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Einleitung 
 

Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung (ADHS, DSM-IV) ist eine häufig 

diagnostizierte psychiatrische Erkrankung, die gekennzeichnet ist durch die Kern-

merkmale Unaufmerksamkeit, Hyperaktivität und Impulsivität (Döpfner 2000). 

Trotz intensiver Forschung ist die genaue Ätiologie von ADHS unklar (Bana-

schewski et al. 2005).  

Auf neuropsychologischer Ebene konnte ein Defizit in kognitiven Prozessen höhe-

rer Ordnung, sogenannten exekutiven Funktionen, vielfach nachgewiesen werden 

(Barkley 1997). Nach einem Arbeitsmodell von Barkely verursacht ein primäres 

Defizit der Inhibitonskontrolle sekundäre Defizite in exekutiven Funktionen (Bark-

ley 1997). Die Auffälligkeiten bezüglich exekutiver Funktionen sind jedoch nicht 

konsistent und spezifisch für ADHS, sie finden sich auch bei anderen Erkrankun-

gen (Nigg et al. 2005). Auch Bereiche nicht-exekutiver Funktionen zeigen Assozia-

tionen mit ADHS: in Motivationsprozessen und automatischen Verarbeitungspro-

zessen wie z.B. der zeitlichen Verarbeitung (z.B. Toplak et al. 2006), Aufmerk-

samkeitsorientierung (Taylor 1998) und motorischen Kontrolle (Nigg 2001) finden 

sich Auffälligkeiten.  

In der vorliegenden Arbeit liegt der Fokus auf der zeitlichen Verarbeitung bei Kin-

dern mit ADHS. Dabei soll untersucht werden, ob Kinder mit ADHS und deren 

nicht von ADHS betroffene Geschwister ein Defizit in der Zeitwahrnehmung -

hierunter wird das Erkennen von Zeitunterschieden im Bereich von 50 ms ver-

standen - bzw. Zeitschätzung - das Erkennen von Zeitunterschieden im Bereich 

von 1000 ms - aufweisen. Weiterhin beschäftigt sich die Arbeit mit der Frage, ob 

sich die Zeitschätzung bzw. Zeitwahrnehmung als möglicher Endophänotyp-

Kandidat eignet. Mit dem Konzept „Endophänotyp“ (endo, griechisch = zwischen) 
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wird versucht, komplexe Erkankungen wie ADHS in verschiedene, weniger kom-

plexe Endophänotypen aufzuschlüsseln, die die Ebene zwischen Genotyp und 

klinischem Phänotyp beschreiben (Gottesman und Gould 2003).  

Für die Untersuchung wurden zwei Tests zur Zeitdauerdiskrimination durchge-

führt, einer im Bereich von 1000 ms, um eine Aussage über die Fähigkeit der Zeit-

schätzung zu gewinnen, und einer im Bereich von 50 ms zur Exploration der Zeit-

wahrnehmung, die einem automatischen Verarbeitungsprozess unterliegt. Die 

Annahme, dass es eine Assoziation zwischen der Zeitschätzung und ADHS gibt, 

konnte durch vorausgegangene Studien belegt werden. Zur Zeitwahrnehmung 

liegen noch keine Studien vor. Eine Vermutung dieser Arbeit ist, gestützt durch 

Studien, die zu dem Ergebnis kamen, dass ADHS ein Defizit in automatischen 

Verarbeitungsprozessen aufweist, dass Kinder mit ADHS ein Defizit in der Zeit-

wahrnehmung zeigen.  

In diesem ersten Abschnitt der Arbeit werde ich zunächst auf das Störungsbild 

ADHS und dessen Ätiologie eingehen sowie auf die Frage, wie Zeitdauern verar-

beitet werden.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 9 

1.1 Die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung 

1.1.1 Historischer Überblick  

ADHS ist keine sogenannte „Modeerkrankung“ unserer Zeit, schon immer konnten 

verstärkte motorische Unruhe, mangelnde emotionale Impulskontrolle und Unauf-

merksamkeit bei Kindern gleichzeitig beobachtet werden. 

Seit über 150 Jahren  ist die Geschichte des Zappelphilipps aus der Literatur be-

kannt, veröffentlicht von Heinrich Hoffmann, in der erstmals die Symptome be-

schrieben werden (Hoffmann 2012). 

 

»Ob der Philipp heute still 

wohl bei Tische sitzen will?« 

Also sprach in ernstem Ton 

der Papa zu seinem Sohn, 

und die Mutter blickte stumm 

auf dem ganzen Tisch herum. 

Doch der Philipp hörte nicht, 

was zu ihm der Vater spricht. 

Er gaukelt 

und schaukelt, 

er trappelt 

und zappelt 

auf dem Stuhle hin und her. 

»Philipp, das missfällt mir sehr!« 

 

Neben dem populären Bild des Zappelphilipps als unruhiges und überaktives Kind 

stellt Hoffmann in zwei weiteren Geschichten bereits Subtypen der Aufmerksam-

keitsstörung dar. „Hanns Guck-in-die-Luft“ könnte dem „vorwiegend unaufmerk-
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samen Typus“ und die Schwierigkeiten vom „bösen Friedrich“ der „hyperkineti-

schen Störung des Sozialverhaltens“ zugeordnet werden.  

Während in dem Kinderbuch die Unarten des Zappelphilipps belächelt werden, 

begaben sich Wissenschaftler nachfolgend auf die Ursache des Phänomens. Die 

erste fachliche Bezeichnung der Störung taucht erst bei Still 1902 auf, der sie als 

„Defekt moralischer Kontrolle“ bezeichnet (Still 1902). Er vermutet einen biologi-

schen Ursprung, der entweder angeboren oder auf eine erworbene organische 

Beeinträchtigung zurückzuführen ist. Die Unruhe beschreibt er als als Defekt der 

moralischen Kontrolle. Weiterhin beschreibt er eine anormale Unfähigkeit zur aus-

dauernden Aufmerksamkeit und kommt damit der heutigen Beschreibung sehr 

nahe. Die These, dass die Ursache der Störung mit einer organischen Hirnschädi-

gung assoziiert ist, wird von verschiedenen Autoren aufgegriffen und der Begriff 

„minimale Hirnschädigung“ bildet die vorherrschende Meinung in der ersten Hälfte 

des 20. Jahrhunderts (Sandberg und Barton 2002). Während dieser Zeit wurde 

erstmals die Ähnlichkeit zwischen den hyperaktiven Verhaltensweisen der Kinder 

und Primaten mit Läsionen im Frontalhirn beobachtet (Blau 1936). Die Wissen-

schaftler vermuteten, dass Defekte im Frontalhirn für die Störung verantwortlich 

seien, evidente Beweise wurden jedoch nicht gefunden. 

In der Mitte des 20. Jahrhunderts ersetzte man den Begriff „minimale Hirnschädi-

gung“ durch die Bezeichnung „Minimale Cerebrale Dysfunktion“ (MCD) (Bax und 

MacKeith 1963). Statt einen anatomischen Befund vorauszusetzen, wurde vermu-

tet, dass subtilere, partielle Hirnentwicklungsstörungen in Verbindung mit dem 

hyperkinetischen Störungsbild stehen. Da die wissenschaftlichen Methoden zur 

damaligen Zeit zur Verifizierung der Thesen nicht vorhanden waren, wurde der 

Be-griff MCD abgelöst. Der Fokus verlagerte sich auf Verhaltensbeobachtungen. 

1960 beschrieb Chess die Störung als „Syndrom des hyperaktiven Kindes“, die 

geprägt ist durch eine Variationsbreite von Symptomen, wobei die motorische Un-
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ruhe das Kernmerkmal darstellt. In den 1970er Jahren wurde der Fokus auf die 

Aufmerksamkeitsproblematik gelenkt. Douglas berichtet 1972, dass hyperaktive 

Kinder Probleme haben, die Daueraufmerksamkeit aufrecht zu halten. Während 

dieser Zeit wurde zunehmend auch die Annahme verbreitet, dass das hyperaktive 

Verhalten auf Umweltfaktoren zurückzuführen sei. Allergische Reaktionen, Nah-

rungsunverträglichkeiten, Nahrungsmittelzusatzstoffe, kulturelle Einflüsse sowie 

technischer Fortschritt wurden als ursächlichen Faktoren propagiert (Sandberg 

und Barton, 2002). 

Während der 1980er Jahren nahm die Forschung auf diesem Feld enorm zu. Sie 

brachte die Entwicklung von ersten Forschungskriterien und standardisierten Ver-

fahren. Auch in der Behandlung konnten Fortschritte erzielt werden, neue Konzep-

te wie die kognitiv-behaviorale Therapie wurden eingebracht. Hyperaktivitätsstö-

rung wurde als eine Auffälligkeit mit einer starken genetischen Komponente ge-

wertet, die einen chronischen Verlauf hat und vielfache Einschränkungen in ver-

schieden Lebensbereichen, vor allem in der schulischen und sozialen Entwick-

lung, mit sich bringt (Sandberg und Barton 2002). 

In den 1990er Jahren weitete sich die Forschung auf zahlreiche Gebiete wie z. B. 

die Genetik und Neurobiologie aus. Der Fokus auf allgemeine motorische Unruhe 

und die Aufmerksamkeitsproblematik sowie Wirksamkeit verschiedener Behand-

lungsmethoden wurde intensiviert. In dieser Zeit entstanden die ersten standardi-

sierten Abklärungsprozeduren und ersten Leitlinien (Taylor 1998), die letztlich zur 

Entwicklung der heutigen Leitlinien führten (Döpfner et al. 2000). Es wurde immer 

deutlicher, dass ADHS keine vorrübergehende, altersspezifische Verhaltensauffäl-

ligkeit ist, sondern sich bei einem großen Anteil der Betroffenen ins Jugendalter 

sogar bis ins Erwachsenenalter fortsetzt. In der Erwachsenenpsychiatrie wurde 

ADHS zunehmend Beachtung geschenkt und seit 2003 ist ADHS im Erwachse-

nenalter offiziell anerkannt (Ebert et al. 2003). 
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1.1.2 Definition / Klassifikation 

Für die Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung liegen zwei Klassifikation-

systeme vor: Das „American Association´s Diagnostic and Statistical Manual“ 

(DSM-IV) (APA 2000) der Amerikanischen Psychiatrischen Gesellschaft und das 

„International Classification of Disease“ (ICD-10) der Weltgesundheitsorganisation 

(WHO 1993).  Während im DSM-VI die Störung als „Attention-Deficit/ Hyperactivity 

Disorder“ (Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung) bezeichnet wird, wird in 

der ICD 10 der Begriff „Hyperkinetische Störung“ (HKS) verwendet. Beide sind 

gekennzeichnet durch die Kernsymptome Aufmerksamkeitsdefizit, Impulsivität und 

Hyperaktivität.  

DSM-IV unterscheidet drei klinische Subtypen, basierend auf den drei Verhal-

tensmerkmalen Hyperaktivität, Impulsivität und Unaufmerksamkeit: den vorwie-

gend unaufmerksamen Typ (10-20 % der Fälle), den vorwiegend hyperaktiv-

impulsiven Typ (weniger als 10 % der Fälle) und den kombinierten Typ (70-80 %), 

mit Anteilen aller Kernsymptome (Willcutt et al. 2000a). 

Nach der ICD-10-Klassifikation sollten alle drei Symptome Unaufmerksamkeit, 

Hyperaktivität und Impulsivität vorliegen und situationsübergreifend vorhanden 

sein, zusätzlich gelten komorbide Störungen wie Angststörungen, Affektive Stö-

rungen und Schizophrenien als Ausschlusskriterium.  Der kombinierte Typ nach 

DSM-IV entspricht weitgehend der Definition HKS nach ICD-10, die auch als Auf-

merksamkeits- Hyperaktivitätsstörung bezeichnet (F 90.0) wird. 

ICD-10 klassifiziert zusätzlich  die hyperkinetische Störung des Sozialverhaltens 

(F 90.1), bei der sowohl die Kriterien für eine hyperkinetische Störung als auch für 

eine Störung des Sozialverhaltens erfüllt sein sollten. Diese Kombinationsdiagno-

se wird durch die Häufigkeit begründet, mit der beide Störungen gemeinsam auf-

treten, und mit der im Vergleich zur einfachen Aktivitäts- und Aufmerksamkeitsstö-



rung vermutlich ungünstigeren Prognose. Nach DSM-IV gibt es diese Unterteilung 

nicht.  

 

 

 

Abb. 1: Kriterien für die Diagnose einer hyperkinetischen Störung nach ICD-10 und einer Aufmerksamkeits-  

Hyperaktivitätsstörung nach DSM-IV (Döpfner et al. 2007, S.14)  

 

 

Beide Klassifikationssysteme setzen voraus, dass die Auffälligkeiten länger als 

sechs Monate vorliegen, vor dem Alter von sechs Jahren vorhanden gewesen sind 

und in mindestens zwei Lebensbereichen / Situationen (z. B. in der Schule, in der 
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Familie, in der Untersuchungssituation) auftreten. Obwohl beide Klassifikations-

systeme ein Auftreten der Symptome in verschiedenen Lebensbereichen erfor-

dern, können sie unterschiedlich stark ausgeprägt sein. So können sie in bestimm-

ten Situationen, wie z. B. beim Spielen oder in neuen Situationen, fehlen (Sagvol-

den et al. 2005). Oder in Situationen, in denen eine längere Aufmerksamkeits-

spanne erforderlich ist, wie z. B. bei den Hausaufgaben oder in der Schule typi-

scherweise stärker auftreten (Döpfner et al. 2000). 

In der vorliegenden Untersuchung beziehe ich mich auf das Klassifikationsschema 

DSM-IV (siehe 2.2). 

 

1.1.3 Klinik 

Die Kernsymptome der ADHS wirken sich auf vielfältige Weise auf das Verhalten 

der Betroffenen aus.  

Das Aufmerksamkeitsdefizit äußert sich beispielhaft so, dass betroffene Kinder 

Einzelheiten nicht beachten und bei den Hausaufgaben oder anderen Tätigkeiten 

Flüchtigkeitsfehler machen, dass sie Schwierigkeiten haben, über längere Zeit ihre 

Aufmerksamkeit bei Aufgaben oder beim Spielen aufrechtzuerhalten, nicht zuhö-

ren, wenn sie angesprochen werden, Anweisungen nicht vollständig durchführen, 

Schulaufgaben bzw. Pflichten am Arbeitsplatz nicht zu Ende bringen, Schwierig-

keiten bei der Organisation von Aufgaben und Aktivitäten haben, Aufgaben ver-

meiden, die länger andauernde geistige Anstrengungen erfordern, Gegenstände 

verlieren, die sie benötigen, sich durch äußere Reize leicht ablenken lassen und 

bei Alltagstätigkeiten vergesslich sind (Döpfner et al. 2000). 

Die Hyperaktivität zeigt sich durch Zappeln mit Händen oder Füßen, Zappeln oder 

Herumrutschen auf dem Stuhl, wiederholtes Aufstehen in der Klasse oder in Situa-

tionen, in denen Sitzenbleiben erwartet wird, durch Herumlaufen und exzessives 
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Klettern. Kinder mit ADHS haben außerdem oft Schwierigkeiten, ruhig zu spielen 

oder sich bei Freizeitaktivitäten ruhig zu beschäftigen, sind „auf Achse“, wirken wie 

„getrieben“ und reden übermäßig viel. Die Verhaltensauffälligkeit scheint jedoch 

nicht in allen Situationen konsistent zu sein. So scheint sie z. B. in Situationen, die 

neu sind, nicht aufzutreten (Sleator und Ullmann 1981). 

Die Impulsivität äußert sich häufig so, dass betroffene Kinder mit Antworten her-

ausplatzen, bevor eine Frage zu Ende gestellt ist, nicht abwarten können, bis sie 

an der Reihe sind und andere unterbrechen und stören (APA 2000).  

 

1.1.4 Prävalenz 

Die in Untersuchungen festgestellten Prävalenzraten schwanken stark je nach 

angewendeten Klassifikationssystemen und zugrunde liegender Untersuchungs-

methoden (Faraone et al. 2003). Bei Anwendung der DSM-IV-Kriterien liegt die 

weltweite Prävalenzrate bei  3-5 %, nach den ICD-10-Kriterien bei 1-2 % (Buitelaar 

2002; Taylor et al. 2004). In einer aktuellen Übersichtsarbeit, in die weltweit 

170.000 Kinder einbezogen wurden, wurde eine Prävalenzrate von 5,29 % be-

rechnet (Polanczyk et al. 2007). Trotz der erheblichen Schwankungen stellt sich 

ADHS als ein kulturübergreifendes Syndrom dar, dessen Häufigkeit sich in unter-

schiedlichen Kulturen nur gering unterscheidet (Rohde et al. 2005). 

Bezogen auf das Geschlecht betrifft ADHS im Kindesalter Jungen ungefähr drei-

mal bis neunmal häufiger als Mädchen (Anderson et al. 1987). 

 

1.1.5 Komorbide Störungen 

Neben den Kernsymptomen treten bei bis zu 66 % aller Kinder weitere Symptome 

auf, die diagnostische Kriterien für andere Störungen, sogenannte komorbide Stö-
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rungen, erfüllen (Biederman et al. 1991; Jensen et al. 1997). Die am häufigsten 

mit ADHS zusammenhängende Störung ist „Störungen des Sozialverhaltens“ 

(Jensen et al. 1997). 

Internalisierende Störungen (Angststörungen und depressive Störungen) und 

Lernstörungen sind ebenfalls häufige komorbide Störungen. 20-30 % der Kinder 

mit ADHS zeigen depressive Symptome, 30 % haben Angststörungen und 20 % 

haben Lernstörungen (Biederman et al. 1991; Jensen et al. 1997). Ticstörungen, 

Sprech- und Sprachstörungen sowie Beziehungsprobleme werden ebenfalls beo-

bachtet (Döpfner et al. 2000). 

 

1.1.6 Diagnostik 

Die Diagnose einer Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung soll anhand 

einer Mehrebenendiagnostik gestellt werden, welche Anamnese, medizinische 

Untersuchung, psychologische Testuntersuchungen, Schätzskalen und Frage-

bögen, Verhaltensbeobachtungen sowie gegebenenfalls neurophysiologische und 

bildgebende Untersuchungen beinhaltet (Dt. Ges. f. Kinder- und Jugendpsychiatrie 

und Psychotherapie 2007). Es gibt keine die Diagnose absolut bestätigenden 

Tests oder Untersuchungen, daher ist Kern der Diagnostik  die Exploration der 

Eltern und des Kindes, das, je älter es ist, desto mehr einbezogen werden kann. 

Sie dient der Erfassung der Leitsymptome Hyperaktivität, Impulsivität und Auf-

merksamkeitsstörung und der Häufigkeit, Intensität und situativen Variabilität der 

Symptomatik. Um die Diagnose zu erhärten können Elternfragebögen und, für 

ältere Kinder und Jugendliche, Selbsturteilungsfragebögen angewendet werden. 

Das Einholen von Information aus Kindergarten bzw. Schule ist ein weiterer Be-

standteil zur Erfassung der Symptomatik. Verhaltensbeobachtungen im Rahmen 

von Spielbeobachtungen oder Hospitationen in der Schule runden das Bild ab. 
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Zur Erfassung der störungsspezifischen Entwicklungsgeschichte sind Aspekte wie 

ungünstige Temperamentmerkmale im Säuglingsalter,  Beginn der Symptomatik 

und Verlaufsart wichtig. 

Abzugrenzen ist die Symptomatik von anderen psychiatrischen Störungen und das 

Erfassen von komorbiden Störungen (siehe 1.1.5). 

Weitere Bestandteile der Diagnostik sind testpsychologische Untersuchungen. 

Eine orientierende Intelligenztestung ist bei Schulkindern zur Abklärung von Intel-

ligenzminderung oder Unterforderung empfohlen. Bei Hinweisen auf schulische 

Leistungsprobleme oder Unterforderung ist eine ausführliche testpsychologische 

Untersuchung der Intelligenz notwendig. Bei Vorschulkindern wird eine ausführli-

che Entwicklungsdiagnostik wegen der hohen Komorbiditätsraten von Entwick-

lungsstörungen und wegen der meist fehlenden zuverlässigen Angaben zum Ent-

wicklungsstand grundsätzlich empfohlen. An apparativer Diagnostik kommen ins-

besondere zum Ausschluss von Anfallsleiden EEG und bei besonderen Fragestel-

lungen bildgebende Verfahren in Betracht. 

 

1.1.7 Therapie 

Nach den Leitlinien der DGKJP (Dt. Ges. f. Kinder- und Jugendpsychiatrie und 

Psychotherapie 2007) ist die multimodale Behandlung die Methode der Wahl. Sie 

beinhaltet als Basis die Beratung und Aufklärung des Kindes, der Eltern und der 

Erzieher bzw. Lehrer. Weitere Therapieansätze sind Elterntraining und Inter-

vention in der Familie zur Verminderung der Symptomatik sowie Interventionen im 

Kindergarten bzw. in der Schule. Ein weiterer Baustein ist das Selbstinstruktions-

training, eine verhaltenstherapeutische Maßnahme zur Modifikation des Problem-

verhaltens (Taylor et al. 2004). 
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Die Pharmakotherapie bildet eine weitere wichtige Komponente zur Verminderung 

der Symptome in der Schule bzw. im Kindergarten, zu Hause oder in anderen 

Umgebungen, wenn diese zu einer erheblichen Einschränkung in der Alltagsfunk-

tion führen. Hierbei sind Psychostimulanzien die Medikamente der ersten Wahl. 

Als die wirksamsten Medikamente und am besten evaluierten gelten Methylpheni-

dat und D-Amphetamin (Taylor et al. 2004). Methylphenidat, in der  Wirkung ähn-

lich wie Amphetamine, hemmt die Dopamin- Wiederaufnahme. In Deutschland 

sind Methylphenidat und Atomoxetin, ein Noradrenalinagonist, zur Behandlung 

von ADHS zugelassen.  

Effekte der Psychostimulanstherapie sind eine deutliche und schnelle Reduktion 

der klinischen Symptome motorische Unruhe, Impulsivität und  Aufmerksamkeit 

(Schachar et al. 1997). Sie erzielt eine Verbesserung des sozialen Verhaltens, 

Verminderung der Aggressivität und erhöht die Aufmerksamkeit und damit die Auf-

fassungsfähigkeit im Rahmen der vorhandenen Lernfähigkeit. 

Die Behandlung mit Methylphenidat in vorgeschriebener Dosis macht nicht ab-

hängig, Studien geben Hinweise, dass Kindern mit ADHS, die mit Psychostimu-

lanzien behandelt werden, ein geringeres Risiko für Substanzabusus im Verlauf 

haben als unbehandelte Kinder mit ADHS (Biederman 2003; Barkley et al. 2003; 

Mannuzza et al. 2003). Auch konnte in einer Studie gezeigt werden, dass die Be-

handlung mit Methylphenidat das Risiko für Nikotinabusus vermindert (Huss et al. 

2008).  

Die Wirksamkeit des multimodalen Behandlungsansatzes, nämlich der Verhaltens-

therapie und Psychostimulanztherapie in Kombination, konnte in mehreren Stu-

dien nachgewiesen werden. Daten der Multimodal Treatment Study of ADHD, die 

über einen Zeitraum von 14 Monaten erhoben wurden, zeigen, dass die kombi-

nierte Therapie und eine reine medikamentöse Therapie der alleinigen Verhaltens-

therapie gegenüber größere Effekte in der Behandlung erzielen (MTA Cooperative 
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Group 1999). Mehr als 70 % der Kinder mit ADHS sind laut der MTA Studie Res-

ponder auf Psychostimulanzien (Jensen et al. 2001). 

 

1.1.8 Verlauf 

Die Ausprägung sowohl der Kern- als auch der assoziierten Symptome unterlie-

gen im Verlauf der Störung typischen altersabhängigen Veränderungen. Während 

am Anfang zunächst oft die motorische Unruhe und Impulsivität im Vordergrund 

steht, vermindern sich die Symptome im Jugendalter. Symptome der Aufmerk-

samkeitsstörung und der komorbiden Störung können weiterhin andauern (Mick et 

al. 2004). Die Persistenz der ADHS bis in das Jugendalter und junge Erwachse-

nenalter variiert stark (30-70 %) und ist abhängig von dem, der interviewt wird und 

von den angewendeten Diagnosekriterien (Barkley 2002b).  

Bei den Betroffenen besteht ein erhöhtes Risiko für eine unzureichende schulische 

und berufliche Qualifikation trotz normaler intellektueller Fähigkeit. Kinder und Ju-

gendliche haben weniger Erfolg in der Schule, müssen häufiger die Klasse wie-

derholen, brechen die Schule ab oder werden vom Unterricht ausgeschlossen 

(Faraone et al. 1993). 

Auch in anderen Bereichen zeigt sich, dass ADHS sich auf viele Lebensbereiche 

über die gesamte Lebensspanne hinweg ausweicht (Barkley 2002b). Das Risiko 

für einen Verkehrsunfall und eine Schwangerschaft im Jugendalter ist erhöht (Bar-

kley et al. 1996; Barkley 1998). Kinder mit ADHS beginnen früher zu rauchen und 

haben ein erhöhtes Risiko für Alkohol- und Drogenmissbrauch (Biederman et al. 

1998; Milberger et al. 1997). 

Um ein besseres Verständnis für  Verlauf, Persistenz und Chronifizierung von 

ADHS zu entwickeln, sind weitere Studien bezüglich des Langzeitverlaufs nötig, in 
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denen auch Aspekte wie die Auswirkung der pharmakologischen Therapie auf den 

Gesamtverlauf berücksichtigt werden.   

 

1.1.9 Ätiologie 

1.1.9.1 Neuroanatomie 

Um die Neuroanatomie bei Kindern mit ADHS und gesunden Kontrollen zu ver-

gleichen, eignen sich strukturelle Magnetresonanztomographische (MRT) Unter-

suchungen. Sie zählen zu den strukturellen bildgebenden Verfahren und fokus-

sieren sich auf anatomische Strukturen. 

Eine Vielzahl an Untersuchungen zeigt, dass Volumenveränderungen im Sinne 

einer Verminderung in verschiedene Bereiche des Gehirns bei Kindern mit ADHS 

vorliegen.  Die Ergebnisse sind jedoch sehr unterschiedlich, die größten Verände-

rungen zeigen sich in den Bereichen des Corpus Callosum, des präfrontalen Kor-

tex, der Basalganglien sowie des Kleinhirns (Hynd et al. 1991; Castellanos et al. 

1994; Casey et al. 1997; Filipek et al. 1997; Berquin et al. 1998; Rubia et al. 

1999a; Bush et al. 1999; Castellanos et al. 2002; Sowell et al. 2003; Valera et al. 

2007). In Studien zu Kleinhirnvolumina zeigten sich bei Kindern mit ADHS ver-

kleinerte Volumina der Lappen VIII-X sowohl bei Jungen als auch bei Mädchen 

(Castellanos et al. 2001). In einer Langzeitstudie konnte Castellanos et al. (2002) 

zeigen, dass nicht-medizierte Kinder mit ADHS im Vergleich zu medizierten Pati-

enten und gesunden Kontrollkindern ein kleineres Gesamtvolumen der weißen 

Subtanz und des Kleinhirns zeigten. Die morphologischen Auffälligkeiten erwiesen 

sich als früh evident und im Alter bestehend (bis auf den Nucleus caudatus), nicht 

progressiv und durch Medikamente nicht beeinflussbar. Es wird vermutet, dass 

frühe Umwelteinflüsse, genetische Faktoren und deren Interaktion die Gehirnent-

wicklung bei der ADHS beeinflussen (Castellanos et al. 2002). 
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Neben MRT-Untersuchungen kamen auch funktionell bildgebende Techniken wie 

Positronen-Emissions-Tomographie (PET), Single-Photon-Emission-Computer- 

tomographie (SPECT) und funktionale Magnetresonanzverfahren (fMRI) zum Ein-

satz. In SPECT-Untersuchungen, bei denen die regionale Durchblutung gemessen 

wird, konnte gezeigt werden, dass striatale Areale vermindert durchblutet werden 

und kompensatorisch occipitale Regionen eine vermehrte Durchblutung aufweisen 

(Lou et al. 1990; Lou et al. 1998). 

In PET-Studien, bei denen der Glucosemetabolismus im Gehirn gemessen wird, 

konnte ein verminderter Metabolismus im frontalen Kortex gezeigt werden (Za-

metkin et al. 1990; Zametkin et al. 1993).  

Funktionale Magnetresonanzverfahren (fMRI) ermöglichen die Messung von loka-

len Änderungen der zerebralen Blutoxygenierung und können so aktive Gehirn-

areale darstellen. In einer fMRI Meta-Analyse zeigten sich bei ADHS-Patienten die 

robustesten Veränderungen in fronto-striatalen und fronto-parietalen Arealen 

(Dickstein et al. 2006). Hart et al. (2012) konnten in einer fMRI Meta-Analyse zei-

gen, dass Patienten mit ADHS während der Zeitverarbeitung verminderte Akti-

vitäten im Bereich des linken präfrontalen Kortex, des Kleinhirns und des linken 

inferioren parietalen Lappens aufweisen. Diese Veränderungen im linken fronto-

parietalen-cerebellaren Areal während der Zeitverarbeitung stehen im Kontrast zu 

den robusten Veränderungen in rechten fronto-striatalen Arealen. 

Insgesamt sind die Ergebnisse bei ADHS sehr uneinheitlich, was mit der Hetero-

genität des Störungsbildes in Verbindung gebracht werden muss (Steinhausen et 

al. 2010). 
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1.1.9.2 Neurophysiologie 

Neurophysiologische Messungen mittels EEG (Elektroenzephalogramm) ermögli-

chen es, direkt neuronale Aktivität zu erfassen und so neuronale Vorgänge in 

Echtzeit darzustellen. Durch die Messung von Hirnaktivitäten in bestimmten Berei-

chen können  Netzwerke, die unterschiedliche Funktionen wie Zustandsregulation, 

Aufmerksamkeit oder Antwortkontrolle ausüben, dargestellt werden. Die Methode 

ist daher ein geeignetes Mittel, um die Neurophysiologie der ADHS zu erforschen 

(Banaschewski und Brandeis 2007).  

Kinder mit ADHS haben vor allem in Alltagssituationen Probleme, die längere Ru-

he, Aufmerksamkeit und Verhaltenskontrolle erfordern. In Ruhe-EEG Unter-

suchungen, bei denen Kindern die Aufgabe gestellt wird, ruhig dazusitzen, wird 

eine Form von Zustandsregulation erfordert. In zahlreichen Studien konnte gezeigt 

werden, dass sich das Ruhe-EEG von Kindern mit ADHS von dem von gesunden 

Kontrollen unterscheidet (Barry et al. 2003a). Kinder mit ADHS zeigen eine fronto-

zentrale Erhöhung von langsamer Theta-Aktivität und ein erhöhtes Theta/ Beta 

Verhältnis im Vergleich zu gesunden Kontrollen (Barry et al. 2003a, Yordanova et 

al. 2006). Eine erhöhte Theta-Aktivität konnte auch bei Jugendlichen und Er-

wachsenen mit ADHS gezeigt werden (Koehler et al. 2009). 

EEG-Untersuchungen zeigen in Bezug auf ADHS eine hohe Sensivität und Spezi-

fität, sie stellen ein ergänzendes Mittel zur ADHS-Diagnostik dar (Monastra et al. 

2001).  

Unter der Therapie mit Methylphenidat und anderen Stimulanzien normalisieren 

sich die EEG Unterschiede zum Teil (Clark et al 2002). Auch nach Abschluß von 

EEG-Biofeedback („Neurofeedback“) Aufgaben kommt es zu einer Normalisierung 

(Heinrich et al. 2007). 
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Ereignisbezogene Potenziale (ERP) bilden den zeitlichen Ablauf der Informations-

verarbeitung ab und erfasssen dabei auch kurze Verarbeitungsschritte im Millise-

kundenbereich. Auch hier zeigen sich Auffälligkeiten in Bezug auf ADHS. 

In ERP-Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass Kinder mit ADHS eine intak-

te Grundverarbeitung zeigen, jedoch im Vergleich zu gesunden Kontrollen eine 

verminderte Aktivität von späten Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen anzei-

gen sowie verminderte oder verstärkte Effekte bei der frühen Aufmerksamkeit 

aufweisen (Banaschewski und Brandeis 2007; Barry et al. 2003b). 

Späte Formen von Aufmerksamkeit, die nur von aufgabenrelevanten Reizen akti-

viert werden, lassen sich anhand von P300-Komponenten messen. Die Amplitude 

und Latenz der P300 gelten dabei als Maß für die Dauer und den Aufwand von 

Aufmerksamkeits- und Entscheidungsprozessen. Kinder mit ADHS zeigen in ERP-

Untersuchungen eine verminderte P300-Amplitude nach Warn- und Zielreizen. Die 

verminderte Amplitude weist auf ein Defizit in der Mobilisierung und Orientierung 

von Aufmerksamkeit hin (Banaschewski et al. 2003, Banaschewski et al. 2004a). 

Unter der Gabe von Methylphenidat normalisiert sich die Amplitude teilweise (Bar-

ry et al. 2003b). 

Auch in anderen Bereichen zeigen sich Auffälligkeiten in ERP-Untersuchungen. 

Kinder mit ADHS zeigen in Tests, bei denen eine schon initiierte Antwort unter-

drückt werden soll, Veränderungen in verschiedenen Komponenten. So finden 

sich verminderte frontale N200-Komponenten als Ausdruck für beeinträchtigte 

Hemmprozesse, die aber nicht spezifisch für ADHS sind (Albrecht et al. 2005). 

Auch bei der Fehlerverarbeitung zeigen Kinder mit ADHS Defizite, die ent-

sprechende ERP-Komponente Ne ist verändert (Albrecht et al. 2008). 
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1.1.9.3 Neurochemie 

Eine weitere durch zahlreiche Studien fundierte Hypothese ist, dass bei der ADHS 

eine Dysregulation der katecholaminergen Bahnen vorliegt (Pliszka 2005). Evi-

denz für die Hypothese liefern Befunde aus Studien zur Genetik (s. 1.1.9.1), medi-

kamentöser Behandlung (Volkow 1999), Tiermodelle (Sagvolden 2000; Schneider 

und Roeltgen 1993) und Neuroanatomie (Vaidya et al. 1998; Swanson et al. 

2007). Sie wurde zum zentralen Bestandteil der Grundlagenforschung von ADHS.  

In der Dysregulation der katecholaminergen Bahnen spielt Dopamin als Neu-

rotransmitter eine wichtige Rolle. Dies wurde durch zahlreiche Studien belegt, die 

zeigten, dass die Symptome von ADHS durch die Gabe von Psychostimulanzen 

mit dopamin-agonisten Effekten beeinflusst werden (Solanto 2002; Epstein et al. 

2007; Swanson et al. 2007). Studien belegen, dass bei ADHS die striatale dopa-

minerge Transmission in der Summe erniedrigt ist (Biedermann und Faraone 

2002; Solanto 2002; Sagvolden et al. 2005).  

Methylphendidat, ein Psychostimulanz, blockiert die Wiederaufnahme von Dopa-

min in der  präsynaptischen Membran, was zu einer längeren Wirkung von Dopa-

min im synaptischen Spalt führt und konsekutiv das dopaminerge System beein-

flusst. Volkow et al. (1999) konnte in einer PET-Studie mit Methylphenidat zeigen, 

dass die höchste Verteilung von Methylphenidat im Gehirn im Striatum vorlag, 

eine Region mit einer hohen Dichte von Dopamin-Transportern. 

Das dopaminerge System besteht aus drei Regelkreisen: dem nigrostriatalen Re-

gelkreis, kommend aus der Substantia Nigra projiziert es hauptsächlich in das Ne-

ostriatum (Caudate-Putamen Komplex); dem mesolimbischen Regelkreis und dem 

mesokortikalen Regelkreis. Dopaminerge Dysfunktionen im nigrostriale Regelkreis 

werden in Verbindung mit Beeinträchtigungen in der Motorik und anderen senso-

risch-motorischen Prozessen gebracht. Im mesolimbischen Regelkreis werden 

dopaminerge Dysfunktionen in Verbindung mit Beeinträchtigungen von Verstär-
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kungsprozessen, die zu erhöhter Hyperaktivität, Impulsivität und mangelnder Fä-

higkeit eines Belohnungsaufschub führen, gebracht. Bei dem mesokortikalen Re-

gelkreis wird eine hypodopaminerge Dysfunktion in Verbindung mit Unaufmerk-

samkeit und Beeinträchtigung der exekutiven Funktion begracht (Sikstrom und 

Soderlund 2007). 

Die zelluläre Aktivität des Neurotransmitters Dopamin ist gekoppelt an die Präsenz 

von fünf verschiedenen Membranrezeptoren (D1-D5) (Civelli 1995). Diese sind 

kodiert durch fünf Gene und lassen sich in zwei Subfamilien einteilen: 

In die D1-Rezeptorfamilie (D-1/ D-5) und in die D2-Rezeptorfamilie (D-2/ D-3/ D-4) 

(Carey et al. 1998). Die D1-Rezeptoren wirken über das stimulierende G-Protein 

aktivierend auf die Adenylatzyklase und lösen somit einen Anstieg von cAMP aus. 

Die D2-Rezeptoren hingegen haben eine inhibitorische Wirkung und führen zu 

einer Senkung von cAMP. 

Die D-1- und D-2-Rezeptoren sind im gesamten Gehirn lokalisiert, primär im Stria-

tum. Die D-3- und D-4-Rezeptoren sind besonders im limbischen System sowie in 

kortikalen Arealen verteilt. Die Expression des D-5-Rezeptors beschränkt sich auf 

den  Hippocampus und den Thalamus (parafaszikulärer Nucleus). Für jeden die-

ser Rezeptortypen zeigte sich ein genetischer Polymorphismus, der die Komplexi-

tät des dopaminergen Systems verstärkt (Civelli 1995). Zahlreiche Kandidatenge-

ne mit einer Verbindung zum dopaminergen System wurden untersucht.  So wur-

de z. B. das DRD4 7-Repeat Allel, das einen Dopamin-D4-Rezeptor kodiert, un-

tersucht, dabei zeigten sich Hinweise für eine verminderte Sensitivität des Rezep-

tors für Dopamin (Asghari et al. 1995), was indirekt die These der hypodopami-

nergen Theorie unterstützt. Weiterhin war das Gen für den Dopamintransporter 

(DAT1) Bestandteil intensiver Forschung, hierbei zeigten sich heterogene Ergeb-

nisse. So konnte in einer Meta-Analyse kein signifikanter Zusammenhang für eine 

Beteiligung des DAT1 an der Ätiologie der ADHS gezeigt werden (Li et al. 2006). 
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In anderen Studien zeigten jedoch Hinweise für einen Zusammenhang (z.B. Broo-

kes et al. 2006). 

Das dopaminerge System ist eng mit dem noradrenergen System verknüpft. Stu-

dien zeigen Hinweise, dass auch das noradrenerge System eine Rolle bei der Äti-

ologie von ADHS hat (Bymaster et al. 2002; Banaschewski et al. 2004b; Brandeis 

et al. 2002). Auch das serotonerge System steht in Verbindung mit dem dopami-

nergen und noradrenergen System und zeigt in Bezug auf ADHS Veränderungen 

auf (Oades 2007). 

 

1.1.9.4 Neuropsychologie 

Um die bei ADHS beobachteten Verhaltensauffälligkeiten zu erklären, wurde eine 

Vielzahl an Modellen, die unterschiedliche neuropsychologische Aspekte beleuch-

ten, entwickelt (Sergeant et al. 2003). An dieser Stelle werden einige theoretische 

Modelle zu dem Störungsbild ADHS vorgestellt. 

Ein einflussreiches Erklärungsmodell war das von Barkley (Barkley 1997, 2000).  

Barkley beschreibt die ADHS als eine Störung der „exekutiven Funktionen“. Unter 

dem Begriff „exekutive Funktionen“ werden kognitive Prozesse höherer Ordnung 

verstanden, die vor allem für die willentliche und zielgerichtete Handlungsplanung 

und -ausführung notwendig sind. Darunter fallen Aspekte wie Reaktionshemmung, 

Arbeitsgedächtnis, Planung, Interferenzkontrolle (Fähigkeit irrelevante Reize aus-

zublenden) sowie Aufmerksamkeitserhaltung und -verlagerung.  

Ein Defizit der Inhibitionskontrolle (Verhaltenshemmung), eine exekutive Teilfunk-

tion, beschreibt Barkley als Kernmerkmal von ADHS. Unter Inhibitionskontrolle 

versteht Barkley die Fähigkeit, Handlungsimpulse zu unterdrücken, Reaktionen zu 

verzögern sowie die Kontrolle von Interferenz (ein bestimmtes Ziel zu fokussieren 

und dabei andere Ereignisse oder Ideen auszublenden). Eine Störung in diesem 
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Bereich führt zu Störungen in vier exekutiven Funktionen: im nonverbalen und 

verbalen Arbeitsgedächtnis, in der Regulation von Affekt, Motivation und Aufmerk-

samkeit sowie in der Fähigkeit zur Rekonstitution. Unter Rekonstitution versteht 

Barkley die Fähigkeit, Information neu zu kombinieren, was beim Schlussfolgern 

oder Planen eine Rolle spielt. 

Die bei ADHS beobachteten Verhaltenauffälligkeiten ließen sich demnach auf se-

kundäre Defizite in exekutiven Funktionen zurückzuführen, die aus einem primä-

ren Defizit der Inhibitionskontrolle resultieren.  

Defizite der Inhibitionskontrolle können aber auch die sekundäre Konsequenz aus 

veränderten Motivationsprozessen (Sonuga-Barke 2002; Sagvolden et al. 2005;), 

Aufmerksamkeitsproblemen (Brandeis et al. 2002; Banaschewski et al. 2004a) 

oder einer Regulation der Aktivierungsenergie („state of activation“) sein  (Kuntsi 

et al. 2001; Sergeant et al. 2003).  

Zahlreiche Studien belegen, dass viele Kinder mit ADHS Beeinträchtigungen in 

verschiedenen exekutiven Funktionen haben (z.B. Pennington und Ozonoff 1996;  

Barkley 1997; Sergeant et al. 2002). 

Die Befunde zu exekutiven Funktionen sind nicht einheitlich und  spezifisch für 

ADHS, sie zeigen sich auch bei anderen Krankheitsbildern auf, wie z. B Autismus 

und Lese – Rechtschreibschwäche  (Pennington und Ozonoff 1996; Sergeant et 

al. 2002; Rucklidge und Tannock 2002). Besonders häufig scheinen Störungen 

exekutiver Funktionen bei Komorbidität von ADHS mit Störungen  des Sozialver-

haltens aufzutreten (Banaschewski et al. 2003).Bei Kindern mit ADHS und ko-

morbider Tic-Störung scheinen keine zusätzlichen Beeinträchtigungen exekutiver 

Funktionen aufzutreten im Vergleich zu ADHS ohne Tics (Roessner et al. 2006, 

2007). 
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Als konsistenteste Befunde gelten langsamere und variablere Reaktionszeiten 

sowie eine höhere Fehlerrate, die in verschiedenen Tests eine Assoziation mit 

ADHS zeigen (Pennington und Ozonoff 1996; Tannock 1998; Kuntsi et al. 2001; 

Sergeant et al. 2002). Eine Assoziation zwischen ADHS und einer Beeinträchti-

gungen der motorischen Kontrolle konnte vielfach in Studien beobachten werden 

(Nigg 2001). Dabei handelt es sich um eine eingeschränkte Fähigkeit, motorische 

Abläufe auf den Ebenen Stimulusauswahl, Antwortauswahl und –ausführung zu 

regulieren (Barkley 1997).   

Aufmerksamkeit, ein Kernmerkmal von ADHS, ist ebenfalls Objekt intensiver Un-

tersuchungen.  Neuropsychologisch wird es nicht als eine einheitliche Funktion 

betrachtet, sondern gliedert sich in vier Aufmerksamkeitsfunktionen: Aufmerksam-

keitsaktivierung, Daueraufmerksamkeit, fokussierte und geteilte  Aufmerksamkeit 

(Posner und Boies 1971). In Bezug auf ADHS spielen besonders die Dauerauf-

merksamkeit und die selektive Aufmerksamkeit eine Rolle. Tests zur Dauerauf-

merksamkeit  verlangen, die Aufmerksamkeit auf einen Fokus über einen längeren 

Zeitraum aufrechtzuerhalten. Hierbei machen Kinder mit ADHS mehr Fehler als 

Kontrollkinder, besonders zeigt sich ein stärkerer Leistungsabfall über die Zeit 

hinweg (Huang-Pollock et al. 2006; Johnson et al. 2007), allerdings nicht in allen 

Studien (Stins et al. 2002). 

Die selektive Aufmerksamkeit bezieht sich auf die Fähigkeit, die Aufmerksamkeit 

auf aufgabenrelevante Reize zu fokussieren und Reaktionen auf irrelevante Reize 

zu unterdrücken (Posner und Boies, 1971). Ablenkbarkeit, wie sie u.a. bei ADHS 

zu beobachten ist, ist ein Zeichen verminderter selektiver Aufmerksamkeit. Insge-

samt zeigen Untersuchungen von  Aufmerksamkeitsfunktionen bezüglich ADHS 

inkonsistente und unspezifische Ergebnisse (Koschack et al. 2003). Einige Auto-

ren beschreiben das Aufmerksamkeitsdefizit als keine primär verminderte Kapazi-

tät der Aufmerksamkeit, sondern als ein ineffektiver Einsatz der „Aufmerksam-
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keitsressourcen“ (Kuntsi et al. 2001; Sergeant et al. 2002), oder als ein Resultat 

aus veränderten Motivationsprozessen (Taylor 1998).   

 

Auf der Ebene von Motivationsprozessen zeigten sich Differenzen zwischen Kin-

dern mit ADHS und Kontrollen. In Tests zum Belohnungsverhalten bevorzugen 

Kinder mit ADHS sofortige, kleinere Belohnungen als eine größere Belohnung, die 

mit längerer Wartezeit verbunden ist (Sonuga-Barke 2002). Sonuga-Barke et al. 

(1994) geht in der Theorie der „Verzögerung-Abneigung“ davon aus, dass das 

Verhalten von Kindern mit ADHS in erster Linie darauf abzielt, Wartezeiten zu 

vermeiden. Die Aversion gegen Belohnungsaufschub wird interpretiert als die Fol-

ge eines retrograden Verstärkungswiderstands, der bei den Betroffenen kürzer 

und abgeschwächter zu sein scheint (Sagvolden 2000). 

Zu dem Aspekt Zeitverarbeitung möchte ich gesondert unter Punkt 1.2 eingehen. 

Zusammenfassend zeigt sich, dass die Störung ADHS nicht durch ein Kerndefizit 

bechrieben werden kann, sondern eher durch ein heterogenes Bild, das geprägt 

ist durch ein Zusammenspiel von Störungen in der exekutiven Funktion, in Motiva-

tionsprozessen oder/ und einer spezifischen Kombination von Funktionsdefiztien. 

 

1.1.9.5 Genetik  

Die genaue Ursache von ADHS ist trotz intensiver Forschung noch nicht bekannt 

(Banaschewski et al. 2005). Zwillingsstudien, Familienstudien, Adoptionsstudien 

und molekulargenetische Studien zeigten übereinstimmend, dass ADHS eine gro-

ße genetische Komponente besitzt (Faraone und Biederman 1998).  

Untersuchungen zeigen, dass ADHS familiär gehäut auftritt, so zeigen z. B. Fami-

lienuntersuchungen, dass Verwandte ersten Grades von Kindern mit ADHS ein 
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zwei- bis achtfach erhöhtes Risiko haben, die Störung zu entwickeln (Mick und 

Faraone 2008). Eine Meta-Analyse von Zwillingsstudien konnte zeigen, dass sich 

76 % der phänotypischen Auffälligkeiten der ADHS durch genetische Faktoren 

erklären lassen (Thapar et al. 2006).  

Molekulargenetische Studien haben verschiedene Genvarianten, die statistisch 

signifikante Assoziationen mit ADHS zeigen, gefunden. Am häufigsten wurden 

Kandidatengene aus dem dopaminergen System untersucht. Studien konnten zei-

gen, dass das Vorliegen des Dopamin-Rezeptor-D4 7-repeat-Allels das Risiko für 

ADHS erhöht (Faraone et al. 2001). Der Dopamin-D4-Rezeptor wird besonders im 

präfrontalem Kortex exprimiert. Studien zeigen Hinweise, dass das 7-repeat-Allel 

einen Dopamin-D4-Rezeptor kodiert, der weniger empfindlich für Dopamin ist 

(Ashgari et al. 1995). 

Ein weiteres intensiv untersuchtes Kanditdatengen ist das Gen für den Dopa-

mintransporter (DAT1), der besonders häufig im Striatum und Nucleus Accumbens 

exprimiert wird. Studien zeigen, dass das 10-repeat-Allel des DAT1-Gens mögli-

cherweise mit einer Erhöhung der Expression des Dopamin-Transporter assoziiert 

ist  (VanNess, Owens und Kilts 2005).  

Weitere Studien lassen vermuten, dass das Rezeptor-Gen DRD1 (Misener et al. 

2004), das Serotonin-Transporter-Gen (5-HT-Gen) (Hawi et al. 2002; Quist et al. 

2003), der Taq 1-Polymorphismus des Dopamin-ß-Hydroxylase-Gens (DBH-Gen) 

(Daly et al. 1999) und das Synaptosomale-assoziierte-Protein-25-Gen (SNAP 25-

Gen), das in die Regulation der Neurotransmitter involviert ist (Barr et al. 2000), 

einen Einfluss auf die Ätiologie haben.  

Das einfache Auftreten von Risikoallelen erhöht das Risiko, eine ADHS zu entwi-

ckeln, nur sehr gering (Brookes et al. 2006). Nicht ein Gen, sondern multiple Gen-

variationen mit kleinen oder mäßigen Effekt prägen das Vererbungsmuster (Bie-
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derman und Faraone 2005; Faraone und Khan 2006). Dies stimmt überein mit der 

Hypothese, dass die ADHS ein von verschiedenen ätiologischen Faktoren beein-

flusstes komplexes Syndrom ist (Faraone und Khan 2006). 

Neben genetischen Faktoren konnten umweltbedingte Risikofaktoren identifiziert 

werden, die ebenfalls eine wichtige Komponente darstellen (Rietveld et al. 2003). 

Prä- und perinatale Geburtskomplikationen, ein geringes Geburtsgewicht, eine 

pränatale Exposition von Benzodiazepinen, Alkohol, Nikotin und Erkrankungen 

und Schäden des Gehirns gelten als umweltbedingte Risikofaktoren  (Bhutta et al. 

2002; Linnet et al. 2003; Langley et al. 2005). Auch eine erhöhte Bleimenge im 

Trinkwasser konnte als Risikofaktor identifiziert werden, im Vergleich zur Nikotin-

exposition spielt es aber eher eine untergeordnete Rolle (Curtis und Patel 2008). 

Eine frühe Deprivation und eine institutionelle Erziehung werden ebenfalls als Ri-

sikofaktoren betrachtet (Kreppner et al. 2001; Biederman et al. 1995). Als Schutz-

mechanismen gelten eine gute familiäre Beziehung und emotionale Geborgenheit 

sowie die kognitive Begabung und eine damit verbundene schulische Karriere 

(Biederman et al. 1995).  

Wie die genetischen und umweltbedingten Risikofaktoren sich gegenseitig beein-

flussen, ist noch unklar. In Studien zeigten sich Hinweise, dass manche Veranla-

gungen erst durch bestimmte Umweltfaktoren zum Tragen kommen (Laucht et al. 

2007; Becker et al. 2008; Wermter et al. 2010).  Es wird in diesem Zusammen-

hang von einer Gen-Umwelt-Interaktion gesprochen. 

In genomweiten Assoziationsstudien (GWAS), die das Ziel haben, ein bestimmtes 

Allel zu identifizieren, welches mit einem bestimmten Merkmal assoziiert ist, zeig-

ten sich keine signifikanten Effekte (Sonuga-Barke et al. 2008; Franke et al. 2009). 

Es wird angenommen, dass die Genetik von ADHS stark variiert bzw. ADHS-

Risiko-Varianten sehr individuell sind und unterschiedliche/ bzw. wenige Risikoal-

lele einschließen.  
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In einer Metaanalyse zu Zwillingsstudien konnte gezeigt werden, dass verschie-

denen Phänotypen ein unterschiedliches genetische Risiko in Bezug auf ADHS 

zeigen. Symptome wie Unaufmerksamkeit werden durch andere genetische Risi-

kofaktoren beeinflusst als Symptome wie Hyperaktivität /Impulsivität. Auch Ko-

morbiditäten weisen ein unterschiedlich genetisches Risiko auf. In Bezug auf mo-

lekular genetische Studien spielt die Unterteilung in Subtypen eine wichtige Rolle, 

auch der Einfluss der Bewertungsskalen bei der klinischen Diagnostik von ADHS 

spielt eine Rolle, möglicherweise ist es in Bezug auf genetische Studien nicht spe-

zifisch genug (Freitag et al. 2010). 
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1.1.10 Endophänotyp – ein neues Konzept  

Genetische, neurobiologische, neurophysiologische und neuropsychologische 

Studien konnten zeigen, dass ADHS eine biologische Basis hat (Barkley 2002a).  

Das in der Literatur dominierende Model von Barkley zu ADHS ist ein „monokau-

sales“ Model (Barkley 1997). „Monokausal“ da die Erkrankung ADHS auf einen 

zugrundelegenden Faktor, ein Defizit in der inhibitorischen Kontrolle, zurückge-

führt wird. Des Weiteren wird in dem Model davon ausgegangen, dass alle Kinder, 

bei denen ADHS diagnostiziert, die gleiche zugrundeliegende Ätiologie haben.  

Immer mehr Studien liefern jedoch evidente Daten, dass ADHS durch eine Hete-

rogenität, die sich auf klinischer, neuropsychologischer, neurophysiologischer 

(Banaschewski et al. 2003), neurobiologischer und genetischer (Willcutt et al. 

2000b) Ebene darstellt, geprägt ist (Solanto et al. 2001; Nigg et al. 2005). Diese 

Heterogenität manifestiert sich auf verschiedene Arten.  

Auf neuropsychologischer Ebene zeigt sich, dass kognitive Dysfunktionen mögli-

cherweise unterschiedlich mit den Dimensionen Unaufmerksamkeit und Hyperak-

tivität / Impulsivität assoziiert werden. Defizite in exekutiven Funktionen und im 

Arbeitsgedächtnis zeigen eine Assoziation mit der Dimension Unaufmerksamkeit 

(Rabiner und Coie 2000; Chhabildas et al. 2001; Martinussen et al. 2005). Dys-

funktionen im Belohnungssystem stehen in Verbindung mit den Dimensionen Hy-

peraktivität / Impulsivität (Solanto et al. 2001; Sonuga-Barke et al. 2003).  

Für eine Heterogenität auf neurobiologischer und genetischer Ebene sprechen 

Hinweise, dass sich nicht bei allen Betroffenen mit ADHS ein kognitives Defizit 

manifestiert (Nigg et al. 2005).  

Aus diesen Hinweisen und Erkenntnissen hat sich in der Forschung ein neuer An-

satz entwickelt, der versucht, die verschiedenen Ebenen in ein multidimensionales 

Model zu integrieren (Coghill et al. 2005). Durch die Bestimmung von Endophäno-
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typen wird versucht, Merkmale zu definieren, die zwischen Phänotyp und Genotyp 

liegen (Gottesman und Gould 2003). Der psychopathologisch definierte Phänotyp 

wird in mehrere, genetisch weniger komplex neurobiologisch definierte Endo-

phänotypen zerlegt. Sie stellen einen Teilaspekt der heterogenen Pathophysiolo-

gie der Erkrankung dar und stellen die Verknüpfung zwischen genetischer Variati-

on und Symptomatik auf der Verhaltensebene dar.  

Entstanden ist das Konzept aus der spezifischen Problemlage bei der Erforschung 

genetischer Ursachen psychischer Erkrankungen, um der ätiologischen Hetero-

genität dieser Erkrankungen Rechnung zu tragen (Gottesman und Shields 1967). 

Auf genetischer Ebene wird angenommen, dass verschiedene risikosteigernde 

Allele oder Suszeptibilitätsgene ihre Effekte kombinieren, so dass jeder Betroffene 

wahrscheinlich mehrere risikosteigernde Genvarianten aufweist (Crosbie et al. 

2008). Die individuelle Kombination von Risikoallelen varriiert zwischen den Be-

troffenen, so dass zwei Erkrankte bestenfalls eine teilweise Übereinstimmung in 

ihren individuellen Risikovarianten aufweisen. Zum Ausbruch des klinischen Phä-

notypes kommt es erst, wenn die Kombination an Risikoallele eine bestimmte 

Schwelle überschritten hat (Lander und Schork 1994). Dabei modifizieren günstige 

und ungünstige Umweltfaktoren die Entwicklung des Phänotyps, indem sie über 

die funktionellen Konsequenzen der Risikoallele entscheiden (Petronis et al. 

2000). Die hohe interindividuelle Variation der Umgebungsfaktoren führt dazu, 

dass dieselben Kombinationen von Risikoallelen bei verschiedenen Personen un-

terschiedliche Auswirkungen auf die Krankheit haben.  

Bei der Suche nach Suszeptibilitätsgenen wird ein diagnostisch definierter Phäno-

typ durch geeignete neurobiologische Krankheitskorrelate (biologischer Phänotyp) 

ersetzt (Gottesman und Gould 2003). Unter dem Konzept Endophänotypen wer-

den die geeigneten neurobiologische Korrelate als sensitivere Indikatoren der ge-

netischen Vulnerabilität postuliert. Während klassische Phänotypen durch Verhal-



tensmerkmale oder Krankheitsdiagnosen definiert werden, repräsentieren En-

dophänotypen zugrunde liegende Hirnfunktionen bzw. ihre krankheitsbedingten 

Veränderungen. Beide, sowohl der Phänotyp als auch der Endophänotyp werden 

als Endprodukt von Genotypen verstanden. Das Besondere am Endophänotyp ist 

der nähere, direkterer Bezug zum Genotyp (Gottesman und Gould 2003). Die ge-

netische Determination des Endophänotyps ist einfacher als die der Erkrankung 

(weniger Gene, höhere Penetranz, geringere Umgebungseinflüsse). Die biologi-

schen Phänotypen werden somit wahrscheinlich von weniger nichtgenetischen 

Einflüssen modifiziert als die über das Verhalten definierten diagnostischen Phä-

notypen. 

Vergleiche zum beschriebenen Konzept auch folgende Abbildung: 

 

 

 

Abbildung 2: Endophänotypen des ADHS (modifiziert nach Renner et al. 2008 

S.885) 
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Kriterien für den Endophänotyp sind nach Gottesman und Gould  2003:  

1. Der Endophänotyp sollte eine Assoziation  mit der Erkrankung aufweisen.  

2. Der Endophänotyp ist durch Erblichkeit gekennzeichnet. 

3. Endophänotypen sind auch vor Erkankungsausbruch und bei nicht Erkrankten, 

aber vulnerablen Personen zu beobachten und stabil über Zeit 

4. Sie weisen eine Kosegragation mit der Erkrankung innerhalb der Familien auf 

(Ausprägung wird mit dem phänotypischen Merkmal der Erkrankung vererbt) 

5. Die in den betroffenen Familienmitgliedern nachgewiesenen Endophänotypen 

sollten auch in nichtbetroffenen Mitgliedern vorkommen, und zwar in höherer Fre-

quenz als in der Allgemeinpopulation. 

 

Klinische Phänotypen resultieren aus Kombinationen von verschiedenen, neuro-

biologisch definierten Endophänotypen; einem diagnostischen Phänotyp können 

dabei multiple Kombinationen von Endophänotypen entsprechen. Endophänoty-

pen sind dabei genetisch beeinflusst. Sie müssen nicht bei allen Erkrankten beob-

achtbar sein und haben damit eine spezifischere Ätiologie mit einer möglicherwei-

se geringeren Anzahl von beeinflussenden Risikogenen (Crosbie et al. 2008). An-

dereseits können sie aber auch mit anderen Erkrankungen assoziiert sein, woraus 

gemeinsame Suszeptibilitätsgene für verschiedene komplexe Erkrankungen resul-

tieren. Endophänotypen können aber auch nach der erfolgreichen Identifikation 

von Dispositionsgenen für einen klinisch definierten Erkrankungsphänotyp zur A-

nalyse des Genotyp-Phänotyp-Zusammenhangs beitragen. Die Endophäno-

typstrategie zur Identifikation von Suszeptibilitätsgenen hat auch bei anderen kom-

plexen Erkrankungen bereits einige Erfolge gezeigt, z.B. verschiedene Krank-

heitsgene, die das genetische komplexe Long-QT-Syndrom verursachen, konnten 

mit Hilfe des Konzepts identifiziert werden (Schulze-Bahr et al. 1999). Auch auf 
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psychiatrischen Erkankungen wie Schizophrenie (Weinberger et al. 2001; Gottes-

man und Erlenmeyer-Kimling 2001; Callicott und Weinberger 2003), affektive Stö-

rungen (Niculescu und Akiskal 2001; Lenox et al. 2002; Ahearn et al. 2002), Alz-

heimer (Neugroschl und Davis 2002; Kurz et al. 2002) und Persönlichkeitsstörun-

gen (New und Siever 2003) wurde das Konzept mit Erfolg angewandt. 

In Bezug auf AHDS wurden verschiedene neuropsychologische Endophänotyopen 

beschrieben: Abnormalitäten in dem Belohnungssystem, das zu einer Verzöge-

rungsaversion führt (Sonuga-Barke 2002), Defizite in der Zeitverarbeitung aus 

dem eine hohe intraindividuelle und interexperimentelle Variabilität resultiert 

(Smith 2002; Toplak et al. 2003), Defizite im Arbeitsgedächtnis (Rhodes et al. 

2004; Bedard et al. 2004), verminderte Reaktionshemmung (Defizite in der Stop-

Signal-Inhibition) (Schachar et al. 2000) und eingeschränkte Aufmerksamkeitsver-

lagerung (Nigg et al. 2005). 

Die bisher beschriebenen neuropsychologischen Endophänotypen erfüllen zwar 

einige Kriterien der Definition Endophänotyp, alle Kriterien konnten bisher für kei-

nen nachgewiesen werden. Manche Endophänotypen stellen zwar einen sensib-

len Marker für ADHS dar, ihre Spezifität scheint jedoch unklar (Banaschewski et 

al. 2005). Dies resultiert möglicherweise daraus, dass die in die Studien einge-

schlossenen Stichproben heterogen sind und die analysierten Endophänotypen 

nicht bei allen Erkrankten beobachtbar sind (Coghill et al. 2005). Auch ist die Spe-

zifität dadurch weiter eingegrenzt, dass sich die definierten Endophänotypen in 

anderen psychiatrischen Erkrankungen finden. So wird das Arbeitsgedächtnis als 

Endophänotyp für Schizophrenie deklariert und die Stop-Signal-Inhibiton als En-

dophänotyp für Schizophrenie, Verhaltensstörung (conduct disorder), Sprachstö-

rung und Autismus (Gottesman und Gould 2003). Die neuropsychologischen und 

neurophysiologischen Ähnlichkeiten zwischen ADHS und häufigen komorbiden 

Störungen, wie z.B. Verhaltensstörung (Oosterlaan und Sergeant 1998; Bana-
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schewski 2004a) und spezifische Sprachstörungen (Tannock et al. 2000) sind um-

stritten und ungelöst. 

Einige Endophänotypen sind auch tierexperimentell ableitbar und können so Tier-

modelle für die über humanes Erleben und Verhalten definierten Erkrankungen 

etablieren helfen; das Tiermodell stellt dabei kein Modell für die gesamte komple-

xe Erkrankung dar, sondern nur für einen der zahlreichen krankheitsassoziierten 

Endophänotypen (Coghill et al. 2005).  

 

Das Konzept „Endophänotyp“ verzichtet auf eine eindeutige Zuordnung zwischen 

klinischer Krankheitseinheit und neurobiologischem Korrelat. Statt dessen wird die 

klinische Erkrankung in verschiedene assoziierte Komponenten zerlegt. Die Auf-

schlüsselung in die zugrunde liegenden neurobiologischen Korrelate könnte nicht 

nur die Charakterisierung der genetischen Mechanismen und damit die Erfor-

schung der Pathophysiologie von ADHS erleichtern, sondern bietet auch eine al-

ternative Strategie, die syndromale Ausgestaltung bei einzelnen Patienten besser 

zu beschreiben und diese individuell zu gestalten (Castellanos und Tannock 2002; 

Coghill et al. 2005). 
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1.2 Verarbeitung von Zeitdauern 

 

In der vorliegenden Arbeit soll untersucht werden, ob Kinder mit ADHS ein Defizit 

in der Verabeitung von Zeitdauern haben. Wie aber nimmt der Mensch Zeit wahr 

und wie wird sie verarbeitet? Welche Methoden gibt es, um die Verarbeitung von 

Zeitdauern zu messen? 

Die Frage, wie Zeitdauern verarbeitet werden, ist immer noch Bestandteil einer 

kontroversen Debatte. Untersuchungen zur Zeitwahrnehmungen sind dadurch 

erschwert, dass es kein spezifisches Sinnesorgan gibt, das mit der Zeitverarbei-

tung direkt in Verbindung steht, bzw. noch nicht ausfindig gemacht werden konnte 

(Fraisse 1984; Lalonde und Hannequin 1999). Ein in der Literatur verbreitetes Mo-

del zur Zeitverarbeitung ist das des internen Zählermechanismus (Allan et al. 

1971, Eisler 1981), das parallel von Creelman und Treisman entwickelt wurde 

(Treisman 1963, Creelman 1962). Damit Zeitdauern wahrgenommen werden, 

müssen interne Repräsentationen gebildet werden. Nach Creelman  registriert ein 

interner Zählermachanismus neuronale Impulse, die während einer physikalischen 

Zeitdauer auftreten (Creelman 1962). Die während einer physikalischen Zeitdauer 

registrierten Impulse werden aufsummiert und  repräsentieren die subjektive Zeit. 

Diese Reizpräsentation dient als Basis für die Zeitwahrnehmung (Rammsayer und 

Ulrich 2001). Als Ursprungsort für die neuronalen Impulse nimmt Creelman keinen 

spezifischen Ort an, sondern zahlreiche unabhängige neuronale Einheiten. Hier 

liegt der Unterschied zu dem Model von Treisman (Treisman 1963). Auch er geht 

von einem internen Zählermechanismus aus, der neuronale Impulse registriert. 

Diese haben ihren Ursprung jedoch, so seine Annahme, in einem zentralen Takt-

geber. Die Anzahl und Frequenz der generierten neuronalen Impulse werden 

durch ein spezifisches zentralnervöses Arousal-Zentrum gesteuert. Zur Validie-

rung des Models „interner Zählermechanismus“ wurden Studien zur Zeitdiskrimi-
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nation durchgeführt. Bei dem Verfahren der Zeitdiskrimination werden zwei Zeitin-

tervalle mit einem festen Interstimulusintervall dargeboten, ein zeitlich konstantes 

Standardintervall und ein Vergleichsintervall variabler Dauer. Die Versuchsperso-

nen müssen die beiden Intervalle vergleichen und entscheiden, welches das län-

gere war (siehe auch 2.6.4). Die Ergebnisse sind konsistent mit der Annahme ei-

nes internen Zählermechanismus (z.B. Divenyi und Danner 1977; Getty 1975; 

Wright et al. 1997; Allan et al. 1971; Rammsayer und Brandler 2004; Rammsayer 

und Ulrich 2001). 

Die Mechanismen für die Verarbeitung von kurzen und langen Zeitintervallen 

scheinen unterschiedlich zu sein (Ivry 1996; Michon 1985; Münsterberg 1889; 

Rammsayer und Lima 1991).  Die Hypothese geht auf Münsterberg (Münsterberg 

1889) zurück, der annahm, dass Zeitdauern unter 300 ms über sensorische Pro-

zesse vermittelt werden und längere über andere Mechanismen, die auf muskulä-

ren Empfindungen basieren. In einem ähnlichen Ansatz postuliert Michon (Michon 

1985), dass Zeitdauern unterhalb von 500 ms über sensorische Mechanismen, die 

eine direkte Verarbeitung ermöglichen, verarbeitet werden und längere über kogni-

tive Prozesse. Rammsayer greift in zahlreichen Studien diese These auf und defi-

niert die Verarbeitung von kurzen Zeitdauern, die perzeptiv-sensorischen Prozes-

sen unterliegen, als Zeitwahrnehmung, und die Verarbeitung von langen Zeitdau-

ern, die kognitiven Prozessen unterliegen, als Zeitschätzung (Rammsayer 1999; 

Rammsayer und Lima 1991). Die kognitive Verarbeitung wird durch Faktoren wie 

Aufmerksamkeit (Zackay und Block 1996) und Erinnerungsprozesse beeinflusst 

(Fortin und Breton 1995; McCormack et al. 2002). 

Durch den Einsatz von sogenannten „Dual-Task-Aufgaben“ konnten weitere Er-

gebnisse erlangt werden. „Dual-Task-Aufgaben“ verlangen, dass eine Versuchs-

person simultan zwei Informationskanäle überwachen muss (Sturm 2002). Ramm-

sayer verknüpfte für eine „Dual-Task-Aufgabe“ einen Test zur Zeitdauerdiskrimina-
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tion mit einem weiteren kognitiven Test und zeigte, dass die Zeitdiskrimination von 

langen Intervallen durch kognitive Aufgaben beeinflusst wird, die von kurzen je-

doch nicht (Rammsayer und Lima 1991). Weitere Signifikanz hierfür zeigte sich in 

ähnlichen Studien, die mit „Dual-Task-Aufgaben“ arbeiteten (z.B. Fortin und Bre-

ton 1995; Brown 1997). 

Eine Reihe von pharmakologischen Studien konnte die Annahme, dass es zwei 

unterschiedliche Verarbeitungsmechanismen gibt, bestätigen und zeigen, dass die 

Zeitschätzung (Verarbeitung von langen Zeitdauern) nicht einem spezifischen 

Neurotransmittersystem zugeordnet werden kann, sondern durch verschiedene 

Neurotransmittersysteme wie das dopaminerge, glutaminerge, noradrenerge und 

GABA-erge System moduliert wird, die auch die Verarbeitung im Arbeitsgedächt-

nis beeinflussen (Rammsayer 1993; Rammsayer 1997; Rammsayer 1999;  

Rammsayer 2006; Rammsayer et al. 2001). Die Zeitwahrnehmung (Verarbeitung 

von kurzen Zeitdauern) steht laut diesen Studien eher unter dem Einfluss subkor-

tikaler Regionen wie z.B. den Basalganglien als unter dem des Arbeitsgedächtni-

ses. Die These steht im Einklang mit Studien, in denen bei Patienten mit Morbus 

Parkinson ein Defizit in der Zeitwahrnehmung gezeigt werden konnte (Pastor et al. 

1992; Rammsayer und Claasen 1997; Harrington et al. 1998). Die Erkrankung 

Morbus Parkinson ist gekennzeichnet durch einen Dopaminmangel, der aus de-

generativen Prozessen der dopaminergen Zellen in der Substantia nigra resultiert 

(Poeck und Hacke, 1998). Aus den Ergebnissen der Studien wurde geschlussfol-

gert, dass die Zeitwahrnehmung durch die dopaminerge Aktivität in den Basal-

ganglien moduliert wird. Diese These bestätigte sich in pharmakologischen Stu-

dien, in denen Probanden mit einem Dopamin-Antagonisten behandelt wurden 

und anschließend Defizite in der Zeitdauerdiskrimination von kurzen Zeitdauern 

(Zeitwahrnehmung) zeigten (Rammsayer 1993; Rammsayer 1997). Demzufolge 

stehen die Basalganglien, hauptsächlich innerviert durch das mesostriale dopami-
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nerge Neurotransmittersystem, in Verbindung mit der Verarbeitung von kurzen 

Zeitdauern (Zeitwahrnehmung). 

Die Ansicht, dass es zwei verschiedene Mechanismen zur Verarbeitung von Zeit-

dauern gibt, erhärtet sich in Befunden aus bildgebenden Verfahren. Metaanalysen 

von Studien zur Zeitverarbeitungen konnten weitere Evidenzen für zwei verschie-

dene Mechanismen finden (Lewis et al. 2003a; Lewis et al. 2003b). Einen Mecha-

nismus für kurze Zeitdauern, der mit automatischen Prozessen verknüpft wird. 

Dieser wird dem motorischen System, hierunter fallen Bereiche wie die Basal-

ganglien und das Kleinhirn, zugeordnet. Und einen kognitiv kontrollierten Mecha-

nismus für längere Zeitdauern, der in Verbindung mit dem präfrontalem Kortex und 

Regionen des parietalem Kortex steht und durch Aufmerksamkeitsprozesse und 

Erinnerungsprozesse moduliert wird. Weitere Übereinstimmungen finden sich in 

Studien mit Patienten mit Läsionen im präfrontalem Kortex, die ein Defizit in der 

Zeitschätzung, also in der Zeitdauerdiskrimination von langen Zeitdauern (Rao et 

al. 2001), nicht aber in der Zeitwahrnehmung hatten (Mangels et al. 1998). 

Die Grenze oder eine kritische Zeitdauer, die den Übergang zwischen den beiden 

Verarbeitungsmechanismen beschreibt, variiert sehr stark in der Literatur (Müns-

terberg 1889; Mitrani et al. 1977; Ivry 1996; Lewis und Miall 2003a). Meistens wird 

die Grenze zwischen 300 ms bis 900 ms angenommen (Rammsayer 2006).  

 

Zur Messung der Zeitverarbeitung gibt es vier experimentelle Methoden:  

Zeitdauerdiskrimination, Zeitreproduktion, Zeitschätzung und Zeitantizipation 

(Hicks et al. 1976; Zackay 1990). 

In der Methode zur Zeitdauerdiskrimination werden zwei unterschiedliche Zeitdau-

ern präsentiert und anschließend muss der Proband beide vergleichen und ent-

scheiden, welches die längere war.  



 

 

 

 

 

 43 

Bei der Methode Zeitreproduktion besteht die Aufgabe darin, ein Zeitintervall mo-

torisch zu reproduzieren (z.B. indem eine Computertaste gedrückt wird).  

In Tests zur Synchronisation von Zeitdauern, einer weiteren Form der Zeitrepro-

duktion, geht es z.B. darum, einen Rhythmus (z.B den eines Metronoms) synchron 

nachzahmen. Oder ihn zu reproduzieren, nachdem er eine Zeitlang präsentiert 

wurde oder auch einen Rhythmus in einem selbst ausgesuchten Tempo zu produ-

zieren.  

Eine weitere Methode zur Untersuchung der Zeitverarbeitung ist ein Test zur Anti-

zipation von Zeitdauern. Aufgabe ist es, das Ende eines zuvor mehrmals präsen-

tierten Stimulus zu markieren.   

In Tests zur verbalen Zeitschätzung wird eine Zeitdauer präsentiert, die anschlie-

ßend verbal eingeschätzt werden soll. 

 

1.2.1 Zeitverarbeitung und ADHS 

Verschiedene Studien haben die Zeitverarbeitung von Kindern mit ADHS unter-

sucht. 

In Studien, die die Zeitdauerdiskrimination bei Kindern mit ADHS und gesunden 

Kontrollen untersuchten, erzielten Kinder mit ADHS schlechtere Leistungen in der 

Zeitdauerdiskrimination als gesunde Kontrollen (Smith et al. 2002; Rubia et al. 

2003; Radonovich und Mostofsky 2004; Toplak und Tannock 2005). Diese Ergeb-

nisse sind jedoch nicht konsistent mit anderen Studien, in denen lediglich eine 

höhere Variabilität in der ADHS-Gruppe gezeigt werden konnte (Rubia et al. 

1999b; Rubia et al. 2003) und sich nur ein Unterschied für Jugendliche mit ADHS 

und Lese-Rechtsschreibstörung zeigte (Toplak et al. 2003).  
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Auch in Studien zur Zeitreproduktion zeigten sich Auffälligkeiten bei Kindern mit 

ADHS (z. B. West et al. 2000; Barkley et al. 2001; Kerns et al. 2001; Meaux und 

Chelonis 2003). Sie unterschätzen die Länge des Intervalls besonders bei Zu-

nahme der Dauer des Intervalls (Kerns et al. 2001; McInerney und Kerns 2003; 

Hurks und Hendriksen 2011). Plummer und Humphrey (2009) kamen zu dem Er-

gebnis, dass Kinder mit ADHS die Dauer von langen Intervallen überschätzten. 

Auch in dieser Studie zeigte sich ein Effekt der Länge des Intervalls, je länger, 

desto ungenauer reproduzierten die Kinder mit ADHS das Intervall. Weiterhin wur-

de in der Studie der Effekt der Repräsentation des Stimulus, visuell, auditiv und 

eine Kombination aus visuell und auditiv untersucht. Hierbei zeigten sich die größ-

ten Auffälligkeiten bei der visuellen Repräsentation, gefolgt von der auditiven, am 

genauesten waren Ergebnisse bei der kombinierten Repräsentation. West et al. 

(2000) konnte zeigen, dass Kinder mit ADHS bei Reproduktion von Zeitdauern 

kurze Intervalle überschätzen und lange Intervalle unterschätzen. 

In Tests zur Synchronisation von Zeitdauern zeigten Kinder mit ADHS eine 

schlechtere Leistung als Kontrollen (Pitcher et al. 2002), in anderen konnte kein 

Unterschied zwischen Kindern mit ADHS und Kontrollen gezeigt werden (Rubia et 

al. 1999a; Rubia et al. 1999b; Rubia et al. 2003). Insgesamt zeigte sich jedoch bei 

Kindern mit ADHS eine Variabilität, sowohl intra-individuelle als auch in der Grup-

pe, im Sinne eines Defizits in der Synchronisation (Rubia et al. 2001; Rubia et al. 

2003). Besondere Schwierigkeiten im Synchronisieren zeigten Kinder mit ADHS, 

wenn sich der Rhythmus des Stimulus innerhalb einer Aufgabe änderte (Ben-Pazi 

et al. 2003). 

Ergebnisse zu Studien zur Antizipation von Zeitdauern bei Kindern mit ADHS sind 

inkonsistent. Eine Studie konnten einen signifikanten Gruppenunterschied zwi-

schen Kontrollen und Kindern mit ADHS zeigen (Sonuga-Barke et al. 1998). Ande-

re konnten keinen Gruppenunterschied zeigen, Kinder mit ADHS zeigten jedoch 
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eine höhere Variabilität in der Ausführung des Tests (Rubia et al. 1999b; Rubia et 

al. 2003). 

Auch in Tests zur verbalen Zeitschätzung  sind die Ergebnisse inkonsistent. In 

manche Studien zeigte sich kein Gruppeneffekt zwischen Kindern mit ADHS und 

Kontrollen (Smith et al. 2002; Meaux und Chelonis 2003), während andere zeigen 

konnten, dass Kinder mit ADHS unterschiede im Vergleich zu Kontrollen aufwei-

sen (Barkley et al. 2001; Hurks und Hendriksen 2011; Walg et al. 2012). Kinder 

mit ADHS überschätzen Zeitdauern im Bereich von Sekunden, im Bereich von 

Millisekunden zeigten sie sich weniger genau im Vergleich zu den Kontrollen 

(Walg et al. 2012). 

Insgesamt ist die Studienlage zur Zeitverarbeitung bei ADHS geprägt durch inho-

mogene Methoden. In der vorliegenden Arbeit wird die Zeitdauerdiskrimination 

untersucht. Ausgehend von der Theorie, dass es zwei unterschiedliche Verarbei-

tungsmechanismen für kurze und lange Zeitdauern gibt, wurden in der vorliegen-

den Studie zwei Zeitdauern (lange und kurze) untersucht. Um Missverständnisse 

vorzubeugen, wurde in der vorliegenden Arbeit in Anlehnung an die Arbeiten von 

Rammsayer der Begriff „kurz“ definiert als Zeitdauern < 300 ms und „lang“ als 

Zeitdauern > 900 ms (Rammsayer 1992b). Der Begriff Zeitwahrnehmung wurde 

dabei in den Zusammenhang mit der Zeitdauerdiskrimination 50 ms, „kurze“ Zeit-

dauern, gebraucht. Der Begriff Zeitschätzung wurde der Zeitdauerdiskrimination 

von 1000 ms, also „lange“ Zeitdauern, zugeordnet. Im englischen Sprachgebrauch 

wird häufig dieser Unterschied nicht gemacht und „time perception“ für jegliche Art 

von Zeitdauerdiskrimination verwendet. 
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1.3 Fragestellung  

 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, zu untersuchen, ob Kinder mit ADHS ein Defizit 

in der Zeitwahrnehmung bzw. Zeitschätzung zeigen. Hierfür wurden mit Kindern 

mit ADHS, deren nicht betroffenen Geschwistern und einer Kontrollgruppe zwei 

Tests durchgeführt: einen zur Diskrimination von Zeitdauern im Bereich von 50 

ms, um Auskünfte über die Zeitwahrnehmung zu erlangen, und einen zur Diskri-

mination von Zeitdauern im Bereich von 1000 ms, um Auskünfte über die Zeitein-

schätzung zu erlangen. Durch das Verwenden eines adaptiven Verfahrens wurde 

die individuelle Differenzschwelle als ein Indikator für die Diskriminationsfähigkeit 

ermittelt. Hierbei wird die Frage untersucht, ob Kinder mit ADHS ein Defizit in der 

Zeitwahrnehmung zeigen.  Es wird erwartet, dass Kinder mit ADHS Defizite in der 

Zeitwahrnehmung zeigen.  Bezüglich des Tests zur Zeitschätzung wird erwartet, 

dass Kinder mit ADHS ein Defizit zeigen. Dieses würde im Einklang mit früheren 

Studien stehen.  

Ein weiterer Fokus lag auf der Fragestellung, ob die Zeitverarbeitung als möglicher 

Endophänotyp-Kandidat dienen könnte. Falls die Zeiteinschätzung bzw. Zeitwahr-

nehmung einen Endophänotyp-Kandidaten darstelle, würde folgendes erwartet 

werden: 

Kinder mit ADHS haben eine schlechtere Diskriminationsfähigkeit als Kontrollen. 

In der Kontrollgruppe zeigt sich eine Korrelation zwischen der Diskriminationsfä-

higkeit und den individuellen Ausprägungen von Unaufmerksamkeit und / oder 

Hyperaktivität / Impulsivität (Phänotyp-Assoziation). 

Die nicht betroffenen Geschwister zeigen ebenfalls eine Beeinträchtigung in der 

Diskriminationsfähigkeit im Vergleich zu den Kontrollen. 

Innerhalb der Geschwisterpaare zeigt sich eine Korrelation zwischen den Diskri-

minationsfähigkeiten der jeweiligen Geschwister (intra-familiäre Korrelation). 
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2 Untersuchungsmethoden 

2.1 Rekrutierung 

Die vorliegende Studie fand im Rahmen des International Multi-Centre ADHD Ge-

ne Project (IMAGE) (Brookes et al. 2006) statt. Das IMAGE-Projekt ist ein interna-

tionales Projekt, das untersucht, in wie weit ADHS durch genetische Faktoren be-

dingt ist. Ziel ist es, Gene zu identifizieren, die mit einem erhöhten Risiko an 

ADHS zu erkranken verbunden sind. Hierfür wurden unter Zusammenarbeit zwölf 

spezialisierter Kliniken aus acht europäischen Ländern  ca. 2.000 Familien mit 

zwei oder mehr Kindern, von denen mindestens eins von ADHS betroffen war, 

untersucht.  

Für die vorliegende Studie nahmen die Geschwister der teilnehmenden Familie 

der Göttinger Untergruppe aus der Poliklinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie der 

Universität Göttingen teil.  

Die Kontrollgruppe bestand aus einer dem Alter, Geschlecht und IQ vergleichba-

ren Kohorte gesunder Kinder, die aus den umliegenden Schulen rekruitert wurde. 

Eine Zustimmung erfolgte aus der Göttinger Ethikkommission Aktenzeichen Z 

14.06-A 1871-24121/98. 

 

2.2 Einschlusskriterien 

Es wurden alle Familien eingeschlossen, bei denen bei mindestens einem Kind 

die Diagenose ADHS, kombinierter Typ, nach DSM-IV-Kriterien vorlag, und min-

destens ein weiteres Geschwisterkind vorhanden war, unabhängig ob es von 

ADHS betroffen war oder nicht. Zur Sicherung der  Diagnose ADHS, kombinierter 

Typ, nach DSM-IV-Kriterien wurde das standardisierte Verfahren des IMAGE-

Studie durchgeführt (Brookes et al. 2006).  
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Dies sah im Detail folendermaßen aus: Mit allen Kindern wurde ein ADHS-

Screening durchgeführt mittels der langen Version des Conners-Fragebogen 

(Conner’s Rating Scale) (Conners 1995) (s. 2.6.1.1) und des Strengths and Diffi-

culties Questionnaires (SDQ) (Goodman 1997) (s. 2.6.1.2). Ergab sich aus diesem 

Screening die Verdachtsdiagnose ADHS, ermittelt durch einen T-Score ≥ 63 für 

die Subskalen L, M und N (gesamt ADHS-Index nach DSM IV) des Conners-

Fragebogens  und eine Punktzahl über der neunzigsten Perzentile der Subskala 

Hyperaktivität des SDQ Fragebogens, wurde ein standardisiertes, halbstrukturier-

tes Interview, das Parental Account of Child Symptom (PACS) (Taylor et al. 

1986a; Taylor et al. 1986b; Taylor et al. 1987) (s. 2.6.2), durchgeführt. Mit den 

Kindern, bei denen mittels Screening kein Verdacht auf ADHS gestellt wurde, 

wurde kein PACS Interview durchgeführt. Die Geschwisterpaare wurden jeweils 

aus einem Kind, bei dem die Diagnose einer ADHS vorlag, und dessen Bruder 

oder Schwester mit dem geringsten Altersunterschied zusammengesetzt. 

Für die Kontrollgruppe wurden Kinder eingeschlossen, bei denen die Subskalen N 

des Conners Fragbogens (Eltern- und Lehrer-Version) im nicht-klinischen Bereich 

(T-Score<62) liegen und keine psychiatrischen Erkrankungen vorlagen und in de-

ren Familie keine Geschwister an ADHS litten. 

Das Alter aller Kinder lag zwischen 5 und 17 Jahren, sie waren europäischer Ab-

stammung und hatten normale Hörfähigkeiten. 

Die Eltern mussten ihr Einverständnis zur Blutabnahme für eine DNA-Analyse ab-

geben. 

Ausschlusskriterien durften nicht vorliegen und die freiwillige Teilnahme an den 

Versuchen musste nach ausführlichen Aufklärungsgesprächen gesichert sein. 
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2.3 Ausschlusskriterien 

Es wurden alle Kinder ausgeschlossen, bei denen schwere neurologische Erkran-

kungen, Epilepsie, eine Diagnose aus dem Autismus-Spektrum, bipolare Erkran-

kungen, Schizophrenie, sowie genetische Erkrankungen, die dem Bild ADHS äh-

neln, vorlagen. Um Autismus auszuschließen, wurde mit allen Geschwisterpaaren 

der Social Communication Questionnaires (SCQ) (Berument et al. 1999) (siehe 

2.6.1.3)  durchgeführt. Lag das Ergebnis des SCQ bei ≥ 15 und die Subscala 

„Prosoziales Verhalten“ des SDQ ≤ 4, wurde mit den Probanden der Abschnitt zu 

Störungen aus dem Autismus-Spektrum des PACS-Interview durchgeführt. Bei 

Bestätigung des Verdachts auf Autismus wurden die Probanden ausgeschlossen. 

Ebenso ausgeschlossen wurden alle Kinder mit einem IQ < 70,  dieser wurde an-

hand von kognitiven Leistungstest mittels der Kurzform des HAWIK III (Hamburg – 

Wechsler-Test für Kinder) (Wechsler 2002) oder der Kurzform des HAWIE (Ham-

burg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene) (Wechsler 2000) (s. 2.6.3) ermittelt. 

 

2.4 Aufklärung und Einwilligung 

Vor der Datenerhebung wurden den Probanden und den Eltern Ziel und Zweck 

der Studie erläutert und eine Aufklärungsbestätigung unterschrieben. Eine schrift-

liche Einwilligungserklärung seitens der Eltern und Probanden lag zu Beginn der 

Untersuchung vor. Eine Rücknahme der Erklärung oder das Auftreten von Aus-

schlusskriterien führte zum Studienabbruch des Probanden. 

 

2.5 Ablauf der Untersuchung 

Die Untersuchungen fanden in einem ruhigen Raum der Kinder- und Jugendpsy-

chiatrie der Universität Göttingen statt. Die Kinder wurden jeweils einzeln getestet. 
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Der Test zur Diskrimination von Zeitintervallen war ein Teil einer Testbatterie ver-

schiedener neuropsychologischer Tests der IMAGE-Studie und wurde am Ende 

der Testreihe absolviert. Zum Zeitpunkt der Testung musste eine medikamenten-

freie Periode von mindestens 48 Stunden gewährleistet sein (Banaschewski et al. 

2006). 

Die Untersuchungsbedingungen, wie Räumlichkeit, Lichtverhältnisse, Anordnung 

der Geräte, wurden konstant gehalten. 

 

2.6 Untersuchungsinstrumente 

2.6.1 Bewertungsskalen 

Zur Quantifizierung der ADHS-Symptome wurden Bewertungsskalen des Con-

ners-Fragebogens für Eltern und Lehrer (Conners 1995) sowie die Eltern- und 

Lehrer-Version des SDQ Fragebogens (Goodman 1997) verwendet. Um Autismus 

auszuschließen wurden alle Probanden und Geschwister mit dem Social Commu-

nication Questionnaire  Fragebogen gescreent (Berument et al. 1999). Alle Rohda-

ten der Bewertungsskalen wurden in London im MRC Social Genetic Develop-

mental Psychiatry Research Centre zentralisiert gesammelt und  zu einer Daten-

bank zusammengefügt. Ein standardisierter Algorithmus wurde auf das PACS-

Interview angewandt, um die 18 DSM-IV-ADHS-Items zu generieren und definierte 

Werte für jedes Verhaltenssymptom darzustellen (Brookes et al. 2006). Diese 

wurden mit Items mit den Punktwerten zwei und drei der Subskala ADHS des 

Conners-Fragebogens kombiniert, um die gesamte Itemanzahl der DSM-IV- 

Checkliste zu erhalten. „Situationsübergreifend“ wurde definiert als Symptome, die 

in zwei oder mehr unterschiedliche Situationen nach dem PACS-Interview auftau-

chen, als auch definiert über die Präsenz von einem oder mehr Symptomen mit 



 

 

 

 

 

 51 

einem Punktwert von zwei oder mehr auf der Subskala ADHS der Lehrer-Version 

des Conners-Fragebogens.      

2.6.1.1 Conners-Fragebogen 

Der Conners-Fragebogen (Conners 1995) dient zur Erfassung von Aktivitäts- und 

Aufmerksamkeitsstörungen bei Kindern und Jugendlichen. Es wurde die lange 

Version mit 80 Items für Lehrer und Eltern angewandt. Anhand einer 3-Punkte- 

Bewertungsskala wird das Auftreten der Verhaltensweisen beurteilt. Die 80 Items 

werden folgenden Skalen zugeordnet: 

A  Oppositionelle Probleme 

B  Gedächtnisprobleme / Unaufmerksamkeit 

C  Hyperaktivität 

D  Angst / Schüchternheit 

G  Perfektionismus 

F  soziale Probleme 

G Psychosomatik 

H  Conners-ADHS-Index 

I  unruhig / impulsiv 

J  emotionale Instabilität 

K Conners-global-Index (entspricht den Subskalen I+J) 

L  Unaufmerksamkeit nach DSM-IV-Kriterien 

M  Hyperaktivität / Impulsivität nach DSM-IV-Kriterien 

N   DSM IV-total  (entspricht den Subskalen M+L) 
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Zur Auswertung wurden die Testrohwerte der N-Subskala in nach Geschlecht und 

Alter normierte T-Scores konvertiert, um eine Vergleichbarkeit der Daten zu ge-

währleisten. 

Fehlende Daten wurden, wenn mindestens sieben von neun Items der L- und M- 

Subskalen beantwortet waren, hochgerechnet.  

 

2.6.1.2 Strenghts and Difficulties Questionnaire (SDQ) 

Der SDQ (Strenghts and Difficulties Questionnaire – Fragebogen zu Stärken und 

Schwächen) ist ein kurzer Fragebogen zum Screening von Verhaltensstörungen 

bei Kindern und Jugendlichen (Goodman 1997; Klasen et al. 2003; Woerner et al. 

2004). Er liegt in einer Eltern- und Lehrerversion, sowie einem Selbstbericht, der in 

der Untersuchung jedoch nicht verwendet wurde, vor. Der Test umfasst 25 Items, 

von denen jeweils fünf eine Subskala bilden zu den Bereichen „Prosoziales Ver-

halten“, „Hyperaktivität/Unaufmerksamkeit“, „Probleme im Umgang mit Gleich-

altrigen“, „emotionale Probleme“ und „externalisierende Verhaltensauffälligkeiten“. 

Zur Beantwortung der Items wurden drei mögliche Antworten vorgegeben: „nicht 

zutreffend“, „teilweise zutreffende“ und „eindeutig zutreffend“. 

Für die Subskala „Hyperaktivität“ wurde ein Verfahren zur Vergleichbarkeit der 

Testwerte durchgeführt, in dem nach Alter und Geschlecht standardisierte T-Werte 

zur Konvertierung der Test-Rohwerte genutzt wurden. Diese wurden in Form von 

Profiltabellen von Professor Robert Goodman nach persönlicher Kommunikation 

bereitgestellt.  
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2.6.1.3 Social Communication Questionnaire (SCQ) 

Der Social Communication Questionnaire (SCQ) (Berument et al. 1999) ist ein neu 

entwickeltes Screeninginstrument für Autismus und andere Erkrankungen aus 

dem Autismusspektrum und  kann auf alle Altersgruppen angewandt werden. Es 

beinhaltet 40 Items, die auf dem Algorithmus des Originals Autism Diagnostic In-

terview – Revised (ADI-R) beruhen, der zur Diagnostik von Autismus nach ICD- 10 

und DSM- IV Kriterien genutzt wird. 

2.6.2 PACS-Interview 

PACS-Interview (Parental Account of Child Symptom)  ist ein standardisiertes, 

halb-strukturiertes Interview, das als ein unterstützendes, objektives Messinstru-

ment für kindliches Verhalten entwickelt wurde (Taylor et al. 1986a; Taylor et al. 

1986b; Taylor et al. 1987). Es wurde mit allen Eltern der Kinder, bei denen eine 

ADHS-Diagnose vorlag oder bei denen ein Verdacht auf ADHS bestand, durchge-

führt. Eltern wurden von geschulten Mitarbeitern nach detaillierten Beschreibun-

gen über das  Verhalten ihres Kindes in bestimmten Situationen befragt. 

Diese Situationen sind zum einen definiert nach externalen Ereignissen – z. B.  

Fernsehen, ein Buch oder Comic lesen, Einzelbeschäftigung, spielen mit Freun-

den, zu Bett gehen und reisen. Und zum anderen nach aufgezeigten Verhaltens-

weisen wie z. B. Weinen, Streiten mit Geschwistern, Sorgen, Launen. 

Auf der Basis von formalem Training und geschriebenen Definitionen der Verhal-

tensweisen macht der Interviewer seine eigenen Beurteilungen auf einer Vier-

Punkte-Skala nach Ausprägungsgrad (0-3) und Häufigkeit in der letzten Woche 

bzw. Jahr. Um eine hohe Übereinstimmung der Einschätzungen bei unterschiedli-

chen Interviewern (hohe Inter-Rater-Reliabilität) zu erreichen, wurden nur Inter-

viewer eingesetzt, die eine langen klinischen Erfahrung mit der Diagnose ADHS 

hatten, weiterhin absolvierten alle vorab ein Training. 
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Das PACS-Interview besteht aus unterschiedlichen Subskalen.  

Die Subskala Hyperaktivität beinhaltet Items zur Aufmerksamkeitsspanne (ver-

brachte Zeit bezüglich einer Aktivität, beurteilt separat für vier unterschiedliche 

Arten von Aktivität), Unruhe (Umherlaufen während einer Aktivität), Zappeligkeit 

(Bewegungen von einzelnen Körperteilen während einer Aktivität) und Aktivitäts-

level (gemessen für strukturierte Situationen wie Mahlzeiten und Autoausflüge). 

Die Subskala disruptive Störungen besteht aus Items bezüglich Lügen, Stehlen, 

Destruktivität, Wutausbrüchen, Aggressivität, Grobheiten, oppositionelles Verhal-

ten, antisoziales Verhalten und Ungehorsamkeit. 

Die Subskala emotionale Reaktionsmuster setzt sich zusammen aus Items betref-

fend Zwang, traurige Verstimmung, Sorgen, Ängste, Apathie und somatische 

Symptome. 

Ein weiterer Abschnitt erfasst komorbide und andere Störungen. Es handelt sich 

um Symptome aus dem Autismus-Spektrum, Bindungsstörungen, manischen Epi-

soden, Substanzmissbrauch, psychotischen Syndromen, Zwangssymptomen, 

spezifische Entwicklungsstörungen und  neurologischen Störungen. 

 

2.6.3 Kognitive Leistungstests 

Um die allgemeine geistige Entwicklung zu untersuchen und um Leistungsstörun-

gen auszuschließen, wurde mit allen Probanden  vier Untertests des  HAWIK III 

(Hamburg-Wechsler-Test für Kinder) (Wechsler 2002) oder des HAWIE (Hamburg-

Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene) (Wechsler 2000) durchgeführt. Mit Kin-

dern im Alter von 6 bis 15 wurde der HAWIK durchgeführt, für ältere stand der 

HAWIE zur Verfügung. Beide Intelligenztests dienen zur diagnostischen Einzelun-

tersuchung. 
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Über die vier durchgeführten Untertests Bilderergänzen, Gemeinsamkeitenfinden, 

Wortschatz und Mosaiktest lässt sich basierend auf einen hochgerechneten IQ-

Schätzwert nach der Methode von Sattler (Sattler 1992) eine Aussage über die 

kognitive Leistung machen. Die resultierenden Schätzwerte korrelieren zwischen 

0.90 und 0.95 mit dem IQ, der sich aus den gesamten Skalen errechnet (Groth-

Marnat 1997). 

Bei dem Untertest Bilderergänzen werden dem Kind unvollständige Bilder gezeigt 

und es hat die Aufgabe, das fehlende Detail zu erkennen. Hierbei wird die Beo-

bachtungsgenauigkeit geprüft. Der Untertest Gemeinsamkeitenfinden ist ein 

mündlicher Test zur Erfassung der Abstraktionsleistung zur Klassifikation und Ka-

tegorienbildung. Das Kind soll einen Oberbegriff oder das Gemeinsame von zwei 

Begriffen finden. Der Untertest Wortschatz ist ebenfalls ein mündlicher Test zur 

Abklärung der Sprachentwicklung und des Wortschatzes, bei dem das Kind eine 

Erklärung oder ein Beispiel für einen gesprochenen Begriff geben soll. Bei dem 

Mosaiktest hat das Kind die Aufgabe, 4 bis 9 identisch gemusterte, 6-seitige Wür-

fel nach einer Abbildung zweifarbige Muster genau zu legen. Hiermit werden die 

visuelle Wahrnehmung und das räumliche Vorstellungsvermögen getestet. 

 

2.6.4 Test zur Zeitdauerdiskrimination 

Die Darbietung des in der vorliegenden Studie durchgeführten Tests zur Zeit-

dauerdiskrimination erfolgte durch die Steuerung eines IBM-kompatiblen Compu-

ters, an den ein Tongenerator angeschlossen war. Aufgabe war es, zu entschei-

den, welches von zwei nacheinander auditiv repräsentierten Intervallen, einem 

Standard- und einem Vergleichsintervall, das längere war.  

Zur Durchführung saßen die Kinder vor einer Computertastatur und einem Moni-

tor. Zur Repräsentation des Stimulus Tonintervall trugen die Kinder Kopfhörer, die 



 

 

 

 

 

 56 

mit dem Tongenerator verbunden waren. Die Übertragung der Tonintervalle erfolg-

te mit einer Lautstärke von 1000 Hz. Die Intensität betrug 62 dB für die Diskrimina-

tion der Zeitintervalle im Bereich von Sekunden und 67 dB im Bereich von Millise-

kunden. Die höhere Lautstärke für das Intervall im Bereich von Milli-sekunden war 

nötig, um den gleichen Level des auditiven Empfindens zu erreichen.  

Vor Beginn der ersten Testreihe wurde ein Probedurchgang mit fünf bis sechs 

Durchgängen durchgeführt, damit sicher gestellt wurde, das alle Probanden den 

Ablauf verstehen. 

Ein Testduchgang bestand aus zwei Blöcken, einem zur Zeitdauerdiskrimination 

im Bereich von 1000 ms und einem im Bereich von 50 ms. Jeder Block bestand 

aus insgesamt 32 Durchgängen, wobei jeder Durchgang ein Standardintervall (SI) 

sowie ein Vergleichsintervall (VI) beinhaltete.  

Der Testdurchgang wurde durch den Probanden mittels Drücken der Leertaste 

gestartet. Die auditive Präsentation begann nach 900 ms. Es folgten nacheinander 

zwei Intervalle, ein Standardintervall (SI) und ein Vergleichsintervall (VI), die durch 

ein Interstimulus Intervall (ISI) von 900 ms getrennt waren. Aufgabe des Proban-

den war es, nach der Präsentation der zwei Intervalle SI und VI zu entscheiden, 

welches das längere war. Für die Antwort klebten auf der Tastatur auf der Taste 

„+“ die Zahl „1“ und auf der Taste „Enter“ die Zahl „2“. Hielt der Proband das erste 

Intervall für das längere, so sollte er auf die vor ihm platzierte Tastatur die „1“ drü-

cken, hielt er das zweite Intervall für das längere dementsprechend die „2“.   

Nach jeder Antwort erschien auf dem Bildschirm eine visuelle Rückmeldung („+“ 

bei richtiger Antwort, „-“ bei falscher). Die Probanden wurden instruiert, dass eine 

schnelle Antwort nicht erfordert war. Durch Betätigen der Leertaste startete der 

nächste Durchgang nach einem Intervall von 900 ms. 
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Während das Standardintervall (SI) stets unverändert blieb, wurde das Vergleichs-

intervall (VI) an das Antwortverhalten des Probanden angepasst. Hatte der Pro-

band sich für eine falsche Antwort entschieden, wurde im nächsten Durchgang VI 

um eine spezifische Dauer deutlich verlängert. Die Differenz zwischen VI und SI 

wurde somit größer. War die Antwort richtig, wurde die Dauer des VI um einen 

kleinen Betrag verkürzt. Je geringer die Differenz zwischen SI und VI ist, desto 

schwieriger ist es, die Intervalle zu unterscheiden und desto besser ist die Diskri-

mintationsfähigkeit, sprich, die Fähigkeit, die Intervalle zu unterscheiden. 

In dem Testblock zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von Millisekunden betrug 

Standardintervall (SI) 50 ms und das initiale Vergleichsintervall (VI) 75 ms. In den 

Durchgängen 1-6 wurde VI bei richtiger Antwort um 3 ms verkürzt oder bei fal-

scher Antwort um 9 ms verlängert. 

Für die Durchgänge 7-32 galt bei richtiger Antwort eine Verkürzung des VI um 2 

ms, bei falscher Antwort eine Verlängerung um 6 ms. 

Bei der Testreihe zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von Sekundenbereich 

betrug SI 1000 ms und das initiale VI 1400 ms. In den Durchgängen 1-6 verkürzte 

sich Vl bei richtiger Antwort um 100 ms, bei falscher Antwort verlängerte sich VI 

um 300 ms. Für die Durchgänge 7-32  galt eine Verkürzung des VI um 25 ms bei 

richtiger Antwort und eine Verlängerung um 75 ms bei falscher Antwort.   

Die Größen der Schrittweiten für die 50 ms und 1000 ms Standardintervalle wur-

den auf der Basis von Ergebnissen aus früheren Studien gewählt, um die Effizienz 

des adaptiven Verfahrens zu maximieren und um zu berücksichtigen, dass die 

Weber-Fraktion für das 50 ms Standardintervall höher ist als für das 1000 ms 

(Rammsayer und Ulrich 2001).  

Um die individuelle Fähigkeit, zwei Zeitdauern voneinander unterscheiden zu kön-

nen, die sogenannte Zeitdauerdiskriminationsfähigkeit zu ermitteln, varriierte das 
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zu entdeckende Vergleichsintervall (VI) wie oben beschrieben nach dem „weigh-

ted up down“ Verfahren nach Kaernbach (Kaernbach 1991; Rammsayer 1992a). 

Das Verfahren adaptiert die Dauer des VI so, dass der Proband bei 75 % aller 

Durchgänge einen Unterschied zwischen VI und SI erkennt. Diese individuelle 

Differenzschwelle gilt als Indikator für die  Zeitdauerdiskriminationsfähigkeit jedes 

einzelnen Probanden. Berechnet wird die Differenzschwelle durch die Bildung der 

Mittelwerte der Reizdifferenzen zwischen Standard- und Vergleichsreiz der letzten 

zwanzig Durchgänge nach der Methode von Wetherill (Wetherill et al. 1966). 

Die Darbietungsreihenfolge von Standard- und Vergleichsreiz war randomisiert. 
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2.7 Statistische Auswertung 

 

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS 

(14.0). Zur statistischen Analyse wurde eine Varianzanalyse (engl. analysis of va-

riance, ANOVA) durchgeführt. Sie ist ein statistisches Instrument zum Aufspüren 

von Faktoren in einem multivariaten Model, die das Model am stärksten beeinflus-

sen bzw. den größten Effekt haben. In der vorliegenden Arbeit sollte mit Hilfe der 

Varianzanalyse die Frage geklärt werden, ob sich Gruppeneffekte für die gemes-

senen Werte der Differenzschwellen, die als Indikator für die Zeitwahrnehmung 

bzw. Zeiteinschätzung steht, zeigen. Als abhängige Variable wurde die Differenz-

schwelle, jeweils für die Zeitwahrnehmung und Zeitschätzung, gesetzt. Die Grup-

pezugehörigkeit (ADHS-Gruppe, Geschwister-Gruppe und Kontroll-Gruppe) wurde 

als unabhängige Variable eingefügt. Das Alter wurde als Ko-variable eingefügt, da 

es einen signifikanten Effekt auf die abhängige Variable für beide Bedingungen 

(Zeitschätzung: F1,112.7 = 11.24, p = .001, η2 = .091 und Zeitwahrnehmung: F1,102.8 

= 31.29, p < .001, η2 = .23) zeigte. Um familiäre Zusammenhänge statistisch zu 

erfassen, wurde die Familie als Zufallsvariable in das mulitvariate Model in-

tergriert.  

Um zu überprüfen, ob der IQ und das Geschlecht einen signifikanten Effekt auf die 

abhängigen Variablen haben, wurden sie zu Beginn ebenfalls als Kovariable in 

das Model eingefügt. Da sich jedoch keinen Einfluß zeigte, wurden sie später wie-

der aus dem statistischen Model ausgeschlossen. 

Die Normalverteilung, die Vorraussetzung für die Varianzanalyse ist, wurde durch 

den Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest berechnet. Er ergab für alle abhängi-

gen Variablen eine hinreichende Normalverteilung der Werte (Kolmogorov-

Smirnov-Z= .659-1.025, p= .244-.777). Das Signifikanzniveau wurde auf α= .05 
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festgelegt, das heißt, Unterschiede wurden auf dem 5 %-igen Fehlerniveau als 

signifikant interpretiert. 

Der paarweise Vergleich wurde nach Sidaks Korrektur für multiple Vergleiche ü-

berprüft. Die Effektstärke ergab sich aus der Berechnung von Cohens d, indem die 

Differenz des geschätzten Mittels geteilt wurde durch die zusammengefasste 

Standardabweichungen (Cohen 1998). 

Um zu ermitteln, ob sich familiäre Zusammenhänge bezüglich der Testausführung 

zeigten, wurden für jede Testbedingung getrennt die Korrelationen der Differenz-

schwelle zwischen den Geschwistern der Geschwisterpaare analysiert. Hierfür 

wurden die partiellen Korrelationskoeffizienten der Differenzschwellen zwischen 

den Geschwisterpaaren unter der Kontrolle des Alters errechnet. 

Weitere Korrelationsanalysen zur Überprüfung des Zusammenhanges zwischen 

Zeitwahrnehmung / Zeitschätzung und ADHS Symptomausprägungen wurden für 

die Kontrollgruppe durchgeführt. Hierfür wurde der partielle Korrelationskoeffizient 

zwischen den Differenzschwellen der Kontrollgruppe und den Subskalen des 

Conners-Fragebogens L (DSM IV Unaufmerksamkeit), M (DSM IV Hyperaktivität / 

Impulsivität) und N (DSM IV-total) der Kontrollgruppe (Durchschnitt der Eltern und 

Lehrer Bewertungen) alterskontrolliert berechnet. Da die Bewertungen der Sub-

skalen der Eltern und Lehrer eine hohe Korrelation ergaben  (r = .72-.79, p<.001),  

wurde der Mittelwert der beiden Bewertungen verwendet.  
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3 Ergebnisse 
 

3.1 Beschreibung der Stichprobe 

Durch das unter 2.1 bis 2.3 dargestellte Procedere wurden insgesamt 62 Ge-

schwisterpaare rekrutiert. Bei 10 Geschwisterpaaren wiesen beide Geschwister 

ADHS auf. Bei 52 Geschwisterpaaren wies jeweils eins der Geschwister ADHS 

auf. Daraus resultierten insgesamt 72 Kinder mit ADHS und 52 nicht betroffene 

Geschwisterkinder. Die Kontrollgruppe bestand aus 44 Kindern. 

Zu Beginn der Analyse wurden die Geschwisterpaare und Kinder der Kontroll-

gruppe  ausgeschlossen, bei denen keine vollständigen Datensätze vorlagen. Des 

Weiteren wurden die Datensätze ausgeschlossen, bei denen die Ergebnisse der 

Tests zur Zeitdauerdiskrimination mehr als zwei Standardabweichungen vom Mit-

telwert ihrer Gruppe abwichen. Insgesamt mussten nach diesem Verfahren acht 

der insgesamt 62 Geschwisterpaare und vier der 44 Kinder der Kontrollgruppen 

ausgeschlossen werden. Daraus resultierte eine Gruppe von 54 Geschwisterpaa-

ren und eine Kontrollgruppe von 40 Kindern. Von den insgesamt  54 Geschwister-

paaren hatten neun Paare beide ADHS. Daraus resultierte eine ADHS-Gruppe 

von 63 Kindern und eine Gruppe mit 45 nicht betroffenen Geschwistern (Ge-

schwister-Gruppe). Das Durchschnittsalter betrug in der ADHS-Gruppe 11 Jahre 

und 3 Monate (11; 3), die Standardabweichung (SD) betrug 2; 3, in der Geschwis-

ter-Gruppe lag es bei 11; 7 (SD= 3;1) und in der Kontroll-Gruppe bei 11; 4 (SD= 

2;2). Der Unterschied des Alters war nicht signifikant (F2,145 = .30; p= .74). 

Der Anteil der Jungen betrug in der ADHS – Gruppe 92.1 %, in der Gruppe der 

Geschwister-Gruppe 46.7 % und in der Kontroll-Gruppe 62.5 %. Das Geschlecht 

hatte keinen Effekt auf die abhängige Variable (siehe 2.7). 
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Hinsichtlich der IQ-Schätzwerte ergab sich in der ADHS-Gruppe ein Mittelwert von 

102.7 (SD= 11.4), in der Geschwister-Gruppe von 105.2 (SD= 12.4) und in der 

Kontroll-Gruppe von 107.3 (SD= 13.1). Der Unterschied bezüglich des IQ- 

Schätzwertes war nicht signifikant (F 2,145= 1.88, p= .16).  

Wie zu erwarten erreichten Kinder mit ADHS im Vergleich zu den nicht betroffenen 

Geschwistern und den Kontrollen signifikant höhere Mittelwerte für die Subskalen 

„Unaufmerksamkeit“ (F2,145= 89.13, p< .001 (1); F2,145= 70.86, p< .001 (2)), „Hy-

peraktivität / Impulsivität“ (F2,145= 188.36, p<.001 (1); F2,145= 132.08, p< .001 (2)) 

und „ADHS gesamt Symptome“ (F2,145= 152.79, p= <.001 (1); F2,145= 125.49, p= 

<.001 (2)) des Conners-Fragebogens, sowohl in der Eltern (1)- als auch in der 

Lehrer-Version (2).  

Vergleicht man die Mittelwerte der Geschwister-Gruppe und der Kontrollgruppe, 

so sind die Mittelwerte der Geschwistergruppe für die Subskalen „Hyperaktivität / 

Impulsivität“ und „ADHS gesamt Symptome“ des Conners-Fragebogens der El-

tern-Version niedriger als die der Kontrollen (Mittelwerte und Standardabweichun-

gen siehe Tabelle 1). Der Mittelwert für die Subskala „Unaufmerksamkeit“ ist bei 

der Kontrollgruppe niedriger. Anders fällt ein Vergleich bei Betrachtung der Mittel-

werte des Conners-Fragebogens der Lehrer-Version aus.   Hier sind die Mittelwer-

te für die Subskala „Hyperaktivität / Impulsivität“ für beide Gruppen identisch, für 

die Subskalen „Unaufmerksamkeit“ und „ADHS gesamt Symptome“ sind die Mit-

telwerte der Kontrollgruppe niedriger als die der Geschwister- Gruppe. 



a χ2

b Post-hoc paarweisse nach Sidak Korrektur t-test: ADHS-Gruppe unterscheidet 

sich signifikant von der Kontroll-Gruppe (p <.05). 

c Post-hoc paarweise nach Sidak Korrektur t-test: ADHS-Gruppe unterscheidet 

sich signifikant von der Geschwistergruppe (p <.05). 

Tabelle 1: Gruppenbeschreibung 
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3.2 Zeitschätzung 

Für den Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 1000 ms waren die Diffe-

renzschwellen aller drei Gruppen unterschiedlich. In der ADHS-Gruppe war sie mit 

344.0 ± 74.3 ms am größten. In der Geschwister-Gruppe ergab sich eine Diffe-

renzschwelle von 252.5 ± 102.5 ms. Die Kontroll-Gruppe erzielte die kleinste Diffe-

renzschwelle von 215.1 ± 83.6 ms. Für den Test zur Zeitdauerdiskrimination im 

Bereich von 1000 ms ergab sich ein signifikanter Effekt der Gruppe (F2,86.3 = 

11,73, p < .001, η2 = .21)  bezüglich der 75 % - Differenzschwelle.  

 

Tabelle 2: Diskriminationsfähigkeit, angezeigt durch die 75 %-Differenzschwelle im Bereich 
von 1000 ms für die ADHS-Gruppe, die Geschwistergruppe und die Kontrollgruppe 

 

Der paarweise Vergleich der einzelnen Gruppen zeigte, dass die Kinder mit ADHS 

signifikant schlechtere Zeitdauerdiskriminationsfähigkeiten erzielten als ihre nicht 

betroffenen Geschwister (p = .002, d = .81). Auch im Vergleich zu der Kontroll-

gruppe zeigten sie signifikant schlechtere Zeitdauerdiskriminationsfähigkeiten  

(p = .001, d = 1.13). Der Unterschied zwischen der Kontroll-Gruppe und der Ge-

schwister-Gruppe erreichte keine Signifikanz ( p = .35, d = .34) (Abbildung 3). 
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Abbildung 3: Diskriminationsfähigkeit, angezeigt durch die 75 %-Differenzschwelle im Be-
reich von 1000 ms für die ADHS-Gruppe, Geschwistergruppe und Kontrollgruppe 

 

Der Gruppeneffekt blieb nach dem Einführen des Geschlechts als Kovariate signi-

fikant (F2,90 = 9.24, p< .001, η2 = .17). Auch im Mann-Whitney U-Test zeigte sich 

kein signifikanter Unterschied zwischen den Testergebnissen bezüglich des Ge-

schlechts für alle drei Gruppen (ADHS-Gruppe: Z = 1.22, p = .22; Geschwister-

Gruppe: Z = 1.12, p = .27; Kontroll-Gruppe: Z = .13, p = .9). 

 

 

 

 



3.3 Zeitwahrnehmung 

Für den Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms waren die Diffe-

renzschwellen, als Indikator für die Diskriminationsfähigkeit, aller drei Gruppen 

unterschiedlich. Die ADHS-Gruppe erzielte mit einer Differenzschwelle von 20.8 ± 

8.0 ms die geringste Diskriminationsfähigkeit. Die Geschwister-Gruppe erlangte 

eine Differenzschwelle von 19.7± 8.5 ms. Die Kontroll-Gruppe erreichte die kleins-

te Differenzschwelle von 16.6 ± 6.3 ms. Der Effekt der Gruppe bezüglich der 75 %- 

Differenzschwelle war signifikant (F2,107.6 = 4.01, p = .021, η2= .07).  

Tabelle 3: Diskriminationsfähigkeit, angezeigt durch die 75 %-Differenzschwelle im Bereich 
von 50ms für die ADHS-Gruppe, die Geschwistergruppe und die Kontrollgruppe 

 

Der paarweise Vergleich der Gruppen zeigte einen signifikanten Unterschied zwi-

schen der Kontroll-Gruppe und den Kindern mit ADHS (p = .002, d = .84) und zwi-

schen der Kontroll-Gruppe und den nicht betroffenen Geschwistern (p = .033, d = 

.61). Der Unterschied zwischen den Kindern mit ADHS und ihren nicht betroffenen 

Geschwistern erreichte keine Signifikanz (p = .55, d = .24) (Abbildung 4).  
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Abbildung 4: Diskriminationsfähigkeit, dargestellt durch die 75 %-Differenzschwelle der 
ADHS-Gruppe, Geschwister-Gruppe und Kontrollgruppe 

 

 

Der Gruppeneffekt blieb auch nach Einführen des Geschlechts als Kovariate signi-

fikant (F2,109 = 3.84, p = .024, η2 = .07). Auch im Mann-Whitney-U-Test zeigten sich 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Testergebnissen bezüglich des 

Geschlechts für alle drei Gruppen (ADHS-Gruppe: Z = .09, p = .93; Geschwister-

Gruppe: Z = .33, p = .74; Kontroll-Gruppe: Z = .66, p = .51). 
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3.4 Korrelationen 

3.4.1 Phänotyp Korrelationen 

Zur weiteren Analyse des Zusammenhanges zwischen der Zeitdauerdiskriminati-

onsfähigkeit und ADHS-Symptomausprägungen in der Bevölkerung wurden für 

jeweils beide Tests Korrelationen zwischen der 75 % -Differenzschwelle der Kon-

troll-Gruppe und den dazugehörigen Werten der Subskalen L, M und N des Con-

ners-Fragebogens durchgeführt (Phänotyp Korrelationen).  

Für den Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms (Zeitwahr-

nehmung) zeigten sich signifikante Zusammenhänge zwischen den Werten der 

Subskala Hyperaktivität / Impulsivität (M) und der Zeitdauerdiskriminationsfähigkeit 

der Kontroll-Gruppe (r = .32, p = .046) sowie zwischen den Werten der Subskala 

gesamt-ADHS-Symptomen (N) und der Zeitdauerdiskriminationsfähigkeit (r = .32, 

p = .047). Kein signifikanter Zusammenhang zeigte sich für die Subskala Unauf-

merksamkeit (L) (r = .27, p = .092). 

Für den Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 1000 ms (Zeitschätzung) 

zeigten sich keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den Werten der Sub-

skalen L, M und N und der Zeitdauerdiskriminationsfähigkeit (r = .24, r = -.20, r = 

.08). 

 



Tabelle 4: Korrelation zwischen der Diskriminationsfähigkeit angezeigt durch die 75 %-
Differenzschwelle der Kontrollgruppe, und den Subskalen des Conners-Fragebogens 

3.4.2 Geschwisterkorrelation 

Zur Ermittlung eines familiären Zusammenhanges bezüglich der Testausführung 

wurden Korrelationsanalysen zwischen den 75 %-Differenzschwellen der beiden 

Geschwistergruppen für jeweils beide Tests durchgeführt.  

Bezüglich des Tests zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms (Zeitwahr-

nehmung) zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Differenz-

schwellen der Geschwisterpaare (r = .39, p = .004). Ähnliche Ergebnisse zeigten 

sich auch nach dem Ausschluss von Geschwisterpaaren, bei denen bei beiden 

eine ADHS vorlag (r= .39, p= .015) 

Für den Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 1000 ms (Zeitschätzung) 

zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen den Differenzschwellen 

der Geschwistergruppen (r = .25, p = .069). Ein familiärer Zusammenhang bezüg-

lich der Zeitschätzung konnte demnach nicht gezeigt werden. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 69 



 

 

 

 

 

 70 

4 Diskussion 
 

In der vorliegenden Studie wurde die Zeitwahrnehmung und Zeitschätzung von 

Kindern mit ADHS, deren Geschwistern und Kontrollen untersucht.  

Erstmalig wurde dabei die Zeitwahrnehmung und Zeitschätzung auch bei den 

nicht von einer ADHS betroffenen Geschwistern überprüft. Des Weiteren wurde 

die Zeitwahrnehmung bei Kindern mit einer ADHS getestet. An dieser Stelle wird 

erst auf die beiden Aspekte Zeitschätzung und Zeitwahrnehmung in Bezug auf die 

ADHS eingegangen (4.1 und 4.2). Anschließend wird unter 4.3 die Frage bezüg-

lich Endophänotyp-Kandidaten diskutiert. 

 

4.1 Zeitschätzung 

Kinder mit ADHS scheinen ein Defizit in der Zeitschätzung zu haben. In dem Test 

zur Zeitschätzung hatten Kinder mit ADHS im Vergleich zu Kontrollen eine signifi-

kant höhere Differenzschwelle bezüglich der Zeitdauerdiskrimination im Bereich 

von 1000 ms, dass heißt, die Differenz zwischen den zwei repräsentierten Interval-

len musste bei den Kindern mit ADHS größer als bei den Kontrollen sein, damit sie 

diese als noch zwei unterschiedliche erkannt haben.  

Dieses Ergebnis steht im Einklang mit vorausgegangenen Untersuchungen, die zu 

dem Ergebnis kamen, dass Kinder und Jugendliche mit ADHS ein Defizit in der 

Zeitdauerdiskrimination von langen Zeitdauern haben (Rubia et al. 2003; Smith et 

al. 2002; Toplak et al. 2003; Toplak und Tannock 2005; Radonovich und 

Mostofsky 2004; Yang et al. 2007). Andere hingegen konnten keine Gruppenun-

terschiede zeigen (Radonovich  und Mostofsky 2004; Rubia et al. 1999b). Die in-

konistenten Studienergebnisse lassen sich möglicherweise durch die zum Teil 

sehr unterschiedlichen Methoden erklären. 
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Die Methoden variieren stark bezüglich der Aspekte 1) Messmethode, 2) Auswahl 

und Repräsentation des Stimulus und 3) Probandengruppe. 1) Um die individuelle 

Differenzschwelle zu ermitteln, wurden unterschiedliche Verfahren, adaptive oder 

festgelegte, verwendet. In manchen Studien wurde statt der Differenzschwelle die 

Fehleranzahl der zu diskriminierenden Stimuli ermittelt (Rubia et al. 1999b). 2) In 

den Studien wurden unterschiedliche Zeitdauern (200 ms bis 5 s) und verschiede-

ne Arten der Repräsentation verwendet (visuell, auditiv, gefüllte oder leere Inter-

valle) verwendet. Leere Intervalle sind durch Start- und Endklick begrenzte Inter-

valle aus jeweils zwei Reizkomponenten, die gefüllten Intervalle bestehen aus nur 

einer kontinuierlichen Reizkomponente. Leere Intervalle weisen somit eine größe-

re Zahl an Einzelreizen auf und stellen ein komplexeres Stimulusmuster dar, das 

eine längere kognitive Verarbeitungszeit beansprucht als gefüllte Intervalle 

(Rammsayer und Lima 1991; Rammsayer 1992b). Auch ob ein Intervall auditiv 

oder visuell repräsentiert wird, hat Auswirkung auf die Verarbeitung. Auditiv reprä-

sentierte Intervalle werden im Vergleich zu visuellen länger wahrgenommen und 

konsekutiv präziser beurteilt (Penney et al. 2000). Dieser Effekt konnte auch bei 

Jugendlich mit ADHS reproduziert werden (Toplak und Tannock 2005). 3) Die 

Probandengruppen unterscheiden sich in ihren Entwicklungsstufen (Kinder und 

Jugendliche). Die Entwicklungsstufe hat einen Einfluss auf die Fähigkeit kognitiver 

Testsauszuführen (Zelazo und Frye 1998) und darf nicht unberücksichtig werden.   

Diese Variationen erschweren einen  Vergleich zwischen den Studien sowie ein 

Eingliedern dieser Arbeit.  

 

Die neuronalen Prozesse, die der Zeitschätzung unterliegen, sind unklar. Zahlrei-

che Studien belegen, dass die Zeitschätzung in Verbindung mit kognitiven Pro-

zessen steht und eine Assoziation mit dem Arbeitsgedächtnis aufweist (Mangels 

et al. 1998; Rammsayer und Ulrich 2001) (siehe 1.2). Gehirnregionen wie der präf-
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rontale und parietale Kortex scheinen in den Prozess involviert zu sein (Rao et al. 

2001; Nenadic et al. 2003). Diese Regionen weisen bei Kindern mit ADHS Auffäl-

ligkeiten auf (Castellanos et al. 1996; Mostofsky et al. 2002; Durston et al. 2004; 

Valera et al. 2007). Das Defizit in der Zeitschätzung könnte möglicherweise Aus-

druck eines Defizits im fronto-parietalen Regelkreis sein und mit einem Defizit des 

Arbeitsgedächtnis assoziiert sein. Eine interessante Studie zu diesem Aspekt ist 

die von Smith et al. (2008), in der erstmalig mittels fMRI die Gehirnaktivität wäh-

rend eines Tests zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 1000 ms bei Jugend-

lichen mit ADHS im Vergleich zu Kontrollen gemessen wurde. Bei Jugendlichen 

mit ADHS zeigte sich eine verminderte Aktivität im rechten dorsolateralen und in-

ferioren frontalem Kortex sowie im anterioren Cingulum. 

In einer Meta-Analyse von Hart et al. (2012) wurden fMRT-Studien zu Zeitverar-

beitung und ADHS untersucht. Hierbei konnte gezeigt werden, dass ADHS Patien-

ten in typsichen Gehirnregionen, die mit Zeitverarbeitung assoziiert sind, zu denen 

die linke inferiore präfrontale, parietale Region sowie die des Kleinhirns zählen, 

Defizite zeigen. Dieses Ergebnis unterscheidet sich von dem sonst im Zusam-

menhang mit ADHS beschriebenen Defizit im fronto-parietalen Regelkreis. Mögli-

cherweise zeigen ADHS Patienten unterschiedeliche neuronale Defizite, abhängig 

vom kognitiven Kontex.  

In ERP-Studien konnte ebenfalls eine Verbindung zwischen der Zeitdauerdiskrimi-

nation im Bereich von langen Zeitdauern und fronto-parietalen Regelkreisen nach-

gewiesen werden (Le Dantec et al. 2007; Gontier et al. 2007). In vorausgegangen 

Studien konnte für diese Regionen eine Assoziation mit exekutiven Funktionen wie 

z.B. dem Arbeitsgedächtnis gezeigt werden (Braver et al. 1997; Carlson et al. 

1998). Weitere Studien zur Zeitschätzung bei Kindern mit ADHS berichten über 

einen Zusammenhang zwischen dem Arbeitsgedächtnis und der Zeitschätzung 

(Toplak et al. 2003; Toplak und Tannock 2005). Diese Ergebnisse stehen im Ein-
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klang mit der häufig postulierten These, dass ADHS eine Störung höherer kogniti-

ven Funktionen, wie z.B. dem Arbeitsgedächtnis,  sei (Nigg 2001). Das Defizit in 

der Zeitschätzung könnte somit Ausdruck eines Defizits von Exekutivfunktionen 

sein. Dies steht im Einklang mit dem Ergebnis von Banaschweski und Brandeis 

(2007), die in einer ERP-Studie zeigen konnten, dass Kinder mit ADHS eine ver-

minderte Aktivität von späten Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen aufwei-

sen, die sensorische Grundaktivität jedoch unverändert ist.  

Möglicherweise könnte das Defizit der Zeitschätzung auch Ausdruck eines Defizits 

der Aufmerksamkeit sein. Die Aufmerksamkeit ist  ein weiterer wichtiger Faktor, 

der die Zeitschätzung beeinflusst (Zackay und Block 1996).  Unaufmerksamkeit ist 

ein Kernmerkmal von ADHS. Neben der oben genannten Studie zeigen weitere 

Studien ein Defizit in Aufmerksamkeitsfunktionen bei Kindern mit ADHS (Bana-

schewski et al. 2003; Banaschewski et al. 2004a).   

Die Ergebnisse aus neuropsychologischen Studien zu Aufmerksamkeitsfunktionen 

sind jedoch inkonsistent und unspezifisch in Bezug auf ADHS (Koschack et al. 

2003). Um zu überprüfen, ob das Defizit der Zeitschätzung Ausdruck eines Auf-

merksamkeitsdefizits ist und ob die Aufmerksamkeit als Einflussfaktor eine Rolle 

spielt, wäre das Erfassen von Aufmerksamkeitsleistungen durch entsprechende 

Tests nötig.  

Eine Beeinträchtigung der motorischen Kontrolle im Sinne einer eingeschränkten 

Fähigkeit motorische Abläufe zu kontrollieren konnte bei Kindern mit ADHS in 

zahlreichen Studien belegt werden. Da in den verwendeten Tests zur Zeitdauer-

diskrimination die motorische Komponente minimiert ist, kann die Beeinträchtigung 

der motorischen Kontrolle als Ursache für die Gruppenunterschiede eher vernach-

lässigt werden. 

Kinder mit ADHS zeigen in den meisten kognitiven und motorischen Tests lang-

samere und variablere Reaktionszeiten. Der Test zur Zeitschätzung verlangte in 
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der vorliegenden Studie kein schnelles Antworten und bestand aus einem festge-

legten Antwortprozedere (Stimulusrepräsentaton, Antwort, Rückmeldung). Eine 

verlangsamte Reaktionszeit als Erklärung für die Gruppenunterschiede ist auszu-

schließen. 

Ganz allgemein könnte eine niedrigere Intelligenz zu schlechteren Testergebnis-

sen führen. Dies scheidet jedoch zur Erklärung der Gruppenunterschiede in der 

vorliegenden Studie aus, da keine signifikanten Gruppenunterschiede des IQ vor-

lagen. Ausserdem zeigte sich kein Einfluss auf die Testergebnisse bei der Integra-

tion des IQ – Schätzwertes als Kovariante in das statistische Modell. 

Fraglich ist, ob das Defizit der Zeitschätzung spezifisch für ADHS ist. Kinder mit 

Lese-Rechtschreibschwäche (Nicolson et al. 1995; Nicolson et al. 2001; Nicolson 

et al. 2002) und Kinder mit ADHS und Lese-Rechtschreibschwäche (Toplak et al. 

2003) weisen beide Defizite in der Zeitschätzung auf.  

Auf Neurotransmitterebene zeigen sich Zusammenhänge zwischen den Befunden 

zu ADHS und der Zeitschätzung. Die Zeitschätzung wird durch dopaminergen, 

glutaminergen, noradrenergen und GABA-ergen Transmittersysteme moduliert 

(Rammsayer 1993; Rammsayer 1997; Rammsayer 1999; Rammsayer et al. 2001; 

Rammsayer  2006). Dies steht zum Teil im Einklang mit neurobiologische Studien 

zu ADHS, die eine Dysregulation dopaminerger und noradrenerger Neurotransmit-

ter feststellen konnten (Castellanos 1997; Solanto 2002; Sagvolden et al. 2005; 

Roessner und Rothenberger 2010). In einer Studie konnte gezeigt werden, dass 

sich bei Kindern mit ADHS während eines Tests zur Zeitdauerdiskrimation die in 

den Gehirnregionen beobachteten Auffälligkeiten unter der Gabe eines Dopamin 

Agonisten, in diesem Fall Methylphenidat, normalisieren (Rubia et al. 2009). Wi-

dersprüchlich zu diesen Ergebnissen ist eine Studie zu dem Einfluss von Me-

thylphenidat auf die Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 3 s bei Kindern mit 

ADHS, bei der die Gabe von Methylphenidat keinen Effekt erzielte (Rubia et al. 
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2003). In der Studie wurde jedoch keine Differenzschwelle mittels adaptiven Ver-

fahrens ermittelt, sondern die Fehlerzahl der visuell repräsentierten Stimuli der 

Intervalllänge 3 s und 5 s oder 5 s und 5 s ermittelt. Ein Studiendesign mit kürze-

ren Intervallen und adaptiven Verfahren wäre interessant, um einen dopaminergen 

Einfluss auf die Verarbeitung von kurzen Intervallen zu untersuchen.  

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass sich das Defizit der Zeitschätzung bei 

ADHS in den Zusammenhang mit neurobiologischen, neurochemischen, neuro-

psychologischen Erkenntnissen bringen lässt. Vieles spricht dafür, dass es Aus-

druck eines kognitiven Defizits und nicht Ausdruck eines spezifischen Defizits der 

Zeitschätzung ist. Homogenere Studiendesigns und die Verknüpfung von Test zur 

Zeitdauerdiskrimination in Verbindung mit z.B. bildgebenden oder elektrophysiolo-

gischen Verfahren sind nötig, um weitere Erkenntnisse zu gewinnen. 

 

4.2 Zeitwahrnehmung 

Erstmalig konnte in der vorliegenden Studie gezeigt werden, dass Kinder mit 

ADHS und deren nicht betroffenen Geschwister ein Defizit in der Zeitwahrneh-

mung aufweisen.  

In dem Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms benötigten Kinder 

mit ADHS im Vergleich zu Kontrollen eine größere Differenzschwellen, um von 

zwei zu vergleichenden Zeitdauern die längere zu identifizieren. Sie zeigen also 

hier eine schlechtere Fähigkeit, Zeitdauern im Bereich von 50 ms zu unterschei-

den.  

Im Gegensatz zu der Zeitschätzung scheint die Zeitwahrnehmung nicht unter kog-

nitiven Einfluss zu stehen, sondern  perzeptiv-sensorischen Prozessen (Ramm-

sayer 1994; Rammsayer 1999). Diese Prozesse werden nicht wie die in Bezug auf 

längere Zeitdauern durch Faktoren wie Aufmerksamkeit beeinflusst (Rammsayer 
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1992b). Das Defizit der Zeitwahrnehmung könnte somit Ausdruck eines sensori-

schen Defizits bei Kindern mit ADHS sein und eine spezifische Störung darstellen. 

Widersprüchlich hierzu sind ERP-Studien, die zeigen, dass die sensorische 

Grundfunktion bei Kindern mit ADHS intakt ist, es sich jedoch Auffälligkeiten in der 

frühen Aufmerksamkeit zeigen (Banaschewski & Brandeis 2007; Barry et al. 

2003a).    Es ist die Frage, ob das Defizit der Zeitwahrnehmung in Verbindung mit 

Störungen in der frühen Aufmerksamkeit steht.  

In Zusammenhang mit ADHS wird auch ein Motivationsproblem beschrieben (So-

nuga-Barke 2002), Kinder mit ADHS zielen ihr Verhalten vor allem darauf ab, War-

tezeit zu vermeiden. Die extreme Kürze des Intervalls spricht nicht dafür, dass die 

Gruppenunterschiede auf Motivationsproblemen zurückzuführen sind. Vielmehr 

scheint das Defizit in der ADHS-Gruppe Ausdruck einer Dysfunktion in grundle-

genden Verarbeitungsprozessen zu sein, die nicht Komponenten wie exekutive 

Funktionen einschließen. Dies würde im Einklang stehen mit anderen Studien zu 

ADHS, die neuropsychologische Tests verwendeten, die dadurch gekennzeichnet 

waren, dass die Domäne der exekutiven Funktion reduziert war (Kuntsi et al. 

2001; Brandeis et al. 2002; Banaschewski et al. 2003). Sie postulieren die These, 

dass ADHS nicht nur durch ein Defizit in der Inhibitionskontrolle, wie es Barkley 

beschreibt (Barkley 1997), gekennzeichnet ist, sondern das ein Defizit in grundle-

genden Verarbeitungsprozessen in der Pathophysiologie von ADHS eine Rolle 

spielt.  

Neuroanatomisch und neurochemisch wird die Zeitwahrnehmung in Verbindung 

mit subkortikalen Regionen gebracht und durch die dopaminerge Aktivität der Ba-

salganglien moduliert wird (Rammsayer 1993; Rammsayer 1997; Rammsayer 

1999;  Rammsayer 2006; Rammsayer et al. 2001). Interessanterweise zeigen sich 

bei Kindern mit ADHS u.a. in den Basalganglien und dem Kleinhirn Auffälligkeiten 

(Teicher et al. 2000; Castellanos et al. 2002; Durston et al. 2004). Auch auf neuro-
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chemischer Ebene konnte bei Kindern mit ADHS eine Dysregulation der katecho-

laminergen Bahnen, hier spielt Dopamin eine wichtige Rolle, gezeigt werden (Pliz-

ka 2005). Das Ergebnis der vorliegenden Untersuchung steht im Einklang mit Stu-

dien zu Patienten mit Morbus Parkinson, eine Erkrankung, die durch eine Vermin-

derung des Neurotransmitters Dopamin in den Basalganglien gekennzeichnet ist. 

In einer Studie zu Morbus Parkinson konnten Artrieda et al. (1992) zeigen, dass 

die Zeitdauerdiskrimination im Bereich von Millisekunden bei Patienten mit Morbus 

Parkinson im Vergleich zu Kontrollen eingeschränkt ist. Ähnliche Ergebnisse be-

richten auch Rammsayer und Claasen (1997) und Harrington et al. (1998). Diese 

Befunde werden durch neuropharmakologische Studien unter-mauert, in denen 

demonstriert werden konnte, dass die Zeitwahrnehmung durch eine pharmakolo-

gische Antagonisierung des mesostrialen Dopamin-Rezeptor-Aktivität beeinflusst 

wird (Rammsayer 1993; Rammsayer 1997). In fMRI-Studien konnte diese Hypo-

these weiter fundiert werden, in dem mit Hilfe bildgebender Verfahren eine Asso-

ziation zwischen der Zeitwahrnehmung und den Basalganglien nachgewiesen 

werden konnte (Lewis et al. 2003a; Lewis et al. 2003b). Des Weiteren konnten sie 

zeigen, dass das Kleinhirn mit in dem Prozess interferiert. Dies passt zu Befunden 

aus Studien mit Patienten mit Kleinhirnläsionen, die eine eingeschränkte Zeit-

wahrnehmung aufwiesen (Ivry 1996).  

Zusammenfassend zeigt sich, dass das Defizit der Zeitwahrnehmung bei Kindern 

mit ADHS in Verbindung mit grundlegenden Verarbeitungsprozessen steht und 

nicht durch höhere kognitive Prozesse beeinflusst wird, somit könnte es Ausdruck 

eines spezifischen Defizits sein.  

Um diese These zu untermauern, sind weitere Studien mit ähnlichem Design nö-

tig. Interessant wären auch fMRI-Studien und andere funktionelle bildgebende 

Verfahren, um Aufschluss über die Zeitwahrnehmung zu bekommen.  
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4.3 Ist die Zeitschätzung bzw. Zeitwahrnehmung ein möglicher Endophä-
notyp? 

In der vorliegenden Studie wurden die Geschwister der Kinder mit ADHS integ-

riert, mit der Frage, ob sich ein familiärer Zusammenhang zeigt und die Zeitschät-

zung bzw. Zeitwahrnehmung als Endophänotyp dienen könnte. Endophänotyp ist 

ein neues Konzept zur Erforschung von ätiologisch komplex und heterogenen Er-

krankungen. Der Phänotyp wird ersetzt durch ein weniger komplexes Korrelat, das 

zwischen dem klinischen Phänotyp und der genetischen Ebene liegt (siehe Punkt 

1.1.10). Für die Definition eines Endophänotypen müssen sogenannte Endophä-

notyp-Kriterien erfüllt sein (Gottesman und Gould 2003). 

4.3.1 Zeitschätzung 

In dem Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 1000 ms ergaben sich 

keine Gruppenunterschiede zwischen den nicht betroffenen Geschwistern und den 

Kontrollen. Die Geschwistergruppe unterschied sich signifikant von der ADHS-

Gruppe. Ein Hinweis auf einen familiären Zusammenhang ergibt sich aus den 

Gruppenvergleichen nicht. Um die Frage nach dem familiären Zusammenhang 

weiter zu überprüfen, wurde eine Korrelationsanalyse zwischen den Differenz-

schwellen der Geschwister, die als Indikator für die Fähigkeit der Zeitdauerdiskri-

mination stehen, durchgeführt. Die Analyse ergab keinen familiären Zusammen-

hang. Somit sind die wichtigsten Endophänotyp-Kriterien nicht erfüllt. Die Zeit-

schätzung zeigt keine Assoziation mit Nicht-Erkrankten, die aber die Gene für die 

Erkankung tragen (Geschwister) (Kriterium 3) und weist keinen familiären Zu-

sammenhang auf (Kriterium 4).  

Anders ist die Studie von Rommelse et al. (Rommelse et al. 2007) ausgefallen. 

Sowohl Kinder mit ADHS als auch ihre nicht betroffenen Geschwister waren im 

Vergleich zu Kontrollen weniger genau im Reproduzieren von Zeitdauern von 4 bis 
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20 s. Da das Erfüllen von mehreren Endophänotyp-Kriterien in der Studie darge-

stellt werden konnte, wurde die These postuliert, dass die Zeitreproduktion ein 

möglicher Endophänotyp-Kandidat für ADHS ist. Im Gegensatz zur Zeitreprodukti-

on sind bei der Zeitdauerdiskrimination motorische Aspekte minimiert, die Zeit-

dauerdiskrimination wird als profundere Methode zur Zeitverarbeitung bezeichnet 

(Rubia et al. 1999b).  In Hinblick auf ADHS ist dies von Bedeutung, da ein Defizit 

der motorischen Kontrolle charakteristisch für ADHS ist (Nigg 2001). Die Zeitre-

produktion, die sowohl motorische Komponenten als auch der Zeitschätzung bein-

haltet (Zackay 1990), reflektiert demzufolge andere Verarbeitungsprozesse als die 

Zeitdauerdiskrimination. Die Studie von Rommelse demonstriert, dass das En-

dophänotyp-Konzept auf ADHS anwendbar ist, ein Vergleich mit der vorliegenden 

Studie ist aber auf Grund der methodischen Unterschiede nur eingeschränkt mög-

lich. 

4.3.2 Zeitwahrnehmung  

Im Gegensatz zum Test zur Zeitschätzung ergaben sich im Test zur Zeitwahr-

nehmung Gruppenunterschiede zwischen der Geschwistergruppe und der Kon-

trollgruppe. Im Bereich von 50 ms hatten sowohl die Kinder mit ADHS als auch die 

nicht betroffenen Geschwister eine signifikant höhere Differenzschwelle im Ver-

gleich zu den Kontrollen. Hiermit sind zwei wichtige Endophänotyp-Kriterien erfüllt: 

das Defizit tritt gleichzeitig mit dem Syndrom auf (Kriterium 1) und manifestiert sich 

in Personen, die Gene für ADHS tragen, aber nicht betroffen sind (Kriterium 2). In 

der Geschwisterkorrelation zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang. Das En-

dophänotyp – Kriterium der Erblichkeit ist somit zwar nicht bewiesen, jedoch zeigt 

sich ein familiärer Zusammenhang. In der Phänotyp-Korrelation zwischen der Dif-

ferenzschwelle und der quantitativen Ausprägung der Symptomdimensionen von 

ADHS in der Kontrollgruppe zeigten sich signifikante negativ korrelierende Zu-

sammenhänge für die Dimensionen gesamt-ADHS-Symptome und Hyperaktivität / 
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Impulsivität. Somit ist eine Phänotyp-Assoziation gegeben, ein weiteres Endophä-

notyp-Kriterium. 

Die Zeitwahrnehmung erfüllt, wie oben dargestellt, wichtige Endophänotyp-

Kriterien und könnte als möglicher Endophänotyp dienen. Dieses Ergebnis ist 

konsistent mit der von Castellanos und Tannock (Castellanos und Tannock 2002) 

aufgestellten Vermutung, dass die zeitliche Verarbeitung ein möglicher Endophä-

notyp sein könnte. 

4.4 Einschränkungen 

Einige Einschränkungen bezüglich der Studie sind zu nennen. In Hinblick auf die 

Geschlechterverteilung fällt eine Überpräsentation des männlichen Geschlechts in 

der ADHS-Gruppe auf. Diese ist auf die Tatsache zurückzuführen, dass ADHS bei 

Jungen häufiger diagnostiziert wird. Die statistische Kontrolle der Geschlechter 

zeigte jedoch keine Gruppe-Geschlechterinteraktion und keinen Effekt auf die 

Gruppe. Auch zeigte sich kein Geschlechtsunterschied bezüglich der Diskriminati-

onsfähigkeit beider Intervalllängen.  

Eine weitere Einschränkung ist die gemischte Altersverteilung der Probanden. Das 

Bild ADHS ist entwicklungsabhängig. Gehirnareale, wie z. B der präfrontale Kor-

tex, sind durch eine altersabhängigen Entwicklung geprägt, die sich auf das Bild 

ADHS auswirken (Halperin und Schulz 2006). Demzufolge spielt das Alter eine 

wichtige Rolle in der Symptomausprägung von ADHS. In der vorliegenden Studie 

zeigte sich ein signifikanter Effekt auf die Diskriminationsfähigkeit für den Faktor 

Alter in jeder Gruppe. Folglich wurde der Faktor Alter als eine Kovariate in das 

statistische Modell eingeführt. Dennoch könnten die Unterschiede durch Unter-

schiede zwischen den verschiedenen Altersgruppen bedingt sein, es also eine 

mögliche Gruppe-Alter-Interaktion geben. Um dies zu überprüfen, wäre eine Auf-

teilung der Symptomatik-Gruppen in Symptomatik-Altersgruppen notwendig ge-
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wesen, die dann untereinander verglichen worden wären, z.B. ADHS (5-7 Jahre) 

versus Geschwistergruppe (5-7 Jahre) versus Kontrollen (5-7 Jahre), Hierfür wä-

ren aber die Fallzahlen zu niedrig gewesen. 

Die vorliegende Studie postuliert die Zeitwahrnehmung als möglichen Endophäno-

typ-Kandidaten. Die Vererblichkeit als ein wichtiges Endophänotyp-Kriterium (Got-

tesman und Gould 2003) konnte durch das gewählte Studiendesign nicht aufge-

klärt werden. Analysen mit ein- und zweieiigen Zwillingen könnten hierüber weitere 

Hinweise  geben. Veröffentliche Ergebnisse derartiger Studien liegen jedoch aktu-

ell noch nicht vor. 

Auch das Kriterium genetische Assoziation konnte noch nicht bewiesen werden. 

Zur Überprüfung wären weitere Untersuchungen notwendig, in denen das ge-

sammelte genetische Material der Kinder, die an der Studie teilgenommen haben, 

genotypisiert wird.  
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5 Zusammenfassung 
 

Die vorliegende Arbeit behandelte die Frage, ob Kinder mit ADHS eine Beein-

trächtigung in der Zeitverarbeitung zeigen. Zahlreiche Studien konnten zeigen, 

dass unterschiedliche Aspekte der Zeitverarbeitung bei Kindern mit ADHS beein-

trächtigt sind. 

Die Zeitverarbeitung lässt sich, so die postulierte Hypothese, in zwei unterschied-

liche Verarbeitungsmechanismen einteilen: einen automatischen Mechanismus für 

die Verarbeitung von kurzen Zeitdauern im Bereich von Millisekunden (Zeitwahr-

nehmung) und einen kognitiv beeinflussten Mechanismus für die Verarbeitung von 

langen Zeitdauern im Bereich von Sekunden (Zeitschätzung). Die genaueste Me-

thode zur Quantifizierung dieser zwei Mechanismen ist der Test zur Diskrimination 

von Zeitdauern. Auf der Ebene von Sekunden, d.h. in der Zeiteinschätzung, konn-

ten Defizite bei Kindern mit ADHS gezeigt werden, unbekannt ist jedoch, ob sie 

ein Defizit im Bereich von Millisekunden, d.h. in der Zeitwahrnehmung, zeigen. 

Ebenfalls lassen bisherige Studien die Frage offen, wie Geschwister von Kindern 

mit ADHS, die nicht von dem Syndrom betroffen sind, die Tests zur Diskrimination 

von Zeitdauern ausführen und ob sie ein Defizit in der Zeitwahrnehmung oder / 

und Zeitschätzung zeigen. 

Hierfür wurden insgesamt 54 Geschwisterpaare untersucht, die sich in eine 

ADHS-Gruppe von 63 Kindern und eine Gruppe der nicht betroffenen Geschwister 

von 45 Kindern einteilen ließ. Zusätzlich wurde eine Kontrollgruppe von 40 gesun-

den Kindern untersucht. Zwei adaptive Tests zur Zeitdauerdiskrimination wurden 

durchgeführt. Einen zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms, um die 

Zeitwahrnehmung zu explorieren, und einen zur Zeitdauerdiskimination im Bereich 

von 1000 ms, um die Zeiteinschätzung zu explorieren. 
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Kinder mit ADHS, nicht aber deren nicht betroffene Geschwister, hatten im Ver-

gleich zu der Kontrollgruppe eine signifikant höhere Differenzschwelle bezüglich 

des Tests zur Diskrimination von Zeitdauern im Bereich von 1000 ms. Eine höhere 

Differenzschwelle steht für eine schlechtere Zeitdauerdiskriminationsfähigkeit. Im 

Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms hatten sowohl die Kinder 

mit ADHS als auch ihre nicht betroffenen Geschwister eine signifikant höhere Dif-

ferenzschwelle als die Kontrollgruppe. Während sich keine signifikante Korrelation 

zwischen den Differenzschwellen für die Zeitdauern im Bereich von 1000 ms der 

jeweiligen Geschwister zeigte, zeigte sich jedoch eine signifikante Korrelation zwi-

schen den Differenzschwellen für die Zeitdauern im Bereich von 50 ms der jeweili-

gen Geschwister. Des Weiteren zeigte sich in der Kontrollgruppe  eine signifikante 

Phänotyp-Korrelation zwischen der individuellen Differenzschwelle für die Interval-

le im Bereich von 50 ms und den individuellen Werten für Hyperaktivität / Impulsi-

vität. 

Kinder mit ADHS zeigten eine Beeinträchtigung in der Zeitverarbeitung. Dies 

konnte sowohl für die kognitiv beeinflusste Verarbeitung von Zeitdauern im Be-

reich von Sekunden als auch erstmalig für die automatische Verarbeitung von 

Zeitdauern im Bereich von Millisekunden gezeigt werden. 

Schlussfolgernd lässt sich sagen, dass der Test zur Zeitdauerdiskrimination im 

Bereich von 1000 ms (Zeitschätzung) dazu geeignet ist, Kinder mit ADHS von ge-

sunden Kontrollen zu unterscheiden. Die Zeitwahrnehmung, exploriert durch den 

Test zur Zeitdauerdiskrimination im Bereich von 50 ms, scheint ein Marker für den 

familiären Zusammenhang zu sein und zeigt eine Phänotyp-Korrelation. Die Zeit-

wahrnehmung könnte als möglicher Endophänotyp-Kandidat bezüglich ADHS die-

nen.  
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7 Anhang 
 

7.1 Abkürzungsverzeichnis 

 

ADHS   Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung 

cAMP   cyclisches Adenosinmonophosphat 

DAT1-Gen  Dopamin-Transporter-Gen  

DGKJP Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendpsychiatrie und 

Psychotherapie 

DRD4- Gen  Dopamin-Rezeptor-D4-Gen  

DRD5-Gen  Dopamin-Rezeptor-D5-Gen 

DSM-IV Diagnostisches und Statistisches Manual Psychischer Störun-

gen 

EEG   Elektroenzephalografie 

ERP   event-related potentials 

FMRI   funktionelle Magnetresonanztomographie 

GABA   Gamma-Amino-Buttersäure 

HAWIK III  Hamburg-Wechsler-Test für Kinder 

HAWIE  Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene 

HKS   Hyperkinetische Störung 

ICD-10 Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und 

verwandter Gesundheitsprobleme 
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IMAGE  International Multi-Centre ADHD Gene Project 

ISI   Interstimulusintervall 

IQ   Intelligenzquotient 

MRT   Magnetresonanztomographie 

PACS   Parental Account of Child Symptom 

PET   Positronen-Emissions-Tomograpie 

SCQ   Social Communication Questionnaire 

SD   Standardabweichung  

SDQ   Strengths and Difficulties Questionnaire 

SI   Standardintervall 

SPECT  Single-Photon-Emission-Computertomographie 

VI   Vergleichsintervall 
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