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Das hyperkinetische Syndrom
(Aufmerksamkeitsdefizit-/
Hyperaktivitätsstörung) 
des Erwachsenenalters

wahrscheinlich betroffene Erwachsene
unter anderem Benjamin Franklin,Win-
ston Churchill, Albert Einstein und Bill
Clinton heraus [96].Wender publizierte
1995 eine Monographie über das HKS im
Erwachsenenalter [108]. Zunehmend er-
scheinen auch Ratgeber speziell für Er-
wachsene in englischer Sprache [40, 41,
49, 88, 104), während die deutschspra-
chigen Ratgeber zum HKS die Persistenz
ins Erwachsenenalter bislang eher am
Rande erwähnen [24, 50, 109]. Bei
Kenntnis der für dieses Krankheitsbild
typischen Symptomkombinationen
müßte in der täglichen Praxis des Ner-
venarztes sicherlich bei einer Reihe von
Patienten, deren Auffälligkeiten aus-
schließlich als reine Angststörung oder
als impulsive, dissoziale, hysterische ex-
zentrische, aber auch als depressive Per-
sönlichkeitsstörung etikettiert werden,
zumindest zusätzlich die Diagnose eines
bis ins Erwachsenenalter persistieren-
den HKS gestellt werden. Diese Diagno-
sestellung ist deshalb so eminent wich-
tig, weil es effiziente medikamentöse Be-
handlungsmöglichkeiten gibt, die den
Betroffenen erstmals eine befriedigen-
de Lebensführung ermöglichen. In der
neurologischen Praxis erscheinen solche
Patienten am ehesten wegen ihrer häufig

Das hyperkinetische Syndrom (HKS)
gilt in Deutschland immer noch als eine
reine Erkrankung des Kindes- und Ju-
gendalters; im Stichwortverzeichnis der
deutschen Ausgabe der ICD-10 (Stand
Oktober 1995) ist diese Diagnose dem-
entsprechend Kindheit und Adoleszenz
vorbehalten [22]. Obwohl Schmidt et al.
bereits 1988 in einer Fallstudie den po-
sitiven Effekt der Behandlung mit Psy-
chostimulanzien bei einem Erwachse-
nen mit Aufmerksamkeitsdefizit be-
schrieben [80], ist die Indikation für die
medikamentöse Therapie der ersten
Wahl mit Methylphenidat in Deutsch-
land nach wie vor offiziell auf das Kin-
des- und Jugendalter begrenzt. Im ame-
rikanischen Sprachraum findet sich da-
gegen seit einigen Jahren eine Berück-
sichtigung des Krankheitsbildes auch im
Erwachsenenalter [64, 82, 89], 1994 wid-
mete das Magazin Time diesem Syn-
drom eine Titelgeschichte und stellte als
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Zusammenfassung

Das Krankheitsbild des hyperkinetischen

Syndroms (HKS) oder der Aufmerksamkeits-

defizit-/Hyperaktivitätsstörung beim Er-

wachsenen ist im deutschsprachigen Raum

wenig bekannt. Es ist davon auszugehen,

daß etwa ein Drittel der betroffenen Kinder

Symptome auch im Erwachsenenalter zeigt.

Beim Mischtypus finden sich sowohl Kon-

zentrationsprobleme als auch motorische

Unruhe und Impulsivität, deutliche Beto-

nung der einen (vorwiegend unaufmerksa-

mer Typus) oder anderen (vorwiegend 

hyperaktiv-impulsiver Typus) Symptomen-

gruppe ist möglich. Die retrospektive 

Diagnose eines HKS im Kindesalter kann

schwierig sein. Desorganisation im berufli-

chen und privaten Bereich, emotionale Stö-

rungen und Streßintoleranz sind bei Erwach-

senen mit HKS häufig, Symptome von oft mit

dem HKS vergesellschafteten Teilleistungs-

störungen wie Lese- und Rechtschreib-

schwäche, Dysgraphie und Dyskalkulie 

können persistieren. Differentialdiagnostisch

sind v. a. affektive Störungen, Angststörun-

gen und dissoziale Entwicklungsstörungen

abzugrenzen, wobei eine Komorbidität des

HKS mit diesen Krankheitsbildern vorkom-

men kann. Ätiologisch ist eine genetische

Ursache wahrscheinlich. Pathogenetisch er-

geben sich Hinweise auf eine komplexe Dys-

regulation verschiedener Neurotransmitter.

Therapeutisch können Pemolin und Methyl-

phenidat, außerdem trizyklische Antidepres-

siva oder Betarezeptorenblocker eingesetzt
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D-80336 München

werden; günstige Effekte sind wahrschein-

lich für Moclobemid, Bupropion, Fluoxetin

und Venlafaxin.
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alter eingegangen wird. Das DSM-IV [4,
5] übernimmt nicht mehr dieses Konzept
mit obligater Hyperaktivität bei Auf-
merksamkeitsstörungen, sondern diffe-
renziert bei der Attention Deficit/Hyper-
activity Disorder 3 Untergruppen:

• Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperakti-
vitätsstörung, Mischtypus: Dieser Typ
liegt vor, wenn jeweils mindestens 6
von 9 Symptomen der Aufmerksam-
keitsstörung.und der Hyperaktivi-
tät/Impulsivität über mindestens 6
Monate persistieren. Ausdrücklich
wird im DSM-IV vermerkt, daß nicht
bekannt ist,ob diese Kriterien auch im
Erwachsenenalter gelten.

• Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperakti-
vitätsstörung, vorwiegend unauf-
merksamer Typus: Mindestens 6

mit dem HKS einhergehenden Teillei-
stungsstörungen wie Dysgraphie und
Dyslexie sowie Tics. Es ist durchaus ty-
pisch, daß ein Patient in die Sprechstun-
de kommt, bei dem anamnestisch ein-
deutige Hinweise auf ein HKS im Kin-
desalter bestehen, bei dem aber wegen
fehlenden Wissens bei Kinderarzt,Haus-
arzt und sozialem Umfeld bisher die
Diagnose nicht gestellt und eine Be-
handlung versäumt wurde [74].

Nomenklatur

Während früher eine Gleichsetzung des
HKS mit minimaler zerebraler Dysfunk-
tion (MCD) oder sonstigen Hirnfunkti-
onsstörungen erfolgte,wurde 1978 in der
ICD-9 [127] bzw. 1980 dem Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disor-
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Hyperkinetic syndrome (attention defi-
cit/hyperactivity disorder) in adulthood

Summary

The clinical picture of adult hyperkinetic syn-

drome (HKS) or attention deficit/hyperacti-
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vity disorder is nearly unknown in Germany.

It can be estimated, that approximately one

third of affected children also show sym-

ptoms as adults. In the combined type of the

syndrome symptoms of inattention as well

as of hyperactivity and impulsivity are pre-

sent, a predominantly inattentive or hyper-

active-impulsive type is possible. Retrospec-

tive diagnosis of HKS in childhood can be dif-

ficult. Disorganization, emotional disturban-

ces and stress intolerance are common in
Symptome des Aufmerksamkeitsdefi-
zits, aber weniger als 6 der Hyperak-
tivität/Impulsivität haben mindestens
6 Monate bestanden.

• Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperakti-
vitätsstörung, vorwiegend hyperak-
tiv-impulsiver Typus: umgekehrte
Verteilung im Vergleich zu 2.

Spezielle Weiterungen bezüglich des
Vorliegens im Erwachsenenalter werden
im Vergleich zum DSM-III-R nicht ge-
macht; als spezieller Codierhinweis wird
ausgeführt, daß Personen, besonders Ju-
gendliche und Erwachsene, die zum ge-
genwärtigen Zeitpunkt Symptome zei-
gen, aber nicht mehr alle Kriterien erfül-
len, mit „Teilremittiert“ spezifiziert wer-
den [5]. Entsprechend dem DSM rückt
die ICD-10 von 1990 von der Eingren-
zung der Diagnose auf das Kindesalter
ab und beschreibt unter F 90 hyperkine-
tische Störungen mit in Bezug auf das
Alter und den Entwicklungsstand nach-
weisbarer Abnormität von Aufmerk-
samkeit und Aktivität (F 90.0, entspre-
chend dem ADHD des DSM-III), evtl.
mit Störung des Sozialverhaltens (F 91)
kombiniert (F 90.1) [128]. Ein Aufmerk-
samkeitsdefizitsyndrom ohne Hyperak-
tivität wird separat (F 98.8) aufgeführt.
In der deutschen Ausgabe der ICD-10
von 1994 werden im systematischen Ver-
zeichnis der Krankheiten die Störungen
von F 90 bis F 98 betitelt mit „Verhaltens-
und emotionale Störungen mit Beginn

ders (DSM-III) [2] das HKS als eigen-
ständiges Krankheitsbild abgegrenzt. In
der ICD-9 wird der im deutschen
Sprachraum auch heute noch gebräuch-
liche Begriff des hyperkinetischen Syn-
droms des Kindesalters mit Störung von
Aufmerksamkeit und Konzentration
(314.0) eingeführt, möglicherweise ver-
bunden mit Entwicklungsrückstand
(314.1) oder Störung des Sozialverhal-
tens (314.2) [127]. Das DSM-III [2] be-
nutzt den Begriff Attention Deficit Dis-
order (ADD), wobei eine häufige Kom-
bination mit Hyperaktivität vorliege
(ADD-H), die aber nicht obligat für die
Diagnose sei.Während in der ICD-9 das
HKS als reine Erkrankung des Kindes-
alters beschrieben wurde, führte das
DSM-III ein Persistieren von Sympto-
men bis ins Erwachsenenalter als spezi-
elle Kategorie auf und bezeichnete dies
als ADD Residual Type. In der revidier-
ten Version (DSM-III-R) von 1987 wur-
de die Unterscheidung in ADD und
ADD-H fallengelassen, da Aufmerksam-
keitsstörungen in der Regel mit Hyper-
aktivität vergesellschaftet seien, und der
Begriff ADHD (Attention Deficit Hyper-
activity Disorder) eingeführt [3]. Bezüg-
lich der Manifestation bei Erwachsenen
wird im DSM-III-R wie im DSM-III fest-
gehalten, daß die Diagnose eines ADHD
im Erwachsenenalter dann zu stellen ist,
wenn Symptome nach Kindheit und
Adoleszenz persistieren, ohne daß auf
spezifische Symptome im Erwachsenen-
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adults with HKS as well as residual sym-

ptoms of learning disorders like dyslexia,

dyscalculia and dysgraphia. In differential

diagnosis especially affective, anxiety and

antisocial personality disorders have to be

considered, for which on the other side a fre-

quent comorbidity with HKS is known.There

is strong evidence for genetic transmission.

Neurobiological findings revealed dysregula-

tion of neurotransmitters. For treatment sti-

mulants as pemoline and methamphetamin

are effective, in addition tricyclic antidepres-

sants or beta blockers; positive effects are

probable for moclobemide, bupropion, fluo-

xetine and venlafaxine.

Key words

Hyperkinetic syndrome · Attention deficit ·

Hyperactivity · Impulsivity in adults



in der Kindheit und Jugend“ [21]; dem-
nach wird also jetzt auch hier zumindest
indirekt eine Persistenz im Erwachse-
nenalter zugelassen.

Der Syndrombegriff sollte prinzipi-
ell nur noch dann benutzt werden, wenn
eine Symptomkonstellation ätiopatho-
genetisch unklar ist oder vielfältige Ent-
stehungsmechanismen angeschuldigt
werden; somit ist in Anbetracht der
mittlerweile bekannten Fakten zu Gene-
tik und Ätiologie des Krankheitsbildes
zu fragen, ob die in Deutschland noch
geläufige Bezeichnung als hyperkineti-
sches Syndrom nicht zugunsten des
auch im DSM-IV verwendeten Begriffs
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tätsstörung mit den drei erwähnten Un-
tergruppen (ADHS, Typ 1, 2 und 3) auf-
gegeben werden sollte.

Prävalenz

Exakte epidemiologische Untersuchun-
gen über die Prävalenz des HKS im Er-
wachsenenalter finden sich in der Lite-
ratur noch nicht [5]. Da eine Erstmanife-
station des Leidens im Erwachsenenal-
ter nicht plausibel ist, kann die Häufig-
keit des HKS derzeit nur aus der Zahl
der betroffenen Kinder und Jugendli-
chen, bei denen Symptome über die Pu-
bertät hinaus persistieren, geschätzt
werden.Die prinzipielle Problematik bei
der Diagnostik des HKS im Kindesalter
ist bekannt [97]. Studien, die z. T. deut-
lich höhere Werte als 10% für die Häu-
figkeit in diesem Alter zeigten, wurde
„overdiagnosis“ vorgeworfen [108]. Be-
sonders problematisch ist die Einschät-
zung der Häufigkeit in Studien, die vor
Erstellung der im DSM-III enthaltenen
Kriterien durchgeführt wurden, da hier
recht unterschiedliche Ansätze benutzt
wurden. In seiner sehr differenzierten
Beurteilung von 21 epidemiologischen
Studien zum HKS im Kindesalter, die
zwischen 1958 und 1992 publiziert wur-
den, kommt Wender [108] zum Schluß,
daß die Häufigkeit des HKS bei Kindern
zwischen 6 und 10% anzusetzen ist mit
deutlicher Bevorzugung (3:1 bis 4:1) des
männlichen Geschlechtes. Diese Resul-
tate decken sich weitgehend mit den An-
gaben bei Trott [97], der allerdings eine
noch ausgeprägtere Androtropie fand.

cherweise zu restriktiv waren, und be-
tont die Notwendigkeit eingehender
groß angelegter epidemiologische Stu-
dien zur Prävalenz des HKS bei Erwach-
senen in einer unselektierten Populati-
on [82].

Symptome

Die Symptome des HKS des Kindes er-
fahren naturgemäß Modifikationen,
wenn sie im Erwachsenenalter persistie-
ren; so wird die Beschreibung der Hy-
peraktivität eines kleinen Jungen, der
ständig auf allen Gegenständen herum-
klettert, auf den erwachsenen Mann so
keinesfalls mehr zutreffen. Generell sind
aber die wesentlichen Symptome wie
Aufmerksamkeitsstörungen,motorische
Störungen, Impulsivität, Desorganisati-
on, Probleme im sozialen Umfeld,
Schwierigkeiten in persönlichen Bezie-
hungen, emotionale Störungen und
Streßintoleranz auch bei den betroffe-
nen Erwachsenen in irgendeiner Form
wiederzufinden.

Aufmerksamkeits- und 
Konzentrationsstörungen

Die bei Kindern mit HKS beschriebene
kurze Aufmerksamkeitsspanne, die sich
besonders in der Schule äußerst negativ

Problematisch ist in vielen Studien eine
fehlende Trennung zwischen HKS und
sonstigen Verhaltensstörungen (insbe-
sondere einer dissozialen Persönlich-
keitsentwicklung), mit denen anderer-
seits Kombinationen möglich sind. Zur
Beurteilung der Prävalenz des HKS bei
Erwachsenen sind longitudinale Studi-
en heranzuziehen, in denen die Wege
der vom HKS betroffenen Kinder bis ins
Erwachsenenalter sorgfältig verfolgt
werden (s.Abb. 1); danach ist davon aus-
zugehen, daß mindestens ein Drittel der
betroffenen Kinder auch im Erwachse-
nenalter Symptome des HKS aufweist
[45, 105, 108]. Wender schätzt die Präva-
lenz des HKS im Erwachsenenalter
demgemäß auf 2 bis 6% [108]. Manuzza
et al. sahen dagegen eine ins Erwachse-
nenalter persistierende HKS-Sympto-
matik nur bei 11% ihrer Patienten [56],
aber einen Anteil von 29% für die Ent-
wicklung einer dissozialen Persönlich-
keitsstörung und/oder Alkohol- bzw.
Drogenabusus, wobei die Rate des
Suchtmittelabusus sich aber wie in der
Montrealstudie von Weiss [105, 106]
nicht von der des Kontrollkollektivs un-
terschied; ausgehend von diesen Daten
schätzt Shaffer die Prävalenz des HKS
im Erwachsenenalter nur auf 0,3%, be-
merkt dazu aber, daß die von Mannuzza
et al. [56] angewandten Kriterien mögli-
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Abb. 1 m Verlauf des HKS vom Kindes- ins Erwachsenenalter nach der Montreal-Studie [105, 106],
markiert mit a, und der New York-Studie [56], markiert mit b (jeweils Angabe der Betroffenen im 
Vergleich zum Gesamtkollektiv)



bemerkbar macht, wird von betroffenen
Erwachsenen oftmals nicht spontan an-
gegeben, da viele in Berufe gegangen
sind, die eine über längere Zeit erforder-
liche Aufmerksamkeit nicht zwingend
verlangen. Erwachsene, die sich noch in
Ausbildung befinden, haben dagegen er-
hebliche Probleme; so tendieren sie et-
wa als Studenten dazu, nach kurzer Zeit
intensiven Lernens aufzustehen und ei-
nige Minuten herumzulaufen,das Anhö-
ren längerer Vorträge ist quälend, häu-
fig werden die nicht gleich am Anfang
vermittelten Inhalte nur unvollständig
erfaßt. Die Lesefaulheit von Erwachse-
nen mit überdurchschnittlicher Intelli-
genz und Bildung kann Ausdruck einer
persistierenden Teilleistungsstörung in
Form einer Legasthenie (s. unten) sein
oder läßt auf so starke Konzentrations-
störungen infolge eines HKS schließen,
daß selbst das Lesen der Tageszeitung
nur als ein Überfliegen der Überschrif-
ten erfolgt. Die Beeinträchtigung der
Aufmerksamkeit kann zu erheblichen
Spannungen innerhalb der persönlichen
Beziehungen führen, da es den Betroffe-
nen oftmals nicht möglich ist, ihren
Partnern über längere Zeit konzentriert
und ruhig zuzuhören, wenn diese über
ihre Probleme sprechen möchten; es
liegt nahe, daß ein solches Verhalten
dann als „Kommunikationsstörung“
psychotherapeutisch angegangen,die ef-
fiziente medikamentöse Behandlung
aber wegen fehlenden Wissens des The-
rapeuten um dieses Krankheitsbild ver-
säumt wird. Bei Personen, von denen ge-
sagt wird, sie seien ständig mit ihren Ge-
danken woanders, besteht prinzipiell
der Verdacht auf das Vorliegen eines
HKS. Anekdotisch wurde kürzlich der
Fall einer jungen Mutter mitgeteilt, bei
der ein bis dahin nicht diagnostiziertes
HKS Unfähigkeit zum Stillen ihres Säug-
lings bedingte [19]. Ein erhebliches Pro-
blem stellt die leichte Ablenkbarkeit für
Studenten dar, etwa bei Vorlesungen
oder auch bei Arbeiten in der Bibliothek,
wo Betroffene oft aus Eigenschutz be-
sonders ruhige, von optischen und aku-
stischen Reizen weitgehend abge-
schirmte Ecken aufsuchen. Das Auf-
merksamkeitsdefizit kann Probleme be-
dingen, die als Kurzzeitgedächtnisstö-
rungen interpretiert werden, so daß et-

bei gezielte Testserien zur Evaluierung
möglicher Restdefizite bisher nicht
durchgeführt wurden [108] – die im
Kindesalter anzuwendenden Tests las-
sen beim Erwachsenen in der Regel kei-
ne verwertbaren Aussagen zu. Ein oft-
mals bleibendes Phänomen ist eine
schwer lesbare, unter Zeitdruck zuneh-
mend undeutlicher werdende Schrift;
die Dysgraphie kann durch ein rasches
Diktat auch in der Untersuchungssitua-
tion geprüft werden.

Verhaltensstörungen

Impulsivität

Bei Kindern mit HKS ist häufig das ent-
scheidende Symptom, das zur Diagno-
sestellung führt, die mangelhafte Selbst-
kontrolle innerhalb der Kindergarten-
gruppe oder der Schulklasse mit ständi-
gen Störungen des Unterrichts bzw. der
Aktivitäten anderer. Ein weiterer Aus-
druck dieser Impulsivität sind motori-
sche Aktivitäten ohne vorherige Risiko-
einschätzung hinsichtlich möglicher Ge-
fahren, etwa im Straßenverkehr oder bei
sportlichen Betätigungen. Auch im Er-
wachsenenalter werden Entscheidungen
oft ohne vorherige differenzierte Über-
legungen gefällt. Überdurchschnittlich
häufig kündigt der Hyperaktive seine
Arbeitsstelle, wechselt die Partnerschaf-
ten. Dies mag ein Grund dafür sein, war-
um relativ viele Patienten mit HKS aus
Scheidungsfamilien kommen – sind die
Kinder dann ebenfalls von der Störung
betroffen, hat dies kausal aber nichts mit
der Scheidung der Eltern zu tun, son-
dern mit der genetischen Fixierung der
Erkrankung (s. unten).

Desorganisation

Unordnung und chaotische Organisati-
on im beruflichen wie privaten Bereich
ist das Charakteristikum des HKS beim
Erwachsenen.Aus dem unaufgeräumten
Kinderzimmer des betroffenen Kindes
und Jugendlichen wird die chaotische
Wohnung, aus dem unordentlichen
Schulpult der Schreibtisch mit mehreren
Lagen aufeinandergetürmter Papiere
und Bücher.Begonnene Arbeiten werden
nicht zu Ende gebracht, ständig neue in

wa komplexere Anweisungen schriftlich
fixiert werden müssen. Typisch für Be-
troffene ist zudem häufiges Liegenlassen
von Gegenständen wie Schlüsseln, Ta-
schen und Kleidungsstücken und Ver-
gessen der Ausführung von Aufträgen.

Motorische Störungen

Wie eingangs erwähnt, sind motorische
Störungen wie Hyperaktivität und Ko-
ordinationsprobleme zwar nicht obligat
mit dem Aufmerksamkeitsdefizits-Syn-
drom verbunden – die prinzipielle Eti-
kettierung der Störung im deutschen
Sprachraum als HKS ist somit nomen-
klatorisch problematisch – sie finden
sich aber vielen Betroffenen, insbeson-
dere den männlichen. Während die Hy-
peraktivität bei Kindern („Zappelphil-
ipp“) evident ist, äußert sie sich im Er-
wachsenenalter diskreter. Betroffene
fühlen sich unwohl, wenn sie längere
Zeit ruhig sitzenbleiben müssen – man-
che haben geradezu akathisieähnliche
Symptome, generell bestehen Probleme,
sich zu entspannen. Eine extreme Qual
stellt etwa eine durch Krankheit oder
Verletzung erzwungene längere Bettlä-
gerigkeit dar, als sehr unangenehm wer-
den Langstreckenflüge empfunden.Vie-
le Betroffene fühlen sich nur dann wohl,
wenn sie sich ständig körperlich betäti-
gen; sie gehen nicht langsam spazieren,
sondern sind stets schnellen Schrittes
unterwegs. Typisch für ein im Erwach-
senenalter persistierendes HKS sind
nach Wender sich ständig wiederholen-
de Fußbewegungen in hoher Frequenz,
entweder als Wippen mit dem Fuß bei
übereinandergeschlagenen Beinen oder
als ständiges Klappen mit den Füßen auf
dem Boden im Sitzen [108]. Gehäuft fin-
den sich auch entsprechende motori-
sche Phänomene an den oberen Extre-
mitäten in Form eines ständigen Trom-
melns mit den Fingern auf dem Tisch
oder wiederholten Handbewegungen.
Während bei einem Teil der Kinder mit
HKS erhebliche Probleme der Feinmo-
torik und der Fähigkeit zur Koordinati-
on komplexerer Bewegungsabläufe be-
stehen, die sich bei entsprechenden Te-
stungen objektivieren lassen, sind sol-
che offenkundigen Probleme bei Er-
wachsenen meist nicht vorhanden, wo-
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Angriff genommen. Der Haushalt einer
Frau mit HKS ist chaotisch, im Kühl-
schrank stapeln sich in buntem Durch-
einander Speisen, deren Haltbarkeit z. T.
längst abgelaufen ist.Die Erledigung der
Wäsche stellt sie vor nahezu unlösbare
Probleme,die Berge ungewaschener und
noch zu bügelnder Wäsche verursachen
neben dem sonstigen Chaos eine erheb-
liche Selbstwertproblematik.

Gestörtes Sozialverhalten

Manche Kinder mit HKS gelten als aus-
gesprochen verschlossen,widerspenstig,
ungehorsam und negativistisch, werden
häufig deswegen bestraft. Bei manchen
dieser Fälle besteht eine Kombination
mit einer Verhaltensstörung im Sinne ei-
nes oppositionellen Trotzverhaltens;
dies sind dann die Patienten, die später
als Jugendliche und Erwachsene gehäuft
straffällig werden.Andere Kinder haben
die sozialen Probleme aufgrund ihrer
HKS-Symptomatik, etwa wenn die un-
genügende Erledigung von Hausaufga-
ben in der Familie und vom Lehrer als
bewußt oppositionelles Verhalten ge-
deutet und bestraft wird. Erwachsenen
ist es zwar eher möglich, besondere
Konzentration erfordernde Aufgaben zu
meiden, aber auch bei ihnen sind aus ih-
rem impulsiven Verhalten und ihrer Nei-
gung zu Desorganisation resultierende
soziale Konflikte oft unvermeidlich. In
der prospektiven Studie von Manuzza et
al. fand sich bei 16 von 91 der in der
Kindheit vom HKS Betroffenen im Er-
wachsenenalter eine dissoziale Persön-
lichkeitsstörung [56],bei Weiss [105, 106]
bei 14 von 61, wobei möglicherweise zu-
mindest bei einem Teil schon primär die
Kombination von HKS und oppositio-
nellem Trotzverhalten vorlag.

Emotionale Störungen

Kinder mit HKS fallen oft durch psychi-
sche Labilität, Dysphorie, Exzitationszu-
stände („übermüdet“, nicht euphorisch)
und rasche Kontrollverluste auf. Die auf-
fällige Dysphorie, von Wender als „Hy-
pohedonie“ bezeichnet, weist bei den
Kindern z. T. durchaus endogen anmu-
tende depressive Züge auf. Das geringe
Selbstwertgefühl der Kinder ist sicher-

lich zum einen Reaktion auf das negati-
ve Feedback der Umgebung, anderer-
seits spielt aber auch die depressive
Grundverfassung dabei möglicherweise
eine erhebliche Rolle; hierfür spricht,
daß sich das Selbstwertgefühl durch ei-
ne adäquate Medikation gut bessern
läßt, weil eine dadurch ermöglichte ge-
ordnete Lebensweise zu einer besseren
Bewältigung von Routineaufgaben
führt. Im Erwachsenenalter besteht eine
ähnliche affektive Labilität wie im Kin-
desalter mit starken Stimmungsschwan-
kungen, z. T. rasch innerhalb kurzer Zeit
wechselnd. Öfters wird berichtet, daß
mit zunehmendem Alter die Hochge-
fühle ab- und die Tiefs zunehmen, wo-
bei die Patienten mit HKS im Gegensatz
zu denen mit endogener Depression
durchaus die Fähigkeit zu kurzdauern-
der Steigerung der Lebensfreude bei
entsprechenden äußeren Anlässen besit-
zen. Es handelt sich in der Regel um ei-
nen Zustand von allgemeiner Unzufrie-
denheit, Lustlosigkeit und Langeweile.
Als Mittel hiergegen suchen v. a. die jun-
gen Erwachsenen mit HKS Erregung
durch gefährliche Betätigungen wie ge-
wagtes Motorrad- und Autofahren sowie
gefährliche Sportarten, zum Teil auch
Drogen- und Alkoholabusus. Die über-
durchschnittliche Zahl von schweren
Verkehrsunfällen mit von HKS Betroffe-
nen als Verursachern wird so verständ-
lich [108, 134]. Expressive Ausbrüche mit
Kontrollverlust persistieren oftmals bis
ins Erwachsenenalter und belasten dann

die persönlichen Beziehungen erheb-
lich. Der sporadisch auftretende inten-
sive Ärger mit Wutausbrüchen ist unter-
schiedlich von den konstant vorhande-
nen entsprechenden Symptomen bei
Borderline-Patienten und bei endoge-
nen Depressionen. Die allgemeine mus-
kuläre Anspannung könnte eine von uns
beobachtete relative Häufung der Kom-
bination von HKS und Fibromyalgie [51]
erklären; da bei beiden Krankheitsbil-
dern Störungen im Serotoninstoffwech-
sel vermutet werden, erscheint eine Ko-
morbidität durchaus möglich.

Streßintoleranz

Bei Kindern mit HKS fällt eine ausge-
sprochene Frustrationsintoleranz auf;
auch bei Erwachsenen liegt in Bela-
stungssituationen eine schlechte Selbst-
kontrolle vor,es kommt bei Streß immer
wieder zu impulsiven Ausbrüchen mit
den hieraus folgenden negativen Konse-
quenzen im sozialen Umfeld. Eine Min-
derung der Impulsivität verspüren Be-
troffene durch Nikotin, das nach neue-
ren Untersuchungen ähnlich am Nu-
cleus accumbens wirkt wie Stimulanzi-
en [68]; es überrascht daher nicht, daß
Rauchen bei Jugendlichen und Erwach-
senen mit HKS weit verbreitet ist [23,
67]. Eine positive Wirkung von Nikotin
auf die Symptome des HKS wurde kürz-
lich in einer ersten Doppelblind-Crosso-
ver-Studie mit Applikation von Nikotin-
pflastern belegt [17].

Tabelle 1

Mit dem HKS häufiger assoziierte Syndrome

Assoziiertes Syndrom Symptome Literatur

Teilleistungsstörungen Lese-und Rechtschreibschwäche [33, 36, 61, 108]
Dysgraphie
Dyskalkulie

Verhaltensstörungen Oppositionelles Trotzverhalten [108]

Tourette-Syndrom Tics [52, 79]
Koprolalie

Mißbildungen Hypertelorismus [5, 108]
Hoher Gaumenbogen
Tiefer Ohransatz



weise übersehen, die früheren schuli-
schen Probleme, bedingt durch die kur-
ze Aufmerksamkeitsspanne, werden
anamnestisch nicht herausgearbeitet;
ganz wesentlich in diesem Zusammen-
hang wären die fremdanamnestischen
Angaben von Eltern und Lehrern – lei-
der sind die beim Erwachsenen häufig
nicht verfügbar. Erste Hinweise können
die Betragensnoten in alten Schulzeug-
nissen sein. Die Diagnose steht auf 2
Säulen: zum einen auf der retrospektiv
bestehenden Diagnose eines HKS im
Kindesalter, zum anderen auf den vom
Patienten aktuell gebotenen Sympto-
men. Die retrospektive Diagnose eines
HKS ohne nennenswerte Hyperaktivität
im Kindesalter (ADD im DSM-III, Typ 2
im DSM-IV, F 98.8 im ICD-10) – diese
Variante findet sich häufiger bei weibli-
chen Betroffenen [74] – ist problema-
tisch [13], zumal einige Autoren bei die-
ser Störung davon ausgehen, daß es sich
möglicherweise um ein recht heteroge-
nes Syndrom handelt, bei dem die posi-
tive Medikamentenwirkung keineswegs
so klar voraussagbar ist, wie bei der
Kombination von Aufmerksamkeitsde-
fizit und Hyperaktivität [108]. Zu for-
dern ist für die retrospektive Diagnose
der Störung im Kindesalter prinzipiell
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Assoziierte Syndrome

Eine Übersicht über die überdurch-
schnittlich häufig mit dem HKS assozi-
ierten Syndrome gibt Tabelle 1. Das Zu-
sammentreffen von Teilleistungsstörun-
gen wie Lese- und Rechtschreibschwä-
che, Dysgraphie und Dyskalkulie mit ei-
nem HKS erscheint überdurchschnitt-
lich häufig [33, 108], wobei genaue Anga-
ben über die jeweilige Inzidenz nicht
vorliegen [36]. Die Häufigkeit von Lern-
störungen bei Kindern mit einem HKS
wird auf 50 bis 80% geschätzt, Recht-
schreib- und Leseschwäche dominieren
hierbei [61]. Unklar ist, ob eine Unter-
gruppe existiert, bei der eine gleicharti-
ge Hirnstoffwechselstörung beide Stö-
rungen verursacht [35]; interessant er-
scheint in diesem Zusammenhang die
Mitteilung von Warren et al. über eine
mögliche Repräsentation von HKS und
Lesestörung auf dem gleichen Chromo-
som [103]. Eine weitere Möglichkeit ist,
daß die Lernprobleme ausschließlich
Ausdruck der Konzentrationsstörung
im Rahmen des HKS sind [34, 94]. Im
Erwachsenenalter können Reste der
Teilleistungsstörungen persistieren, et-
wa in Form einer generellen Leseunlust
und eines langsamem Lesetempos [108];
das Erlernen von Kompensationsme-
chanismen zur Bewältigung von Teillei-
stungsstörungen wird möglicherweise
durch das gleichzeitig vorhandene HKS
deutlich behindert oder sogar fast un-
möglich gemacht [20]. Die Probleme im
sprachlichen Bereich bedingen bei der
Messung des Gesamt-IQ einen in Anbe-
tracht der prinzipiell vorhandenen Fä-
higkeit zu Abstraktion und analyti-
schem Denken zu niedrigen Wert. Bei
der Dyskalkulie können zwar lebenslang
Probleme bei einfachen arithmetischen
Operationen bestehen bleiben, die hö-
heren mathematischen Abstraktionslei-
stungen sind aber in der Regel nicht be-
troffen [108].

Die relativ häufige Kombination mit
Störungen im Sinne eines oppositionel-
len Trotzverhaltens wurde bereits er-
wähnt; liegt diese Kombination vor, bes-
sern sich die Symptome der zusätzlichen
Verhaltensstörung durch Stimulanzien
eindeutig schlechter als bei den Patien-
ten, bei denen Symptome des Trotzes

nur durch die Grunderkrankung be-
dingt sind [108].

Die wohl häufigste Komorbidität –
bis zu 70% – mit dem HKS weist das
Tourette-Syndrom auf [52, 79]. Bei Kin-
dern mit HKS wurde umgekehrt eine
Häufigkeit von Tics bis zu 30% beschrie-
ben [15]. Fälschlicherweise wurde dabei
das Auftreten von Tics öfters als Medi-
kamentennebenwirkung bei primär be-
handeltem HKS angesehen. Ähnlich wie
beim HKS dürften beim Tourette-Syn-
drom Störungen im Dopaminstoffwech-
sel eine wesentliche Rolle spielen, wahr-
scheinlich in Form einer Hypersensiti-
vität für Dopamin im Neostriatum [16].

Geringfügige körperliche Anomali-
en kommen beim HKS häufiger vor als
in der Allgemeinbevölkerung [5, 108].

Diagnostik

Aus dem früher Gesagten ist ersichtlich,
daß die Diagnose eines HKS des Er-
wachsenen leicht verfehlt werden kann,
wenn emotionale Probleme wie depres-
sive Grundstimmung, dissoziale Ent-
wicklungsstörungen, Borderline-Züge,
Impulsivität, Alkohol- und Drogenabu-
sus im Vordergrund stehen; die Unruhe
der Hände und Füße wird möglicher-

Tabelle 2

Elternbeurteilungsbogen (in Anlehnung an Parents’ Rating Scale [108]), auszu-
füllen von der Mutter des Patienten (falls diese nicht zur Verfügung steht, vom
Vater); gar nicht=0, etwas=1, deutlich=2, sehr viel=3 (HKS wahrscheinlich bei Ge-
samt-Score ≥12)

Beurteilen Sie bitte, inwieweit Ihre Tochter/Ihr Sohn zwischen dem Alter von 6 und 10 Jahren folgen-
de Verhaltensweisen aufwies:

gar nicht etwas deutlich sehr viel

1. unruhig – überaktiv
2. erreggbar – impulsiv
3. störte andere Kinder
4. fing etwas an und führte es nicht zu 

Ende, kurze Aufmerksamkeitsspanne
5. zappelte dauernd
6. leicht abgelenkt
7. Wünsche mußten sofort erfüllt werden,

war leicht zu frustrieren
8. weinte häufig
9. Stimmung wechselte rasch und extrem

10. neigte zu Wutausbrüchen 
und unvorhersagbarem Verhalten
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das Vorhandensein von jeweils 6 von 9
Symptomen der Aufmerksamkeitsstö-
rung bzw. der Hyperaktivität/Impulsivi-
tät nach DSM-IV [5].

Erste Hinweise kann ein Fragenka-
talog geben, der der Mutter des Betroffe-
nen vorgelegt wird oder, falls diese nicht
zur Verfügung steht, dem Vater oder ei-
nem sonstigen älteren Verwandten, der
die Entwicklung in der Kindheit zwi-
schen dem 6. und 10. Lebensjahr beur-
teilen kann. In Anlehnung an die „Con-
ners Abbreviated Rating Scale“ ent-
wickelte Wender zu diesem Zweck die
„Parents Rating Scale“ (s. Tabelle 2)
[108]. Eine Erkrankung ist dann höchst
wahrscheinlich, wenn ein Score von 12
und mehr erreicht wird. Falls keine Ver-
wandten befragt werden können, ist
man auf die Angaben des Patienten
selbst bezüglich der Einschätzung im
Kindesalter angewiesen. Hierzu wurde
die Wender Utah Rating Scale (WURS)
entwickelt [102], deren Reliabilität Stein
et al. in einer groß angelegten Studie be-
stätigten [91]. Eine Auflistung der ana-
mnestischen Angaben, die in der Unter-
suchung von Ward et al. [101] am deut-
lichsten von denen eines Kontrollkollek-
tivs abwichen, findet sich in Tabelle 3; ei-
nen Gesamtscore von 36 und mehr bei
der Beantwortung dieser 25 Fragen wie-
sen 96% der Patienten mit HKS auf, um-
gekehrt lagen 96% der Normalpersonen
unter diesem Wert [101]. Natürlich sind
diese in den USA entwickelten Fragebo-
gen nicht ohne weiteres auf den deut-
schen Sprachraum übertragbar; wün-
schenswert wäre die Entwicklung ent-
sprechender speziell auf deutsche Ver-
hältnisse zugeschnittener Skalen.Für die
sichere Diagnose einer Persistenz der
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivi-
tätsstörung vom Typ 1 und 3 nach DSM-
IV beim Erwachsenen sind nach Wen-
der [108] bei der aktuellen Untersu-
chung des Patienten folgende Kriterien
zu erfüllen:
Obligat sind:

• Hyperaktivität in Form motorischer
Unruhe (Trommeln mit den Fingern,
Wippen mit den Füßen). Zu achten ist
auf eine Unfähigkeit zur Entspan-
nung, allgemeine Nervosität, Unfähig-
keit zu längerer sitzender Tätigkeit.

• Konzentrationsstörungen mit leichter
Ablenkbarkeit, Unfähigkeit zu kon-
zentrierten langen Gesprächen oder
längerem Lesen und Vergeßlichkeit.

Von den 5 weiteren diagnostischen Kri-
terien – Affektlabilität, Desorganisation,
Gefühlsausbrüchen, emotionaler Über-
reaktion und Impulsivität – werden zwei
gefordert.

Als Ausschlußkriterien sah Wender
in seinen Studien Erkrankungen aus
dem zyklothymen Formenkreis, Schizo-
phrenie, schizoaffektive Persönlichkeits-
störung und Borderline-Persönlichkeit
an [108]. Diese klare Trennung mag bei
Therapiestudien durchaus wichtig sein;
es ist aber zu bedenken daß gerade mit
diesen Krankheitsbildern eine häufige
Komorbidität besteht [9, 10, 84, 100]. In
dem allerdings kleinen Kollektiv Ju-

gendlicher mit Zyklothymie von West et
al. erfüllte über die Hälfte die Kriterien
für ein HKS [116]. Bei atypischen Psy-
chosen mit unzureichendem Anspre-
chen auf die neuroleptische Behandlung
ist an das zusätzliche Vorliegen eines
HKS mit entsprechenden therapeuti-
schen Konsequenzen zu denken [66].Ei-
ne hohe Komorbidität von HKS und
monopolaren Depressionen, Zyklothy-
mie sowie generalisierten Angststörun-
gen fanden auch Milberger et al., die in
einer sehr sorgfältig durchgeführten
Studie belegen konnten, daß es sich je-
weils um eine echte Kombination han-
delte und nicht um eine Vortäuschung
von HKS-Symptomen durch die ande-
ren psychiatrischen Erkrankungen oder
umgekehrt [62]. Biederman et al. [10]
kommen zu dem Schluß, daß die Ko-
morbidität mit weiteren psychiatrischen

Tabelle 3

Übersicht über die von Erwachsenen mit HKS retrospektiv am häufigsten 
geklagten Symptome aus der Wender Utah Rating Scale [102] (jeweils nicht oder
ganz gering=0, gering=1, mäßig=2, deutlich=3, stark ausgeprägt=4, HKS 
anamnestisch wahrscheinlich bei Gesamt-Score ≥36)

Als Kind im Alter zwischen 6 und 10 Jahren war ich (oder hatte ich)

1. Konzentrationsprobleme, leicht ablenkbar
2. ängstlich, besorgt
3. nervös, zappelig
4. unaufmerksam, verträumt
5. rasch wütend, aufbrausend
6. Wutanfälle, Gefühlsausbrüche
7. geringes Durchhaltevermögen (Abbrechen von Tätigkeiten vor deren Beendigung)
8. hartnäckig, willensstark
9. oft traurig, depressiv, unglücklich

10. ungehorsam, rebellisch, aufsässig
11. geringes Selbstwertgefühl, niedrige Selbsteinschätzung
12. leicht zu irritieren
13. starke Stimmungsschwankungen
14. häufig ärgerlich
15. impulsiv (Handeln ohne nachzudenken)
16. Tendenz zu Unreife
17. häufige Schuld- und Reuegefühle
18. Verlust der Selbstkontrolle
19. Neigung zu unvernünftigen Handlungen
20. Probleme mit anderen Kindern (keine langen Freundschaften,

schlechtes Auskommen mit anderen Kindern)
21. Unfähigkeit, Dinge vom Standpunkt des Anderen aus zu betrachten
22. Probleme mit Autoritäten (Ärger in der Schule mit den Lehrern,Vorladungen 

beim Schuldirektor)
23. insgesamt mäßiger Schüler mit langsamem Lerntempo
24. Probleme mit Zahlen und Rechnen
25. meine Möglichkeiten nicht ausgeschöpft



Erkrankungen einen erheblichen Risi-
kofaktor für Suchtmittelmißbrauch bei
von HKS Betroffenen darstellen dürfte;
dies gilt sicher ganz besonders für die
Patienten mit dissozialen Entwicklungs-
störungen [92].

Differentialdiagnose

Während im Kindesalter differentialdia-
gnostisch in erster Linie besonders leb-
haftes Verhalten als Normvariante, Ver-
haltensauffälligkeiten aufgrund einer
ungünstigen sozialen Entwicklung oder
eines gestörten Milieus, oppositionelles
Verhalten,geistige Behinderung, organi-
sche Hirnschäden, Hör- und Sehstörun-
gen, isolierte Teilleistungsschwächen,
Allergien mit der hiermit oft verbunde-
nen motorischen Unruhe,Anfallskrank-
heiten wie Pyknolepsie, Tic-Erkrankun-
gen wie Gilles-de-la-Tourette-Syndrom
(häufige Komorbidität!) sowie Chorea
und das Syndrom des fragilen X-Chro-
mosoms vom HKS abzugrenzen sind,
sind beim Erwachsenen vor allem affek-
tive Störungen, Angststörungen und
Störungen des Sozialverhaltens vom
HKS zu trennen; die nicht seltene Ko-
morbidität mit diesen Krankheitsbil-
dern [100] ist hierbei zu beachten. Zu
bedenken ist weiterhin, daß Störungen
im sozialen Bereich oft auch beim allei-
nigen Vorliegen eines HKS durch die
mangelhafte Selbstkontrolle bedingt sein
können. Auf organischer Seite müssen
speziell eine hyperthyreote Stoffwechsel-
lage und ein Restless legs-Syndrom aus-
geschlossen werden; mögliche posttrau-
matische und postenzephalitische Stö-
rungen sowie raumfordernde zerebrale
Prozesse sind ebenso zu bedenken wie
Störungen der Schlaf-Wach-Regulation,
z.B. Vigilanzstörungen beim Schlaf-Ap-
noe-Syndrom [52]. Kein HKS ist zu dia-
gnostizieren, wenn die Störungen aus-
schließlich in Zusammenhang mit der
Einnahme von Medikamenten wie Bron-
chospasmolytika, Isoniazid, Neurolepti-
ka,Benzodiazepinen,Antiepileptika oder
Antihistaminika auftreten.

Ätiologie und Pathogenese

Zur Ursache des HKS lassen sich bislang
nur bruchstückhafte Aussagen machen.

schen Kindheit und Adoleszenz [129],
der bei hyperkinetischen Kindern nicht
zu finden ist [85, 86]. Die Aminosäuren
Phenylalanin, Tyrosin, Tryptophan, Hi-
stidin und Isoleucin sind im Plasma hy-
peraktiver Kinder im Vergleich zu Kon-
trollen erhöht [11]. Bei erwachsenen Pa-
tienten ist die MAO-Aktivität in den
Thrombozyten bei bestimmten Persön-
lichkeitsstörungen („sensation-see-
king”), hinter denen sich auch ein HKS
verbergen kann, erhöht [78]. Dieser Be-
fund wurde bei Kindern mit erhöhter
Impulsivität ebenfalls gefunden [95].Bei
Therapieversuchen mit drei verschiede-
nen MAO-Hemmern zeigte sich für den
selektiven MAO-A-Hemmer Clorgyline
und den MAO-A- und MAO-B-Hemmer
Tranylcypromin bei Kindern mit HKS
schnell ein sehr guter Erfolg, während
der selektive MAO-B-Hemmer Deprenyl
keine wesentlichen Veränderungen der
Krankheitssymptome bewirkte [132].
Sowohl d-Amphetamin [107] als auch
Methylphenidat haben die Eigenschaft,
die MAO-Aktivität zu hemmen, ebenso
andere Substanzen wie Desipramin [7]
und Imipramin [71], die sich bei der Be-
handlung des HKS bewährt haben. Hin-
sichtlich der Auswirkung der vermehr-
ten MAO-Aktivität auf den Hirnstoff-
wechsel beschrieben Zametkin et al.
(1990) in einer PET-Studie eine Vermin-
derung des Glukosemetabolismus bei
hyperaktiven Erwachsenen [131]; in ei-
ner späteren Arbeit der gleichen Auto-
ren war besonders bemerkenswert eine
Reduktion des Glukosemetabolismus im
linksseitigen Frontallappen mit signifi-
kanter Korrelation zum Schweregrad
der Störung [130]. Matochik et al. fanden
bei Erwachsenen mit HKS zwar Verän-
derungen des Glukosemetabolismus in
einigen Hirnarealen durch Methylphe-
nidat, insgesamt waren diese Befunde
aber nur sehr diskret [57, 58]; ähnliche
Resultate zeigten die PET-Studien unter
Dextroamphetamin von Ernst et al. [26].
Bei experimentellen Läsionen des Cau-
datumkopfes im Tierversuch wurden
Hyperaktivität und Gedächtnisdefizite
gefunden; eine Hypoperfusion dieser
Regionen bei Kindern mit HKS be-
schrieben Lou et al. bei CBF-Messungen
mit der Xenon 133-Inhalationsmethode,
wobei sich die Durchblutung nach Gabe

Die bisherigen Untersuchungen, insbe-
sondere die Zwillingsstudien [35, 37, 53,
93, 121] legen eine erhebliche genetische
Komponente nahe [44]. Eine bei einem
großen Kollektiv von über 250 betroffe-
nen Kindern und 800 Familienangehö-
rigen durchgeführte Segregationsanaly-
se zeigte, daß dem HKS weder multifak-
torielle polygene Übertragungsmecha-
nismen noch Umwelt- oder Kulturein-
flüsse zugrundeliegen, sondern daß die
Störung auf einem einzelnen autosomal
dominanten Gendefekt zu beruhen
scheint [27].Allerdings ist es bisher noch
nicht gelungen, einen definitiven Genlo-
kus zu lokalisieren. Eine mögliche Ver-
bindung wurde zwischen dem Dop-
amin-Transporter-Gen (DAT 1) und dem
Vorliegen eines HKS gefunden [18].Wei-
ter wurde eine Veränderung am Thyro-
id-Gen als Ursache postuliert [42]; hier-
bei kann es sich aber nur um eine kleine
genetische Subpopulation handeln, da
die Prävalenz des HKS wesentlich höher
ist als die einer entsprechenden Störung
im Schilddrüsenstoffwechsel [25].Ande-
re Ergebnisse scheinen auf eine Anoma-
lie am kurzen Arm des Chromosoms 6
sowohl bei der häufig mit dem HKS ver-
gesellschafteten Lesestörung [14] als
auch beim HKS hinzudeuten [103]; ge-
netische Untersuchungen von Bieder-
man und Faraone machten aber für Teil-
leistungsstörungen und HKS unter-
schiedliche Übertragungsmechanismen
wahrscheinlich [8, 28]. Adoptionsstudi-
en [38, 63] zeigten, daß der Einfluß von
Erziehung und Umwelt nur gering zu
veranschlagen ist.

Bezüglich der neurochemischen
Störung, die dem HKS zugrundeliegt,
wurde, ausgehend von der bekannten
guten pharmakologischen Wirksamkeit
der Amphetamine, eine Störung im Kat-
echolaminstoffwechsel postuliert [110].
Alle in der Folge geprüften Modelle wie
die Dopaminmangelhypothese, die Nor-
adrenalinhypothese und die Serotonin-
hypothese, die jeweils nur ein Neuro-
transmittersystem berücksichtigten,
konnten letztlich nicht befriedigen [97].
In den letzten Jahren gewinnt die Mono-
aminooxidasehypothese des hyperkine-
tischen Syndroms zunehmend an Be-
deutung. Die MAO-Aktivität zeigt nor-
malerweise einen deutlichen Abfall zwi-
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von Methylphenidat besserte [54]. In ei-
ner SPECT-Studie bei Jugendlichen mit
HKS fanden sich im Vergleich zu Kon-
trollen geringere Aktivitäten in der lin-
ken Frontal- und Parietalhirnregion, Be-
zirken,die für die Aufmerksamkeitskon-
trolle ebenfalls von erheblicher Bedeu-
tung sind [87]. NMR-Studien bei Kin-
dern zeigten eine Verschmächtigung der
beiden vorderen Regionen des Corpus
callosum [32]. Generell ist nach dem
derzeitigen Wissensstand davon auszu-
gehen, daß dem HKS eine komplexe
Dysregulation von Neurotransmittern
zugrundeliegt, die besonders limbisches
System und Frontallappen betrifft und
eine inadäquate Reizverarbeitung be-
dingt [70].

Therapie

Die Therapie des HKS im Erwachsenen-
alter besteht in einer medikamentösen
Behandlung, die begleitet sein sollte von
einer eingehenden Aufklärung des Pati-
enten über sein Krankheitsbild sowie
von tiefenpsychologisch orientierten
psychotherapeutischen Maßnahmen

fälligkeiten im Hirnstoffwechsel ein-
hergeht.

• Durch Medikamente können bei einer
großen Zahl von Patienten die Sym-
ptome befriedigend behandelt wer-
den.

• Eine alleinige psychotherapeutische
Behandlung beseitigt die Symptome
nicht.

• Symptome wie affektive Störungen
(Stimmungsschwankungen, depressi-
ve Grundstimmung) stören v. a. den
Patienten selbst – sie sind häufig auch
der Grund zur Vorstellung beim Arzt –,
andere, wie Aufmerksamkeitsstörun-
gen, belasten die Beziehung zum Part-
ner, die Neigung zur Desorganisation
wirkt sich auch im Beruf störend aus,
alles mögliche Ursachen für die Vor-
stellung beim Arzt bzw. Psychothera-
peuten.

Oft stimmt der Patient einer medika-
mentösen Behandlung zunächst nicht
zu, da er sich eine Änderung seines Ver-
haltens durch eine Medikation nicht
vorstellen kann. Lehnt der Patient eine
medikamentöse Therapie ab, sollte man

wegen der oft gravierenden Selbstwert-
problematik; eine sinnvolle Ergänzung
zur medikamentösen Behandlung kann
auch Verhaltenstherapie sein, da bei ei-
ner pervasiven Störung wie dem HKS
die verbesserte Selbstorganisation ein
wesentliches Therapieziel darstellt. Die
Aufklärung über die Art der Erkran-
kung ist naturgemäß wesentlich einfa-
cher bei Eltern von betroffenen behan-
delten Kindern; diese Eltern kommen ja
deshalb mit dem Wunsch nach entspre-
chender Behandlung zum Arzt, weil sie
bei sich Parallelen zum Verhalten des
Kindes entdeckt haben. In diesem Fall
sind den erwachsenen Patienten bereits
die Symptome und die Besserung durch
die Pharmakotherapie bekannt. Schwie-
riger gestalten sich Aufklärung und Be-
handlung bei Patienten ohne entspre-
chende Erfahrungen in ihrer Familie.
Wesentlich erscheinen im Gespräch mit
den betroffenen Erwachsenen folgende
Punkte:

• Es handelt sich um eine meist vererb-
te Erkrankung, die mit speziellen Auf-
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Tabelle 4

Doppelblind-Crossover-Studien zur medikamentösen Behandlung des HKS im Erwachsenenalter in chronologischer Reihenfol-
ge (PRS = Parents’ Rating Scale)

Studie Substanz Mittlere Patienten- Mittleres Dauer Responder Bemerkungen

Tagesdosis zahl Alter

Wood et al. [122] Methylphenidat 27 mg 15 28 4 Wochen 67% 4 Pat. nicht im Doppelblind-
Design

Wender et al. [112] Pemolin 65 mg 48 28 6 Wochen 47% gute Wirkung nur bei PRS≥12

Mattes et al. [60] Methylphenidat 48 mg 26 32 6 Wochen 25% bei PRS>10,6 bessere Wirkung

Wender et al. [113] Methylphenidat 43 mg 37 31 5 Wochen 57% signif. gegen Placebo nur bei 
PRS≥12

Gualtieri et al. [39] Methylphenidat 42 mg 8 28 2 Wochen keine Angabe alle Symptome gebessert,
signifikant nur für Dauerauf-
merksamkeitstest

Wood et al. [125] Phenylalanin 587 mg 19 28 2 Wochen 6/13, Effekt nur initial,Wirkungsver-
6 Dropouts lust innerhalb von 3 Monaten

Spencer et al. [90] Methylphenidat 30–100 mg; 23 40 7 Wochen 78% Responder-Rate dosisabhängig
0,5, 0,75 und 
1 mg/kg



ihn zunächst psychotherapeutische
Maßnahmen wahrnehmen lassen, ihm
dann aber – falls sich die geklagten Sym-
ptome nicht zufriedenstellend zurück-
bilden (was wahrscheinlich ist) – anbie-
ten, sich jederzeit zur probatorischen
medikamentösen Behandlung wieder
vorstellen zu können.

Während die Behandlung mit Sti-
mulanzien bei Kindern mit HKS bereits
1937 beschrieben wurde [12],datieren er-
ste Berichte über diese Therapie bei Er-
wachsenen mit Symptomen des HKS 10
Jahre später mit guter und rascher Bes-
serung unter langjähriger Therapie [47].
1958 berichteten Zimmerman und Bur-
gemeister über ähnlich positive Erfah-
rungen [133]. Nach längerer Pause tau-
chen dann erst in den 70er Jahren wie-
der günstige Erfahrungsberichte über
mit Stimulanzien behandelte Erwachse-
ne auf [6, 48, 55]. Es handelt sich in allen
Fällen um unkontrollierte Studien. Seit
1976 wurden mehrere placebokontrol-
lierte Studien bei Erwachsenen mit Me-
thylphenidat und Pemolin, bisher aber
nicht mit D-Amphetamin durchgeführt
(s.Tabelle 4).Bei den meisten [39,90, 112,
113, 122] konnte ein guter Effekt auf Un-
ruhe, Aufmerksamkeitsdefizit, Impulsi-
vität, depressive Verstimmung und Irri-
tabilität nachgewiesen werden,ohne daß
sich eine Toleranz entwickelte. Eine eher
unbefriedigende Wirkung von Methyl-
phenidat sahen lediglich Mattes et al.,
hier war im wesentlichen nur die Impul-
sivität gebessert [60]; eine Ursache für
die letztlich recht negative Aussage die-
ser Studie könnte sein, daß nur wenige
Patienten hohe Scores für das HKS hat-
ten und daß andere Persönlichkeitsstö-
rungen wie Borderline (24%) und Alko-
hol- und Drogenabusus (35%) ebenso-
wenig ausgeschlossen waren wie endo-
gen depressive Verstimmungen (29%),
ein weiterer Grund wird darin gesehen,
daß die Einnahme nur zweimal täglich
und nicht in 4 bis 6 Dosen erfolgte [108].
In einer Langzeitstudie über 117 Erwach-
sene mit HKS, die eine Besserung durch
Methylphenidat in placebokontrollier-
ten Untersuchungen aufgewiesen hat-
ten, fand Wender, daß die positive Reak-
tion auf Stimulanzien bei Langzeitgabe
persistiert und daß die Patienten nicht
rekfraktär wurden. Um auszuschließen,

Therapie des HKS im Erwachsenenalter
nehmen nach Wilens et al. trizyklische
Antidepressiva ein; diese Autoren sahen
unter relativ hochdosierter Behandlung
mit Desipramin (im Mittel 183 mg/d)
oder Nortriptylin (im Mittel 92 mg/d)
eine Besserung bei 68% ihrer Patienten
[118]. Auch für Imipramin sind gute Er-
gebnisse bei Erwachsenen mit HKS be-
richtet worden [48, 122]. Positive Effekte
wurden in offenen Studien für das neue
Antidepressivum Venlafaxin beschrie-
ben [1, 30, 46]. Betarezeptorenblocker
wie Clonidin, Propanolol und Nadolol
wurden in offenen Studien allein oder in
Kombination mit Methylphenidat mit
positivem Einfluá auf die Symptome des
HKS eingesetzt [59, 75].

Pragmatische Therapie

Unter den derzeitigen Umständen er-
scheint die erstmalige medikamentöse
Einstellung eines Erwachsenen mit HKS
auf Methylphenidat in Deutschland pro-
blematisch; Methylphenidat unterliegt
in Deutschland den Vorschriften des Be-
täubungsmittelgesetzes und ist zudem
für diese Indikation im Erwachsenenal-
ter offiziell noch nicht zugelassen. Da in
den USA das Wissen um die positive
Wirkung und die Unschädlichkeit bei
richtiger Indikation bei Ärzten weiter
verbreitet ist als in Europa, bestehen
dort weniger psychologische Hemmun-
gen, die Substanz auch bei Erwachsenen
als Mittel der ersten Wahl zu verordnen,
beginnend mit je 5 mg morgens und
mittags mit Steigerung um jeweils 5 mg
alle 2–3 Tage bis zu einer Enddosis von
40–90 mg [29]; z. T. werden auch Dosie-
rungen von 120 mg täglich benötigt
[126]. Der therapeutische Effekt hält auf-
grund der kurzen Halbwertszeit des Me-
thylphenidat nur 3–4 h an, teilweise auch
nur 1,5 h; daher benötigen manche Pati-
enten 4–6 Gaben über den Tag verteilt
[29]. Der Einsatz von Methylphenidat
bei der Untergruppe von HKS-Patienten
mit Alkohol- und/oder Medikamenten-
und Drogenabusus wird kontrovers be-
urteilt [108, 119]; von großem Interesse
sind hierzu die Berichte von Schubiner
et al. und Gawin et al., die bei ihren ent-
sprechenden Patienten durch Gabe von
Methylphenidat eine langfristige Absti-

daß es sich um spontane Remissionen
handelte – somit nach initial positiver
Wirkung die Medikation garnicht mehr
benötigt würde – wurde bei einem Teil
der Patienten die Dosis allmählich redu-
ziert; Resultat war, daß sich die Sympto-
me in absolut gleicher Stärke wieder ein-
stellten [108]. Im Mittel wurde bei den
bisher durchgeführten Studien mit Er-
wachsenen ein positives Ansprechen auf
Methylphenidat und Pemolin in 52% ge-
sehen, wobei in einigen Studien ein re-
lativ schlechter Erfolg auf die zu niedri-
ge Dosierung (unter 0,7 mg Methylphe-
nidat/kg Körpergewicht) zurückzufüh-
ren sein dürfte [119]; eine klare Dosisab-
hängigkeit der Wirkung bei Erwachse-
nen ist belegt [90], wobei teilweise aber
auch bei niedrigen Dosen bereits ausge-
zeichnete klinische Effekte beschrieben
wurden [43].

In offenen Studien wurden bei Er-
wachsenen mit HKS MAO-Hemmer wie
Pargylin [115] und L-Deprenyl [124] mit
günstigem Effekt geprüft, wobei unter
Deprenyl starke Nebenwirkungen auf-
traten. Der selektive MAO-A-Hemmer
Moclobemid wurde bei Kindern mit gu-
ter Wirksamkeit eingesetzt [69, 98, 99],
bei Erwachsenen wurden für diese Indi-
kation noch keine Studien durchgeführt;
erste eigene Erfahrungen zeigen auch
bei betroffenen Erwachsenen einen po-
sitiven Effekt, wobei einige wegen mas-
siver Schlafstörungen die Einnahme ab-
brechen mußten. Ein günstiger Einfluß
auf HKS-Symptome bei Erwachsenen
wurde auch für Fluoxetin, einen selekti-
ven Serotonin-Reuptake-Hemmer, be-
richtet [29, 65]. In einer offenen Studie
wurde ein guter Effekt des dopaminerg
und noradrenerg wirkenden Methyldo-
nators S-Adenosyl-L-Methionin nachge-
wiesen [83]. L-Dopa zeigte keine dauer-
hafte positive Wirkung [123], ebensowe-
nig DL-Phenylalanin [125] und L-Tyro-
sin [77], Präkursoren von L-Dopa. Posi-
tive Effekte waren dagegen nachweisbar
für Bupropion, ein bisher lediglich in
den USA unter dem Handelsnamen
Wellbatrin erhältliches nichttrizykli-
sches Antidepressivum, das in einer of-
fenen Studie bei Patienten, die auf Me-
thylphenydat und MAO-Hemmer gut
angesprochen hatten, gegeben wurde
[111]. Einen wesentlichen Platz bei der
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nenz bezüglich der vorher eingenom-
menen Suchtmittel erreichen konnten
[31, 81]. Solche Therapieversuche von er-
wachsenen HKS-Patienten mit Drogen-
und Medikamentenabusus sollten in
Deutschland wegen möglicher juristi-
scher Konsequenzen für den verordnen-
den Arzt nur unter klinischen Bedin-
gungen erfolgen. Auch in Deutschland
vertretbar erscheint dagegen die ambu-
lante Weitergabe von Methylphenidat
bei Patienten, die seit der Kindheit er-
folgreich mit Methylphenidat behandelt
wurden, bei einer durch Absetz- oder
Reduktionsversuche verifizierten Persi-
stenz in Adoleszenz und Erwachsenen-
alter. Da Methylphenidat und Pemolin
bei Erwachsenen mit HKS eine ähnlich
gute Wirksamkeit besitzen [119], ist bei
der Ersteinstellung von Erwachsenen in
Deutschland die Gabe von Pemolin, das
nicht den Vorschriften des Betäubungs-
mittelgesetzes unterliegt, zu favorisie-
ren, beginnend mit 10 mg am Morgen
mit Steigerung bis auf eine mittlere Do-
sis von 60 mg; in der Pemolin-Studie
von Wender et al. lagen die wirksamen
Tagesdosen zwischen 18,75 und 150 mg
[112]. Wegen der langen Halbwertszeit
von 8–12 h ist prinzipiell eine Einmalga-
be ausreichend, bei manchen Patienten
ist die Wirkung bei zweimaliger Gabe
am Tag günstiger [108]. Beachtet werden
muß die potentielle Lebertoxizität (2%),
regelmäßige entsprechende Laborkon-
trollen sind erforderlich. Über die Wirk-
samkeit von Pemolin kann im Gegensatz
zu der rasch eintretenden Wirkung von
Methylphenidat oft erst nach bis zu 6
Wochen geurteilt werden. Die Neben-
wirkungen der Stimulanzien sind ge-
ring, typisch sind Appetitminderung,
Schlafstörung, Sedation, Agitation,
Oberbauchbeschwerden, Kopfschmerz,
Dysphorie und leichte Erhöhung von
Blutdruck und Herzfrequenz [114]. Bei
Absinken des Methylphenidatspiegels
werden bei Kindern öfters Reboundphä-
nomene mit vermehrter Irritabilität und
Unruhe angegeben; dies scheint bei Er-
wachsenen deutlich seltener zu sein
[120]. In der nunmehr 60jährigen Erfah-
rung mit der Stimulanzientherapie bei
HKS gibt es keine Hinweise auf die Ent-
wicklung eines Abusus der Substanzen
bei Kindern oder Erwachsenen, wenn

nach eigenen Erfahrungen in diesem
Zusammenhang auch Fluvoxamin sein.
Der Einsatz von Clonidin oder Propa-
nolol als Monotherapie bei Erwachse-
nen mit HKS wird bei den meist erfor-
derlichen hohen Dosierungen – beim
Propanolol bis zu 640 mg tägl. [59] –
durch Nebenwirkungen wie Hypoten-
sion und Sedation limitiert [119]; eine
Kombination in niedrigerer Dosierung
mit Stimulanzien kann nützlich sein
[75].
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