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Komorbidität bei ADHS

Leitthema

Mit dem Begriff Komorbidität wird 
generell das überzufällig häufige 
kombinierte Auftreten von 2 oder 
mehr Störungsbildern bezeichnet. 
Bei psychischen Störungen ist das 
Auftreten komorbider Störungen 
eher die Regel als die Ausnahme. Dies 
trifft insbesondere auch auf die Auf-
merksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-
Störung (ADHS) zu, bei der in 80% der 
Fälle mindestens eine komorbide Stö-
rung zusätzlich vorliegt [51]. Die Be-
rücksichtigung der Komorbidität ist 
also zentral für die Klärung ätiolo-
gischer Faktoren und das Verständnis 
unterschiedlicher Entwicklungsver-
läufe bei ADHS. Darüber hinaus ist es 
in der klinischen Praxis erforderlich, 
mögliche Komorbiditäten diagnos-
tisch zu klären und zu gewichten, um 
adäquate und effektive Therapie-
maßnahmen einleiten zu können.

Im vorliegenden Beitrag werden zunächst 
wichtige konzeptuelle Aspekte zum Ver-
ständnis von Komorbidität an sich er-
läutert. Darauf aufbauend werden aktu-
elle Erkenntnisse zu den häufigsten ko-
morbiden Störungen bei ADHS (Lese-
Rechtschreib-Störung, Dyskalkulie, Stö-
rung des Sozialverhaltens, Depression, 
Angststörungen) zusammengefasst und 
mögliche Erklärungen für die Komorbi-
dität erläutert. Aus Platzgründen wird auf 
die Darstellung der Komorbidität zwi-
schen ADHS und Tourette-Syndrom bzw. 
Zwangsstörung verzichtet.

Theoretische Konzepte 
der Komorbidität

Die Erforschung der Komorbidität zwi-
schen einzelnen Störungsbildern be

inhaltet nicht nur die Feststellung der 
Häufigkeit des gemeinsamen Auftretens. 
Eine zentrale theoretische Herausforde-
rung liegt in der Analyse, warum 2 oder 
mehr Störungsbilder gemeinsam auftre-
ten und wie sich diese im weiteren Ent-
wicklungsverlauf wechselseitig beeinflus-
sen.

Im kinder- und jugendpsychiatrischen 
Bereich stammen die bisher differenziertes-
ten Überlegungen zu diesem Thema von 
Pennington und Kollegen [30, 32]. Diese 
Autoren verwiesen auf die grundlegende 
Unterscheidung zwischen artefaktuellen 
und nichtartefaktuellen Erklärungen für 
das gemeinsame Auftreten von Störungs-
bildern. Artefaktuelle Erklärungen bezie-
hen sich darauf, dass Symptome zu beob-
achten sind, die ätiologisch nicht mit einem 
Störungsbild zusammenhängen, sondern 
aufgrund anderer Aspekte auftreten und 
somit ein Artefakt darstellen.

E	Wirkliche Komorbidität 
erfordert den Ausschluss 
artefaktueller Hintergründe.

Hinsichtlich der Komorbidität bei ADHS 
sind hierbei insbesondere folgende 3 arte-
faktuelle Faktoren von Bedeutung:
1.	� Stichprobencharakteristika können 

dazu führen, dass komorbide Stö-
rungen prinzipiell überrepräsentiert 
sind. So sind etwa in klinischen Stich-
proben Komorbiditäten typischerwei-
se häufiger als in epidemiologischen 
Stichproben, weil Personen mit mehr-
fachen Beeinträchtigungen eher kli-
nische Unterstützung aufsuchen als 
Personen, bei denen eine isolierte Stö-
rung vorliegt („sampling bias“).

2.	� Eine Überlappung von diagnosti-
schen Kriterien kann zu einer hö-

heren Komorbiditätsrate beitragen 
(„definitional overlap“). Ein Beispiel 
ist etwa die erhöhte Impulsivität, die 
sich sowohl in den diagnostischen 
Kriterien für ADHS als auch in denen 
für eine Störung des Sozialverhaltens 
mit trotzig-oppositionellem Verhal-
ten findet. Zwar ist der Fokus der Be-
schreibung etwas unterschiedlich 
(verhaltensbezogen vs. emotionsbe-
zogen), jedoch kann die Überlappung 
ähnlicher Symptome dazu beitragen, 
dass in den Einschätzungen von El-
tern oder Lehrern ein stärkerer Zu-
sammenhang zum Ausdruck kommt 
als es der Realität entspricht.

3.	� Bei der Beurteilung von Auffällig-
keiten durch eine Person (Eltern, Leh-
rer) kann es zu Verzerrungen kom-
men („rater bias“), weil implizite An-
nahmen über Ursachen gemacht wer-
den, die nicht zutreffen. So ist es nicht 
selten, dass Eltern oder Lehrer Auf-
merksamkeitsdefizite als Ursache für 
eine Legasthenie ansehen, obwohl 
dies nicht der Fall ist, und das Kind 
entsprechend als auffällig bewerten. 
Eine Erkrankung hat ein spezifisches 
Anfälligkeitsprofil

Was nun die nichtartefaktuellen Erklä-
rungen für Komorbidität anbelangt, wur-
den von Pennington und Kollegen [30, 32] 
verschiedene theoretische Modelle in An-
lehnung an die Arbeit von Neale u. Kend-
ler [24] unterschieden (. Tab. 1). Grund-
lage bei allen Modellen ist die Annahme, 
dass die Anfälligkeit („liability“) für eine 
Störung aufgrund der unabhängigen Wir-
kung einer unterschiedlich großen An-
zahl ätiologisch wichtiger Faktoren (gene-
tisch und/oder umweltbezogen) zustande 
kommt [24]. Dies führt zu einem spezi-
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fischen Anfälligkeitsprofil für eine Er-
krankung. Bei Überschreitung eines be-
stimmten Schwellenwerts entwickelt sich 
die Störung, bei seiner Unterschreitung 
besteht keine.

Auf der Basis dieses grundlegenden 
Modells können unterschiedliche Ursa-
chen für eine bestehende Komorbidität 
zwischen 2 Störungen verantwortlich sein.

Modell 1: „alternate forms“.  Es ist mög-
lich, dass 2 Störungen ein gleiches Anfäl-
ligkeitsprofil teilen. Aufgrund von Zu-
fallsfaktoren oder unterschiedlichen um-
weltbezogenen Risikofaktoren entwickelt 
jedoch eine Person Störung A, während 
bei der anderen Person Störung B auftritt. 
Ebenso kann es vorkommen, dass bei ei-
ner einzelnen Person 2 Störungsbilder 
abwechselnd auftreten, wobei die ätiolo-
gische Ursache die gleiche ist.

Modell 2: „random multiformity model“.   
Es ist denkbar, dass eine Störung automa-
tisch ein erhöhtes Risiko für eine 2. Störung 
nach sich zieht, ohne dass eine erhöhte An-
fälligkeit für die 2. Störung besteht. Alterna-
tiv wird in der Literatur mit den Begriffen 
„Epiphänomen“ oder „Phänokopie“ auf die
ses Modell Bezug genommen. Damit wird 
auch ausgedrückt, dass die 2. Störung nur 
scheinbar eine originäre Störungsform dar-
stellt, da sie in Wirklichkeit eine „Kopie“ ist, 
weil die für die originäre Störungsform not-
wendigen ätiologischen Faktoren fehlen.

In der ADHS-Forschung wurde dieses 
Modell z. B. im Kontext der Komorbidität 

zwischen ADHS und Lese-Rechtschreib-
Störung (LRS) diskutiert [30]. So ging Pen-
nington [30] aufgrund früherer Befunde 
davon aus, dass sich die Komorbidität zwi-
schen Lese-Rechtschreib-Störung und 
ADHS nicht auf das gleichzeitige Auftreten 
zweier eigenständiger originärer Störungs-
formen zurückführen lässt, sondern dass 
die Lese-Rechtschreib-Störung als primäre 
Störung verstärkt ADHS-ähnliche Symp-
tome produziert und das tägliche Schulver-
sagen möglicherweise dazu führt, dass sich 
Kinder mit Lese-Rechtschreib-Störung be-
sonders im Kontext schulischer Aufga-
benstellungen unaufmerksam und hyper-
aktiv verhalten. Ausgangspunkt für diese 
Sichtweise war eine Studie von Pennington 
et al. [31], die bei Kindern mit LRS und 
ADHS Defizite bei der phonologischen 
Verarbeitung festgestellt hatten, die als zen-
trale Ursache der Lese-Rechtschreib-Stö-
rung gut dokumentiert sind [49]. Diese ko-
morbide Gruppe zeigte aber keine Defizite 
in den exekutiven Funktionen, die als zen-
trales kognitives Defizit bei ADHS be-
schrieben wurden. Neuere Befunde weisen 
darauf hin, dass die Sichtweise der Phäno-
kopie der ADHS als Folge einer LRS insge-
samt wohl nicht haltbar ist.

Modell 3: „extreme multiformity model“.   
Dieses Modell nimmt an, dass eine Störung 
die Wahrscheinlichkeit für eine 2. Störung er
höht, wobei die 2. Störung erst bei einer stär-
keren Anfälligkeit für die 1. Störung auftritt.

Modell 4: „three independent disorders 
model“.  Dieses Modell besagt, dass es sich 
bei 2 komorbid vorliegenden Störungen 
auch um eine andere 3. Störung mit einer 
eigenständigen klinischen Nosologie und 
Ätiologie handeln kann. Gegenwärtig wird 
dies sehr stark bei der Komorbidität zwi-
schen ADHS und der Störung des Sozial-
verhaltens diskutiert.

Modell 5: „correlated liabilities“.  Es wird 
davon ausgegangen, dass die Anfälligkeiten 
für 2 Störungen in direktem Zusammen-
hang miteinander stehen. Dies bedeutet, 
dass die Zunahme der Anfälligkeit für die 
Störung A gleichzeitig dazu führt, dass die 
Anfälligkeit für Störung B steigt. Prinzipiell 
kann dies darüber erfolgen, dass sich die 
Risikofaktoren der jeweiligen Störungen 
wechselseitig beeinflussen, eine Störung 
Vorläufer für die andere ist oder sich beide 
reziprok verursachen.

In . Tab. 1 sind die hier dargestellten 
wesentlichen Modellvorstellungen von 
Komorbidität noch einmal zusammenge-
fasst. Im Folgenden wird der aktuelle For-
schungsstand in Bezug auf die Komorbi-
ditäten der ADHS separat für die domi-
nanten Störungsbilder dargestellt.

ADHS und 
Lese-Rechtschreib-Störung

Prävalenz

ADHS und LRS sind häufig assoziiert [12]. 
Die berichteten Komorbiditätsraten vari-
ieren zwischen 10 und 50% [7, 41]. Die Be-
funde von Semrud-Clikeman et al. [41] 
zeigen, dass die Prävalenzraten von LRS 
bei der gleichen Stichprobe von ADHS-
Kindern in Abhängigkeit vom LRS-
Diagnosekriterium zwischen 23% und 
39% liegen („definitional bias“). Umge-
kehrt berichteten Gilger et al. [12] dass 
bei einer Zwillingsstudie 39% der mit LRS 
diagnostizierten Kinder an einer komor-
biden Aufmerksamkeitsstörung litten.

Genetische Aspekte

Allgemein traten beide Störungen in den 
gleichen Familien häufiger zusammen auf, 
als dies per Zufall zu erwarten gewesen 
wäre [32]. Studien mit Zwillingspaaren 
ergaben Hinweise darauf, dass es sowohl 

Tab. 1  Nichtartefaktuelle Komorbiditätsmodelle. (Nach [24], in Anlehnung an [37])

Modell (engl. Bezeichnung) Beschreibung

„Alternate forms“ 2 Störungen liegt die gleiche genetische Anfälligkeit zugrunde. 
Aufgrund unterschiedlicher Zufalls- oder Risikofaktoren entwickelt 
sich Störung A oder B.

„Random multiformity 
models“ (insgesamt  
3 Submodelle)

Das Vorhandensein der Störung A erhöht die Wahrscheinlichkeit 
der Störung B, ohne dass eine erhöhte Anfälligkeit für Störung B 
vorliegt. Identisch mit dem Konzept der Phänokopie bzw. der Un-
terscheidung zwischen primärer und sekundärer Störung

„Extreme multiformity  
models“ (insgesamt  
3 Submodelle)

Das Vorhandensein der Störung A erhöht die Wahrscheinlichkeit der 
Störung B, wobei Störung B auftritt, wenn ein 2. deutlich höherer 
Schwellenwert der Anfälligkeit für Störung A überschritten wird.

„Three independent  
disorders model“

Das gemeinsame Auftreten von Störung A und B stellt eine eigene 
3. Störung dar mit einer nosologischen Entität, die von den 2 Stö-
rungen A und B unabhängig ist.

„Correlated liabilities“  
(insgesamt 4 Submodelle)

Es besteht eine kontinuierliche Beziehung zwischen der Anfällig-
keit für Störung A und Störung B. Eine erhöhte Anfälligkeit für Stö-
rung A führt zu einer Zunahme der Anfälligkeit für Störung B über 
korrelierte Risikofaktoren oder reziproke Verursachung.
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Fälle gibt, bei denen ADHS und LRS un-
abhängig voneinander vererbt werden, als 
auch Fälle, die auf gemeinsame genetische 
Faktoren zurückzuführen sind, welche 
sich als unabhängig von den genetischen 
Einflüssen auf die jeweilige Störung allein 
erwiesen [32]. Letzteres wurde auch durch 
eine Studie von Stevenson et al. [46] un-
terstützt, die einen spezifischen Zusam-
menhang zwischen dem ADRA2A-Gen 
und der Komorbidität von ADHS und 
LRS fanden.

Einen weiteren interessanten Einblick 
in genetische Hintergründe für die Ko-
morbidität zwischen ADHS und LRS lie-
ferte eine Studie an Zwillingspaaren mit 
ADHS, LRS und ADHS + LRS [51]. Zum 
einen fand man, dass bei der komorbiden 
Gruppe sowohl ADHS- als auch LRS-
Symptome stärker auf gemeinsame gene-
tische Faktoren zurückzuführen waren als 
dies bei ADHS bzw. LRS alleine der Fall 
war. Zum anderen waren die genetischen 
Zusammenhänge für die Bereiche Unauf-
merksamkeit sowie Rechtschreibfertig-
keiten höher als für die Bereiche Hyper-
aktivität/Impulsivität und phonologische 
Verarbeitung.

Kognitive Aspekte

Die bereits dargestellte Sichtweise der 
Phänokopie der ADHS als Folge einer LRS 
wird aktuell durch Befunde abgelöst, die 
auf Beeinträchtigungen einer kognitiven 
Komponente hinweisen, die für die Ätio-
logie beider Störungen relevant ist, näm-
lich der Verarbeitungsgeschwindigkeit 
(„processing speed“). Deutlich wird dies 
insbesondere in einer aktuellen Studie von 
Shanahan et al. [43], die die Leistung im 
sequenziellen automatisierten Benennen 
(„rapid automatized naming“) unter-
suchten. Bereits seit längerem ist bekannt, 
dass sowohl bei ADHS [48] als auch bei 
LRS [54] deutlich erhöhte Bearbeitungs-
zeiten festzustellen sind, wenn Abfolgen 
von bildhaft dargestellten einfachen Ob-
jekten, Farbklecksen, Ziffern oder Buch-
staben so schnell wie möglich benannt 
werden müssen.

Exemplarisch soll anhand der Studie 
von Shanahan et al. [43] dargestellt wer-
den, dass die Klärung der Frage der Ko-
morbidität und der Kausalität von Ent-
wicklungsstörungen nur mit differenzier-
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Komorbidität bei ADHS

Zusammenfassung
Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitäts-
Störung (ADHS) tritt sehr häufig in Kombi-
nation mit anderen Störungsbildern auf. Die 
Abklärung und Berücksichtigung dieser Ko-
morbiditäten stellt somit im klinischen Alltag 
eine zentrale Aufgabe und Herausforderung 
dar. In den letzten 10 Jahren wurden auch in 
der Forschung verstärkt Bemühungen un-
ternommen, die Hintergründe und die Dy-
namik von komorbiden Störungen bei ADHS 
zu spezifizieren. Im folgenden Beitrag wird 
zunächst ein Überblick über aktuelle theo-
retische Modelle zum Verständnis von Ko-
morbidität an sich gegeben. Darauf aufbau-
end werden die Prävalenzen sowie der aktu-
elle Forschungsstand zu genetischen und ko-
gnitiven Aspekten der relevantesten Komor-

biditäten von ADHS im Kindes- und Jugend
alter (Lese-Rechtschreib-Schwäche, Dyskal-
kulie, Störung des Sozialverhaltens, Depres-
sion, Angststörungen) dargestellt. Ausge-
hend von diesen Befunden werden die der-
zeit plausibelsten Erklärungen für die jewei-
ligen Komorbiditäten sowie die damit ver-
bundenen Implikationen für die Praxis disku-
tiert. Angesichts dieser komplexen Zusam-
menhänge muss komorbiden Störungen bei 
ADHS in Zukunft verstärkt Aufmerksamkeit 
gewidmet werden.

Schlüsselwörter
ADHS · Lese-Rechtschreib-Schwäche · 
Dyskalkulie · Depression · Angststörungen

Comorbidity in ADHD

Abstract
Attention-deficit hyperactivity disorder 
(ADHD) is frequently associated with other 
neuropsychiatric childhood disorders. Thus, 
the clarification and routine assessment of 
these comorbidities should be a major focus 
in clinical practice (i.e., in diagnosing and 
treating children suffering from ADHD). Over 
the past decade scientific endeavors targeted 
at better characterizing the background and 
dynamics of ADHD-associated comorbidities 
increased considerably. The main aims of this 
article are: (a) to present an overview of cur-
rent conceptualizations of comorbidities, and 
(b) to provide the reader with the prevalence 
rates as well as the genetic and cognitive as-

pects of ADHD-associated disorders (e.g., dys-
lexia, dyscalculia, oppositional defiant disor-
ders, depression, anxiety). Based on the pre-
sented findings, the currently most plausi-
ble explanations for the respective comor-
bidities as well as their implications for clini-
cal practice will be discussed. Overall, great-
er attention should be devoted to the com-
plex interplay between ADHD and associated 
disorders.

Keywords
ADHD · Dyslexia · Dyscalculia · Depression · 
Anxiety disorders
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ten Forschungsdesigns möglich sein wird. 
Shanahan et al. [43] untersuchten die Be-
nennungsleistung in 4 spezifisch ausge-
wählten Versuchspersonengruppen:
F	�Einer Gruppe mit ADHS, aber alters-

gemäß unauffällig entwickelten Lese
leistungen,

F	�einer Gruppe mit LRS, aber intakten 
Aufmerksamkeitsfunktionen,

F	�einer Gruppe mit komorbider ADHS 
und LRS und

F	�einer Kontrollgruppe mit unauffäl-
liger Entwicklung.

Wie aufgrund früherer Befunde zu erwar-
ten, zeigte sowohl die ADHS- als auch die 
LRS-Gruppe defizitäre Leistungen in der 
Benennungsflüssigkeit, am größten fiel 
das Defizit in der komorbiden Gruppe 
aus. Von entscheidender Bedeutung für 
die Klärung der Frage, woher diese defizi-
tären Benennungsleistungen resultieren, 
war nun die Art der Beeinträchtigung der 
komorbiden Gruppe. Wenn die schwache 
Benennungsleistung bei den beiden Stö-
rungsbildern auf voneinander unabhän-
gige kognitive Defizite zurückzufüh-
ren ist, sollten sich diese beiden Defizite 
in der komorbiden Gruppe aufaddieren, 
d. h. deren Beeinträchtigung in der Be-
nennleistung sollte der Summe der De-
fizite der beiden isoliert beeinträchtigen 
Gruppen entsprechen (Additivität). Shana
han et al. [43] fanden allerdings Unteraddi
tivität, d. h. das Benennungsdefizit in der 
komorbiden Gruppe war geringer als die 
Summe der Defizite der beiden isolierten 
Gruppen. Diese Unteradditivität weist 
darauf hin, dass es eine kognitive Kom-
ponente gibt, die die Benennleistung bei 
beiden Störungsbildern beeinflusst. Bei-
de Störungen stehen somit mit einer Be-
einträchtigung der kognitiven Verarbei-
tungsgeschwindigkeit in Zusammen-
hang. Darüber hinaus weisen sie aber spe-
zifische Verursachungsfaktoren auf, näm-
lich Defizite der exekutiven Funktionen 
bei ADHS und verbal-phonologische De-
fizite bei LRS.

>	ADHS und LRS haben sowohl 
gemeinsame als auch spezi-
fische Verursachungsfaktoren

Zahlreiche Befunde der LRS-Forschung 
machen leider auch die Gefahr deutlich, 

dass aufgrund der Vernachlässigung von 
Komorbiditäten unzulässige und im Ex-
tremfall falsche Schlussfolgerungen über 
Verursachungsfaktoren gezogen werden 
können. Auf etliche Aufgabenstellungen, 
die in der Ursachenforschung für Lernstö-
rungen zum Einsatz kommen, haben defi-
zitäre Aufmerksamkeitsfunktionen, wie sie 
bei ADHS vorliegen, vermutlich einen we-
sentlichen negativen Einfluss. Auch hierzu 
sei exemplarisch eine Studie dargestellt, 
von Raberger u. Wimmer [36], die sich mit 
einer im angloamerikanischen Raum weit 
verbreiteten Verursachungshypothese der 
LRS befasste, welche besagt, dass die Lese- 
und Rechtschreibstörungen der betrof-
fenen Kinder auf ein allgemeines Defizit in 
der Fähigkeit, kognitive Prozesse zu auto-
matisieren, zurückzuführen seien, welches 
neurologisch im Zerebellum festzumachen 
sei [26]. Dieses allgemeine Automatisie-
rungsdefizit komme auch bei bestimmten 
motorischen Leistungen zum Ausdruck, 
etwa wenn es darum gehe, stabil auf einem 
Bein zu balancieren. Analog zum Design 
von Shanahan et al. [43] untersuchten 
Raberger u. Wimmer [36] die Leistung in 
der von Fawcett u. Nicolson [11] entwickel-
ten Balancieraufgabe bei Kindern mit
F	�LRS, aber intakten Aufmerksamkeits-

funktionen,
F	�ADHS, aber intakter Lese- und 

Rechtschreibleistung und
F	�komorbid betroffenen Kindern mit 

ADHS und LRS.

Überraschenderweise zeigte sich, dass 
die Gruppe der LRS-Kinder, für die eine 
Komorbidität mit ADHS explizit ausge-
schlossen wurde, keine Schwierigkeiten 
mit dem Balancieren auf einem Bein 
hatte. Umgekehrt wiesen beide Gruppen 
mit ADHS gleichermaßen schwache 
Balancierleistungen auf, unabhängig da-
von, ob eine komorbide LRS vorlag oder 
nicht. Das ursprünglich mit LRS in kau-
saler Beziehung gesehene Defizit steht al-
so offenbar im Zusammenhang mit ADHS 
und hat mit LRS wenig zu tun.

Schlussfolgerungen

Sowohl für die praktische Arbeit als auch 
für die Forschung stellt die Komorbidität 
von ADHS und LRS ein Problem dar. Dia-
gnostisch ist abzuklären, inwiefern schein-

bare Aufmerksamkeitsprobleme mögli-
cherweise darauf zurückzuführen sind, 
dass Kinder mit LRS für schriftsprach-
liche Leistungen aufgrund ihrer Störung 
ein deutlich höheres Konzentrationslevel 
aufbringen müssen als kompetente Leser, 
sodass eine Überlastung einer eigentlich 
normalen Aufmerksamkeitsleistung ober-
flächlich betrachtet wie eine ADHS aus-
sehen könnte. Umgekehrt können auch 
Aufmerksamkeitsdefizite zu deutlichen 
Rechtschreibproblemen im Schulalltag 
führen, ohne dass eine komorbide Recht-
schreibstörung vorliegt. Häufig liegt aber 
eine tatsächliche Komorbidität vor, die in 
der Intervention etwa in Form von rela-
tiv kurzen Trainingseinheiten zu berück-
sichtigen ist.

In wissenschaftlichen Untersuchungen, 
die sich mit der Ätiologie von Lernstörun-
gen befassen, wird die Komorbidität mit 
ADHS meist nur insofern berücksichtigt, 
als Kinder mit einer einschlägigen Dia-
gnose explizit aus der Stichprobe ausge-
schlossen werden. Aus 2 Gründen ist diese 
Vorgehensweise möglicherweise aber 
nicht ausreichend.
1.	� Man muss davon ausgehen, dass nicht 

bei allen Kindern, bei denen eine 
ADHS vorliegt, auch eine entspre-
chende klinische Diagnose gestellt 
wird.

2.	� ADHS wird nur dann diagnostiziert, 
wenn die bekannten Beeinträchti-
gungen der Aufmerksamkeit und des 
Verhaltens in einem bestimmten Aus-
maß vorliegen. Es ist unklar, ob und 
inwiefern auch subklinische Auf-
merksamkeitsdefizite Auswirkungen 
auf Lernstörungen haben können.

ADHS und Dyskalkulie

Prävalenz

Auch für die Dyskalkulie wurde eine im 
Vergleich zur Gesamtpopulation deutlich 
erhöhte Auftretensrate bei ADHS berich-
tet. Von besonderem Interesse sind die 
Ergebnisse einer groß angelegten Kohor-
tenstudie, in der 32% von insgesamt 140 
Kindern mit Dyskalkulie zusätzlich Auf-
merksamkeitsprobleme zeigten [42]. Um-
gekehrt hatten Kinder mit Aufmerksam-
keitsstörungen tendenziell schlechtere 
Rechenleistungen, was die Autoren als 
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Hinweis dafür interpretierten, dass Kin-
der mit ADHS eine höhere Suszeptibilität 
für Dyskalkulie zu haben scheinen [29].

Genetische Aspekte

Bisher gibt es kaum Studien, die die gene-
tischen Hintergründe für die Komorbidität 
zwischen ADHS und Dyskalkulie be-
leuchten. Lediglich Monuteaux et al. [23] 
untersuchten die Häufigkeit von ADHS 
und Dyskalkulie bei Verwandten betrof-
fener Kinder. Sie fanden, dass die ADHS-
Diagnose bei den Kindern (mit und ohne 
Dyskalkulie) mit einer erhöhten Anzahl 
von ADHS-Diagnosen bei Verwandten 
einherging. Ebenso fand sich bei Kindern 
mit Dyskalkulie (mit und ohne ADHS) 
eine erhöhte Anzahl von Dyskalkulie
diagnosen bei Verwandten. Weitere Ana-
lysen ergaben, dass bei Verwandten von 
Kindern mit ADHS und Dyskalkulie diese 
Komorbidität nicht vermehrt auftrat, was 
nach Ansicht der Autoren dafür spricht, 
dass beide Störungen von unterschied-
lichen Personen und somit unabhängig 
voneinander vererbt werden.

Kognitive Aspekte

Insgesamt gibt es bisher zur Dyskalkulie 
deutlich weniger gesicherte Befunde als 
zur LRS, dies gilt insbesondere auch für 
die Komorbidität mit ADHS. Zahlreiche 
Punkte, die bereits im Kontext der Ko-
morbidität mit LRS diskutiert wurden, 
treffen auch für Dyskalkulie zu. Eine der 
aktuell diskutierten Verursachungskon-
zeptionen der Dyskalkulie sieht Defizi-
te in den exekutiven Funktionen als we-
sentlichen Kausalfaktor bei Problemen in 
der adäquaten Anwendung von Rechen-
prozeduren (z. B. [29]) und beim Lösen 
einfacher Kopfrechnungen [15, 53]. Exe-
kutiven Funktionsdefiziten wird auch für 
ADHS eine zentrale kausale Rolle zuge-
schrieben, sodass diese Defizite zur Dia-
gnose beider Störungen führen können. 
Allerdings könnte in derartigen Fällen 
auch eine Phänokopie einer Dyskalku-
lie vorliegen, weil die Rechenleistung auf-
grund von Defiziten der allgemeinen Auf-
merksamkeitsfunktionen beeinträchtigt 
ist, aber keine spezifische Beeinträchti-
gung des kognitiven Systems der Zahlen-
verarbeitung und des Rechnens vorliegt.

Eine Reihe von Befunden legt inzwi-
schen die Sichtweise nahe, dass Dyskal-
kulie auf eine defizitäre kognitive Verar-
beitung von Numerositäten (Anzahlen) 
zurückzuführen ist [18, 53]. Dieses Defi-
zit kommt bereits bei sehr simplen Auf-
gabenstellungen zur Zahlenverarbeitung 
zum Ausdruck, die noch gar keine Re-
chenleistung an sich erfordern. So sind 
etwa Kinder und Erwachsene mit Dys-
kalkulie deutlich langsamer, wenn sie aus 
2 Ziffern die numerisch größere auswäh-
len müssen [18, 38, 39]. Interessanterwei-
se konnten Kaufmann u. Nuerk [16] kürz-
lich belegen, dass auch Kinder mit ADHS 
(vom kombinierten Typ, aber ohne ko-
morbide Lernstörungen) bei dieser Aufga-
be des Zahlenvergleichs Probleme haben. 
Kinder mit ADHS zeigten eine signifikant 
höhere Fehlerrate als Kinder ohne ADHS. 
Interessant ist jedoch, dass die Fehler nicht 
zufallsbedingt auftraten (was als Hinweis 
für Aufmerksamkeitsfluktuationen inter-
pretiert werden könnte). Die hohe Feh-
lerrate ist auch nicht durch erhöhte Feh-
leranfälligkeit aufgrund impulsiver Re-
aktionstendenzen erklärbar, da Kinder 
mit ADHS tendenziell langsamer wa-
ren als Kinder ohne ADHS. Das Fehler-
muster bei ADHS war im Gegenteil sys-
tematisch und charakterisiert durch ho-
he Fehlerraten bei numerisch benachbar-
ten (2 vs. 3) und niedrige Fehlerraten bei 
numerisch weiter entfernten Zahlenpaa-
ren (2 vs. 6; Distanzeffekt). Ein plausib-
ler Erklärungsansatz für dieses systemati-
sche Fehlermuster ist, dass die mentalen 
Zahlenrepräsentationen bei Kindern mit 
ADHS viel ungenauer repräsentiert sind 
als bei Kindern ohne ADHS und der Ab-
ruf durch mangelnde Interferenzkontrol-
le erschwert wird [16]. Abrufprobleme 
treten primär bei numerisch benachbar-
ten Zahlen auf, weil hier die benachbar-
ten Zahlenrepräsentationen miteinander 
interferieren. Von besonderem Interesse 
ist, dass die Leistungen von Kindern mit 
und ohne ADHS bei sämtlichen Papier-
Bleistift-Aufgaben, die ohne Zeitdruck 
gelöst werden konnten (wie Transkodie-
ren, Zahlenstrahlaufgaben, Kopfrechnen, 
schriftliches Rechnen) vergleichbar wa-
ren. Diese Ergebnisse zeigen, dass Kinder 
mit ADHS aufgrund ihrer defizitären exe-
kutiven Funktionen auch dann Probleme 
bei einfachen Zahlenverarbeitungsaufga-

ben haben, wenn keine assoziierte Dys-
kalkulie vorliegt.

Schlussfolgerungen

Bisher gibt es noch zu wenige Studi-
en, um die Ursachen für die Komorbidi-
tät zwischen ADHS und Dyskalkulie nä-
her zu klären. Die Ergebnisse der Studie 
von Monuteaux et al. [23] sprechen ge-
gen 2 der oben angeführten Komorbidi-
tätsmodelle („alternate forms“ und „three 
independen disorders model“). In Bezug 
auf die genetische Komponente gehen die 
Autoren davon aus, dass beide Störungen 
unabhängig voneinander vererbt werden. 
Dies schließt jedoch nicht aus, dass ADHS 
und Dyskalkulie über korrelierte Risiko-
faktoren stärker miteinander verbunden 
sind. Hierfür sprechen insbesondere Be-
funde, wonach exekutive Defizite sowohl 
bei ADHS als auch bei Dyskalkulie kau-
sal relevant sind. Gleichzeitig begünstigt 
dieser Zusammenhang aber auch die Ent-
wicklung von Phänokopien. Die differen-
zialdiagnostisch schwierigere Konstellati-
on hierbei wäre, wenn eine stärker ausge-
prägte AD(H)S-Symptomatik zu sekun-
dären Rechendefiziten führt. Im umge-
kehrten Fall ist es dagegen leichter zu klä-
ren, ob sich die in Zusammenhang mit 
der Dyskalkulie auftretenden Defizite in 
der Aufmerksamkeit und bei exekutiven 
Funktionen auch in mathematikunabhän-
gigen Kontexten feststellen lassen.

ADHS und Störung des 
Sozialverhaltens

Prävalenz

Die häufigste Komorbidität bei ADHS ist 
die von ADHS mit einer Störung des So-
zialverhaltens. Nach Pliszka et al. [35] tritt 
ADHS bei Störungen des Sozialverhaltens 
häufiger auf (37–85%) als Störungen des 
Sozialverhaltens bei ADHS (15–61%). Die 
berichteten Komorbiditätsraten variieren 
allerdings erheblich zwischen den einzel-
nen Studien [25, 35]. Verantwortlich für 
diese Differenzen sind insbesondere
F	�Unterschiede in den untersuchten 

Stichproben (epidemiologisch vs. 
klinisch),

F	�Festsetzung der diagnostischen 
Kriterien (enger vs. breiter),
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F	�Auswahl der unterschiedlichen Infor-
mationsquellen (klinische Einschät-
zung/Selbstbeurteilung/Elternbeur-
teilung/Lehrerbeurteilung) und

F	�Bezug zu spezifischen Störungsbil-
dern (mildere Form der Störung des 
Sozialverhaltens mit oppositionell-
trotzigen Verhaltensweisen vs. Stö-
rung des Sozialverhaltens).

In Bezug auf ADHS-Subtypen fanden 
sich deutliche Belege dafür, dass der kom-
binierte und der vorwiegend-hyperaktive 
Typ ausgeprägter mit einer Störung des 
Sozialverhaltens einhergehen als der vor-
wiegend unaufmerksame Typ [22]. Eben-
so tritt die Komorbidität bei Jungen stär-
ker auf als bei Mädchen.

Genetische Aspekte

Bereits frühere Studien von Biederman et 
al. [4] wiesen darauf hin, dass das Risiko 
für eine Störung des Sozialverhaltens bei 
Verwandten von Kindern mit ADHS 
und Störung des Sozialverhaltens höher 
ist als bei Verwandten von Kindern mit 
ADHS allein. Neuere Studien bestätig-
ten die hohe genetische Komponente für 
diese Komorbidität und konnten sogar ge-
meinsame Suszeptibilitätsloci bestimmen 
[14]. Diese Befunde unterstützen die The-
se, dass es sich um ein 3. unabhängiges 
Störungsbild handelt. Dies entspricht 
der Klassifizierung einer eigenständigen 
Hyperkinetischen Störung des Sozialver-
haltens im ICD-10 (im Unterschied zum 
DSM-IV-TR).

Andere Studien kamen dagegen zum 
Schluss, dass es für beide Störungen ge-
trennte genetische und umweltbedingte 
Einflussfaktoren gibt, welche sich über-
lappen [37], unterstützen also eher ein 
Modell der korrelierten Anfälligkeiten.

Kognitive Aspekte

Die bisherigen Studien hinsichtlich ko-
gnitiver Auffälligkeiten und Unterschiede 
bei ADHS und/oder Störung des Sozial-
verhaltens führten letztendlich zu keiner 
bevorzugten Unterstützung eines der an-
geführten Komorbiditätsmodelle.

In Hinblick auf exekutive Funktionen 
lassen sich bei beiden Störungen Beein-
trächtigungen beobachten. Insgesamt ist 

die Befundlage für bestehende exekutive 
Defizite bei ADHS deutlich stärker und 
konsistenter als bei der Störung des Sozi-
alverhaltens.

Allgemein besteht aber das Problem, 
dass die Mehrzahl der früheren Studien die 
Komorbidität zwischen beiden Störungen 
nicht berücksichtigte und somit nicht aus-
geschlossen werden kann, dass aufgrund 
der hohen Komorbiditätsraten exekutive 
Funktionsdefizite bei der Störung des Sozi-
alverhaltens aufgrund eines gleichzeitig be-
stehenden ADHS auftraten. Neuere Studi-
en, welche die Komorbidität zwischen bei-
den Störungen berücksichtigten, sprechen 
verstärkt dafür, dass bestehende exekutive 
Defizite (mangelnde Inhibition, Planungs-
defizite, Schwächen im Arbeitsgedächtnis) 
auf das ADHS zurückzuführen sind und 
kausal nicht enger mit der Störung des So-
zialverhaltens verbunden sind [27].

Für andere kognitive Prozesse kam 
Lynam [20] in seiner Überblicksarbeit zu 
dem Schluss, dass bei Kindern mit komor-
bider Störung spezifische Defizite vorzu-
finden sind:
F	�spezifische Auffälligkeiten in der 

sozialen Informationsverarbeitung 
(erhöhte feindselige Interpretationen 
und Aktivierung instrumentell 
aggressiver Handlungsschemata),

F	�geringere Reaktivität gegenüber Um-
weltkontingenzen (d. h. die Verknüp-
fung von Lob oder Bestrafungen mit 
spezifischen Verhaltensweisen wird 
zu wenig abgespeichert) sowie

F	�geringere autonome Reaktivität.

Dies würde somit dafür sprechen, dass 
es sich nicht um die „Koexistenz“ zwei-
er Störungen handelt, sondern um ein 
ätiologisch eigenständiges Krankheits-
bild. Waschbusch et al. [50] betonten da-
gegen, dass der Unterschied zwischen den 
3 Gruppen kein qualitativer, sondern viel-
mehr ein quantitativer sei. So seien die De-
fizite bei der komorbiden Gruppe stärker, 
ließen sich aber in einem geringeren Aus-
maß auch bei den anderen beiden Grup-
pen finden, was für ein Modell der korre-
lierten Anfälligkeiten sprechen würde.

Schlussfolgerungen

Ausgehend von den bisherigen Befunden 
ist zu vermuten, dass es sich bei Kindern 

mit ADHS und einer Störung des Sozi-
alverhaltens um eine heterogene Gruppe 
handelt, wobei insbesondere 3 Konstella-
tionen zu beobachten sind:

Konstellation I.  Bei Kindern, die sehr 
früh klare Symptome von ADHS und 
einer Störung des Sozialverhaltens (un-
ter Berücksichtigung der altersgemäßen 
Symptomatik) zeigen, besteht die erhöhte 
Wahrscheinlichkeit, dass es sich um ein 
eigenständiges Störungsbild handelt, wel-
ches mit einer schlechteren Entwicklungs-
prognose und einer höheren Therapiere-
sistenz einhergeht. Hinweise auf ein ver-
mehrtes Vorkommen beider Störungen 
in der Verwandtschaft erhärten diese An-
nahme.

Konstellation II.  Diese Gruppe von Kin-
dern zeigt zunächst Symptome von ADHS, 
und im weiteren Entwicklungsverlauf tre-
ten zusätzlich Symptome einer Störung des 
Sozialverhaltens auf. Dies dürfte einerseits 
mit der Schwere der ADHS-Symptomatik 
zusammenhängen, andererseits mit um-
weltbedingten korrelierten Risikofaktoren 
(negative Erfahrungen im schulischen Be-
reich und/oder mit Peers, problematische 
Eltern-Kind-Interaktionen).

Konstellation III.  Schließlich gibt es Kin-
der, bei denen die Symptome einer Stö-
rung des Sozialverhaltens eine Phänoko-
pie der ADHS-Symptomatik darstellen. 
Bei diesen Patienten müsste eine adäquate 
Behandlung des ADHS entsprechend zu 
einer bedeutsamen Reduktion der Pro-
bleme im Sozialverhalten führen.

ADHS und Depression

Prävalenz

Die bisher gefundenen Komorbiditäts-
raten zwischen ADHS und Depression 
schwanken erheblich. So variieren die 
Werte bezüglich Depressionen bei ADHS 
in den meisten Studien zwischen 15% und 
40%, in Bezug auf ADHS bei Depressi-
onen zwischen 20% und 55% [35]. Allge-
mein ist die Rate bei Jungen sowie Mäd-
chen deutlich höher als bei den Prävalenz-
daten für die jeweiligen Störungen alleine: 
Mädchen mit ADHS haben im Vergleich 
zu unauffälligen Mädchen ein 5-fach hö-
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heres Risiko, eine Depression zu entwi-
ckeln [5]. In Bezug auf ADHS-Subtypen 
zeigten die meisten Studien, dass sich die 
Häufigkeiten von Depressionen sowie 
Ängsten beim kombinierten und beim 
unaufmerksamen Typ nicht wesentlich 
unterscheiden [22, 34].

>	Der Entwicklungsverlauf 
unterscheidet sich je nach 
ADHS-Subtyp und Geschlecht 

Auf deutlich komplexere Zusammenhän-
ge hinsichtlich des Einflusses von Subtyp 
und Geschlecht verwiesen Bauermeister 
et al. [2]. In ihrer Studie ergaben sich Hin-
weise darauf, dass beim kombinierten Typ 
Jungen eine höhere Wahrscheinlichkeit 
als Mädchen haben, depressive Symptome 
zu entwickeln, während dies beim vorwie-
gend unaufmerksamen Typ umgekehrt 
sein könnte. Möglicherweise könnte dies 
damit zusammenhängen, dass bei Jungen 
mit dem kombinierten Typ die damit ein-
hergehenden stärkeren negativen sozialen 
Erfahrungen zu vermehrten depressiven 
Symptomen führen, während dies bei 
vorwiegend unaufmerksamen Mädchen 
stärker über die höhere Wechselwirkung 
mit Angstsymptomen erfolgt.

Bipolare Störungen.  Besondere Auf-
merksamkeit in der Forschung erlangte 
in den letzten 10 Jahren die Komorbidi-
tät zwischen ADHS und bipolaren Stö-
rungen. Während bipolare Symptome bei 
ADHS in etwa 20% der Fälle auftreten, 
sind umgekehrt die Kriterien für ADHS 
bei der Mehrheit der Kinder und Jugend-
lichen mit einer bipolaren Störung erfüllt 
[21, 44, 45]. Auch hier variieren die Ko-
morbiditätsraten je nach untersuchter Al-
tersgruppe, Stichprobe (klinisch vs. epi-
demiologisch) und den eingesetzten di-
agnostischen Verfahren deutlich. Hinzu 
kommt, dass eine bipolare Störung in den 
USA früher und schneller diagnostiziert 
wird als in Europa.

Generell lässt sich bei Kindern mit bi-
polaren Symptomen vor der Pubertät ei-
ne höhere Komorbidität mit ADHS (zwi-
schen 70 und 90%) beobachten als bei bi-
polaren Jugendlichen (zwischen 20 und 
70%) [21]. Dies kann einerseits damit zu-
sammenhängen, dass sich ADHS und bi-
polare Symptome bei Kindern schlechter 

differenzieren lassen als bei Jugendlichen. 
Andererseits wird auch angenommen, 
dass ein stark ausgeprägtes ADHS eine 
frühe Manifestation einer beginnenden 
kindlichen bipolaren Störung darstellen 
kann [44].

Genetische Aspekte

Allgemein sind bei Verwandten von Kin-
dern mit ADHS häufiger Depressionen zu 
beobachten als bei Verwandten von Kon-
trollkindern. Vergleicht man das Risiko für 
Depression in der Verwandtschaft zwischen 
ADHS-Kindern mit und ohne Depression, 
finden sich diesbezüglich keine signifi-
kanten Unterschiede [45]. Ebenso zeigt sich 
bei den Verwandten der komorbiden Grup-
pe keine erhöhte Auftretenswahrschein-
lichkeit für die gleiche Komorbidität von 
ADHS und Depression. Diese Befunde 
sprechen somit einerseits gegen artefaktu-
elle Erklärungen und andererseits gegen die 
Annahme eines spezifischen Subtyps (im 
Sinne des „three independent disorders 
model“). Welches der anderen 3 Komorbi-
ditätsmodelle am ehesten die Komorbidität 
zwischen ADHS und Depression erklärt, 
bleibt derzeit angesichts fehlender gene-
tischer Studien mit dem hierfür notwen-
digen Forschungsdesign unklar.

Im Unterschied zu den Befunden bei 
ADHS und Depression findet sich bei Ver-
wandten von Kindern mit ADHS und bi-
polarer Störung ein 5-fach erhöhtes Risiko 
für eine bipolare Störung verglichen mit 
Verwandten von Kindern mit ADHS allei-
ne [10]. Dies spricht somit für einen eigen-
ständigen Subtyp mit spezifischen famili-
ären Risikofaktoren.

Kognitive Aspekte

Ein zentrales Problem bei der Diskussion, 
inwieweit kognitive Defizite zur Klärung 
der Komorbidität zwischen ADHS und De-
pression beitragen, besteht darin, dass die 
auf psychologischer Ebene wichtigen ätio-
logischen Faktoren bei ADHS und Depres-
sion unterschiedliche Funktionsbereiche 
betreffen. Während bei ADHS primär neu-
ropsychologische Defizite als kausal rele-
vant angesehen werden, beziehen sich psy-
chologische Theorien zur Entwicklung von 
Depressionen primär auf Defizite im Be-
reich der Emotionsregulation, Motivation 

und Informationsverarbeitung sozialer 
Reize. Entsprechend lassen sich keine Stu-
dien finden, welche in ähnlicher Weise wie 
bei LRS und Dyskalkulie bestimmte kogni-
tive Aufgaben in spezifischen Subgruppen 
miteinander vergleichen, um anhand der 
Ergebnisse Rückschlüsse in Bezug auf die 
Ursachen der Komorbidität zu ziehen.

E	Laut neueren Befunden 
spielen neuropsychologische 
Defizite auch bei Depressionen 
eine wichtige Rolle.

So lassen sich bei depressiven Kindern und 
Jugendlichen ähnlich wie bei Erwachsenen 
Schwächen im verbalen Gedächtnis, in der 
kognitiven Flexibilität und Wortflüssigkeit 
sowie in der Verarbeitungsgeschwindigkeit 
beobachten [8, 52]. Im klinischen Alltag 
kann es somit vorkommen, dass Kinder 
insbesondere wegen dieser kognitiven Auf-
fälligkeiten sowie der damit verbundenen 
Auswirkungen auf die schulische Leistungs-
fähigkeit vorgestellt werden und im wei-
teren Verlauf ein AD(H)S diagnostiziert 
wird, obwohl eine depressive Störung vor-
liegt. Der umgekehrte Fall ist jedoch eben-
so denkbar. Insbesondere beim unaufmerk-
samen Typ kann es sein, dass eine Depres-
sion diagnostiziert wird, obwohl primär ein 
AD(H)S besteht.

>	Der chronische Verlauf von 
ADHS und Depression ist 
prognostisch ungünstig

Gegenwärtig fehlen Befunde zu der Frage, 
ob sich ADHS, ADHS mit Depression und 
Depressionen in Bezug auf neuropsycholo-
gische Funktionen sowie Verhaltensstile 
bzw. Emotionsregulation differenzieren 
lassen. Eine weitere Problematik bei der 
Klärung der Komorbidität von ADHS und 
Depression besteht in der zeitlichen Diskre
panz bei der Diagnose beider Störungen. 
Da die ersten ADHS-Symptome meist be-
reits vor bzw. beim Schuleintritt auftreten, 
wird ADHS in aller Regel deutlich früher 
diagnostiziert als eine Depression. Hinzu 
kommt, dass ADHS verstärkt zu psycho
sozialen Problemen führt (negative Eltern-
Kind-Interaktionen mit entsprechenden 
Auswirkungen auf das Erziehungsverhal-
ten, schulische Misserfolge und Probleme 
in Peer-Beziehungen), die auch die Ent-
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wicklung depressiver Symptome fördern 
[9, 28]. Entsprechend könnten die depres-
siven Symptome im Sinne einer sekundären 
Störung als Folge von ADHS bewertet wer-
den, obwohl in Wirklichkeit die Depression 
eine unabhängige Störung ist. Allgemein 
geht der chronische Verlauf von ADHS 
und Depression mit einer schlechteren 
Prognose (wie erhöhte Gefahr von Subs-
tanzmissbrauch und Suizid, Entwicklung 
einer bipolaren Störung) einher [45].

Henin et al. [13] fanden für Kinder 
und Jugendliche mit ADHS mit bzw. 
ohne gleichzeitiger bipolarer Störung 
keine bedeutsamen Unterschiede in den 
Bereichen Inhibition, verbales Gedächt-
nis und Verarbeitungsgeschwindigkeit. 
Die kognitiven Defizite waren somit pri-
mär auf die ADHS-Symptomatik zurück-
zuführen und nicht von einer möglicher-
weise komorbid vorliegenden bipolaren 
Störung beeinflusst.

Schlussfolgerungen

Die bisherigen Befunde sprechen dafür, 
dass es sich bei der Komorbidität zwi-
schen ADHS und Depression um kein 
ätiologisch eigenständiges Krankheitsbild 
handelt. Stattdessen ist anzunehmen, dass 
sich insbesondere 2 Subgruppen differen-
zieren lassen:

Subtyp 1.  Hierbei scheinen sich depres-
sive Symptome infolge der mit ADHS ein-
hergehenden Beeinträchtigungen zu ent-
wickeln (sekundäre Störung). Insofern 
ist bei dieser Gruppe anzunehmen, dass 
eine erfolgreiche Behandlung der ADHS-
Symptomatik eine Abnahme der depres-
siven Symptome nach sich zieht.

Subtyp 2.  Bei ihm ist zu vermuten, dass 
das Auftreten beider Störungen auf gemein
same familiäre ätiologische Faktoren sowie 
auf korrelierte Risikofaktoren zurückzu-
führen ist. Angesichts der schlechteren 
Prognose für diese Gruppe sollte auch früh
zeitig eine Behandlung der depressiven 
Symptomatik eingeleitet werden.

In Bezug auf die Komorbidität zwischen 
ADHS und bipolarer Störung wird in wei-
teren Studien zu klären sein, inwieweit sich 
weitere Hinweise auf eine eigenständige 
Nosologie und Ätiologie finden lassen.

ADHS und Angststörungen

Prävalenz

Während die Häufigkeit für Angststörun-
gen im Kindes- und Jugendalter zwischen 
5% und 15% liegt, treten Angststörungen 
bei 15–40% der Kinder und Jugendlichen 
mit ADHS auf [35, 40, 47]. Gleichzeitig ist 
die Wahrscheinlichkeit, mehr als eine 
Angststörung (z. B. Trennungsangst, ein-
fache Phobien, Sozialphobie) zu haben, bei 
ADHS deutlich erhöht [40]. Die Komorbi-
ditätsrate liegt bei Studien mit ADHS-
Kindern, die psychiatrisch vorgestellt 
werden, bei 30-40% im Unterschied zu epi-
demiologischen Studien mit 8–25% [1, 47].

>	Angststörungen treten 
vermehrt bei vorwiegend 
unaufmerksamen Kindern, 
v. a. Mädchen, auf

In Bezug auf ADHS-Subtypen ist in der kli-
nischen Praxis immer wieder zu beobach-
ten, dass Angststörungen vermehrt bei vor-
wiegend unaufmerksamen Kindern, insbe-
sondere Mädchen, zu beobachten sind. Dies 
deckt sich auch mit Forschungsbefunden, 
wonach ADHS und Angstsymptome stär-
ker bei Mädchen und in Verbindung mit 
Aufmerksamkeitsdefiziten auftreten [2, 19, 
40]. Dabei verwies die Studie von Levy et al. 
[19] auf eine komplexe Interaktion zwischen 
ADHS-Subtyp, Geschlecht und Art der 
Angststörung. So fanden die Autoren, dass 
insbesondere bei jüngeren, vorwiegend un-
aufmerksamen Mädchen stärker Tren-
nungsängste und bei Mädchen sowie Jun-
gen mit kombiniertem Typ häufiger eine 
generalisierte Angststörung vorzufinden 
sind.

Genetische Aspekte

Es gibt nur wenige Studien, die die gene-
tischen Ursachen für die Komorbidität zwi-
schen ADHS und Angststörungen beleuch-
teten. In bisherigen Familienstudien fanden 
sich sowohl Hinweise, dass die beiden Stö-
rungen unabhängig voneinander vererbt 
werden, als auch, dass sie gemeinsame 
Risikofaktoren teilen. So war das Risiko für 
Angststörungen in der Verwandtschaft bei 
ADHS mit und ohne Angststörungen höher 
als im Vergleich mit einer Kontrollgruppe. 

Zugleich zeigte sich, dass Verwandte ersten 
Grades von Kindern mit ADHS und Angst-
störungen doppelt so häufig Angststörun-
gen hatten wie Verwandte von Kindern mit 
ADHS allein [3]. Die Wahrscheinlichkeit 
für ADHS in der Verwandtschaft war dage-
gen in beiden Gruppen vergleichbar [4]. 
Betrachtet man zusätzlich Familien von 
Kindern mit einer reinen Angststörung, ist 
bei diesen das familiäre Risiko für ADHS 
nicht erhöht [33].

Kognitive Aspekte

In Bezug auf die Fragestellung, inwieweit 
sich bei ADHS mit und ohne Angststörun-
gen Unterschiede bei kognitiven Funkti-
onen finden lassen, gibt es derzeit wenige 
systematische Untersuchungen. Die bishe-
rigen Studien ergeben jedoch ein relativ 
einheitliches Bild. So zeigen Kinder mit 
ADHS und Angststörungen geringere De-
fizite in der Inhibitionsfähigkeit als Kinder 
mit ADHS alleine, haben jedoch deutlich 
mehr Probleme bei komplexeren Anforde-
rungen an das Arbeitsgedächtnis [47]. Be-
trachtet man umgekehrt Kinder mit Angst-
störungen mit und ohne ADHS, treten In-
hibitionsdefizite lediglich bei Kindern mit 
einer zusätzlichen ADHS-Symptomatik 
auf [17]. Ausgehend von diesen Befunden 
ist somit anzunehmen, dass eine gleichzei-
tige Angststörung bei ADHS dazu beiträgt, 
dass die Kinder bei kognitiven Aufgaben 
vorsichtiger vorgehen und sich mehr an-
strengen sowie Ressourcen aktivieren, um 
der bei Angststörungen oft aktivierten Sor-
ge, schlecht abzuschneiden, entgegenzu-
wirken. Während dies bei motorischen In-
hibitionsaufgaben gut funktioniert, entste-
hen bei erhöhten Anforderungen an das 
Arbeitsgedächtnis Probleme, weil die auf-
tretenden Sorgen hinsichtlich der eigenen 
Leistung den „Speicherplatz“ für verbale 
Informationen einerseits reduzieren und 
andererseits Interferenzen begünstigen.

E	Eine Angststörung beeinflusst 
folglich die ADHS-Symptomatik.

Die Auswirkung einer ADHS-Symptoma-
tik auf die Angstsymptomatik ist dagegen 
unklarer. So führte Tannock [47] an, dass 
sich die Art, Häufigkeit und Schwere von 
Angstsymptomen zwischen Kindern mit 
reinen Angststörungen und Kindern mit 
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Angststörungen und ADHS nicht unterschei
den. Die Studie von Bowen et al. [6] verwies 
dagegen darauf, dass sich beide Störungen 
wechselseitig beeinflussen. So schätzen Kin-
der mit Angststörungen und ADHS sowie 
deren Eltern ihre Aufmerksamkeitspro
bleme, Schulängste und sozialen Schwierig-
keiten als schwerwiegender ein als Kinder 
mit ADHS bzw. Angststörungen alleine.

Schlussfolgerungen

Eine artefaktuelle Erklärung der Komorbi-
dität zwischen ADHS und Angststörungen 
kann angesichts ihrer überzufälligen Häu-
fung eindeutig ausgeschlossen werden. 
Ebenso finden sich keine Belege dafür, 
dass es sich um ein eigenständiges Stö-
rungsbild handeln könnte. Die stärkste 
Unterstützung erhält derzeit die An-
nahme, dass beide Störungen mit spezi-
fischen, unabhängigen genetischen Risiko
faktoren verbunden sind. Allerdings steht 
die Klärung möglicher assoziierter Risiko-
faktoren noch aus.

>	Bei ADHS und stärkerer 
Angstsymptomatik scheint 
eine Stimulanzienbehand-
lung weniger effektiv

Gut belegt ist der Befund, dass sich Angst-
störungen bedeutsam auf die Symptoma-
tik des ADHS auswirken. Ebenso gibt 
es Hinweise dafür, dass die Behandlung 
mit Stimulanzien bei Kindern mit ADHS 
und stärkerer Angstsymptomatik weni-
ger effektiv sein könnte [47]. Dies unter-
streicht die Notwendigkeit, bei der Ab-
klärung von ADHS verstärkt die mög-
liche Komorbidität mit Angststörungen 
zu überprüfen.

Fazit

Angesichts der Häufigkeit, mit der ADHS 
kombiniert mit anderen Störungen auf-
tritt, wird deutlich, dass das Verständ-
nis dieser Komorbiditäten (genetische 
und umweltbedingte Ursachen, Wech-
selwirkungen auf kognitiver sowie emo-
tionaler Ebene) eine zentrale Vorausset-
zung für die Abklärung und Behandlung 
des ADHS darstellt. Während der Prak-
tiker schon immer vor der Herausforde-
rung stand, sich in der Vielfalt der Symp-

tomatik Orientierung zu verschaffen, ist 
es umso begrüßenswerter, dass die Be-
rücksichtung und die Analyse der Ko-
morbidität bei ADHS in den letzten Jah-
ren zunehmend mehr im Fokus der For-
schung stehen. Die bisherigen Befunde 
unterstreichen die hohe Komplexität 
der Thematik, regen aber gleichzeitig zu 
einem tieferen Nachdenken über Psycho-
pathologie und Entwicklung bei Kindern 
im Allgemeinen an.
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