoziiert sind. 
Negative Erfahrungen und Enttäuschun-
gen in der schulischen Laufbahn und im 
psychosozialen Kontext führen häufig zu 
anhaltend niedrigem Selbstwert unter 
Patient:innen mit ADHS.

Komorbide ADHS wurde bei Erwachse-
nen mit unipolarer sowie bipolarer Depres-
sion bei jeweils jeder 8. bzw. 6. Person 
festgestellt, was die Relevanz der Komor-
bidität über die gesamte Lebensspanne 
verdeutlicht. Insbesondere bei rezidivie-
renden und schwer behandelbaren Depres-
sionen ist das Prüfen auf ADHS daher sinn-
voll. ADHS und ADHS-Symptome sind 
dabei sowohl bei Depressionen als auch 
bipolarer Störung mit früherem Krank-
heitsbeginn, schwerer Symptomatik und 
weniger Remissionen assoziiert. Das recht-
zeitige Erfassen einer ADHS-Diagnose ist 
daher auch für Komorbiditäten prognos-
tisch relevant, wie ein etwa auf die Hälfte 
reduziertes Risiko für Depressionen unter 
mit Stimulanzien behandelten Kindern 
und Jugendlichen zeigt. Günstige Effekte 
von Stimulanzien auch auf die affektiven 
Symptome konnten ebenso für Patient:in
nen mit ADHS und bipolarer Störung ge-
zeigt werden, für welche jedoch eine ad-
äquate Phasenprophylaxe und vordergrün-
dige Stabilisierung von manischen und 
depressiven Symptomen jedenfalls vor 

ADHS-spezifischer Therapie erfolgen soll-
ten. Geringere, jedoch ebenso signifikante 
protektive Effekte auf depressive Sympto-
matik und Emotionsregulation zeigten Me-
taanalysen auch für nichtpharmakologi-
sche Maßnahmen wie Psychotherapie und 
regelmäßige körperliche Aktivität. 

Als häufigste Komorbiditäten von ADHS 
gelten Angststörungen, welche etwa bei je-
der vierten Person mit ADHS berichtet wur-
den. Dabei zeigten sich erhöhte Raten für 
ein weites Spektrum von Störungsbildern, 
darunter Sozialphobien, posttraumatische 
Belastungsstörungen, generalisierte Angst-
störungen und Panikstörungen. Neben den 
erhöhten Raten dieser Komorbiditäten unter 
Patient:innen mit ADHS wurden auch ent-
sprechend höhere Raten an ADHS bei 
Patient:innen mit den entsprechenden 
Angststörungen festgestellt. Studien deuten 
sowohl auf eine überlappende genetische 
Grundlage als auch auf einen sekundären 
Zusammenhang durch die jeweilige Symp-
tomatik der Erkrankungen hin (u. a. Asso
ziation zwischen Aufmerksamkeitsstörung 
und negativen Lebenserfahrungen wegen 
Unaufmerksamkeit und Ängsten). 

Die bis zu DSM-IV sowie ICD-10 den 
Angststörungen zugeordneten Zwangsstö-
rungen zeigen ebenfalls erhöhte Raten an 
Komorbidität mit ADHS. Obwohl ADHS 
und Zwangsstörungen im theoretischen 
Verständnis unterschiedliche oder sogar 
entgegengesetzte kognitive Störungen be-
dingen, ist bei Vorliegen beider Erkran
kungen eine Verstärkung der jeweiligen 
Krankheitslast (z. B. verminderte kognitive 
Flexibilität) anzunehmen. Sowohl positive 
als auch ungünstige Auswirkungen von 
Medikamenten gegen ADHS auf Zwangs-
symptomatik wurden berichtet. Während 
insbesondere ältere Studien die Exazerba-
tion von Zwangssymptomen unter Stimu-
lanzien zeigten, legen jüngere Studien 
nahe, dass die adäquate Behandlung einer 
komorbiden ADHS für das Erreichen und 
Aufrechterhalten von Remissionen unter 
Zwangsstörungen maßgeblich ist. 

ADHS wurde insbesondere mit Persön-
lichkeitsstörungen aus dem Cluster B in 
Verbindung gebracht. Komorbiditätsraten 

Etwa 70–80 % der ADHS-
Patient:innen weisen im Laufe ihrer 
Lebenszeit zumindest eine komor-
bide psychiatrische Erkrankung auf.

Als häufige Komorbiditäten von 
ADHS gelten Angst- und affektive 
Störungen.
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von emotional instabilen Persönlichkeits-
störungen sowie antisozialen Persönlich-
keitsstörungen sind gegenüber der Allge-
meinbevölkerung um ein Vielfaches erhöht 
und sind jeweils bei etwa einem Viertel 
beziehungsweise einem Fünftel von 
Patient:innen mit ADHS anzunehmen. 
Gleichzeitig wurden unter Patient:innen 
mit den entsprechenden Persönlichkeitsstö-
rungen sogar noch höhere Raten an komor-
bider ADHS beschrieben, welche bei einem 
Drittel von Patient:innen mit emotional 
instabiler Persönlichkeitsstörung und zwei 
Dritteln von Patient:innen mit antisozialer 
Persönlichkeitsstörung anzunehmen ist. 
Für die starke Überlappung mit der emoti-
onal instabilen Persönlichkeitsstörung wur-
den dabei vor allem geteilte Umweltfakto-
ren wie negative Kindheitserfahrungen 
verantwortlich gemacht. Bei der antisozia-
len Persönlichkeitsstörung wurde hingegen 
die erhöhte Impulsivität als maßgeblicher 
Risikofaktor identifiziert. Insbesondere bei 
Patient:innen mit ADHS sowie Störungen 
des Sozialverhaltens im Kindes- und Ju-
gendalter ist das Risiko für die Entwicklung 
einer antisozialen Persönlichkeitsstörung 
erhöht. Bei Menschen mit emotional insta-
biler Persönlichkeitsstörung ist die ADHS-
typische, durchgehend vorhandene moto-
rische und kognitive Impulsivität um eine 
vorwiegend emotionale und stressassozi-
ierte Impulsivität erweitert, welche sich 
auch in höheren Raten an selbstschädigen-
dem oder risikobehaftetem Verhalten sowie 
Suizidalität widerspiegelt. Bei der antisozi-
alen Persönlichkeitsstörung ist hingegen 
ein drastisch erhöhtes Risiko für Delin-
quenz (durchschnittlich 1–2 Jahre jüngeres 
Alter bei erstmaliger Delinquenz; zu einem 
wesentlichen Teil durch komorbide Persön-
lichkeitsstörungen bedingt), Verurteilun-
gen und Inhaftierung noch im Kindes- und 
Jugendalter gegeben. Während Patient:in-
nen mit ADHS und emotional instabiler 
Persönlichkeitsstörung von einer vorrangi-
gen Stabilisierung von emotionaler Dysre-
gulation und affektiven Symptomen profi-
tieren, ist spätestens dann eine zusätzliche 
Gabe von ADHS-typischer Medikation für 
beide Erkrankungen als vorteilhaft anzu-
sehen (Reduktion von Stimmungsschwan-
kungen, selbstschädigendem Verhalten und 
Hospitalisierungen). Ebenso deuten Studi-
en darauf hin, dass die Therapie mit Stimu-
lanzien bei Kindern und Jugendlichen mit 
ADHS und antisozialer Persönlichkeit De-
fizite der Empathie teilweise reduziert.

ADHS kann auch mit Schizophrenie ko-
morbid auftreten. Studien zeigen, dass Pa
tient:innen mit ADHS ein erhöhtes Risiko 
aufweisen, eine psychotische Erkrankung 
wie Schizophrenie zu entwickeln. Umge-
kehrt zeigt sich, dass Patient:innen mit 
Schizophrenie im Vergleich zu Kontroll-
gruppen vermehrt an ADHS leiden. Ein 
kausaler Zusammenhang zwischen der 
Einnahme von Stimulanzien und der Ent-
stehung einer Schizophrenie ist bisher 
nicht belegt. Vielmehr kann davon ausge-
gangen werden, dass bei vulnerablen Per-
sonen unter Stimulanzientherapie psycho-
tische Symptome leichter manifest werden 
können. Eine Behandlung von ADHS bei 
Patient:innen mit Schizophrenie und ko-
morbider ADHS sollte sich an der klini-
schen Notwendigkeit und an der Arzt/
Ärztin-Patient:innen-Beziehung orientie-
ren und individuell erfolgen. 

6.1 ADHS und Suchterkrankungen 
Neben Angst- und affektiven Störungen 

zählen insbesondere Suchterkrankungen 
zu den häufigsten komorbiden psychischen 
Erkrankungen bei Erwachsenen mit ADHS. 
Je nach Definition und Zusammensetzung 
der untersuchten Stichproben wird berich-
tet, dass bis zu 45 % der Patient:innen mit 
ADHS im Erwachsenenalter im Lauf ihres 
Lebens eine substanzbezogene Störung 
entwickeln. Die am häufigsten konsumier-
ten Substanzen betreffen vor allem Canna-
bis, Alkohol sowie Amphetamine und Ko-
kain. In einem geringerem Ausmaß spielen 
ebenfalls Heroin oder andere Opioide eine 
Rolle. Zudem zeigen Betroffene nahezu 
eine dreifach erhöhte Wahrscheinlichkeit 
für eine Nikotinabhängigkeit. Umgekehrt 
wird die Prävalenz von ADHS bei Personen 
mit Substanzkonsumstörungen allgemein 
auf über 20 % geschätzt, wobei sie bei-
spielsweise bei opiatabhängigen Patien
t:innen in Substitutionsprogrammen etwa 
30 % und bei Patient:innen mit Alkoholab-
hängigkeit 10–20 % beträgt.

Eine komorbide ADHS kann die Absti-
nenz- und Therapiemotivation bei Suchter-
krankungen erheblich beeinträchtigen – 
insbesondere bei aktiv konsumierenden 

Patient:innen ohne begleitende Behand-
lung. Daher sollte eine entsprechende Dia-
gnostik bereits beginnen, sobald keine 
gravierenden Intoxikations- oder Entzugs-
erscheinungen mehr vorliegen. 

Patient:innen mit komorbider ADHS 
und Substanzgebrauchsstörung weisen ins-
gesamt niedrigere Abstinenzraten sowie 
eine erhöhte Prävalenz weiterer Komorbi-
ditäten auf. Darüber hinaus ist das Risiko 
für einen vorzeitigen Tod bei gleichzeiti-
gem Vorliegen einer ADHS und einer Sub-
stanzkonsumstörung erhöht.

Gemeinsame neurobiologische Übertra-
gungswege zwischen ADHS und Substanz-
missbrauch wurden beschrieben. Darüber 
hinaus ist eine unbehandelte ADHS ein zen-
traler Risikofaktor für die Entwicklung ei-
ner Suchterkrankung im Sinne einer Selbst-
medikation, wie beispielsweise regelmäßi-
ger Alkohol- oder Cannabiskonsum abends 
zur Linderung von Anspannung, übermäßi-
gem Gedankenkreisen und Schlafstörun-
gen. Substanzkonsum erfolgt häufig im Zu
sammenhang mit innerer Unruhe, zur Be-
wältigung intra- oder interpersoneller Kon-
flikte sowie bei emotionaler Dysregulation. 

Die Einleitung einer ADHS-Diagnostik 
wird von vielen Patient:innen als späte An-
erkennung ihrer lange unbeachteten 
Suchtproblematik geschätzt, was sich ins-
gesamt positiv auf die Therapiemotivation 
auswirken kann. Die Diagnose ADHS bei 
gleichzeitig bestehender Suchterkrankung 
sollte idealerweise durch erfahrene Klini
ker:innen erfolgen, da sich die Symptome 
beider Störungsbilder – insbesondere in 
Phasen erhöhten Substanzkonsums – stark 
ähneln. Intoxikationen oder Entzugssym-
ptome können innere Unruhe und Konzen-
trationsstörungen auslösen oder die Sym-
ptomatik verstärken. Zudem kann die bei 
ADHS häufig erhöhte Impulsivität zu The-
rapieabbrüchen und Rückfällen im sucht-
medizinischen Setting beitragen. Da Be-
troffene während einer Suchtbehandlung 
nur selten eigenständig einen Verdacht auf 
ADHS äußern, ist eine gezielte suchtmedi-
zinische und biografische Anamnese uner-
lässlich (zur objektiveren Einschätzung der 
Symptomentwicklung und der Alltagsbe-
einträchtigungen ist eine Fremdanamnese 
anzustreben). 

6.2 Differenzialdiagnosen 
Bei den oben beschriebenen psychi-

schen Erkrankungen bestehen neben den 
hohen Raten an Komorbiditäten auch dif-

Bei Erwachsenen sind Sucht- 
erkrankungen häufige komorbide 
psychische Erkrankungen.



 Neurologie & Psychiatrie 2025� 19

KONSENSUS-STATEMENT

ferenzialdiagnostische Herausforderun-
gen. Alle erwähnten Störungsbilder umfas-
sen Symptome, welche leicht mit ADHS-
typischen Störungen der Aufmerksamkeit, 
Impulskontrolle und Emotionsregulation 
verwechselt werden können.

Während die Kernsymptome einer de-
pressiven Episode nicht typisch für ADHS 
sind, kommen kognitive Symptome wie 
Konzentrations- und Gedächtnisstörungen 
ebenso häufig vor. Psychomotorische Un-
ruhe, verminderter Selbstwert, erhöhte 
Irritierbarkeit und verminderte Frustrati-
onstoleranz (entspricht emotionaler Dys-
regulation) können ebenso auftreten und 
ADHS-typischen Symptomen von Hyper-
aktivität und Impulsivität nahekommen. 
Die episodische Natur von Depressionen 
ermöglicht im Längsschnitt jedoch eine 
ausreichende Abgrenzbarkeit von den 
durchgängig vorhandenen Beschwerden 
im Rahmen von ADHS.

Schwieriger ist die Abgrenzung von 
Symptomen im Rahmen einer bipolaren 
Störung und insbesondere von (hypo)ma-
nischen und mischbildhaften Zuständen. 
Auch hier sind die Betrachtung des Längs-
schnittes und die Prüfung auf phasenhafte 
Verläufe von maßgeblicher Bedeutung. Ne-
ben unterschiedlicher Konsistenz kann je-
doch auch auf Symptomebene zwischen 
ADHS und bipolarer Störung unterschieden 
werden. Während Selbstüberschätzung 
und gelockerte Impulskontrolle bei beiden 
Störungsbildern typisch sind, kommen 
Grandiosität und psychotische Symptome 
bei ADHS nur im Rahmen entsprechender 
Komorbiditäten vor. Gerade bei Patient:in
nen mit bipolarer Störung wird sowohl eine 
diagnostische als auch eine therapeutische 
Unterversorgung von ADHS angenommen. 
Differenzialdiagnostische Herausforderun-
gen sollten daher nicht zum vorschnellen 
Ausschluss einer ADHS-Diagnose bzw. zum 
Absehen von einer Behandlung mit ADHS-
typischer Medikation führen.

Ebenso bestehen klinische Überschnei-
dungen bei Angst- und Zwangsstörungen. 
Insbesondere generalisierte oder soziale 
Ängste, aber auch Zwänge können durch 
übermäßiges Grübeln und Einschränkung 
der kognitiven Flexibilität zu Einbußen im 
Richten und Halten der Aufmerksamkeit 
führen. Daraus können auch Störungen der 
Exekutivfunktionen resultieren, welche ty-
pischen Befunden bei ADHS ähneln. Eben-
so häufig ist eine ausgeprägte motorische 
Unruhe bei Angststörungen vorhanden. 

Eine wesentliche Differenzialdiagnose 
stellt die emotional instabile Persönlich-
keitsstörung dar, welche insbesondere bei 
Frauen das Erkennen von komorbider 
ADHS erschwert. Vor allem impulsives Ver-
halten und psychomotorische Unruhe kön-
nen ein der ADHS sehr ähnliches klinisches 
Bild hervorrufen. Ein primär auf zwischen-
menschliche Beziehungen oder Selbstschä-
digung gerichteter Fokus von Impulsivität 
ist dabei für ADHS untypisch und besser 
mit der Persönlichkeitsstörung vereinbar. 
Während Schwankungen im Selbstbild, 
insbesondere rasch wechselnde Interessen 
und Zielsetzungen, bei beiden Störungsbil-
dern vorkommen können, ist das Gefühl 
innerer Leere nicht Teil von ADHS.

7 Autismus-Spektrum-Störung 
und Tourette-Syndrom

7.1 Allgemeines 
Autismus-Spektrum-Störungen (ASS) 

und das Gilles-de-la-Tourette-Syndrom (TS) 
zählen wie die ADHS zu den neuronalen 
Entwicklungsstörungen. Da diese Erkran-
kungen häufig komorbid auftreten können, 
soll in diesem Konsensus-Statement auch 
darauf eingegangen werden. Klinisch han-
delt es sich bei ASS, TS und ADHS um Er-
krankungen mit stark heterogenem Erschei-
nungsbild, daher auch der Spektrumsbe-
griff. Epidemiologische Untersuchungen 
ebenso wie die klinische Arbeit mit Patien

t:innen zeigen, dass die Störungsbilder häu-
fig gemeinsam auftreten. Der in der ICD-10 
vorgenommene Ausschluss einer ADHS bei 
bestehender ASS-Diagnose wird mittlerwei-
le als obsolet betrachtet. Dementsprechend 
wurde beschrieben, dass etwa 13 % der Kin-
der mit ADHS eine komorbide ASS aufwei-
sen, umgekehrt wurden bei Kindern mit 
ASS ADHS-Komorbiditätsraten von 40–70 % 
gefunden. 

Die Störungsbilder beginnen typischer-
weise in der Kindheit. Sie wirken sich – so-
fern komorbid mit einer ADHS vorliegend 
– ungünstig auf die Prognose aus und ge-
hen häufig mit besonders herausfordern-
dem Verhalten einher. ASS, TS und ADHS 
sind – speziell, wenn komorbid vorliegend 

– mit Beeinträchtigungen der sozialen Ko-
gnition, Interaktion und des Empathiever-
mögens assoziiert. Bei sorgfältiger Anam-
nese ist jedoch in der Regel eine klinische 
Differenzierung möglich. Die genannten 
Überschneidungen deuten dennoch auf 
ätiopathogenetische Gemeinsamkeiten hin. 
Für Psychiater:innen ist es daher essenziell, 
über fundierte Kenntnisse der Störungsbil-
der ASS, TS und ADHS zu verfügen, um 
eine sachgerechte diagnostische Einord-
nung sowie eine leitliniengerechte und zeit-
gemäße Therapie zu ermöglichen. 

Sowohl ASS, TS als auch ADHS weisen 
eine hohe Heritabilität auf (jeweils kom-
plexer polygenetischer Vererbungsgang; 
Heritabilität bei ASS bis zu 90 %, bei TS bis 
zu 77 %) und es bestehen genetische Über-
lappungen zwischen den Störungsbildern 
– ebenso wie mit anderen psychiatrischen 
Erkrankungen, etwa affektiven Störungen 
oder solchen des schizophrenen Formen-
kreises. 

7.2 Autismus-Spektrum-Störung 
Das klinische Erscheinungsbild der ASS 

reicht von schwerer intellektueller Beein-
trächtigung, fehlendem Spracherwerb und 
hohem Betreuungsbedarf in allen Alltags-
tätigkeiten bis hin zu normaler und über-
durchschnittlicher intellektueller und 
sprachlicher Entwicklung. Klinisch müssen 
Beeinträchtigungen in den Bereichen sozi-
ale Interaktion und Kommunikation sowie 
stereotype, repetitive Verhaltensmuster 
bzw. Spezialinteressen ab der frühesten 
Kindheit vorliegen und über verschiedene 
Kontexte hinweg durchgehend bestehen. 

Die Beeinträchtigung in der sozialen 
Interaktion äußert sich in einem Mangel 
im nonverbalen Verhalten, z. B. durch zu 
viel oder zu wenig Blickkontakt und sozi-
ales Lächeln, wenig gerichtete Mimik und 
Gestik und wenig Verständnis für nonver-
bal vermittelte Signale. Häufig besteht ein 
eingeschränktes Einfühlungsvermögen. 
Betroffene haben oft Schwierigkeiten, 
zwischenmenschliche Beziehungen aufzu-
bauen, zu verstehen und aufrechtzuerhal-
ten. 

Die Entwicklung der Sprache kann ver-
spätet einsetzen oder sogar vollständig 
ausbleiben, die Sprache wird dann kaum 
durch Mimik und Gestik kompensiert. So-
fern es zu einem Spracherwerb kommt, 
sind stereotype, repetitive oder eigentüm-
liche sprachliche Äußerungen auffällig. 
Auffällig ist auch die mangelnde Fähigkeit, 

ASS, TS und ADHS treten häufig 
komorbid auf.
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eine wechselseitige Konversation zu begin-
nen oder aufrechtzuerhalten, Smalltalk ist 
oft nur sehr eingeschränkt möglich bzw. 
erwünscht. Ironie, Witz oder Sarkasmus 
werden häufig nicht verstanden bzw. nur 
bei vertrauten Personen. Die Sprache ist 
meist konkretistisch, dient häufig nur zur 
Informationsvermittlung, ist umgekehrt 
aber frei von Andeutungen, klar und direkt. 
Beim Asperger-Syndrom (ICD 10: F84.5) 
tritt definitionsgemäß keine Sprachent-
wicklungsverzögerung auf, die Sprache ist 
aber häufig „gestelzt“, „professoral“ oder 
monologisierend, wobei sich hier eine 
Überschneidung mit ADHS ergibt. 

Zusätzlich liegen repetitive Handlungen 
wie motorische Manierismen (z. B. Wippen 
des Oberkörpers, Hand- und Fingerschla-
gen etc.) oder ein starkes Festhalten an 
Routinen, Ritualen bzw. Abläufen vor. Ein 
Abweichen von diesen Routinen oder Ma-
nierismen führt zu Unsicherheit bis hin zu 
aggressiven Reaktionen. Weiters können 
ungewöhnliche Spezialinteressen beste-
hen. Hinzu kommt, dass oftmals sensori-
sche Über- oder seltener Unterempfindlich-
keit auftritt (starke Empfindlichkeit gegen-
über Licht, Berührung, Geräuschen).

Aus diagnostischer Sicht wurden in der 
ICD-10 die tiefgreifenden Entwicklungsstö-
rungen noch in verschiedene Subtypen der 
Autismus-Spektrum-Störungen kategorial 
unterteilt (frühkindlicher Autismus, Asper-
ger-Syndrom, atypischer Autismus). Diese 
Unterteilung war weder empirisch noch 
klinisch haltbar, sodass man in DSM 5 und 
ICD-11 den Spektrumsbegriff eingeführt 
und die Einteilung nach Subtypen unter-
lassen hat. Die Diagnostik zu ASS ist ver-
hältnismäßig aufwendig und zeitintensiv 
und sollte in der Regel in einer spezialisier-
ten Einrichtung stattfinden. Primär sollte 
ein Abklärungsgespräch zur Erfassung der 
aktuellen Problematik inklusive einer aus-
führlichen Anamnese (Familien-, Entwick-
lungs- und Fremdanamnese) und einer 
Verhaltensbeobachtung (Blickkontakt, Be
wegungsmuster, Sprache etc.) stattfinden. 
Der Goldstandard für die Diagnostik sind 
die Diagnostische Beobachtungsskala für 
Autistische Störungen (ADOS-2) sowie das 
Diagnostische Interview für Autismus 
(ADI-R). Zusätzlich sind neuropsychologi-
sche Leistungstests für die Bereiche „theo-
ry of mind“, Exekutivfunktionen und zen-
trale Kohärenz sinnvoll, allerdings nicht 
ausschlaggebend. Auch weiterführende 
psychologische Testungen in Bereichen 

wie Intelligenz oder Affekt können hilf-
reich sein. 

7.3 Tourette-Syndrom und 
Zwangsstörung 

Das TS geht aus klinischer Sicht mit 
motorischen und vokalen Tics einher. 
Langzeitstudien zeigen, dass 85 % aller 
Erwachsenen milde oder gar keine Tics 
mehr haben, circa 5–10 % aller Patient:in
nen haben weiterhin Symptome mit 
schweren und lebensbeeinträchtigenden 
Tics. Die Störungen führen häufig zu er-
heblichen Funktionseinschränkungen und 
Leidensdruck, wodurch alltägliche Akti-
vitäten oft nicht komplikationslos durch-
geführt werden können. In der Folge tre-
ten häufig Begleiterkrankungen wie af-
fektive Erkrankungen, Angsterkrankun-
gen oder Substanzmissbrauch auf. Insbe-
sondere emotionale und Verhaltensstö-
rungen, die sich v. a. in der Adoleszenz in 
impulsivem Verhalten äußern, können 
den Krankheitsverlauf mitunter beträcht-
lich verkomplizieren.

Die Diagnose beinhaltet eine ausführli-
che medizinische Anamnese und differen-
zialdiagnostische Abklärung, welche in der 
Regel an spezialisierten Zentren stattfin-
den soll. Hierbei ist vor allem eine neuro-
logische Untersuchung wichtig, bei der 
andere Bewegungsstörungen wie chorea-
tische Erkrankungen, Dystonie oder Myo-
klonus differenzialdiagnostisch in Erwä-
gung gezogen werden müssen. Zur Hilfe-
stellung sind neuropsychologische Skalen 
wie die Yale Global Tic Severity Rating 
Scale, die Premonitory Urge for Tics Scale 
oder die Yale-Brown Obsessive–Compul
sive Scale nützlich. 

8 Geschlechtsspezifische  
Aspekte von ADHS

Studien zeigen einen geschlechtsspezi-
fischen Unterschied in der Prävalenz von 
ADHS, mit einer häufigeren Prävalenz bei 
männlichen im Vergleich zu weiblichen 
Individuen sowohl in klinischen (3:1 bis 
16:1) als auch bevölkerungsbasierten Un-
tersuchungen (3:1). Es besteht eine Diskre-
panz in der Prävalenz zwischen bevölke-
rungsbasierten Studien und Untersuchun-
gen in klinischen Populationen, die eine 
häufigere klinische Behandlung bei männ-
lichen im Vergleich zu weiblichen ADHS-
Patient:innen nahelegt. Es wurde vermu-
tet, dass dieser Unterschied teilweise auf 

der Tatsache begründet sein könnte, dass 
Mädchen weniger disruptives Verhalten 
zeigen und somit weniger oft zur Diagnos-
tik zugewiesen werden, weiters scheinen 
hier Geschlechterstereotype und gesell-
schaftliche Erwartungshaltungen eine Rol-
le zu spielen. 

Metaanalysen beschrieben stärker aus-
geprägte Hyperaktivitäts-/Impulsivitäts-
symptome bei männlichen Teilnehmern, 
jedoch weniger bis keine Unterschiede im 
Bereich Aufmerksamkeit. Bei Kindern wur-
de ein höherer Schweregrad in der Hyper-
aktivität/Impulsivität bei Buben gezeigt. 
Bei Erwachsenen zeigten sich wiederum 
Unterschiede in der Unaufmerksamkeit, 
die bei Männern ausgeprägter war, ohne 
Unterschiede in der Hyperaktivitäts-/Im-
pulsivitätsdomäne. Die Effektgrößen die-
ser Unterschiede waren allesamt gering 
und sie waren in Studien, die klinische 
Interviews einsetzten, nicht nachweisbar. 

Frauen mit ADHS leiden häufiger unter 
komorbiden psychischen Problemen wie 
Depression, Angstsymptomatik, Essstörun-
gen und selbstverletzendem Verhalten. 
Männer zeigen erhöhte Häufigkeiten von 
Substanzmissbrauch im Vergleich zu Frau-
en, insbesondere Alkoholkonsum wird 
häufiger von Männern angegeben.

Studienergebnisse liefern Hinweise auf 
einen deutlichen Einfluss von weiblichen 
Geschlechtshormonen auf die ADHS-Sym-
ptomatik bei Frauen. So konnte beispiels-
weise eine erhöhte Prävalenz von prä-
menstrueller dysphorischer Störung 
(PMDS), prämenstruellem Syndrom 
(PMS) und postpartaler Depression bei 
Frauen mit ADHS gezeigt werden. Umge-
kehrt wurde beschrieben, dass in Phasen 
starker hormoneller Änderungen wie in 
der Postpartalzeit und der Menopause ei-
ne deutliche Änderung von ADHS-Symp-
tomen auftreten kann. Zukünftige Unter-
suchungen müssen jedoch diese komple-
xen Zusammenhänge genauer beleuchten.

Frauen mit ADHS leiden häufiger 
unter komorbiden psychischen  
Problemen wie Depression, Angst-
symptomatik, Essstörungen und 
selbstverletzendem Verhalten.  
Männer zeigen erhöhte Häufigkeiten 
von Substanzmissbrauch.
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8.1 Schwangerschaft und Postpartalzeit
Studien zeigen, dass der Anteil an Men-

schen, die ADHS-Medikamente einneh-
men, insgesamt stark gestiegen ist, wobei 
dies insbesondere auf Frauen im gebärfä-
higen Alter zutrifft. Eine rezente register-
basierte Untersuchung aus Dänemark er-
mittelte einen Anstieg der ADHS-Medika-
mentenverordnungen in der Schwanger-
schaft von 0,08/1000 im Jahr 2005 auf 
7,71/1000 im Jahr 2022, was einen An-
stieg um das 96-Fache bedeutet. Bei stil-
lenden Frauen zeigte sich eine Steigerung 
von 0,55/1000 stillende Frauen auf 
3,67/1000 stillende Frauen. Auch in ande-
ren Ländern wurde ein deutlicher Anstieg 
beschrieben, beispielsweise in Norwegen, 
Schweden und den USA. 

9 ADHS und Telemedizin, 
Digitalisierung und soziale Medien

Die Digitalisierung hat in den letzten 
Jahrzehnten nahezu alle Lebensbereiche 
erfasst und tiefgreifende Veränderungen in 
Kommunikation, Arbeit, Bildung und All-
tag bewirkt. Im Bereich ADHS wie auch bei 
anderen psychischen Störungen kann die 
fortschreitende Digitalisierung in den 
kommenden Jahren einen positiven Bei-
trag zur Krankheitsbewältigung leisten, 
etwa durch digitale Phänotypisierung, 
Übernahme von Organisationsaufgaben 
und computergestützte Therapiemaßnah-
men. Digitale Gesundheitsanwendungen 
(DIGAs) könnten angesichts der aktuellen 
Unterversorgung von Patient:innen mit 
ADHS einen sinnvollen Beitrag leisten, da 
manualisierte Verfahren teilweise gut in 
digitale Formate übertragbar sind und ers-
te Ergebnisse vielversprechend erscheinen. 
Derzeit (Stand: Oktober 2025) liegen je-
doch noch nicht genügend zuverlässige 
Daten vor und es fehlt eine Erstattung 
durch Krankenkassen für Betroffene mit 
ADHS. In Deutschland gibt es zurzeit zwei 
zugelassene Digitale Gesundheitsanwen-
dungen für Erwachsene mit  ADHS: Attexis 
und ORIKO.

Die Ergebnisse von randomisierten 
kontrollierten Studien, die den Einsatz im-
mersiver Virtual-Reality-Anwendungen bei 
Kindern und Jugendlichen mit ADHS un-
tersucht haben, deuten darauf hin, dass 
solche Interventionen (z. B. auf evaluierten 
Manualen basiertes Elterntraining) positi-
ve Effekte auf kognitive Funktionen, ins-
besondere Aufmerksamkeit und Gedächt-

nis, haben können. Aufgrund der begrenz-
ten Datenlage und der methodischen He-
terogenität sollten die Ergebnisse jedoch 
vorsichtig interpretiert werden. Telemedi-
zin stellt eine weitere Entwicklung dar, die 
für medizinische Berufe im Allgemeinen 
und für die Versorgung von ADHS im Be-
sonderen zunehmend an Bedeutung ge-
winnt. Durch telemedizinische Angebote 
steigt die Verfügbarkeit diagnostischer und 
therapeutischer Leistungen, was für Be-
troffene zweifellos vorteilhaft ist. Aller-
dings besteht das Risiko, dass aufgrund 
unzureichender fachlicher Einschätzung 
vermehrt und übermäßig Diagnosen ge-
stellt und Behandlungen eingeleitet wer-
den. Ob dies in Europa und insbesondere 
in Österreich problematische Ausmaße 
annehmen wird, bleibt abzuwarten.

Soziale Medien und exzessive Bild-
schirmzeiten wirken bei Patient:innen mit 
ADHS als Verstärker von Aufmerksam-
keitsproblemen, Reizüberflutung und im-
pulsivem Verhalten. Sie sind Teil einer 
Aufmerksamkeitsökonomie, die durch 
ständige Reize, Belohnungen und Ablen-
kungen die Patient:innen bei der Planung 
und Durchführung von Aufgaben (entspre-
chend den Exekutivfunktionen) zusätzlich 
überfordern. Hinzu kommen Schwierigkei-
ten beim Zeitmanagement und die Nei-
gung zu Multitasking, weswegen sich Be-
troffene in der digitalen Welt verlieren und 
ein oftmals mit ADHS einhergehendes 
Gefühl eines geringen Selbstwerts entwi-
ckeln (d. h. Vermeidung von Verantwor-
tung). Beobachtungsstudien (im Gegen-
satz zu experimentellen Studien mit einge-
schränkter Aussagekraft hinsichtlich der 
Kausalität) zeigen einen gewissen Zusam-
menhang zwischen ADHS-Symptomen 
und Bildschirmzeit, wobei auch andere 
Faktoren – insbesondere psychische Belas-
tungen wie Angst oder Depression – eine 
Rolle spielen können. Aufgrund der gerin-
gen Anzahl von Studien zu dem Thema, 
und da keine gesicherten Diagnosen ge-
stellt wurden, sind die Ergebnisse derzeit 
als vorläufig zu bewerten. Strategien für 
den Umgang mit sozialen Medien bei 
ADHS beinhalten das Setzen von Zeitli-
mits, eine vorab geplante Nutzung, einen 
bewussten Medienkonsum und professio-
nelle Unterstützung. Besonders bei Kin-
dern und Jugendlichen ist auch die elterli-
che Begleitung entscheidend, um den Ein-
fluss des Konsums sozialer Medien auf 
ADHS-Symptome zu begrenzen.

Im digitalen Zeitalter ist das Internet 
zu einer zentralen Quelle für Informatio-
nen rund um Gesundheit und Krankheit 
geworden. Dies geht mit dem Risiko ein-
her, dass sich über verschiedene Kanäle 
Fehlinformationen verbreiten, die zu Ver-
unsicherung und Vorurteilen beitragen 
und potenziell schädliche Konsequenzen 
für Betroffene haben. ADHS als Erkran-
kung wird seit den letzten Jahren im In-
ternet und in sozialen Netzwerken zuneh-
mend und ausgiebig thematisiert. Einer-
seits bietet dies die Möglichkeit, dass sich 
speziell junge Menschen über ihre Be-
schwerden, ihren Leidensdruck und 
krankheitsspezifische Erfahrungen aus-
tauschen. Andererseits führen vereinfa-
chende Darstellungen in Videos oder 
Kurznachrichten dazu, dass sich Nutze
r:innen niederschwellig mit der Störung 
identifizieren und mit vorgefertigten Mei-
nungen Behandlungen beziehen wollen. 
Dadurch wird die Prävalenz von ADHS in 
der Bevölkerung überschätzt, und Leit-
symptome von ADHS werden rasch und 
häufig fälschlich als pathologisch einge-
ordnet. Wissenschaftliche Untersuchun-
gen zeigen, dass > 50 % der Informationen 
zu ADHS als irreführend einzustufen 
sind. Es wird daher empfohlen, Informa-
tionen zu ADHS und anderen psychischen 
Störungen von verlässlichen Quellen wie 
medizinischen Fachzeitschriften, offiziel-
len Gesundheitsorganisationen oder qua-
lifizierten Fachkräften zu beziehen. Sozi-
ale Medien können zwar zur Sensibilisie-
rung beitragen, sollten jedoch nicht als 
primäre Informationsquelle für medizi
nische Diagnosen oder Behandlungen 
dienen.

10 ADHS und Forensik 

Die Auseinandersetzung mit ADHS im 
forensischen Kontext verfolgt das Ziel, 
durch sachliche Information ein besseres 
Verständnis zu fördern und dadurch ge-
zielte, wirksame Maßnahmen zur Präven-
tion und Behandlung in unterschiedlichen 
Kontexten zu ermöglichen, und soll nicht 
die Stigmatisierung befördern. 

Die Schnittstelle zwischen ADHS und 
forensischer Psychiatrie gewinnt zuneh-
mend an Bedeutung, da impulsives Ver-
halten, emotionale Dysregulation und 
soziale Desintegration das Risiko für Kon-
flikte mit dem Gesetz erhöhen können. 
Bei Personen mit ADHS besteht daher ein 
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erhöhtes Risiko für Delinquenz. So haben 
Menschen mit einer in der Kindheit diag-
nostizierten ADHS ein zwei- bis dreifach 
höheres Risiko als Personen ohne ADHS, 
als Jugendliche oder Erwachsene eine 

Festnahme, Verurteilung oder Inhaftie-
rung zu erleben. Hier scheinen auch Ko-
morbiditäten eine große Rolle zu spielen, 
v. a. komorbide Suchterkrankung bzw. 
auch eine komorbide antisoziale Persön-
lichkeitsstörung oder Störungen des Sozi-
alverhaltens. Bei Menschen mit einer 
ADHS, die inhaftiert sind, lässt sich fest-
stellen, dass sie in einem jüngeren Alter 
begonnen haben, Delikte zu begehen, und 
ein erhöhtes Risiko für jegliche Form von 
Delikten (gewaltsam und nicht gewalt-
sam), für kriminelle Rückfälle und auch 
häufigere und schwerere institutionelle 
Aggression haben. 

Die Prävalenz von ADHS bei Menschen 
in Haft beträgt laut einer Metaanalyse aus 
dem Jahr 2024 weltweit 8 %, wobei Schät-
zungen zur Prävalenz wegen der Hetero-
genität der Studien und der unterschied-
lichen Erfassung der ADHS-Diagnosekri-
terien zwischen 1 und 40 % schwanken. 
Es gibt keine rezent publizierten Daten 
zur Häufigkeit von ADHS bei Insassen ös-
terreichischer Justizanstalten. Jedenfalls 
ist die Prävalenz selbst bei restriktiver 
Einschätzung im Vergleich zur Allgemein-
bevölkerung zumindest um das Dreifache 
erhöht, wenn man von einer generellen 
Prävalenz der ADHS im Erwachsenenalter 
von 2,5 % ausgeht. 

Die adäquate Diagnostik und Therapie 
einer ADHS bei Menschen in Haft erschei-
nen vor allem in Hinblick auf Erkenntnis-
se aus einer Registerstudie relevant, die 
zeigen konnte, dass eine medikamentöse 
Behandlung die Kriminalitätsrate von 
Menschen mit ADHS im Erwachsenenal-
ter signifikant reduzierte. Trotz dieser 
Evidenz und auch der hohen Effektivität 
der Medikation gibt es bei der medika-
mentösen Therapie von ADHS bei Men-
schen in Haft dennoch Herausforderun-

gen. Hier wird vor allem die Verschrei-
bung von Stimulanzien thematisiert, an-
gesichts der Klassifizierung als Suchtmit-
tel und des diskutierten Potenzials für 
Missbrauch und Handel. Verschiedene 
nationale und internationale Leitlinien 
empfehlen jedoch die Einnahme von Sti-
mulanzien mit verzögerter Wirkfreiset-
zung, wie von retardiertem Methylphe
nidat, „Osmotic-release oral system“-
(OROS)-Methylphenidat oder Lisdexam-
fetamin (Pro-Drug, bei i. v. Konsum ver-
läuft die Abgaberate in das Gehirn ähnlich 
langsam wie bei einer oralen Einnahme), 
da diese Präparate mit einem deutlich ge-
ringeren Missbrauchspotenzial vergesell-
schaftet sind.  

Die wenigen Studien, die sich mit dem 
Effekt von Medikation bei inhaftierten 
Menschen mit einer ADHS im Erwach
senenalter auseinandersetzen, zeigten 
durchaus günstige Auswirkungen, sowohl 
in Haft als auch nach Entlassung, wie Re-
duktion der Kernsymptome, verbesserte 
kognitive Funktionen und besseres Ar-
beitsgedächtnis, niedrigere Rezidivraten 
bezüglich Inhaftierungen und ein redu-
ziertes Verlangen nach Stimulanzien. Die 
rezenteste Studie mit OROS-Methylpheni-
dat zeigte jedoch vernachlässigbare Effek-
te auf die ADHS-Kernsymptome sowie auf 
sekundäre Outcome-Parameter im Ver-
gleich zu Placebo. Alle Studien kamen 
aber zu dem Schluss, dass Missbrauch 
oder Weitergabe der Medikation entweder 
vermeidbar oder unerheblich seien. Beim 
Thema der Behandlung von inhaftierten 
Frauen mit einer ADHS im Erwachsenen-
alter besteht derzeit weiterhin eine For-
schungslücke, obwohl ADHS bei Männern 
und Frauen in Haft ähnlich prävalent ist. 
Trotz der hohen Raten an Komorbiditäten 
bei Patient:innen mit ADHS fehlt es der-
zeit an Studien zur Behandlung, weswe-
gen die letzten Empfehlungen sich an die 

allgemeinen Behandlungsempfehlungen 
für Jugendliche und Erwachsene halten. 

Generell kann gesagt werden, dass der 
Nutzen einer Behandlung die möglichen 
Risiken überwiegt. Die Risiken können 
durch sorgfältige Beobachtung von Be-
handlungseffekten während der Einstel-
lungsphase minimiert werden. In dieser 
Phase werden wöchentliche Kontrollen 
für ca. vier bis fünf Wochen bei Einstel-
lung auf Stimulanzien empfohlen, bei an-
deren Medikamenten sind auch größere 
Kontrollintervalle möglich.

11 Sozioökonomische  
Auswirkungen von ADHS

Die negativen Auswirkungen von 
ADHS in unterschiedlichen Lebensberei-
chen gehen mit substanziellen ökonomi-
schen Folgen für Betroffene, Angehörige 
und die Gesellschaft einher. Übersichts-
arbeiten (engl.: Reviews oder Systematic 
Reviews) und Metaanalysen zeigen, dass 
ADHS-assoziierte Kosten in westlichen 
Ländern bei € 10 000 bis € 15 000 pro 
Patient:in und Jahr liegen. Für Australien 
belaufen sich die jährlichen wegen ADHS 
entstehenden Kosten auf $ 12,8 Milliarden 
(entsprechend etwa € 7,2 Milliarden), mit 
Produktivitätseinbußen von $ 10,2 Milli-
arden (entsprechend etwa € 5,7 Milliar-
den). In den USA betragen die jährlichen 
Kosten zwischen $ 143 und 266 Milliarden 
(entsprechend etwa € 123 Milliarden bis 
229 Milliarden), wobei diese großteils auf 
Erwachsene zurückzuführen sind. Hinge-
gen zeigt sich auch bei Kindern und Ju-
gendlichen in Südkorea, dass die ge-
schätzten ADHS-assoziierten Kosten pro 
Jahr mit $ 48 Millionen beträchtlich sind. 
Ferner zeigen Studien eine eingeschränk-
te Leistungsfähigkeit von 22 Tagen pro 
Jahr aufgrund von Fehlzeiten oder redu-
zierter Produktivität bei Menschen mit 

Impulsives Verhalten,  
emotionale Dysregulation und 
soziale Desintegration von ADHS-
Patient:innen können das Risiko  
für Konflikte mit dem Gesetz  
erhöhen.

Tab. 5: Anwendung von ADHS-Medikamenten (nach Holzer, Vanicek: Spectrum Psychiatrie, Novem-
ber 2024, Focus: Transitionspsychiatrie; ADHS in der Transitionspsychiatrie)

• Therapie der 1. Wahl: lang wirksames Stimulans (Methylphenidat, dann Lisdexamfetamin)
• �Aufklärung: Patient:innen und ggf. Angehörige über Wirkmechanismen und mögliche 

Nebenwirkungen informieren
• �Dosisanpassung: mit niedriger Dosierung beginnen (Methylphenidat 10 mg, Lisdexamfetamin 

30 mg) und bei guter Verträglichkeit langsam titrieren
• Alternative: Atomoxetin u. a. als Option anbieten
• �Kombinationstherapie: keine festen Einschränkungen, z. B. Kombination von kurz und lang 

wirksamen Stimulanzien oder lang wirksame Stimulanzien und Nichtstimulanzien
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ADHS im Vergleich zu Personen ohne 
ADHS. Erwachsene mit ADHS in Däne-
mark verursachen im Vergleich zu ihren 
psychiatrisch unauffälligen Geschwistern 
deutlich höhere gesellschaftliche Kosten 
durch geringeres Einkommen, höhere So-
zialleistungen und erhöhte Ausgaben im 
Gesundheits-, Sozial- und Justizbereich. 
Das ergab einen durchschnittlichen jähr-
lichen Mehrkostenaufwand pro betroffe-
ner Person von rund € 20 000.

12 Behandlung von ADHS 

12.1 Vorgehen bei Therapieetablierung 
Die Behandlung der ADHS im Erwach-

senenalter sollte wie im Kindes- und 
Jugendalter einer therapeutischen Ge-
samtstrategie bzw. einem umfassenden 
Behandlungsprogramm folgen, welches 
multimodal und multidisziplinär angelegt 
ist. Sie beinhaltet unter anderem Psycho-
edukation, Coaching, (Kurzzeit-)Psycho-
therapie und, abhängig vom Schweregrad 
der funktionellen Einschränkung im Alltag 
und des Leidensdrucks, auch Pharmako-
therapie. Ideal wäre hier, Partner:innen, 
Familienmitglieder oder das soziale Um-
feld in den Behandlungsplan zu integrie-
ren. Für die Bestimmung des Schweregra-
des können die Diagnose-Checkliste für 
ADHS (DCL-ADHS) oder die Clinical Glo-
bal Impression Scale (CGI) verwendet wer-
den. Voraussetzung für die Verordnung 
einer Pharmakotherapie für ADHS ist eine 
gesicherte Diagnose nach sorgfältiger Un-

tersuchung. Bei einer ausgeprägten Symp-
tomatik und funktioneller Beeinträchti-
gung sowie nach ausführlicher Psychoedu-
kation zu Krankheitskonzept und Thera
piemöglichkeiten wird eine Medikation 
empfohlen. Auch bei moderater oder sub-
syndromaler Ausprägung kann entspre-
chend einem patient:innenorientierten 
Vorgehen eine Therapie indiziert sein, so-
fern dies den Präferenzen der Betroffenen 
entspricht. Internationale Expert:innen 
empfehlen eine Behandlung auch dann, 
wenn einzelne ADHS-Symptome stark aus-
geprägt sind. Die Etablierung der Therapie 
(somit Ersteinstellung) sollte durch quali-
fizierte Fachärzt:innen mit ADHS-Erfah-
rung erfolgen, bei Kindern sollten Kinder- 
und Jugendpsychiater:innen die Erstein-
stellung durchführen.

In einer kürzlich publizierten Netzwerk 
Metaanalyse (113 randomisierte kontrol-
lierte Studien mit insgesamt 14 887 
Patient:innen) wurde die Wirksamkeit von
psychopharmakologischen und nichtpsy-
chopharmakologischen Therapieverfahren
auf ADHS-assoziierte Symptome unter-
sucht. Es zeigte, dass ausschließlich Stimu-
lanzien (Methylphenidat, Amphetaminprä-
parate) und Atomoxetin – zumindest kurz-
fristig – eine signifikante Reduktion der 
ADHS-Kernsymptomatik bewirken, sowohl 
in subjektiven als auch in objektiven Be-
wertungsverfahren.

Empfohlene Wirkstoffe sind Stimulan-
zien (Methylphenidat, Amphetaminpräpa-
rate) und Nichtstimulanzien (Atomoxetin, 

Guanfacin XR) unter Beachtung des Zulas-
sungsstatus. Die Auswahl richtet sich nach 
Wirksamkeit, Wirkdauer, Nebenwirkungs-
profil, Komorbiditäten, Adhärenzfaktoren 
sowie den Präferenzen der Patient:innen 

bzw. Sorgeberechtigten. Die Vor- und 
Nachteile der jeweiligen Therapien und 
möglichen Nebenwirkungen sollten den 
Patient:innen verständlich erklärt werden. 
Zur Behandlung der ADHS wird auf die 
notwendige Aufklärung und den Stellen-
wert der Patient:innenpräferenz hinsicht-
lich der Wahl des Arzneimittels verwiesen. 
Vor dem sechsten Lebensjahr sollen primär 
psychosoziale Maßnahmen zur Anwen-
dung kommen, wobei eine Pharmakothe-
rapie nicht vor dem dritten Lebensjahr 
erwogen werden sollte. Zwischen dem 
dritten und dem sechsten Lebensjahr ist 
eine Pharmakotherapie nur bei strenger 
Indikationsstellung und dann nur von ärzt-
lichem Personal mit spezifischen Kenntnis-
sen in der pharmakologischen Behandlung 
dieser Altersgruppe anzuwenden. Zudem 
ist anzumerken, dass keine der gängigen 
zur Behandlung der ADHS in Österreich 

Für die Therapie von ADHS sind 
Stimulanzien (Methylphenidat, 
Amphetaminpräparate) und  
Nichtstimulanzien (Atomoxetin)  
unter Beachtung des Zulassungs­
status empfohlen.

Abb. 7:  (A) Forest Plots der Netzwerk-Metaanalyse-Ergebnisse bei Erwachsenen mit ADHS. (B) Zweidimensionales Diagramm zu Wirksamkeit versus 
Verträglichkeit in Studien bei Erwachsenen (mod. nach Cortese S et al.: Lancet Psychiatry 2018; 5[9]: 727-38) 
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verfügbaren Substanzen eine Zulassung 
vor dem sechsten Lebensjahr hat. 

Um den fortbestehenden Behandlungs-
bedarf zu überprüfen, werden bei stabiler 
Symptomatik in der Regel Auslassversuche 
von ADHS-Medikamenten einmal jährlich 
empfohlen. Absetzphänomene sind dabei 
meist mild und vorübergehend. Beobachtet 
werden u. a. Unruhe, Konzentrationsstö-
rungen und Reizbarkeit.

Die First-Line-Therapie bei ADHS sind 
retardierte Stimulanzien (Tab. 5, 6, 10). 
Lang wirksame Präparate sind aufgrund 
der besseren Adhärenz zu bevorzugen. 
Die Dosierung erfolgt einschleichend, mit 

regelmäßiger Wirksamkeits- und Verträg-
lichkeitskontrolle. Die Indikation zur Wei-
terbehandlung sollte mindestens halb-
jährlich überprüft werden. Generell kann 
auch bei Minderjährigen an die Verschrei-
bung lang wirkender Präparate gedacht 
werden. Dafür sprechen die größere 
Benutzer:innenfreundlichkeit, die bessere 
Adhärenz und eine geringere Stigmatisie-
rung (aufgrund der Vermeidung einer 
Einnahme im Schulkontext und im Be-
ruf). Bei vergleichbarer Wirksamkeit soll-
te ein kostengünstiges Präparat gewählt 
werden. Sofern die medikamentöse The-
rapie nach 4–6 Wochen in adäquater Do-

sierung keinen ausreichenden Nutzen 
zeigt oder Nebenwirkungen neu auftre-
ten, sollte ein Wechsel des Präparats in 
Betracht gezogen werden. Wenn ein Risi-
ko für Missbrauch besteht, ist Vorsicht bei 
der Verschreibung von Stimulanzien ge-
boten.

Auch bei einer komorbid auftretenden 
Störung des Sozialverhaltens sollte pri-
mär eine Stimulanzienbehandlung erfol-
gen. Bei komorbider Ticstörung können 
auch Stimulanzien verordnet werden. 
Gegebenenfalls sind hier als Alternativen 
Atomoxetin oder Guanfacin XR (Anm.: 
Off-Label-Use) zu wählen, da es unter Sti-

Substanz-
gruppe

Methylphenidat (veränderte Wirkstofffreisetzung) Lisdexamfetamin Atomoxetin

Handels-
name

Ritalin LA®, 
Methylphenidat 
Stada® 

Medikinet retard® Concerta® Elvanse® Atomoxetin Stada®, 
Atofab®, Strattera®

Darrei-
chungs- 
form

Hartkapseln (10 mg, 
20 mg, 30 mg, 40 mg, 
60 mg [Ritalin LA®])

Hartkapseln (10 mg, 
20 mg, 30 mg, 40 mg)

Retardtabletten (18 mg, 
36 mg, 54 mg)

Hartkapseln (30 mg, 
50 mg, 70 mg)

Hartkapseln (10mg, 
18 mg, 25 mg, 40 mg, 
60 mg, 80 mg)

Wirkdauer 3–8 h 3–8 h 8–12 h 10–12 h 18–24h

Dosierung Beginn mit 
10–20 mg, 
langsames 
Aufdosieren bis auf 
60 (bis 80) mg TD 
möglich

Beginn mit 10–20mg, 
langsames Aufdosieren 
bis auf 60 (bis 80) mg 
TD möglich

Beginn mit 18 mg; 
Dosistitration bis 72 mg 
einmal täglich möglich

Beginn mit 30 mg, 
langsames Aufdosieren bis 
auf 70 mg TD möglich

Beginn mit 40 mg TD, 
Zieldosis 1 mg/kg KG, 
die empfohlene 
Erhaltungsdosis beträgt 
80–100 mg (Maximal-
dosis)

Neben- 
wirkungen

Mundtrockenheit, 
Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, 
Schlafstörungen, 
arterielle Hyperto-
nie, Tachykardie, 
affektive (depres-
sive und manische) 
und psychotische 
Symptome (sehr 
selten), Aggression 
und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, 
Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, 
Schlafstörungen, 
arterielle Hypertonie, 
Tachykardie, affektive 
(depressive und 
manische) und 
psychotische Symp-
tome (sehr selten), 
Aggression und 
Impulsivität (sehr 
selten)

Mundtrockenheit, 
Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlaf-
störungen, arterielle 
Hypertonie, Tachykar-
die, affektive (depres-
sive und manische) und 
psychotische Symp-
tome (sehr selten), 
Aggression und 
Impulsivität (sehr 
selten)

Mundtrockenheit, 
Kopfschmerzen, Appetitlo-
sigkeit, Schlafstörungen, 
Blutdruckanstieg, 
Tachykardie, affektive 
(depressive und manische) 
und psychotische 
Symptome (sehr selten), 
Aggression und Impulsivi-
tät (sehr selten)

Mundtrockenheit, 
Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlaf-
störungen, arterielle 
Hypertonie, Tachykar-
die, affektive (depres-
sive und manische) und 
psychotische Symp-
tome (sehr selten), 
Aggression und 
Impulsivität (sehr 
selten)

(Relative) 
Kontraindika-
tionen und 
Warnhin-
weise

Unverträglichkeit, 
kardiale Probleme 
(z. B. rezenter 
Myokardinfarkt, 
Insult), Substanzge-
brauchsstörung 
(relative KI), 
Epilepsie  
(relative KI)

Unverträglichkeit, 
kardiale Probleme 
(z. B. rezenter 
Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchs-
störung (relative KI), 
Epilepsie (relative KI)

Unverträglichkeit, 
kardiale Probleme  
(z. B. rezenter Myokard-
infarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstö-
rung (relative KI), 
Epilepsie (relative KI), 
schwerwiegende GI 
Verengung

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter 
Mykoardinfarkt, Insult), 
Schilddrüsenerkrankung, 
Hypertonie, Glaukom, 
Substanzgebrauchsstö-
rung (relative KI)  
Dexamfetamin kann im 
Harn aufscheinen

Unverträglichkeit, 
kardiale Probleme  
(z. B. rezenter Myokard-
infarkt, Insult), 
Engwinkelglaukom

Abkürzungen: TD: Tagesdosis; GI: gastrointestinal; KI: Kontraindikation

Tab. 6: Kurzübersicht über ADHS-Medikamente (Langversion siehe Tab. 10; mod. nach Faraone SV et al.: Nat Rev Dis Primers 2024; 10[1]: 11)
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mulanzien zu einer Aggravierung der 
Tics, insbesondere im Kindes- und Ju-
gendalter, kommen kann. Auch bei beglei-
tender Angststörung ist (neben einer 
ebenfalls möglichen Stimulanziengabe) 
an eine Verordnung von Atomoxetin zu 
denken. Bei einer begleitenden Suchtpro-
blematik ist an die Verschreibung von re-
tardierten Stimulanzien oder alternativ 
an die Gabe von Atomoxetin oder Guan-
facin XR zu denken. Für das Kindes- und 
Jugendalter so wie das Erwachsenenalter 
gilt, dass für die Anwendung anderer Sub-
stanzen wie Modafinil, Bupropion, selek-
tiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer 
(SSRI) oder Selegilin nicht ausreichend 
Evidenz vorhanden ist und sie daher nicht 
empfohlen werden. Komorbide Störungen 
können eine Anpassung der Medikation 
erfordern, etwa eine kurzfristige Kombi-
nation mit niedrig dosierten Antipsycho-
tika der zweiten oder dritten Generation 
bei Impulsdurchbrüchen oder aggressi-
vem Verhalten (Anm.: symptomorientier-
te Therapie, Off-Label-Use).

Liegt bei Patient:innen mit ADHS eine 
akute Phase einer komorbiden psychi-
schen Störung wie Manie, Depression, 
Angststörung, Schizophrenie, Substanzin-
toxikation oder einer akuten Belastungs-
reaktion vor, sollte diese vorrangig behan-
delt und eine ADHS-Medikation nachran-
gig in Erwägung gezogen werden. Da-
durch lässt sich einer möglichen Ver-
schlechterung des psychischen Befindens 

infolge der ADHS-Therapie vorbeugen. 
Ziel ist es, eine ausreichende psychische 
Stabilität zu erreichen, bevor eine ADHS-
spezifische Therapie eingeleitet wird. Im 
klinischen Alltag bleibt dieses Ziel jedoch 
nicht immer erreichbar, etwa wenn Pa
tient:innen trotz Teilremission und anhal-
tenden Leidensdrucks eine Behandlung 
ihrer ADHS wünschen. In solchen Fällen 
ist eine tragfähige therapeutische Bezie-
hung entscheidend. Zudem sollten eine 
regelmäßige psychiatrische und psycho-
therapeutische Begleitung (z. B. durch am-
bulante Psychotherapie) sowie gegebenen-
falls eine psychopharmakologische Stabi-
lisierung (z. B. mit Stimmungsstabilisie-
rern) gewährleistet sein. Fehlt eine solche 
Grundstruktur, gestaltet sich die Einlei-
tung einer ADHS-Therapie schwierig. In 
ausgewählten Fällen kann ein stationärer 
Behandlungsbeginn sinnvoll sein, um po-
tenzielle Zustandsverschlechterungen 
oder sonstige negative Entwicklungen 
frühzeitig zu erkennen und adäquat zu 
behandeln.

12.2 Wirksamkeit und Wirkmechanis-
men von ADHS-Medikamenten 

Stimulanzien wie Methylphenidat und
Amphetaminderivate gelten als hochwirk-
sam und  Nichtstimulanzien wie Atomo-
xetin und Guanfacin XR (Off-Label-Use) 
gelten als moderat wirksam bei der Be-
handlung zentraler Symptome wie Unauf-
merksamkeit, Hyperaktivität und Impul-

sivität. Randomisierte, kontrollierte Stu-
dien und Metaanalysen belegen kurz- bis 
mittelfristig signifikante und substanziel-
le Effektstärken und Verbesserungen der 
Alltagsfunktion über verschiedene Alters-
gruppen hinweg (Abb. 7). 

Methylphenidat zeigt eine hohe Wirk-
samkeit bei der Behandlung von ADHS-
Symptomen wie Unaufmerksamkeit, Im-
pulsivität und Hyperaktivität. Die „num-
ber needed to treat“, definiert als die 
Anzahl an Personen, die mit einem Medi-
kament behandelt werden müssen, damit 
eine Person einen klinisch signifikanten 
Nutzen erfährt, liegt bei 2–5. Die Wirkung 
tritt in der Regel innerhalb von 30 bis 60 
Minuten nach Einnahme ein und hält, je 
nachdem, ob es in nicht retardierter Form 
oder als Mischung nicht retardiert plus 
retardiert verabreicht wird, 3–12 Stunden 
an. Für Lisdexamfetamin gilt: Die thera-
peutische Wirkung ist bereits in den ers-
ten Tagen der Therapie voll da und für die
Substanz liegt die höchste Wirksamkeit 
mit einer NNT von etwa 2 bis 3 vor. Der 
selektive Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer Atomoxetin hat mit einer NNT 
von 4 eine etwas geringere Wirksamkeit 
im Vergleich zu Stimulanzien. 

Bei sorgfältiger Indikationsstellung 
und individueller Anpassung des Thera-
pieregimes zeigen sich klinisch relevante 
Wirkungen bei etwa 70–80 % der behan-
delten Patient:innen. Studien zu Wirk-
samkeit und Nebenwirkungen zeigen 

Abb. 8: Dosis-Wirkungs-Kurven für Methylphenidat (mod. nach Farhat LC et al: JAMA Psychiatry 2024; 81[2]: 157-66)
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auch, dass es dosisabhängig zu einem re-
levanten Anstieg von Nebenwirkungen 
kommt. Dabei stellt das Einhalten der 
empfohlenen Tageshöchstdosis (z. B. von 
MPH: 60 mg) einen Richtwert für eine 
tendenziell nebenwirkungsärmere Dosie-
rung dar (Abb. 8).

12.3 Pharmakogenetik
Methylphenidat wird durch das Enzym 

Carboxylesterase 1 (CES1) metabolisiert. 
Genetische Varianten dieses Enzyms kön-
nen die Plasmaspiegel von Methylpheni-
dat beeinflussen, was Auswirkungen auf 
Dosierung und Nebenwirkungen haben 
kann. Die Prodrug Lisdexamfetamin wird 
im Plasma zu Dexamfetamin umgewan-
delt, wobei genetische Faktoren die Um-
wandlungsrate beeinflussen können. Cy-
tochrom P450 2D6 (CYP2D6) ist für einen 
späteren Abbauschritt verantwortlich, 
hier gelten die zuvor genannten Einfluss-
faktoren. Atomoxetin wird ebenfalls 
durch CYP2D6 metabolisiert. Für beide 
Substanzen gilt, dass es bei vorhandenen 
CYP2D6-Polymorphismen wie „Ultra 
rapid“-Status zu veränderten Plasmaspie-
geln kommen kann. Niedrigere Plasma-
spiegel können sich wiederum in fehlen-
der Wirkung und der Notwendigkeit für 
höhere Dosen oder besonders hohe Spie-
gel mit der erhöhten Wahrscheinlichkeit 
von Nebenwirkungen einhergehen. Auch 
muss bei gleichzeitiger Gabe anderer Sub-
stanzen, die über CYP2D6 metabolisiert 
werden bzw. dieses System hemmen (z. B. 
Fluoxetin, Paroxetin und Bupropion), das 
Interaktionspotenzial beachtet werden. 
Hinzuzufügen ist, dass durch stark sauren 
pH-Wert des Harns die Dexamfetamin-
Spiegel im Blut um bis zu 50 % reduziert 
werden, was zu einer schwankenden 
Wirksamkeit beitragen kann. 

12.4 Relevante UAW  
von ADHS-Medikamenten

Ein potenzieller Einfluss der ADHS-
Behandlung, sowohl mit Stimulanzien als 
auch Nichtstimulanzien, auf das Auftreten 

von Psychosen und manischen Episoden 
wurde in der Vergangenheit diskutiert. In-
zwischen liegen Ergebnisse von mehreren 
relevanten Studien vor, die eine Risiko-
Nutzen-Abwägung ermöglichen. Eine re-
zente Metaanalyse berichtet das Auftreten 
von psychotischen Symptomen in 2,76 %, 
von psychotischen Erkrankungen in 2,29 % 
und von bipolaren Erkrankungen in 3,72 % 
der mit Stimulanzien behandelten ADHS-
Patient:innen, wobei auch ein 1,57-fach 
erhöhtes Psychoserisiko für Amphetamine 
im Vergleich zu Methylphenidat festgestellt 
wurde. Es zeigte sich jedoch keine klare 
Kausalität zwischen Medikation und Auf-
treten der Symptome. Diese Ergebnisse 
werden von einer Fall-Kontroll-Studie ge-
stützt, die ein 2,68-fach (d. h. mäßiggra-
dig) erhöhtes Risiko für Psychosen oder 
Manien für die Behandlung mit Ampheta-
minen angibt – nicht aber mit Methylphe-
nidat – und einen dosisabhängigen Effekt 
berichtet. Bei Hochdosisbehandlungen 
(bspw. > 30 mg Dexamfetamin-Äquivalent, 
entspr. > 100 mg Lisdexamfetamin) ist das 
Risiko nochmals höher. Eine Untersuchung 
aus Hongkong ergab keinen Unterschied 
des Psychoserisikos in Abhängigkeit davon, 
ob Patient:innen Methylphenidat einge-
nommen haben oder nicht, was darauf 
hindeutet, dass Methylphenidat keine Psy-
chosen auslöst. Eine isländische Studie bei 
> 16 000 Erwachsenen mit ADHS ergab, 
dass 61 Patient:innen (entspricht 0,38 %) 
wegen einer erstmalig aufgetretenen Psy-
chose oder Manie infolge einer Therapie 
mit Stimulanzien innerhalb des letzten 
Jahres stationär behandelt werden muss-
ten. Das Risiko war somit signifikant er-
höht im Vergleich zur Allgemeinbevölke-

rung (0,048 %). Die Autor:innen schließen 
daraus, dass das Risiko für eine Psychose 
oder Manie nach Stimulanzieneinnahme 
gering, allerdings relevant ist und Klini
ker:innen und Patient:innen sich dessen 
bewusst sein müssen. 

Zusammengefasst deutet die aktuelle 
Studienlage darauf hin, dass bei Methyl-
phenidat das Risiko für psychotische Epi-
soden nicht bis gering erhöht ist, während 
bei Amphetaminen ein gering bis moderat 
erhöhtes und dosisabhängiges Risiko be-
steht. Von einer Verordnung von Stimulan-
zien sollte – nach Nutzen-Risiko-Abwä-
gung – allerdings nicht Abstand genom-
men werden. Psychoeduktion vor Therapie 
wie auch ein laufendes Behandlungsmoni-
toring bezüglich etwaiger Symptome wer-
den jedoch empfohlen.

Da Medikation für ADHS bei Patien
t:innen euch depressive Symptome erzeu-
gen kann und ADHS oftmals mit depressi-
ven Symptomen einhergeht, bestehen oft 
Bedenken bei Psychiater:innen, dass mit 
einer medikamentösen Therapie eine Ver-
schlechterung der Stimmung bis hin zu 
suizidalem Verhalten einhergeht. In einer 
Studie mit über 25 000 Patient:innen zeig-
te sich eine erhöhte Rate an Suizidversu-
chen in den 90 Tagen vor Beginn der Me-
thylphenidatbehandlung sowie in der 
frühen Behandlungsphase. Während der 
fortgesetzten Einnahme der Medikation 
kehrte das Risiko jedoch auf das Aus-
gangsniveau zurück. Die Ergebnisse spre-
chen daher nicht für einen ursächlichen 
Zusammenhang zwischen Methylphenidat 
und Suizidversuchen, sondern deuten eher 
auf eine Zunahme psychiatrischer Symp-
tome vor Therapiebeginn hin, die zur Ein-

Durch sorgfältige Indikations- 
stellung und individuelle 
Therapieregimeanpassung  
ergeben sich bei 70–80 %  
der Patient:innen klinisch  
relevante Wirkungen.

Tab. 7: Relative Kontraindikationen und relevante körperliche unerwünschte Arzneimittelwirkungen 
(UAW) (nach Holzer, Vanicek: Spectrum Psychiatrie, November 2024: Focus: Transitionspsychiatrie; 
ADHS in der Transitionspsychiatrie)

Relative Kontraindikationen Unerwünschte Arzneimittelwirkungen (UAW)

Stimulan-
zien

• Unverträglichkeit  
• �kardiovaskuläre Probleme 

(z. B. rezenter Myokardinfarkt, 
Insult, M. Raynaud, PAVK) 

• Substanzmissbrauch

• Kopfschmerzen  
• Appetitlosigkeit  
• Schlafstörungen  
• arterielle Hypertonie, Tachykardie 

Nichtsti-
mulanzien

• Unverträglichkeit  
• �kardiovaskuläre Probleme 

(z. B. rezenter Myokardinfarkt, 
Insult, M. Raynaud, PAVK)

• Kopfschmerzen  
• Appetitlosigkeit  
• Schlafstörungen  
• arterielle Hypertonie, Tachykardie  
• �sexuelle Dysfunktion (v. a. Atomoxetin und 

Guanfacin XR)
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leitung der Behandlung führt. Bei Jugend-
lichen und Erwachsenen mit ADHS war 
die Einnahme von ADHS-Medikamenten 
– insbesondere von Lisdexamfetamin und 
anderen Stimulanzien – mit einem redu-
zierten Risiko für Krankenhausaufenthal-
te aus psychiatrischen Gründen, suizidales 
Verhalten und nichtpsychiatrische Hospi-
talisierungen verbunden, und zwar in den 
Zeiträumen, in denen die Medikation ein-
genommen wurde, im Vergleich zu Phasen 
ohne Medikation. Die Anwendung des 
Nichtstimulans Atomoxetin war mit einem 
verringerten Risiko für Arbeitsunfähigkeit 
assoziiert, jedoch nicht mit einem redu-
zierten Risiko für Krankenhausaufenthal-
te aus psychiatrischen Gründen und suizi-
dales Verhalten. Bei Kindern (< 10 Jahre) 
mit ADHS wurde ein Zusammenhang zwi-
schen externalisierendem Verhalten und 
Suizidalität festgestellt. Eine medikamen-
töse ADHS-Behandlung war mit geringe-
rer Suizidalität bei Kindern mit ausgepräg-
ter Symptomlast verbunden, sowohl zu 
Beginn der Behandlung als auch beim 
1-Jahres-Follow-up. Insgesamt ist nicht 
davon auszugehen, dass ADHS-Medika-
mente zu einer vermehrten Rate an Sui-
zidversuchen oder Suiziden führen. 
Psychiater:innen sollten bei der Einstel-
lung einer ADHS-Therapie gezielt auf de-
pressive Symptome und insbesondere auf 
deren Schweregrad (mit oder ohne Suizi-
dalität) achten. 

Vor Beginn einer Stimulanzienbehand-
lung im Kindes- und Jugendalter sollte ggf. 
eine körperliche und neurologische Unter-
suchung durchgeführt werden. Ebenso ist 
auf kardiale Vorerkankungen (bzw. auch 

eine Familienanamnese von Vorerkran-
kungen) zu achten. Blutdruck, Herzfre-
quenz, Größe und Gewicht sind zu bestim-
men. Die Körpergröße sollte nach Ver-
schreibung zumindest alle sechs Monate 
überprüft und (ebenso wie das Körperge-
wicht) mit Blick auf die Altersperzentile 
evaluiert werden. Herzfrequenz und Blut-
druck (ggf. auch Pulsstatus in Hinblick auf 
PAVK) sollten bei jeder medikamentösen 
Veränderung und mindestens alle sechs 
Monate kontrolliert werden. Bei der An-
wendung von Guanfacin XR können auch 
kürzere Kontrollintervalle angezeigt sein. 

12.5 Management bei ausbleibendem 
Behandlungsansprechen auf ADHS-
Medikamente

Obwohl Patient:innen meist suffizient 
auf Stimulanzien oder Nichtstimulanzien 
ansprechen, spricht ein nicht unbeträcht-
licher Teil unzureichend oder nicht auf 
Medikamente an oder leidet unter Neben-
wirkungen (Tab. 7). Leitlinien empfehlen 
in diesem Fall eine Reihe von Maßnahmen, 
die dazu beitragen sollen, einen individuell 
passenden Therapieplan für Betroffene zu
entwickeln. Es sollte darauf geachtet wer-

den, dass die Dosierung auf eine verträgli-
che Menge titriert wird, und es sollte über-
prüft werden, ob die Galenik der Präpara-

te (lang oder kurz wirksame Formen) für 
die gewünschte Wirkung hilfreich sein 
könnte. Einige Wochen nach Therapiebe-
ginn sollte die Medikation Wirkung zeigen. 
Ein Zeitraum von 2–8 Wochen sollte her-
angezogen werden, um die jeweilige Sub-
stanz (Verträglichkeit) wie auch die Dosie-
rung (Dosistitrierung) zu evaluieren. 
Ebenso ist darauf zu achten, dass die rele-
vanten Symptome sowie der gegebene 
Schweregrad mit der jeweiligen Medikati-
on und Dosierung adressiert werden. Die 
Verträglichkeit wie auch externe belasten-
de Faktoren, die die Wirksamkeit mindern, 
müssen regelmäßig erfasst werden. Auch 
eine differenzierte Diagnostik ist notwen-
dig, um übersehene Komorbiditäten auszu-
schließen und die ADHS-Diagnose abzusi-
chern (Tab. 8). Zur medikamentösen Ad-
aptierung werden folgende Maßnahmen 
empfohlen: eine Dosiseskalation (auch 
über die max. empfohlene Tagesdosis; 
Anm.: Mit steigender Dosierung kommt es 
zunehmend zu Nebenwirkungen), ein 
Switch zu Zweit- oder Drittlinienbehand-
lungen (Anm.: Switch von MPH auf AMPH 
und vice versa: Response von ca. 10 % bei 
Non-Respondern) oder eine Kombinations-
therapie aus Stimulanzien und Nichtstimu-
lanzien. 

12.6 Schwangerschaft, Stillen und 
ADHS-Medikamente

Die am häufigsten verordneten Medika-
mente in der Schwangerschaft sind laut 
rezenten Untersuchungen in europäischen 
Ländern und Kanada Methylphenidat und 
Lisdexamfetamin, in den USA liegt eine 
Kombination aus Amphetamin/Dexamfe-
tamin an erster Stelle und Methylphenidat 
knapp dahinter. 

Es wurde beschrieben, dass die Schwan-
gerschaft an sich für Menschen mit ADHS 
mit besonderen Herausforderungen ver-
bunden ist: Zum einen wurde gezeigt, dass 
die Rate an ungeplanten Schwangerschaf-
ten und früher Elternschaft in dieser Grup-
pe höher ist, zum anderen ist diese Zeit mit 
einer ganzen Reihe von Planungs- und 
Organisationsaufgaben verbunden. Wei-
ters wurde berichtet, dass Frauen mit 
ADHS besonders sensibel auf subjektive 
schwangerschaftsassoziierte neurokogni-
tive Veränderungen reagieren. Bei Frauen, 
die vor der Schwangerschaft psychophar-
makologisch behandelt wurden, kann das 
Absetzen der ADHS-Medikation während 
der Schwangerschaft nicht nur zu einem 

Ein Teil der ADHS-Patient:innen 
spricht nur unzureichend oder gar 
nicht auf Medikamente an oder 
leidet unter Nebenwirkungen.

Tab. 8: Behandlung von Stimulanzien-refraktärer ADHS (mod. nach Faraone SV et al.: Nat Rev Dis 
Primers 2024; 10[1]: 11)

Bevor auf Nichtstimulanzien umgestellt wird oder zusätzliche Medikamente verordnet 
werden, sollten folgende Punkte geprüft werden:

• Wurde die Dosis korrekt bis zur maximal tolerierten Dosis titriert?
• Sollte die Dosis oder Darreichungsform für einen ausgewogeneren Effekt geändert werden?
• Werden die richtigen Symptome zum richtigen Tageszeitpunkt behandelt?
• Hat der/die Patient:in eine Toleranz gegenüber dem Medikament entwickelt?
• Liegen Lebensumstände vor, die zur schlechten Wirkung beitragen könnten?
• Wurden Komorbiditäten möglicherweise übersehen?
• Ist die Diagnose korrekt?

• Einsatz von Zweitlinienmedikamenten: Atomoxetin oder Guanfacin mit verlängerter Wirkstofffreisetzung (XR)
• �Augmentations- bzw. Kombinationstherapien: Kombination von Stimulanzien und Nicht-Stimulanzien oder von 

sofort freisetzenden und retardierten Stimulanzien, bei unzureichender Monotherapie
• Einsatz von Substanzen anderer Wirkstoffklassen („off-label“): nur unter fachärztlicher Aufsicht
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verstärkten (Wieder-)Auftreten der ADHS-
Symptomatik, sondern auch zu einer Ver-
schlechterung der komorbiden affektiven 
Symptomatik führen. 

In Hinblick auf eine Behandlung in der 
Schwangerschaft gibt es derzeit kaum leit-
liniengestützte Empfehlungen. Es wurde 
ein Schweregrad-adaptiertes Vorgehen bei 
der Behandlung von ADHS in der Schwan-
gerschaft vorgeschlagen. Die Therapie soll 
in jedem Fall unter Berücksichtigung von 
psychosozialen Faktoren, psychiatrischen 
Komorbiditäten und dem Wunsch der Pa-
tientin durchgeführt werden und eine sta-
bile psychiatrisch-psychologische Beglei-
tung der Patientinnen beinhalten. Ideal ist 
es, bereits präkonzeptionell eine klinische 
Untersuchung und Beratung durchzufüh-
ren und einen Behandlungs- und Krisen-
plan unter Einbeziehung des sozialen Um-
felds und anderer involvierter medizini-
scher Disziplinen (z. B. Gynäkologie) zu 
erstellen. Bei Patientinnen mit milder oder 
mittelgradiger Symptomausprägung kön-
nen in erster Linie Psychoedukation, 
Selbstmanagementstrategien und Psycho-
therapie zur Anwendung kommen. Bei 
Frauen mit mittelgradiger oder schwerer 
Ausprägung ist eine Kombination aus me-
dikamentöser Behandlung und Psychothe-
rapie angeraten. 

Obwohl die Datenlage nach wie vor 
nicht umfangreich genug ist, sind die bis-
herigen wissenschaftlichen Ergebnisse 
hinsichtlich der medikamentösen Therapie 
während der Schwangerschaft und Still-
zeit vielversprechend, wobei es hier vor 
allem Daten zu Stimulanzien gibt. Der 
Großteil der Untersuchungen zum terato-
genen Potenzial von ADHS-Medikamenten 
lieferte keinen Hinweis auf ein erhöhtes 
Fehlbildungsrisiko. 

Für Amphetamine wurde bisher im 
überwiegenden Teil der Untersuchungen 
kein Hinweis auf ein teratogenes Risiko, 
inklusive kardialer Fehlbildung, gefunden. 
Lediglich eine Untersuchung berichtete 
über ein erhöhtes Risiko für Gastroschisis, 
dies wurde jedoch in anderen Studien nicht 
bestätigt und muss vor dem Hintergrund 

einer sehr niedrigen Prävalenz betrachtet 
werden. Als Risiko für die Schwangere 
wurde ein 1,3-fach erhöhtes Risiko für Prä-
eklampsie beschrieben sowie ein minimal 
erhöhtes Risiko für Frühgeburtlichkeit, 
wenn die Amphetamineinnahme über die 
erste Schwangerschaftshälfte hinaus er-
folgte. Auch diesbezüglich zeigten andere 
Studien kein erhöhtes Risiko. Die Langzeit-
konsequenzen für das Kind, wenn  die Mut-
ter pharmakologisch behandelt wird, sind 
bis dato nicht umfangreich untersucht und 
unterliegen einer Reihe von Einflussfakto-
ren. Es wurde jedoch bisher kein erhöhtes 
Risiko für Wachstumsverzögerungen, neu-
ronale Entwicklungsstörungen, Seh- oder 
Hörprobleme oder epileptische Anfälle fest-
gestellt. Für Lisdexamfetamin ist die Daten-
lage derzeit eingeschränkt, aufgrund seiner 
Eigenschaften als Vorläufersubstanz von 
Dexamfetamin kann man jedoch grund-
sätzlich von ähnlichen Wirkungen wie für 
Amphetamine ausgehen. 

Für die Einnahme von Methylphenidat 
bestehen Hinweise auf ein leicht erhöhtes 
Risiko für kardiale Fehlbildungen, wobei 
andere Studien diesen Zusammenhang 
nicht gezeigt haben. Dieses erhöhte Risiko 
wurde mit 1,7 % im Vergleich zum Basisri-
siko von 1,07 % beziffert. Ansonsten wurde 
ähnlich wie bei Amphetaminen ein mögli-
cherweise leicht erhöhtes Risiko für vas
kulär bzw. über die Plazenta vermittelte 
Schwangerschaftskomplikationen be-
schrieben. Es gibt außerdem Hinweise auf 
ein etwas erhöhtes Abortrisiko, wobei hier 
nicht klar ist, inwieweit dieses der ADHS 
selbst zuzuschreiben ist und inwieweit der 
Medikation. Auch die Hinweise auf ein 
leicht erhöhtes Risiko für Frühgeburtlich-
keit, geringeres Geburtsgewicht und peri-
natale Komplikationen müssen in zukünf-
tigen Studien weiter untersucht werden. 

Die Datenlage für Atomoxetin wurde bis 
dato als noch nicht ausreichend für eine dif-
ferenzierte Risikobewertung eingeschätzt. 
Bisherige Daten lieferten jedoch keinen An-
haltspunkt für ein teratogenes Potenzial, 
inklusive kardialer Fehlbildungen.

12.6.1 Einnahme in der Stillzeit
Grundsätzlich wird für die Sicherheits-

einstufung eines Medikaments in der Still-
zeit die sogenannte relative Säuglingsdo-
sis, definiert als die über die Muttermilch 
aufgenommene Dosis (mg/kg/Tag), relativ 
zur mütterlichen Dosis (mg/kg/Tag) in 
Prozent, als Referenz herangezogen. Eine 

relative Dosis von unter 10 % wurde hier 
als allgemeiner Grenzwert für pharmako-
logische Substanzen definiert. 

Amphetamine, die in therapeutischen 
Dosen eingenommen werden, scheinen 
keine nachteilige klinische Wirkung auf die 
gestillten Kinder zu haben. Sie gehen je-
doch in die Muttermilch über und konnten 
in Untersuchungen im Harn und Serum 
der gestillten Kinder detektiert werden. Es 
wurde empfohlen, die Kinder insbesonde-
re hinsichtlich Irritabilität, Schlafstörun-
gen und Fütterstörungen zu beobachten. 
Methylphenidat scheint basierend auf einer 
kleinen Anzahl an publizierten Untersu-
chungen zu einem sehr geringen Anteil in 
die Muttermilch überzugehen. Zusammen-
gefasst stellt das Stillen gemäß der mo-
mentanen Datenlage keine Kontraindika-
tion für eine Weiterbehandlung mit Me-
thylphenidat dar.

12.7 Abbruch und Persistenz  
der ADHS-Medikation

Obwohl die psychopharmakologische 
Therapie von ADHS insbesondere kurz- 
und mittelfristig eine gute  Wirksamkeit 
zeigt, ist das Phänomen des Abbruchs der 
Therapie mit ADHS-Medikamenten rele-
vant. Kliniker:innen machen häufig die 
Erfahrung, dass Patient:innen mit ADHS 
nach einigen Monaten Stimulanzien oder 
Nichtstimulanzien aus verschiedenen 
Gründen absetzen.

 Patient:innen brechen die Behandlung 
v. a. aufgrund von Nebenwirkungen und 
geringer langfristiger Wirkung ab oder 
pausieren sie. Eine populationsweite Da-
tenanalyse von über 1,2 Millionen Perso-
nen im Alter von 8 bis 21 Jahren aus 8 
Ländern zeigt insbesondere bei Jugendli-
chen und jungen Erwachsenen eine hohe 
Abbruchrate. 39 % der jungen Erwachse-
nen und 47 % der Jugendlichen setzten die 
Behandlung im ersten Jahr fort. Die höchs-
te Abbruchrate zeigte sich im Alter von 18 
bis 19 Jahren. Über fünf Jahre hinweg lag 
die Behandlungspersistenz (inkl. Wieder-

Für Amphetamine wurde  
im überwiegenden Teil der Studien 
bisher keine Hinweis auf ein 
teratogenes Risiko gefunden.

Obwohl die psychopharmakologische 
Therapie von ADHS eine gute Wirk-
samkeit zeigt, brechen Patient:innen 
v. a. wegen Nebenwirkungen und 
geringer langfristiger Wirkung die 
Therapie ab oder pausieren sie.
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einstiege) bei Kindern bei 50–60 %, bei 
Jugendlichen und Erwachsenen bei 30–
40 %. Zusätzlich wird auch der Einfluss 
biologischer und genetischer Faktoren auf 
die Therapieadhärenz thematisiert. Höhe-
re Werte bezüglich eines polygenetischen 
Risikos für bipolare Störung und Schizo-
phrenie waren mit einem Therapieabbruch 
assoziiert.

 Es zeigt sich auch, dass Jugendliche, 
die nach dem 13. Lebensjahr diagnostiziert 
wurden, häufiger ein Wechsel- oder Ab-
bruchverhalten als früh diagnostizierte 
Kinder aufweisen. Das Problem des Abset-
zens psychopharmakologischer Medika-
mente zeigt sich nicht nur bei ADHS, son-
dern auch bei der Behandlung depressiver 
Störungen mit Antidepressiva sowie bei 
Antipsychotikatherapie im Rahmen von 
Erkrankungen aus dem schizophrenen For-
menkreis – mit vergleichbarer Häufigkeit 
und klinischer Relevanz. Künftige Studien 
zum Therapieabbruch sollten verstärkt in-
dividuelle Beweggründe in den Blick neh-
men, um besser zu verstehen, warum Pati
ent:innen eine indizierte medikamentöse 
Behandlung beenden. Nur so kann eine 
bestmögliche Versorgung („best care“) im 
Sinne einer personalisierten und akzep-
tierten Therapie gelingen.

12.8 Behandlung von ADHS  
bei Suchtstörung, ASS, TS 

Eine adäquate ADHS-Behandlung kom-
biniert idealerweise pharmakologische und 
psychotherapeutische Maßnahmen und 
wirkt sich bei komorbiden Suchterkrankun-
gen im Erwachsenenalter in mehreren Be-
reichen positiv aus. Im Kindesalter deuten 
Langzeitdaten darauf hin, dass eine Behand-

lung mit Stimulanzien nicht mit einem er-
höhten Risiko für gesteigerten Substanzge-
brauch im Erwachsenenalter assoziiert ist. 

Trotz früherer Zurückhaltung gegen-
über Stimulanzien bei Suchterkrankungen 
– bedingt durch begrenzte Evidenz und die 
Einschätzung als relative Kontraindikation 
– fehlen belastbare Hinweise auf einen 
Missbrauch der verschriebenen ADHS-
Medikation. Im Gegenteil, Studien lassen 
erkennen, dass substanzbezogene Ereig-
nisse unter bestehender Medikation um bis 
zu 30 % seltener auftreten als in therapie-
freien Intervallen. 

Aufgrund der steigenden Verfügbarkeit 
und der Zunahme von Stimulanzienkonsum 
kommt es häufiger zu Stimulanzienabhän-
gigkeit und Intoxikationen durch Stimulan-
zien. Der Übergang von gelegentlich miss-
bräuchlichem zu regelmäßigem unverhält-
nismäßigem Stimulanzienkonsum kann 
mitunter schnell sein. Zur Behandlung sti-
mulanzienbedingter Störungen sind derzeit 
jedoch keine Medikamente zugelassen, und 
es konnte bislang keine klare Wirksamkeit 
pharmakologischer Ansätze nachgewiesen 
werden. Bei akuter Intoxikation, mit Symp-
tomen wie Tachykardie, Hypertonie, Agita-
tion oder paranoiden Zuständen, ist eine 
symptomatische Behandlung, ggf. ergänzt 
durch Benzodiazepine oder Antipsychotika, 
angezeigt. Medikamente zur Förderung der 
Abstinenz bei Stimulanzienabhängigkeit 
zeigten sich bisher nicht als wirksam. Daher 
sollte bei abhängigen Patient:innen eine 
langfristige multimodale suchtmedizinische 
und psychiatrische Behandlung erfolgen.

Die Wirksamkeit einer ADHS-Therapie 
mit Stimulanzien konnte insbesondere für 
Patient:innen mit Kokain- oder Ampheta-
minabhängigkeit gezeigt werden, mitunter 

auch mit höheren Dosierungen als zugelas-
sen. Lang wirksame Präparate, engmaschi-
ge Kontrollen (z. B. Urinanalysen, Sichtver-
gabe) und eine gute therapeutische Bezie-
hung sind entscheidend für die Minimie-
rung von Missbrauchs- und Weitergabe-
Risiken. 

Eine frühzeitige Behandlung einer 
ADHS kann die Therapiebereitschaft und
Adhärenz gegenüber medikamentösen und 
therapeutischen Maßnahmen verbessern
oder in Einzelfällen überhaupt ermögli-

chen (siehe Tab. 9, klinische Empfehlungen 
für ADHS und Suchtstörung). Vor dem 
Hintergrund der aktuellen Studienlage 
fällt die Symptomreduktion unter Medika-
tion bei ADHS und komorbider Substanz-
gebrauchsstörung insgesamt geringer aus 
als bei Patient:innen ohne Suchterkran-
kung. Da ein gutes Ansprechen auf die 
ADHS-Therapie nicht zwangsläufig zu ei-
ner Verbesserung der Suchtproblematik 
führt, sollten beide Störungen möglichst 
parallel behandelt werden. Es gibt Hinwei-
se darauf, dass bei komorbider Alkoholab-
hängigkeit durch Atomoxetin eine Besse-
rung der ADHS-Symptomatik, ein vermin-
dertes Craving und eine Reduktion der 
schweren Trinktage erzielt werden kön-
nen. Unter Rauchern vermindert eine re-
gelmäßige Behandlung mit Stimulanzien 
außerdem den Nikotinkonsum. Bei Patien
t:innen mit ADHS und Amphetaminabhän-
gigkeit konnte unter hoher Dosierung von 
Methylphenidat in Kombination mit verhal-
tenstherapeutischen Maßnahmen sowohl 
die Behandlungsadhärenz verbessert als 
auch eine Verminderung des Substanzkon-
sums beobachtet werden. Ähnliche Verbes-
serungen zeigten sich bei Kokainabhängig-
keit unter der Einnahme von lang wirksa-
mem Amphetamin.

Das Vorliegen einer ASS führt zu keiner 
veränderten Empfehlung der medikamen-
tösen Therapie einer komorbid bestehen-
den ADHS. Es wird allerdings empfohlen, 
mit einer niedrigeren Dosis der ADHS-
Medikation zu starten, langsamer aufzu-
dosieren und öfter hinsichtlich Nebenwir-

Die frühzeitige Behandlung von 
ADHS kann die Therapiebereitschaft 
und Adhärenz gegenüber medika-
mentösen und therapeutischen  
Maßnahmen verbessern.

Tab. 9: Klinische Empfehlungen für Patient:innen mit ADHS und Suchtstörung

Screening in beide Richtungen: Bei Substanzgebrauchsstörung sollte immer auf ADHS  
gescreent werden – und umgekehrt gezielt nach Substanzkonsum gefragt werden.
Behandlung erst nach Stabilisierung: ADHS-Diagnostik und -Therapie sollten erst nach 
Abklingen akuter Intoxikation oder Entzugssymptome erfolgen.
Keine zwingende Abstinenzbedingung: Ein konsumfreies Intervall vor Therapiebeginn mit 
Stimulanzien ist nicht evidenzbasiert und stellt oft eine unnötige Hürde dar.
Individuelle Risiko-Nutzen-Abwägung: Auch bei Suchterkrankung ist eine pharmakologische 
Behandlung möglich – unter sorgfältiger Beurteilung von Missbrauchsrisiken.
Lang wirksame Stimulanzien bevorzugen: Sie gelten als First-Line-Therapie bei ADHS mit 
erhöhtem Risiko für Substanzmissbrauch.
Psychosoziale Begleitmaßnahmen integrieren: etwa Psychoedukation, Rückfallprävention 
und therapeutische Arbeit an emotionaler Dysregulation.
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kungen zu evaluieren. Eine wirksame 
ADHS-Therapie kann komorbide Sympto-
me einer ASS positiv beeinflussen, etwa 
dazu beitragen, dass eine Autismus-spezi-
fische Gruppentherapie möglich wird, und 
wird daher klar empfohlen. Zur Therapie 
der Autismus-spezifischen Kernsymptoma-
tik gibt es keine ausreichende Evidenz für 
die Empfehlung einer medikamentösen 
Therapie. Lediglich bei stark ausgeprägten 
stereotypen und repetitiven Verhaltens-
mustern kann in Ergänzung zu durchge-
führten psychosozialen Interventionen die 
vorübergehende Verabreichung von Aripi-
prazol oder Risperidon in Erwägung gezo-
gen werden. Komorbide psychische und 
somatische Erkrankungen sollen den Leit-
linien entsprechend behandelt werden, 
wodurch auch die Prognose der ASS ver-
bessert werden kann.

Das TS wird am besten in einem multi-
modalen Behandlungssetting von Psycho-
pharmakotherapie und Psychotherapie bei 
spezialisierten Ärzt:innen behandelt. Hier-
bei sind vor allem dopaminmodulierende 
Medikamente wie Aripiprazol, Tiaprid, Ris-
peridon oder Amisulprid zu nennen, die 
jedoch als Off-Label-Behandlung gegeben 
werden müssen. Die Auswahl der Medika-
mente unterliegt hier einem Nebenwir-
kungsmanagement hinsichtlich Gewichts-
zunahme, Sedierung oder allgemeine 
Hemmung. Außerdem besteht Evidenz für 
Clonidin sowie THC plus Cannabidiol in 
Kombination. Es gibt eine eigene Psycho-
therapie für Tic-Krankheiten, die sich „ha-
bit reversal training“ nennt und von eini-
gen spezialisierten Therapeut:innen lan-
desweit angeboten wird. Für schwerste 
Verläufe, die auf keine anderen Behand-
lungen ansprechen, kann die tiefe Hirnsti-
mulation an spezialisierten Zentren erwo-
gen werden.

12.9 Missbrauch von  
ADHS-Medikamenten

Metaanalysen und systematische Re-
views zeigen, dass die medizinische Be-
handlung von ADHS mit Stimulanzien 
nicht zu einem erhöhten Risiko für Miss-
brauch oder Abhängigkeit von anderen 
Substanzen wie Alkohol, Nikotin, Kokain 
oder Cannabis führt. Dennoch besteht ein 
Risiko für nichtbestimmungsgemäßen Ge-
brauch (d. h. Missbrauch) der Stimulanzi-
en, etwa durch intranasale oder intravenö-
se Einnahme, zur Leistungssteigerung 
(engl.: „cognitive enhancement“) oder 

durch Weitergabe bzw. Verkauf der Medi-
kamente, insbesondere bei Jugendlichen 
und jungen Erwachsenen. Nichtmedizini-
scher Gebrauch (NMU) ist v. a. bei oraler 
Einnahme kaum wirksam und selten pro-
blematisch, kann jedoch bei alternativen 
Konsumformen (i.v., nasal) gesundheitlich 
riskant werden und in kurzer Zeit zu einer 
Abhängigkeit von Stimulanzien führen. 
Studienergebnisse sprechen dafür, dass 
der nichtmedizinische Gebrauch von 
ADHS-Medikamenten nicht als Einstieg in 
Drogenkonsum zu sehen, sondern meist 
Teil eines bereits bestehenden riskanten 
Konsummusters ist. Wichtig ist jedenfalls 
eine individuelle Risikoeinschätzung. Ins-
besondere die Nähe zur Drogenszene, die 
Fähigkeit, über das eigene Konsumverhal-
ten zu reflektieren, und das Vermögen, 
eine arbeitsfähige Beziehung im Behand-
lungskontext aufrechtzuerhalten, sollten 
berücksichtigt werden. Zur generellen Mi-
nimierung eines Abhängigkeitspotenzials 
ist nicht zuletzt die strukturierte Aufklä-
rung über Risiken (z. B. Applikationsweg, 
Dosissteigerung nur nach Rücksprache, 
Selbstbeobachtung des Einnahmemusters, 
etc.) essenziell. Allerdings darf Vorsicht 
nicht zu ungerechtfertigtem Therapieaus-
schluss führen, insbesondere bei Patien
t:innen mit substanzbezogener Komorbidi-
tät und gleichzeitig bestehender ADHS. 

12.10 Therapie und Substanzklassen 
Die Therapie der ADHS soll in einen 

multimodalen Behandlungsplan eingebet-
tet sein. Abhängig von der Symptomatik, 
Funktionsbeeinträchtigung und individu-
ellen Präferenzen (und des Umfeldes in 
der Kindheit und Jugend) kommen psy-
chosoziale und/oder psychopharmakolo-
gische Interventionen zum Einsatz. In 
Österreich sind zur Behandlung der ADHS 
bei Erwachsenen drei gut untersuchte und 
bewährte Medikamente zugelassen: Me-
thylphenidat, Lisdexamfetamin und Ato-
moxetin. Diese Substanzen unterscheiden 
sich in ihrer Wirksamkeit, ihrem Wirkme-
chanismus, ihrer Pharmakodynamik und 
ihrer pharmakogenetischen Relevanz.

Lang wirksame Stimulanzien (Methyl-
phenidat [Concerta®, Medikinet retard 
Hkps®, Ritalin LA®, Methylphenidat Stada 
Hkps®], Lisdexamfetamin [Elvanse®]) sind 
die Mittel der ersten Wahl und sollten 
Nichtstimulanzien (Atomoxetin [Atomoxe-
tin Stada®, Atofab®, Strattera®], Guanfacin 
XR [Intuniv®]) im Erwachsenenalter ange-

sichts besserer Wirksamkeit und Verträg-
lichkeit gemäß der derzeitigen Evidenz 
vorgezogen werden, außer es gibt relevan-
te Kontraindikationen oder Gründe, keine 
Stimulanzien zu verschreiben. Die psycho-
pharmakologischen Medikamente sollten 
bei ADHS jeweils am Morgen eingenom-
men werden, was insbesondere für lang 
wirksame Stimulanzien gilt. Die Notwen-
digkeit der Fortsetzung jeglicher Medika-
tion für ADHS im Erwachsenenalter sollte, 
bei stabiler Symptomkontrolle, halbjähr-
lich bis jährlich überprüft werden.

12.10.1 Stimulanzien
Stimulanzien wurden erstmals in den 

1930er-Jahren bei Kindern angewendet 
und sind weiterhin die medikamentöse 
Therapie der Wahl auch bei ADHS im Er-
wachsenenalter. Sie wirken sich sowohl auf 
die dopaminerge als auch auf die norad-
renerge Neurotransmission im Gehirn aus, 
führen zu einer Erhöhung der synapti-
schen Konzentration dieser beiden Boten-
stoffe und erzeugen darüber Wirkung wie 
auch Nebenwirkungen. 

12.10.1.1 Methylphenidat
Methylphenidat, ein Dopamin- und auch 

Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, 
wurde in den 1950er-Jahren entwickelt 
und ist die am meisten verwendete Subs-
tanz weltweit für ADHS. Wie auch in ande-
ren Ländern gibt es Methylphenidatpräpa-
rate mit schnellem Wirkeintritt und solche 
mit verlängerter oder veränderter Wirk-
stofffreisetzung (Retard-Präparate), wobei 
in Österreich Letztere für die Behandlung 
der ADHS im Erwachsenenalter zugelassen 
sind. Präparate mit verlängerter Wirkfrei-
setzung sollten aufgrund der vielen Vortei-
le primär verschrieben werden. Methylphe-
nidatpräparate unterliegen in Österreich 
dem Suchtmittelgesetz.

Die Wirkung auf die ADHS-Kernsymp-
tomatik erklärt man sich über die Erhö-
hung von Dopamin und Noradrenalin, v. a. 
im präfrontalen Kortex, mit einer verbes-
serten Signalübertragung über D1- und 
Alpha2A-Rezeptoren und einer optimier-
ten Synchronisierung des „Task positive“-
Netzwerks und gleichzeitiger Unterdrü-
ckung des „Default mode“-Netzwerks. Es 
kommt zu einer Reduktion der Ablenkbar-
keit und einer Verbesserung der Aufmerk-
samkeit bzw. des Fokus. Auch die emotio-
nale Dysregulation kann durch Methylphe-
nidat verbessert werden.
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Die durchschnittliche Effektstärke von 
Methylphenidat wird mit einem Cohen’s d 
von 0,7–0,9 angegeben. Eine kürzlich 
durchgeführte Cochrane-Metaanalyse kam 
hingegen zu dem Schluss, dass lang wirk-
sames Methylphenidat bei Erwachsenen 
zwar im Vergleich zu Placebo die ADHS-
Symptomatik und auch die Funktionalität 
im Alltag verbessern kann, aber die Ge-
samtqualität der Evidenz wurde als niedrig 
bis sehr niedrig eingestuft. Bezüglich des 
schnell wirksamen Methylphenidats bei 
Erwachsenen ergab eine andere Cochrane-
Metaanalyse, dass es nur wenig bis sehr 
wenig gesicherte Evidenz für die Wirksam-
keit von schnell wirksamem Methylpheni-
dat auf die ADHS-Kernsymptomatik gibt. 
Angesichts der Ergebnisse beider Analysen 
sind weitere Studien zur Behandlung von 
Menschen mit ADHS im Erwachsenenalter, 
vor allem Langzeitstudien, notwendig. 

Methylphenidat ist generell gut verträg-
lich. Die Dosierung bei Therapiebeginn 
sollte niedrig angesetzt werden (10 oder 
20 mg) und unter regelmäßiger Evaluation 
von Wirksamkeit und Verträglichkeit 
schrittweise bis zur empfohlenen Maximal-
tagesdosis von 60 mg gesteigert werden. In 
Einzelfällen kann auch eine höhere Dosie-
rung oder die Kombination verschiedener 
Präparate erforderlich sein. Typische Ne-
benwirkungen können Appetitminderung, 
Mundtrockenheit, Schlafstörungen, Blut-
druckanstieg und Tachykardie sein, wobei 
Blutdruckanstieg und Tachykardie vor al-
lem dosisabhängig auftreten können. Vor 
Einstellung auf eine Medikation sollten 
eine ausführliche Anamnese hinsichtlich 
körperlicher Erkrankungen und bei Bedarf 
eine Labor- und EKG- sowie Blutdruckkon-
trolle stattfinden. Auch sollten relevante 
neurologische Vorerkrankungen (Migräne, 
Epilepsie) bzw. frühere manische und/oder 
psychotische Symptome erhoben werden. 
Zudem sollte eine Abklärung bezüglich ei-
ner Vorgeschichte kardialer Erkrankungen 
(inkl. Familienanamnese) erfolgen.

12.10.1.2 Amphetamin 
Amphetamin wurde vor fast 100 Jahren 

erstmalig synthetisiert, als kostengünsti-
gerer Ersatz für Adrenalin. 1937 wurde 
Benzedrin (d. h. razemisches Amphetamin) 
erstmalig bei Kindern mit ausgeprägten 
Verhaltensauffälligkeiten angewendet, wo-
bei es bei der Hälfte der Kinder bereits 
nach einer Woche konstanter Einnahme zu 
eindrücklichen Auswirkungen auf die 

schulische Leistung und das Verhalten 
kam. Es folgte die Entwicklung von 
Dexamfetamin sowie von gemischten Am-
phetaminsalzen (3:1 enantiomere Mi-
schung aus L- und Dexamfetamin; in den 
USA das sogenannte Adderall und Adderall 
XR). Lisdexamfetamin (Elvanse®) ist durch 
ein kovalent gebundenes Lysin in der Tab-
lettenform inaktiv und stellt eine Amphe-
tamin-Prodrug dar, die die Blut-Hirn-
Schranke nicht zu überwinden scheint. 
Nach Einnahme und Absorption wird diese 
Prodrug im Blutplasma durch eine 
enzymatische Hydrolyse zur aktiven Sub-
stanz Dexamfetamin metabolisiert. Lis
dexamfetamin wird einmal täglich in der 
Früh eingenommen, mit einer durch-
schnittlichen Wirkdauer von 10–12 h. 

In Österreich ist zudem seit Kurzem ein 
Dexamfetaminsulfat-Präparat (Philla®) 
verfügbar, bisher jedoch nur zugelassen 
bei Kindern und Jugendlichen im Alter 
von 6 bis 17 Jahren mit ADHS, im Rahmen 
einer therapeutischen Gesamtstrategie, 
wenn das klinische Ansprechen auf eine 
vorangegangene Behandlung mit Methyl-
phenidat unzureichend war. Bei Erwach-
senen mit ADHS ist der Einsatz von 
Dexamfetamin (Philla®) in Österreich nur 
im Rahmen einer Off-Label-Verschreibung 
möglich.

Die Hauptwirkung von Amphetamin 
besteht in der Erhöhung von Dopamin und 
Noradrenalin im präfrontalen Kortex und 
von Dopamin in striatalen Regionen, wobei 
dies durch komplementäre, synergistische 
Effekte geschieht. Hauptsächlich führt die
Substanz zu vermehrter Ausschüttung von 
Dopamin und Noradrenalin, aber auch zu 
einer (kompetitiven) Wiederaufnahme-
hemmung und, zu einem gewissen Grad, 

zu einer Hemmung der Monoaminoxidase 
(MAO). Die Effekte auf die Adrenalinaus
schüttung im sympathischen Nervensys-
tem könnten die möglichen Nebenwirkun-
gen auf das kardiovaskuläre System erklä-
ren. Amphetamine beeinflussen auch die 
serotonerge Neurotransmission, etwa 
durch Freisetzung und Wiederaufnahme-

hemmung von Serotonin, was mit ein 
Grund dafür sein könnte, warum viele 
Patient:innen diese Substanzgruppe ver-
gleichsweise gut vertragen.

Die Wirksamkeit und Verträglichkeit 
von Amphetaminderivaten bei ADHS im 
Erwachsenenalter werden generell als gut 
angesehen, bei einer hohen Effektstärke 
und einem Cohen’s d von > 1,0. Ampheta-
minsalze unterliegen ähnlich wie Methyl-
phenidat dem Suchtmittelgesetz und kön-
nen in Österreich nur mit Begründung und 
Indikation („off-label“) und unter streng 
kontrollierter Anwendung verordnet 
werden.

Ähnlich wie bei Methylphenidat sollte 
nach kardiovaskulären Symptomen und 
Vorerkrankungen bzw. kardiologischen 
Erkrankungen in der Familie gefragt wer-
den. Die Kontrolle von Puls und Blutdruck 
sollte vor Therapiebeginn und danach kon-
tinuierlich erfolgen. Auch sollte regelmä-
ßig das Körpergewicht gemessen werden. 
Neben Erhöhung von Blutdruck und Puls 
zählen Appetitminderung, Mundtrocken-
heit und Schlafstörungen zu den häufigs-
ten Nebenwirkungen. 

Die Dosierung bei der Einstellung mit 
Lisdexamfetamin sollte bei 30 mg liegen 
und schrittweise unter Berücksichtigung 
des gewünschten Effekts und von Neben-
wirkungen evaluiert werden. In Österreich 
stehen derzeit Hartkapseln zu 30 mg, 50 mg 
und 70 mg zur Verfügung. Die empfohlene 
Tageshöchstdosis ist 70 mg, wobei auch hier 
fallweise höhere Dosen oder die Kombina-
tion von unterschiedlichen Präparaten für 
eine optimale Symptomverbesserung not-
wendig sein können.

12.10.1.3 Eugeroikum (Wachmacher): 
Modafinil

Modafinil wurde in den 1980er-Jahren 
für die Behandlung der Narkolepsie ent-
wickelt. Es zählt zur Gruppe der wachhal-
tenden, psychostimulierenden Medika-
menten bzw. zu den Stimulanzien. Es 
unterscheidet sich jedoch in der chemi-
schen Struktur deutlich von Amphetami-
nen. In Österreich ist Modafinil aus-
schließlich für die Behandlung der Narko-
lepsie zugelassen. Der genaue Wirkme-
chanismus ist weiterhin nicht geklärt. 
Eine Netzwerk-Metaanalyse kam zu dem 
Schluss, dass Modafinil bei ADHS im Er-
wachsenenalter nicht wirksamer ist als 
eine Placebobehandlung, weswegen es bei 
ADHS nicht empfohlen wird. 

Die Hauptwirkung von Amphetamin
besteht in der Erhöhung von Dopa-
min und Noradrenalin im präfronta-
len Kortex und von Dopamin in stria-
talen Regionen.
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Substanzgruppe Methylphenidat (veränderte Wirkstofffreisetzung) Methylphenidat Lisdexamfetamin Dexamfetaminsulfat Guanfacin XR Atomoxetin

Handelsname Ritalin LA®, Methylphenidat Stada® Medikinet retard® Concerta® Ritalin®, Medikinet® Elvanse® Philla® Intuniv® Atomoxetin Stada®, Atofab®, Strattera®

Zulassung in Österr. 
für ADHS im Erw.

ja ja ja nein ja nein nein ja

Darreichungsform Hartkapseln (10 mg, 20 mg, 30 mg, 
40 mg)

Hartkapseln (10 mg, 20 mg, 30 mg, 
40 mg)

Retardtabletten (18 mg, 36 mg, 
54 mg)

Tabletten (5 mg, 10 mg, 20 mg, 
30 mg)

Hartkapseln (30 mg, 50 mg, 70 mg) Tabletten (5 mg, 10 mg, 20 mg) Retardtabletten (1 mg, 2 mg, 3 mg, 
4 mg)  

Hartkapseln (10 mg, 18 mg, 25 mg, 40 mg, 
60 mg, 80 mg)

Pharmakodynamik Dopamin- und Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer

Dopamin- und Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer

Dopamin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer

Dopamin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer

(kompetitiver) Dopamin- und Noradre-
nalin-Wiederaufnahmehemmer, 
Dopamin- und Noradrenalin-Releaser, 
(schwacher) MAO-Hemmer

Dopamin- und Noradrenalin-Releaser, 
(schwacher) MAO-Hemmer

selektiver alpha2A-adrenerger 
Rezeptor-Agonist

selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer (unspezifische Hemmung vom DAT 
im frontalen Kortex)

Wirkdauer 3–8 h 3–8 h 8–12 h 2–4 h 10–12 h 4–6 h pro Dosis 24 h pro Dosis 18–24 h

Pharmakokinetik Freisetzung von 50 % der Dosis 
sofort, 50 % nach 4 h (bimodales 
Konzentrations-Zeit-Profil mit Spitzen 
1–2 h bzw. 5–7 h nach Einnahme)
Plasmahalbwertszeit ca. 3,3 h 
Elimination primär im Harn, abhängig 
auch von Nierenfunktion

biphasische Freisetzung mit initial 
steilem Anstieg (innerhalb von 2 h) 
und dann zweitem Anstieg ca. 3 h 
später (retardierter Anteil)

erste maximale Konzentration 
nach 1–2 h, maximale 
Konzentration nach 6–8 h
Eliminationshalbwertszeit 
3,5 h 
Metabolisierung zu 
α-Phenylpiperidin-
2-Essigsäure (Ritalinsäure; 
nichtwirksame Substanz)
Ausscheidung primär im Harn, 
abhängig auch von Nieren-
funktion

maximale Plasmakonzentration 
nach 1–2 h, Eliminations- 
halbwertszeit 2 h 
Metabolisierung zu 
α-Phenylpiperidin-2-Essigsäure 
(Ritalinsäure; nichtwirksame 
Substanz)
Ausscheidung primär im Harn, 
abhängig auch von Nieren-
funktion

Prodrug (kovalente Bindung aus Lysin 
und Dexamfetamin); als Prodrug 
pharmakologisch inaktiv
Einnahme einmal täglich morgens
mittlere höchste Plasmakonzentration 
nach ca. 1–2 h, Wirkdauer ca. 12 h, 
Halbwertszeit ca. 10–12 h 
Metabolismus über CYP2D6 von 
Dexamfetamin, Ausscheidung im Harn

Einnahme 2- bis 3-mal täglich 
max. Plasmaspiegel nach 2–3 h 
Halbwertszeit ca. 10–12 h abhängig von 
pH
Metabolismus über CYP2D6
Ausscheidung im Harn

Einnahme 1- bis 2-mal täglich
max. Plasmaspiegel nach 5 h
Halbwertszeit ca. 17 h 
Metabolismus über CYP3A4 bzw. 
CYP3A5
Ausscheidung hepatisch bzw. über 
Harn (30–40 %)
erhöhte Exposition bei Einnahme mit 
fettreicher Nahrung

mittlere höchste Plasmakonzentration nach 
1–2 h, mittlere Halbwertszeit nach 3–4 h
Einnahme unabhängig von Mahlzeiten 
möglich
Metabolisierung durch CYP2D6 zu 4-Hydro-
xyatomoxetin (wirsamer Metabolit)
Ausscheidung im Harn als 4-Hydroxy
atomoxetin-O-Glucuronid

Dosierung Beginn mit 10–20 mg abhängig von 
Gewicht und Symptomausprägung, 
langsames Aufdosieren bis auf 60 (bis 
80) mg Tagesdosis möglich
Einnahme zusammen oder ohne 
(kalte) Nahrung möglich

Beginn mit 10–20 mg abhängig von 
Gewicht und Symptomausprägung, 
langsames Aufdosieren bis auf 60 
(bis 80) mg Tagesdosis möglich
Einnahme mit oder nach Nahrungs-
aufnahme notwendig

Beginn mit 18 mg, wenn vorher 
noch kein Methylphenidat 
eingenommen wurde 
Dosistitration bis 72 mg einmal 
täglich möglich

Beginn mit 10 mg, Aufdosieren 
bis auf 60 mg Tagesdosis 
möglich. Einnahmezeit sollte  
so gewählt werden, dass der 
größte Effekt auf die soziale 
oder berufliche Situation 
erreicht werden kann, aber 
spätestens 4 Stunden vor  
der Schlafenszeit

Beginn mit 30 mg, langsames 
Aufdosieren bis auf 70 mg Tagesdosis 
möglich
Einnahme morgens, mit oder ohne 
Nahrung  
Einnahme entweder als Kapsel oder 
geöffnet mit Inhalt auf Joghurt oder in 
Wasser oder Saft gelöst

Beginn mit 5–10 mg, morgens, übliche 
Erhaltungsdosis 20–40 mg in 2–3 
Einzeldosen

Beginn mit 1 mg abends oder 
morgens (abhängig von Symptoma-
tik)
langsame Steigerung alle 1–2 
Wochen um 1 mg 
in Abhängigkeit von Ansprechen und 
Verträglichkeit empfohlene 
Erhaltungsdosis 0,05–0,12 mg/kg 
KG, Höchstdosis 7 mg

Beginn mit 40 mg Tagesdosis, Zieldosis 1 mg/
kg Körpergewicht
Die empfohlene Erhaltungsdosis beträgt 
80–100 mg (Maximaldosis)
Anpassung der Initialdosis bei Leberinsuffizi-
enz (Child Pugh B und C). 
bei „poor metaboliser“ von CYP2D6 
möglicherweise niedrigere Anfangs- und 
Erhaltungsdosen notwendig

Indikation bei Erwachsenen im Rahmen einer 
therapeutischen Gesamtstrategie 
indiziert, wenn sich andere 
therapeutische Maßnahmen alleine 
als unzureichend erwiesen haben. 
Das Vorbestehen einer ADHS im 
Kindes- und Jugendalter ist 
notwendig. Die Diagnose sollte 
mäßige oder schwere Einschränkun-
gen in mehreren Lebensbereichen 
einschließen.

bei Erwachsenen im Rahmen einer 
therapeutischen Gesamtstrategie 
indiziert, wenn sich andere 
therapeutische Maßnahmen alleine 
als unzureichend erwiesen haben. 
Das Vorbestehen einer ADHS im 
Kindes- und Jugendalter ist 
notwendig. Die Diagnose sollte 
mäßige oder schwere Einschrän-
kungen in mehreren Lebensberei-
chen einschließen.

bei Erwachsenen indiziert, 
wenn sich andere therapeu-
tische Maßnahmen alleine  
als unzureichend erwiesen 
haben. Das Vorbestehen einer 
ADHS im Kindes- und 
Jugendalter ist notwendig.  
Die Diagnose sollte mäßige 
oder schwere Einschränkun-
gen in mehreren Lebensbe-
reichen einschließen.

bei Erwachsenen im Rahmen 
einer Off-Label-Behandlung, für 
Kinder zwischen 6 und 18 
Jahren zugelassen

bei Erwachsenen, die seit ihrer Kindheit 
ADHS haben (entweder in der Kindheit 
und Jugend bereits diagnostiziert) oder 
bei denen diese retrospektiv im 
Erwachsenenalter für die Kindheit und 
Jugend erhoben wurde

bei Erwachsenen im Rahmen einer 
Off-Label-Behandlung, bei Kindern und 
Jugendlichen im Alter von 6 bis 17 
Jahren mit ADHS im Rahmen einer 
therapeutischen Gesamtstrategie, 
wenn das klinische Ansprechen auf 
eine vorangegangene Behandlung mit 
Methylphenidat unzureichend war

bei Erwachsenen im Rahmen einer 
Off-Label-Behandlung, bei Kindern 
und Jugendlichen im Alter von 6 bis 
17 Jahren mit ADHS, bei denen eine 
Behandlung mit Stimulanzien nicht 
infrage kommt oder unverträglich ist 
oder sich als unwirksam erwiesen 
hat

bei Erwachsenen, die seit ihrer Kindheit eine 
ADHS haben (entweder in der Kindheit und 
Jugend bereits diagnostiziert) oder bei denen 
diese retrospektiv im Erwachsenenalter für 
die Kindheit und Jugend erhoben wurde, mit 
zumindest mittelgradiger Ausprägung der 
Symptomatik und Beeinträchtigung in 
mehreren Lebensbereichen

Nebenwirkungen Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
arterielle Hypertonie, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
arterielle Hypertonie, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopf-
schmerzen, Appetitlosigkeit, 
Schlafstörungen, arterielle 
Hypertonie, Tachykardie, 
affektive (depressive und 
manische) und psychotische 
Symptome (sehr selten), 
Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmer-
zen, Appetitlosigkeit, Schlafstö-
rungen, arterielle Hypertonie, 
Tachykardie, affektive 
(depressive und manische) und 
psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und 
Impulsivität (sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
Blutdruckanstieg, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
Blutdruckanstieg, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Somnolenz, Sedierung, Kopfschmer-
zen, Bauchschmerzen, Hypotonie, 
Gewichtszunahme, Durchschlafstö-
rung, Bradykardie, QTc-Zeit-Verlän-
gerung, Schwindel, Diarrhö, 
Übelkeit, Reizbarkeit, Aggression, 
Suizidgedanken

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, Appetitlo-
sigkeit, Schlafstörungen, arterielle Hyperto-
nie, Tachykardie, affektive (depressive und 
manische) und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität (sehr 
selten)

Kontraindikationen 
und Warnhinweise

Unverträglichkeit, kardiale Probleme 
(z. B. rezenter Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstörung (relative 
KI), Epilepsie (relative KI)

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter Myokardin-
farkt, Insult), Substanzgebrauchs-
störung (relative KI), Epilepsie 
(relative KI)

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter 
Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstörung 
(relative KI), Epilepsie (relative 
KI), schwerwiegende GI Veren-
gung

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter 
Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstörung 
(relative KI), Epilepsie  
(relative KI), schwerwiegende  
GI Verengung

Unverträglichkeit, kardiale Probleme 
(z. B. rezenter Mykoardinfarkt, Insult), 
Schilddrüsenerkrankung, Hypertonie, 
Glaukom, Substanzgebrauchsstörung 
(relative KI). 
Dexamfetamin kann im Harn aufschei-
nen.

Unverträglichkeit, kardiale Probleme 
(z. B. rezenter Mykoardinfarkt, Insult), 
Schilddrüsenerkrankung, Hypertonie, 
Glaukom, Substanzgebrauchtstörung 
(relative KI). 
Dexamfetamin kann im Harn 
aufscheinen.

Unverträglichkeit, Hypotonie, 
Dosisadaptation bei stark einge-
schränkter Nieren- und Leberfunk-
tion

Unverträglichkeit, kardiale Probleme (z. B. 
rezenter Myokardinfarkt, Insult), Engwinkel-
glaukom

Interaktionen veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikonvulsiva 
und Antidepressiva (Trizyklika, SSRI), 
somit Vorsicht bei Beginn bzw. 
Absetzen

veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikonvulsiva 
und Antidepressiva (Trizyklika, 
SSRI), somit Vorsicht bei Beginn 
bzw. Absetzen

veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikon-
vulsiva und Antidepressiva 
(Trizyklika, SSRI), somit 
Vorsicht bei Beginn bzw. 
Absetzen

veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikonvul-
siva und Antidepressiva 
(Trizyklika, SSRI), somit Vorsicht 
bei Beginn bzw. Absetzen

MAO-Hemmer, SSRI (Serotonin-Syn-
drom), Antihypertensiva, CYP2D6-
Inhibitoren (z. B. Fluoxetin, Paroxetin)

MAO-Hemmer, SSRI (Serotonin-Syn-
drom), Antihypertensiva, CYP2D6-
Inhibitoren (z. B. Fluoxetin, Paroxetin)

CYP3A4-Inhibitoren bzw. -Indukto-
ren, Antihypertensiva, QTc-Zeit-
verlängernde Substanzen, 
Valproinsäure

MAO-Hemmer, CYP2D6-Inhibitoren (z. B. 
Fluoxetin, Paroxetin), Salbutamol (kardiale 
Nebenwirkungen), QTc-Zeit-verlängernde 
Substanzen, Substanzen mit Effekt auf 
noradrenerges System

unterliegt SMG ja ja ja ja nein ja nein nein

Tab. 10: Übersicht über ADHS-Medikamente (mod. nach Faraone SV et al.: „Attention-deficit/hyperactivity disorder.“ Nat Rev Dis Primers 2024: 10[1]: 11) 
Abkürzungen: Erw.: Erwachsnenalter; SMG: Österreichisches Suchtmittelgesetz; KI: Kontraindikation; SSRI: selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
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Substanzgruppe Methylphenidat (veränderte Wirkstofffreisetzung) Methylphenidat Lisdexamfetamin Dexamfetaminsulfat Guanfacin XR Atomoxetin

Handelsname Ritalin LA®, Methylphenidat Stada® Medikinet retard® Concerta® Ritalin®, Medikinet® Elvanse® Philla® Intuniv® Atomoxetin Stada®, Atofab®, Strattera®

Zulassung in Österr. 
für ADHS im Erw.

ja ja ja nein ja nein nein ja

Darreichungsform Hartkapseln (10 mg, 20 mg, 30 mg, 
40 mg)

Hartkapseln (10 mg, 20 mg, 30 mg, 
40 mg)

Retardtabletten (18 mg, 36 mg, 
54 mg)

Tabletten (5 mg, 10 mg, 20 mg, 
30 mg)

Hartkapseln (30 mg, 50 mg, 70 mg) Tabletten (5 mg, 10 mg, 20 mg) Retardtabletten (1 mg, 2 mg, 3 mg, 
4 mg)  

Hartkapseln (10 mg, 18 mg, 25 mg, 40 mg, 
60 mg, 80 mg)

Pharmakodynamik Dopamin- und Noradrenalin-Wieder-
aufnahmehemmer

Dopamin- und Noradrenalin-Wie-
deraufnahmehemmer

Dopamin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer

Dopamin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer

(kompetitiver) Dopamin- und Noradre-
nalin-Wiederaufnahmehemmer, 
Dopamin- und Noradrenalin-Releaser, 
(schwacher) MAO-Hemmer

Dopamin- und Noradrenalin-Releaser, 
(schwacher) MAO-Hemmer

selektiver alpha2A-adrenerger 
Rezeptor-Agonist

selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahme-
hemmer (unspezifische Hemmung vom DAT 
im frontalen Kortex)

Wirkdauer 3–8 h 3–8 h 8–12 h 2–4 h 10–12 h 4–6 h pro Dosis 24 h pro Dosis 18–24 h

Pharmakokinetik Freisetzung von 50 % der Dosis 
sofort, 50 % nach 4 h (bimodales 
Konzentrations-Zeit-Profil mit Spitzen 
1–2 h bzw. 5–7 h nach Einnahme)
Plasmahalbwertszeit ca. 3,3 h 
Elimination primär im Harn, abhängig 
auch von Nierenfunktion

biphasische Freisetzung mit initial 
steilem Anstieg (innerhalb von 2 h) 
und dann zweitem Anstieg ca. 3 h 
später (retardierter Anteil)

erste maximale Konzentration 
nach 1–2 h, maximale 
Konzentration nach 6–8 h
Eliminationshalbwertszeit 
3,5 h 
Metabolisierung zu 
α-Phenylpiperidin-
2-Essigsäure (Ritalinsäure; 
nichtwirksame Substanz)
Ausscheidung primär im Harn, 
abhängig auch von Nieren-
funktion

maximale Plasmakonzentration 
nach 1–2 h, Eliminations- 
halbwertszeit 2 h 
Metabolisierung zu 
α-Phenylpiperidin-2-Essigsäure 
(Ritalinsäure; nichtwirksame 
Substanz)
Ausscheidung primär im Harn, 
abhängig auch von Nieren-
funktion

Prodrug (kovalente Bindung aus Lysin 
und Dexamfetamin); als Prodrug 
pharmakologisch inaktiv
Einnahme einmal täglich morgens
mittlere höchste Plasmakonzentration 
nach ca. 1–2 h, Wirkdauer ca. 12 h, 
Halbwertszeit ca. 10–12 h 
Metabolismus über CYP2D6 von 
Dexamfetamin, Ausscheidung im Harn

Einnahme 2- bis 3-mal täglich 
max. Plasmaspiegel nach 2–3 h 
Halbwertszeit ca. 10–12 h abhängig von 
pH
Metabolismus über CYP2D6
Ausscheidung im Harn

Einnahme 1- bis 2-mal täglich
max. Plasmaspiegel nach 5 h
Halbwertszeit ca. 17 h 
Metabolismus über CYP3A4 bzw. 
CYP3A5
Ausscheidung hepatisch bzw. über 
Harn (30–40 %)
erhöhte Exposition bei Einnahme mit 
fettreicher Nahrung

mittlere höchste Plasmakonzentration nach 
1–2 h, mittlere Halbwertszeit nach 3–4 h
Einnahme unabhängig von Mahlzeiten 
möglich
Metabolisierung durch CYP2D6 zu 4-Hydro-
xyatomoxetin (wirsamer Metabolit)
Ausscheidung im Harn als 4-Hydroxy
atomoxetin-O-Glucuronid

Dosierung Beginn mit 10–20 mg abhängig von 
Gewicht und Symptomausprägung, 
langsames Aufdosieren bis auf 60 (bis 
80) mg Tagesdosis möglich
Einnahme zusammen oder ohne 
(kalte) Nahrung möglich

Beginn mit 10–20 mg abhängig von 
Gewicht und Symptomausprägung, 
langsames Aufdosieren bis auf 60 
(bis 80) mg Tagesdosis möglich
Einnahme mit oder nach Nahrungs-
aufnahme notwendig

Beginn mit 18 mg, wenn vorher 
noch kein Methylphenidat 
eingenommen wurde 
Dosistitration bis 72 mg einmal 
täglich möglich

Beginn mit 10 mg, Aufdosieren 
bis auf 60 mg Tagesdosis 
möglich. Einnahmezeit sollte  
so gewählt werden, dass der 
größte Effekt auf die soziale 
oder berufliche Situation 
erreicht werden kann, aber 
spätestens 4 Stunden vor  
der Schlafenszeit

Beginn mit 30 mg, langsames 
Aufdosieren bis auf 70 mg Tagesdosis 
möglich
Einnahme morgens, mit oder ohne 
Nahrung  
Einnahme entweder als Kapsel oder 
geöffnet mit Inhalt auf Joghurt oder in 
Wasser oder Saft gelöst

Beginn mit 5–10 mg, morgens, übliche 
Erhaltungsdosis 20–40 mg in 2–3 
Einzeldosen

Beginn mit 1 mg abends oder 
morgens (abhängig von Symptoma-
tik)
langsame Steigerung alle 1–2 
Wochen um 1 mg 
in Abhängigkeit von Ansprechen und 
Verträglichkeit empfohlene 
Erhaltungsdosis 0,05–0,12 mg/kg 
KG, Höchstdosis 7 mg

Beginn mit 40 mg Tagesdosis, Zieldosis 1 mg/
kg Körpergewicht
Die empfohlene Erhaltungsdosis beträgt 
80–100 mg (Maximaldosis)
Anpassung der Initialdosis bei Leberinsuffizi-
enz (Child Pugh B und C). 
bei „poor metaboliser“ von CYP2D6 
möglicherweise niedrigere Anfangs- und 
Erhaltungsdosen notwendig

Indikation bei Erwachsenen im Rahmen einer 
therapeutischen Gesamtstrategie 
indiziert, wenn sich andere 
therapeutische Maßnahmen alleine 
als unzureichend erwiesen haben. 
Das Vorbestehen einer ADHS im 
Kindes- und Jugendalter ist 
notwendig. Die Diagnose sollte 
mäßige oder schwere Einschränkun-
gen in mehreren Lebensbereichen 
einschließen.

bei Erwachsenen im Rahmen einer 
therapeutischen Gesamtstrategie 
indiziert, wenn sich andere 
therapeutische Maßnahmen alleine 
als unzureichend erwiesen haben. 
Das Vorbestehen einer ADHS im 
Kindes- und Jugendalter ist 
notwendig. Die Diagnose sollte 
mäßige oder schwere Einschrän-
kungen in mehreren Lebensberei-
chen einschließen.

bei Erwachsenen indiziert, 
wenn sich andere therapeu-
tische Maßnahmen alleine  
als unzureichend erwiesen 
haben. Das Vorbestehen einer 
ADHS im Kindes- und 
Jugendalter ist notwendig.  
Die Diagnose sollte mäßige 
oder schwere Einschränkun-
gen in mehreren Lebensbe-
reichen einschließen.

bei Erwachsenen im Rahmen 
einer Off-Label-Behandlung, für 
Kinder zwischen 6 und 18 
Jahren zugelassen

bei Erwachsenen, die seit ihrer Kindheit 
ADHS haben (entweder in der Kindheit 
und Jugend bereits diagnostiziert) oder 
bei denen diese retrospektiv im 
Erwachsenenalter für die Kindheit und 
Jugend erhoben wurde

bei Erwachsenen im Rahmen einer 
Off-Label-Behandlung, bei Kindern und 
Jugendlichen im Alter von 6 bis 17 
Jahren mit ADHS im Rahmen einer 
therapeutischen Gesamtstrategie, 
wenn das klinische Ansprechen auf 
eine vorangegangene Behandlung mit 
Methylphenidat unzureichend war

bei Erwachsenen im Rahmen einer 
Off-Label-Behandlung, bei Kindern 
und Jugendlichen im Alter von 6 bis 
17 Jahren mit ADHS, bei denen eine 
Behandlung mit Stimulanzien nicht 
infrage kommt oder unverträglich ist 
oder sich als unwirksam erwiesen 
hat

bei Erwachsenen, die seit ihrer Kindheit eine 
ADHS haben (entweder in der Kindheit und 
Jugend bereits diagnostiziert) oder bei denen 
diese retrospektiv im Erwachsenenalter für 
die Kindheit und Jugend erhoben wurde, mit 
zumindest mittelgradiger Ausprägung der 
Symptomatik und Beeinträchtigung in 
mehreren Lebensbereichen

Nebenwirkungen Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
arterielle Hypertonie, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
arterielle Hypertonie, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopf-
schmerzen, Appetitlosigkeit, 
Schlafstörungen, arterielle 
Hypertonie, Tachykardie, 
affektive (depressive und 
manische) und psychotische 
Symptome (sehr selten), 
Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmer-
zen, Appetitlosigkeit, Schlafstö-
rungen, arterielle Hypertonie, 
Tachykardie, affektive 
(depressive und manische) und 
psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und 
Impulsivität (sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
Blutdruckanstieg, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Schlafstörungen, 
Blutdruckanstieg, Tachykardie, 
affektive (depressive und manische) 
und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität 
(sehr selten)

Somnolenz, Sedierung, Kopfschmer-
zen, Bauchschmerzen, Hypotonie, 
Gewichtszunahme, Durchschlafstö-
rung, Bradykardie, QTc-Zeit-Verlän-
gerung, Schwindel, Diarrhö, 
Übelkeit, Reizbarkeit, Aggression, 
Suizidgedanken

Mundtrockenheit, Kopfschmerzen, Appetitlo-
sigkeit, Schlafstörungen, arterielle Hyperto-
nie, Tachykardie, affektive (depressive und 
manische) und psychotische Symptome (sehr 
selten), Aggression und Impulsivität (sehr 
selten)

Kontraindikationen 
und Warnhinweise

Unverträglichkeit, kardiale Probleme 
(z. B. rezenter Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstörung (relative 
KI), Epilepsie (relative KI)

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter Myokardin-
farkt, Insult), Substanzgebrauchs-
störung (relative KI), Epilepsie 
(relative KI)

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter 
Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstörung 
(relative KI), Epilepsie (relative 
KI), schwerwiegende GI Veren-
gung

Unverträglichkeit, kardiale 
Probleme (z. B. rezenter 
Myokardinfarkt, Insult), 
Substanzgebrauchsstörung 
(relative KI), Epilepsie  
(relative KI), schwerwiegende  
GI Verengung

Unverträglichkeit, kardiale Probleme 
(z. B. rezenter Mykoardinfarkt, Insult), 
Schilddrüsenerkrankung, Hypertonie, 
Glaukom, Substanzgebrauchsstörung 
(relative KI). 
Dexamfetamin kann im Harn aufschei-
nen.

Unverträglichkeit, kardiale Probleme 
(z. B. rezenter Mykoardinfarkt, Insult), 
Schilddrüsenerkrankung, Hypertonie, 
Glaukom, Substanzgebrauchtstörung 
(relative KI). 
Dexamfetamin kann im Harn 
aufscheinen.

Unverträglichkeit, Hypotonie, 
Dosisadaptation bei stark einge-
schränkter Nieren- und Leberfunk-
tion

Unverträglichkeit, kardiale Probleme (z. B. 
rezenter Myokardinfarkt, Insult), Engwinkel-
glaukom

Interaktionen veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikonvulsiva 
und Antidepressiva (Trizyklika, SSRI), 
somit Vorsicht bei Beginn bzw. 
Absetzen

veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikonvulsiva 
und Antidepressiva (Trizyklika, 
SSRI), somit Vorsicht bei Beginn 
bzw. Absetzen

veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikon-
vulsiva und Antidepressiva 
(Trizyklika, SSRI), somit 
Vorsicht bei Beginn bzw. 
Absetzen

veränderter Metabolismus von 
Cumarin-Derivaten, Antikonvul-
siva und Antidepressiva 
(Trizyklika, SSRI), somit Vorsicht 
bei Beginn bzw. Absetzen

MAO-Hemmer, SSRI (Serotonin-Syn-
drom), Antihypertensiva, CYP2D6-
Inhibitoren (z. B. Fluoxetin, Paroxetin)

MAO-Hemmer, SSRI (Serotonin-Syn-
drom), Antihypertensiva, CYP2D6-
Inhibitoren (z. B. Fluoxetin, Paroxetin)

CYP3A4-Inhibitoren bzw. -Indukto-
ren, Antihypertensiva, QTc-Zeit-
verlängernde Substanzen, 
Valproinsäure

MAO-Hemmer, CYP2D6-Inhibitoren (z. B. 
Fluoxetin, Paroxetin), Salbutamol (kardiale 
Nebenwirkungen), QTc-Zeit-verlängernde 
Substanzen, Substanzen mit Effekt auf 
noradrenerges System

unterliegt SMG ja ja ja ja nein ja nein nein
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12.10.2 Nichtstimulanzien
Unter Nichtstimulanzien versteht man 

eine Gruppe von Medikamenten, die keine 
stimulierende Wirkung auf das zentrale 
Nervensystem haben, d. h. nicht primär 
dopaminerg stimulierend wirken. Zusätz-
lich haben sie keinen euphorisierenden 
Effekt. Dadurch und durch die meist ver-
zögert einsetzende Wirkung haben Nicht-
stimulanzien auch keine missbrauchsrele-
vante Wirkung bzw. auch ein geringeres 
Suchtpotenzial. 

Nichtstimulanzien werden verwendet, 
wenn Patient:innen Stimulanzien nicht 
gut vertragen, darauf nicht ansprechen 
oder es spezifische Kontraindikationen 
gegen den Einsatz von Stimulanzien gibt. 
Zur Gruppe der Nichtstimulanzien gehö-
ren Atomoxetin, Guanfacin XR, Clonidin 
und Bupropion. In Österreich ist derzeit 
nur Atomoxetin für die Behandlung von 
ADHS im Erwachsenenalter zugelassen. 
Insgesamt ist anzuführen, dass auf der 
Basis der bisherigen Evidenz der Einsatz 
von Psychopharmaka wie SSRI/SNRI oder 
Selegilin für die Behandlung der ADHS 
nicht empfohlen wird.

12.10.2.1 Atomoxetin
Atomoxetin wurde initial für die Be-

handlung der Depression entwickelt. Es 
zeigte jedoch bei ADHS Wirksamkeit und 
ist seit 2002 hierfür zugelassen. Mittlerwei-
le gibt es in Österreich mehrere generische 
Atomoxetin-Medikamente. Atomoxetin ist
ein potenter und selektiver Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer, obwohl auch 
Wirkung am Serotonin-Transporter nach-
gewiesen wurde. Atomoxetin wirkt vor al-
lem im präfrontalen Kortex, nicht aber im 

mesolimbischen System. Im präfrontalen 
Kortex kann Atomoxetin auch zu einer Er-
höhung von Dopamin durch nichtspezifi-
sche Modulation der Dopamin-Wiederauf-
nahme über den Noradrenalin-Transporter 
führen. Der Noradrenalin-Transporter ist 
im präfrontalen Kortex stark exprimiert 
und Dopamin zeigt in dieser Region eine 
höhere Affinität zum Noradrenalin-Trans-
porter als Noradrenalin.

Bis zum Wirkeintritt von Atomoxetin 
kann es ein bis zwei Wochen dauern und 
die Wirkung nimmt über die folgenden 
Wochen an Stärke zu, wobei es bis zu 6 
Monate dauern kann, bis die volle Wir-
kung des Medikaments vorhanden ist. Die 
Wirkung hält über den ganzen Tag an. 
Atomoxetin sollte tendenziell langsam auf-
dosiert werden, bis die Zieldosis von 1mg/
kg Körpergewicht erreicht ist, vor allem 
wenn eine komorbide Angst- oder bipolare 
Störung vorhanden ist. Die Zieldosis liegt 
bei 60–100 mg pro Tag, wobei bei guter 
Verträglichkeit in Einzelfällen (z. B. rapide 
Verstoffwechselung von Atomoxetin und 
dessen Metaboliten, hohes Körpergewicht) 
auch eine höhere Dosierung indiziert wer-
den kann. Die Medikation kann entweder 
morgens oder morgens und abends einge-
nommen werden, wenn dies die Verträg-
lichkeit erhöht. Die Effektstärke von Ato
moxetin wird als moderat angegeben. 
Atomoxetin kann eine gute Option für 
Patient:innen darstellen, bei denen ein 
sofortiger Wirkeintritt nicht notwendig ist 
und die eine stabile Symptomkontrolle 
benötigen. Atomoxetin könnte auch bei 
Patient:innen mit einer komorbiden Angst-
störung, Sozialphobie bzw. mit Substanz-
gebrauchsstörungen eine gute Alternative 
sein.

Die häufigsten Nebenwirkungen sind 
Übelkeit, Appetitverlust, Müdigkeit, 

Schwindel, Irritabilität, Bauchschmerzen 
und Schlafstörungen. Es kann auch zu kar-
dialen Nebenwirkungen wie Tachykardie 
und Raynaud-Symptomen kommen, wes-
wegen vor Beginn der kardiovaskuläre Zu-
stand überprüft werden sollte und auch vor 
jeder Dosisanpassung Blutdruck und Herz-
frequenz kontrolliert werden sollten.

12.10.2.2 Guanfacin XR
Guanfacin XR ist ein zentral wirksamer 

Alpha2-Rezeptor-Agonist (Wirkung v. a. 
im präfrontalen Kortex) und in den USA 
zur Behandlung von ADHS bei Kindern 
und Jugendlichen zugelassen. Klinische 
Studien zeigen, dass Guanfacin XR zu ei-
ner signifikanten Reduktion der Sympto-
me von ADHS führt. Japan ist aufgrund 
einer 2020 publizierten randomisierten, 
kontrollierten Studie derzeit das einzige 
Land, in dem Guanfacin XR für die Be-
handlung der ADHS im Erwachsenenalter 
zugelassen ist. Sowohl in den USA als auch 
in Europa und Österreich ist Guanfacin XR 
nur bei Kindern und Jugendlichen mit 
ADHS zugelassen, für die eine Behand-
lung mit Stimulanzien kontraindiziert 
oder unverträglich ist oder sich als nicht 
wirksam erwiesen hat. Guanfacin XR wird 
meist als Zweit- oder Drittlinientherapie 
eingesetzt. Bei Erwachsenen mit ADHS ist 
der Einsatz von Guanfacin XR in Öster-
reich nur im Rahmen einer Off-Label-Ver-

Atomoxetin ist seit 2002 für die 
Behandlung von ADHS zugelassen. 
Mittlerweile gibt es mehrere gene-
rische Atomoxetin-Medikamente.

Tab. 11: Selbstregulationsbereiche und ihre Bedeutung für Menschen mit ADHS

Bereich Empfohlene Maßnahmen Funktionelle Wirkung auf ADHS

Alltagsstruktur ●  feste Tagesstruktur
●  Planungs-Tools
●  Routinen

Reduktion von Desorganisation, 
Erleichterung von Zielverfolgung

Reizkontrolle ●  Minimierung von Ablenkungen
●  �reizarmes Umfeld (z. B. Umgang mit 

Screentime)

verbesserte Fokussierung und 
Frustrationstoleranz

Entspannung ●  Atemtechniken
●   kurze Pausen
●   Achtsamkeitsübungen

Emotionsregulation, Reduktion 
innerer Unruhe

Selbst- 
akzeptanz

●  ADHS als Teil des Selbst annehmen
●  realistische Erwartungen entwickeln

geringere Selbstabwertung, 
gesteigerte Motivation

Schlaf ●  regelmäßiger Rhythmus
●  Bildschirmzeit reduzieren
●  ausreichend Schlaf

Reduktion von Reizbarkeit, 
bessere Aufmerksamkeitskontrolle

Bewegung/ 
Sport

●  tägliche moderate Bewegung  
●   �idealerweise Ausdauer (z. B. Joggen, 

Radfahren)

bessere Selbstregulation, 
Konzentration, Stressabbau

Ernährung ●  regelmäßige, ausgewogene Mahlzeiten 
●  Blutzuckerstabilität

geringere Ablenkbarkeit, stabilere 
Energie, weniger Reizbarkeit
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schreibung möglich. Nach sorgfältiger 
Indikationsstellung (z. B. Therapieresis­
tenz oder begleitende Schlafstörung, 
Suchtstörung oder Ticstörung) und Auf­
klärung über Wirkungen und Nebenwir­
kungen kann im Einzelfall eine Kombina­
tion mit Stimulanzien oder Atomoxetin als 
sinnvoll erachtet werden. Für Patien­
t:innen beträgt die empfohlene Initialdosis 
1 mg einmal täglich oral. Die Dosis kann 
in wöchentlichen Abständen in Schritten 
von maximal 1 mg angepasst werden. Die 
Dosis ist je nach Ansprechen des Patienten 
und Verträglichkeit der Behandlung indi­
viduell einzustellen, die maximale Tages­
dosis für Personen mit einem Gewicht 
zwischen 49,5 kg und 58,4 kg beträgt laut 
Packungsbeilage 6 mg, für Personen mit 
einem Gewicht darüber 7 mg. Die Medika­
tion kann am Morgen oder am Abend ein­
genommen werden, je nachdem, ob eine 
Sedierung oder Schläfrigkeit als Folge der 
Medikamenteneinnahme je nach Tageszeit 
gewünscht ist (z. B. bei Hyperaktivität und 
Ruhelosigkeit vermehrt morgendliche Ein­
nahme, bei Schlafstörung tendenziell 
abendliche Einnahme). Relevante mögli­
che Nebenwirkungen sind Sedierung, Hy­
potonie, Bradykardie, Verlängerung des 
QTc-Intervalls wie auch depressive Symp­
tome und Suizidgedanken, Aggression und 
Gewichtszunahme. In der Einstellungs­
phase sollten der Blutdruck und das Kör­
pergewicht regelmäßig kontrolliert wer­
den.

12.10.2.3 Bupropion
Bupropion gilt als atypisches Antide­

pressivum, ist ein selektiver Wiederauf­
nahmehemmer von Dopamin und Norad­
renalin (SNDRI – selektiver Noradrenalin/
Dopamin-Reuptake-Inhibitor) und wird 
vorrangig bei Energie- und Motivationslo­
sigkeit und Anhedonie zur Antriebssteige­
rung und Stimmungsaufhellung einge­
setzt. Aus pharmakodynamischer Sicht 
blockiert Bupropion den Noradrenalin- 
und Dopamintransporter und führt da­
durch zu einer vermehrten Bindung von 
Noradrenalin und Dopamin an Auto- und 
Heterorezeptoren. Es wirkt zusätzlich auf 
nikotinerge Acetylcholinrezeptoren, was 
zur Raucherentwöhnung bei Nikotinab­
hängigkeit genutzt wird (relevante Komor­
bidität bei ADHS). Die Studienlage zu Bu­
propion bei Erwachsenen mit ADHS ist 
uneinheitlich und limitiert. Positive Effek­
te wurden nicht einheitlich und tendenzi­

ell erst bei einer höheren Dosierung (300–
450 mg pro Tag) berichtet. Bupropion wird 
klinisch bei ADHS eingesetzt, hat jedoch 
für ADHS keine Zulassung und wurde an 
Kindern und jugendlichen Patient:innen 
nicht auf Wirksamkeit und Sicherheit ge­
prüft. 

12.11 Nichtmedikamentöse  
Behandlungsmöglichkeiten 
für ADHS 

Die nichtmedikamentösen Behand­
lungsmöglichkeiten bei ADHS beinhalten 
psychologische, verhaltensorientierte und 
lebensstilbezogene Interventionen und 
gewinnen zunehmend an Wichtigkeit. Die 
Behandlung sollte ein umfassendes mul­
timodales Management beinhalten, wel­
ches je nach Schweregrad und Präsenta­
tion der Symptomatik sowie Lebensalter 
der betroffenen Person eine Reihe von 
nichtmedikamentösen Therapieverfahren 
einschließen kann. Es sind hier individu­
elle Präferenzen oder Kontraindikationen 
für eine medikamentöse Behandlung oder 
schlechtes Ansprechen bzw. Nebenwir­
kungen durch die medikamentöse Thera­
pie wichtig. Auch bei Vorliegen von zu­
sätzlichen psychischen Symptomen oder 
Komorbiditäten kann eine Ergänzung des 
Behandlungsangebotes durch nichtmedi­
kamentöse Therapieverfahren entschei­
dend sein. 

In diesem Zusammenhang sind Psycho­
edukation, psychosoziale Interventionen 
sowie kognitive Verhaltenstherapie (KVT) 
zu nennen. Die KVT hat sich für Betroffene 
mit AHDS als die am besten untersuchte 
und effektivste psychotherapeutische 
Maßnahme erwiesen. Bei der KVT werden 
Problemlösung, Verbesserung der Selbst­
regulation, Organisations- und Zeitma­
nagement sowie Emotionskontrolle adres­
siert. Es ist relevant, dass die verhaltens­
therapeutischen Maßnahmen spezifisch an 
die Besonderheiten von ADHS angepasst 
werden. Kontrollierte Studien und Meta­
analysen zeigen, dass strukturierte KVT-

Programme in Kombination mit Medikati­
on oder als alleinige Therapiemaßnahme 
zu einer signifikanten Verbesserung der 
Kernsymptome und der psychosozialen 
Funktionsfähigkeit führen können. Des 
Weiteren ist Psychoedukation eine grund­
legende Maßnahme, die für Betroffene wie 
auch deren Umfeld in jedem Alter und al­
len Stadien der Behandlung Anwendung 
finden sollte. Psychoedukation trägt u. a. 
zu einem besseren Krankheitsverständnis 
und zur Selbstakzeptanz bei.

Im Kindesalter wird sie unter Einbezie­
hung der Eltern durchgeführt und zielt auf 
eine Verbesserung von Teilbereichen wie 
organisatorischen Fähigkeiten, Problemlö­
sungsstrategien, sozialen Fähigkeiten und 
metakognitiven Strategien ab. In wissen­
schaftlichen Untersuchungen konnte ge­
zeigt werden, dass dadurch störendes Ver­
halten und Einschränkungen im Alltag 
deutlich verbessert werden und es einen 
deutlich positiven Effekt auf die elterli­
chen Strategien und Fähigkeiten gibt. Bei 
erwachsenen Patient:innen mit ADHS 
wurden moderate Verbesserungen von 
selbstberichteten ADHS-Symptomen be­
schrieben, wobei die Effektgrößen je nach 
Studiendesign schwanken. Hier wurden 
auch positive Effekte auf Angst- und de­
pressive Symptome, Emotionsregulation 
und Selbstwert beschrieben. Subjektiv 
wurden sowohl für die Betroffenen selbst 
als auch deren Partner:innen psychothe­
rapeutische Behandlungen als hilfreich 
beschrieben und scheinen einen länger­
fristigen Effekt zu haben. Diese Daten 
wurden zuletzt in einer groß angelegten 
Metaanalyse zur Wirkung aller verfügba­
ren nichtmedikamentösen (und medika­
mentösen, siehe Kapitel 12.1) Therapiean­
sätze in Bezug auf ADHS-Kernsymptome 
infrage gestellt. Sofern Effekte nichtmedi­
kamentöser Verfahren im Vergleich zu 
Placebo nachweisbar waren, traten diese 
ausschließlich in von Kliniker:innen ange­
wendeten Skalen auf, nicht jedoch in den 
von Patient:innen selbst durchgeführten 
Bewertungen. 

Im Bereich von Psychotherapie, Psycho­
edukation und Coaching zeigt sich, dass 
Maßnahmen zur Förderung der Selbstre­
gulation dazu beitragen können, Betroffe­
nen einen besseren Umgang mit ihren 
ADHS-spezifischen Bedürfnissen zu er­
möglichen, und sie dabei unterstützen, 
alltägliche Anforderungen erfolgreicher 
zu bewältigen (Tab. 11).

Die nichtmedikamentöse Behand-
lung von ADHS umfasst psychoedu-
kative Elemente bei Betroffenen  
und dem engen sozialen Umfeld, 
psychosoziale Interventionen  
und kognitive Verhaltenstherapie.



36�  Neurologie & Psychiatrie 2025

KONSENSUS-STATEMENT

Körperliche Aktivität und Sport können 
im Hinblick auf Komorbiditäten und 
ADHS-Symptomatik ein ergänzender sinn-
voller Baustein in der Behandlung sein. 
Bisherige Untersuchungen lieferten jedoch 
keine eindeutigen positiven Ergebnisse in 
Bezug auf die ADHS-Kernsymptomatik. 

Die Untersuchung von Nahrungsergän-
zungsmitteln wie Omega-3-Fettsäuren, 
Veränderung von Ernährungsgewohnhei-
ten und Bewegung lieferte keine eindeutig 
positiven Ergebnisse in Bezug auf die 
ADHS-Kernsymptomatik. Körperliche Ak-
tivität und Sport können im Hinblick auf 

Komorbiditäten und Hauptbeschwerden 
ein ergänzender sinnvoller Baustein in der 
Therapie sein. Die Evidenz zur erforderli-
chen Dauer und Intensität ist jedoch noch 
unzureichend.

Abkürzungsverzeichnis

ADHS	 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung
ADI-R	 Diagnostisches Interview für Autismus
ADOS-2	 Beobachtungsskala für autistische Störungen
ADS	 Aufmerksamkeitsstörung
ASRS	 „Adult ADHD self report scale“
ASS	 Autismus-Spektrum-Störung
CAARS	 „Conners’ adult ADHD rating scales“
CES1	 Carboxylesterase 1
CGI	 „clinical global impression scale“
CI	 Konfidenzintervall
CYP2D6	 Cytochrom P450 2D6
DSM	 „diagnostic and statistical manual of mental disorders“
DCL-ADHS	 Diagnose-Checkliste für ADHS
DIVA-5 	� Diagnostisches Interview für Aufmerksamkeitsdefizit-/ 

Hyperaktivitätsstörungen im Erwachsenenalter
GAD	 generalisierte Angststörung
HASE 	 Homburger ADHS-Skalen für Erwachsene
ICD	 „international classification of diseases“

KVT	 kognitive Verhaltenstherapie
MAO	 Monoaminoxidase
MDD	 „major depression disorder“
MPH	 Methylphenidat
MRT	 Magnetresonanztomografie
NMU	 nichtmedizinischer Gebrauch
NNT	 „number needed to treat“
OR	 Odds-Ratio
OROS	 „osmotic-release oral system“
OTMP	 „organisation and time management problems“
OZMP	 Organisations- und Zeitmanagementproblem
SNAP-IV	 „Swanson, Nolan and Pelham teacher and parenting scale“
SNRI	 Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
SSRI	 selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
SUD	 Substanzgebrauchsstörung
THC	 Tetrahydrocannabinol 
TS	 Gilles-de-la-Tourette-Syndrom
UAW	 unerwünschte Arzneimittelwirkungen
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